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Capitolul 1. SINDROMUL CORONARIAN ACUT

Marcel Abras, Andrei Grib, Snejana Vetrila, Romeo Grajdieru,
Lucia Girbu, Mihai Semeniuc, Diana Lupu, Livi Grib

Simptomul principal, care initiaza cascada diagnostica si terapeutica la paci-
entii cu suspiciune de sindrom coronarian acut (SCA), este disconfortul toracic
acut descris ca durere, presiune si/sau arsurd. Diagnosticul de SCA se aplica
pacientilor la care existd suspiciunea sau confirmarea de ischemie acuta sau de
infarct miocardic acut.

Angina instabila (AI), infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST
(NSTEM]) si cel cu supradenivelare de segment ST (STEMI) sunt cele trei tipuri
de SCA. Testarea pe scard larga a troponinei de sensibilitate Tnaltd a schimbat
diagnosticul de Al in NSTEMI la majoritatea pacientilor diagnosticati anterior cu
Al (1), deoarece pacientii, catalogati anterior cu Al, au de fapt valori anormal de
crescute ale troponinei de sensibilitate fnalti. in mod traditional, Al era definita in
baza datelor clinice si electrocardiografice (ECG), in absenta nivelului crescut de
biomarker. Actualmente, cei mai multi pacienti cu dovezi clinice si ECG de ische-
mie miocardicd se prezinta cu niveluri crescute ale acestui biomarker, confirmand
astfel prezenta necrozei celulelor miocardice induse de ischemie (2).

1.1. Definitie si clasificare

Sindromul coronarian acut reprezintd manifestarea clinica a ischemiei mio-
cardice acute si este de obicei diagnosticul de lucru la pacientii care se prezinta
primar cu durere anginoasa tipica (constrictiva difuza, arzatoare) sau cu echiva-
lente anginoase (dispnee, durere epigastrica, durere 1n bratul stang).

SCA poate fi diferentiat de sindromul coronarian cronic prin cateva aspecte,
care includ: (a) durere anginoasa tipicd sau echivalent anginos, aparutd brusc
in repaus sau la efort fizic minimal si care dureaza >20 min.; (b) are intensitate
crescutd si debut recent; (c) are evolutie crescendo (devine progresiv mai severa,
mai prelungitd sau cu episoade mai frecvente); (d) are prezentare atipica (durere
epigastrald sau colicativa abdominald, dispnee izolata).

SCA este mai frecvent la femei, la diabetici, la varstnici (>75 de ani), la pa-
cienti cu boala renala cronica, cu dementa.

Pe baza ECG si a markerilor de necroza miocardica (troponina T sau I) pot fi
diferentiate cele trei tipuri de SCA:

I. Pacienti cu disconfort acut in piept, fara persistenta supradeniveldrii de
segment ST (<20 min.) si fard elevarea markerilor de necroza miocardica la tes-
tari seriate, sunt incadrati Tn Al si au un prognostic mai bun. Diagnosticul Al
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este neobisnuit 1n era testarii pe larg a troponinei Inalt sensibile si deseori se
incadreaza in NSTEML.

II. Pacienti cu disconfort acut in piept, dar fara persistenta supradenivelarii de
segment ST (<20 min.), prezinta modificari ale ECG care pot include supradeni-
velarea tranzitorie a segmentului ST, subdenivelarea persistenta sau tranzitorie
a segmentului ST, inversiunea undei T, unde T plate sau pseudonormalizarea
undelor T, sau ECG poate fi normal. Toate aceste modificari in prezenta biomar-
kerilor cardiaci > percentila 99 a limitei superioare a valorii normale incadreaza
pacientii in NSTEML.

Pacienti cu dureri toracice acute si persistenta supradenivelarii segmentului ST
(>20 min.) 1n cel putin doua derivatii invecinate. Aceasta afectiune este denumita
SCA cu supradenivelare a segmentului ST si reflectd in general o ocluzie coronari-
and acuta totald sau subtotald. Majoritatea pacientilor vor dezvolta in cele din urma
STEMI (Figura 1.1). Tratamentul principal de baza la acesti pacienti este reper-

Diversitatea SCA

Gl TS 4

Oligo/ Accentuarea durerii Persistenta durerii  $oc cardiogen/  Stop
asimptomatic  toracice/simptomelor  toracice/simptomelor  Insuficientd  cardiac
= cardiacd acuta
) : s
w ﬁ ﬁ ‘ % ! )
L ]

Normal Subdenivelare Supradenivelare Aritmii
de segment ST de segment ST maligne

A A S e
- NSTE-ACS STEMI

- Fara crestere Crestere si scidere
@ Angind
instabila NSTEMI STEMI

@Esc

Figura 1.1. Diversitatea de prezentari clinice in cadrul SCA,
modificdrile de pe electrocardiograma si cele ale hs-cTn
ECG - electrocardiogramad; hs-cTn — troponina cardiacd inalt sensibild;
NSTE-ACS - sindrom coronarian acut fird supradenivelare de segment ST;
NSTEMI — infarct miocardic farda supradenivelarea de segment ST;
STEMI — infarct miocardic cu supradenivelarea de segment ST

@
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fuzia miocardicad imediata prin interventie coronariand percutana primara (PPCI)
sau, daca nu este disponibila in timp util, prin terapie fibrinolitica (3).

1.1.1. Angina instabild face parte din continutul SCA si este un termen
folosit in cazul testarii negative a biomarkerilor cardiaci, sau cdnd aceastdi
testare nu a fost disponibild, si reprezintd o stare intermediard intre sindromul
coronarian acut si boald coronariand cronicd, fiind cunoscutd si sub denumi-
rea de angina preinfarct (Figura 1.2).

Angina instabild poate avea mai multe forme clinice:

* angind pectorala de novo, angina severa sau frecventa aparutd in ultimele

doua luni;

* angind de efort agravatd, angina care devine mai severa, cu duratd mai

lunga, care apare la efort fizic mai mic si trece mai greu;

* angind de repaus, forma cea mai caracteristica de angina instabila;

* angina precoce postinfarct, apare la mai putin de doua saptamani de la

debutul unui infarct miocardic acut si indica un risc de recurentd;

* angind vasospastica (Prinzmetal), mecanismul de baza fiind spasmul co-

ronarian.

Daca pacientul prezinta
semne/simptome
sugestive pentru SCA
se realizeaza o ECG

n primele 10 minute de
laPCM

-

. @Eesc—
Figura 1.2. Clasificarea pacientilor care se prezintd cu suspiciune de sindrom
coronarian acut: de la diagnostic prezumptiv la diagnostic final.
SCA — sindrom coronarian acut; ECG — electrocardiograma; PCM — primul
contact medical; hs-cTn — troponina cardiaca inalt senzitiva; SCA-NSTE — sindrom
coronarian acut farda supradenivelare de segment ST; STEMI — infarct miocardic
cu supradenivelare de segment ST; NON-STEMI — infarct miocardic fara
supradenivelarea de segment ST
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In conformitate cu clasificarea Braunwald, angina instabild poate avea trei
clase de severitate:
[. Angina de novo (cu debut de mai putin de doud luni) sau angina de efort
agravatd, insa fara angina de repaus;
II. Angina de repaus, dar fara episoade in ultimele 48 de ore;
II1. Angina de repaus in ultimele 48 de ore;
In functie de circumstantele de aparitie, sunt descrise alte trei clase:
A. Angina secundara, in care instabilitatea apare precipitata de un factor extrin-
sec: anemie severd, tahicardie, febra, tireotoxicoza etc.
B. Angina instabila fara un factor precipitant;
C. Angina precoce postinfarct (la mai putin de doua saptdmani dupd un infarct
miocardic).
Conform clasificarii Braunwald a anginei instabile, riscul este crescator de
la prima la ultima clasa, astfel incat clasa IA indica riscul cel mai mic, iar clasa
[IC — riscul cel mai mare.

Tabelul 1.1. Clasificarea Braunwald a anginei instabile

Clasa Caracteristici

| Angina de efort
-Cu debut recent, severa sau cu evolutie rapida
-Angind cu durata< 2 luni
-Angind mai frecventd
-Angind de efort mai mic decat anterior
-Fara angind de repaus in ultimele 2 luni

] Angina de repaus, subacuta
-Angind de repaus in ultimele 2 luni dar nu in ultimele 48 de ore
] Angind de repaus, acuta

-Angina de repaus in ultimele 48 de ore

- Circumstante clinice

A Angind instabila secundara
Cauzatd de patologii non-cardiace precum anemia, infectia, tireotoxicoza
sau hipoxemia

B Angina instabila primara

c Angind instabil& postinfarct
Tn primele 2 s3ptdmani de la un infarct miocardic documentat

1.1.2. Infarctul miocardic acut, este definit, conform grupului comun de
lucru din 2023 al Societdtii Europene de Cardiologie, al Fundatiei American
College of Cardiology, al Asociatiei Americane a Inimii si al Federatiei Mondi-
ale a Sanatatii, indiferent dacd este STEMI sau NSTEMI, ca fiind prezenta lezi-
unii miocardice acute detectate de biomarkeri cardiaci anormali (Figura 1.3), In
contextul dovezilor de ischemie miocardica acutd — a patra definitie universala a
infarctului miocardic (12).
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Probi foarte
timpurie  Proba timpurie Proba tardiva Proba foarte tardiva

Infarct
miocardic
acut

Leziune
miocardica
cronica

Troponina
Cardiaca
(cTn)

a%a _
Egrcenzila
R

OLSC/ACCIAMAIWNT 2018

Timp de la debutul simptomelor (ore)
Figura 1.3. Evolutia dinamicii rapide a troponinei cardiace (cTn) la pacienti cu
leziune miocardicd acuta (inclusiv IMA).

Timpul de eliberare in sdange a biomarkerului este dependent de fluxul sangvin si de
precocitatea prelevarii probelor sangvine din momentul debutului simptomelor. Din acest
motiv, variatiile minore sunt dificil de interpretat din punct de vedere diagnostic. De
asemenea, prezenta multor afectiuni asociate determind cresterea valorilor cTn, dar in
special a cTn inalt sensibile, astfel incdt ascensionarea acestora poate fi prezentd la debut
chiar si la pacientii cu IMA care se prezintd precoce dupa aparitia simptomelor. Modificarile
valorilor ¢Tn sau delta pot fi utilizate pentru diferentierea episoadelor acute de cele
cronice. Valori crescute ale cTn pot fi frecvent detectate la cdteva zile dupd un episod acut

A patra definitie universala a infarctului miocardic rafineaza in continuare
termenul de IMA prin dezvoltarea unei clasificari clinice in functie de cauza pla-
uzibila a ischemiei miocardice:

* [M tip 1: cauzat de boala coronariana aterotrombotica acuta si de obicei preci-
pitat de distrugerea placii aterosclerotice (rupturd sau eroziune) (Figura 1.4).

Rupturaleroziune a placii de
aterom cu tromb ocluziv

Ruptura/eroziune a placii de
aterom cu tromb non-ocluziv

Figura 1.4. Infarctul miocardic tip 1
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* IM tip 2: urmare a unui dezechilibru intre cererea si oferta de oxigen. Aceas-
ta include o multitudine de mecanisme potentiale, inclusiv disectia coronariana,
vasospasmul, emboliile, disfunctia microvasculara, precum si cresterea cererii

cu sau fara boala coronariana subiacenta.
& »
i

Ateroscleroza si dezechilibru intre
aportul si consumul de oxigen

Vasospasm sau disfunctie

microvasculara coronariana
Disectie coronariana

non-aterosclerotica

L
Dezechilibru intre aportul
si consumul de oxigen

Figura 1.5. Infarctul miocardic tip 2

 IM tip 3: pacientii cu o prezentare tipica de ischemie/infarct miocardic,
cum ar fi noi modificari ECG ischemice sau fibrilatie ventriculara, care dece-
deaza Tnainte sa fie obtinute probe sangvine pentru detectia biomarkerilor car-
diaci, sau pacientul decedeazd imediat dupa debutul simptomatologiei, chiar
inainte de aparitia cresterii biomarkerilor cardiaci. Cand diagnosticul de IM
tip 3 este stabilit si autopsia releva existenta unui IM, cu prezenta unor trombi
recenti in artera coronard responsabila, atunci IM tip 3 trebuie reclasificat in
IM tip 1.

* IM tip 4a: asociat PCI, este definit ca IM care apare ca urmare a compli-
catiilor legate de procedura care duc la reducerea fluxului sangvin coronarian
pana la 48 ore post-procedural. Pentru stabilirea diagnosticului este necesara o
crestere a valorii ¢Tn de cinci ori fatd de LS a percentilei 99 la pacientii cu valoa-
rea initiald normald sau, in cazul valorilor preprocedurale crescute ale cTn, dar
stabile (variatie <20%) sau in scddere, cresterea postprocedurald a cTn trebuie sa
fie cu peste 20 % fatd de initial. Valoarea absoluta postprocedural trebuie sa fie
cel putin de cinci ori peste limita superioara a percentilei 99.

 IM tip 4b: o subcategorie a IM asociat PCI este tromboza stentului sau a
bioprotezei documentata prin angiografie sau autopsie utilizand aceleasi criterii
ca siin IM tip 1. Este important de mentionat timpul de la implantarea stentului/
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bioprotezei si pana la aparitia trombozei: acutd 0-24 h, subacutd >24 h, tardiva
>30 de zile, foarte tardiva >1 an post-angioplastie.

* IM tip 4c: o alta subcategorie a IM asociat PCI este restenoza intra-stent
sau restenoza dupa angioplastia cu balon. Restenoza poate fi focald sau difuza
si este asociatd cu o crestere sau scadere a valorii cTn peste LS a percentilei 99,
utilizand aceleasi criterii ca in IM tip 1.

* IM tip 5: IM asociat CABG, este definit ca IM care apare ca urmare a com-
plicatiilor legate de interventia cardiochirurgicala care duc la reducerea fluxului
sangvin coronarian pana la 48 ore post-procedural. Pentru stabilirea diagnosti-
cului este necesard o crestere a valorii ¢Tn de zece ori fatd de LS a percentilei
99 la pacientii cu valoarea initialda normala sau, In cazul valorilor pre-proce-
durale crescute ale c¢Tn, dar stabile (variatie <20%) sau in scadere, cresterea
post-procedurala a cTn trebuie sa fie cu peste 20% fata de initial. Valoarea abso-
lutd post-procedurala trebuie sd fie cel putin de zece ori peste limita superioara
a percentilei 99.

MINOCA (infarct miocardic cu artere coronare nonobstructive) defineste si-
tuatia clinica 1n care pacientii prezintd simptome sugestive pentru SCA si cres-
terea troponinei, dar cu artere coronare nonobstructive la evaluarea angiografica
coronariand (stenozele arterelor coronare <50 % in orice vas epicardic major).
MINOCA, considerat un diagnostic prezumptiv care cuprinde un grup heterogen
de cauze subiacente si care constituie 1-14 % dintre pacientii cu SCA, are trei
cauze declangatoare: microvasculara (caracterizatd prin suferinta vaselor coro-
nariene mici), vasospasticd (in care ischemia este rezultatul spasmului corona-
relor epicardiace) si mixtd (microvasculara + vasospastica). Pentru toti pacientii
cu suspectie de MINOCA se recomanda urmarea unui algoritm de diagnostic cu
scopul de a determina etiologia acestuia (Figura 1.6).

MINOCA, considerat ca un termen umbrela care cuprinde un grup hetero-
gen de cauze subiacente, include atit patologii coronariene, cit si non-corona-
riene: cardiace si non-cardiace (Figura 1.7). Avand in vedere ca tratamentul si
prognosticul sunt bine identificate cu patogeneza, pentru aplicarea tratamentul
corespunzator este deosebit de importanta identificarea cauzelor bolii.

16



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

Algoritm de diagnostic pentru MINOCA

Evaluarea ia in consideratie

<

Examenul clinic Evaluarea ECG
Evaluarea angiografica Imagistica intravasculara Disfunctia coronariana
detaliata + angiografia VS (IVUSIOCT) microvasculara (testare

cu acetilcoling)

Evaluarea ia in consideratie

© © © O

Anamneza Examenul clinic Evaluarea ECG  Ecocardiografia

Imagistica prin Analize de CT cranian/
RMN cardiaca sange Angio-CT pulmonar

Evaluarea ia in consideratie

®© 6 6 O

Evaluarea clinica Repetarea Repetarea Reabilitarea
n dinamica ecocardiografiei  RMN cardiac cardiaca
@Esc—

Figura 1.6. Algoritm de diagnostic pentru MINOCA
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* Embolie coronariana

+ Disfunctie microvasculara coronariana
* Spasm coronarian

+ Tromboz& coronariana

* Punte musculara miocardica

* Ruperealeroziunea placii

+ Disectia spontan a arterei coronare

* Trauma cardiaca

« Cardiomiopatie

+ Cardiotoxine

* Miocardita

* Exercitiu intens

+ Cardiomiopatie Takotsubo
* Respingerea transplantului

+ Sindromul de insuficienta respiratorie acuta
+ Reactii alergice/de hipersensibilitate

* Insuficienta renala in stadiul terminal

* Inflamatie

+ Embolie pulmonara

* Sepsis

«AVC

\ @Esc—

Figura 1.7. Cauzele de bazd pentru pacientii cu diagnosticul de lucru MINOCA

1.2. Epidemiologie

In pofida scaderii mortalitatii prin boli cardiovasculare in ultimele decenii,
acestea rdman principalele cauze de deces in intreaga lume, fiind responsabile
pentru peste 54 milioane de decese in 2013. Rata SCA atribuita NSTEMI con-
tinua sa creasca, comparativ cu STEMI, deoarece (1) se utilizeaza mai pe larg
masurile preventive cum ar fi aspirina, statinele si renuntarea la fumat; (2) Im-
batraneste populatia cu prevalentd mai mare a diabetului zaharat si a bolii renale
cronice si (3) se utilizeaza mai pe larg testul de troponina Tnalt sensibila, care
atribuie tot mai mult Al la NSTEMI.
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Aplicarea strategiei invazive precoce prin coronarografie (<72 ore de la inter-
nare) a crescut de 1a 9% in 1995 pana la 60% in 2015, iar PCI in timpul spitalizarii
initiale a crescut de la 12,5% pana la 67%. Principalele consecinte ale acestor mo-
dificari sunt o reducere a mortalitatii la sase luni de la 17,2% pana la 6,3%.

1.3. Fiziopatologie

Cauza SCA este reducerea aportului de oxigen si/sau cresterea necesarului
miocardic de oxigen in asociere cu prezenta unei placi aterosclerotice coronari-
ene ce produce grade variabile de obstructie vasculara. Patogenia SCA implica
patru procese care se manifesta individual sau in diferite combinatii: (1) pertur-
barea unei placi ateromatoase instabile, care poate fi determinata cel putin de
inflamatie (Figura 1.8); (2) vasoconstrictie arteriala coronariand; (3) ingustarea

Prod redusa

; e Producere crescuta
Iﬁbredeco!agen i de colagen
MMP-1,8,13. e
ﬂi Factor tisular
] Celule musculare procoagulant
. of o netede
) e
.-‘ "

. ¥ Interferon-y
-

Figura 1.8. Cdile inflamatorii care predispun arterele coronare la rupturda si trombozd.
Sectiunea transversala a unei pldci ateromatoase din partea de jos a figurii arata miezul
lipidic central care contine celule de spuma de macrofage (galben) si celule T (albas-
tre). Celulele musculare netede arteriale (vosii) prezente in intima si medie sunt sursa de
colagen arterial (structuri elicoidale triple). Celulele T activate secretd citokind interfe-
ron-gamma, care inhiba productia de colagen interstitial nou necesar pentru repararea i
mentinerea capsulei fibroase protectoare a pldcii (stanga sus). Celulele T pot activa, de
asemenea, macrofagele din intima prin exprimarea ligandului CD40, care angajeaza re-
ceptorul CD40 de pe fagocit. Aceasta semnalizare inflamatorie determind supraproductia
de metaloproteinaze de matrice (MMP) 1, 8 si 13, care catalizeaza etapa initiala de limi-
tare a vitezei in descompunerea colagenului (dreapta sus). Ligandul CD40 determina, de
asemenea, macrofagele sa produca in exces procoagulant pentru factorul de tesut. Aceste
consecinte multiple ale semnalizarii inflamatorii contribuie fiecare la instabilitatea capsu-
lei fibroase a placii (14).
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intraluminald treptatd a unei artere coronare epicardice cauzatd de ateroscleroza
progresiva sau de restenoza dupa stentare si (4) nepotrivirea aprovizionarii cu
cererea de oxigen. Intelegerea noastrd a interactiunilor complexe dintre aceste
cai continua sa evolueze. De exemplu, studii recente au identificat niveluri cres-
cute de proprotein convertaza subtilizina/kexina tip 9 (PCSK9) ca un factor de
risc pentru ateroscleroza mai severa, un marker pentru placile vulnerabile si un
contributor la destabilizarea placii care are ca rezultat SCA (13).

1.4. Tabloul clinic

Anamneza si examinarea fizica. Simptomul caracteristic al SCA este du-
rerea toracicd, localizatd de obicei in regiunea retrosternald sau in epigastru cu
iradiere la nivelul gatului, al umarului stang si al bratului stang (Figura 1.9).
Acest disconfort este
de obicei suficient de
sever pentru a fi con-
siderat dureros. Uneori
apar ,,echivalente” an-
ginoase, cum ar fi dis-
pnee si disconfort epi-
gastric, mai frecvente
la femei.

Examenul fizic evi-
dentiaza un tablou si-
milar cu cel prezent la
pacientii cu sindrom
coronarian cronic si poate fi normal, desi pacientii cu teritorii mari de ischemie
miocardica pot prezenta al treilea si/sau al patrulea zgomot cardiac audibil sau
raluri pulmonare. Rareori pot aparea hipotensiune arteriald, piele palida, rece,
tahicardie sinusala sau soc cardiogen; aceste constatdri sunt mult mai frecvente
cu STEMI, decat cu NSTE-SCA.

Uneori pot fi identificate cauze potentiale precipitatoare ale SCA, cum ar fi
febra, hipertensiunea rezistenta, tahicardia, bradicardia profunda, bolile tiroidie-
ne si sangerarile gastrointestinale. Constatari precum deficitul de puls, tahipneea
si tahicardia Tn prezenta campurilor pulmonare clare si a pulsului paradoxului cu
distensie venoasa jugulara pot duce la diagnostice alternative care pun viata in
pericol, cum ar fi disectia aorticd, embolia pulmonard sau tamponada cardiaca.

\
/vl

/ /’f/)
(

Figura 1.9. Localizarea
durerii in sindromul
coronarian acut

1.5. Examinari paraclinice
1.5.1. Electrocardiograma in SCA. In functie de severitatea manifestarilor
clinice, la 30-50% dintre pacientii cu AI/NSTEMI se constatd subdenivelare a
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segmentului ST, supradenivelare tranzitorie a segmentului ST si/sau inversia un-
dei T (Figura 1.10). La pacientii cu manifestari clinice de Al, aparitia unei noi
denivelari a segmentului ST, chiar si de numai 0,05 mV, este un factor important
de prognostic negativ. Modificarile undei T prezintd sensibilitate inaltd pentru
detectarea ischemiei, insd specificitatea este scazutd, cu exceptia situatiilor n
care este vorba de inversii profunde, nou aparute (>0,3).

| . | |
mp mewe S Genni
f L

Figura 1.10. .
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de segment ST, l o ko RS i b MG
unda T negativa [EEEHEEEEEE] TR 1 g e e

v2-ve) " V5 V6

Dinamica modificarilor ECG este diferitd in Al si in NSTEMI. La pacientii
cu Al - ECG, de regula, revine la normal in cel mult 24 ore, pe cAnd in NSTEMI
devierile ST si ale undei T sunt persistente (Figura 1.11).

Vechi si permanent

Nou si reversibil (UA)

NSTEMI
ECG precedent i 1

ECG prezent

Urmatorul ECG
(30 min-24h)
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Figura 1.11. Dinamica ECG in Al si in NSTEMI

i
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Electrocardiograma in SCA cu supradenivelare de segment ST. Suprade-
nivelarea persistenta de segment ST (>20 min.) sugereaza STEMI (Figura 1.12)
care beneficiaz de tratament diferit. In absenta supradenivelarii segmentului
ST, trebuie obtinute inregistrari suplimentare cand pacientul este simptomatic
si comparate cu inregistrarile in care pacientul era asimptomatic. Dacd sunt dis-
ponibile, Inregistrarile mai vechi au utilitate, mai ales dacad pacientul prezinta
patologie cardiaca coexistenta precum hipertrofie ventriculara stanga sau infarct
miocardic in antecedente.

Figura 1.12. Modificari ECG in STEMI

Patternuri electrocardiografice in SCA. Recunoasterea patternurilor elec-
trocardiografice care apar in SCA (incluzand atat angina instabila, cat si NSTEMI,
respectiv STEMI) este importantd pentru directionarea corectd a pacientului si
pentru a preveni consecintele ischemiei miocardice prelungite.

Principalele modificari ECG atipice, compatibile cu un sindrom coronarian
acut sau care au o evolutie particulara, sunt urméatoarele:

1. Sindromul Wellens.

Undele T de Winter.
ADA wraparound.
Derivatia aVR.
Patternul Aslanger.
Patternul African Flag.
Semnul Shark-fin.
Semnul Tombstone.

RNk WD

1. Sindromul Wellens (SW) reprezinta modificarile particulare ale undei T
care semnificd, de reguld, stenoza criticd a segmentului proximal al arterei des-
cendente anterioare (ADA). Evolutia naturald spre IMA anterio-extensiv poate
aparea in urmatoarele zile-sdptamani, cea mai micd durata raportata in literatura
fiind de sapte minute. Este frecvent nediagnosticat, cu consecinte potential fata-
le, unii autori denumindu-1 ,,widow maker”.

Fiziopatologia SW este succesiunea de fenomene de tip ocluzie prin ruptura
unei placi aterosclerotice, ceea ce determind o minima supradenivelare ST, cu
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liza spontana a trombului si reperfuzie, inainte de constituirea infarctului mio-
cardic. Reperfuzia este reprezentatd ECG de inversia undelor T, cu aspect bifazic
sau negativ, moment 1n care dispare si simptomatologia, ceea ce face ca paci-
entul sd fie asimptomatic Tn momentul prezentarii. Din cauza naturii instabile a
perfuziei coronariene, acesti pacienti prezinta un risc ridicat de infarct miocardic
extins al peretelui ventricular anterior si posibil deces.

Criteriile pentru diagnosticarea sindromului Wellens:

istoric recent de durere sau e disconfort toracic;

pacientul este asimptomatic in momentul examinarii;

ECG normala in timpul durerii sau o usoara supradenivelare sau subdeni-
velare ST sau deflexiune terminal negativa a undei T in V1-V2;

ECG fara unde Q patologice in derivatiile precordiale;

enzime cardiace normale sau usor crescute;

progresie normald a undei R 1n derivatiile precordiale;

unde T adanci inversate sau bifazice in V2-V3, posibil si in V1, V4, V5,
V6 in absenta durerii.

In SW tip A (25% din cazuri) se observi o usoara supradenivelare ST in V2-V3
sub 1 mm, concava sau orizontala, urmata de o unda T bifazica, initial pozitiva si
unda T terminal negativa, in absenta durerii. In SW tip B (75% din cazuri) apare
depresia punctului J, un segment ST convex, urmat de unde T negative simetrice
in V2-V3, daca stenoza este inainte de a doua artera septala, sau se poate extinde
la V1-V4 sau mai rar la V5-V6, cu cét stenoza este mai proximala (Figura 1.13).

R

Tipul B (tipul 1) Tipul A (tipul 2)

s

T L | A |
Iin \ |f— | T T i p B

va [ v I
J I

Figura 1.13. Sindrom Wellens tip B si tip A
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2. Undele T de Winter sau ,,early stage of LAD oclusion”. Este echivalent de
STEMI anterior, fiind prezent in 2% din ocluziile arterei descendente anterioare.
Nu implica supradenivelare de ST, dar necesita terapie de reperfuzie imediata,
similar cu STEMI. Fiziopatologia este reprezentata de ocluzia acuta aterosclero-
tica, un eveniment trombembolic sau disfunctia microvasculard. Absenta supra-
denivelarii ST poate fi legata de absenta activarii canalelor de K ATP-sensibile
sarcolemice, prin depletia ischemica a ATP. O alta teorie stipuleazd prezenta unei
variante anatomice a fibrelor Purkinje, cu intarzierea conducerii endocardice.

Criteriile de diagnostic pentru patternul de Winter:

* unde T inalte proeminente, simetrice in derivatiile precordiale;

* punctul J se afla sub intervalul PR de referint;

* subdenivelarea ST pornind de la punctul J de 1-3 mm in V1-V6 cu aspect

tipic in panta;

* panta ascendentd a undei T incepand sub linia izoelectrica;

* supradenivelare ST 0,5-1 mm in aVR;

» aspectul tipic de STEMI poate preceda sau urma patternul de Winter.

V3 T T T

Figura 1.14. Aspectul tipic al undelor de Winter

Figura 1.14 reprezinta aspectul tipic al undelor de Winter, cu subdenivelarea
punctului J, cu ascensiunea rapida a segmentului ST si unde T ascutite.

3. ADA wraparound. LAD este un vas important care asigura aproximativ
50% din circulatia coronariand, are traiect in santul interventricular anterior, de
unde provin ramurile perforante septale ce iriga 2/3 din septul interventricular si
un alt set de ramuri care traverseaza fata anterioara a ventriculului stang, arterele
diagonale. La nivelul apexului, ramurile terminale se anastomozeaza cu ramurile
arterei interventriculare posterioare. ADA wraparound, sau tipul IV, irigd apexul
VS si 25% din peretele inferior.

Criterii de diagnostic pentru ADA wraparound:

» supradenivelarea ST atat in derivatiile precordiale, cat si in cele inferioare;

e unde T hiperacute, mai proeminente in V1-V3;

e unde Q in formare in V1-V3, precum si in DIII, aVF;

* pattern sugestiv pentru LAD wraparound”.
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Aspectul electrocardiografic de STEMI prin ocluzia unei artere descendente
anterioare lungi determind supradenivelarea simultand a segmentului ST in de-
rivatiile inferioare si laterale, fard subdenivelare ST in oglinda (Figura 1.15).

Figura 1.15. ADA wraparound sau STEMI antero-inferior

4. Derivatia aVR. Mult timp consideratd derivatia neglijata a sistemului
hexaxial, este utila in recunoasterea afectarii trunchiului comun, a ADA proxi-
male sau a leziunilor tricoronariene prin supradenivelarea ST in aVR > 1 mm,
considerata semn 1n oglinda pentru derivatiile infero-laterale (DI, DII, aVL, V4-
V6), care reflecta ischemie subendocardica globala prin subdenivelare ST (Fi-
gura 1.16).

Figura 1.16. Supradenivelare ST in aVR

25



Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova

Recomandarea ghidurilor ESC de STEMI si de NSTEMI de abordare a stra-
tegiei de reperfuzie primara precoce sub 120 min., in cazul subdenivelarii ST 1n
mai mult de opt derivatii si a supradeniveldrii ST in aVR, respectiv sase derivatii
la pacientii cu simptomatologie sugestiva de boala ischemica coronariana.

5. Patternul Aslanger. Acest pattern presupune asocierea unui infarct inferior
la un pacient cu leziuni tricoronariene, care determina ischemie subendocardica,
rezultdnd supradenivelare doar in derivatia DIII (Figura 1.17).
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Figura 1.17. Patternul Aslanger

Criterii de diagnostic pentru patternul Aslanger:

» supradenivelarea ST izolata in DIII, fara DII, aVF;

* subdenivelare ST concomitenta si unda T pozitiva sau terminal pozitiva

in V4-V6;

* supradenivelare ST in V1>V2;

6. Semnul South African Flag. Infarctul produs prin ocluzia arterei diagonale
determind supradenivelare in derivatiile discontinue DI, aVL si V2, cu subdeni-
velare ST 1n oglinda in DIII (Figura 1.18).

Suprapunerea steagului Africii de Sud peste un ECG grupat in trei randuri si
patru coloane, determina formarea literei,,Y” prin unirea derivatiilor in care este
prezentd supradenivelarea ST cu DIII.

7. Semnul Shark fin este un pattern specific de supradenivelare extrema a seg-
mentului ST, cu ascensiunea punctului J ce determind fuziunea QRS, ST si a undei
T intr-o singura unda monofazica, larga de amplitudine mare, de obicei peste ImV,
cu polaritate pozitivad in derivatiile care exploreaza zona de infarct (Figura 1.19).
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Figura 1.18. Semnul South African Flag

Acest pattern de obicei se
caracterizeaza prin implica-
rea trunchiului comun, ADA
proximal sau ACD proximal,
in absenta circulatiei colate-
rale, pacientii avand risc ex-
trem de ridicat de progresie
rapidd spre soc cardiogen sau
spre moarte subitd cardiaca
prin fibrilatie ventriculara.

8. Semnul Tombstone este
reprezentat de supradenive-
larea ST convexa, gigantica
care fuzioneaza cu panta as-
cendenta a undei T si depa-
seste unda r. Unda r este de
mici dimensiuni sau chiar ab-
sentd, cu durata sub 40 msec.

Figura 1.19. Semnul Shark-fin

Aspectul particular de ,,piatrd de mormant” (Figura 1.20) este secundar unei
injurii miocardice rapide, extensive, in 81% din cazuri fiind vorba despre un
STEMI antero-extensiv secundar ocluzuiei ADA 1nainte de prima arterd diago-
nala, urmat de 10% cu STEMI inferior.

1.5.2. Biomarkerii cardiaci. O serie de biomarkeri, care reflecta diversele
cauze ale NSTE-SCA, sunt utili pentru prognostic. Acestea includ markeri ai
necrozei miocitelor, stresului hemodinamic, leziunii vasculare (in special reno-
vasculare), accelerarea aterosclerozei si inflamatie.

Troponinele specifice cardiace I si T sunt biomarkerii de electie pentru a iden-
tifica necroza miocardica, distingand astfel intre NSTEMI si Al. Acestea sunt mai
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specifice si mai sensibile decét enzimele
miocardice clasice precum creatinkinaza
(CK) sau izoenzima acesteia, MB (CK-
MB). In acest sens, mioglobina nu este
suficient de specifica si sensibila pentru
a detecta injuria miocardica si de aceea
nu este recomandata pentru diagnosticul
de rutina si stratificarea riscului.
Deoarece sensibilitdtile diferitor
teste de troponine 1n practica clinica
variaza, recomandarea consensului este
de a defini IMA printr-o crestere a tro-
poninei [ sau T peste percentila 99 a in-
tervalului normal pentru testul utilizat,
cu o crestere si o scadere temporala ti-
PPHS 7 H T T P e e picd la un pacient cu prezentare clinica
Figura 1.20. Semnul Tombstone corespunzatoare SCA.

Un singur test negativ al troponinei In momentul prezentarii la spital este insu-
ficient pentru a exclude o crestere ulterioara, in conditiile in care la cei mai multi
pacienti cresterea poate fi detectata in orele care urmeaza. Astfel, sunt necesare
probe sangvine si mdsuratori repetate la 6-12 ore de la internare si dupa episoadele
anginoase severe, cu scopul de a demonstra sau a exclude lezarea miocardica. O
a doua determinare poate fi necesara doar in cazul in care ultimul episod anginos
a fost prezent la mai mult de 12 ore anterior determinarii initiale a troponinelor.

Cresteri ale troponinelor cardiace apar de asemenea in cadrul leziunilor mio-
cardice non-coronariene. Aceste cresteri trebuie interpretate ca sensibilitate a
acestor markeri la lezarea celulelor miocardice si nu vor fi etichetate ca rezultate
fals pozitive. Adevaratele rezultate fals pozitive au fost documentate in miopa-
tille musculaturii scheletice si in insuficienta renald cronicd. Cresteri ale tro-
poninelor sunt frecvent determinate atunci cand nivelul creatininei serice este
>2,5 mg/dL (221 pumol/L) in absenta sindroamelor coronariene acute dovedite,
si se asociaza cu prognostic nefavorabil. Cresteri inexplicabile ale nivelurilor
troponinelor sunt rare.

1.5.3. Ecocardiografia si metode imagistice miocardice non-invazgive

Functia sistolica a ventriculului stdng este o variabild importanta de prognos-
tic la pacientii cu boald cardiaca ischemica si poate fi apreciata usor si cu acu-
ratete cu ajutorul ecocardiografiei. Hipokinezia tranzitorie locala sau akinezia
segmentara a peretilor ventriculului stAng poate fi identificatd in timpul ischemi-
ei, cu revenirea la normal a cineticii parietale odatd cu rezolutia ischemiei. Mai
mult, pot fi identificate si diagnostice diferentiale precum stenoza aortica, disec-
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tia de aortd, embolismul pulmonar sau cardiomiopatia hipertroficad. De aceea,
ecocardiografia trebuie practicatd de rutind in unitatile de urgenta.

Ecocardiografia de stres este utila la pacientii stabilizati pentru a obtine do-
vezi obiective ale ischemiei si are aceleasi indicatii ca si celelalte metode de
stres. In mod similar, scintigrafia de stres sau rezonanta magnetica nucleara pot
fi utilizate daca sunt disponibile. Rezonanta magnetica este utila pentru a aprecia
viabilitatea miocardica. Scintigrafia miocardica de repaus s-a demonstrat a fi
utild n trierea initiald a pacientilor cu durere toracica fara modificiri ECG sau
semne de infarct miocardic.

1.5.4. Coronaroangiografia. Aproximativ 5% dintre pacientii cu AI/NSTEMI
evaluati angiografic se prezintd cu stenoza a trunchiului coronarian stang, 15%
au boala coronariana trivasculara, 30% — boala bivasculara, 40% — afectare uni-
vasculara si 10% nu prezinta stenoza coronariana criticd; dintre acestia din urma,
unii au angind varianta Prinzmetal. La angiografie, leziunea tintd poate prezenta
stenoza excentricd cu margini arcuite sau proeminente si lumen ingust. La an-
gioscopie pot fi observati trombi ,,albi” (bogati in plachete), spre deosebire de

trombii ,,rosii”,intalniti mai frecvent la pacientii cu STEMI acut.

1.6. Diagnosticul pozitiv
Pacientii cu suspectie la SCA vor fi internati in departamentul de urgentd
unde se vor aplica trei modalitati diagnostice principale (Figura 1.2): anamneza,
electrocardiograma (ECG) si dozarea biomarkerilor cardiaci (hs-cTn).
Obiectivele diagnosticului sunt:
1. Evaluarea tabloului clinic sugestiv pentru angind pectorald (baza diagnosti-
cului SCA care initiaza algoritmii de diagnostic).
2. Evaluarea ischemiei de repaus (durerea toracica in repaus, inregistrarea re-
petatd sau continuad a traseelor ECG).
3. Diagnosticarea sau excluderea IMA (cu ajutorul biomarkerilor cardiaci).
Etapele de stabilire a diagnosticului pornesc de la estimarea probabilitatii ca
simptomele prezente sunt cauzate de ischemie. Disconfortul toracic acut, descris
de pacient ca durere, presiune, greutate sau arsura retrosternald, este principalul
simptom la prezentare care sugereaza diagnosticul clinic de SCA si initierea unor
investigatii conform unui algoritmi de diagnostic recomandati de ghidurile ESC.
Electrocardiograma (ECG) in 12 derivatii reprezinta instrumentul de diagnos-
tic de prima linie n evaluarea pacientilor cu suspiciune de SCA. Se recomanda
efectuarea ECG imediat dupa primul contact medical si interpretarea acesteia in
primele zece minute de catre personalul calificat. Pacientii cu risc scazut de is-
chemie vor fi monitorizati clinic pentru detectarea disconfortului ischemic recu-
rent cu repetarea electrocardiogramei si dozarea markerilor cardiaci (de obicei
la internare si apoi dupa una si doua ore). Daca se releva cresterea biomarkerilor
cardiaci (troponind hs-cTn) sau modificari ECG, pacientul se interneaza in spital.
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Biomarkerii prezintd un rol complementar in diagnosticul, stratificarea ris-
cului si managementul pacientilor cu suspiciune de SCA. Prezenta unui nivel
crescut al troponinelor in serul sangvin diferentiaza infarctul miocardic acut de
angina instabila din sindromul coronarian acut (Figurile 1.2 si 1.21). Este reco-
mandata utilizarea algoritmilor de diagnostic 0 h/1h (cea mai buna optiune) sau
Oh/2h (a doua cea mai buna optiune), care au fost validati pe baza rezultatelor
unor studii extinse multicentrice. IMA nu este singura afectiune care provoaca
leziuni cardiomiocitare si cresterea troponinei cardiace, astfel Incat o serie de
alte afectiuni ar trebui luate in considerare in cadrul diagnosticului diferential.

La stabilirea diagnosticului In cazuri neclare, la stratificarea riscului si la ale-
gerea optiunii terapeutice pot fi utile si celelalte investigatii precum imagistica
non-invaziva (Echo-CG).

In concluzie, cei trei piloni de prima linie in diagnosticul SCA sunt: anamneza
si examenul clinic, electrocardiograma (ECG) si biomarkerii cardiaci (hs-cTn).

| Suspiciune de sindrom coronarian acut J

!

| ECG cu 12 derivaii ‘

/\.

Sindrom coronarian acut cu Sindrom coronarian acut fard
supradenivelare de segment ST supradenivelare de segment ST
Troponina Y Troponina Troponina
pozitiva negativa pozitiva
v ‘L ‘L
Infarct miocardic acut cu Angina instabila Infarct miocardic fard
supradenivelare de segment ST supradenivelare de segment ST

Figura 1.21. Algoritmul de diagnostic in SCA

1.7. Stratificarea riscului si prognosticul in SCA

Chiar daca mortalitatea initiald este mai mica in SCA (NSTEMI) in com-
paratie cu cea din SCA (STEMI), la sase luni riscul se egaleaza, iar la patru
ani mortalitatea este dubld in infarctul miocardic fara supradenivelarea de seg-
ment ST. Aceasta rasturnare de situatie se explica prin faptul ca pacientii cu SCA
(NSTEMI) sunt mai varstnici, cu mai multe boli asociate si SCA-NSTEMI are
un risc de recurentd a ischemiei mai mare decat in SCA-STEMI.

Conceptul de sindrom coronarian acut include pacienti cu un spectru larg de
patologii al cdror prognostic este extrem de variabil. Din acest motiv, in SCA
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este esentiald identificarea pacientilor cu risc crescut. Stratificarea riscului este
bazat pe date clinice, electrocardiografice si de laborator.

Numeroase sisteme de scor, propuse pentru a facilita evaluarea riscului si
pentru a ghida tratamentul pacientilor, pot fi utilizate pentru a diferentia rapid
pacientii care pot avea beneficii mai mari Tn urma unei terapii invazive precoce,
in comparatie cu o abordare conservatoare (Figura 1.22).

P

Pacient simptomatic pentru SCA si ECG sugestiv pentru NON-STEMI

. Centru non-PCI Ambulanta Centru PCI

Risc foarte Transfer imediat M Risc foarte
inalt i i nalt

- Instabilitate hemodinamica sau soc cardiogen

- Durere toracica recurenta sau refractara la tratamentul medicamentos

- Insuficienta cardiaca acuta presupus a fi secundara ischemiei miocardica in desfasurare
- Aritmii amenintatoare de viata sau stop cardiac dupa prezentare

- Complicatii mecanice

- Modificéri ECG dinamice recurente sugestive pentru ischemie

Risc Transfer timpuriu j RisC
inalt o inalt

- Diagnostic de NON-STEMI stabilit conform algoritmilor ESC
- Scor de risc GRACE >140

- Supradenivelarea de segment ST tranzitorie

- Modificéri dinamice ale segmentului STsiaundei T

daca este necesar .

; a v
La pamentu fara criterii de risc foarte. "
! inalt sau inalt si un grad redus de } _ Strategie
1 suspiciune pentru angina instabila PRz VEIpIecoce)
i B (<24h)
3 (clasa lla)
Yy . A 4

X @Esc
Figura 1.22. Modalitatea de selectie a strategiei invazive si a terapiei de reperfuzie la
pacientii care se prezgintd cu suspiciune de SCA-NSTE. SCA — sindrom coronarian acut;
ECG — electrocardiograma;, PCM — primul contact medical; GRACE — registrul global al
evenimentelor coronariene acute; hs-cTn — troponind cardiaca inalt senzitiva; SCA-NSTE —
sindrom coronarian acut fara supradenivelarea de segment ST, NON-STEMI — infarct
miocardic fara supradenivelare de ST; PCI — interventie coronariand percutanata
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Angina instabila are un risc mai mic decat infarctul miocardic fara supradeni-
velare de ST. Insi riscul nu este uniform nici in angina instabild, din acest motiv
sunt propuse mai multe criterii de evaluare a riscului. Sistemul de clasificare
propus de Braunwald, stratificd riscul in functie de caracteristicile anginei si
circumstantele in care apare acesta (Tabelul 1.1).

Angina de repaus implica un risc mai crescut decat angina de efort. Episoa-
dele ischemice severe si frecvente, care sunt greu de controlat, au un prognostic
mai nefavorabil. Asocierea insuficientei cardiace sau a tulburdrilor de ritm cresc
severitatea SCA.

Subdenivelarile de segment ST mai ample, cu un numar de derivatii implica-
te pe ECG mai mare, cresc riscul. ECG normala sau doar cu inversarea undelor
T este asociatd cu un risc mai mic.

Biomarkerii cardiaci au un rol

esential in stratificarea riscului. Un Paclentl fard evenimente (%) n=870 pac.

: . 1004 Tnl neg.
nivel crescut al troponinelor I sau — o m—
T indicd prezenta necrozei miocar- 927 n “E‘L
dice. Nivelurile plasmatice de tro- 901 Sibdinielsradaor

ponind sunt direct proportionale cu g5 -
mortalitatea si reprezintd un factor gg |
de risc mai puternic decat subdeni- 75 : . : : .

veldrile de segment ST pe ECG (Fi- 5 10 15 20 25 30

gura 1.23). Troponina se dozeaza la . o .

int . tila 1/2 Figura 1.23. Comparatie intre semnificatia

n ema're $18¢€ r§p§ a a = ore. __ prognostica a troponinelor si a modificarilor
Alti markeri biochimici asociati ECG

cu prognosticul pacientilor cu SCA
(proteina C reactiva, proadrenomedulina, BNP, factorul de diferentiere a cres-
terii 15, copeptina), nu cresc valoarea predictiva a evaluarii riscului pe termen
scurt s1 nu sunt recomandati de rutina, fiind utili in evaluarea riscului pe termen
mediu sau lung si in stabilirea tratamentului la externare.
Cei mai importanti algoritmi de stratificare a riscului pacientilor cu SCA:
» scorul TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) (Tabelul 1.2 si Fi-
gura 1.24);
* scorul GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events);
* scorul PURSUIT (Platelet Glycoprotein 1Ib/Illa in Unstable Angina: Re-
ceptor Suppression Using Integrilin Therapy).
Scorul de risc TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction) pentru SCA fara
supradenivelare de segment ST, bazat pe trialurile TIMI 11B si ESSENCE, tine
cont de sapte factori de risc independenti: varstd >65 de ani, trei sau mai multi

Tnl poz.

Tnl poz.
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factori de risc pentru CPI, diagnosticul CPI prin cateterizare, aparitia Al/
NSTEMI in cursul tratamentului cu aspirind, mai mult de doua episoade angi-
noase in ultimele 24 ore, deviere ST >0,5mm si cresterea markerilor cardiaci
(Figura 1.24). Alti factori de risc sunt diabetul zaharat, disfunctia ventriculara
stanga si cresterea nivelului de creatinind, a peptidei natriuretice atriale si a pro-
teinei C reactive (Tabelul 1.2). Riscul creste proportional cu numarul de para-
metri prezenti.

Tabelul 1.2. Evaluarea riscului TIMI la pacientii cu AI/NSTEMI
Scorul de Risc TIMI pentru AI/NSTEMI
Caracteristici Puncte
Varsta >65 ani 1

Trei sau mai multi factori de risc pentru boala arteriala coronariana

Boala coronariana cunoscuta (stenoza >50 %)

Utilizarea aspirinei in ultimele sapte zile

Angind pectorald recenta severd (<24 h)

Subdenivelarea ST >0,5 mm

[N VI U (VI (U, (U

Biomarkeri cardiaci crescuti

Scorul Riscului = Suma punctelor 0-7

TIMI risk score pentru Angina instabila/NSTEMI

g:c'e
8 g 413
SEF 5
gie =
- g 2
w g «u
“3" %”E 0 262
= L 19.9
SHES 132
EE o
] S
S 2 o 4.7 .
2 )/
© 0/1 2 3 4 5 6/7

= TIMI risk score

Figura 1.24. Interpretarea scorului de risc TIMI

Scorul GRACE include opt variabile clinice care pot fi obtinute prin anam-
neza si examen obiectiv la prezentare sau in cursul internarii (varsta, frecventa
cardiacd, TA sistolica, valoarea creatininei serice, clasa Killip la prezentare, pre-
zenta supradeniveldrii de ST, biomarkerii cardiaci crescuti si istoricul de stop
cardiac la prezentare), poate fi folosit pentru a evalua prognosticul pacientilor
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cu orice forma de SCA. Noua varianta, scorul GRACE 2.0, ofera o estimare
directd a riscului fara calcularea unui scor si permite estimarea riscului de deces
intraspitalicesc la sase luni, la un an si la trei ani de la evenimentul acut. Acest
scor poate fi calculat automat folosind aplicatia online (Figura 1.25). Acuratetea
scorului GRACE este superioara scorului TIMI.

e

Systolic blood pressure

CHF

Creatinine

ST-segment deviation
Elevatod ropone [ —
Cardiac arrest at admission —

Or other necrosis cardiaz biomarkers
ey

Time | % Risk (Score)

Figura 1.25. Exemplu de calculare a scorului GRACE 2.0 online, in cazul unui
pacient de 50 de ani care se prezintd cu angind, cu frecventa cardiacd intre
110-129 b/min, TA 130-139 mmHg, clasa II Killip si creatinindg de 141-176 umol/l,
fard troponina crescutd, cu modificari ECG. Riscul de mortalitate pe termen scurt
este de 2,5 % in spital si de 5,3 % la sase luni, cu un risc de deces la un an de 8,9 %

1.8. Tratamentul medicamentos

In cazul pacientilor cu SCA se recomanda repaus la pat si monitorizare ECG
continud a deviatiei segmentului ST si a ritmului cardiac. Monitorizarea in am-
bulatoriu este permisd daca pacientul nu prezintd in urmatoarele 12-24 de ore
ischemie recurentd (manifestatd prin disconfort toracic, modificari ECG sau

34



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

cresterea biomarkerilor ce indicd necrozad cardiacd). Terapia medicamentoasa
constd in administrarea simultand de agenti antiischemici si antitrombotici (Fi-
gura 1.26).

SCA firi supradenivelare de ST
|

s g2 g Rcvascukrizarca
T'ratament initial Tratament

F miocardului
farmacologic

e Nitrati
e Morfine l
e  Oxigen (dacd SpOz <95 %)

I l ] PCI

_ CABG
Tratament anti- Alte remedii
"I'erapla‘ ischemic preventive
antitrombotici
e  Nitrati e Statine
[ I * Beta-blocanti e IECA (sau
e Antagonisti de sartane)
Antiplachetare Ca e Inhibitorii
ti lante: - ; i
Anticoagulante Aspirin+unadin: e  Alte remedii aldosteronici
Una din urmiitoarele: e Ticagrelor
e  Prasugrel
¢ Fondaparinux e Clopidogrel
¢  Enoxaparin e nhibitorii
¢ Bivalirudind Gp IIb/ITa

Figura 1.26. Tratamentul medicamentos in SCA fara supradenivelare de segment ST

Pacientii cu suspiciune clinicd de sindrom coronarian acut reprezinta o ur-
genta medicald majora. Algoritmul diagnostic bazat pe clinica, electrocardiogra-
ma si biomarkeri trebuie aplicat imediat in camera de garda pentru confirmarea
diagnosticului si estimarea gradului de severitate (Figura 1.21).

Pacienti cu SCA-STEMI reprezinta urgentd majora si au un algoritm bine
stabilit Tn vederea efectudrii cat mai rapide a reperfuziei miocardice (Figura
1.27).

Pacientii cu SCA-NSTEMI cu risc mediu-mare sunt internati in unitatea co-
ronariand, pentru monitorizare continud clinic si electrocardiografic.
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Timp total de ischemie si surse
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Figura 1.27. Moduri de prezentare si cdi cdtre managementul invaziv si
revascularizarea miocardicd la pacientii care se prezginti cu STEMI. SCA — sindrom
coronarian acut; ECG — electrocardiograma; PCM — primul contact medical; PCI —

interventie coronariand percutanatd; PPCI —, interventie coronariand percutanatd
primara; STEMI — infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST

1.9. Tratamentul antiischemic

Pentru ameliorarea manifestarilor clinice si prevenirea recurentelor de durere
toracicd, tratamentul initial ar trebui sa includa repaus la pat, nitrati si beta-blo-
cante. Medicamentele antiischemice actioneaza prin cresterea aportului sang-
vin (coronarodilatatoarele) sau prin scaderea consumului de oxigen prin actiune
cronotropa si inotropd negativa, precum si prin scaderea intoarcerii venoase si a
tensiunii arteriale (scaderea presarcinii si postsarcinii).
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Nitratii. Daca pacientul prezintd durere ischemica, nitratii ar trebui adminis-
trati initial sublingual sau sub forma de spray bucal (0,3-0,6 mg). In caz ca dupa
administrarea a trei doze la intervale de 5 min. durerea persista, se recomanda
tratament cu nitroglicerina intravenos (5-10 pg/min), folosind un perfuzor din
material ce nu interactioneaza cu medicamentul. Viteza de infuzie poate fi cres-
cuta cu 10 pg/min la fiecare 3-5 min., pana la ameliorarea simptomelor sau pana
la scaderea presiunii arteriale sistolice <100 mmHg. Dupa ameliorarea durerii se
poate continua tratamentul cu nitrati administrati topic sau oral, daca pacientul
nu a mai prezentat durere timp de 12-24 de ore. Contraindicatiile absolute pen-
tru folosirea nitratilor sunt hipotensiunea si tratamentul in ultimele 24 de ore cu
sildenafil (Viagra) sau alti agenti din aceeasi clasa.

J-adrenoblocantii. Acesti agenti reprezintd o componenta principald a tra-
tamentului pentru AI/NSTEMI. Initial se recomandd administrare intravenoa-
sa, urmatd de tratament per os, frecventa cardiacd tinta fiind 50-60 b/min. La
pacientii cu manifestari persistente sau recurente dupd tratament cu nitrati si
beta-blocante in doze optime, precum si la cei cu contraindicatii pentru beta-
blocante, se recomanda administrarea de blocante ale canalelor de calciu ce re-
duc frecventa cardiacd (Verapamil, Diltiazem). Alte clase medicamentoase ce
mai pot fi utilizate includ inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA)
si inhibitoriit HMG-Co-A reductazei — statine, In scopul profilaxiei secundare pe
termen lung.

Daca durerea persistd in ciuda terapiei intravenoase cu nitroglicerina si beta-
blocante, se poate administra sulfat de morfina in doze de 1-5 mg intravenos,
repetat la intervale de 5-30 min. in functie de simptomatologie.

1.10. Tratamentul antitrombotic si anticoagulant

Tratamentul antitrombotic reprezintd cealaltd componentd terapeutica de
baza a tratamentului pentru AI/NSTEMI. Initial ar trebui inceput cu aspirina,
care inhiba ciclooxigenaza plachetara. Doza initiald folositd in mod curent este
de 325 mg/zi, iar pentru tratamentul pe termen lung se recomanda doze mai mici
(75-100 mg/zi). Studiile au pus in evidentd ,rezistenta la aspirind™ atestata la
5-10% din pacienti, fiind mai frecventa la cei tratati cu doze mai mici. Nu exista
recomandari clare referitor la evaluarea pacientilor sau strategia terapeutica, insa
in aceasta situatie pare adecvata folosirea unor doze mai mari de aspirind si/sau
tratamentul cu tienopiridine — Clopidogrel (Figura 1.26).
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Strategia 1: Terapia antiplachetara dubla precoce (generala)

Tratament farmacologic
* Aspirin
* Anticoagulanti Coronaro- Revascularizare
sca e Medicatie anti- :> angiografie coronariand
— ischemica percutanata
e Alte remedii
Fara
cularizare
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Strategia 2: Terapia Strategia 2: Terapia antiplachetara dubla
intarziata (selectiva)

Tratament
farmacologic

e Aspirin i Revascularizare
A [1+ Anticoagulanti ::> aiogrioo;:;;e = | Prasugrel |:|J> COl'Ol'lal'ianﬁ
e Medicatie anti- percutanata
ischemica
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Studiul CURE a demonstrat ca tratamentul cu Clopidogrel (tienopiridina care
blocheaza receptorul plachetar P2Y 12 —un receptor pentru adenozind) adminis-
trat in asociere cu aspirina la pacientii cu AI/NSTEMI, atat in risc cardiovascular
scazut, cat si crescut, reduce cu 20% riscul relativ de mortalitate cardiovascula-
ra, de IM sau de accident vascular cerebral, In comparatie cu aspirina singura.
Unica inconvenienta este cresterea moderata (valoare absolutd 1%) a riscului de
sangerare severd, in special la pacientii tratati prin bypass coronarian.

Alte trei studii au notat ca premedicatia cu Clopidogrel (doza de incércare
450 sau 600 mg, apoi 75 mg/zi) amelioreaza prognosticul pacientilor tratati prin
PCI. Aceasta strategie terapeutica este incadrata la Clasa I, Gradul A din punct
de vedere al calitatii dovezilor medicale ce o sustin. Beneficiile continudrii pe
termen lung (aproximativ 1 an) a tratamentului cu Clopidogrel in asociere cu
aspirind au fost observate atat la pacientii tratati conservator, cat si la cei
tratati prin PCI. Aceastd combinatie este recomandata tuturor pacientilor cu Al/
NSTEMI la care nu existd un risc excesiv de sangerare.

Exista patru optiuni de tratament anticoagulant suplimentar care pot fi uti-
lizate la pacientii deja tratati cu aspirind si cu Clopidogrel. Elementul principal
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al terapiei este heparina nefractionatda (UFH). Mai multe studii au dovedit ca
enoxiparina (o heparind cu greutateamoleculard mica) este superioara UFH 1n
ceea ce priveste reducerea evenimentelor cardiace recurente, in special la pa-
cientii tratati conservativ. Fondaparina — un inhibitor al factorului Xa —, este
echivalentd cu enoxiaparina In ceea ce priveste eficacitatea precoce, insa riscul
de sangerare pare a fi mai mic, astfel Incat raportul risc/beneficiu este superior.
Totusi, in timpul cateterizarii cardiace sau PCI se recomanda utilizarea UFH,
LMWH sau a unui inhibitor direct al trombinei (de exemplu, bivalirudina). Da-
tele preliminare aratd ca bivalirudina singura se asociaza cu un procent mai mic
de sangerare decat combinatia dintre heparina si inhibitor GP IIb/Illa la pacienti
cu AI/NSTEMI tratati primar.

S-a demonstrat ca pentru tratamentul AI/NSTEMI este eficienta administra-
rea intravenoasa de inhibitori GP IIb/Illa. Ca terapie initiald (In momentul pri-
mei prezentdri la spital) la pacientii cu risc Tnalt in cazul carora se intentioneaza
folosirea unui tratament invaziv, agentii inhibitori cu moleculd mica — eptifibati-
de si tirofiban — s-au dovedit a aduce beneficii, In timp ce anticorpul monoclonal
abciximab nu pare a fi eficient la pacientii tratati conservator (adica fara angio-
grafie coronariand sau PCI). Totusi, abciximabul este benefic la pacientii cu Al/
NSTEMI tratati prin PCI, chiar si la cei cu valori pozitive ale troponinei si la
care s-a facut premedicatie cu Clopidogrel. Recomandarile ESC precizeaza ca
administrarea acestor agenti poate fi initiatd atat la departamentul de urgenta, cat
si n timpul PCI.

Ca si in cazul tuturor agentilor antitrombotici, cea mai importanta reactie
adversd a medicamentelor antiplachetare este hemoragia, in special daca aceste
doud clase terapeutice se folosesc n asociere. Ca urmare, sunt necesare eforturi
pentru identificarea pacientilor du antecedente hemoragice, in cazul acestora fi-
ind necesara folosirea unui tratament cu potenta relativ redusa.

Reiesind din procesele patogenetice, plachetele initiaza tromboza in zonele
de leziune a placii de aterom, unde endoteliul este denudat; adeziunea plachetara
se realizeaza prin intermediul (1) receptorului GP IIb/Illa, in asociere cu facto-
rul von Willebrand. In continuare seproduce activarea plachetara (2), care duce
la modificarea formei plachetare, degranularea granulelor alfa si a granulelor
dense, precum si la expresia receptorilor de tip proteind IIb/I1la pe suprafata pla-
chetard urmata de activarea acestora, astfel incat sa poata interactiona cu fibrino-
genul. Ultima etapa este agregarea plachetara (3), in care fibrinogenul (sau fac-
torul von Willebrand) se leaga de receptorii GP IIb/Illa activati. Aspirina (ASA)
si Clopidogrelul scad activarea plachetard, in timp ce inhibitorii glicoproteinei
[Ib/I1a actioneaza asupra agregarii plachetare, GP, glicoproteina (Anexa 1).

Tratamentul dublu antiagregant plachetar (aspirina plus inhibitori de P2Y12)
combinat cu tratamentul anticoagulant reprezinta terapia standard in faza initiala

39



Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova

a SCA. Tratamentul anticoagulant se opreste la finalul fazei acute, in timp ce
tratamentul dublu antiplachetar continua pana la 12 luni, indiferent daca a fost
sau nu efectuat PCI.

1.11. Strategia invaziva

Mai multe studii clinice au demonstrat ca la pacientii cu risc Tnalt (multiplii
factori clinici de risc, deviere a segmentului ST si/sau valori pozitive ale bio-
markerilor) beneficiul este mai mare daca se implementeaza precoce o strategie
terapeutica invaziva, intervalul de timp de la diagnostic si pana la tratament fiind
o conditie in atingerea reusitei si a beneficiului procedural. In cadrul acestei
strategii, dupd initierea tratamentului antiischemic si antitrombotic, arteriografia
coronariand este urmata de revascularizare coronariand prin PCI (percutaneous
coronary intervention) — interventie coronariana percutanata (Figura 1.28) — sau
bypass coronarian (chirurgie cardiaca care realizeaza suntarea stenozelor prin in-
termediul unor grafturi ce pornesc direct din aorta si irigd portiunile poststentice
ale arterelor coronare), in functie de gradul leziunilor vaselor coronare, anatomia
coronariand, urgenta cazului si experienta centrului medical. Aproximativ 10%
din cazurile de SCA sunt rezolvate pe cale chirurgicala.

In functie de datele ECG, de contextul clinic si de stabilitatea hemodinamica,
pacientii cu suspiciune la SCA sunt clasificati astfel:

» Pacienti cu diagnostic de STEMI. Acesti pacienti sunt triati pentru tera-
pie de reperfuzie imediata (PPCI) — interventie coronariand percutanatd primara
sau terapia fibrinoliticd 1n primele 12 ore de la debutul simptomelor la cei fara
contraindicatii, dacd PPCI nu este posibila in 120 de minute de la diagnostic;

* Pacienti cu diagnostic de NSTEMI. Acestor pacienti le este recomanda-
ta: 1. Strategie invazivd pe perioada spitalizarii; 2. Strategie invaziva imediata
atunci cand pacientul se prezinta cu risc foarte inalt de mortalitate (instabili-
tate hemodinamicd sau soc cardiogen, durere toracicd recurentd sau refractard
la tratament medicamentos, insuficientd cardiaca acutd presupus a fi secundara
ischemiei miocardice in desfasurare, aritmii amenintatoare de viatd sau stop car-
diac dupa prezentare, complicatii mecanice, modificdri ECG dinamice recurente
sugestive pentru ischemie); 3. Strategie invaziva precoce (<24 ore) atunci cand
pacientul se prezinta cu risc inalt de mortalitate: scorul GRACE >140; modifi-
cari dinamice ale segmentului ST sau a undei T; supradenivelare tranzitorie a
segmentului ST.

In primele ore ale STEMI, angioplastia coronariand poate fi impartita in ur-
matoarele categorii: angioplastie primara sau strategie farmacoinvaziva (fi-
brinoliza combinata cu angioplastie de salvare in caz de fibrinoliza esuatd sau
efectuarea de rutind a coronaroangiografiei si angioplastiei coronariene la 2-24
ore dupa fibrinoliza efectuata cu succes).
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Figura 1.28. Revascularizare prin PCI primard

. Ocluzia prin tromboza acutd a arterei E. Pozitionarea stentului farmacologic
coronare drepte (ACD). activ la nivelul leziunii stenozante.

. Traversarea ghidului de angioplastie prin ~ F. Implantarea stentului farmacologic
ocluzia acuta pana in distalitatea ACD. activ pe RCA I-11.

. Efectuarea trombaspiratiei mecanice cu  G. Control posttentare cu ghidul in
ajutorul unui cateter de trombaspiratie distalitatea ACD (ram PL).
cu extragerea maselor trombotice H. Retragerea ghidului si efectuarea
(Figura 1.29). angiografiei de control — cu obtinerea

. Restabilirea fluxului distal anterograd, unui rezultat final bun.

cu vizualizarea leziunii ,, culprit” §i
mase trombotice restante
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Angioplastia primard se defineste ca inter-
ventie coronariand percutanatd efectuata la pa-
cientii cu STEMI care nu au primit tratament
fibrinolitic inainte de efectuarea procedurii.
Timpul de efectuare nu trebuie sa depaseasca
120 min. de la diagnosticul de STEMI.

Pacientii cu STEMI care se prezinta in insti-
tutii medicale care nu au posibilitatea efectuarii
angioplastiei coronariene, trebuie transferati in
centre in care aceasta procedura poate fi efectu-
ata, fara administrarea in prealabil a fibrinolizei
daca timpul de la primul contact medical si an-
gioplastie este mai mic de 120 min. Daca se es-

Figura 1.29. Mase trombotice ~ timeaza cd acest interval este mai mare de 120

extrase din artera coronardi min., se recomanda administrarea tratamen-

cu ajutorul cateterului de tului fibrinolitic (pana la 12 ore de la debutul

trombaspiratie mecanica simptomelor) si transferul ulterior catre centrul

PCI, unde se poate efectua coronaroangiografie si coronaroangioplastie intr-un

interval de timp cuprins intre 2-24 ore daca fibrinoliza a fost efectuatd cu succes
sau imediat daca aceasta a esuat (Figura 1.27).

Succesul clinic si ECG al trombolizei:

» disparitia disconfortului sau durerii precordiale;

* reducerea >50 % a supradenivelarii de segment ST la 60-90 min.;

* prezenta aritmiilor de reperfuzie;

* medicatia adjuvanta in PCI primara:

* aspirina 150-325 mg, per os, la toti pacientii, cu exceptia contraindicati-
ilor (alergie cunoscuta la aspirind, singerare gastrointestinala activa, tul-
burari de coagulare cunoscute sau boala hepatica severa);

* Clopidogrel (DI — doza de incarcare 600 mg) sau Ticagrelor (DI 180 mg),
peros;

* heparina bolus, i/v, 100 Ul/kg;

La pacienti cu risc scazut, rezultatele adoptarii strategiei invazive sunt si-
milare cu cele obtinute cu ajutorul unei strategii conservatoare, care consta in
terapie antiischemica si antitrombotica urmata de ,,monitorizare atenta”, cu efec-
tuarea arteriografiei coronariene numai daca durerea de repaus sau modificérile
segmentului ST reapar, sau la testul de stres apar semne de ischemie.

Beneficiul se afla intr-un raport direct cu riscul mortalitdtii pacientului, din
acest motiv evaluarea riscului este esentiala in tratamentul pacientilor cu sin-
drom coronarian acut (Figura 1.22). Pacientii cu risc crescut sunt evaluati coro-
narografic din prima zi, urmand a fi revascularizati imediat prin PCI sau trimisi
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pentru interventie chirurgicald (CABG). Pacientii cu risc mediu sunt evaluati
invaziv in cateva zile, iar cei cu risc mic sunt tratati conservativ, urmand a fi
evaluati invaziv in mod electiv.

Revascularizarea coronariand in perioada acuta a SCA este cea mai eficienta
metoda de ameliorare a ischemiei miocardice, conducand la scaderea semnifica-
tiva a mortalitatii, duratei de spitalizare si a simptomelor.

1.12. Tratamentul pe termen lung

Abordarea multifactoriald a tratamentului medicamentos pe termen lung are
rolul de a controla componentele de baza ale aterotrombozei, iar spitalizarea
reprezintd o oportunitate pentru pacientul cu AI/NSTEMI, deoarece se poate
controla si optimiza tratamentul medicamentos.

Elementul cheie este educarea pacientului prin modificarea factorilor de
risc, astfel Incat medicul trebuie sd-i comunice pacientului despre importan-
ta renuntarii la fumat, atingerii unei greutati corporale optime, respectarii unui
program zilnic de activitate fizica si a unei diete adecvate, controlului tensiunii
arteriale si al hiperglicemiei (in cazul pacientilor diabetici) si mentinerii unor
valori optime ale lipidelor serice, conform recomandarilor. Exista cinci clase de
medicamente care actioneaza asupra diferitor componente ale procesului atero-
trombotic, care au dovedit beneficii la administrare pe termen lung:

Beta-blocantele au efect antiischemic si contribuie la scaderea factorilor
declansatori ai SCA.

Statinele (in doze mari, de exemplu, Storvastatin 80 mg/zi) se recomanda
pentru stabilizarea pe termen lung a placilor de aterom.

Tratamentul antiplachetar, administrat timp de cel putin 12 luni prin aso-
cierea dintre aspirind si Clopidogrel, si continuatulterior numai cu aspirina, are
rolul de a preveni sau de a reduceseveritatea evenimentelor trombotice care ar
putea aparea in caz de rupere a placii.

1.13. Cazuri clinice

Cazul clinic nr. 1.

Pacientul A., barbat in varsta de 59 de ani, cu antecedente de hipertensiune
arteriald, dislipidemie, fumator, se prezinta la trei ore de la debutul simptome-
lor in sectia DMU a spitalului ,,Sfanta Treime” cu urmdtoarele acuze: dureri
retrosternale tipic anginoase in repaus care nu cedeaza la nitroglicerind, dispnee
inspiratorie, palpitatii cardiace, vertij, fatigabilitate.

Date obiective: tegumentele palide, curate, edeme gambiene absente. Tipul
constitutional normostenic. FR 25 r/min. Auscultativ respiratie aspra bilateral,
raluri prezente bilateral la nivelul lobilor pulmonari inferiori. Zgomote cardiace
ritmice, atenuate. FCC 110 b/min, TA 100/60 mmHg.
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Datele investigatiilor de laborator: eritrocite 3.5 x 10"12/1, Hb 130 g/1, leu-
cocite 8 x 1079/, limfocite 14%, trombocite 200 x 10"09/1. Troponina [ >15 ug/
ml, colesterol total 6,2 mmol/l.

Datele investigatiilor paraclinice:

* ECG: ritm sinusal, supradenivelarea segmentului ST DII, DIII, aVF, sub-

denivelarea de segment ST DI, aVL (Figura 1.30).
| ! 1 ; I l

1 aVL v V5

11 aVF v Vé

mm-oooov:loc.zs mm/s Arti: 10 mm/mV Torace: I0mm/mV ~ F50~0, 5-150 Hz W HP718 13460
Figura 1.30. ECG atasat

* Coronaroangiografie + Coronaroangioplastie (PCI primara): ocluzie prin
tromboza acutd a ACD I (Figura 1.31).

:’? o i —_— }n-- ﬂ‘: # : # -

Figura 1.31. Coronaroangiografia atasatd

Formulati si argumentati diagnosticul prezumptiv.
1. Investigatii suplimentare.

2. Principii de tratament.

3. Strategia interventionald

1. SCA cu supradenivelarea segmentului ST. IC II Killip. Dislipidemie.

Diagnosticul de STEMI a fost stabilit pe baza ECG (supradenivelarea seg-
mentului ST in DII, III, aVF). Insuficienta cardiaca II Killip se stabileste in baza
datelor obiective, a auscultatiei pulmonilor.

44



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

2. EchoCG pentru aprecierea functiei sistolice a VS si zonelor de hipo-, a-, dis-
kinezie, precum si observarea suferintelor cardiace adiacente: stenoza aorti-
ca, embolism pulmonar, cardiopatie hipertrofica.

3. Tratament medicamentos: Beta-blocante, statine, terapie dubla antiagreganta
de minim 12 luni (Clopidogrel+Aspirind).

4. Pacientul s-a prezentat cu SCA-STEMI, din aceasta cauza se opteaza pentru
strategie invaziva imediatd. Timpul de la diagnostic pana la PPCI nu trebuie
s depdseascd 120 min. In caz ci timpul de la diagnostic pana la transfer ctre
un centru abilitat PPCI va depasi 120 min. se opteaza pentru fibrinoliza.
Tratament invaziv: angioplastie coronariana primara (trombaspiratie meca-

nicd cu implantare de stent farmacologic).

Caz clinic nr. 2.

Pacientul B., femeie in varsta de 44 de ani, cu antecedente de CPI, HTA
gr. I, a fost internatd in mod urgent la SCM ,,Sfanta Treime” cu urmatoarele
acuze: dureri interscapulare, senzatie de sufocare si strangere in regiunea pre-
cordiald care a cedat, dispnee pronuntata, palpitatii cardiace, sldbiciuni genera-
le, vertij.

Date obiective: tegumente palide, curate, edeme gambiene lipsesc. Tipul con-
stitutional normostenic. FR 26 r/min. Auscultativ respiratie aspra bilateral, raluri
absente. Zgomote cardiace ritmice, atenuate. FCC 140 b/min, TA 125/65 mmHg.

Datele investigatiilor de laborator: eritrocite 3.8 x 10*12/1, Hb 75 g/l, leu-
cocite 7,1 x 1079/1, limfocite 12%, trombocite 180"9/1. Troponina I 0,9 ug/ml,
colesterol total 3,2 mmol/Il.

Datele investigatiilor paraclinice:

* ECG: ritm sinusal, subdenivelarea segmentului ST V1-V3 (Figura 1.32).

Figura 1.32. ECG atasat
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Formulati si argumentati diagnosticul prezumptiv.
Investigatii suplimentare.

Principii de tratament.

Strategia interventionala.

b NS

. SCA NSTEMI tip 2 (anemie). IC I Killip.

Diagnosticul de NSTEMI a fost stabilit pe baza ECG (subdenivelarea seg-
mentului ST Tn V1-V3). Insuficienta cardiacd I Killip se stabileste pe baza
datelor obiective, a auscultatiei pulmonilor.

EchoCG (aprecierea functiei sistolice a VS, zonelor de hipo-, a-, diskinezie,
observarea suferintelor cardiace adiacente: stenoza aortica, embolism pul-
monar, cardiopatie hipertroficd), USG organe abdominale (pentru a identifica
o posibila hemoragie), Fe seric (aprecierea originei anemiei).

Tratament medicamentos cu beta-blocante, nitrati (tratament antiischemic),
concentrat eritrocitar (pentru ameliorarea dezechilibrului dintre aportul si ce-
rerea miocardului de oxigen), antiagregante (in cazul excluderii hemoragiei
si confirmarea exacta a originei hemoragiei).

Pacientul se prezintd cu NSTEMI tip 2 cauzatd de patologie noncardiaca
(anemie). Se indica tratament invaziv pe perioada spitalizarii pentru aprecie-
rea starii patului coronarian si a tacticii de tratament.
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ANEXE

Anexa 1l

Managementul terapiei antitrombotice la pacientii cu SCA

Durere toracica sugestiva pentru SCA

icul bolii : \ clini
e Virstasisexul Semnele vitale
e Factoriide risc pentru CAD Evidentierea insuficienteicardiace
e BCV Evidentierea insuficientei mitrale
e Aterosclerozaextracardiaca ischemice
e Severitateaepisoadeloracute ) . .
i Biomarcherii cardiaci
e Medicatia
| i e Necroza: troponine, CK-MB
o Inflamatie: PCR
e DeviereaST (20,05mV) e Activare neuroumorala: BNP
e Unde T adancisi inversate in
derivatiile precordiale
SCA posibil SCA probabil /definit SCA definit curisc inalt
fara risc inalt
e Aspirina Eﬁg}a antiplachetara Terapia antiplachetardcombinati:
o Asgiiiu : ?:E:n:a a;il;;plcllfairt:l = GPIIa/IIIb inhibitor
Clopidogrel a4
s Terapia 1
anticoagulanta
1 Angiografie
Testul de toleranta
la efort
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Anexa 2

Terapia antitromboticd 1n sindromul coronarian acut: tinte farmacologice.
ADP, adenozin difosfat; FVIla, Factorul Vlla; FXa, factorul X activat; GP, gli-
coproteind; TF, factor tisular; TxA2, tromboxan A2; HNF, heparind nefractio-
nata.
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Anexa 3

Medicamente recomandate in tratamentul medicamentos in SCA

Grupul de Indicatii Situatii in care medica- Mod de administrare
medica- mentul trebuie evitat
mente
Nitrati Se administreaza - Hipotensiune arteriald |5-10 pg/min, perfuzie continua
intravenos cand - Tratament ~ concomi-
simptomele nu se tent cu Sildenafil sau alt | Se titreaza pana la ameliorarea
amelioreaza complet inhibitor de PDE-5 simptomelor, aparitia efectelor
dupd administrarea secundare (cefalee, hipotensiune
sublinguala a trei ta- arteriald cu presiune sangvina
blete de nitroglicerina sistolicd <90 mmHg sau cu >30 %
si initierea tratamen- mai mica decét presiunea arteri-
tului cu beta-blocante ald medie initiald, la pacientii cu
hipertensiune semnificativa); doza
maximd este 75-100 ug/min. Alter-
native acceptabile pentru pacienti
fara simptome persistente sau
refractare sunt nitratii cu adminis-
trare topicd, orala sau bucald
Beta- Angina instabild Interval PR(ECG)>0.24s | Metoprolol
blocante Bloc atrioventricular Doze de 5 mg administrate lent
grad 2 sau 3 (intravenos in 1-2 min.)

Frecventd cardiacd
<60 bpm TAS < 90 mmHg
Stare de soc

Disfunctie ventriculard
stdnga cu insuficientd
cardiaca congestiva

Boala reactiva severd a
céilor respiratorii

Se repeta la intervale de 5 min.
pénd la doza initiala totala de 15 mg

Dupa 1-2 ore se incepe administra-
rea orald a 25-50 mg la sase ore

Cand se doreste un tratament mai
putin agresiv, dozele initiale pot fi
reduse la 1-2 mg

Esmolol

Doza de intretinere initiala este

0,1 mg/kg/min intravenos

Se creste cu cate 0,05 mg/kg/min

la fiecare 10-15 min., in functie de
valorile presiunii sangvine, pana la
obtinerea raspunsului terapeutic do-
rit, la aparitia reactiilor adverse sau
atingerea dozei de 0,20 mg/kg/min

Pentru un efect mai rapid se poate
administra initial o dozéd de incar-
care de 0,5 mg/kg, intravenos lent
(2-5 minute)
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Blocante | Pacienti ale céror Edem pulmonar In functie de agentul terapeutic
ale cana- | simptome nu sunt specific
lelor de ameliorate dupd ad- | Semne de insuficienta
calciu ministrarea de nitrati | ventriculara stanga (cand

si beta-blocante in se administreaza Diltia-

doze adecvate sau care | zem sau Verapamil)

nu pot tolera doze-

le adecvate pentru

aceste medicamente,

sau pacienti cu angind

varianta
Sulfat de | Pacienti ale caror Hipotensiune 2-5 mg intravenos per doza
morfina simptome nu se ame- | Disfunctie respiratorie Se poate repeta la intervale de

lioreaza dupa doze
adecvate de nitrati sau
beta- blocante, sau

ale cdror simptome
reapar sub tratament
antiischemic adecvat

Confuzie
Obnubilare

5-30 min. in functie de necesitati,
pentru ameliorarea simptomelor
si mentinerea confortului pacien-
tului.
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Anexa 4

Abordarea clinica a terapiei antitrombotice

Medicamente antiplachetare orale

Aspirina

Clopidogrel (Plavix)

Initial 150-300 mg (preparat non-enteric), apoi 75-100 mg/zi (preparat
enteric sau non-enteric)

Doza de incarcare 450-600 mg, apoi 75 mg/zi

Medicamente antiplachetare cu administrare intravenoasa

Abciximab (ReoPro)

Eptifibatide (Integrelin)

Tirofiban (Aggrastat )

0,25 mg/kg bolus, apoi perfuzie 0,125 pug/kg/min (max 10 pg/min) timp
de 12-24 ore

180 pg/kg bolus, apoi perfuzie 2 ug/kg/min timp de 72-96 ore

0,4 pg/kg/min timp de 30 minute, apoi perfuzie 0,1 pug/kg/min timp de
48-96 ore

Heparine

Heparind (nefractio-
nata)

Enoxaparind (Lovenox)

Fondaparind

Bivalirudina

Bolus 60-70 U/kg (maximum 5000 U) intravenos apoi perfuzie 12-15 U/kg/
ora (initial maximum 1000 U/ord), regiat astfel incat valoarea PTT si fie
50-70 secunde

1 mg/kg sc q12h; prima dozé poate fi precedata de 30mg i/v bolus; cand
clearance-ul creatininei este <30 ml/min, doza se scade de 1 mg/kg

2,5mgsc

Initial bolus intravenos 0,1 mg/kg si perfuzie 0,25 mg/kg/ora. Inainte de
PCI se administreazd intravenos bolus o doza suplimentara de 0,5 mg/
kg, iar doza perfuzata se creste la 1,75 mg/kg/ora.
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Capitolul 2. VALVULOPATIILE

Lucia Mazur-Nicorici, Irina Cabac-Pogorevici,
Marcel Abras, Georgeta Mihalachi

2.1. Notiuni de anatomie valvulara

Inima constituie o pompd musculard puternica prin care sangele curge numai
inainte. Refularea sangelui este impiedicata de cele patru valve cardiace, care
detin un rol vital in mentinerea circulatiei. Fiecare valva se deschide si se inchi-
de in functie de diferentele de presiune sangvina existente intre cele doud cavitati
pe care aceasta le separa.

Atriile si ventriculele comunica intre ele prin orificiile atrioventriculare pre-
vazute cu cate un aparat valvular, constituit din valvule atrioventriculare. Fie-
care ventricul comunica cu artera corespondenta printr-un orificiu arterial preva-
zut cu trei valvule, valvulele sigmoide (semilunare).

Atriul drept

Atriul stang

Vena cava superioara
Aorta

Artera pulmonara

Vena pulmonara

Valva mitrald (bicuspida)
Valva aortica

A A

Ventriculul stang
10. Ventriculul drept

11. Vena cava inferioara
12. Valva tricuspida

13. Valva pulmonara

Figura 2.1. Anatomia inimii umane

Valva mitrala normalad consta din inelul fibros, doua cuspe (valvule) de
dimensiuni inegale, cordaje tendinoase si pilieri (muschi papilari). Cuspa mai
mare, anteromediald (sau aorticd), se afld intre orificiul mitral si orificiul aortic,
fiind parte constituentd a tractului de ejectie al ventriculului stang. Pilierii se ri-
dica din peretele ventricular in dreptul fiecarei comisuri. De la varful lor pleaca
cordaje tendinoase atasate de marginile ambelor cuspe. Intinderea cordajelor in
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urma contractiei pilierilor nu permite proeminarea (prolabarea) cuspelor in cavi-
tatea atriului drept in timpul contractiei ventriculare.

Orificiul atrioventricular drept (tricuspid) este situat in partea inferioara
a bazei ventriculului drept, pe care-l face sd comunice cu atriul drept. Acest ori-
ficiu este prevazut cu o valva tricuspida, care este alcatuita din trei cuspe triun-
ghiulare, omoloage celor trei parti: anterioard, inferioara si mediala.

Orificiul aortic este prevazut cu trei valvule sigmoide (semilunare) insera-
te la inelul fibros, asemandtoare cu valvulele pulmonare, insd mai rezistente si
dispuse invers, una posterioard, una antero-laterald stanga si alta antero-laterala
dreaptd. Imediat deasupra atasarii se afld sinusurile aortice (Valsalva), in doua
dintre care se afla orificiile arterelor coronare.

Orificiul pulmonar se gaseste in partea antero-superioara a bazei ventricu-
lului drept, situat deasupra, anterior si la stanga orificiului tricuspid, fiind preva-
zut cu trei valvule semilunare (in cuib de randunica), ca si orificiul aortic, numite
sigmoide (anterioara, postero-laterald dreapta si postero-laterald stanga).

Valva pulmonara

Valva aortica

Valva mitrala
Valva tricuspida

Figura 2.3. Anatomia sistemului valvular

2.2. Notiuni de fiziologie

Functia de pompa a inimii

Umplerea ventriculari. in timpul sistolei ventriculare, datoritd faptului ca
valvele A-V sunt inchise, in atrii se acumuleaza mari cantitati de sange. De ace-
ea, abia dupa sfarsitul sistolei ventriculare, cind presiunea ventriculara scade din
nou, este posibild deschiderea valvelor A-V sub actiunea presiunii crescute din
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atrii, permitand sangelui sd curgd rapid spre ventricule, eveniment marcat prin
cresterea volumului ventricular (perioada de umplere rapida a ventriculelor).
Aceastd perioadd ocupa prima treime a diastolei. In timpul treimii mijlocii, in
ventricule patrunde un volum redus de sange (sangele care continua sa se goleas-
ca din venele mari in atrii si, de aici, mai departe in ventricule).

in timpul ultimei treimi a diastolei ventriculare, are loc sistola atriald, care
determind o umplere ventriculard suplimentara, reprezentand 25 % din umplerea
totala a ventriculului, cu ocazia fiecarui ciclu cardiac.

Valvele atrioventriculare s
deschise: valva mitrald si
valva tricuspida P
e

Contractia atriilor impinge ™
v, Sangele din atril
Jrin ventriculi

)
W

R

Scdderea presiunii din
ventriculi cu deschiderea
valvelor atrioventriculare
si umplerea ventriculara

|

Contractia '
ventriculilor |
(prima fazé) |

Ejectia ventriculars
(a doua faza)
!

= /

/

Relaxarea izovolumetrica Valvele semilunare (aorta si

; si inchiderea valvelor pulmonara) deschise - atunci

“~__ semilunare si a valvelor - cand presiunea din ventriculi

“~_atrioventriculare — depaseste presiunea din aorta
iz S si trunchi pulmonar

Figura 2.4. Ciclul cardiac

Golirea sistolica a ventriculului. Imediat dupa inceputul contractiei ventri-
culare, presiunea intraventriculard creste abrupt (perioada contractiei izovolu-
metrice) si inchide valvele A-V. Apoi mai sunt necesare inca 0,03-0,05 s pentru
ca presiunea ventriculard sa depdseasca presiunile din aorta si din artera pulmo-
nara spre a deschide valvele semilunare respective. Din aceasta cauza, in perioa-
da respectiva, ventriculele se contracta fara a se goli.

Perioada de ejectie. Cand presiunea din cavitatea ventriculului stang de-
paseste cu putin 80 mmHg (si presiunea din ventriculul drept cu putin peste
10 mmHg), valvele semilunare sunt deschise fortat. Imediat incepe ejectia san-
gelui din ventricule nspre marile artere. Aproximativ 70 % din golirea ventri-
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culard are loc in timpul primei treimi a perioadei de ejectie (perioada de ejectie
rapida), respectiv, restul 30 % — in timpul urmatoarelor doud treimi (perioada
de ejectie lenta).

Perioada de relaxare izovolumetrica. La sfarsitul sistolei, relaxarea ven-
triculelor incepe brusc, permitand o scadere rapida a presiunii intraventriculare.
Presiunea ridicata existentd in marile artere destinse impinge imediat sangele
inapoi spre ventricule, determinand inchiderea valvelor semilunare aortice si
pulmonare. Urmeaza, din nou, o perioada de 0,03-0,06 s in care muschiul car-
diac se relaxeaza, dar volumul ventricular nu se modifica. In aceasta perioada,
presiunea intraventriculari scade rapid la valorile foarte joase diastolice. In acest
moment, valvele A-V se deschid si incepe un nou ciclu cardiac.

2.3. Modul de functionare a valvelor

Valvele atrioventriculare (tricuspida si mitrald) previn regurgitarea sange-
lui din ventricule spre atrii in timpul sistolei ventriculare, iar valvele semilunare
(aortica si pulmonard) previn regurgitarea sangelui din arterele aorta si pulmo-
nard spre ventricule in timpul diastolei. Toate aceste valve se Inchid si se deschid
pasiv, adica valvele se inchid cand un gradient presional retrograd impinge san-
gele 1n sens opus celui de curgere si se deschid atunci cand un gradient presional
anterograd Tmpinge sangele Tnainte, adica in sensul normal curgerii. Este evident
ca valvele A-V, extrem de subtiri si de suple, aproape cd nu necesita un flux sang-
vin retrograd pentru a fi inchise. Pe de alta parte, inchiderea valvelor semilunare,
mai grele, necesita, pentru cateva milisecunde, un flux sangvin retrograd destul
de puternic.

(1) Sangele intors citre inima, | _ gl
umple atriile, exercitand ,'/ E\ 7
presiune asupra valvelor A-V; 7 £

Directia fluxului
“sanguin

valvele A-V se deschid cu
forta.

(2) Odata cu umplerea
ventriculelor, cuspele A-V
atarna flasc in interiorul
ventriculelor.

(3) Atriile se contracta, fortand
un volum aditional de sénge in
ventriculi.

+ Atriu

.| Cuspele
- valvei A-V
(deschise)

| Corzi
- | tendinoase

| Muschi
—I papilari

Ventricul

Figura 2.5. Functia valvelor atrioventriculare (A-V). Valvele A-V deschise;
presiunea intraatriald > presiunea intraventriculard

Rolul muschilor papilari. Muschii papilari se prind pe cuspele valvelor
A-V prin intermediul cordajelor tendinoase. Acestia se contractd odata cu pere-
tele ventricular, dar contrar asteptarii, aceastd contractie nu contribuie la inchi-
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derea valvelor. De fapt, muschii papilari trag de cuspele valvelor spre interiorul
cavitdtii ventriculare, pentru aimpiedicarasfrangerea valvelor spre atrii, in timpul
contractiei ventriculelor. In cazul unor rupturi de cordaje tendinoase, ori atunci
cand unul din muschii papilari este nefunctional, valvele bombeaza mult inspre
atrii, provocand uneori insuficienta valvulara foarte severa ce poate duce la insu-
ficientd cardiaca grava sau chiar letala.

Atriu
1) Ventriculele se Cuspele valvei
contracta, fortand | A-V (inchise)
sangele catre cuspele
atrioventriculare.
2) Yalvele atrioventriculare sange in
se inchid. 1 |~ ventricul

3) Muschii papilari se L
contracta, incordand

corzile tendinoase, astfel
prevenind rasfrangerea
valvelor spre atrii.

Figura 2.6. Functia valvelor atrioventriculare (A-V). Valvele A-V inchise;
presiunea intraatriald < presiunea intraventriculard

Valvele aortica si pulmonara. Exista diferente Intre modul de functionare a
valvelor semilunare si a celor A-V. Mai intai, presiunile sangvine mari, existente
in artere la sfarsitul sistolei, determind o inchidere brusca a valvelor semilunare,
comparativ cu inchiderea mult mai blanda a valvelor A-V. In al doilea rand, din
cauza diametrelor orificiale mai reduse, viteza sangelui ejectat prin valvele aorti-
ca si pulmonara este cu mult mai mare decat viteza curgerii sangelui prin valvele
A-V. Din cauza vitezei mari de ejectie si a vitezei mari de inchidere, valvele
semilunare sunt cu mult mai traumatizate decat valvele A-V. Din acest motiv,
aceste valve modificari anatomice adaptive, care le ajuta sa reziste la traumele
fizice suplimentare.
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Aorta

Trunchiul
pulmonar

Odata cu contractia ventriculilor
si cresterea presiunii
intraventriculare, sangele este
impins catre valvele semilunare,
fortdnd deschiderea acestora.

(a) Valvele semilunare sunt deschise

Odata cu relaxarea ventriculilor
si scaderea presiunii
intraventriculare, sangele este
impins Tn sens opus celui de
scurgere, fortdnd inchiderea
valvelor semilunare.

(b) Valvele semilunare sunt inchise

Figura 2.7. Functia valvelor semilunare

2.4. Relatiile dintre zgomotele cardiace si ciclul cardiac

Ascultand inima cu un stetoscop, nu auzim deschiderea valvelor, deoarece

aceasta se desfasoarda mai lin si nu provoaca zgomot. Din contra, la inchiderea
valvelor, atat cuspele valvulare cat si fluidele din jurul lor, Incep sa vibreze dato-
ritd aparitiei bruste a gradientului presional transvalvular, care genereaza zgomote

ce se propaga prin torace 1n toate directiile.
La inceputul contractiei ventriculare se aude un zgomot cauzat de inchiderea

valvelor atrioventriculare. Vibratia este de tonalitate joasa, persista o durata re-
lativ mare si poartd denumirea de zgomotul I cardiac. In momentul inchiderii
valvelor aorticd si pulmonard, se aude un zgomot scurt, ca un pocnet, cauzat de
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inchiderea foarte rapida a acestor valve, ce va fi urmata de vibratia de foarte scur-
ta durata a mediilor inconjuratoare. Acesta este zgomotul 11 cardiac.

Existd doua zgomote care se aud in mod normal (zgomotul 1, zgomotul 2),
iar zgomotul 3 si zgomotul 4 apar de obicei in situatii patologice. Zgomotele
cardiace se aud cu intensitate mai mare la persoanele tinere si se intensifica n
situatiile care determina cresterea vitezei de circulatie a sangelui: efort, stres.

V. pulmonara

V. mitrala

si focarul aortei ; ,
si focarul mitral

V. tricuspidica
si focarul
tricuspidian

Figura 2.8. Localizarea anatomicd a valvulelor inimii si focarele de auscultatie

2.5. Valvulopatiile — notiuni generale

Valvulopatiile sunt afectiuni organice sau functionale care perturba inchide-
rea sau deschiderea valvelor cu impiedicarea miscarii sangelui inainte (stenoza)
sau cu refularea acestuia (regurgitare), ulterior conducand la tulburari hemodi-
namice.

Valvulopatiile reumatismale inca mai reprezinta o importanta problema de
sanatate publica in tarile in curs de dezvoltare, afectand in special persoanele tine-
re. In schimb, in tirile dezvoltate, s-a inregistrat o reducere a incidentei valvu-
lopatiilor reumatismale, cu o crestere progresiva a valvulopatiilor nereumatis-
male, in special degenerative, din cauza imbatranirii populatiei.

Boala cardiaca valvulara (BCV) este relativ frecventd si deseori necesi-
ta interventie. Din cauza predominantei valvulopatiilor degenerative, cele mai
frecvente doud afectari valvulare sunt acum stenoza aortica (SA) si regurgi-
tarea mitrala (RM), in timp ce regurgitarea aortica (RA) si stenoza mitrala
(SM) au devenit mai putin frecvente. Varsta inaintatd a pacientilor cu valvulo-
patii este asociatd cu o frecventd crescutd a comorbiditatilor care contribuie la
cresterea riscului operator si face ca deciziile privind corectia valvulopatiei sa
fie mai complexe. Un alt aspect important al valvulopatiilor contemporane este
proportia crescdndd a pacientilor operati anterior care se prezinta cu probleme
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nou apdrute. Decizia terapeutica depinde de severitatea leziunii valvulare si tre-
buie luata de o echipa formata de cdtre medici cardiologi, chirurgi cardiovascu-
lari, specialisti in imagisticd si anestezisti.

In Republica Moldova, valvulopatiile de origine reumatismali, desi sunt in
declin 1n ultimele decenii reprezinta principala cauza de interventie chirurgicala
la pacientii valvulari.

Boala cardiaca valvulara ramane comuna in tarile industrializate, deoarece
scaderea prevalentei valvulopatiilor reumatice a fost Insotita de o crestere a nu-
marului bolilor degenerative ale valvei. In Europa, date referitoare la pacientii
cu valvulopatii provin din Studiul prospectiv Euro Heart Survey consacrat bo-
lilor valvulare care a inclus peste 1 000 000 de pacienti din 35 de tari, inclusiv
Romania.

Managementul fibrilatiei atriale la pacientii cu boala valvulara, conform
ghidului ESC, 2021, recomanda:

v" Clasa I — pentru prevenirea AVC la pacientii cu fibrilatie atriala eligibili
pentru tratamentul cu anticoagulante orale, NOAC in favoarea antagonis-
tilor vitaminei K la pacientii cu stenoza aorticd, insuficienta aortica sau
mitrald.

v" Clasa Ila — clamparea urechiusei atriale stingi poate fi luata in considera-
re pentru a reduce riscul trombemboliilor la pacientii cu fibrilatie atriala
sau cu scorul CHA2DS2VASc >2 programati pentru chirurgie valvulara.

2.6. Valvulopatiile mitrale

Stenoza mitrala

Stenoza mitrald, determinatd de reducerea suprafetei orificiului mitral sub
valoarea normala de 4-6 cm?, este considerata critica atunci cand aria orificiului
mitral este <l cm?. Ea poate fi determinatd de fuziuni ale cuspelor mitrale, ale
comisurilor, fuziunea si fibrozarea cordajelor sau de leziuni combinate.

Epidemiologie

Incidenta bolii reumatice a scazut considerabil in tarile industrializate ca ur-
mare a reducerii numarului de cazuri de reumatism articular acut.Stenoza mitrala
postreumatismala se intalneste mai frecvent la persoanele de gen feminin (2:1).

Etiologie

Etiologia predominantd (99% din cazuri) este reprezentata de boala reu-
matismala; boala valvulard reumatismald se instaleaza ca urmare a raspunsului
imun la infectia cu streptococ B-hemolitic de grup A. In cadrul acesteia, 25% din
pacienti au stenoza mitrala izolata, iar alte 40 % asociaza stenoza si insuficienta
mitrald. La varstnici, stenoza mitrald se poate instala ca urmare a calcificarilor
inelului mitral, localizate, de reguld, la nivelul inelului mitral posterior, care de-
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termind, mai frecvent, insuficientd mitrald usoara sau moderata, dar se pot extinde
pana la nivelul cuspelor, limitand mobilitatea acestora.

Cauzele mai rare de stenoza mitrala sunt cele congenitale (hipoplazia inelu-
lui mitral, inelul supravalvular mitral, valva mitrald cu dublu orificiu sau valva
mitrald in parasutd — determinata de insertia anormala a cordajelor tendinoase la
nivelul unui singur muschi papilar), de reguld diagnosticate in copilarie. Foarte
rar, stenoza mitrala poate fi determinata de remodelarea valvulara care survine
in carcinoidul malign, lupusul eritematos sistemic, artrita reumatoida, mucopoli-
zaharidoza (sindrom Hunter-Hurler), boala Fabry, boala Whipple.

Anumite afectiuni pot mima stenoza mitrala organica prin obstruarea orifi-
ciului mitral (stenoze mitrale functionale): tumori (mixoame), trombi intraatriali
protruzivi, endocardita infectioasa cu vegetatii mari, prezenta unei membrane
congenitale in atriul stang (cor triatriatum).

Fiziopatologie

Stenoza mitrala se clasifica in trei categorii:

v/stenoza mitrald usoara — are aria orificiului mitral > 1,5 cm?;

v'stenoza mitrala forma moderati — orificiul mitral este de 1,5-1 cm?;

v'stenoza mitrala forma severa — are orificiul mitral <1 cm?.

Atriul stang

Valva mitrala
. stenozata

Flux sanguin
redus

Ventriculul
stang

Valva mitrala Valva mitrala
neafectata stenozata

Figura 2.9. Stenoza mitrala

Din cauza ingustarii orificiului mitral, trecerea sangelui din atriul stang spre
ventriculul stdng in timpul diastolei este ingreunatd. Ca urmare, se produce o
crestere a presiunii 1n atriul stang in repaus, accentuata la efort. Presiunea cres-
cutd se transmite retrograd 1n venele si in capilarele pulmonare, ceea ce determi-
nd vasoconstrictie arteriolara, apoi hipertrofia tunicii medii arteriolare si aparitia
hipertensiunii arteriale pulmonare.

Presiunea crescutd din circulatia pulmonard determina initial hipertrofie ven-
triculara dreapta, urmatd de dilatarea ventriculului drept si aparitia insuficien-
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telor pulmonara si tricuspidiand. Dilatarea atriului stdng ca urmare a presiunii
intraatriale crescute, favorizeaza aparitia aritmiilor atriale (fibrilatie atriala) si for-
marea trombilor endocavitari, cu risc crescut pentru evenimente cardioembolice.

Tahicardia altereazd umplerea deja deficitard a ventriculului stang prin scur-
tarea diastolei. Tipic, ventriculul stang are dimensiuni normale (exceptand ca-
zurile cand exista si insuficienta mitrala asociata, cu dilatare de ventricul stang),
umplerea ventriculara si, implicit, dilatarea acestuia fiind limitata de prezenta ob-
stacolului mitral. Majoritatea pacientilor cu stenoza mitrala au functia sistolicd a
ventriculului sting neafectata.

Adaptarea la efort a pacientilor cu stenoza mitrala depinde atit de cresterea
la efort a presiunii in atriul stang si retrograd in circulatia pulmonara, cat si de
posibilitatea mentinerii unui debit cardiac adecvat necesitatilor metabolice cres-
cute. In conditiile unei stenoze mitrale medii (aria valvei intre 1-1,5 cm?), debitul
cardiac poate sa creasca anormal la efort sau poate creste inadecvat conducand
la aparitia simptomelor de debit cardiac scazut.

La pacientii cu stenoza mitrald stransd, mai ales in conditiile unei rezistente
pulmonare crescute, debitul cardiac nu creste adecvat la efort si uneori este sca-
zut chiar in conditii de repaus. Acesti pacienti prezinta de cele mai multe ori atat
simptome de debit cardiac scazut (astenie fizicd, fatigabilitate), cat si simptome
induse de congestia pulmonara de efort (dispnee).

Mecanismele aparitiei hipertensiunii pulmonare la pacientii cu SM sunt
multiple: initial domina transmiterea presiunii atriale stangi la nivelul circulati-
ei pulmonare (hipertensiune pulmonara pasiva, reversibild), ulterior apare vaso-
constrictia arteriolara pulmonara (hipertensiune pulmonara reactiva, reversibild)
pentru ca in stadiile tardive sa apara modificari obstructive ale patului vascular
pulmonar, in mare parte ireversibile.

Tabloul clinic

Subiectiv. Pacientii sunt asimptomatici in conditii de repaus daca aria val-
vulara este peste 1,5 cm?. Exista numerosi factori precipitanti care agraveaza
simptomele, respectiv efortul fizic, emotiile, infectiile respiratorii, febra, sarcina,
tahiaritmiile.

Principalul simptom este dispneea de efort, agravatd progresiv, asociata cu
tuse si wheezing; in functie de severitatea stenozei mitrale, apare dispnee de
diferite clase functionale NYHA.

Pacientii cu stenozad mitrald mai pot prezenta:

- tuse, mai se seaca, exacerbata de efort sau in timpul noptii;

- hemoptizie, apare la 10-20 % din bolnavi si este datd de ruperea anasto-
mozelor dintre circulatia pulmonara si cea bronsicd, de bronsita de staza,
de eventualul infarct pulmonar, de edemul pulmonar (in ultimul caz, spu-
ta este spumoasa si rozata);

64



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

durere retrosternala similard anginei pectorale (generata de hipertensiu-
nea pulmonara, ateroscleroza coronariana asociatd sau obstructia emboli-
ca a arterelor coronare);

palpitatii (determinate de tulburarile de ritm);

disfonie, prin compresiunea nervului recurent laringian de catre atriul
stang dilatat sau de catre artera pulmonara dilatata (sindrom Ortner);
disfagie, prin compresiunea esofagului de cétre atriul stang dilatat;
simptome de congestie venoasa sistemica — hepatalgia (indusd/agravata
de efort);

simptome de debit cardiac scazut: astenie, vertij, lipotimie, rar sincope;
semne si simptome asociate emboliilor sistemic: cerebrale, coronariene,
abdominale sau periferice (mai ales in prezenta fibrilatiei atriale sau a
endocarditei infectioase);

Examen obiectiv.

Semne generale. La examenul obiectiv general se pot decela faciesul mitral
(caracterizat prin cianoza buzelor si a pometilor), precum si semne de congestie
pulmonara si sistemica (raluri pulmonare subcrepitante, hepatomegalie, jugulare
turgescente, prezenta refluxului hepatojugular, edeme periferice, ascita, hidrotorax).

Examenul obiectiv cardiac poate evidentia:

Stenoza mitrala usoara Stenoza mitrala severa

S, Sa Sz
LG T [ R (I

accentuarea zgomotului 1;

clacmentul de deschidere al valvei mitrale (generat de tensionarea cuspe-
lor 1n diastold, audibil daca valvele mitrale sunt inca suple, dar care poate
disparea cand cuspele sunt intens calcifiate);

uruitura diastolica (expresia auscultatorica a turbulentei sangelui la trece-
rea prin orificiul valvular ingustat);

suflul sistolic de insuficienta tricuspidiand functionala asociata;
accentuarea si, uneori, dedublarea zgomotului 2 (in prezenta hipertensiu-
nii pulmonare);

suflu Graham-Steel (de insuficienta pulmonara functionald);

atunci cand existd insuficientd cardiaca dreapta, pulsatiile cordului sunt
vizibile 1n epigastru (semnul Harzer).

Stenoza mitrala severa
cu fibrilatie atriala

S1 Si S1

S1 —Zgomotul 1; S2 — Zgomotul 2;
=== Clacment de deschidere a valvei mitrale

Figura 2.10. Suflul diastolic din stenoza mitrald
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Explorari paraclinice

Electrocardiograma: poate fi normald in stenoza mitrald larga. Ulterior se
pot decela semne electrocardiografice de dilatare atriald stanga (unda P largita,
,,P mitral”), aritmii supraventriculare (cel mai frecvent fibrilatie atriald), hiper-
trofie ventriculara dreapta, bloc de ramura dreapta.

B Atriul drept

P gOmg|]
Bl B

. B Atriul sting

Pimitrade i

- = 40ms

Figura 2.11. Electrocardiograma la pacientul cu stenozd mitrald stransa.
Semne de hipertrofie atriali stanga (P mitral)

Radiografia toracica poate evidentia:

— modificari cardiace: arc inferior drept bombat (dilatarea atriului drept) sau
imagine de dublu contur (dilatarea atriului stang); arc mijlociu stang rectiliniu/
bombat (dilatarea arterei pulmonare); calcificari ale valvei / inelului mitral; am-
prentarea sau devierea esofagului de catre atriul stang dilatat, la examinarea cu
substanta baritata;

— modificdri pulmonare: staza venoasa determina dilatarea hilurilor pulmo-
nare, opacitati hilare imprecis delimitate cu aspect de ,,aripi de fluture” care merg
spre periferie, in special in lobii superiori, determinate de apicalizarea circulati-
ei; edemul interstitial se manifesta prin aparitia liniilor Kerley A si B.

Ecocardiografia:

— Ecografia transtoracica este metoda de electie pentru diagnosticul si sta-
dializarea stenozei mitrale. Valvele mitrale sunt ingrosate, cu mobilitate si des-
chidere limitata; in boala valvulara reumatismald sunt mai frecvente fuziunile
comisurale si ingrosarea marginilor libere ale cuspelor mitrale, care favorizeaza
deschiderea in dom a cuspelor in timpul diastolei; ecocardiografia transtoracica
permite masurarea ariei valvulare mitrale (sub 1 cm 2 — stenoza mitrald severa)
si a gradientului mediu transvalvular mitral (peste 10 mmHg — stenoza mitrala
severd), ambele necesare pentru a aprecia severitatea stenozei. Se urmaresc di-
mensiunile atriului stang si ale ventriculului drept, si se masoard presiunea in
artera pulmonara pentru a evalua impactul hemodinamic al stenozei mitrale.

— Ecocardiografia tridimensionala: redd mai precis morfologia valvulara si
permite o masurare mai exacta a orificiului valvei mitrale.
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— Ecocardiografia transesofagiana: permite o mai buna vizualizare a valvei
mitrale si a aparatului subvalvular, avand si sensibilitate crescuta pentru identifi-
carea trombilor intraatriali si a vegetatiilor de endocardita. Este necesara inaintea
efectuarii valvuloplastiei mitrale pentru a exclude prezenta trombilor intraatriali
sau din urechiusa stanga.

— Ecocardiografia de stres (efort fizic sau dobutamind) este necesarda cand
exista discordanta intre acuzele clinice reduse si aspectul ecocardiografic de ste-
noza mitrald severa.

Tabelul 2.1. Clasificarea ecocardiograficd a severititii stenozei mitrale

Parametru \ Usoara \ Medie \ Grava
Determinari specifice
Aria valvulari (cm?) =15 | 1015 | <10
Determinari de suport
Gradientul mediu (mmHg) <5 5-10 >10
PAP (mmHg) <30 30-50 >50
Nota: ritmul sinusal, FCC intre 60 si 80 batai pe minut.

Cateterismul cardiac: investigatie de a doua treapta care permite cuantifica-
rea stenozei mitrale si a hipertensiunii pulmonare atunci cand exista discordanta
intre tabloul clinic si datele ecocardiografiei.

Coronarografia este indicata pentru evaluarea circulatiei coronariene preo-
perator la toti pacientii valvulari care au cel putin unul din urmatoarele criterii:
suspiciune sau istoric de boald coronariand, ventricul stang cu functie sistolica
deprimatd, barbati de peste 40 de ani, femei in menopauza, cel putin un factor de
risc cardiovascular prezent.

Diagnosticul se pune in baza acuzelor clinice, tabloului stetoacustic cardi-
ac si aspectului ecocardiografic. In majoritatea cazurilor, ecocardiografia este
suficientd pentru confirmarea diagnosticului, stabilirea severitatii si indicatiei
terapeutice.

Complicatii

Cea mai frecventa complicatie este fibrilatia atriald, care determina agrava-
rea simptomatologiei si aparitia trombilor atriali, mai frecvent in urechiusa stan-
gd. Emboliile sistemice apar frecvent la pacientii cu stenoza mitrala si fibrilatie
atriala, dar pot surveni si la pacientii cu ritm sinusal cauzat de staza sangvina
in atriul stang dilatat. In functie de teritoriul afectat, emboliile sistemice se pot
manifesta clinic prin accident vascular cerebral, infarct miocardic, hipertensiu-
ne arteriala renovasculara prin embolizare in arterele renale, infarcte splenice,
ischemie acutd a membrelor inferioare etc. Alte complicatii ale stenozei mitrale
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includ endocardita infectioasa, progresia cdtre hipertensiune pulmonara si insu-
ficienta cardiaca.

Tratament

Tratamentul medicamentos se adreseaza complicatiilor stenozei mitrale; dis-
pneea este amelioratad de diuretice si de nitrati cu eliberare prelungita. La pacien-
tii cu fibrilatie atriald se poate opta pentru controlul ritmului (prin cardioversiune
electricd sau farmacologicd) sau al frecventei cardiace (prin administrarea de
beta-blocante, calciu-blocante non-dihidropiridinice, digoxin) si se recomanda
terapie anticoagulanta cu antivitamine K, cu mentinerea INR terapeutic in limi-
tele 2-3.

Noile anticoagulante orale nu sunt indicate in profilaxia evenimentelor trom-
bembolice la pacientii cu valvulopatii reumatismale. Terapia anticoagulanta este
indicata si la pacientii cu stenozd mitrala si cu ritm sinusal care au avut un acci-
dent embolic sau la care se identifica 1n atriul stdng trombi sau contrast spontan
dens. Sunt necesare masuri generale de profilaxie a endocarditei infectioase —
igiena orald buna, asepsie in timpul manoperelor instrumentale.

Pacientii simptomatici, cu arie valvulara sub 1,5 cm?, trebuie tratati interven-
tional sau chirurgical. Pacientii asimptomatici, cu arie valvularasub 1,5 cm?, dar
cu risc embolic crescut, vor fi tratati interventional.

Tratamentul interventional — valvuloplastia mitrala percutanata cu balon —
constituie indicatia de electie pentru pacientii cu arie valvulara sub 1,5 cm?, simp-
tomatici si cu anatomie favorabila a valvei mitrale, precum si pentru pacientii cu
anatomie nefavorabild, dar cu risc operator crescut.

Contraindicatiile pentru tratamentul interventional includ:

- aria orificiului mitral >1,5 cm?;

- prezenta trombilor intraatriali;

- regurgitare mitrald moderata sau severa;

- calcifieri severe ale valvelor mitrale; absenta fuziunilor comisurale;

- boald valvulara aortica sau tricuspidiana severa asociatd carenecesita corectie chi-
rurgicald;

- boald coronariana asociatd care impune efectuarea bypassului aortocoronarian.

Succesul procedural si complicatiile depind de starea pacientului si de expe-
rienta echipei. Rata de esec variaza intre 1 si 15 %. Interventia chirurgicald de
urgentd este rareori necesara (<1%).

Informatiile referitoare la evolutia clinica a pacientilor confirma eficacitatea
pe termen lung a CMP, avand in vedere ca procentul de supravietuire, fara nici
un eveniment advers, este de 35-70 % la 10-15 ani, in functie de caracteristicile
pacientilor. Cand rezultatul imediat al CMP este nesatisfacator, tratamentul chi-
rurgical este necesar in lunile urmatoare. Si invers, dupa o CMP reusita, rezul-
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tatele pe termen lung sunt bune in majoritatea cazurilor. Degradarea functionala
apare de obicei tardiv fatd de momentul procedural si este, de obicei, consecinta
restenozel. S-a demonstrat cd CMP reusita reduce riscul embolic. Caracteristicile
morfologice siclinice preprocedurale si calitatea rezultatului imediat sunt pre-
dictive pentru rezultatul pe termen lung.

Tratamentul chirurgical se adreseaza pacientilor simptomatici, cu arie valvu-
lard sub 1,5 cm?, dar care au contraindicatii pentru valvuloplastia mitrala percu-
tanata cu balon. In 95 % din cazuri se practica inlocuire valvulara cu proteze tisu-
lare sau metalice si mai rar comisurotomie pe cord inchis sau deschis. Prezenta
protezelor metalice impune anticoagularea orald permanentd cu antagonisti ai
vitaminei K (acenocumarol, warfarina), cu mentinerea INR intre 2,5-3,5.

Mortalitatea operatorie variaza intre 3-10 % si se coreleaza cu varsta, clasa
functionala, hipertensiunea pulmonard si prezenta cardiopatiei ischemice. Su-
pravietuirea pe termen lung depinde de varsta, de clasa functionald, de prezenta
fibrilatiei atriale si a hipertensiunii pulmonare, de functia preoperatorie a VS si
de complicatiile valvelor protetice, in special de trombembolismul si hemoragia
sau degenerarea protezei.

In tarile industrializate, comisurotomia mitrala inchisa a fost inlocuita de co-
misurotomia mitrala pe cord deschis, in circulatie extracorporala, care nu co-
recteazi doar fuziunea comisural, ci si modificirile subvalvulare. In seriile de
pacienti selectate din centre cu experientd, care au inclus In cea mai mare parte
pacienti tineri, rezultatele pe termen lung au fost bune: la 15 ani, supravietuirea
a fost de 96 % si in 92 % din cazuri nu au existat complicatii legate de valva.

Pacientii asimptomatici, cu SM semnificativa, carora nu li s-a efectuat nicio
interventie, trebuie urmdriti anual prin examen clinic si ecocardiografic, iar cei
cu un grad mai mic de stenoza trebuie urmariti la un interval mai mare.

Managementul pacientilor dupd CMP reusita este similar cu cel al pacien-
tilor asimptomatici. Cand CMP nu a reusit si simptomele persista, tratamentul
chirurgical trebuie recomandat precoce, cu exceptia cazurilor cand exista con-
traindicatii clare.

Strategii terapeutice particulare:

- In caz de restenozare postcomisurotomie se recomandi reconstructie sau protezare
valvulara (in absenta contraindicatiilor) sau comisurotomie repetata cu rol paliativ
(in prezenta contraindicatiilor).

- La batrani, in cazul riscului chirurgical crescut dar cu speranta la viata, se reco-
manda comisurotomia percutanata, chiar si cu scop paliativ.

- La pacientii cu SM severd, combinatad cu patologia valvei aortice, este preferabila
interventia chirurgicald, iar in cazul SM severe cu patologie aorticd moderata, co-
misurotomia transcutanata poate fi facuta initial ca o metoda ,,de amanare”, pana
la efectuarea interventiei chirurgicale pe ambele valve.
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- Lapacientii cu regurgitare tricuspida, comisurotomia este indicata in cazul prezen-
tei ritmului sinusal, largire atriald moderata si regurgitare tricuspidiana secundara
HTP, pe cand in celelalte cazuri se indica reconstructia chirurgicala.

- Calcificarea degenerativa a inelului mitral poate fi observata in special la batrani
si la pacientii cu boald renald cronica, aceasta insd cauzeazd SM severa care sa
necesite interventii chirurgicale in cazuri rare.

- Protezarea valvulara este singura optiune de tratament in cazurile rare de SM seve-
ra de origine nonreumatica in care lipseste fuziunea comisurala.

Regurgitarea mitrala

Regurgitarea mitrald reprezinta trecerea anormala a unui volum de sange din
ventriculul stang in atriul stang in timpul sistolei ventriculare ca urmare a dis-
functiei valvei mitrale, a inelului mitral sau a aparatului valvular (cordaje, mus-
chi papilari si peretele ventricular stang).

Epidemiologie

Incidenta bolii mitrale reumatismale a scazut considerabil datoritd profilaxiei
febrei reumatismale acute, astfel, insuficienta mitrala degenerativa a devenit pre-
dominanta. Rezultatele bune obtinute prin tehnicile de reparare a valvei mitrale
au schimbat optiunile terapeutice in ultimii ani.

Etiologie si clasificare

Regurgitarea mitrald poate avea diferite cauze si, in functie de debutul simp-
tomelor, poate fi acuta sau cronica.

Insuficienta mitrala acuta poate fi determinatd de endocardita infectioasd, de
traumatismele toracice/valvulare, de infarctul miocardic acut, de dehiscenta de
proteza valvulara.

Insuficienta mitrala cronica are multiple etiologii:

- inflamatorie: febra reumatismala acuta, lupus eritematos sistemic;

- degenerativa: prolaps de valva mitrald, calcifieri ale inelului mitral;

- infectioasa: endocarditd infectioasa;

- structurala: congenitala (cleftul sau fenestrarea valvei mitrale, valva mi-
trald 1n parasutd); dobandita (dilatarea ventriculului stang si a inelului
valvular mitral, rupturi ale cuspelor, cordajelor sau pilierilor, retractia de
pilier, disfunctia de proteza valvulard);

- functionala: cardiomiopatia hipertrofica obstructiva, disfunctia muschilor
papilari determinata de ischemie.

Insuficienta mitrala Tip I — se caracterizeaza prin dilatarea inelului, cu o

miscare normala a cuspelor.

Insuficienta mitrala Tip II — valve cu miscare ampla, cu cordaje elongate
sau rupte, prolaps valvular.

Insuficienta mitrala Tip III — valvele au miscare redusa, sunt Ingrosate,
uneori cu comisuri fuzionate si aglutinari de cordaje.
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Fiziopatologie

Din cauza incompetentei sistemului valvular mitral, in sistold are loc refula-
rea unei parti a volumului sangvin din ventricul in atriul stdng, urmand ca in tim-
pul diastolei ulterioare sa revina in ventricul. Acest volum regurgitat se adauga
la volumul obisnuit de sange, care vine din circulatia pulmonara si, ca urmare,
creste presiunea sistolica in atriul stang, uneori pana la valori foarte mari, capa-
bile sa declanseze edem pulmonar acut.

Atriul stang se hipertrofiaza si se dilata, consecinta a supraincarcarii cu volum
si de presiune, atriomegalia fiind adesea impunatoare. Volumul de sange sporit,
care trece din atriul stang in timpul diastolei, produce o supraincarcare cu volum a
ventriculului stdng, ulterior dezvoltand dilatarea si decompensarea acestuia.

Presiunea marita in atriul sting determind hipertensiune venoasa pulmonara,
ulterior si hipertensiune arteriald pulmonara. Aceasta se dezvolta comparativ mai
tarziu decat in cazul stenozei mitrale.

\

A

Valva mitrala RM degenerativa, RM degenerativa, RM functionala
neafectata cauzata de prolapsul  cauzata de ruperea
valvular de cordaje

Figura 2.12. Regurgitarea mitrald (cauze posibile)

Tabloul clinic

Principalul semn al valvulopatiei este murmurul. Cu toate acestea, se pot aus-
culta diverse sufluri fara a avea o boald a valvei cardiace sau orice alte probleme
cardiace. Altii pot avea sufluri din cauza bolii cardiace, dar nu au alte semne sau
simptome. Inima bolnavului valvular se agraveaza adesea de-a lungul timpului,
astfel incat semnele si simptomele pot sd apara dupa cativa ani dupa ce a fost auzit
un murmur cardiac.

Subiectiv: simptomatologia este variabild, In functie de caracterul acut sau
cronic al insuficientei mitrale; insuficienta mitrala acuta poate determina edem
pulmonar acut (cu dispnee si ortopnee); insuficienta mitrala cronica este relativ
bine toleratd, manifestandu-se prin dispnee la efort, astenie, fatigabilitate agra-
vate odata cu progresia bolii; alte acuze includ palpitatii, lipotimie sau sincope;
emboliile periferice apar mai rar decat in stenoza mitrala.
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Obiectiv: tabloul stetacustic este dominat de suflul holosistolic apical — ho-
losistolic (ocupa toata sistola), in banda (intensitate nemodificata pe toata peri-
oada), de tonalitate ridicata, aspru, intens (,,in tasniturd de vapori”), cu iradiere
tipica n axila.

Impulsul apexian este deplasat lateral, poate aparea zgomotul 1 diminuat,
zgomotul 2 dedublat (si accentuat in prezenta hipertensiunii pulmonare severe),
zgomotul 3 constant prezent ca urmare a fluxului transmitral crescut. Mai pot
aparea clic sistolic in prolapsul de valva mitrala si uruitura diastolica in regurgi-
tarile severe.

In fazele avansate apar semne de congestie (hepatomegalie, jugulare turges-
cente, reflux hepato-jugular, edeme periferice, raluri de staza pulmonara).

Sy S,
S, —Zgomotul 1; S, — Zgomotul 2

Figura 2.13. Suflul sistolic din regurgitarea mitrald

Explorari paraclinice

Electrocardiograma:

e poate fi normala in formele usoare;

* semne de dilatare atriala si ventriculara stanga;

 fibrilatia atriald apare frecvent;

* semne de dilatare ventriculara dreapta atunci cand se instaleaza hiperten-

siunea pulmonara;

* 1n insuficienta acuta ischemica pot fi evidente anomalii ale segmentului

ST si ale undei T.

Radiografia toracica: evidentiaza dilatarea atriala si ventriculara stanga, cal-
cifieri ale inelului mitral; edemul interstitial (linii Kerley B) apare in insuficienta
mitrald acutd sau tardiv in evolutia insuficientei mitrale cronice.

Ecocardiografia

Ecocardiografia transtoracica este utila pentru evidentierea si cuantificarea
insuficientei mitrale, descrierea morfologica a cuspelor, cordajelor, inelului mi-
tral, evidentierea anomaliilor de contractilitatea ventriculului stang (insuficienta
mitrald ischemicd), evaluarea complicatiilor (dilatarea atriului si ventriculului
stang, cuantificarea hipertensiunii pulmonare). Se evidentiaza in sistold un flux
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color turbulent directionat dinspre ventriculul stang spre atriul sting. Severitatea
regurgitarii se stabileste masurand mai multi parametri ecocardiografici, dintre
care ceil mai folositi sunt: grosimea jetului de regurgitare la vena contractata, aria
jetului, volumul regurgitant, fractia de regurgitare.

Ecocardiografia transesofagiana 3D permite o evaluare morfologica precisa
a valvei mitrale.

Ecocardiografia de stres este utila pentru evaluarea severitatii insuficientei
mitrale si a hipertensiunii pulmonara in dinamica.

Cateterism cardiac si angiografie: indicatiile cateterismului cardiac sunt li-
mitate la cazurile in care existd discordanta intre tabloul clinic si datele ecocar-
diografice; angiografia coronariana are aceleasi indicatii ca si in stenoza mitrala.

Imagistica prin rezonanta magnetica: permite evaluarea precisd a severita-
tii regurgitarii mitrale si masurarea cavitatilor cardiace, determinarea fractiei de
ejectie a ventriculului stang. Nu se face de rutina.

Diagnosticul se pune pe baza acuzelor clinice, tabloului stetacustic cardiac
si aspectului ecocardiografic. Ecocardiografia stabileste mecanismul regurgitarii
mitrale, severitatea acesteia si posibilitatile de corectie.

Complicatiile sunt aceleasi ca si In stenoza mitrala, dar accidentele embolice
sunt mai rare.

Tratament

Tratamentul medical. In insuficienta mitrald acutd, stabilizarea hemodina-
mica inaintea interventiei chirurgicale include tratamentul clasic al edemului pul-
monar acut, utilizarea agentilor inotropi pozitivi si a balonului de contrapulsatie;
utilizarea nitratilor si diureticilor poate reduce presiunile de umplere.

In insuficienta mitrald cronicd nu existd un tratament medical specific, iar
tratamentul cu vasodilatatoare (inclusiv inhibitorii enzimei de conversie) nu s-a
dovedit a fi util la pacientii fara insuficienta cardiaca. Pacientii care dezvolta
insuficienta cardiaca pot beneficia de tratament cu inhibitori ai enzimei de con-
versie, beta-blocante si antialdosteronice. Se recomanda controlul frecventei
cardiace, precum si anticoagularea orala permanentd la pacientii cu fibrilatie
atriala.

Tratamentul interventional. Procedura ,,edge-to-edge” (MitraClip) este una
interventionald similard operatiei Alfieri (sutura marginilor libere ale valvei mi-
trale in portiunea mediand) care presupune aplicarea percutanatd a unor capse
metalice in locul firelor de suturd. Aceastd procedura are indicatii limitate si
reduce insuficienta mitrald mai putin decat interventiile chirurgicale, dar ar putea
reprezenta o alternativa de tratament la pacientii cu risc inalt, varstd avansata si
functie ventriculara stanga alterata.
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Figura 2.14. MitraClip

Tratamentul chirurgical presupune reconstructia valvei mitrale sau inlocuirea
acesteia cu proteza metalica sau tisulard. Repararea valvei mitrale este de preferat
atunci cand este tehnic posibila, fiind asociata cu o mortalitate perioperatorie si
pe termen lung mai scazutd. Tratamentul chirurgical este indicat pacientilor cu
insuficientd mitrala severa, simptomatici, dar si pacientilor asimptomatici, care
asociaza fie disfunctie ventriculara stanga, fie fibrilatie atriala sau hipertensiune
pulmonara (presiunea sistolica in artera pulmonara peste 50 mmHg).

La luarea deciziei de interventie chirurgicala trebuie sa ia in calcul si speranta
de viatd a pacientului, calitatea vietii, dorinta acestuia, precum si disponibilitatea
interventiilor chirurgicale de reparare valvulara si prognosticul operator. In fi-
nal, decizia interventiei trebuie sd ia in considerare decizia pacientului sia familiei
acestuia dupa informarea lor asupra riscurilor si a beneficiilor diferitor posibili-
tati terapeutice. Majoritatea pacientilor cu indicatie operatorie sunt, in prealabil,
evaluati prin coronaroangiografie in vederea depistarii unor eventuale leziuni
coronariene.

Indicatiile tratamentului chirurgical la pacientii cu RM severa organica

- Pacienti simptomatici cu FE > 30% si DTSVS < 55 mm;

- Pacienti asimptomatici cu disfunctia VS (DTSVS > 40 mm si/sau FE < 60 %);

- Pacientii asimptomatici cu functia VS pastrata si fibrilatie atriala de novo sau HTP
(PSAP in repaus > 50 mmHg);

- Pacienti asimptomatici cu functia VS pastrata, probabilitate mare de reparare dura-
bila a valvei, risc chirurgical scazut, defect de cuspa si DTSVS > 40 mm;

- Pacienti cu disfunctie ventriculara stanga severa (FE < 30 % si/sau DTSVS
> 55 mm), refractari la tratamentul medicamentos, cu o probabilitate inaltad de
reparare durabild a valvei si indice de comorbiditate scazut;
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- Pacienti cu disfunctie ventriculara stanga severa (FE <30 % si/sau DTSVS > 55 mm),
refractari la tratamentul medicamentos, cu probabilitate mica de reparare durabila
a valvei si indice de comorbiditate scazut;

- Pacienti asimptomatici cu functia VS pastrata, probabilitate inalta de reparare du-
rabild a valvei, risc chirurgical scazut si:
+ Dilatarea AS (indicele de volum > 60ml/m?* suprafata corporald) cu ritm sinusal,

sau

* HTP de efort (PSAP > 60 mmHg la efort).

Insuficienta mitrala acuta severa reprezintd o urgenta chirurgicala

Indicatiile tratamentului chirurgical la pacientii cu RM secundara ischemica

- Pacienti cu RM severa, FEVS > 30% ce necesita CABG;

- Pacienti cu RM moderata ce efectueazd CABG, daca este posibila repararea val-
vulara;

- Pacientii simptomatici cu RM severa, FEVS < 30% si optiuni de revascularizare
miocardica;

- Pacientii cu RM severa, FEVS > 30%, fara optiuni de revascularizare, refractari la
terapia medicamentoasd, cu putine comorbiditati.

2.7. Valvulopatiile aortice

Stenoza aortica

Este o leziune a valvei aortice asociata cu deschiderea insuficienta a cuspelor
in timpul sistolei care determind obstructie la trecerea fluxului sangvin prin ori-
ficiul valvular; fiziologic orificiul valvei aortice este de 2-3 cm?.

Epidemiologie

Stenoza aortica este cea mai frecventa boala valvulard in Europa siin Ame-
rica de Nord. Stenoza aortica congenitala este dominanta la tineri, iar cea dege-
nerativa este intalnitd mai ales la adultul varstnic (2-7 % din populatia > 65 de
ani). Incidenta stenozei aortice reumatismale a scazut ca urmare a profilaxiei
eficiente a reumatismului articular acut.

Etiologie

Stenoza aortica poate fi:

- congenitala: unicuspidie/bicuspidie/tricuspidie aortica sau valva aortica tri-

cuspa, dar cu morfologie anormala (cuspe hipoplazice, fuziuni comisurale);
- dobanditd: reumatismala sau degenerativa.

Tabelul 2.2. Clasificarea stenozei aortice

Stenoza larga Stenoza medie Stenoza severa
S>1cm? S=0.75-1 cm? S <0.75 cm?
asimptomatica acuze modeste la efort fizic |sincope, angor, dispnee la efort
deschidere valvulard | deschidere valvulara deschidere valvulara sistolica <8 mm
(gr.1)> 12 mm (gr. 1I) = 8-12 mm gradient VS / Ao > 70 mm Hg
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Fiziopatologie

Obstacolul valvular determina supraincarcarea de presiune a ventriculului
stang, cu hipertrofia acestuia si prelungirea timpului de ejectie a ventriculului
stang. In aval de obstacol, perfuzia periferica scade, efectele fiind mai accentu-
ate in conditii de tahicardie (stres, efort fizic), cand necesarul de oxigen tisular
creste. Bradicardia favorizeaza umplerea ventriculara la aceasta categorie de pa-
cienti, cu cresterea consecutiva a debitului cardiac.

Figura 2.15. Stenoza aorticd

Agresiunile repetate ale peretelui aortic de catre jetul de sange care trece prin
valva aortica stenotica determind dilatarea aortei in zona respectiva si favorizea-
za aparitia leziunilor de jet (ulceratii aortice sau chiar disectie de aortd).

Tabloul clinic

Subiectiv. Simptomele cardinale sunt angina, dispneea, starile lipotimice sau
sincopa, care apar initial la efort. In stadiile avansate, se instaleaza dispneea
paroxisticd nocturna cu ortopnee, pacientii putand prezenta edem pulmonar acut
sau simptome sugestive de hipertensiune pulmonara.

Examenul obiectiv. Tabloul stetacustic cardiac este dominat de prezenta unui
suflu sistolic in focarul aortic — aspru, razator, holosistolic (ocupa toata sistola),
crescendo-descrescendo, frecvent cu iradiere pe vasele gatului, bilateral. La unii
pacienti, suflul de stenoza aortica poate iradia si cdtre apex, avand, in acest caz,
o tonalitate Tnalta (fenomen Gallvardin). La decompensarea ventriculului stang,
intensitatea suflului scade, uneori pana la disparitie. Zgomotul 2 poate fi diminu-
at sau absent atunci cand cuspele aortice sunt intens calcifice.
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mmm Valva aortica (A2)
mmm Valva pulmonara (P2)

Pulsul periferic se caracterizeaza tipic prin debut tardiv si amplitudine scdzu-
ta (,,pulsus parvus et tardus”), presiunea arteriald sistolica si presiunea pulsului
sunt scazute, impulsul apexian fiind deplasat inferior si la stanga. Odata instalata
insuficienta cardiaca, apar semne de congestie sistemica.

Explorari paraclinice

Electrocardiograma:

- evidentiaza, cel mai frecvent, hipertrofia ventriculard stanga, marcata cu
indice Sokolov-Lyon (S,+R ;) peste 35 mm si, uneori, dilatarea atriului
stang;

- fibrilatia atriala apare tarziu in evolutia bolii;

- tulburdrile de repolarizare de tip supraincdrcare sistolicd se manifesta
prin aparitia undelor T negative ample si subdenivelarea pronuntatd de
ST-T in derivatiile respective;

- extensiunea modificarilor de la nivelul valvei aortice catre nodul atrio-
ventricular poate antrena tulburari de conducere (blocuri atrioventricula-
re de diferite grade).

Radiografia toracica: poate fi normala sau poate evidentia hipertrofia ventri-
culului stang (arc inferior proeminent), calcifierile valvei aortice, dilatarea post-
stenotica a aortei ascendente.

Ecocardiografia este metoda de electie pentru diagnosticul stenozei aortice
si poate fi:

— Ecocardiografia transtoracica permite diagnosticul si stadializarea steno-
zei aortice, aprecierea calcifierilor valvulare, determinarea numarului de cuspe,
evaluarea functiei ventriculului stang si a gradului de hipertrofie, identificarea
anomaliilor asociate. Criteriile ecocardiografice de severitate sunt reprezentate
de o arie valvulara sub 1 cm? si gradient mediu transvalvular peste 40 mmHg, in
conditiile unei functii sistolice normale.

— Ecocardiografia transesofagiana are utilitate pentru evaluarea stenozei
aortice. Poate furniza informatii privind dimensiunileinelului aortic.
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— Ecocardiografia de stres cu dobutamina poate diferentia stenoza aortica
severd de cea moderata atunci cand existd dubii de diagnostic, in special in cazul
pacientilor cu gradientul transvalvular scazut ca urmare a reducerii debitului car-
diac, severitatea stenozei aortice putand fi subestimata. Ecografia de stres poate
diferentia pacientii cu stenoza aortica stransa si debit cardiac scdzut de pacientii
care au insuficienta cardiaca de alte etiologii si care asociaza stenoza aortica mo-
derata. In plus, acest tip de ecografie permite aprecierea rezervei contractile si,
implicit, a prognosticului peri- si postoperator, influentdnd decizia de tratament
chirurgical.

Tabelul 2.3. Criteriile ecocardiografice pentru definirea severitatii SA

SEEWL | @ SA medie | SA stransi
aortica
V max Ao (m/s) <2,5 2,6-2,9 3-4 >4
Gradientul mediu ] <301/ <207 | 30-50'/20-40% | > 50 / > 402
(mmHg)
AVA (cm?) - >1,5 1-1,5 <1
AVAi (cm? / m?) - > 0,85 0,60-0,85 <0,6
V max TEVS V max Ao - <0,5 0,25-0,5 <0,25

! Ghidul ESC de management al valvulopatiilor 2012;
Ghidul AHA/ACC 2014.

- Testul de efort este contraindicat la pacientii simptomatici cu stenoza aorti-
cd, dar este util pentru demascarea simptomelor si stratificarea riscului la asimp-
tomatici cu stenoza aortica stransa.

- Cateterismul cardiac si angiografia: cateterismul cardiac permite eva-
luarea severitatii stenozei aortice cand existd discordantd intre tabloul clinic si
evaluarea ecocardiografica; angiografia coronariana face posibila evaluarea cir-
culatiei coronariene preoperator.

- Tomografia computerizata asigura o foarte buna vizualizare a cuspelor
aortice (utila mai ales pentru diagnosticul malformatiilor congenitale ale valvei
aortice) si a calibrului aortei.

- Imagistica prin rezonanta magnetica este utila pentru evaluarea cavita-
tilor drepte si stdngi, a severitatii stenozei aortice, identificarea si cuantificarea
fibrozei miocardice, aprecierea prognosticului.

- Diagnosticul se pune pe baza acuzelor clinice, tabloului stetacustic si ada-
telor ecocardiografice.

- Complicatii. Cand o stenoza aortica stransa devine simptomatica, supra-
vietuirea la cinci ani este de 15-50 %. Cele mai frecvente complicatii sunt tulbu-
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rarile de ritm si de conducere, moartea subita si insuficienta cardiaca prin alterarea
functiei sistolice a ventriculului stang.

Tratament

Tratamentul medical nu influenteaza prognosticul pacientilor cu stenoza
aorticd. Este importantd mentinerea ritmului sinusal, controlul factorilor de risc
pentru ateroscleroza, al hipertensiunii arteriale. Pacientii care nu au indicatii
pentru tratamentul chirurgical sau interventional si au simptome de insuficienta
cardiacd vor fi tratati cu digitalice, diuretice, inhibitori ai enzimei de conversie
sau sartane, cu evitarea hipotensiunii.

Ghidul ESC din 2021 sugereaza:

v Interventia chirurgicala este recomandata pentru pacientii simptomatici
cu stenoza aorticd severd, gradient crescut (gradient mediu >40 mmHg sau
V max > 4,0 m/sec si suprafata valvei <1,0 cm? [sau <0,6 cm?/m?]).

v Interventia trebuie considerata in cazul pacientilor asimptomatici cu ste-
noza aortica severa si disfunctie sistolica a ventriculului stang (fractia de ejectie
a ventriculului stang <5 5%), fara alta cauza.

v Interventia trebuie consideratd la pacientii asimptomatici cu fractia de
ejectie a ventriculului stang >55% si test de efort normal, daca riscul procedurii
este mic si este prezent unul dintre parametri:

= stenoza aorticd foarte severa (gradient mediu > 60 mmHg sau Vmax >

5,0 m/sec)

= calcificari valvulare severe (ideal evaluate de un tehnician cardiografic

certificat) si o ratd a progresiei a Vmax > 0,3 m/sec/an

= niveluri crescute ale BNP-ului (>3X normalul varstei si genului), confir-

mate prin evaludri repetate, fara alta cauza

Tratamentul interventional

Valvuloplastia cu balon este consideratda o procedura intermediara pana la
TAVI (implantarea transcateter a valvei aortice) sau protezare valvulard, fiind
indicata pacientilor instabili hemodinamic cu risc crescut pentru interventia chi-
rurgicala sau celor cu stenoza aortica stransa care urmeaza a fi supusi unor inter-
ventiichirurgicale noncardice.

Tratamentul chirurgical este terapia de electie, care consta in inlocuirea val-
vel native cu o proteza mecanicd sau tisulard. Se indicd pacientilor cu stenoza
aortica stransa simptomatici, dar si celor cu stenoza aortica stransa asimpto-
matici care au disfunctie ventriculara stanga, ori devin simptomatici in timpul
testului de efort. De asemenea, se recurge la nlocuirea valvulara aorticd si la
pacientii cu stenoza aorticd moderata care urmeaza sa fie supusi unei proceduri
de bypass aortocoronarian, unei interventii chirurgicale pe aorta ascendentd sau
alta valva cardiaca. Varsta inaintatd nu reprezintd o contraindicatie pentru trata-
mentul chirurgical.
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Implantarea transcateter a valvei aortice (TAVI) este o alternativa la tra-
tamentul chirurgical adresatd pacientilor cu risc operator crescut si trebuie re-
alizata intr-un centru care dispune de un serviciu de chirurgie cardiovasculara,
deoarece 1-2 % din cazuri necesita interventie chirurgicala imediata.

Interventia TAVI sau TAVR este o procedurd inovatoare cu rezultate clinice
spectaculoase, cu o ratd de succes mai mare de 95 %, conceputa pentru a trata
stenoza aorticd severd si a imbunatati functia cardiacd, fard a elimina valva aor-
tici nativi, care este disfunctionala. Insa aceste interventii endovasculare sunt
proceduri cu indicatii precise, adesea recomandate pacientilor care nu sunt can-
didati chirurgicali (din cauza bolilor asociate sau a varstei avansate, care cresc
inacceptabil riscul operator).

TAVI se adreseaza pacientilor care prezinta o stenoza aortica stransa (evalua-
ta ecocardiografic), cu simptome severe, In cazul cdrora se asteapta ca interven-
tia sa aduca un beneficiu clinic major. Anumite categorii de bolnavi — cei cu alte
afectiuni valvulare severe asociate sau care au boala coronariand — nu vor avea
acelasi beneficiu in urma procedurii, TAVI nefiind recomandata.

Pacientul beneficiaza de un consult multidisciplinar, indicatia fiind stabilita
individual in urma examenelor clinice, biologice si imagistice de catre medicul
cardiolog, chirurgul cardiac si medicul anestezist.

Procedura constd 1n introducerea, sub anestezie generala, a valvei printr-un
cateter (un tub de dimensiuni mici) la nivelul inimii si dureaza, in general, apro-
ximativ doud ore. Exista doua modalitati de a implanta valva, si anume:

e abord transfemural prin punctionarea arterei femurale, o artera de calibru

mare, care este situatd la nivelul radacinii coapsei;

* abord chirurgical transapical care implica o micd incizie la nivelul partii
stangi a toracelui pentru a permite accesul la nivelul varfului inimii prin
care se va insera proteza.

Fiecare tip de abord prezinta indicatii si contraindicatii, iar modalitatea de in-
sertie este decisd de medicul cardiolog interventionist si de medicul chirurg dupa
examene preprocedurale complete precum Angio-CT, ecocardiografie si catete-
rism cardiac asociat cu coronarografia.

Ulterior, 1n interiorul valvei ingustate a pacientului se introduce un balon de
dimensiuni adecvate cu care valva ingustatd este, mai intai, dilatata sub control
radiologic si ecografic transesofagian.

Apoi se introduce pe cale endovasculara, pand la nivelul valvei predilatate, o
protezd valvulara stransa in interiorul unei teci. Proteza valvulara biologica este
constituitd din tesuturi de origine animala.

Prin retragerea controlatd a tecii, valva se autoexpandeazd, deoarece este in-
serata pe un schelet metalic de nitiol. Proteza contine in interiorul scheletului me-
talic o valva sinteticd noud, asemanatoare ca structura si functie cu cea sanatoasa.
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In final, functia valvei proprii a pacientului, care rdmane la locul ei fard a fi
excizata, este preluata de proteza autoexpandabila.

S

Predilatarea valvei Pozitionarea protezei

Aspectul

stenotice cu un balon stransa in teaca pastrarea pe pozitie radiologic final al

de 40 x 22 mmcarese  salanivelul valvei a valvei artificiale protezei valvulare

introduce in interiorul predilatate este urmata de autoexpandabile

valvei ingustate autoexpansionarea implantata pe cale
protezei endovasculara

Figura 2.16. Vizualizarea radiograficia a TAVI

Munca inimii este astfel usurata semnificativ, iar simptome precum respiratie
dificila sau dureri in piept se amelioreaza considerabil.

Dupa efectuarea procedurii, pacientul este transferat in unitatea de terapie
intensiva unde este monitorizat timp de 24-48 de ore. Durata de spitalizare este,
in general, de o sdptamana, dacd evolutia postinterventie este favorabild si farda
complicatii.

Ghidul ESC, 2021 noteaza cd alegerea dintre interventia chirurgicald si TAVI
trebuie sd se bazeze pe evaluarea atenta a factorilor clinici, anatomici si proce-
durali de catre Echipa Inimii, apreciind riscurile si beneficiile fiecarei abordari
a pacientului. Recomandarea Echipei Inimii trebuie sa fie discutata cu pacientul
care astfel poate lua o decizie informati asupra tratamentului. Inlocuirea chirur-
gicald a valvei aortice este recomandata la pacientii tineri care au un risc mic
pentru interventie (< 75 ani si STS-PROM/EuroSCORE II <4%) sau la pacientii
operabili, dar incompatibili pentru TAVI transfemural.

TAVI este recomandata la pacientii cu varsta >75 ani sau la cei cu risc ma-
rit (STS-PROM/ EuroSCORE 1II >8 %) sau cérora interventia chirurgicala le
este contraindicata. Interventia chirurgicald sau TAVI sunt recomandate pentru
ceilalti pacienti in functie de caracteristicile clinice, anatomice sau procedurale
individuale. TAVI nontransfemural poate fi considerata pentru pacientii inopera-
bili pe cale chirurgicala si nepotriviti pentru TAVI transfemural.

Regurgitarea aortica

Regurgitarea aortica reprezintd o valvulopatie caracterizata prin inchiderea
incompletd a cuspelor aortice in timpul diastolei, cu regurgitarea retrograda a
unui volum de sange din aorta in ventriculul stang.
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Epidemiologie

Incidenta anomaliilor rddacinii valvelor aortice a crescut, aceasta devenind
etiologia predominanta in tarile occidentale, anomaliile congenitale ocupand lo-
cul al doilea ca frecventa.

Etiologie

Insuficienta aortica este dominatd de anomalii ale valvei si/sau de anomalii
ale radacinii aortice si ale aortei ascendente, si poate fi acutad sau cronica.

- Anomaliile valvei aortice: pot fi congenitale (cel mai frecvent, bicuspidia
aorticd) sau dobandite (degenerativa a varstnicului, reumatismald, perforatia/
ruptura cuspelor in endocardita infectioasa);

- Dilatarea raddcinii aortei si aortei ascendente: dilatare idiopatica la varst-
nici, sindrom Marfan, ectazia anuloaortica, necroza chistica a mediei, sindromul
Ehlers-Danlos, osteogenesis imperfecta, aortita sifilitica etc.;

- Cauze rare: traumatisme toracice, colagenoze, boli inflamatorii (lupus eri-
tematos sistemic, poliartritd reumatoida, spondilita ankilopoietica), sindrom an-
tifosfolipidic, consum de anorexigene.

Tabelul 2.4. Clasificarea regurgitdrii aortice

RA0 medie

RAo usoara RAOo severa

regurgitare mica, fara sem-
nificatie hemodinamica
suflu diastolic scurt

regurgitatie = 10-30 %
din debit
suflu diastolic mai lung,

regurgitatie > 40 % din
debit
angor si dispnee la efort

(&)

% |absenta semnelor periferice |suflu sistolic de insotire |suflu diastolic lung, suf-
E TA normala semne periferice si TA  |lu sistolic de ejectie

Q | absenta semnelor de hipert- |divergentd TA divergenta cu TAd
< |rofia VS semne paraclinice de <60 mmHg

O Isuflu diastolic scurt hipertrofia VS hipertrofia VS, aorta

ecocardiografic — flutter | ascendenta dilatata

mitral sistolic

Fiziopatologie

Insuficienta aorticd antreneaza incarcarea de volum a ventriculului stang si
dilatarea consecutiva a acestuia. Volumul crescut de sange ejectat in aorta in sis-
told genereaza dilatarea radacinii aortice si a aortei ascendente, determinand un
debit cardiac crescut care explica toleranta bund la efort a acestor pacienti si
perioada lunga de supravietuire.

Tabloul clinic

Subiectiv. Simptomele apar in decadele 4-5 de viatd, concomitent cu dilatatia
si disfunctia ventriculara si includ: dispnee de efort, ortopnee, dispneeparoxisti-
ca nocturnd, angind pectorala, palpitatii, sincope.

Examenul obiectiv. Pentru regurgitarea aortica sunt caracteristice semnele
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periferice de pulsatie arteriala

exageratd ca urmare a cresterii

tensiunii arteriale diferentiale:
,,dansul arterial carotidian”,
pulsatii ample in regiunea ca-
rotidelor;

- Miscarea ritmica a capului,
sincrond cu pulsul (semnul De
Musset);

- Pulsatia ritmica a amigdalelor  ventriculul drept

si luetei (ser'nnu.l Ml}ller); . Figura 2.17. Insuficienta inchiderii cuspelor
- Alternanta ritmica sincrond cu  yalyej aortice care produce regurgitarea unui

Insuficienta
valvei
aortice  #=

Ventriculul stang

pulsul de mioza cu midriaza volum de singe in ventriculul sting
(semnul Landolfi);

- Zvacniri ritmice ale gambei cand bolnavul sta picior peste picior (semnul
Sabrazez);

- Puls capilar Quinque, compresiunea patului unghial evidentiaza variatii sis-
tolice ale limitei de separare intre paloare si culoarea normald).

Pulsul este rapid, cu amplitudine crescutd (,,pulsul celer et altus”, pulsul
Corrigan), presiunea pulsului crescuta.

Auscultatia evidentiaza:

v cel mai important element de diagnostic — suflu diastolic de regurgitare
aortica — holodiastolic (cuprinde intreaga diastold), descrescendo (intensitatea
este n descrestere), timbrul dulce, aspirativ, fin, maximul de auscultatie fiind 1n
punctul Erb, cu iradiere tipicaspre vasele gatului, mai usor audibil cand pacien-
tul sta cu trunchiul aplecat in fata;

v zgomotele 3 si 4 audibile — in insuficienta aortica severa;

v uruitura diastolica Austin-Flint audibila in focarul mitralei, determinata
de lovirea valvei mitrale de catre jetul de insuficienta aortica;

v'la apex se poate auzi suflul sistolic al insuficientei mitrale, care poate fi
organicd (asociatd) sau functionald, cauzatd de dilatarea VS (regurgitare aortica
,mitralizata”).

Regurgitarea aortica usoara Regurgitarea aortica severa

T S1 S2 S1
Figura 2.18. Suflul diastolic din regurgitarea aorticd
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Explorari paraclinice

Electrocardiograma: evidentiaza semne care sugereaza supraincarcarea de
volum a ventriculului sting; deviatie axiala stangd; tulburari de conducere intra-
ventriculard; fibrilatia atriald este neobisnuita si apare tardiv in evolutia bolii.

Radiografia toracica: poate evidentia dilatarea ventriculului stang, calcifie-
rea cuspelor aortice, dilatarea aortei ascendente (mai accentuatd decat in stenoza
aorticd, mai ales dacd insuficienta aortica este cauzata de sindromul Marfan,
ectazia anuloaortica sau necroza chistica a mediei).

Ecocardiografia permite diagnosticul si cuantificarea insuficientei aortice,
examinarea valvei aortice si a aortei ascendente, evaluarea dimensiunilor si
functiei ventriculului stang, evidentierea anomaliilor asociate. Severitatea regur-
gitdrii se stabileste masurand mai multi parametri ecocardiografici, dintre care
ceil mai folositi sunt: grosimea jetului de regurgitare la vena contracta, grosimea
jetului in tractul de ejectie al ventriculului stang, aria orificiului regurgitant, vo-
lumul regurgitant, fractia de regurgitare.

Cateterismul cardiac este indicat atunci cand exista discordanta intre tabloul
clinic si rezultatele ecocardiografiei; coronarografia permite oferd evaluarea
circulatiei coronariene preoperator.

Tomografia computerizata: asigura studiul morfologiei valvei aortice si a
anomaliilor coronariene asociate.

Imagistica prin rezonanta magnetica: permite evaluarea cu precizie a volu-
mului regurgitant si a orificiului de regurgitare.

Diagnosticul se pune pe baza acuzelor clinice, a stetacusticii cardiace si a
ecocardiografiei.

Complicatii. Progresia este lenta spre insuficientd cardiaca. Apar frecvent
tulburari de ritm si endocardita infectioasa.

Tratamentul

Tratamentul medical. Vasodilatatoarele si agentii inotrop pozitivi pot fi fo-
lositi pe termen scurt pentru ameliorarea simptomelor de insuficientd cardiaca
pana la interventia chirurgicala. Inhibitorii enzimei de conversie sau sartanele
sunt utile pentru tratamentul pacientilor cu insuficienta aorticad severa si insufici-
entd cardiacd, in prezenta hipertensiunii arteriale. Beta-blocantele pot intarzia
dilatarea inelului aortic si reduce riscul de disectie de aorta la pacientii cu sin-
drom Marfan, pre- si postchirurgical. In cazul pacientilor cu dilatare de aorta
ascendentd se recomanda evitarea eforturilor fizice importante si a exercitiilor
izometrice, si se interzice sportul de performanta.

Tratamentul chirurgical consta in Inlocuirea valvulara cu o proteza biologi-
cd/mecanica sau reparare valvulara, daca este posibila (tehnica mai putin dez-
voltatd in prezent). Este necesara si inlocuirea aortei ascendente, cu reimplanta-
rea arterelor coronare la pacientii cu anevrism de aortd ascendenta. Este indicat
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pacientilor cu insuficienta aortica severa simptomatici sau celor cu insuficienta
aorticad severd asimptomatici, dar care au disfunctie ventriculara stanga sau ven-
tricul stang dilatat excesiv (diametrul telediastolic >50 mm, diametrul telesistolic
>25 mm) sau fractia de ejectie de repaus a ventriculului sting <50 %.

Interventia chirurgicald ar trebui luatd in considerare la pacientii asimpto-
matici cu DTSVS >25 mm/m? sau cu fractia de ejectie in repaus a ventriculului
stang <55 % la interventii cu risc mic. Repararea valvei este recomandata paci-
entilor selectati in centre experimentate, cand sunt asteptate rezultate durabile.
Insuficienta aortica acuta reprezintd o urgenta chirurgicala.

2.8. Valvulopatiile tricuspidiene

Stenoza tricuspidiana

Stenoza tricuspidiand reprezintd un obstacol in trecerea sangelui din atriul
drept inspre ventriculul drept, avand drept consecinta dilatarea atriului drept si
cresterea presiunii in venele cave.

Epidemiologie si etiologie

Incidenta valvulopatiilor tricuspidiene este usor mai mare in tarile in curs de
dezvoltare (comparativ cu cele dezvoltate) din cauza etiologiei predominant reu-
matismale. Foarte rar apare ca leziune izolata si este datd de sindromul carcinoid,
cel maifrecvent fiind asociata altor leziuni valvulare.

Fiziopatologie

In mod normal, aria valvei tricuspide este de aproximativ 7 cm?, o reducere
la valori sub 1,5 cm? ducéand la alterarea umplerii ventriculului drept in diastola.

Ingrosarea cuspelor si fuzionarea comisurilor ingusteazi orificiul efectiv val-
vular, cu aparitia unui gradient diastolic intre atriul drept si ventriculul drept, cu
cresterea presiunii in atriul drept. O presiune mai mare de 10 mmHg 1n atriul drept
determina staza in sistemul venos sistemic, cu aparitia congestiei sistemice: dis-
tensie jugulard, ascitd, edeme periferice.

/ Valva
7/ tricuspida
stenozata

Figura 2.19. Stenoza tricuspidiand (a — cord sandtos; b — cordul in stenozd tricuspidiand)
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Pentru a stabili diagnosticul de stenoza tricuspidiana, este suficienta prezenta
unui gradient diastolic mediu de peste 2 mmHg intre atriul si ventriculul drept.

Tabloul clinic

Semnele si simptomele sunt dominate de patologia valvulard asociatd, iar
dacd stenoza tricuspidiand este stransa, apar fatigabilitatea si semnele de con-
gestie sistemicd. Tabloul stetacustic este similar cu cel din stenoza mitrala, dar
se accentueaza In inspir.

Ceea ce frapeaza la examenul fizic este, de obicei, faptul ca in ciuda prezentei
edemelor gambiene, a jugularelor turgescente, a semnelor de ascita sau anasarca, pa-
cientul tolereaza bine decubitul, iar la auscultatia pulmonara nu exista raluri de staza.

La inspectie, se observa distensia venelor jugulare. La palpare se poate evi-
dentia freamat diastolic la nivelul marginii stangi a sternului inferior, freamat
care se accentueaza in inspir. La palpare se poate evidentia freamat diastolic la
nivelul marginii stdngi a sternului inferior care se accentueaza la inspiratie.

La auscultatia cordului, la pacientii cu stenoza mitrala asociata, domind sem-
nele auscultatorii ale acesteia, semnele ST fiind mai subtile. Se poate ausculta
clacmentul de deschidere a VT, care se aude cel mai bine pe marginea stanga a
sternului. Suflul diastolic din stenoza mitrala este cel mai important element al
auscultatiei — are aceeasi localizare ca si clacmentul de deschidere a VT, pe mar-
ginea stanga a sternului, in spatiul 4-5 intercostal, este de obicei mai scurt si cu
tonalitate mai Tnalta comparativ cu suflul caracteristic stenozei mitrale. Suflul se
accentueaza ca intensitate in inspir.

Explorari paraclinice

Electrocardiograma. Semne de supraincarcare a atriului drept: unda P pul-
monara (amplitudine crescutd > 2,5 mV) sau dilatare biatriala, fara semne de
suprasolicitare a ventriculului drept, aritmii atriale diverse (fibrilatie atriala, flut-
ter, tahicardii atriale).

Figura 2.20. Electrocardiograma la pacientul cu stenoza tricuspidiand strdnsa.
Semne de hipertrofie atriala dreaptd (P pulmonar in derivatiile DII, DIII, aV'F)
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Radiografia toracica: dilatarea atriului drept, fara dilatarea arterei pulmonare.

La palpare se poate evidentia freamat diastolic la nivelul marginii stangi a
sternului inferior care se accentueaza la inspiratie.

Ecocardiografia: permite diagnosticul si cuantificarea severitatii stenozei
tricuspidiene; furnizeaza informatii despre morfologia valvei tricuspide si a apa-
ratului subvalvular; stenoza tricuspidiana se considera severa daca exista un gra-
dient mediu transvalvular de peste 5 mmHg in ritm sinusal.

Ecografia 3D poate aprecia mai exact aria valvulara.

Tabelul 2.5. Caracteristici ecocardiografice ale ST semnificative hemodinamic

Semne specifice
Gradientul mediu >5 mmHg
Integrala velocitate-timp la nivelul tractului de intrare in ventriculul

>
drept 60 em
Timpul de injumatatire a presiunii (PTH) > 190 ms
Aria valvei tricuspide prin ecuatia de continuitate <1 cm?

Semne ajutatoare

Dilatarea importanta a atriului drept
Dilatarea venei cave inferioare

Cateterismul cardiac drept: permite evaluarea directd a presiunilor In artera
pulmonara.

Tratamentul

Tratamentul medical: diureticele pot fi administrate in prezenta insuficientei
cardiace, cu utilitate limitata.

Tratamentul chirurgical: este indicat pacientilor cu stenoza tricuspidiana se-
verd, simptomatici sau celor care beneficiazd de tratamentul chirurgical al altor
boli valvulare; plastia valvei este rareori posibila, cuspele fiind remaniate; inlo-
cuirea valvei cu o proteza, preferabil tisulara, este o optiune mai potrivita.

Absenta mobilitatii valvulare este principalul factor care limiteaza aplicarea
unor tehnici conservative.

Chirurgia valvei tricuspide se practica in general Tn momentul interventi-
ei chirurgicale adresate celorlalte leziuni valvulare reumatismale, la pacientii
simptomatici 1n ciuda tratamentului medical. La pacientii cu stenoza tricuspida
si stenoza mitrald, corectia stenozei tricuspide trebuie efectuatd intotdeauna in
acelasi moment cu cea a leziunii mitrale, deoarece dupd indepartarea obstacolu-
lui de la nivelul valvei tricuspide creste riscul de aparitie a congestiei pulmonare
si a edemului pulmonar.

Interventiile asupra valvei tricuspide se efectueazad de obicei cu ocazia inter-
ventiei asupra altor valve, la pacienti care sunt simptomatici in ciuda tratamen-
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tului medicamentos aplicat. Interventia chirurgicald conservativa sau protezarea
valvulara, in functie de morfologia valvei si experienta chirurgicala in repararea
valvulara, sunt preferate comisurotomiei cu balon, care poate fi indicata ca prima
optiune doar in cazurile rare de stenoza tricuspida izolata.

In ceea ce priveste protezarea valvulari, desi este inca subiect de discutii, se
preferd valvele biologice celor mecanice din cauza riscului inalt de tromboza pe
care il implica acestea din urma si datorita durabilitdtii satisfacatoare pe termen
lung a protezelor biologice in pozitie tricuspidiana.

Dilatarea percutanata cu balon a valvei tricuspide s-a efectuat intr-un numar
limitat de cazuri, izolatd sau 1n asociere cu CMP, dar determind frecvent regurgi-
tare semnificativa. Informatii asupra evolutiei pe termen lung nu exista.

Regurgitarea tricuspidiana

Regurgitarea tricuspidiana reprezinta trecerea anormald a unui volum de san-
ge din ventriculul drept in atriul drept In timpul sistolei, datorita afectarii aparatu-
lui valvular tricuspidian. Insuficienta tricuspidiand poate determina stazd venoasa
sistemica, incarcare de volum si dilatare de ventricul drept care agraveaza regur-
gitarea.

Etiologie

Insuficienta tricuspidiana poate fi:

v'secundara, forma cea mai frecventd, determinatd de dilatarea inelului tri-
cuspidian; apare in hipertensiunea pulmonara de diferite cauze, de obicei cauza-
ta de patologia valvei mitrale, in infarctul de ventricul drept, in bolile cardiace
congenitale, In hipertensiunea pulmonara primara sau, rar, in cordul pulmonar;

v'primard, prin afectarea valvei tricuspide: leziune izolatd congenitala de
valva tricuspida, boala Ebstein, febra reumatismala acuta, sindromul carcinoid,
prolapsul de valva tricuspidiand, endocardita infectioasa, la pacientii cu stimula-
toare cardiace, traumatisme toracice nepenetrante si penetrante, cu endocardita
infectioasa, infectie dificila de controlat. Mai rar, regurgitatia tricuspidiana poate
fi constatata la pacienti cu sindromul Marfan ca urmare a dilatarii inelului.

Fiziopatologie

La pacientii cu regurgitare tricuspida functionald, inelul tricuspidian 1si pier-
de forma sa normala cu adoptarea unei forme circulare, in principal prin creste-
rea distantei antero-posterioare si cu dilatarea preferentiala a inelului n aceasta
directie.

Pierderea formei normale a inelului tricuspidian ar putea influenta si geo-
metria aparatului subvalvular, relatia dintre muschii papilari, cordaje si inel, cu
tractionarea cuspelor valvei tricuspide si aparitia defectului de coaptare.

Existd o corelatie intre diametrul inelului tricuspidian si volumul regurgitat,
dilatarea inelului tricuspidian fiind cel mai puternic determinant al severitatii re-
gurgitarii tricuspide functionale. La severitatea regurgitarii tricuspide contribuie
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si reducerea scurtdrii inelului tricuspidian 1n sistold, frecvent intalnita la pacien-
tii cu dilatare de inel tricuspidian si disfunctie de ventricul drept.

La pacientii cu RT, ventriculul drept este supus cronic unei suprasarcini de
volum si se adapteaza prin dilatare progresiva. In general, ventriculul drept se
adapteaza mai bine suprasolicitarii de volum fata de suprasolicitarea de presiune
si 1s1 mentine pentru o lunga perioada de timp o functie sistolicd normala.

Fluxul sanguin
normal

inchiderea incompleta a
valvei tricuspide, care
duce la regurgitarea
sangelui din VD in AD

Ventriculul

Arter,
drept tera

pulmonara

Figura 2.21. Regurgitarea tricuspidiana

La pacientii la care RT este asociatd hipertensiunii pulmonare exista si o
suprasolicitare de presiune a ventriculului drept, care influenteazd evolutia pe
termen lung. Dilatarea progresiva a ventriculului drept se insoteste in evolutie
cu aparitia disfunctiei sistolice si cu cresterea presiunii diastolice, ceea ce duce la
aparitia unei miscari anormale a septului interventricular catre ventriculul stang
in diastola. Acest fenomen este un exemplu clasic de interdependentd ventricula-
ra, In care cresterea volumului si a presiunii in ventriculul drept duce la cresterea
presiunii diastolice in ventriculul stdng cu afectarea umplerii acestuia si cresterii
presiunii venoase pulmonare, fenomen descris de Antunes si Barlow sub numele
de ,,sindromul restrictie-dilatare”. Disfunctia ventriculard dreaptd contribuie la
cresterea suplimentard a presiunii in atriul drept, cu accentuarea congestiei ve-
noase sistemice.

Tabloul clinic

Subiectiv: simptomele sunt determinate de boala de baza. Insuficienta tri-
cuspidiand severa izolatd poate fi bine tolerata perioade lungi de timp; tardiv se
instaleaza fatigabilitate si simptome determinate de congestia sistemica.
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Examen obiectiv.: jugulare turgescente, hepatomegalie (dureroasd), reflux
hepato-jugular prezent, edeme declive, ascita.

Auscultativ se deceleaza suflu sistolic in focarul tricuspidei — holosistolic,
de tonalitate 1nalta, caracteristic accentuat in inspir. De asemenea se determina
accentuarea zgomotului 2, zgomot 3 audibil.

Explorari paraclinice

Electrocardiograma. Semne de supraincarcare a cordului drept: unda P pul-
monard (amplitudine crescutd > 2,5 mV) sau semne de dilatare biatriala, bloc de
ramura dreaptd minor sau major, deviatie axiala dreaptd, aritmii atriale diverse
(fibrilatie atriala, flutter, tahicardii atriale).

Radiografia toracica: cardiomegalie, dilatarea atriului drept, revarsat pleural.

Ecocardiografia face distinctia intre forma primara (prin afectarea valvule-
lor tricuspide — vegetatii, prolaps, retractii, insertii anormale) si secundara (di-
latarea inelului peste 40 mm in diastola este consideratd semnificativa); permite
diagnosticul si cuantificarea insuficientei tricuspidiene (in functie de grosimea
jetului de regurgitare la vena contracta, aria jetului de regurgitare, volumul si
fractia de regurgitare), evaluarea indirectd a presiunii in artera pulmonara, apre-
cierea dimensiunilor si functiei ventriculului drept.

Ecografia de stres (cu dobutamind) permite evaluarea presiunilor pulmonare
in dinamica

Cateterismul cardiac drept: permite evaluarea directd a presiunilor in artera
pulmonara.

Tabelul 2.6. Criterii de definire a severitatii regurgitarii tricuspide

Semne specifice de | Largimea v. contracta > (.7 cm
regurgitare severa | Convergenta de flux mare
Revers sistolic in venele hepatice

Semne aditionale |Flux regurgitant dens, triunghiular cu varf precoce la CW

Dilatare de vena cava inferioara si variatii respiratorii ale dia-
metrului ei <50%
Flux transVT cu unda E proeminenta, in special daca este > 1m/s

Dilatare AD, VD

Imagistica prin rezonanta magnetica: cand este disponibila, este metoda op-
tima pentru evaluarea dimensiunilor si functiei ventriculului drept; nu se face de
rutina.

Tratamentul

Tratamentul medical: diureticele reduc gradul de congestie si simptomele.

Interventia chirurgicala ar trebui luatd in considerare la pacientii asimpto-
matici sau usor simptomatici cu insuficienta tricuspidiana primara severa izolata
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si dilatare de ventricul drept care sunt eligibili pentru interventie, totodata la care
se constata dilatare sau disfunctie progresiva de ventricul drept, sau care urmea-
za sa fie supusi unei alte interventii de chirurgie cardiovasculara; la pacientii la
care se face corectie valvulara pe cordul stang trebuie luata in considerare chi-
rurgia valvei tricuspide daca exista regurgitare moderata sau inel dilatat de peste
40 mm.

Ghidul 2021 considera ca interventia chirurgicala ar trebui luata in conside-
rare si la pacientii asimptomatici sau usor simptomatici cu insuficientd tricus-
pidiand primara severa izolatd si dilatare de ventricul drept care sunt eligibili
pentru interventie.

Anuloplastia tricuspidiand este interventia de preferat. Inlocuirea valvei tri-
cuspide cu proteza preferabil tisulara (risc mare de tromboza in prezenta prote-
zelor mecanice) trebuie luatd in considerare la pacientii cu dilatare importanta de
ventricul drept si defect de cooptare pronuntat al valvei tricuspide.

Atat momentul operator, cat si tehnica adecvatd sunt controversate din cauza
datelor limitate si eterogene disponibile. Ca principiu general, se poate spune ca
daca este tehnic posibil, chirurgia conservativa este preferabila protezarii valvu-
lare si ca interventia chirurgicala ar trebui efectuata suficient de devreme incét sa
se evite disfunctia ireversibila a ventriculului drept.

Pentru valvulopatiile inimii stdngi se pune problema corectarii insuficientei
tricuspide in momentul interventiei chirurgicale. In aceste circumstante, avand in
vedere ca repararea valvei tricuspide este o procedura relativ simpla si ca o co-
rectie secundara ulterioara are un risc mare, se recomanda repararea tricuspidiand
precoce. In cazul in care existd grade mai mici de insuficienta tricuspida, inter-
ventia chirurgicala se recomanda daca exista hipertensiune pulmonara sau dilatare
severd de inel (diametru >40 mm), cu atat mai mult cu cat insuficienta tricuspida
este de natura organica. Insuficienta tricuspida mica nu necesitd interventie.

Anuloplastia este procedura cheie a interventiei chirurgicale conservative.
S-au observat rezultate mai bune pe termen lung cu inele protetice decét cu teh-
nica prin suturd, incidenta RT reziduale fiind de 10%, respectiv 20-35% la cinci
ani. Protezarea valvulara prezinta o mortalitate operatorie de 7-40%. Supravie-
tuirea la 10 ani variazd Intre 30-50%, factorii predictivi fiind clasa functionala
preoperatorie, functia VS, functia ventriculului drept si complicatiile legate de
protezd. Prin prisma experientei actuale, se recomanda folosirea bioprotezelor
mari si nu a valvelor mecanice.

Evidentele actuale atestd recomandari pentru selectia valvelor prostetice,
ESC 2021. O bioproteza poate fi luatd in considerare la pacientii ce utilizeaza
timp Indelungat NOAC, ca urmare a riscului crescut de trombembolii. O bio-
proteza este recomandata atunci cand anticoagularea calitativa nu este posibila
(probleme de adeziune), este contraindicatd, din cauza riscului major pentru he-
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moragii (hemoragii anterioare, comorbiditati, lipsa de vointa, stil de viata, ocu-
patie), si la pacientii a caror sperantd de viata este mai joasa decat durabilitatea
presupusa a bioprotezei.

Recomandarile pentru managementul antitrombotic perioperator si postope-
rator al inlocuirii sau a repararii valvelor sunt extrase din ESC, 2021.

Trecerea de la anticoagulantele orale, atunci cand intreruperea este necesara,
este recomandata la pacientii cu oricare dintre urmatoarele indicatii:

- Proteza mecanica de valva cardiaca

- Fibrilatie atriald cu stenoza mitrald semnificativa

- Fibrilatie atriald cu scorul CHA2DS2-VASc >3 pentru femei si 2 pentru

barbati

- Eveniment trombotic acut in ultimele patru sdptamani

- Risc acut de trombembolie

Este recomandat ca tratamentul cu antagonistii vitaminei K sd fie periodic
stopat, prioritate avand chirurgia electiva pentru a obtine un INR < 1,5.

La pacientii ce suporta interventia chirurgicala, este recomandat ca terapia cu
aspirind, daca este indicata, sd fie mentinuta in timpul perioadei periprocedurale.

La pacientii care au suferit o interventie chirurgicala la nivelul valvelor, cu
indicatie pentru postoperative therapeutic bridging, este recomandat sd inceapa
fie cu heparina nefractionata sau cu heparina cu masa moleculard mica cu 14-24
ore dupd operatie.

La pacientii cu valva cardiacd mecanica este recomandat sa fie (re)initiat
tratamentul cu antagonistii vitaminei K in prima zi postoperatorie.

Pacientii tratati cu terapie antiplachetara dubla dupa interventie coronariand
percutanatd recentd (1 lund) care necesita interventie chirurgicala la nivelul val-
velor, in absenta indicatiei pentru anticoagulante orale, este recomandat sa reia
postoperator tratamentul cu inhibitorii P2Y 12, atata timp cat nu este riscul de
hemoragii.

Pacientii tratati cu terapie antiplachetard dubld dupd interventie corona-
ra percutanatd recentd (1 lund) care necesitd interventie chirurgicald la nivelul
valvelor, In absenta indicatiei pentru anticoagulante orale, este recomandat sd
reia postoperator tratamentul cu inhibitorii P2Y12 si cu inhibitorii glicoproteinei
[Ib/111a.

Dupa o procedurd percutanatd coronariana sau sindrom coronarian acut la
pacientii ce necesita terapie de lungd durata cu anticoagulante orale, Incetarea
timpurie (<] saptdmana) a aspirinei si continuarea cu terapia duala cu anticoa-
gulante orale si inhibitorii P2Y 12 (preferanil, Clopidogrel) pand la 6 luni (sau
12 luni in sindromul coronarian acut) este recomandata daca riscul de tromboza
este scdzut sau dacd ingrijorarile referitor la hemoragie prevaleaza asupra celor
referitoare la tromboza, indiferent de tipul de stent utilizat.
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Discontinuitatea tratamentului antiplachetar la pacientii tratati cu anticoagu-
lante orale este recomandata dupa 12 luni.

La pacientii tratati cu antagonisti ai vitaminei K (ex., pacientii cu valva me-
canicd), Clopidogrelul trebuie sa fie luat in considerare la pacientii selectati
(HAS-BLED >3 sau criteriile ARC-HBR au fost indeplinite si care au un risc
scazut de tromboza) timp de 12 luni.

Pacientii care necesita aspirind si/sau Clopidogrel pe langa antagonistii vita-
minei K trebuie luati in considerare si monitorizati atent, cu mentinerea INR-ului
la limita inferioara si o perioada in intervalul >65-70 %.

Dupa interventii percutanate sau sindrom coronarian acut, la pacientii care
necesitd atat terapia cu anticoagulante orale cind si cea antiplachetara, tripla
terapie cu aspirind, Clopidogrel si anticoagulante orale pentru mai mult de o
saptamana trebuie luata in considerare, atunci cand riscul de tromboza dupa im-
plantarea de stent depaseste riscul de hemoragie, cu o durata totala (<1 luna).

NOAC ar trebui sa fie luate in considerare in favoarea antagonistilor vita-
minei K dupd trei luni dupa implantarea chirurgicald a valvelor biologice, la
pacienti cu fibrilatie atriala.

La pacienti fard indicatii pentru anticoagulante orale, doze mici de aspiri-
nd (75-100 mg/zi) sau anticoagulante orale utilizate impreund cu antagonistii
vitaminei K ar trebui luate in considerare in primele trei luni de la implantarea
chirurgicala a valvei aortice biologice.

NOAC trebuie luate n considerare in favoarea antagonistilor vitaminei K pe
o durata de 3 luni dupad interventia chirurgicald de implantare a valvei biologice
mitrale la pacientii cu fibrilatie atriala.

Anticoagulantele orale sunt recomandate pe tot parcursul vietii la pacientii
TAVI care au alte indicatii pentru anticoagulantele orale.

Monoterapia antiplachetara de-a lungul vietii este recomandata dupa TAVI
la pacientii fara indicatii pentru anticoagulantele orale.

Utilizarea de rutina a anticoagulantelor orale nu este recomandata dupa TAVI
la pacientii care nu au indicatii pentru anticoagulantele orale.

2.9. Valvulopatiile pulmonare

Stenoza pulmonara

Stenoza pulmonard este caracterizata prin ingustarea orificiului sigmoidian
pulmonar, care creeaza un obstacol in calea ejectiei ventriculului drept. Acesta
se hipertrofiaza si, mai tarziu, se dilata.

Epidemiologie si etiologie

Este o afectiune rara, Tn marea majoritate a cazurilor fiind o malformatie con-
genitala. Stenoza pulmonara dobanditd poate fi determinata de sindromul carci-
noid, de vegetatii, de tumori de ventricul drept sau apare prin compresie externa
(tumori mediastinale).
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Fiziopatologie

In mod normal, valva pulmonari la adulti are o arie de aproximativ 2 cm?, 0
scadere la sub 60 % conducand la aparitia unui gradient semnificativ hemodina-
mic intre ventriculul drept si artera pulmonara in sistola.

Valva
pulmonara
stenozata

Figura 2.22. Stenoza pulmonard (a — cord sandtos; b — cordul in stenoza pulmonara)

Cand valva devine stenotica si presiunea sistolica ventriculara dreapta cres-
te, un gradient sistolic presional este observat intre VD si artera pulmonara.
Stenoza pulmonara este consideratd usoara daca aria valvei este mai mare de
1 cm?/m?, gradientul transvalvular este mai mic de 50 mmHg sau presiunea sis-
tolica de varf din VD este sub 75 mmHg. Stenoza pulmonara este considerata
moderata dacd aria valvei este de 0,5-1 cm?/m?, gradientul transvalvular este
de 50-80 mmHg sau presiunea sistolica in VD este de 75-100 mmHg. Steno-
za pulmonara severd se caracterizeaza printr-o arie valvulara sub 0,5 cm?*/m?,
un gradient transvalvular peste 80 mmHg sau o presiune sistolica in VD peste
100 mmHg.

La pacientii cu SP semnificativa, ventriculul drept se adapteaza cresterii de
postsarcind prin hipertrofie, mentinand la valori normale debitul cardiac. Gra-
dul hipertrofiei ventriculare drepte este proportional cu severitatea obstacolului
valvular. Cu timpul, in lipsa corectiei leziunii valvulare, apare insuficienta ven-
triculara dreapta, care duce la scaderea debitului cardiac, cresterea presiunii tele-
diastolice in ventriculul drept si a presiunii medii in atriul drept, cu deschiderea
foramen ovala si aparitia unui sunt dreapta-stanga, ce induce desaturare arteriala
sistemica si cianoza. Acest lucru se intalneste atat la nou-ndscuti cu SP critica,
cat si la pacientii adulti cu SP stransa necorectata.
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Tabloul clinic

La pacientii cu stenoza pulmonard moderata sau severa, un impuls ventri-
cular drept poate fi palpat pe marginea stdnga a sternului si poate fi decelat un
freamat in spatiul II intercostal stang.

Auscultativ: zgomotul I este obisnuit, zgomotul 2 este dedublat larg, dar se
modificd la normal cu respiratia. Componenta sa pulmonara este diminuata si
intarziatd. Un suflu sistolic aspru, crescendo-descrescendo, care creste in inten-
sitate cu inspirul este audibil de-a lungul marginii stangi a sternului. Daca valva
este pliabild, un clic de ejectie adeseori precede suflul. Tipic, clicul diminua sau
dispare cu inspirul. Pe masura ce stenoza devine mai severa, suflul sistolic are in-
tensitate maxima mai tarziu, in sistold, si clicul de ejectie se apropie de zgomotul
I, eventual devenind virtual suprapus pe el.

Stenoza pulmonara Stenoza pulmonara Stenoza pulmonara
usoara moderata severa
1
Sl S; Sz Sl S;

"i" -
|
T[T I T R
| | I

S, —Zgomotul 1; S, — Zgomotul 2
mmm Valva aortica (A2)  mmsm Valva pulmonara (P2)

Figura 2.23. Suflul sistolic din stenoza pulmonard

Explorari paraclinice

Electrocardiograma: P ,,pulmonar”, hipertrofie ventriculara dreapta.

Examenul radiologic: dilatarea accentuata a ventriculului drept, bombarea
arterei pulmonare, circulatie pulmonara saraca.

Ecocardiografia pune diagnosticul, stabileste severitatea si indicatia de tra-
tament chirurgical.

Tabelul 2.7. Clasificarea severitdtii stenozei pulmonare

Parametru SP larga SP medie SP stransa
V max (m/s) <3 3-4 >4
Gradient maxim (mmHg) <36 36-64 >64

Tratamentul vizeaza afectiunea de baza, iar cand este necesar se va face
inlocuire valvulara cu o proteza biologica.
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Tratamentul medical. Nu exista tratament medical specific SP valvulare, pa-
cientii cu SP semnificativd hemodinamic necesitand indepartarea obstacolului
ca unici terapie. In prezenta insuficientei cardiace drepte, se pot administra diu-
retice, administrarea digitalicelor nefiind recomandata.

Tratamentul chirurgical. Valvulotomia percutanata cu balon este tratamentul
de electie pentru pacientii cu valve pulmonare cu deschidere in dom. Aceasta
procedura indeparteaza obstacolul valvular prin desfacerea comisurilor. Obtine-
rea unui gradient maxim sub 20 mmHg este consideratd un succes procedural.
Aceasta procedura se recomanda pacientilor simptomatici cu SP cu valve cu des-
chidere in dom, in prezenta unui gradient transvalvular maxim peste 50 mmHg.
In absenta simptomelor, pragul mediu pentru recomandarea valvulotomiei este
de 60 mmHg al gradientului transvalvular maxim.

La pacientii care asociaza SP valvulara si regurgitare pulmonara semnificati-
vd, Inlocuirea valvulard este terapia de electie. Tratamentul chirurgical este indi-
cat pacientilor cu SP stransa care asociaza hipoplazie de inel pulmonar, regurgi-
tare pulmonara severa, SP supra- sau subvalvulara si este preferata la majoritatea
pacientilor cu valve pulmonare displazice.

Regurgitarea pulmonara

Este caracterizata prin inchiderea incompleta a orificiului sigmoidian pulmo-
nar in diastold, ceea ce determind intoarcerea sangelui in ventriculul drept, cu
dilatarea acestuia.

Etiologie

Insuficienta pulmonara organica este rara, putand fi congenitala sau determi-
natd de endocardita bacteriana, reumatismul articular acut, sifilis, traumatisme.
Insuficienta pulmonara functionala, frecventa, apare ca urmare a dilatarii inelu-
lui pulmonar, cel mai adesea la pacientii cu hipertensiune pulmonara (de orice
cauzad).

Fiziopatologie

Fiziopatologia RP semnificative este diferitd de cea a RAo, cel putin prin
doud aspecte. Primul este legat de faptul ca fluxul anterograd in circulatia pul-
monara poate fi mentinut de contractia atriului drept si, indirect, de functia cor-
dului stang prin intermediul sistemului venos sistemic. In al doilea rind, micro-
circulatia pulmonara este o circulatie de joasa presiune, situatd mai aproape de
cord comparativ cu cea sistemica, la fiecare sistold ventriculara dreapta fluxul
de sange ajungand rapid in capilarele pulmonare, fara a exista un reflux la acest
nivel indiferent de gradul RP. Astfel, patul vascular pulmonar actioneaza ca o a
doua valva in caz de RP semnificativa. Acesta este unul dintre motivele pentru
care o RP severa se asociaza cu o fractie regurgitanta de doar 40%, bine tolerata
o perioadd indelungata.
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RP semnificativa duce in timp la dilatarea ventriculului drept, initial cu cres-
terea volumului telediastolic, apoi si a volumului telesistolic, cu deteriorarea
progresivd a functiei contractile. Dilatarea ventriculului drept poate induce la
unii pacienti cu RP crearea unui substrat pentru formare de circuite de reintrare
ce predispun la aparitia tahicardiilor ventriculare sustinute si a mortii subite car-
diace.

Tabloul clinic

Subiectiv: scaderea tolerantei la efort, intensificarea dispneei, fatigabilitate,
palpitatii cardiace.

Auscultatia cordului: suflu diastolic, maximum intensitate in spatiul II-III
intercostal stang, parasternal, caracter dulce, aspirativ; zgomotul 2 este diminuat
si dedublat.

Regurgitare pulmonara usoara Regurgitare pulmonara severa

S2 S10S S1 S2 S1
S1—Zgomotul 1; S, — Zgomotul

Figura 2.24. Suflul sistolic din stenoza pulmonard

Explorari paraclinice

Electrocardiograma: hipertrofie ventriculara dreapta. Pattern tip rSr sau RsR
in derivatiile precordiale drepte. Tulburari de conducere intraventriculara.

Examen radiologic: dilatarea ventriculului drept, bombarea arterei pulmo-
nare.

Ecocardiografia pune diagnosticul, stabileste severitatea si indicatia de tra-
tament chirurgical.

Tabelul 2.8. Clasificarea ecocardiografica a severitatii insuficientei pulmonare

Parametru RP usoara RP moderata |RP severa

Morfologia valvei |Normala Normala/ Anormala

pulmonare anormala

Grosimea jetului | Jet scurt, <1 c¢m, cu | Intermediar Jet mare, cu grosime crescuta la
de RP origine Ingusta origine; poate avea duratd scurta
Intensitatea si Intensitate redusa, | Anvelopa Anvelopa densa, panta abrupta de
forma anvelopei | panti lenta de de- densa, panta | decelare, atingerea liniei de zero
Doppler continuu | celare variabila inaintea termindrii diastolei
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Tratamentul este cel al bolii de baza. Foarte rar, insuficienta pulmonara este

severd (congenitald) si necesitd corectie chirurgicald care se face cu proteza bi-
ologica.

>

Recomandiri despre managementul disfunctiei valvei prostetice:

- Hemoliza si scurgeri paravalvulare.

- Decizia despre transcateterizare sau inchidere chirurgicald a scurgerilor
paravalvulare clinic semnificative trebuie luate in considerare in baza ris-
cului pacientului si experienta locala.

- Tromboza bioprotezei.

- Anticoagularea trebuie examinata la pacientii cu ingrosarea si reducerea
motilitatii cuspelor valvei cu cresterea gradientilor.

- Disfunctia bioprotezei.

- Transcateterizarea valva-in-valva la nivelul mitralei si tricuspidei anali-
zata la pacientii selectati cu risc inalt pentru interventiile chirurgicale.
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Capitolul 3. ENDOCARDITA INFECTIOASA

Alexandra Grejdieru, Livi Grib, Elena Samohvalov, Lucia Girbu,
Minodora Mazur, Romeo Grajdieru, Lucia Mazur-Nicorici,
Viorica Ochisor, Silvia Filimon

Introducere

Endocardita infectioasa (EI) este o maladie
grava, studiatd pe parcursul a doua secole de cer-
cetatori din diferite tari. Pentru prima data a fost
descrisa ca entitate nosologica de catre William
Osler in anul 1885 [30]. Cu toate cd a fost propusa
clasificarea de lucru, criteriile de diagnostic Duke
si variantele de evolutie ale EI, aceasta prezinta
si astazi dificultati de diagnostic, ceea ce mentine
o incidentd naltd (13,8 cazuri la 100 000 persoa-
ne/an), dezabilitate in crestere (172359 cazuri/an)
si mortalitate semnificativa (66300 decese/lume)
[9].

Diagnosticul EI deseori se stabileste tardiv, cauzat de modificarile tabloului
clinic, multitudinea factorilor de risc si formele noi ale acestei boli [3, 6].

Debutul maladiei este variabil in functie de agentul etiologic si de forma cli-
nica. In EI provocati de stafilococi si de bacili gram negativi debutul este acut,
maladia evolueaza cu febra 39-40°C, frisoane, transpiratii nocturne, fatigabilita-
te, sindrom articular, mialgii etc., iar pacientii cu EI provocata de Streptococcus
viridans prezinta un debut insidios cu subfebrilitate, fatigabilitate si manifestari
generale [5, 14, 35].

EI poate incepe cu o complicatie viscerald grava, de naturd infectioasd, em-
bolicd sau hemoragica. Auscultatia repetatd a cordului evidentiazd modificari
importante ale suflurilor cardiace per-
cepute anterior sau aparitia unor sufluri
noi. In EI sunt afectate mai frecvent val-
va aortica si mitrala, iar la utilizatorii de
droguri intravenos (UDIV)este afectata
in exclusivitate valva tricuspidd (VTs)
(8, 32].

Leziunile precoce caracteristice EI
sunt vegetatiile de dimensiuni variabile A N S
constituite din microorganisme, trom-  Figura 3.1. Vegetatii pe valva aortici cu
bocite, eritrocite, fibrind si macrofagi,  destructie valvulara si embolii septice
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localizate mai frecvent pe endocardul val-
vular si parietal, mai rar pe intima aortei si
arterelor (Figura 3.2).

Examenul ecocardiografic (EcoCG),
in special EcoCG transesofagiend (ETE),
au permis depistarea precoce a vegetatii-
lor si a modificarilor specifice EI (abcese
cardiace, dehiscentd de proteza etc.), iar
metodele expres de recoltare a hemocultu-
rilor (HC) au facilitat identificarea agen-
tului patogen si sensibilitatea acestuia la antibiotice intr-un termen mai scurt,
ceea ce a permis utilizarea terapiei etiopatogenetice, cu influenta pozitiva asupra
prognosticului EI [5, 7].

Endocardita infectioasa cu evolutie fatald a dat sperante pentru un prognostic
favorabil la mijlocul secolului trecut, cand a fost sintetizatd penicilina. Actual-
mente, tratamentul pacientilor cu EI este costisitor si de duratd, cu scheme com-
binate de preparate antimicrobiene in doze maxime, ceea ce necesitd crearea
unui sistem bine gandit de prevenire a acestei maladii la grupurile de pacienti
cu risc inalt si moderat [4, 20].

3.1. Definitia EI

Endocardita infectioasa este o infectie microbiana endovasculard a structu-
rilor cardiovasculare (valve native, endocard ventricular sau atrial), inclusiv en-
darteriita vaselor intratoracice mari (in canal arterial patent, in sunturi arteriove-
noase, in coarctatie de aortd) sau a corpilor intracardiaci strdini (valve prostetice,
pacemaker sau defibrilator intracardiac), infectie relevata in fluxul sangvin cu
mortalitate inalta cauzata de complicatii severe [31].

\ 2

45l A
Figura 3.2. Vegetatii mari pe cuspa
anterioard a valvei mitrale

3.2. Epidemiologia EI

Studiile epidemiologice releva o incidentd anuald a EI de 13-26 cazuri la
1000000/populatie matura si 0,3-0,5 la 100000 de copii [23, 32]. Maladia se dez-
voltd mai frecvent la barbati, comparativ cu femeile 2-9:1, afectand persoanele
peste 65 de ani, deoarece acest grup prezintd adesea comorbiditati: diabet zaharat
(DZ) 1n 13,9% din cazuri, patologii pulmonare (48,9%), hepatice (29,6%), renale
(23,9%), boli autoimune (10,6%), tratament imunosupresiv (9,1%) etc. [6].

Cresterea sperantei de viata a populatiei a dus la dezvoltarea maladiilor car-
diace degenerative, care prezintd un substrat major pentru declansarea EI la pa-
cientii varstnici imunocompromisi, si dezvolta frecvent EI nosocomiala, care
necesita tratament de durata mai lunga in stationar si profilaxia recidivelor de EI
[20, 21].
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Studiile din domeniu relateaza faptul cd administrarea intravenoasa a drogu-
rilor prezinta un factor favorizant important in dezvoltarea EI la tineri si este Tn
crestere de la 15,3% pana la 29,1% [27]. Incidenta anuala a EI are tendinta de
crestere in unele variante clinice (EI nosocomiald, EI la varstnici, EI la UDIV
[20, 31].

Conform datelor literaturii, 55-75% din pacientii cu EI pe valve native (EI
VN) prezinta conditii predispozante: cardiopatii reumatismale (CPR) si conge-
nitale (CPC), prolaps de valva mitrala, cardiopatii degenerative (CPD) si cardio-
miopatiii hipertrofice (CMPH) sau abuz de medicamente intravenos, in 7-25%
cazuri EI implica proteze valvulare (PV), iar la 25-40% din pacienti conditiile
predispozante nu pot fi identificate [7, 35].

Savantii versati in domeniu descriu in 85-90% din cazuri EI a cordului stang
(EI CS) st numai in 5-10% a cordului drept (EI CD), ultima forma fiind predo-
minanta la UDIV [13, 19, 27]. Endocardita infectioasa netratata este o afectiune
fatala. In cazul stabilirii tardive a diagnosticului sau a masurilor terapeutice tem-
porizate, mortalitatea atinge 16-20% 1n EI comunitare si 24-50% in EI nosoco-
miale [2, 3, 14, 28].

3.3. Etiologia EI

Endocardita infectioasa este o patologie polietiologica. Actualmente sunt
depistate peste 128 de microorganisme care pot provoca aceasta maladie, dintre
care cele mai frecvent intdlnite sunt: streptococii, stafilococii, bacteriile gramne-
gative si fungii [5, 14, 16]. In perioada preantibiotici, agentul etiologic predomi-
nant a fost Streptococcus viridans, care provoca EI in 90-100 % din cazuri [30].

Studiile efectuate in ultimele decenii releva modificarea spectrului microbian
cauzal, determinat de cdi noi de intrare a infectiei, de varsta inaintata a pacienti-
lor, de starea de imunodeficientd provocata de multitudinea maladiilor asociate
si de folosirea neargumentatd a antibioticelor [11]. Acest fapt se explica prin
cresterea numarului de tulpini microbiene implicate, prin sporirea rolului florei
conditionat patogene si prin cresterea asocierilor bacteriene in patologia EI.

Stafilococii coagulazo-negativi, ce reprezentau anterior o cauza minora de
dezvoltare a EI pe valva nativd, actualmente sunt agentii cauzali pentru EI de
proteza valvulard (EI PV) si EI nosocomiala [6]. Staphylococcus aureus predo-
mind In EI la UDIV, infectia implicand 1n special VTs si la pacientii cu EI VP
[27]. Pseudomonas aeroginosa, bacilii gramnegativi si speciile de Candida pro-
duc rareori EI VN, dar sunt cauze importante ale EI la narcomani, la purtatorii
de proteze valvulare si in EI nosocomiala [3, 13]. EI produsa de Enterococcus
faecalis se asociaza cu manevrele genitourinare, iar Streptococcus bovis este
germenul de electie la pacientii cu neoplasme gastrointestinale si polipi colonici,
care apar mai frecvent la varstnici [24, 34].
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O problema majora o creeaza pacientii care suporta EI cu HC negative (10-
50 %) conditionatd, in majoritatea cazurilor, de administrarea curelor antimicro-
biene, inainte de stabilirea unui diagnostic clinic cert, alteori de microorganisme
specifice (Bartonella, Coxiella, Brucella, Mycoplasma, Chlamydia, etc), pentru
identificarea acestora fiind necesare teste serologice specifice si reactiile de po-
limerizare in lant [5, 30]. Cazurile EI cu HC negative, influenteaza nefavorabil
evolutia maladiei, temporizeaza initierea tratamentul adecvat si determina un
pronostic rezervat la acesti pacienti [26, 25].

3.4. Patogenia ElI

Caile de patrundere b

: L Ade infectiei fata
a infectiei okt e

M’.‘: .°  deteriorati sau inflamati a
fluxul sanquin =~ . © - . valvelor cardiace

e, - ©

ARCay - - METANT
Trombocite Bacterii Proteine, fibrini Celule endoteliale Matricele
activate — « subendoteliale

Figura 3.3. Patogenia endocarditei infectioase

Microtrombii sterili, atasati de endocardul lezat, in EI valvelor native servesc
drept focar primar pentru adeziunea bacteriana. Factorii hemodinamici (stresul
mecanic) si imun joaca un rol primordial 1n alterarile endoteliale. Sediul de elec-
tie in EI sunt marginile valvulare, unde leziunile preexistente cauzeaza modifi-
cari n fluxul sangvin [11].

Un focar infectios sau o trauma predispun la diseminarea bacteriana, trans-
formand endocardita tromboticd, non-bacteriand in EI. Procesul de adeziune a
bacteriilor la vegetatiile trombotice este favorizat de fibronectind, o glicopro-
teind de pe suprafata celulelor [5]. Ulterior, microorganismele se multiplica in-
ducand formarea trombilor si chemotaxisul neutrofilelor.
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Agentii cauzali ai EI sunt preponderent cei grampozitivi, deoarece acestia au
o capacitate de adeziune mai mare $i o rezistentd sporita la actiunea bactericida a
serului [18]. In EI VP, sediul infectiei este tesutul perivalvular, iar cele mai frec-
vente complicatii sunt: dehiscenta de proteza, abcesele si fistulele perivalvulare,
afectarea sistemului de conducere, pericardita purulenta, precum si obstructiile
acute cu vegetatii si cu proteze dehiscente [35].
a) Caile de patrundere a infectiei: respiratorie, intravenoasa, UDIV, uroge-
nitala etc.
b) Aderarea si colonizarea bacteriana prin fluxul sangvin pe endocardul val-
velor cardiace intacte, native sau protezate.
c) Persistenta bacteriemiei cu dereglarea integritatii endocardului.
d) Proliferarea endoteliului cu formarea vegetatiilor microbiene.
e) Diseminarea infectiei, defragmentarea vegetatiilor cu migrarea embolilor
septici in organe-tinta.
Etapizarea factorilor de risc inclusi in patogenia EI este prezentatd in figu-
ra 3.4.

Endocardita
\ Y e
Endocard Inflamatie
Sursa bacteriani Substratul patologic
Seringi infectate (UDIV) Valve P“’“’:Zﬂ‘e
' . ) Valve native
-Plagl_d.eschlse_: PrOCEd_l_]rl (_ienm.re Cardiopatie reumatismala
Dispozitiv cardiac Interventii chirurgicale Prolapsul valvei mitrale
) Cardiopatie aortald degenerativa
\ Cateter intravascular ] ( Cardiopatie congenitala ]
Staphylococcus awreus 31% Streptococcus bovis 7% Valve native Valve protezate
Streptococcus viridans 17% Alti streptococi 3% Afectare endoteliald Suturi si afectare endoteliald
Enterococi 11% Gram-neg. non-HACEK 2% )
Stf coagulazo-negativi 11% Gram-nes. HACEK 2% .
Trombi
Bacteriemie (trombocite si fibrini)
\ )
l Microorganismele adera la trombi si ii colonizeaza, forménd un
biofilm

Complicatii . M Variante clinice
Ic X A EI CD ( mai frecvent la UDIV)
Embolii septice (AVC ischemic) EI CS (valve native sau protezate)

Abcese metastatice (cerebrale, renale, splenice)

Mortalitatea la 6 luni 24%

Figura 3.4. Etapizarea factorilor de risc in patogenia endocarditei infectioase
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3.5. Morfopatologia EI

Patomorfologic, distingem doua tipuri de EI: acutd (ulcerovegetantd) si
subacuta (vegetantd) diferentiate de criterii clinice, gradul severitatii maladiei,
virulenta agentilor patogeni si prezenta maladiilor cardiace preexistente.

EI acuta, ulcerovegetanta este cauzatd de agenti patogeni virulenti: sta-
filococi, bacili gramnegativi cu focare infectioase acute, manifeste, insotite
de bacteriemii persistente. 7rigger-ul microbian agresiv este responsabil de
alterarea valvelor native (VN) sau VP cu formarea trombului si diseminarea
infectiei.

Microscopic, vegetatiile sunt constituite din trombi fibrino-leucocitari, co-
lonii microbiene virulente si un numir majorat de leucocite. In structura valvei
cardiace apar teritorii de necroza ce faciliteaza ruptura si perforatia acesteia.

Macroscopic, observam vegetatii cenusii-rosietice, voluminoase, friabile,
localizate pe valve, pe cordaje si pe endocardul parietal, urmate de perforarea,
ulcerarea, ruptura valvelor si cordajelor cu aparitia incompetentei aparatului val-
vular, manifestata clinic prin insuficienta cardiaca acuta [14].

Complicatiile EI acute sunt: insuficienta cardiaca acuta prin rupturi de cor-
daje, de valve, de sept interventricular; abcesul miocardic si al inelului valvular
prin extinderea infectiei in miocardul adiacent; embolii septice sistemice mani-
festate prin septicopiemii si microabcese in pldmani, creier, rinichi, splina etc.
[2,23].

Figura 3.5. Abces miocardic. A, B — macropreparat. C, D — micropreparat

EI subacuta, vegetanta este cauzata de microorganisme cu virulentd redusa:
streptococi, fungii cu originea in focare infectioase oculte sau latente (cavitate
bucald, intestine, piele), insotite de bacteriemii intermitente. Infectia se grefeaza
pe valvele afectate anterior de un proces reumatismal, congenital sau degenera-
tiv, de procedee anterioare de chirurgie cardiaca si abuz de droguri intravenos.
Patogenetic, alterarea endoteliala duce la formarea trombilor fibrino-plachetari
sterili, care pot fi colonizati de microorganisme in bacteriemii tranzitorii [29].

Microscopic vegetatiile sunt constituite din agregate dense de fibrina si pla-
chete, si un numar redus de leucocite si neutrofile.

Macroscopic evidentiem vegetatii cenusii-rosietice multiple, polipoide, fri-
abile, aranjate n buchet pe suprafata valvelor, cordajelor, pilierilor, si vegetatii
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mici grupate pe endocardul parietal adiacent. Acestea, de obicei, nu produc di-
structii si perforari valvulare [14].

Complicatiile EI subacute sunt reprezentate de insuficientd cardiacd pro-
gresiva prin alterarea lenta a aparatului valvular, de emboliile sistemice prin in-
farcte cerebrale, splenice, renale si de glomerulonefrita in focar prin depuneri de
complexe autoimune [33, 36].

Figura 3.6. Tromb-vegetatie septici pe VM (A — macropreparat; B — micropreparat).
Vegetatii multiple pe VM (C — macropreparat; D — Micropreparat)

3.6. Clasificarea EI

Conform Ghidului ESC din 2015 si 2023, clasificarea EI se bazeaza pe: mi-
crobiologie (etiologia) EI, activitatea procesului si recurenta, statutul diagnostic,
mecanismul patogenic si localizarea anatomica [9, 14, 20].

A. In functie de criteriile de diagnostic deosebim:

a. Endocardita infectioasa definitd — atunci cand este demonstratd implica-
rea endocardului (preferential prin EcoCG transesofagiand) in timpul unei
septicemii sau infectii sistemice. Aceasta forma a EI poate fi: a) microbio-
logic pozitiva, atunci cand este doveditd bacteriemia prin 3 HC pozitive cu
insdmantarea aceluiasi agent patogen sau prin prezenta ADN-ului bacterian
(acidul dezoxiribonucleinic). Agentul microbian determinat se include in
formularea diagnosticului, deoarece are importanta pentru evolutia clinica,
tratament si prognostic si b) microbiologic negativa (cu HC negative),
cand bacteriemia nu este doveditd, dar este demonstrata implicarea endo-
cardului. In cazurile de EI cu HC negative, teste serologice, histologice si/
sau investigatiile moleculare (PCR) negative, se specifica EI microbiologic
negativa.

b. Endocardita infectioasa posibila se stabileste in cazul in care existd un grad
inalt de suspiciune clinica pentru EI, dar la momentul cercetarii nu este dove-
ditd implicarea endocardului si lipsesc date de laborator specifice.

c. Endocardita infectioasa respinsa prezinta un diagnostic diferential cu alte
patologii care pot simula EI si necesita investigatii suplimentare pentru sta-
bilirea diagnosticului.
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B. In functie de activitatea procesului:

Endocardita infectioasa activa se considera: in primele douad luni de la de-
butul EI, in prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febrei, indiferent
de durata maladiei, cand este dovedita inflamatia prin examenul morfologic
al materialului obtinut intraoperator si/sau depistat agentul patogen prin cul-
turi pozitive intraoperator, precum si inainte de realizarea unui curs complet
de antibioterapie.

Endocardita infectioasa este consideratd vindecata atunci cand s-a produs
eradicarea definitiva a infectiei si pacientul are temperatura corporald norma-
l1a, VSH in limite normale si hemoculturi negative in decurs de un an dupa
finisarea curei de tratament.

Endocardita infectioasa recidivanta: include reaparitia semnelor clinice si
de laborator (febra, HT pozitive, accelerarea VSH) care atestd o infectie acti-
va la cateva saptdmani, dar uneori si pana la un an de la terminarea curei de
antibiotice, in HC izolandu-se acelasi agent patogen, cu un profil de sensibi-
litate la antibiotice asemanator sau nu cu cel initial.

Endocardita infectioasid recurenta este un nou episod de El, care apare
dupa vindecarea clinica si bacteriologica a EI precedente, cu un agent pa-
togen asemandtor sau diferit de acela al episodului anterior. EI, declanseaza
dupad un an de la tratamentul chirurgical al EI, este considerata a fi recurenta
si prezintd o complicatie severd cu un risc inalt de mortalitate.

Endocardita infectioasa persistenta este consideratd atunci cand infectia
n-a fost niciodata eliminata definitiv. Diferentierea acestor doua variante (re-
curenta si persistenta) poate fi dificild sau imposibila, cu exceptia cazului
in care EI recurentd este cauzata de un microorganism diferit de cel depistat
in episodul anterior.

C. In functie de localizarea procesului infectios:

Endocardita infectioasa a valvelor intacte (EI VI) — EI se dezvolta pe
valve intacte.

Endocardita infectioasa a valvelor native (EI VN) — EI se dezvolta pe
valve native, deteriorate de proces reumatismal, congenital sau degenerativ.
Endocardita infectioasa a valvei protezate (EI VP) se stabileste atunci,
cand infectia microbiana sau fungica se localizeaza pe protezele valvulare.
Endocardita infectioasa a valvei protezate (EI VP) precoce (nosocomia-
1d) — infectarea protezei valvulare in decursul primelor sase luni dupa prote-
zare valvulara.

Endocardita infectioasa a valvei protezate (EI VP) tardiva (comunita-
ra) — infectarea protezei valvulare peste minimum sase luni de la protezarea
valvulara.
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Aceste doud forme difera in functie de agentii cauzali si de severitatea pro-

cesului.

a.

b.

Endocardita infectioasa de cord stang (EI CS) — EI cu localizarea proce-
sului infectios pe valva mitrald si/sau valva aortica.

Endocardita infectioasa de cord drept (EI CD) — EI cu localizarea proce-
sului infectios pe valva tricuspida si/sau pe valva arterei pulmonare.

D. in functie de durata de la instalarea procesului infectios deosebim:
Endocardita infectioasa nosocomiala: se considerd atunci cand EI se de-
clanseazd dupa 72 de ore de la internarea in stationar sau pe parcursul a sase
luni dupa externare, atunci cand exista o legaturad directd cu procedura efec-
tuatd in stationar. Ea constituie 5-29 % din lotul total de cazuri de EI si mor-
talitatea in acest grup variaza intre 40 si 56 %, agentul patogen de preferinta
fiind Staphylococcus aureus.

Endocardita infectioasa comunitara: se considera EI a cdrei dezvoltare nu
este legata de proceduri intraspitalicesti.

E. in functie de categoria de varsti:

EI la nou-nascuti — infectia microbiana a endocardului la copii de pana la
un an.

El la copii — infectia microbiana a endocardului la copii de la un an pana la
18 ani.

El la maturi — infectia microbiand a endocardului la pacienti de pana la 18
ani pand la 65 de ani.

El la varstnici — infectia microbiand a endocardului la persoane trecute de
65 de ani.

In ultimii ani se observi o crestere a incidentei EI la nou-niscuti si la paci-

entii varstnici, la care tabloul clinic este sters, iar prognosticul este mai rezervat
comparativ cu celelalte grupe de varsta.

a.

F. in functie de formele clinice noi:

El a utilizatorilor de droguri intravenos: EI se dezvolta la utilizatorii de
droguri

intravenos (UDIV), afectand preponderent cordul drept, prevalenta fiind de 60

b.
C.

ori mai mare comparativ cu restul populatiei.

EI la pacientii hemodializati.

EI la pacienti cu dispozitive intracardiace: EI se dezvolta la pacienti cu
pacemaker si cardioverter — defibrilator cardiac implantabil.

Factori de risc

Conform datelor literaturii de specialitate, factorii de risc pentru dezvoltarea

EI sunt divizati in trei categorii: maladii cardiace predispozante, circumstantele
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morbide pentru patrunderea florei patogene si maladiile asociate care conditio-
neaza imunosupresie.

Maladii cardiace predispozante in ElI

Conform Ghidului ESC din 2023, maladiile cardiace predispozante consti-
tuie primul criteriu major de diagnostic al EI si intrunesc: EI in antecedente,
PV, CPC: tetralogia Fallot, defect septal interventricular, valva aortica bicuspida,
coarctatie de aortd, persistenta ductului arterial, prolaps de valva mitrald; CPR,
CPD si CMPH. In acest criteriu sunt inclusi si UDIV.

In secolul trecut, cea mai frecventi patologie cardiaca predispozanti pentru
dezvoltarea EI se considera valvulopatia reumatismala, care cauza in 40-60%
din cazuri EI. Actualmente, in tarile occidentale, CPD, PV, prolapsul de valva
mitrald cu regurgitare semnificativa au inlocuit CPR, carora le revin 6-23% din
cazurile de EI [30, 35].

Poarta de intrare a bacteriemiei in El

Circumstantele morbide au o importantd decisiva in declansarea EI si se
prezintd prin: extractii dentare, gingivite, nerespectarea igienei cavitatii bucale,
infectii tegumentare, infectii respiratorii, combustii, politraumatisme, un spec-
tru larg de procedee invazive: catetere intravenoase, hemodializa, interventii pe
cord, proteze valvulare, implante de pacemaker si defibrilator intracardiac.

Poarta de intrare a bacteriemiei poate fi recunoscuta in 70-85% din cazurile
de EI, cel mai frecvent fiind dentara (25%), digestiva (10%), cutanata (7%), uro-
genitala (4%) si nosocomiald (7-29%) [5, 20]. Manevrele terapeutice chirurgica-
le (extractii sau proceduri dentare, incizii) pot provoca bacteriemii importante in
25-40% din cazuri [14, 30]. Injectarea intravenoasa nesterila este de asemenea o
sursd importantd de bacteriemie la UDIV [27].

Comorbiditatile si EI

Patologiile asociate, care imunocompromit organismul, prezintd un factor
de risc pentru dezvoltarea EI. Mentionam unele din ele: ciroza hepatica (7,1-
8,7%), hepatitele (22%), DZ (13,3-17,5%), afectiunile pulmonare (16,6-48,9%),
patologiile renale (29,3%), cancerul (4,2-12,1%), maladiile sistemice (10,6%) si
intr-un procent mai mic: tuberculoza, alcoolismul, luesul, HIV SIDA, oligofre-
nia, etc. Asocierea comorbiditatilor are un impact semnificativ in patogenia EI,
evolutia bolii si determind un pronosticul nefast [5, 24].

3.7. Diagnosticul EI

Conform Ghidului ESC din 2023, exista un algoritm de stabilire a diagnos-
ticului de EI care include un anamnestic bine colectat cu criterii de suspiciune,
tabloul clinic si datele obiective, de asemenea un diagnostic paraclinic pe etape,
cu implicarea echipei de endocardita [9].
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Figura 3.7. Algoritmul initial in diagnosticul pacientului cu EI

Anamneza si criteriile care impun un grad inalt de suspiciune pentru EI

Endocardita infectioasa trebuie suspectata la pacientii cu maladii cardiace
preexistente (prolaps de valva mitrala cu regurgitare semnificativa, CPC, CPR
si CPD, CMPH, pacienti cu PV si El in antecedentd), cu febra inexplicabila de
cel putin o saptdmana sau subfebrilitate la varstnici, precum si in caz de febrd la
UDIV [20, 30].

O importantd semnificativd o reprezintd interventiile chirurgicale recente,
manipulatiile diagnostice sau terapeutice cunoscute drept rezultat a bacteriemiei
si a comorbiditatilor in anamneza [6, 31].

Criteriile, care impun gradul 1nalt de suspiciune pentru EI sunt: sepsisul de
origine necunoscuta, leziunea valvulara nou aparutd/suflu de regurgitare, eve-
nimentele embolice de origine necunoscutd (infarcte cerebrale sau renale etc.)
hematuria, glomerulonefrita si suspiciunea de infarct renal; febra plus: proteze
intracardiace, pacemaker, defibrilator intracardiac.

Conditii predispozante pentru EI din grupul de risc Tnalt: aritmii ventriculare
recent aparute sau dereglari de conducere, primele manifestari ale insuficientei
cardiace, hemoculturi pozitive (daca microorganismul determinat este tipic pen-
tru EI valvelor native sau prostetice), manifestari cutanate (noduli Osler, leziuni
Janeway) sau manifestari oftalmice (pete Roth), infiltratii pulmonare multifocale
rapid schimbatoare (EI de cord drept), abcese periferice (renale, splenice, a ma-
duvei osoase) de origine necunoscuta.

Se vor lua in considerare: caracterul, valorile si durata febrei, conditiile de
aparitie, semnele cardiace si extracardiace (manifestari cerebrale, renale, ocu-
lare) aparute recent, evaluarea probabilitdtii maladiilor cardiace preexistente,
varsta persoanelor si comorbiditdtile. De asemenea trebuie evaluate procedeele
efectuate 1n ultimele sase luni [12, 14].
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Manifestarile clinice in EI
Manifestarile clinice ale pacientului cu EI nu sunt patognomonice maladiei
si se divizeaza in patru sindroame:
A. Sindromul toxicoinfectios: cu febrd hectica, ondulanta sau subfebrilitate (la
varstnici, la persoanele imunocompromise, la pacientii cu insuficientd cardi-
acd congestiva, cu insuficienta renald).
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Figura 3.8. Curba febrili la pacientii cu EI: A — febra iregulard, septici;
B — febra intermitenti; C — febrd remitentd la pacientii cu septicemie, cu pneumonii
destructive si cu abcese miocardice

In cazul suspectirii endocarditei infectioase temperatura trebuie mdsurati
la fiecare trei ore!
Febra la pacientii cu EI este insotitd de frisoane si de transpiratii nocturne

B. Sindromul insuficientei cardiace: palpitatii, dispnee inspiratorie si fatiga-
tibilitate.

C. Sindromul alterarii starii generale: cefalee, mialgii, artralgii, dorsalgii joa-
se, astenie, inapetentd si scaderea ponderala.

D. Embolii in debutul maladiei si in decursul evolutiei EI: cerebrale, renale,
mezenterice, splenice, retiniene, coronariene, in arterele membrelor inferioa-
re, trombembolii cu pneumonii distructive si abcedari pulmonare.

Datele obiective in El
La un pacient cu EI trebuie examinate minutios tegumentele si mucoasele
pentru a depista stigmatul periferic, element sugestiv pentru diagnosticul de EI

in trecut la 50-90% din pacienti, actualmente in 14-36% [14, 30].

A. Semne tegumentare (stigmat periferic):

e paloarea pielii ,,cafea cu lapte”, exprima anemia severa la bolnavii cu EI.

e petesii (tegumentare, pe mucoasa palatinala si conjunctivald (Libman-
Luchin)) se depisteaza la 10-15% din pacienti. Petesiile sunt manifestari ale mi-
croemboliilor tegumentare sau a mucoaselor produse de agenti patogeni viru-
lenti. Se prezinta prin elemente vasculare grupate, care dispar la a doua sau a
treia zi de tratament antimicrobian adecvat [5, 28].
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Figura 3.9. Petesii: A — tegumentare; B — palatinale; C — conjunctivale

e hemoragii subunghiale liniare ,,in aschie”, asemandtoare cu cele produse
de patrunderea traumatica a unii aschii, situate proximal, fara legatura cu margi-
nea unghiald. Sunt manifestari ale EI insidioase in 20% din cazuri [ 30].

e leziuni Janeway (leziuni hemoragice maculare, nedureroase, care apar la
nivelul palmelor si plantelor), expresia vasculitelor septice cu formarea micro-
absceselor perivasculare. Se depisteazd la 5% din pacientii cu EI stafilococica
[14, 34].

e degete hipocratice se observa la 6-10% din pacientii cu EI streptococica,
diagnosticati tardiv, care dispar dupa eradicarea completa a infectiei [14, 33].

Figura 3.10. A— hemoragii in aschie; B — leziuni Janeway; C — degete hipocratice

e noduli Osler reprezintd formatiuni subcutanate (noduli), dureroase, mici,
rotunde, rosii-purpurii, de dimensiunile unui bob de mazare, situati la nivelul
pulpei degetelor, care persistd cateva ore sau zile. Sunt expresia vasculitelor ne-
crotizante ale vaselor mici mediate imunologic cu inflamatie perivasculara [14].

Figura 3.11. Nodulii Osler
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B. Parametrii hemodinamici:

e frecventa contractiilor cardiace (FCC): deseori tahicardie, cauzata de
procesul toxico-infectios si sindromul insuficientei cardiace. Dupa initierea tera-
piei antimicrobiene adecvate FCC revine la valori normale [30].

e tensiunea arteriald diastolica sever scazutd indica regurgitarea aortica
manifesta in EI cu afectarea valvei aortice [30].

C. Modificarile stetacustice:

e relevd modificarea zgomotelor cardiace si sufluri de regurgitare, provo-
cate de deteriordrile valvulare prin: aparitia de sufluri noi sau modificarea
suflurilor preexistente. Suflurile cardiace sunt prezente la 85-95 % din pacien-
tii cu El, cu exceptia perioadei precoce a maladiei sau la utilizatorii de droguri
intravenoase (in afectarea valvei tricuspide). In cazul in care pacientul are pa-
tologii cardiace predispozante (valvulopatii reumatismale, congenitale, degene-
rative, cardiomiopatie hipertroficd), anemie si febra este importantd precizarea
modificarii suflurilor preexistente, indeosebi la progresarea semnelor insuficien-
tei cardiace, cauzate de perforatii de valva si de rupturi de cordaje [14].

D. Semne extracardiace:

e Manifestari neurologice: cefalee, parestezii, plegii, hemipareze, afazie
motorie 1n functie de gravitatea EI si de complicatiile survenite [15, 36].

e Manifestari renale: in 15-19 % de cazuri se depisteaza simptome ale in-
suficientei renale, consecinta a embolililor renale sia glomerulonefritei difuze [5].

e Manifestari musculoscheletale: mialgii si artralgii prezinta 40-50 % din-
tre pacientii cu EI, iar artritd aseptica — 5-9 %, rareori durere lombara [17].

e Manifestari ale episoadelor embolice sunt descrise la 11-40 % dintre pa-
cientii cu EI. Emboliile arterelor femurale provoaca dureri violente in membrele
inferioare, accidentul cerebrovascular se prezintd prin simptome neurologice in
functie de artera embolizatd. Infarctul lienal se
manifesta prin dureri in hipocondrul stang, in-
farctul renal prin durere in regiunea lombara si
hematurie. Emboliile mezenteriale pot simula
abdomen acut, emboliile coronariene dezvolta
infarct miocardic acut, iar cele retiniene pro-
voaca orbire [18, 19].

e Manifestari oculare: nevritd optica, pete
Roth (Figura 3.12) in 2-3% din cazuri (microin-
farcte retiniene cu hemoragii, exsudate flocoase
ovale cu centrul clar, pal) [5, 14].

Figura 3.12. Pete Roth
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3.8. Criteriile de diagnostic al endocarditei infectioase Duke

Criterii majore

Conform criteriilor Duke de diagnostic a EI, elaborate si revizuite in 1994 de
catre Durack si colaboratori, modificate de Jenifer Lee in 2015 si completate de
grupul de lucru in 2023, cele doua criterii majore pentru stabilirea diagnosticului
definit de EI se considera a fi hemocultura pozitiva cu microorganisme iden-
tice din trei recoltiri separate si demonstrarea implicarii endocardului prin
examenul ecocardiografic (EcoCQG) [7, 12]. Asociatia Americana a Cardiologi-
lor si Societatea Europeana de Cardiologie recomanda utilizarea criteriilor Duke
ca instrument principal de evaluare a unui pacient suspectat de EI (Tabelul 3.1),
indeosebi atunci cand HC sunt negative [19].

1. Culturile pozitive pentru EI

Microorganismele tipice care provoaca EL obtinute din 2 hemoculturi
diferite: streptococi orali, Streptococcus gallolyticus (in special
Streptococcus bovis) grupul HACEK, Sthaphviococcus aureus,

Enterococcus faecalis *,

Microorganisme asociate EI obtinute din hemoculturi continuu
pozitive:

>2 hemoculturi pozitive in =12 ore;

Toate 3 sau majoritatea din >4 hemoculturi separate (prima si a ultima
proba recoltata la >1 ora diferenta);

O singura hemocultura pozitiva la C.bwnetii sau un titru de
[gG=>1:800

Figura 3.13. Criteriile majore de diagnostic ale endocarditei infectioase

| CRITERIU MAJOR - HEMOCULTURA

* Examenul hemoculturii la pacientii cu suspiciune de endocardita in-
fectioasa

Pentru recoltarea hemoculturii (HC) sunt necesare doud vase cu 50 ml de me-
diu pentru culturi aerobe si anaerobe. Se preleva minimum 5 ml (la adulti 10 ml,
la copii 1-5 ml) de sange venos. Trebuie folosite atat tehnicile pentru anaerobi,
cat si cele pentru aerobi. Insaimantirile de pe valvele excizate intraoperator si de
pe embolii septici este obligatorie. Microorganismele depistate in HC pozitive
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Figura 3.14. Hemoculturile pozitive — primul criteriu major de diagnostic in EI
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trebuie depozitate si pastrate pentru cel putin un an, pentru comparatii in caz de
recidiva sau recurenta de EI [14].

Hemoculturi le pozitive cu microorganisme tipice pentru EI indica in con-
textul clinic sugestiv prezenta EI definite microbiologic pozitive [19, 31].

Stafilococi ! Enterococi
Streptococi &

Figura 3.15. Hemoculturd pozitivd, colonii de streptococi,
de stafilococi si de enterococi

e Se vor lua in considerare: tehnica colectarii hemoculturilor; administra-
rea in prealabil a antibioticelor

* Se va determina concentratia minima inhibitorie pentru alegerea antibio-
ticul de electie

* Suspiciunea prezentei EI necesita recoltarea a trei sau mai multe HC 1n
primele 24 de ore;

* Din fiecare punctie venoasa trebuie obtinutd o singura cultura

* Culturile trebuie separate la cel putin 30-60 min. pentru a demonstra bac-
teriemia continua

* Dacd initierea tratamentului cu antibiotice este de urgenta, vor fi colectate
cel putin trei hemoculturi la interval de o ora

* Daca pacientul a administrat antibiotice o perioada scurtda de timp, se
asteapta cel putin trei zile dupa terminarea tratamentului inainte ca noile
hemoculturi sa fie prelevate

* Hemoculturile prelevate dupa un tratament cu antibiotice de durata pot
ramanea negative pe parcurs de sase-sapte zile

* HC trebuie efectuate periodic in timpul tratamentului, HC se negativeaza
dupa cateva zile de terapie

* HC trebuie efectuate la doua si la patru saptdmani dupa intreruperea tera-
piei, fiindca vor detecta marea majoritate a recurentelor de EI.

Diagnosticul microbiologic in EI cu HC negative

Conform ultimului Ghid ESC din 2023, pacientilor cu EI suspectd cu HC

negative necesita obligator serologic reactie de polimerizare 1n lant cu depistarea
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ADN-ului microbian, anticorpilor antinucleari, antifosfolipidici si anticardio-
lipidici [9].

{ '

Agentul patogen Procedurile diagnostice

Brucella spp. Serologie, hemoculturi, culture tisulare, imunohistologie si secventi-
erea 16S ARNr din tesut

C. burnetii Serologie (faza IgG 1>1:800), hemoculturi, imunohistologie si sec-
ventierea 16S ARNTr din tesut

Bartonella spp. Serologie (faza IgG 1>1:800), hemoculturi, culture tisulare, imunohis-
tologie si secventierea 16S ARNr din tesut

T whipplei Histologie si secventierea 16S ARNr din tesut

Mycoplasma spp. Serologie, culturda tisulara, imunohistologie si secventierea 16S
ARNIr din tesut

Legionella spp. Serologie, hemoculturi, culture tisulare, imunohistologie si secventi-
erea 16S ARNr din tesut

Fungi Serologie, hemoculturi, secventierea 18S ARNr din tesut

Mycobacteria (inclusiv Hemoculturi specific, secventierea 16S ARNr din tesut

Mucobacterium chimaera)

Ig, imunoglobulina, ARNT, acid ribonucleic ribosomal

Figura 3.16. Algoritmul de diagnostic al EI suspecte
si reactii serologice recomandate
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Cauzele hemoculturilor negative

Hemocultura este testul de laborator fundamental pentru sustinerea diagnos-
ticului de EIl, dar in 22-45% din cazuri HC poate fi negativa [5, 30]. Acest fapt
poate fi explicat prin bacteriemia intermitenta sau paucibacteriand, microorga-
nisme care necesitd medii de crestere speciale sau recoltarea serului dupa insti-
tuirea terapiei cu antibiotice [4, 14]. Pacientii cu EI si HC negative sunt tratati
cu regimuri antimicrobiene empirice si necesitd modificarea schemelor de trata-
ment mai frecvent decat bolnavii cu triggerul bacterian cunoscut, ceea ce influ-
enteaza prognosticul maladiei [1, 5].

Spectrul etiologic orientativ la pacientii cu EI si cu hemoculturi negative
ne permite intuirea agentului patogen prin substratul patologiilor preexistente,
ceea ce este foarte important pentru selectarea tratamentului antibacterian adec-
vat [31].

Tabelul 3.1. Spectrul etiologic orientativ la pacientii cu EI cu hemoculturi negative

Trasaturile epidemiologice Agentul cauzal

UDIV Stafilococul auriu; stafilococi coagulazo-negativi; strepto-
cocul B-hemolitic; fungi; bacili gramnegativi; Pseudomonas
aeroginoza,; polimicrobian

Caterere i/v Stafilococul auriu; stafilococi coagulazo-negativi; bacili
gramnegativi; corinebacterii; fungi

Dereglari genitourinare, infectii, manipu- | Enterococi; streptococi din grupul B; listerii; bacili gramne-
lari, inclusiv sarcina, nasterea si avortul | gativi; neiseria gonoreica

Infectii tegumentare Stafilococul auriu; streptococul B-hemolitic

Igiena precara a cavitatii bucale, proce- Grupul streptococilor viridians ,,streptococii orali”; Geme-
duri dentare lia; HACEK

Alcoolism, ciroza Bartonela; listeria; pneumococul; streptococul 3-hemolitic
Combustii Stafilococul auriu; bacili gramnegativi; Pseudomonas; fungi
Diabet zaharat Stafilococul auriu; streptococul B-hemolitic; pneumococul
Plastie valvulara, perioada precoce Streptococul B-hemolitic; stafilococul auriu; stafilococi

(<6 luni) coagulazo-negativi; fungi; corinebacterii; Legionela

Plastia valvulara tardiva (>6 luni) Stafilococi coagulazo-negativi; stafilococul auriu; grupul

streptococilor; enterococi; fungi; corinebacterii

Contact cu animale domestice (pisicd/caine) | Bartonela; Pasteurela

Contact cu lapte contaminat sau cu ani- | Brucela; Coxiela

male domestice infectate

Vagabonzi cu pediculoza Bartonela

SIDA Salmonela; pneumococul; stafilococul auriu;
Pneumonie, meningita pneumococul

Transplant de organe Stafilococul auriu; fungi (in special Candida); enterococi
Leziuni gastrointestinale Streptococi; enterococi; clostridii
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CRITERIUL II MAJOR — IMAGISTICA, PREPONDERENT EcoCG

2. Imagistica pozitiva pentru EI

Leziuni caracteristice la nivel valvurlar/perivalvural sau la nivelul
materialului anatomic strain, detectat prin orice metoda imagistica:
* EcoCG transtoracic sau transesofagian

* CT cardiac

* 18F PET/CT -

. WBSSPECT/CT e

Figura 3.17. Modificdri imagistice patognomonice,
criteriul Il major de diagnostic in EI

Examenul ecocardiografic la pacientii cu suspiciune de EI

Fiecare pacient cu suspiciune de EI a valvelor native trebuie examinat prin
ecocardiografie transtoracica (ETT) (clasa I, nivelul B) [20, 31]. Prezenta la exa-
menul EcoCG a vegetatiilor, abceselor cardiace sau a fistulei parainelare si a
dehiscentei de proteza nou aparute constituie al doilea criteriu major pentru
El [7,9].

ETT de calitate buna si rezultate negative, in prezenta suspiciunii clinice joa-
se, neaga diagnosticul de EI, fiind cautate alte cauze. ETT negativa cu suspiciune
clinica inalta necesita ecocardiografia transesofagiand (ETE) care se efectueaza
in: ETT negativa dar suspiciune clinica inaltd; la toti pacientii cu EI a protezei
valvulare; la pacientii cu complicatii (fistula, abces, perforatie de valva), in cazul
suspiciunii prezentei de vegetatii; dupd interventie chirurgicala a EI active; la
pacientii cu EI de cord drept si la pacienti cu abcese perianulare (clasa I, evidenta
A)[7,9,20,28].

Daca ETE este negativa, dar suspiciunea clinicd persistd, investigatia se mai
repeta peste o sdptamana. Rezultatul repetat negativ are un impact predictiv ne-
gativ In 95-97% din cazuri [9]. ETE este mult mai sensibila decat ETT in de-
tectarea vegetatiilor, indeosebi pe valve protezate si abcese. ETE poate detecta
vegetatii mici de 1-1,5 mm, in timp ce marimea cea mai mica detectatd prin ETT
este de 2-3 mm. EcoCG nu permite diferentierea vegetatiilor din EI activa si EI
vindecata [14, 31].

Examenul EcoCG trebuie apreciat in contextul clinic, intrucat exista modifi-
cari EcoCG fals pozitive (trombi intracardiaci neinfectati, tumori endocardiale,
fibroelastome papilare, tumori filiforme, vegetatii non infectate in endocardi-
ta Libman-Sacks, boala Behcet, boala carcinoido-cardiaca, febra reumatismala
acuta) [14, 20].
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Societatea europeand de cardiologie (SEC) si grupul de lucru in domeniu EI,
in Ghidul ,,Managementul EI” au trasat recomandari referitoare la efectuarea
ETT si a ETE pentru stabilirea diagnosticului, urmdrire sub terapie medicald, in
timpul interventiei chirurgicale si la finisarea curei de tratament, algoritmul este

prezentat ulterior [9].
Recomandari
A. Diagnostic

ETT este recomandati ca modalitate de imagistica
de primi linie in EI suspectata.

Clasa

Nivel

ETE este recomandati la tofi pacientii cu
suspiciune clinici de EI si un ETT negativi.

ETE este recomandati la pacientii cu suspiciune
clinici de EI cind este prezenti o valvi cardiaci
proteticd san un dispozitiv intracardiac.

Se recomandi repetarea ETT si/sau ETE in decurs
de 5-7 zile in cazurile de examinare initial negativi
sau neconcludenti cind suspiciunea clinici de EI
riméne ridicati.

ETE este recomandata la pacientii cu suspiciune de
EL chiar si in cazurile cu ETT pozitiv, cu exceptia
EI cu valvd nativi dreapti izolati cu examinare
ETT de buni calitate si rezultate ecocardiografice
neechivoce.

Efectuarea unei ecocardiografii ar trebui luati in ~ Jla
considerare la 8. aureus, E. faecalis si bacteriemie

cu Streptococcus spp.

B. Urmirire sub terapie medical

Se recomanda repetarea ETT si/sau ETE de
indati ce se suspecteazi o nou complicatie a EI
(suflu nou, embolie, febri persistents si
bacteriemie, IC, abces, bloc AV).

ETE este recomandat cind pacientul este stabil
inainte de a trece de la terapia antibiotici
intravenoas la cea perorali.

In timpul urmaririi ET necomplicate, trebuie
Inate in considerare repetarea E TTsi/sau ETE
pentru a detecta noi complicatii silentioase. lla
Momentul repetirii TTE si/sau TOE depinde de
constatirile inifiale, tipul de microorganism si
rispunsul initial la terapie.

EcoCG intraoperatorie este recomandati in toate
cazurile de EI care necesita chirurgie

D. La finisarea curei de tratament

ETT si/sau ETE se recomanda la finalizarea
terapiei AB pentru evaluarea morfologiei si
functiei cardiace si valvulare la pacientii cu EI
care nu au fost supusi unei interventii
chirurgicale de valvi cardiaci.

Figura 3.18. Recomandarile SEC referitor la examenul EcoCG la pacientii cu EI

Prezentdm imagini ecocardiografice la pacientii cu EI evaluati de echipa

noastra.

Figura 3.19. EcoCG pacientului O., 24 de ani, cu afectarea VAo, VM si VT
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Figura 3.20. 1. EcoCG pacientei R., 67 de ani cu EI nosocomiala, etiologie
enterococicd, cu afectarea VA (vegetatii — 11 mm); 2. EcoCG pacientului Z., 23 de ani
cu EI de cord drept, etiologie stafilococicd, vegetatii masive pe VT (24 mm)

3.9. Criterii minore Duke
Criterii minore Duke

1. Conditii cardiace predispozante
Febra (temperatura > 38°C
3. Fenomene vasculare (diseminare vasculard embolicd), detectate prin
imagistica:
e Embolivinfarcte sistemice sau pulmonare majore siabcese
Complicatii septice osteoarticulare hematogene (spondilodiscita)
e Anevrisme micotice
e Leziuni ischemice/hemoragice intracraniene
* Hemoragii conjuctivale
e Leziuni Janeway
4. Fenomene imunologice:
o Glomerulonefrita
e Nodulii Osler i pete Roth
e Factorul reumnatoid
5. Dovezi microbiologice sau imagistice care nu se incadreaza in criteriile
majore:
HC positive, dintr-o singurd proba, sau depistarea diferitor agenti patogeni in
cele 3 probe sifsau
Suspectii de afectarea ale endocardului

N

Figura 3.21. Criterii minore Duke pentru stabilirea EI

» 2 criterii majore

> 1 criteriu major si 3 minore

> 5 criterii majore

> 1 criteriu major si 1 sau 2 criterii minore

> 3 sau 4 criterii minore

Figura 3.22. Clasificarea EI conform criteriilor majore si minore Duke
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Suspiciunea de EI se ridica in cazul unui sindrom inflamator biologic, cu tro-
mbocitopenie, anemie normocroma, semne de afectare renala, teste imunologice
pozitive si sufluri cardiace nou aparute.

3.10. Investigatii diagnostice paraclinice suplimentare

Investigatii obligatorii de rutina

Examinarile de laborator nu sunt sugestive numai pentru EI, pot fi caracteris-
tice si pentru altd patologie infectioasa [14, 20].

Hemograma (anemie, VSH accelerat, leucocitoza + neutrofilie = mono-
citoza)

Urinograma (sediment urinar patologic (microhematurie + proteinurie +
cilindrurie))

Proteina generala (disproteinemie + hiper-y-globulinemie)

Ureea, creatinina ( elevate in caz de insuficientd renala)

Factorul reumatoid, proteina C reactiva, complexe imune circulante
Probe serologice pentru rickettsii (Coxiella burnetii), clamidii (Chlamy-
dia psittaci, Chlamydia pneumoniae si Chlamydia trachomatis), Bruce-
lla, Bartonella si spirochete (Spirillum minus) — aceste probe serologice
se efectueaza atunci cand se mentine un grad inalt de suspiciune clinica,
dar hemoculturile peste sapte zile de la recoltare sunt negative.

Reactia de polimerizare in lant demonstreaza ADN-ul bacterian si se va
efectua la pacientii cu HC negative si obligator la toti pacientii supusi
chirurgiei cardiace.

Examenul radiologic al toracelui
Examenul radiologic al cutiei toracice este informativ in depistarea:

progresarii cardiopatiei reumatismale la pacientii cu EI

progresarii gradului IC

la pacientii cu EI de cord stang, pe fond de cardiopatii congenitale cu sun-
turi cardiace stanga-dreapta — semne radiologice ale emboliei pulmonare

Figura 3.23. Radiografia cutiei toracice a pacientului Z., 23 de ani cu EI de cord drept,
UDIV. Focare multiple infiltrative cu semne de destructie
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* in EI de protezad valvulara, la examenul radioscopic se poate determina
disfunctia de proteza valvulara

* in EI de cord drept la UDIV (pneumonii multifocale distructive, abcese
pulmonare, semne radiologice ale emboliei pulmonare) [14, 27]

Examenul electrocardiografic

La examenul ECG nu exista modificari sugestive pentru EI, dar evaluam
dereglarile cauzate de cardiopatiile reumatismale sau congenitale in contextul
clinic sugestiv, in functie de durata procesului, gradul de activitate si afectarea
endocardului si a miocardului: hipertrofie VS cu suprasolicitare sistolicd, hiper-
trofie VD, hipertrofie atriald, fibrilatie atriala, flutter atrial, bloc de ram stang
sau/si drept a fasciculului His — in CPR si CPC; bloc atrioventricular gr.I1, gr.I11
(in primele trei zile dupa dehiscenta de protezd sau de abces parainelar); ECG
tablou al ischemiei miocardului in contextual clinic sugestiv, cauzata de embolii
coronariene [11, 14].
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Figura 3.24. ECG la pacientii cu EI. A — bloc incomplet de ramura dreapta a f. His;

b — miocarditi; C — IMA anterior extins
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Investigatii complementare, la indicatii (in complicatiile EI)
* Holter monitoring ECG — in aritmii si dereglari de conductibilitate;
* Coronaroangiografie in embolii coronariene;

;‘ LA,

Figura 3.25. A — holter-monitoring ECG, paroxism de tahicardie supraventriculara;
B — coronaroangiografie, embolie prin vegetatie a arterei coronariene drepte
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* USG organelor interne — pentru depistarea infarctelor splenice, renale;

* Doppler-ul vaselor cerebrale, renale si a membrelor inferioare pentru pre-
cizarea arterei antrenate 1n proces;

* Scintigrafia dinamica a rinichilor;

* CT cerebrala, a organelor interne — In caz de embolii cerebrale, renale,
mezenterice, splenice;

e RMN cerebrala — anevrisme micotice, anevrisme intracercbrale, embolii
septice cerebrale.

Figura 3.26. Investigatii complimentare la pacientii cu EI. RMN cerebral:
A — embolii cerebrale; B — abces cerebral; C — CT pulmonar — embolii septice

Diagnosticul diferential

La un pacient cu febra inexplicabila, modificari auscultative (sufluri cardia-
ce), hemoculturi negative si lipsa semnelor ecocardiografice caracteristice pen-
tru EI este important sa efectuam diagnosticul diferential cu: febra reumatismala
acutd la copii si tineri si trombembolia arterei pulmonare.

La pacientii febrili, In lipsa modificarilor auscultative organice (sufluri cardi-
ace), se vor suspecta patologiile care decurg cu sindrom febril: sepsis, tubercu-
loza, cancer, maladii infectioase, maladii hematologice, sistemice, osteomielita,
procese purulente etc.

La pacientii febrili cu embolii sistemice, in lipsa HC pozitive, este necesar de
exclus: mixomul cardiac, endocardita Libman-Sacks.

La un pacient afebril sau febril cu HC negative, examenul EcoCG ,,dubios”
trebuie apreciat in contextul clinic, intrucat existd modificari EcoCG fals poziti-
ve: trombi intracardiaci neinfectati, tumori endocardiale (fibroelastome papilare,
tumori filiforme), vegetatii neinfectate in endocardita Libman-Sacks, boala Beh-
cet, boala carcinoido-cardiaca, febra reumatismala acuta) [14].

Exemple de diagnostic clinic

* Endocardita infectioasa, forma activa, cauzata de Streptococcus viridans.

Cardiopatie reumatismala. Stenoza mitrala moderata. Regurgitare mitra-
1a gr. I1I. Regurgitare tricuspidiana gr. III. Fibrilatie atriald cronica, risc
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tromboembolic tnalt dupa CHADS,VASc (5p). IC I NYHA. Caries den-
tar multiplu, paradontita.

* Endocarditd infectioasa nosocomiald de valva mitrald, forma activa, ca-
uzatd de Enterococcus faecalis. Regurgitare mitrala gr. II1. IC Il NYHA.
Stare dupa prostatectomie transuretrald (12.01.19)

* Endocardita infectioasa, recurenta (al II-lea episod) de valva aortald pro-
tezatd (05.2020) cauzatd de Staphylococcus epidermidis. Dehiscenta de
proteza. Regurgitare aortala protetica gr. III. IC III NYHA.

* Endocardita infectioasa de cord drept (vegetatii masive pe valva tricuspi-
da), forma activa, cauzata de Staphylococcus aureus. Regurgitare tricus-
pidiana gr. IV. IC III NYHA. Pneumonie septica bilaterala, multifocala,
cu destructie. Utilizator de droguri intravenos.

* Endocarditd infectioasa, forma activa, cu hemoculturi negative, recdde-
re. Cardiopatie congenitald. Valva aortica bicuspida. Regurgitare aortala
gr. II. Abces miocardic parainelar. IC II NYHA. Accident cerebrovascu-
lar acut 1n artera cerebralis media pe stanga din 14.03.19 cu hemipareza
usoard pe dreapta.

3.11. Complicatiile EI

Complicatiile embolice pot surveni in debutul maladiei, in timpul tratamen-

tului sau dupa terapie [20, 28, 34]. Intotdeauna prezintd un pericol vital si

necesita tratament de urgenta:

» emboliile cerebrale prin microemboli, cu sau fara formarea microabcese-
lor implica de obicei sistemul arterei cerebrale medii si apar mai frecvent
in EI stafilococica;

» emboliile in arterele mari (arterele femurale) sunt deseori rezultatul EI
fungice cu vegetatii mari si friabile;

* embolia pulmonard este comuna la narcomani cu EI de cord drept si la
pacientii cu EI de cord stang cu sunturi cardiace stanga-dreapta;

» emboliile renale, splenice, mezenterice, retiniene si coronariene — in EI
de cord stang cu afectarea valvei aortice.

Complicatiile cardiace ce reprezinta un risc de mortalitate inalta [13, 28,

30]:

 Insuficienta cardiaca congestiva se dezvoltd mai frecvent in EI cu afectarea
valvei aortice, conditionata de perforarea cuspelor valvulare native sau pro-
tezate, ruptura cordajelor mitrale infectate, fistule sau dehiscente protetice.

* Abcese miocardice perianulare in EIVP si in EIVN aortice cu sediul la
nivelul septului membranos si a nodului atrioventricular, dereglarile de
conductibilitate fiind consecintele frecvente ale acestei complicatii.

* Miocardita cu ruptura muschilor papilari — consecintd a abceselor mio-
cardice si necrozei regionale provocate de emboliile coronariene.
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3. Complicatii neurologice [3, 15, 26]:
 Accidente cerebrovasculare ischemice cauzate de embolii cerebrale in EI

cu afectarea valvei aortice.

* Anevrisme micotice, complicatii rare, rezultate din embolizarea septicd
a vasa vasorum, cu localizare de preferintd pe locurile de ramificarea a
arterelor.

* Anevrisme intracerebrale cu semne de iritatie meningeala.

* Hemoragie intraventriculard sau subarahnoidiana.

4. Complicatiile renale cu dezvoltarea insuficientei renale acute (IRA) au
un prognostic nefavorabil, indeosebi la pacientii cu EI VN si cu EI VP
non stafilococice [14, 20, 31]:

* Glomerulonefrita (GMN) rapid progresiva poate fi prima manifestare a
EI anterior nerecunoscute. GMN cu complexe imune, cea mai probabila
forma.

* IRA poate fi cauzatd de: instabilitate hemodinamica in sindromul septic
sau insuficientd poliorganica, infarcte renale si embolii sistemice, toxici-
tatea antibioterapiei de duratd cu aminoglicozide, vancomicina si penici-
line.

3.12. Tratamentul EI
Conditia necesard a efectudrii unui tratament eficace este reprezentatd de
investigarea tintitda, completd si timpurie [6, 14, 20]. Antibioterapia se initiaza
dupa obtinerea rezultatelor pozitive si doar in cazuri urgente (sepsis, disfunctii
valvulare severe, blocuri, emboli) se recurge la tratament empiric indatd dupa
prelevarea hemoculturilor [30]. Dacd s-a administrat un antibiotic, dupa obtine-
rea culturii se face o pauza de minimum trei zile inaintea inceperii noului trata-
ment antimicrobian [4, 14].
Tratamentul antibacterian
* Initierea tratamentului precoce (intirzierea cu doud-opt sdptimani creste
mortalitatea de doua ori);
* Antibioterapia combinata (doua-trei antibiotice) in doze maximale adminis-
trate intravenos;
* Corectia dozei de antibiotice in conformitate cu gradul de afectare renala;
« In caz de ineficienta a antibioticului, inlocuirea acestuia dupa trei-patru zile;
e Tratament prelungit cu durata medie a antibioterapiei: in El de etiologie
streptococicd — patru saptamani; in EI stafilococica sau cu bacterii gramnega-
tive — sase-opt saptdmani pana la atingerea efectului.
O importantd deosebitd in managementul pacientului cu EI se atribuie regi-
murilor antimicrobiene combinate pentru eradicarea completa a agentilor pa-
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togeni cauzali In doze maximale [9, 20, 31]. Regimurile bactericide sunt mai
eficiente decat terapia bacteriostatica, atat in experimentele pe animale, cat si la
oameni. In tabelele 3.2-3.5 este prezentat tratamentul antimicrobian combinat
recomandat pacientilor cu EI in functie de agentul patogen cauzal.

Tabelul 3.2. Recomandari pentru tratamentul antibacterian la pacientii cu EI
provocati de streptococi orali sensibili la penicilina si Streptococcus gallolyticus

Recomandiiri | Clasa| Nivel
Tratament standard: patru saptimani in EI VN si sase saptiméni in EI VP

Pacientilor cu EI cauzata de streptococi orali si Streptococcus gallolyticus
se recomanda tratamentul cu penicilina G, amoxicilina sau ceftriaxond pentru
patru saptamani (EI VN) sau sase saptamani (EI VP), folosind urméatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Penicilina G

12-18 milioane® Ul/ zi i.v., fie In 4-6 doze sau treptat

Amoxicilina

100-200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze

Ceftriaxona

2 g /zii.v. 0 doza

Doze si modul de administrare la copii

Penicilina G

200 000 Ul/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate

Amoxicilina

100-200° mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze

Ceftriaxona

100 mg/kg/zi i.v. o doza

Tratament standard: doua saptiméani (nu se aplica la EI VP)

Tratamentul de doud sdptdmani cu penicilina G, amoxicilind, ceftriaxona
combinata cu gentamicina este recomandat doar pentru EI VN necomplicata de
etiologie streptococica orald si Streptococcus gallolyticus la pacientii cu functia

renala normala in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Penicilina G

12-18 milioane® Ul/zi i.v. fie in 4-6 doze sau treptat

Amoxicilina 100-200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ceftriaxona 2 g /zii.v. o doza
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza

Doze si modul de administrare la copii

Penicilina G

200 000 Ul/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate

Amoxicilina 100-200° mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ceftriaxona 100 mg/kg/zi i.v. o doza
Gentamicina’ 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza sau 3 doze egal divizate

Alergie la beta-lactamice

Pacientilor alergici la beta-lactamice si cu EI de etiologie streptococica orald sau
Streptococcus gallolyticus, se recomanda vancomicind timp de patru saptamani
in EI VN sau sase saptamani in EI VP in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Vancomicina® ‘ 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze
Doze si modul de administrare la copii
Vancomicina® ‘ 30 mg/kg/zi i.v. in 2 sau 3 doze egal divizate
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Recomandiri pentru tratamentul antibacterian la pacientii cu EI provocata de
streptococi orali si de Streptococcus gallolyticus sensibil, cu expunere crescuta sau
rezistenta la penicilina

Pacientilor cu EI VN de etiologie streptococica orala sau cu Streptococcus
gallolyticus se recomanda penicilina G, amoxicilina sau ceftriaxona pentru patru
saptamani in combinatie cu gentamicina pentru doud saptdmani in urmatoarele
doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Penicilina G 24 milioane Ul/zi, fie In 4-6 doze sau treptat
Amoxicilina 12 g/zi i.v. in 6 doze

Ceftriaxona 2 g/zii.v. o dozd

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza‘

Pacientilor cu EI VP de etiologie streptococica orala sau cu Streptococcus
gallolyticus se recomanda penicilina G, amoxicilina sau ceftriaxona pentru sase
saptadmani in combinatie cu gentamicina pentru doud saptamani in urmatoarele
doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Penicilina G 24 milioane Ul/zi, fie In 4-6 doze sau treptat
Amoxicilina 12 g/zi i.v. in 6 doze

Ceftriaxona 2 g/zii.v. o doza

Gentamicina’ 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza¢

Alergie la beta-lactamice

Pacientii alergici la beta-lactamice si cu EI VN de etiologie streptococica
orala sau Streptococcus gallolyticus, se recomanda vancomicina timp de patru
saptamani, in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti | C

Vancomicina® ‘ 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze®

Doze si modul de administrare la copii

Vancomicina® ‘ 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze®

Pacientii alergici la beta-lactamice si cu EI VP de etiologie streptococica
orala sau Streptococcus gallolyticus, se recomanda vancomicina timp de sase
saptamani in combinatie cu gentamicina timp de doua saptamani in urmatoarele
doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Vancomicina® 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze® I c
Gentamicina* 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza‘
Doze si modul de administrare la copii
Vancomicina® 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze®
Gentamicina* 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o dozad
Pacientilor cu EI de etiologie stafilococica sensibild la meticilina, se
recomanda (flu)cloxacilina sau cefazolina timp de patru-sase saptamani in| | B

urmatoarele doze

Doze si modul de administrare la adulti

(Flu)cloxacilina® | 12 g/zi i.v. In 4-6 doze

Cefazolina® 6 g/zi1.v. in 3 doze
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Doze si modul de administrare la copii

(Flu)cloxacilina®

200-300 mg/kg/zi i.v. In 4-6 doze divizate

Cefazolina®

300-600 mg/kg/zi in 3-4 doze

Pacientilor cu EI VP de etiologie stafilococica sensibila la meticilina,

se recomanda (flu

)cloxacilina sau cefazolina cu rifampina timp cel putin 6

saptamani, folosind urmatoarele doze

Doze si modul de administrare la adulti

(Flu)cloxacilina® | 12 g/zi i.v. in 4-6 doze

Cefazolina 6 g/zii.v. in 3 doze

Rifampina 900 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate

Gentamicina! 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza(preferabil) sau 2 doze
Doze si modul de administrare la copii

(Flu)cloxacilina® | 200-300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate

Cefazolina 300-600 mg/kg/zi in 3-4 doze

Rifampina 20 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate

Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza(preferabil) sau 2 doze

Alergie la beta-lactamice

Pacientilor cu EI
la penicilind, se
urmatoarele doze:

VN de etilogie stafilococica sensibila la meticilina, alergici
recomandad cefozolina timp de patru-sase sdptdmani, in

Doze si modul de administrare la adulti

Cefazolina® ‘ 6 g/zi i.v. in 3 doze
Doze si modul de administrare la copii
Cefazolina® ‘ 300-600 mg/kg/zi in 3-4 doze

Pacientilor cu EI VN de etilogie stafilococica sensibili la meticilina, alergici
la penicilind, se recomanda cefazolina in combinatie cu rifampina pentru cel
putin sase sdptamani si gentamicina pentru doua saptdmani inurmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Cefazolina® 6 g/zii.v.in 3 doze

Rifampina 900 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate

Gentamicina’ 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza(preferabil) sau 2 doze
Doze si modul de administrare la copii

Cefazolina® 300-600 mg/kg/zi in 3-4 doze

Rifampina 20 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate

Gentamicina! 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza(preferabil) sau 2 doze

Pacientilor cu EI VN de etilogie stafilococica sensibild la meticilina,
alergici la penicilina, se poate utiliza daptomicina combinata cu ceftarolina
sau fosfomicina in urmatoarele doze:

b

Doze si modul de administrare la adulti

Daptomicina 10 mg/kg/zi i.v. o doza
Ceftarolina 1800 mg/zi i.v. in 3 doze
sau sau

Fosfomicina 8-12 g/zi i.v. in 4 doze
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Pacientilor cu EI VP de etilogie stafilococica sensibili la meticilina, alergici
la penicilina, se poate utiliza daptomicina combinatd cu ceftarolina sau cu
fosfomicina sau cu gentamicina, cu rifampina pentru cel putin sase saptamani, | Ilb
si gentamicina pentru doud saptdmani in urmatoarele doze:
Doze si modul de administrare la adulti:
Daptomicina 10 mg/kg/zi i.v. o doza
Ceftarolina’ 1800 mg/zi i.v. in 3 doze
sau sau
Fosfomicina® 8-12 g/zi i.v. in 4 doze
Rifampina 900 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate
Gentamicina! 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza(preferabil) sau 2 doze
Recomandari pentru tratamentul antibacterian la pacientii cu EI provocata
de stafilococi rezistenti la meticilina
Pacientilor cu EI VN de etiologie stafilococica rezistenta la meticilina, se I
recomanda vancomicina timp de patru-sase saptdmani in urmatoarele doze:
Doze si modul de administrare la adulti:
Vancomicina" ‘ 30-60 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze
Doze si modul de administrare la copii:
Vancomicina" ‘ 30 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze egal divizate
Pacientilor cu EI VP de etiologie stafilococica rezistenta la meticilina,
se recomanda vancomicina cu rifampina pentru cel putin sase saptamani si| |
gentamicina timp de doud saptamani in urmatoarele doze:
Doze si modul de administrare la adulti:
Vancomicina" 30-60 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze
Rifampina 900-1200 mg/zi i.v. sau oral 1n 2-3 doze divizate
Gentamicina’ 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m., o doza (preferabil) sau 2 doze
Doze si modul de administrare la copii:
Vancomicina" 30 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze egal divizate
Rifampina 20 mg/zi i.v. sau oral in 3 doze divizate
Gentamicina’ 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza (preferabil) sau 2 doze
in cazul pacientilor cu EI VN de etiologie stafilococica rezistenta la meti-
cilind, se poate utiliza cloxacilina, ceftarolina sau fosfomicina in urmatoarele| I1b
doze:
Doze si modul de administrare la adulti:
Daptomicina 10 mg/kg/zi i.v. o doza
Cloxacilina® 12 g/zii.v. 0 doza
sau sau
Ceftarolina’ 1800 mg/zi i.v. in 3 doze
sau sau
Fosfomicina 1-12 /zi i.v. in 4 doze
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Tabelul 3.3. Recomandari pentru tratamentul antibacterian la pacientii cu EI

provocatd de Enterococcus spp.

Recomandiiri \Clasaa\ Nivel®
Culturi sensibile la beta-lactamice si la gentamicina

Pacientilor cu EI VN cauzata de Enterococcus spp. Non-HLAR, este
recomandata combinatia dintre ampicilina ori amoxicilina cu ceftriaxona timp
de sase saptamani sau cu gentamicind timp de doud saptdmani in urmatoarele
doze:

Doze si modul de administrare la adulti
Amoxicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ampicilina 12 g/zi i.v. in 4-6 doze | B
Ceftriaxona 2 g/ziiv.1n 2 doze
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in o doza

Doze si modul de administrare la copii
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate
Ceftriaxona 100 mg/kg/zi i.v. in 2 doze
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze divizate
Pacientilor cu EI VP si cu EI VN complicati,sau cu persistenta simpto-
melor > 3 luni, cauzatia de Enterococcus spp. Non-HLAR, este recomandata
combinatia dintre ampicilind ori amoxicilind cu ceftriaxona timp de sase sapta-
mani sau cu gentamicind timp de doud saptamani in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti
Amoxicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ampicilina 12 g/zi i.v. in 4-6 doze
Ceftriaxona 4 g/ziiv.in 2 doze I B
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza
Doze si modul de administrare la copii
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate
Amoxicilina 100-200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ceftriaxona 100 mg/kg/zi i.v. in 2 doze
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze egal divizate

Rezistenta la aminoglicozide de nivel inalt

Pacientilor cu EI VN sau cu EI VP cauzata de Enterococcus spp. HLAR, se
recomanda combinatia dintre ampicilina sau amoxicilina si ceftriaxona timp de
sase saptdmani in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti
Ampicilina 12 g/zi i.v. In 4-6 doze
Amoxicilina 200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze | B
Ceftriaxona 4 g/ziiv.in 2 doze

Doze si modul de administrare la copii
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. In 4-6 doze divizate
Amoxicilina 100-200 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze
Ceftriaxona 4 g/ziiv.in 2 doze
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Enterococcus spp. Rezistent la beta-lactamice (E. faecium)®

Pacientilor cu EI cauzata de Enterococcus spp. rezistent la beta-lactamice
(E.faecium) este recomandatd vancomicina timp de sase sdptimani, in
combinatie cu gentamicina timp de doud saptdmani in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze | C
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza‘
Doze si modul de administrare la copii
Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze divizate
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o doza
Enterococcus spp. rezistent la vancomicina
Pacientilor cu EI cauzata de Entereococcus spp. rezistent la vancomicina,
se recomanda daptomicina in combinatie cu beta-lactamice (ampicilina,
ertapenem sau ceftarolind) sau fosfomicind in urmatoarele doze:
Doze si modul de administrare la adulti
Daptomicina 10-12 mg/kg/zi i.v. 0 doza
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. In 4-6 doze divizate
Fosfomicina 12 g/kg/zi i.v. in 4 doze
Ceftarolina 1800 mg/zi i.v. in 3 doze
Ertapenems 2 g/zii.v. sau i.m. o doza | C
Doze si modul de administrare la copii
Daptomicina 10-12 mg/kg/zi i.v. o doza (ajustata la varsta)
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate
Fosfomicina 2-3 g/kg/zi i.v. o doza
Ceftarolina 24-36 mg/kg/zi in 3 doze
Ertapenems 1 g/zi i.v. sau i.m. o doza (la copiii mai mici de 12

2 ori/zi)

ani — 15 mg/kg/doza la maximum de 500 mg) de

Tabelul 3.4. Recomandiri pentru tratamentul antibacterian
la pacientii cu EI si HC negative

Microorganismele
patogene

Terapia propusa?®

Rezultatul tratamentului

Brucella spp.

Doxiciclina (200 mg/24 h) plus
cotrimoxaol (960 mg/12 h) plus
rifampina (300-600 mg/24 h)
pentru> 3-6 luni®, oral

Succesul tratamentului definit
ca un titru de anticorpi <1:60.
Unii autori recomanda
adaugarea gentamicinei in
primele trei saptamani

C. burnetii (agentul
febrei Q)

Doxiciclina (200 mg/24 h) plus
hidroxichinolona (200-600 mg/24 h)®
oral (>18 luni de tratament)

Succesul tratamentului definit
ca titru IgG anti-faza [ <1:400 si
titruri IgA si [gM <1:50

Bartonella spp. ¢

Doxiciclind 100 mg/12 h oral pentru
4 saptamani plus gentamicina
(3 mg/24 h) i.v. pentru 2 saptamani

Succesul tratamentului este
asteptat in >90%
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Legionella spp. Levofloxacind (500 mg/12 h) i.v. Tratamentul optim necunoscut

sau oral pentru > 6 saptamani sau
claritromicina (500 mg/12 h) i.v.
pentru 2 saptamani, apoi oral pentru
4 saptamani plus rifampina
(300-1200 mg/24h)

Mycoplasma spp. Levofloxacina (500 mg/12 h) i.v. sau | Tratamentul optim necunoscut

oral pentru > 6 luni®

T'whipplei (agentul | Doxiciclina (200 mg/24 h) plus Tratament pe termen lung,

patologiei Whipple) f | hidroxichinolona (200-600 mg/24 h)¢ | durata optima necunoscuta

oral pentru > 18 luni

Tabelul 3.5. Recomandari pentru tratamentul antibacterian empiric initial al EI

(inainte de identificarea agentului patogen)

Recomandiri Clasa®| Nivel°
La pacientii cu EI VN comunitara sau cu EI VP tardiva (> 12 luni post-
operator) se poate folosi ampicilina in combinatie cu ceftriaxona sau cu
(flu)cloxacilina si gentamicina in urmatoarele doze:
Doze si modul de administrare la adulti
Ampicilina 12 g/zi i.v. In 4-6 doze
Ceftriaxona 4 g/zii.v. sau i.m. in 2 doze
(Flu)cloxacilina 12 g /zii.v. in 4-6 doze lla C
Gentamicina! 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in o doza
Doze si modul de administrare la copii
Ampicilina 300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze divizate
Ceftriaxona 100 mg/kg/zi i.v. in 2 doze
(Flu)cloxacilina 200-300 mg/kg/zi i.v. in 4-6 doze egal divizate
Gentamicina® 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze divizate
in cazul pacientilor cu EI VP precoce (< 12 luni postoperator) sau cu EI
nosocomiald sau cu EI asociata asistentei medicale se poate folosi vancomicina
sau daptomicina In combinatie cu gentamicina si cu rifampina in urmatoarele
doze:
Doze si modul de administrare la adulti
Vancomicina® 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze
Daptomicina 10 mg/kg/zi i.v. 0 doza b c
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o dozd
Rifampina 900-1200 mg i.v. sau oral in 2-3 doze
Doze si modul de administrare la copii
Vancomicina® 40 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze egal divizate
Gentamicina* 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze egal divizate
Rifampina 20 mg/kg/zi i.v. sau oral in 3 doze egal divizate
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Alergie la beta-lactamice

Pacientilor cu EI VN comunitara sau cu EI VP tardiva (> 12 luni post-
operator) alergici la peniciline li se poate administra cefazolina sau vancomicina
in combinatie cu gentamicina, in urmatoarele doze:

Doze si modul de administrare la adulti
Cefazolina 6 g/zii.v. in 3 doze
Vancomicina® 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze 11b C
Gentamicina! 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. o dozd

Doze si modul de administrare la copii
Cefazolina 6 g/zii.v. in 3 doze
Vancomicina® 40 mg/kg/zi i.v. in 2-3 doze egal divizate
Gentamicina 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze egal divizate

Grupul de lucru al Ghidului ESC din 2023 ,,Managementul EI” a inaintat o
noud paradigma bazata pe trialul POET, care recomanda antibioterapie parante-
rald in faza criticd precoce (primele doua saptamani) cu continuarea antibiotera-
piei perorale ambulator Tn urmatoarele trei-sase saptdmani (faza de continuare a
eradicarii bacteriilor restante [9].

' i

Sape (0 JI | 2. 45

ﬁazamﬂ&iprezmx Faza de continuare a eradicrii bacteriilor restante )

Tratament antibacterian
‘ iv combinat in regim
* de stationar

\, La indicatie - tratament
™' cardiochirurgical

\ + inliturarea dispozitiv.

cardiace infectate

U‘:’ + drenarea abceselor

Cazurile cu complicatiile: continui tratamentul intravenos
in stationar

* Dupa 10 zile de la initierea tratamentului si/sau 7 zile dupa chirurgie:
e considerarea OPAT sau tratament peroral la pacientii stabili

\ @ESc

Figura 3.27. Fazele de tratament antibacterian al pacientilor cu EI
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Tabelul 3.6. Antibioterapia parenterala sau orald in ambulatoriu
Recomandari Clasa?| Nivel®

Antibioterapia parenterald sau orald In ambulatoriu ar trebui luata in considerare| Ila A
la pacientii cu EI de cord drept cauzata de Streptococcus spp., E. faecalis,
S. aureus sau CoNS, care primesc tratament cu antibiotice adecvat cel putin
zece zile (sau cel putin sapte zile dupa interventia chirurgicald), sunt stabili
clinic si nu au semne de formare a abcesului sau anomalii de valva la ecografia
transesofagiana.

Antibioterapia perenterald sau orala in ambulatoriu nu este recomandatd| III C
pacientilor cu EI cauzata de microorganisme greu-tratabile®, cu ciroza hepatica
(Child-Pugh B sau C), cu emboli severi la nivelul SNC, cu abces extracardiac
mare netratat, cu complicatii la nivelul valvelor cardiace sau cu conditii severe
ce necesita interventie chirurgicala, complicatii postoperatorii severe sau EI la
UDIV.

La pacientii-stabili din punct de vedere clinic: lipsa febrei mai mult de
doua zile, scaderea nivelului PCR cu 25 % din valoarea maxima masurata sau
<20 mg/L, diminuarea leucocitozei < 15 x 10%L —, stabilizarea clinicd permite
trecerea la antibioterapie perorala ceea ce faciliteaza spitalizari de duratda mai
scurtd si rezultate mai bune ale tratamentului

Managementul complicatiilor embolice

Terapia antimicrobiana eficace si precoce va preveni dezvoltarea evenimen-
telor embolice. Daca pacientul cu proteze valvulare foloseste de mult timp an-
ticoagulante orale, acestea vor fi substituite cu heparina imediat dupa stabilirea
diagnosticului de EI. Dupa o complicatie embolica, riscul pentru episoadele re-
curente este Tnalt. Dupd un embolism cerebral, interventia chirurgicald pentru
prevenirea recurentelor nu este contraindicatd, daca se efectueaza precoce (op-
tim in 72 ore) si hemoragia cerebrald a fost exclusa prin TC imediat dupa ope-
ratie. Dacad interventia nu s-a efectuat in aceastd perioadd, ea se amand pentru
trei-patru saptamani [18].

Monitorizarea clinica si aprecierea eficacitatii tratamentului:

* Examinarea si evidenta clinica riguroasa, zilnica, a pacientului.

e Termometria (febra este un criteriu foarte important si util in urmarirea evo-
lutiei EI).

* La pacientii cu evolutie necomplicata, febra se va normaliza in cinci-zece zile.

Atunci cand ea persista mai mult de zece zile, trebuie excluse cauzele posibile.
* Testele hematologice pentru evaluarea infectiei si functiei renale.

* Suspectia complicatiilor infectioase necesita hemoculturi repetate, EcoCG,

ECG.

* Examinari clinice repetate in dinamica pentru a evalua schimbarile suflurilor
cardiace, tensiunii arteriale, semnelor de insuficienta cardiaca si a fenomene-
lor embolice cerebrale, pulmonare, lienale si tegumentare.
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* Examindri USG abdominale repetate si eventual CT si RMN pentru exclude-
rea abceselor splenice si renale.

* Consultatia medicului specialist oftalmolog pentru depistarea petelor Roth.
Cercetarile de laborator

» PCR reprezinta cel mai veridic criteriu de apreciere a efectului terapeutic.
Valorile ei descresc de obicei in decursul a una-doua sdptamani, raimanand
usor elevata in decurs de patru-sase sdptamani. Mentinerea valorilor inalte de
PCR trebuie interpretatd ca semn al infectiei neadecvat controlate cu compli-
catii cardiace sau alte complicatii septice.

» VSH nu este informativa pentru evaluarea maladiei intrucat valorile Tnalte
pot persista pe parcursul a mai multor sdptamani In pofida unui raspuns tera-
peutic bun.

» Leucocitele se vor normaliza in decursul primelor doud saptamani. Persisten-
ta leucocitemiei indica de asemenea prezenta unui proces activ.

» Tratamentul indelungat cu doze mari de antibiotice din grupul B-lactamice
poate inhiba granulopoieza si cauza neutropenie.

» Cercetarea repetata a nivelului de creatina pentru depistarea disfunctiei rena-
le — o complicatie frecventa a EI sau un efect advers la tratamentul cu vanco-
micind si cu gentamicina [14].
e EcoCG se va repeta:

» La suspectarea abceselor paravalvulare si a destructiei valvulare.

» La finisarea tratamentului cu antibiotice pentru a documenta locul si extin-
derea afectiunii valvulare ce va facilita detectarea reinfectiei sau recidivei
tardive de EI [18].

Tabelul 3.7. Cauzele posibile de persistenta a febrei la pacientii cu EI

Complicatii Terapia antibacteriand neadecvata

Cardiace Abces miocardic
Abces paravalvular
Vegetatii valvulare mari

Renale Glomerulonefrita
Bacteriurie

Neurologice Embolie cerebrala
Anevrisme micotice
Meningita

Pulmonare Embolie pulmonara
Pleurezii exsudative

Altele Embolii: splenice, vasculare

Catetere venoase infectate
Alergie la antibiotice
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Tratamentul chirurgical in EI

Tratamentul chirurgical este potentialul salvator si o indicatie urgenta in 25-
50 % din cazurile de EI acuti si constituie 20-40% de convalescenti [1, 10]. In
pofida mortalitdtii operatorii inalte, n tratamentul chirurgical al valvelor prote-
tice a fost demonstrat beneficiul general al tratamentului chirurgical versus tra-
tamentul medicamentos I/IIA si nivelul de evidenta B si C [10, 20]. Principalele
indicatii pentru eradicarea infectiei chirurgical sunt: progresarea insuficientei
cardiace congestive, evenimentele embolice, EI fungica si raspunsul neadecvat
la terapia antimicrobiana [9, 20].

Indicatii pentru interventia chirurgicala in EI a valvelor native, perioa-
da activa

Tabelul 3.8. Principalele indicatii pentru tratamentul chirurgical al EI

Recomandiri pentru principalele indicatii ale chirurgiei in endocardita infectioasi @ ESC
(endocardita valvulari nativa si endocardita valvulari protetici)

Recomandiri

Insuficienta cardiaca

Chirurgia de urgenta este recomandati in endocardita de valva nativa sau
proteticd aorticd sau mitrald cu regurgitare acuti severd, obstructie sau fistula
care provoaci edem pulmonar refractar sau soc cardiogen

Se recomanda interventia chirurgicald de urgentd in endocardita infectioasd de
valvi nativi aorticd sau mitrald sau endocarditd infectioasi de valva proteticd cu
regurgitare acuta severa sau obstructie care provoaci simptome de insuficientd
cardiacd sau semne ecocardiografice de toleranta acrodinamica slaba

Recomandiri pentru principalele indicatii ale chirurgiei in endocardita infectioasi

(endocardita valvulari nativi si endocardita valvulari proteticd) (2)
(2

Recomandiri

Infectie necontrolati

Se recomanda interventia chirurgicala de urgenta in infectia locald necontrolata
(abces, anevrism fals, fistuld, vegetatie mritd, dehiscentd proteticd, bloc
atrio-ventricular nou).

Se recomanda interventia chirurgicald de urgentd sau programati in endocardita
infectioasi cauzatd de ciuperci sau organisme multirezistente in functie de
starea hemodinamica a pacientului.

Interventia chirurgicala urgenta ar trebui luati in considerare in endocardita
infectioasa cu hemoculturi persistent pozitive >1 siptimani sau sepsis
persistent in ciuda terapiei antibiotice adecvate §i a controlului adecvat al
focarelor metastatice.

Ar trebui luatd in considerare interventia chirurgicald de urgentd in endocardta
infectioasa de valvi proteticd cauzata de bacterii, precum Staphylococcus
aureus sau bacterii Gram negative non-HACEK.
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Recomandiiri pentru principalele indicatii ale chirurgiei in endocardita infectioasi
(endocardita valvulari nativa si endocardita valvulara protetici) (3)

Recomandiri Nivel

Prevenirea embolismului

Se recomanda interventia chirurgicali de urgentd in endocardita infectioasd de
valva nativi sau proteticd, aortica sau mitrald cu vegetatii persistente >10 mm
dupd unul sau mai multe episoade embolice in ciuda terapiei antibiotice
adecvate.

Interventia chirurgicala de urgenta este recomandata in endocardita infectioasa
cu vegetatie > 10 mm si alte indicatii de interventie chirurgicald.

Interventia chirurgicala de urgenta poate fi luata in considerare in endocardita
infectioasi aorticd sau mitrald cu vegetatie >10 mm si fard disfunctie valvulara
severd sau fard dovez clinice de embolie i risc chirurgical scizut

Evaluarea stabilitatii clinice la pacientul cu El @esc_
o Cargcaogy
| El definits )
& %)
Mu&m&m«nmbh&sm}_.__“
! sau stafilococi coagulazo-negativi -
¥ D
a Controlul infectiei?
Réspuns satisfacator la tratament fard febrd > 2 zile,
PCR<25% din valoare max masurat sau < 20 mg/| <Hi
sileucocite <15 x 10°/L e
Tratati cu antibiotice i/v relevante 2 10zile
\ $i 2 7 zile dupi chirurgia pe valve
¥ - Da
sau IMC>40 sau absorbtie gastrointestinald defectuoasd -
¢ ~ Nu
[ De efectuat ETE _}--vs.h_
$ilnol g chinmgle? e [hdanwlmampwhhpammmm
Pacientul poate fi trecut de Ia i/v la antiblotice orale (strategie cu Sl o
doud medicamente) [ Continua tratamentul antibacterial i/v |

Figura 3.28. Algoritmul evaluarii stabilitatii clinice a pacientului cu EI

3.13. Strategiile terapeutice particulare

El de cord drept

Abordarea tratamentului la acesti pacienti va fi conservativa. La utiliza-
tori de droguri intravenos (UDIV), Staphylococcus aureus meticilino-rezistent
(SAMR) este agentul cauzal in aproximativ 60-70% din cazuri. Valva tricuspi-
da este afectatd in mai mult de 70% din cazuri. Spectrul antibioticului utilizat
va include in mod obligatoriu agentul tipic cauzal (Staphylococcus aureus). La
UDIV cu leziuni cardiace predispozante sau cu localizarea procesului pe cordul
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stang se va adauga terapia antistreptococica. Infiltratele pulmonare recurente nu
constituie indicatii pentru interventie chirurgicala. Valva pulmonara trebuie pas-
tratd cat mai mult posibil, dar daca este necesar va fi substituita cu o homogrefa
pulmonara.

Morbiditatea dupa reprotezare este mare, in special la pacientii cu deprinderi
vicioase, si include reinfectarea sau abcesul perivalvular. La pacientii cu pre-
siune pulmonara ridicata, dupa multiple embolisme pulmonare, excizia valvei
poate fi asociata cu insuficienta cardiaca dreapta postoperatorie [27, 30].

EI pacemakerului implantat permanent sau a defibrilatorului intracar-
diac

Tratamentul antimicrobian al infectiilor pacemakerului implantat per-
manent sau a defibrilatorului intracardiac se bazeaza pe rezultatele hemocul-
turii si sensibilitatii la antibiotice. Durata tratamentului in majoritatea cazurilor
va fi de patru-sase sdptdmani. Se recomanda extragerea pacemakerului sau a
defibrilatorului intracardiac cu excizia tuturor leziunilor infectate, esentiala la
nivelul valvei tricuspide, AD si a peretelui liber al VD. Infectia trebuie sa fie
iradicata Tnainte ca un nou sistem permanent sa fie implantat [20, 27]

El n timpul sarcinii

Endocardita infectioasa activa nu este o indicatie absolutd pentru Intrerupe-
rea sarcinii. Insuficienta cardiacd cauzata de regurgitarea tricuspidiand acuta nu
se amelioreaza hemodinamic cu terminarea sarcinii. O femeie insarcinata trebuie
tratata chiar daci existi o crestere a riscului pentru fat. In cazuri critice, decizia
va fi luatd individual dupd discutia cu pacienta.

e Diagnoza de EI se stabileste si se trateaza la fel ca si Tn absenta sarcinii.
Antibioterapia pentru femeile insarcinate trebuie modificatd si ajustata in functie
de termenul sarcinii. Antibioticele B — lactamice (benzilpenicilina, ampicilina,
amoxicilina) sunt de electie si pot fi utilizate fara complicatii materne sau fetale.
Cefalosporinele si macrolidele de asemenea pot fi utilizate in timpul sarcinii
deoarece nu au demonstrat efecte embriotoxice si teratogene. Aminoglicozidele
vor fi administrate doar 1n indicatii speciale, din cauza riscului potential toxic
asupra nervului VIII cranial la fat. Utilizarea vancomicinei este controversata
ca urmare a ototoxicitatii si a neftotoxicitdtii fetale. Dintre medicamentele anti-
fungice poate fi administratd amfotericina B, care nu provoaca efecte teratoge-
ne, n timp ce fluconazolul are efect teratogen in functie de doza (mai mare de
150 mg/zi). Diureticele de ansi trebuie utilizate cu precautie. In indicatiile vitale,
interventia chirurgicala va fi efectuatd concomitent cu cea cezariand in cel mai
experimentat centru la care femeia poate fi transferata in siguranta [20, 31].
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3.14. Profilaxia EI

Data fiind morbiditatea si mortalitatea inalte (0,87 cazuri de deces la 100000
de populatie), identificarea celor mai practice strategii de preventie a EI a fost
nucleul ghidului nou din 2023 propus de Societatea Europeana de Cardiologie.

Corelatia dintre afectiunile cardiace preexistente, bacteriemie si debutul EI a
fost recunoscuta pentru prima data in anul 1923 [9, 20]. Legatura dintre bacteri-
emia tranzitorie (frecvent cu Streptococcus viridans dupa extractii dentare) si EI
la pacientii cu leziuni cardiace reumatice a fost atestatd in 1944 si a pus temelia
folosirii antibioticelor In scopul prevenirii EI la pacientii dupa extractii dentare
sau alte proceduri ce pot cauza bacteriemie [9, 20]. Introducerea acestor masuri
nu a micsorat considerabil incidenta EI.

Cauze descrise:

v'Bacteriemia nu doar dupa interventii majore (extractii dentare, tonsilecto-
mii, bronhoscopii), dar si dupa proceduri habituale precum periajul dentar. Une-
ori, infectiile respiratorii superioare pot fi cauza bacteriemiei esentiale [9, 28].

v'Ineficienta antibioterapiei in cazurile de bacteriemie considerabila. Aceasta
nu presupune esecul complet al terapiei administrate, Intrucat dozele folosite nu
au efect bactericid, dar previn adeziunea microorganismelor la endocard sau la
valvele artificiale.

Conceptul profilaxiei EI consta in administrarea antibioticelor inaintea apa-
ritiei bacteriemiei pentru a reduce capacitatea de aderare si de multiplicare a
microorganismelor [18].

La pacientii cu risc inalt pentru dezvoltarea EI, efectuarea profilaxiei EI
este preferabila in urmatoarele situatii:

e leziuni valvulare dobandite;

* prolapsul valvei mitrale cu regurgitare marcata, cu degenerescentd mixo-

matoasa;

* cardiomiopatie hipertrofica;

* malformatii congenitale necianogene, precum coarctatie de aorta si per-

sistenta ductului arterial (cu exceptia defectului septal atrial secundar).

La pacientii cu risc foarte inalt pentru dezvoltarea El, efectuarea profi-
laxiei este obligatorie in caz de:

* proteze valvulare;

* Eln antecedenta;

* malformatii cardiace cianogene (tetralogia Fallot);

* comunicari sistemice/ pulmonare artificiale.

Factorii de risc noncardiaci

1. Vegetatii trombotice

Microorganismele adera mai usor la suprafata endocardului in prezenta
trombilor recent formati, bogati in trombocite [18]. Trombogeneza este cauzatd

139



Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova

de hipercoagulabilitatea sangvind ce se dezvolta pe fonul comorbiditatilor: ciro-
za hepatica, carcinom hepatic, leucemie, afectiuni intestinale inflamatorii, lupus
sistemic eritematos, medicatie steroida.

2. Patologia sistemului imun: defecte umorale (de ex., induse de medicatia
steroida), defecte celulare.

3. Compromiterea mecanismelor de aparare ale organismului:

* leziunile membranelor mucoase cu cresterea permeabilitatii acestora:
inflamatii intestinale cronice;

* clearanceul capilar redus: fistule arteriovenoase;

¢ hemodializa cronica.
4. Bacteriemia:

* afectiuni cutanate: combustii, ulcere trofice in diabet zaharat;

* politraumatisme;
* afectiuni dentare;
* UDIV.

5. Colonizarea masiva a colonului cu Streptococcus bovis biotip 1.

Regimurile de profilaxie antibacteriana la pacientii cu risc de dezvoltare

a El

Tabelul 3.9. Preparatele antibacteriene si regimurile profilactice

Pentru interventiile dentare, orale, esofagiene sau ale cailor respiratorii superioare

Situatia Medicament Regim!
Profilaxia generala standart Amoxicilind Adulti: 2.0 g.; Copii: 50 mg/kg oral cu
30 minute — 1 ord inaintea procedurii_

Imposibilitatea administrarii anti- | Amoxacilind Adulti: 2.0g; Copii: 50 mg/kg I/V cu

bioticului pe cale orala sau Ampicilind |30min — 1 ora Inaintea procedurii
Clindamicina Adulti: 600 mg;Copii: 20 mg/kg oral
sau cu | ora inaintea procedurii

Pacient alergic la peniciline Azithromicind/ | Adulti: 500 mg; Copii: 15 mg/kg oral
Clarithromicind |cu 1 ord fnaintea procedurii

Pacient alergic la peniciline si Clindamicina Adulti: 600 mg;

imposibilitatea administrarii
antibioticului pe cale orala

Copii: 20 mg/kg
I/V cu 30 min. inaintea procedurii

Pentru procedurile gastrointestin

ale si genitourinare

Pacient cu risc inalt
fara alergie la peniciline

Ampicilind/
Amoxicilina
+ Gentamicind
si

Adulti:2,0 g i/v; Copii: 50mg/kg.
1,5 mg/kg.

I/V cu 30 min — 1 ord inaintea inter-
ventiei, 1,0g per os peste 6 ore dupa

Ampicilind/ interventie
Amoxicilina
Pacient cu risc moderat fara alergie | Ampicilina/ Adulti:2,0 g i/v; Copii: 50 mg/kg
la peniciline Amoxicilina I/V cu 30 min — 1 ora inaintea inter-
ventiei
risc nalt Amoxicilina si 2,0 oral peste 1 ord dupa interventie
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Pacient cu risc inalt alergic la Vancomicina Adulti:1,0g; Copii: 20 mg/kg;
peniciline + Gentamicina | 1,5 mg/kg
I/V sau I/M cu 1-2 ore inaintea inter-
ventiei
Pacient cu risc moderat alergic la | Vancomicina Adulti:1,0g; Copii: 20 mg/kg
peniciline i/v sau i/m cu 1-2 ore Tnaintea inter-
ventiei

! Doza totala pentru copii nu trebuie si depaseasca doza adulta

Nota: cefalosporinele de generatia III, Clindamicina sau Vancomicina (pen-
tru Staphyloccocus aureus meticilinrezistent) vor fi medicamentele de electie
la pacientii supusi interventiei chirurgicale pe cord sau procedurilor care im-
plica tesuturi infectate. Cefalosporinele nu vor fi administrate in caz de reactii
de hipersensibilitate tip imediat la penicilinad (urticarie, edem angioneurotrofic,
anafilaxie).

Pana in prezent nu exista o parere unica in ceea ce priveste importanta §i
beneficiile antibioticoprofilaxiei inainte de procedeele diagnostice si de trata-
ment. Asociatia Americana a Cardiologilor considera folosirea antibioticelor
cu scop profilactic importantd, schemele si dozele fiind deduse in mod empiric,
iar Asociatia Britanica, care pledeaza pentru rolul predominant al bacteriemiei
tranzitorii in urma procedeelor zilnice (periajul dentar), reduce importanta ma-
nevrelor invazive in dezvoltarea infectiei, deci si a antibioticoprofilaxiei, argu-
mentand necorelarea dintre beneficiile si reactiile adverse ale acesteia [9, 20].

Analizand referintele cercetatorilor In domeniul profilaxiei EI, mentionam
ca parerile clinicienilor sunt contradictorii $i nu existd o viziune unica acceptata
asupra acestei probleme. In acest capitol am prezentat conduita in managemen-
tul profilactic al pacientilor cu EI, bazata pe experienta clinica personala.

Mortalitatea Tn EI

Endocardita infectioasa, fiind intotdeauna fatala pand la aparitia antibioti-
celor, a dat sperante pentru un prognostic favorabil la Inceputul anilor 1940,
micsorand mortalitatea considerabil, pana la 40-50% [2]. Cu aparitia chirurgiei
valvulare s-au atins progrese semnificative In managementul pacientilor cu EI si
a calitatii vietii acestora.

In secolul al XXI-lea, in caz daca diagnosticul se stabileste cu intarziere sau
madsurile terapeutice necesare sunt temporizate, indicele mortalitdtii se mentine
la un nivel inalt: 16-20% pentru EI comunitare si 24-50% pentru EI nosocomiale
[1, 29]. Mortalitatea diferd in functie de agentul cauzal, severitatea complicati-
ilor si a comorbiditatilor asociate. Moartea survine cel mai frecvent prin deteri-
ordri hemodinamice sau complicatii cerebrale [2, 26].
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Figura 3.29. Tendintele mortalitatii in EI

Predictorii mortalititii intraspitalicesti in EI
La etapa contemporana, in pofida tuturor realizarilor in diagnosticul precoce
si in tratamentul adecvat, mortalitatea pacientilor cu EI raméne inalta. Studiile
efectuate Tn acest domeniu prezintd predictorii mortalitatii la bolnavii cu aceasta

patologie grava (Tabelul 3.10) [26].

60
40
0 v . . .

1980-2011

Tabelul 3.10. Predictorii mortalitatii intraspitalicesti in E1

Variabilele Corelatia Hazard p
(95% CI)

Varsta (creste cu fiecare 10 ani de imbatranire) | 1,45 (1.37-1,54) <0,0001
Genul masculin 0,91 (0,75 - 1,11) 0,36
Diabetul zaharat 1,14 (0,89 — 1,45) 0,30
Insuficienta renald cronica 1,45 (1,13 -1,86) 0,004
Infectiile nosocomiale 1,62 (1,34 — 1,96) 0,0001
Infectia protezelor valvulare 1,05 (0,80 — 1,38) 0,71
Infectia cu Staphylococcus aureus 1,72 (1,37 - 2,15) 0,0001
Infectia enterococica 0,82 (0,60 —1,13) 0,22
Infectia streptococica 0,75 (0,57 -0,99) 0,046
Insuficienta cardiaca 1,89 (1,53 -2,35) 0,0001
Evenimentele embolice severe 1,69 (1,28 —2,22) 0,0001
Chirurgia valvulara 0,67 (0,50 —0,90) 0,008

Cauzele deceselor in El

Endocardita infectioasa este o patologie cu evolutie grava, cu complicatii sis-
temice severe, uneori ireversibile, ceea ce determind un nivel inalt al mortalitatii
si In secolul al XXI-lea. Cauzele principale ale deceselor la pacientii cu EI sunt:
insuficientd cardiaca progresiva, soc septic cu insuficientd poliorganica, sindrom
embolic, insuficientd renald, hepatica etc. [1, 4, 18].
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Prognosticul EI

Endocardita infectioasa netratata este o afectiune fatala. Intarzierea tratamen-
tului cu doua-patru saptamani dubleaza rata mortalitatii. EI produsa de Strepto-
coccus viridans se rezolva in 90% cazuri sub tratament antimicrobian adecvat.
Recaderea EI survine de obicei in primele doud luni de la finisarea tratamentului
antibacterian, fiind mai frecventa in EI cu Staphylococcus aureus, Enterococcus
faecalis si fungi. Abuzul de droguri intravenos prezinta cel mai puternic predic-
tor de recurenta a EI [21, 27, 36].

Factorii de prognostic rezervat
1. Caracteristicele pacientului:

* Varsta inaintata

* El de proteza valvulara

e Diabet zaharat insulinodependent

* Comorbiditati (stare generald alteratd, boald cardiovasculard, pulmonara

sau renald concomitenta)

2. Prezenta complicatiilor EI:

* Insuficientd cardiaca

* Insuficientd renald

* Accident vascular

* Soc septic

* Complicatii perianulare
3. Microorganismul cauzal:

» Stafilococul auriu

* Fungii

* Bacilii gramnegativi
4. Modificarile EcoCG:

* Complicatii perianulare

* Regurgitare valvulara severa pe cord stang

* Fractie de ejectie a ventriculului stang scazutd

* Hipertensiune pulmonara

* Vegetatii masive

* Disfunctie protetica severa

« Inchidere prematuri a valvei mitrale si alte semne de presiune diastolica

crescuta
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Capitolul 4. MIOCARDITA

Silvia Filimon, Livi Grib, Elena Samohvalov,
Lucia Mazur-Nicorici, Snejana Vetrila

4.1. Definitia, epidemiologia si etiologia miocarditei

Definitia

Miocardul, stratul mijlociu al cordului, contine cardiomiocite care permit
inimii sd se contracte. El este cadptusit in interior de endocard si in exterior de
epicard.

Miocardita reprezinta inflamatia miocardului, ca rezultat al expunerii la an-
tigeni externi precum virusurile, bacteriile, parazitii, toxinele, medicamentele
sau trigheri interni, asa ca activarea autoimuna a propriilor-antigeni [1]. Cu toate
ca infectiile virale raman a fi cea mai comuna cauza, hipersensibilitatea si reac-
tiile toxice la administrarea unor medicamente, alte infectii si cardiomiopatia
peripartum la fel pot induce miocardita [2].

4.2. Epidemiologia

Numarul cazurilor de miocardita in 2015 a fost aproximativ de 2,2 milioane
pe glob, cu o crestere de la 1,48 milioane cazuri comparativ cu 2013. In 2015
s-au Inregistrat aproximativ 200 000 de decese in randul barbatilor si 150 000
de decese in randul femeilor provocate de miocardite si cardiomiopatii, cu o ratd
a mortalitatii intre 5-6 % la 100 000 de barbati si 4-5 % la 100 000 de femei.
Prevalenta miocarditei este relativ Tnaltd in primul an de viata, cu o descrestere
incepand cu al 2-lea spre al 11-lea an de viata, si creste din nou de la pubertate
spre varsta de 40 de ani. Prevalenta insuficientei cardiace drept complicatie a
miocarditei variaza in functie de varsta si de regiune, fiind de 0,5-4,0 % [3].

Conform datelor unui registru national din Anglia (NHS England hospital
admissions due to myocarditis), In perioada 1998-2017 s-au inregistrat 12 927
de internari cu diagnosticul primar de miocardita, ceea ce reprezinta 0,04% (sau
36,5 1a 100000 de locuitori). Aproximativ 2/3 din pacienti au fost barbati (varsta
medie 33 de ani) si doar 1/3 femei (varsta medie 46 de ani), cu durata medie de
spitalizare de 4,2 zile [4].

Intr-o serie de cazuri clinice, miocarditele au fost a treia cauzd de moarte
subitd, dupa cardiomiopatia hipertrofica si boala aterosclerotica a arterelor coro-
nariene. Miocarditele sunt responsabile de moartea subitd In aproximativ 2% din
cazuri la sugari, 5% la copii, 5-14% printre atletii tineri [1].

Etiologia miocarditei acute

Infectiile virale sunt cauza majoritatii cardiomiopatiilor inflamatorii din lume
[5]. O gama larga de agenti patogeni infectiosi de asemenea pot provoca cardio-
miopatii inflamatorii, inclusiv infectiile bacteriene si parazitii. Miocarditele nonin-
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fectioase sunt de obicei asociate cu dereglari autoimune, toxine sau hipersensibili-
tate (figura 4.1). Datele unui studiu aratd ca in 2015 au existat 353 700 de decese
la nivel global atribuite miocarditei, cu o incidentd in crestere din 2005 [6].

La copii, cea mai frecventa cauza cunoscutd (dupa cea idiopatica) a cardio-
miopatiei dilatative este miocardita, desi trebuie remarcat ca doar putin mai mult
de jumatate dintre acesti pacienti au indeplinit criterii histologice certe — in spe-
cial criteriile standardului de aur Dallas [7].

Incidenta reald a miocarditei nu este cunoscuta cu precizie, partial din cauza
efectudrii rare a biopsiilor endomiocardice si partial din cauza sensibilitatii sca-
zute a criteriilor Dallas. Etiologia miocarditei acute este prezentata in figura 4.1.
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Figura 4.1. Etiologia miocarditei acute (dupd: Barry H. Trachtenberg and Joshua M.
Circulation Research. 2017; 121:803-818)

In ultimele doui decenii, parvovirusurile B19 si HHV6 au fost detectate mai
frecvent in probele de biopsie endomiocardica la pacientii cu miocarditd compa-
rativ cu enterovirusurile sau adenovirusurile, aproximativ 30 % dintre pacienti
prezentand infectii virale multiple [8]. In ultimii cinci ani, la sugari s-a observat
un numar mare de cazuri de miocardita acuta cu enterovirusuri [9].

In general, frecventa de detectie a virusurilor asociate cu cardiomiopatia in-
flamatorie s-a modificat in timp, partial influentatd de evaluarea unui repertoriu
mai larg de virusuri (Figura 4.2).
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Figura 4.2. Infectiile virale asociate cu cardiomiopatia inflamatorie
pe parcursul anilor

Multe infectii virale au o distributie sezonierd caracteristica. De exemplu,
virusul gripei este raspandit in lunile de iarna, in timp ce enterovirusurile, in-
clusiv virusurile coxsackie A si B si echovirusurile, sunt detectati mai frecvent
in timpul verii si toamnei [10]. Diferentele climatice regionale de asemenea pot
influenta variatia sezoniera a infectiilor virale [10].

Miocardita enterovirald predomina la barbatii adolescenti si adulti [11]. Se-
xul masculin este, de asemenea, un factor de risc major pentru deces la pacientii
cu COVID-19 cauzat de infectia cu SARS-CoV-2 [12], ceea ce sugereaza ca
consecintele bolilor cardiace asociate infectiilor virale ar putea depinde de dife-
rentele raspunsului imun dintre femei si barbati [13].

De-a lungul anilor, numarul virusurilor recunoscuti asociati cu cardiomiopa-
tia inflamatorie a crescut. Aceastd evolutie este partial influentatd de detectarea
intentionatd a unui repertoriu mai larg de virusuri de-a lungul timpului, precum
si de aparitia unor noi virusuri sau genotipuri de virusuri in cord [14].

4.3. Patogenia si clasificarea miocarditei

Patogenia miocarditei

Miocardita este o paradigma clasica a leziunii cardiace, urmata de un raspuns
imun al gazdei la inflamatia cardiaca. Peste 20 de virusuri sunt asociate cu mi-
ocardita, cel mai frecvent fiind parvovirusul B19 (B19V), herpesvirusul uman,
virusul coxsache B 6 [15]. Daca raspunsul imun al gazdei este exagerat sau ne-
adecvat, inflamatia poate distruge tesutul cardiac sau poate persista, producand
o remodelare cardiaca, ce duce la cardiomiopatie dilatativa (CMD), insuficienta
cardiaca sau deces. Totusi, clinic miocarditele frecvent sunt autolimitate la un
suport corect si masuri de ingrijire corespunzatoare. In timp ce la unii pacienti
virusurile sunt eliminate cu succes, la altii pot servi drept cauza pentru disfunctie
cardiaca persistenta. Uneori genomul viral poate persista in miocard cu sau fara
prezenta inflamatiei acute [16].
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Detectarea genomului viral prin biopsia endomiocardica la pacientii cu CMD
indica o patologie legata de infectie [1].

Patogenia virala a miocarditei poate fi impartitd in trei etape majore: infectie
virald si replicare, imunologica (rdspuns imun Inndscut si dobandit) si, in cele
din urma, o faza de remodelare cardiaca cronica (Figura 4.3).

imun a organismului . ﬁ“ﬁm
—— '

Figura 4.3. Patogenia miocarditei
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MicroARN-uri in miocardita

S-a demonstrat ca acizii microribonucleici (miARN) au un rol important n
miocardita si Tn limitarea replicarii virale [17], de ceea miR-208b si miR-499
pot fi detectati in plasma pacientilor cu miocarditd. Prezinta interes faptul ca
nivelele de miARN plasmatici reflecta leziunile miocardice, dar nu inflamatia n
miocardita virala acuta [18].

MiR-21 si miR-146b s-au dovedit a fi implicati in miocardita murina prin
reglarea diferentierii Th-17. Inhibarea miR-21 si miR-146b a scazut severitatea
miocarditei [19]. MiR-203 creste incidenta miocarditei murinice si viabilitatea
celulard, sporind astfel replicarea virusului coxsackie B3 [20], iar miR-141 poa-
te inhiba sinteza proteinelor gazda prin tintirea proteinei de legare de suprafata
ARN-Iui a factorului de initiere eucariota 4E [21]. MiR-126 este strans reglat
cu infectia coxsackievirus si activeazd proteinkinaza C/factorul de transcriptie
AP-1 care este o moleculd de semnalizare importantd pentru replicarea coxsac-
kievirusului [22].

Infectia virala

Virusurile patrund in gazda printr-o varietate de locuri, inclusiv prin trac-
tul gastrointestinal si sistemul respirator. Virusul poate suferi replicare initiald
in organele gazdei precum ficatul, splina si pancreasul de unde ajunge in cord
prin diseminare sangvina sau limfaticd. Astfel, ciclul vital al virusului include
urmatoarele etape: atasarea de receptorul sau, intrarea in celuld, replicarea in
interiorul celulei afectate, iesirea din celuld pentru a infecta alte celule cardiace.

Tinta coxsackievirusului este miocitul cardiac. Aditional, virusuri precum
B19V pot infecta celula endotelialad cardiaca si nu ataca miocitul cardiac [23].

Initial, virusul se leagd de un receptor viral. Acest proces declanseaza modi-
ficari ale proteinelor capsidei virale si a genomului viral. In cazul coxsackieviru-
surilor si a adenovirusilor receptorul este 0 molecula transmembranara, numita
CAR, despre care se cunoaste ca este folosita in calitate de receptor [24]. Sterge-
rea genetica a receptorului CAR in miocitul cardiac inhiba pronuntat infectarea
cordului si dezvoltarea miocarditei [1]. Pe langd CAR, infectia cu coxsackie-
virus poate fi facilitata prin interactiunea cu factorul de accelerare a degradarii
(FAD) sau CD55. CAR actioneaza ca un receptor atat in celulele umane, cat si
in cele de soarece [24].

Intrarea virusului prin receptor activeaza un complex de semnalizare care
include p561ck, Abl si Fyn kinaza. La intrarea enterovirusului in celulda, ARN-
ul monocatenar pozitiv este eliberat din capside icosaedrice si tradus, folosind
mecanisme de translatie a gazdei. ARN-ul viral este tradus drept o poliproteind
monocistronica unicd, care este scindata in peptidele sale separate de proteazele
virale 2A si 3C printr-un proces de scindare autocatalitic, VPO fiind scindat in
VP2 si in VP4. Ca rezultat sunt generate capside si proteine nestructurale, inclu-
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siv ARN polimeraza, necesara pentru replicarea genomului viral. Pentru replica-
rea ARN-ului cu catena pozitiva, printr-un intermediar cu catend negativa, sunt
necesare si celelalte proteine nestructurale.

Odata ce numarul proteinelor capsidei virale a fost amplificat si ARN-ul cu
catena pozitiva s-a replicat, el este encapsidat in proteinele capsidei virale nou
formate VP1, VP2, VP3 si VP4. Encapsidat, ARN-ul coxsackievirusului este
eliberat din celula miocardicd printr-un proces de citoliza si distrugere a mem-
branei sarcolemale.

Sunt recunoscute mai multe mecanisme care afecteaza integritatea membra-
nei sarcolemale, perturband astfel eliberarea virusului replicat. Celulele muscu-
lare se bazeaza pe distrofind, proteina a sarcomerului, si pe proteinele asociate
din complexul distrofind — glicoproteind pentru a mentine integritatea membra-
nei sarcomerului. De exemplu, absenta ereditara a distrofinei in distrofia muscu-
lara Duchenne determind disfunctia muschiului cardiac si scheletal.

In miocardita murinica indusa de enterovirus s-a demonstrat ci una dintre
proteinele nestructurale, proteaza 2A, este capabild sa scindeze direct distrofina,
perturband astfel complexul distrofina-glicoproteina. Aceasta scade integritatea
membranei sarcolemale si faciliteaza eliberarea virusului din celula miocardica.
Cand distrofina nu este prezenta in inima soarecelui, asa cum se Intdmpla in dis-
trofia musculard Duchenne, coxsackievirusul este eliberat mai eficient din miocit
pentru a infecta celulele adiacente [25].

In prezenta proteinei distrofinici care nu poate fi scindata de proteaza 2A,
replicarea virald si gradul de afectare a miocardului este scazut [26]. Proteazele
2A 51 3C pot fi scindate de proteinele gazdei implicate in mentinerea integritatii
membranel, in reglarea apoptozei, a raspunsului imun innascut si dobandit [27].
Alti virusuri folosesc mecanisme similare. De exemplu, adenovirusul exprima o
proteinaza care scindeaza proteina citoscheletica citokeratina [1].

In general, activarea raspunsului imun inniscut si dobandit, specific antige-
nului, elimind sau reduce foarte mult replicarea virusului in celula-gazda. Totusi,
in unele cazuri virusul poate persista in miocard. Prezenta genomului enteroviral
la un grup de pacienti cu CMD sugereaza ideea ca persistenta genomului entero-
viral ar putea contribui la remodelarea care apare in CMD. Fezabilitatea acestui
concept a fost demonstrata pe soareci. Rata pacientilor la care poate fi identificat
genomul enteroviral cu reverstranscriptaza PCR (rtPCR) sau tehnici de hibri-
dizare in situ este mai mica de 10%. In probele de biopsie cardiaci la pacientii
cu CMD au fost detectate si alte tipuri de virusuri precum B19V, herpesvirus,
citomegalovirus, virusul hepatitei C s.a. [28].

Imunitatea innascuta

Imunitatea Tnnascuta este eficienta in primele etape ale infectiei virale. Meca-
nismul de aparare este independent de antigen, protejand gazda de o gama larga
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de agenti patogeni microbieni. Ea este initiatd in primele zile de infectie entero-
virald si este principalul mecanism imun responsabil de inhibarea infectiei virale
si de replicarea acesteia n primele patru-cinci zile dupa infectare.

Pe langd mecanismele imune inndscute din organele extracardiace sunt acti-
vate raspunsurile imune Inndscute importante in miocitul cardiac [1]. Unul din-
tre exemplele clasice si cel mai bine studiat de imunitate innascutd este activarea
semnalizarii interferonului care apare in infectia virala. Cele doua tipuri mari de
interferoni folosesc diferiti receptori: interferonii de tip I ce se leaga de recepto-
rul IFN-a si includ interferonul-a si interferonul-, IFN-y fiind singurul receptor
al interferonului de tip II. Ambele tipuri de interferoni sunt eficiente in limitarea
replicarii virale atunci cand sunt addugate la celulele infectate sau cand sunt ad-
ministrate unui soarece infectat cu coxsackievirus [1].

Absenta la soareci a receptorilor pentru interferonii de tip I sau pentru inter-
feronul-f este asociata cu o crestere semnificativa a mortalitatii, dar are un efect
mai mic asupra replicarii virale precoce in cord. Intr-un studiu clinic de faza II
s-a demonstrat cd administrarea de interferon-f la pacientii cu virus pozitiv si cu
simptome cardiace a cauzat eliminarea sau reducerea semnificativa a incarcarii
virale, reducerea clasei functionale a IC (dupd NYHA) si imbunatatirea calitatii
vietii. La pacientii cu enterovirus pozitiv, interferonul-f poate Tmbunétati rata de
supravietuire [29].

Receptorii Toll-Like

Activarea receptorului Toll-Like (TLR) este printre cele mai comune si mai
timpurii mecanisme imune innascute. Multipli receptori TLR (TLR2, TLR3,
TLR4, TLR7 si TLR9) au fost implicati In patogenia miocarditei [2]. Ei recu-
nosc paternul molecular asociat cu agentii patogeni, activind o apdrare impotri-
va agentilor patogeni invadatori. Intrucat nu au specificitate crescuta conferita de
celule B si T antigen-specificereceptorii TLR reactioneaza mai rapid.

Stimularea TLR de catre ARN, ADN sau proteine straine duce la activarea
mecanismelor de semnalizare si de a transcriptie, care au ca rezultat cresterea
citokinelor si a factorilor de reglare a interferonului, ce cresc expresia interfero-
nilor si a altor cdi de semnalizare antivirale.

Pentru semnalizarea TLR sunt utilizate molecule adaptoare si kinaze pre-
cum MyDS88 si kinaze asociate receptorului interleukinei (IRAK). Atat TLR3,
cat si TLR4 sunt din abundentd in miocard. TLR3 recunoaste ARN dublu ca-
tenar, in timp ce TLR7 si TLRS pot fi activate de un ARN monocatenar. Atat
ARN monocatenar, cat si cel dublu catenar sunt generati ca parte a ciclului de
replicare a coxsackievirusului. TLR4 recunoaste lipopolizaharidele bacteriene.
S-a demonstrat cd dezactivarea TLR3 creste boala cardiacd indusa de virusul
encefalomiocarditei la soareci. Un efect similar este observat si in infectia cu
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CVB3. Dezactivarea TLR4 de asemenea creste patogeneza miocarditei induse
de coxsackievirusul B3.

S-a demonstrat ca moleculele semnalizarii TLR au un efect semnificativ asu-
pra infectiei cu coxsackievirusul B3. Una dintre moleculele cele mai bine studi-
ate este MyD88, la care se leagd TLR4 si receptorii endosomali TLR7 la TLRO.
La infectarea cu virusuri a soarecilor care au o concentratie crescutd de MyD88
dica faptul c@ prezenta MyD88 conferd protectie gazdei, posibil prin activarea
directd a IRF-3 si a interferonului-f. Absenta MyD88 determind inducerea lan-
tului greu de a-miozind, stimuland miocardita autoimuna prin inductie defecta a
celulelor dendritice mediate de TNF-a [2].

Alte mecanisme ale imunititii innascute

Alte raspunsuri imune inndscute sunt importante in controlul fazelor initi-
ale ale infectiei virale. De exemplu, inhibarea semnalizérii glicoproteinei 130
(gp130) prin expresia transgenica a supresorului semnalizarii citokinelor (SOCS)
soareci.

A fost demonstrata si implicarea ARN helicazelor in activarea imunitdtii in-
nascute impotriva infectiei virale. dSARN poate fi recunoscut de ARN helicaze,
induse de proteina acidului retinoic (RIG-I) si gena-5 asociata diferentierii mela-
nomului (MDA-5). Aceste ARN helicaze pot sa interactioneze cu semnalizarea
antivirala mitocondriala (MAVS), activand cascadele de semnalizare care majo-
reaza interferonii de tip [ [18, 19].

Importanta MAVS dupa infectarea cu virusuri ARN a fost confirmata la soa-
recii infectati [18, 19]. S-a demonstrat ca activarea inflamasomilor apare la pa-
cientii cu miocardita virald acuta in primele patru saptamani de la debutul bolii.
Inflamasomul, un complex macromolecular activat in timpul leziunii miocardi-
ce, stimuleaza procesarea IL-1p si IL-18, importante n rdspunsul imun inndscut
impotriva infectiel virale. Se considera cd activarea inflamasomilor poate limita
replicarea virald, desi ar putea afecta si celula. Astfel, evaziunea procesului infla-
masomilor ar putea reduce, pe de o parte, deteriorarea celulelor miocardice, dar,
pe de alta parte, poate contribui si la persistenta infectiei virale [20].

Macrofagele s-au dovedit sd aibd un rol important in raspunsul imun innas-
cut precoce. Ei actioneaza ca eliminatori ai celulelor efectoare microbicide si ai
celulelor reglatoare la debutul inflamatiei cardiace. Recrutarea timpurie a macro-
fagelor inflamatorii (Ly6C ™) apare in urma unei leziuni cardiace. Receptorul 2
a chemokinei (CCR2) a fost implicat in infiltrarea macrofagelor in inima soare-
cilor infectati cu CVB3. Desi macrofagele sunt implicate n raspunsul timpuriu
la leziune, acestea sunt responsive la celulele T. Celulele T CD4+ (tip 1 T helper
[Th1]) influenteaza diferentierea monocitelor in macrofage M1 proinflamatorii.
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Interferonul-y, secretat de celulele Thl, potenteaza activitatea microbicidd a
macrofagelor. Macrofagele Ly6Clow M2 atenueaza raspunsul inflamator si pre-
domina 1n timpul vindecarii miocardice [22].

Imunitatea dobandita

Imunitatea dobandita devine o manifestare proeminenta a miocarditei virale
incepand cu aproximativ patru-cinci zile dupa infectia virald, desi varful si pa-
ternul de activare este variabil. Raspunsul imun dobandit este un raspuns specific
antigenului care este directionat cdtre un singur antigen si este mediat de celulele
T s1 B. Celulele T sunt directionate catre celulele infectate si incearca sa limiteze
infectia prin distrugerea celulei-gazda, secretand citokine.

Acestea pot contribui la moartea celulei infectate prin mecanisme necrotice
si/sau apoptotice. Astfel, desi mecanismele imune mediate de celulele T sunt
importante pentru controlul si limitarea replicdrii virale, ele pot avea si efecte
daunatoare asupra organului infectat prin stimularea mecanismelor de moarte
celulard la gazda infectatd. Limitdnd mecanismele imune ale celulelor T si B s-ar
putea limita afectarea inimii, dar o astfel de inhibare trebuie sa fie echilibrata de
necesitatea inhibarii replicarii virale [30].

Procesul imun dobandit este initiat atunci cand regiunea variabild a recep-
torului celulei T se leaga de peptide cu secvente specifice de aminoacizi recu-
noscute ca straine gazdei. Cand celulele T CD4 + interactioneaza cu celule care
prezintd antigen, cum ar fi celulele dendritice, celulele T CD4 + se pot diferentia
in diferite subseturi de celule efectoare, cum ar fi clasicele celule Thl si subtipu-
rile Th2: Th17 si celulele T de reglatoare (Treg).

Citokinele din micromediul celular pot controla modul in care celulele se
diferentiazd [30]. Reglementarea adecvata de celule T efectoare este necesara
pentru a controla infectiile si, In acelasi timp, pentru a evita distrugerea tesutul-i
gazda, cum ar fi celulele miocardice. Activarea celulelor T duce, de asemenea,
la activarea celulelor B, ceea ce determind secretia de anticorpi specifici antige-
nului directionati impotriva agentului patogen invadator. Dupa activarea initiala,
celulele imune suferd o expansiune clonala pentru a ataca sursa de antigen, care
ar putea include o proteind virala de suprafatd sau, in unele cazuri, proteine din
miocitul cardiac, cum ar fi miozina.

Exista dovezi ca reactia incrucisatd cu gazda poate aparea din cauza ,,mimicii
moleculare” intre virus si gazda. Celulele Treg au functii importante pentru su-
primarea raspunsului imun al celulelor Th1 si Th2, identificate anterior ca celule
T helper. Acestea se caracterizeaza prin expresia factorului de transcriere, Foxp3
si sunt definite ca CD4'CD25Foxp3". Modelul clasic cu celule CD4+ implica
programe stabile de expresie a genelor si careta diferentiate, au mentinut acelasi
fenotip efector. Acest model a evaluat datoritd dovezilor ca celulele T CD4 + au
un element de plasticitate prin faptul ca isi pot modifica programele functionale
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si astfel pot schimba echilibru dintre celulele Treg si celulele T producdtoare de
citokine si tipul de citokine pe care le produc [30].

Aceasta plasticitate poate fi importantd pe masurd ce se dezvoltd noi stra-
tegii terapeutice. Activarea celulelor T este foarte dependentd de interactiunea
cu cascada de semnalizare imund inndscutd. De exemplu, receptorul celulei T
pentru semnalizarea in aval utilizeaza p56lck. S-a dovedit ca p56Ick se leaga si
de complexul receptor CAR-DAF, fiind implicat in intrarea virala. Cand p56lck
este sters genetic la soareci, miocardita tipicd este aproape eliminata, fara rate
semnificative de mortalitate dupd infectie [31].

Modificarile oricaruia dintre mecanismele patogene descrise ar putea, teo-
retic, sd afecteze susceptibilitatea la infectii virale. De exemplu, modificarile
mecanismelor de intrare si de replicare virald, a mecanismelor de semnalizare
imuna Tnndscute sau dobandite, sau integritatea membranei sarcolemale ar putea
afecta susceptibilitatea de a dezvolta miocardita la expunerea la un anumit virus.
virale. Se crede ca o deficientd de seleniu poate creste riscul de miocarditd, asa
cum s-a descris in provincia Keshan din China. Cand deficitul de seleniu a fost
prevenit, incidenta miocarditei si a CMD s-a redus. Mai mult, deficitul de seleniu
la soareci a crescut susceptibilitatea pentru miocardita enterovirala.

Numarul de mecanisme despre care se stie cd afecteaza susceptibilitatea mi-
ocarditei la om este departe de a fi complet.

Remodelare cardiaca

Remodelarea inimii dupa leziuni cardiace poate afecta semnificativ structura
si functia cardiaca, iar gradul unei astfel de remodelari poate insemna diferenta
dintre vindecare si evolutia CMD. Virusul poate patrunde direct in celulele en-
doteliale si miocite, producand modificari care duc la moartea directa a celulelor
sau la hipertrofie. Virusul poate modifica si citoscheletul cardiomiocitului, asa
cum s-a mentionat anterior, ducand la CMD. Procesul inflamator descris ante-
rior pentru imunitatea atat inndscutd, cat si dobandita, poate duce la eliberarea
citokinelor si la activarea metaloproteinazelor din matrice care digera cadrul in-
terstitial de colagen si de elastind a inimii [1].

Clasificarea miocarditei

Clasificarea miocarditei in functie de evolutie [1]:

1. Acuta.

2. Fulminanta.
3. Subacuta.
4. Cronica.

Miocardita acutd este definitd ca perioada pana la o luna dintre debutul
simptomelor si stabilirea diagnosticului [18]. Miocardita fulminanta reprezin-
ta forma severd a miocarditei acute care evolueaza rapid, se asociaza cu socul
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cardiogen ce necesitd preparate inotrope sau suport circulator mecanic. Mio-
cardita subacuta este caracterizatd prin leziuni miocardice in desfasurare ca
urmare a unui stimul persistent/recurent pentru inflamatia miocardica, dar poate
fi definita si ca o miocardita vindecatd daca existd dovezi ale unei miocardite
active preexistente. Aditional, miocardita subacutd poate fi definitd ca perioada
>1 pana la 3 luni dintre instalarea simptomelor si stabilirea diagnosticului. Daca
simptomele continua pentru o perioada indelungata (>3 luni), procesul patologic
este considerat a fi cardiomiopatie inflamatorie cronica.

Histologic, miocardita se caracterizeaza prin infiltrat celular inflamator (fo-
cal sau difuz) in prezenta sau absenta injuriei miocitare cardiace [1]. Tipul infil-
tratului celular poate fi folosit pentru clasificarea histologica a miocarditei.

Clasificarea histologica a miocarditei [32]:

1. Miocardita limfocitara — se asociaza predominant cu virusuri, medica-
mente, expunere la radiatii si boli autoimune.

2. Miocardita eozinofilici — se asociatd cu infectii parazitare, reactii de
hipersensibilitate la diferiti agenti, boli inflamatorii eozinofilice si rare
procese neoplazice.

3. Miocardita cu celule gigante — idiopatica in majoritatea cazurilor, dar
poate fi asociatd cu bolile autoimune, inclusiv bolile autoimune ale tiroi-
dei si bolile inflamatorii osoase.

4. Miocardita granulomatoasa — asociata cu sarcoidoza.

4.4. Sindroamele clinice ale miocarditei

Miocardita are o gama larga de manifestari clinice care contribuie la difi-
cultati in diagnostic si clasificare. Tabloul clinic poate fi unul asimptomatic, cu
anomalii electrocardiografice sau ecocardiografice sau poate include simptomele
unui sindrom coronarian acut, aritmii sau insuficientd cardiacd si / sau colaps
hemodinamic.

Pacientii cu suspiciune de miocarditd acuta sunt, in general, evaluati in ca-
mera de garda din cauza durerii toracice, dispneei, fatigabilitatii, palpitatiilor sau
sincopei [33]. Datele unor registre mari releva ca durerea toracica este cel mai
frecvent simptom (85% — 95% din cazuri), urmatd de dispnee (19% — 49% din
cazuri) [34, 35, 36], in timp ce sincopa apare in aproximativ 6% din cazuri [34].
Febra este frecventd (aproximativ 65%), in timp ce alte manifestari prodromale,
cum ar fi simptome asemanatoare gripei, tulburdri gastrointestinale, dureri in
gat sau infectii ale tractului respirator, pot preceda faza acuta cu cateva zile sau
sdptdmani, prevalenta variind de la 18% pana la 80% [34].

Anomalii electrocardiografice sau ecocardiografice tranzitorii in timpul fo-
carelor virale comunitare sau a epidemiilor de gripd au fost observate frecvent,
dar majoritatea pacientilor raiman asimptomatici din punct de vedere cardiac si
au putine sechele pe termen lung.
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Durerea toracica cauzata de miocardita poate semana cu angina tipica si este
insotita de modificari ECG, inclusiv ale segmentului ST. Vasospasmul corona-
rian, demonstrat folosind perfuzia intracoronara de acetilcolina, este una din
cauzele durerii toracice la pacientii cu semne clinice de miocarditd, in absen-
ta aterosclerozei coronariene semnificative [37]. Durerea toracica poate imita o
pericardita, sugerand prezenta inflamatiei epicardice cu implicarea pericardului
adiacent.

Miocardita are de obicei o distributie bimodala in functie de varsta popula-
tiei, cu prezentare acuta sau fulminanta mai frecvent la copiii mici si la adoles-
centi. In contrast, prezentarea simptomelor este mai subtild si mai insidioasa,
adesea cu CMD si insuficienta cardiaca la varstnici. Diferenta de prezentare este
probabil legata de maturitatea sistemului imun. Tinerii au tendinta de a oferi un
rispuns exuberant la expunerea initiali a unui antigen provocator. In contrast,
persoanele in varstd dezvoltd un grad mai mare de tolerantd si prezintd un ras-
puns inflamator cronic numai la prezenta cronica a unui antigen strdin sau cu un
sistem imunitar dereglat care predispune la autoimunitate.

Miocardita este responsabild de la 10% pana la 50% din cazurile cu debut
nou de CMD idiopatica, o rata care variaza in functie de criteriile utilizate pen-
tru diagnostic. Miocardita virala a fost asociatd cu insuficientd cardiaca atat din
disfunctia diastolica, cat si din cea sistolica [38].

Manifestarea clinica a miocarditei variaza in functie de cauza. De exemplu,
B19V cauzeaza frecvent dureri retrosternale, disfunctie endoteliald, in timp ce
aritmiile ventriculare si blocurile cardiace sunt mai frecvente in miocardita cu
celule gigantice [38].

Examenul fizic poate indica cauzele specifice ale miocarditei. Ganglionii
limfatici mariti cu adenopatie hilara pe radiografia toracicad pot sugera prezenta
sarcoidozei sistemice. Prezenta eruptiei cutanate pruriginoase, maculopapulare
cu un numdr crescut de eozinofile sugereazd o reactie de hipersensibilitate la
medicament sau la toxind. Pacientii care prezintd CMD complicata cu tahicardia
ventriculard simptomatica sau cu bloc cardiac grad inalt au un risc crescut de a
avea MCQG sau sarcoidoza cardiacd [39]. La pacientii care nu reusesc sa fie re-
cuperati dintr-un episod acut de miocarditd, persistenta disfunctiei ventriculare
stangi uneori poate fi rezultatul activarii imune continue sau a miocarditei croni-
ce. Recunoasterea proteinei endogene, cum ar fi miozina cardiaca, ca ,,straind”
poate contribui la inflamatia continud chiar si dupa eliminare virala reusita [40].
In practica clinica, distinctia dintre CMD neinflamatorie si CMD inflamatorie
cronica cu sau fard infectie virala necesitda BEM.

Cand se colecteaza istoricul pacientului, atentia ar trebui sa se concentre-
ze asupra cauzelor specifice, inclusiv expunerea recentd la medicamente (de
exemplu, antibiotice, Clozapind) sau substante toxice (de exemplu, cocaind sau
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amfetamind,) sau agenti infectiosi (de exemplu, ingestia de carne cruda care su-
gereaza infectii helmintice), caldtorii in zone in care virusurile se asociaza cu
miocardita acuta, cum ar fi febra Dengue.

4.5. Prezentari clinice specifice ale miocarditei

Miocardita acuta

Clasic, pacientii cu miocardita prezinta simptome nespecifice. Intr-un studiu
efectuat pe 245 de pacienti cu miocarditd suspectata clinic, cele mai frecvente
simptome au inclus fatigabilitatea (82%), dispneea la efort (81%), aritmii atat
supraventriculare, cat si ventriculare (55%), palpitatii cardiace (49%) si dureri
toracice 1n repaus (26%) [1]. Acestea pot fi dificil de distins de sindroamele
coronariene acute, deoarece au ca rezultat eliberarea troponinei, elevarea seg-
mentului ST pe ECG si tulburari de contractilitate segmentara la ecocardiografie.
De aceea, simptomele pot fi destul de nespecifice, desi unele indicd afectarea
cardiacd. Simptomele prodromale virale ca febra, frisoanele, mialgiile apar in
20% pana la 80% din cazuri si pot fi tratate cu usurinta de catre pacient, astfel,
nu pot fi invocate pentru un diagnostic. Trasaturile caracteristice ale miocarditei
acute limfocitare si ale cardiomiopatiei inflamatorii cronice sunt prezentate in
figura 4.4.
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Figura 4.4. Trasaturile caracteristice ale miocarditei acute limfocitare
si ale cardiomiopatiei inflamatorii cronice
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Multe cazuri de miocarditd prezintd debutul unei insuficiente cardiace ,,de
novo”, 1n special atunci cand pacientul este de varsta mijlocie sau mai 1n varsta.
Atunci cand echipa medicald nu reuseste sa identifice alte cauze ale insuficientei
cardiace, miocardita virald, alaturi de cardiomiopatia dilatativa idiopatica, devi-
ne diagnosticul de excludere. Aproape o treime din cazurile de miocardita virala
vor reveni la functia cardiaca normala cu o terapie de sustinere adecvata, care
este mai putin frecventd in CMD genetica.

Miocardita fulminanta

Aproximativ 10% dintre pacientii cu miocardita dovedita prin biopsie pre-
zintd miocardita fulminanta caracterizata printr-un debut brusc, de obicei in de-
curs de doud saptdmani dupa o infectie virala. Pacientii sunt compromisi hemo-
dinamic si cu hipotensiune, necesitand adesea vasopresori sau suport circulator
mecanic. Ecocardiografia releva reducerea difuza a functiei globale, rareori dila-
tare cardiaca si, de obicei, ingrosarea peretelui ventricular, probabil ca urmare a
edemului miocardic din inflamatia miocardica, si eliberarea de citokine. Biopsia
endomiocardica prezinta date de afectare difuza a miocardului tipice pentru mi-
ocardita [17].

Miocardita cu celule gigante

O alta forma clinico-patologica distincta este miocardita cu celule gigante.
Aceasta patologie are un debut mai subtil decat miocardita fulminanta si inital poa-
te s nu se distinga de alte forme de miocardita. Pacientii pot prezenta insuficientda
cardiaca, aritmii sau blocuri cardiace care, in ciuda tratamentului medicamentos
standard, nu reusesc sa se imbunatdteasca. Timpul de supravietuire este mai mic de
sase luni si poate creste prin administrarea terapiei imunosupresoare [18].

Datele preliminare sugereaza ca doza mare a imunosupresiei multiagent poa-
te Tmbunatati prognosticul, dar nu exista studii prospective randomizate sa con-
firme aceastd abordare. Intreruperea timpurie a imunosupresiei poate duce la
recurenta.

Biopsia endomiocardicd dezvaluie un model distinctiv de celule gigante cu
inflamatie activa si tesut cicatricial. In prezent, transplantul cardiac, adesea pre-
cedat de suport circulator mecanic, ramane singura alternativa pentru cei mai
multi pacienti cu aceastd patologie. Recunoasterea timpurie si terapia imunosu-
presoare poate modifica aceastd abordare. Pacientii cu MCG au adesea alte tul-
burdri autoimune, inclusiv timomul si boala Crohn. Mecanismul fiziopatologic
ramane necunoscut, dar se suspecteaza ca are o natura autoimuna.

Miocardita cronica activa

Pacientii din acest grup sunt in mare parte adulti in varsta, iar debutul este
adesea insidios si greu de identificat. Pacientul prezintd simptome determinate
de disfunctia ventriculard moderatd, cum ar fi fatigabilitatea si dispneea. Exami-
narea histologica a unui specimen de biopsie miocardica poate releva miocardita
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activa, dar mai frecvent este doar limitata sau generalizata cronica cu modificari
fibrotice si abandonul miocitelor. Unele miocardite pot evolua spre disfunctie
diastolicd cu predominarea fibrozei si seamdna cu o cardiomiopatie restrictiva.

Aceasta categorie reprezinta 60%-70% dintre pacientii cu miocarditd activa
sau care prezinta CMD de cauza necunoscutd. Utilizarea unor abordari imagis-
tice mai noi, cum ar fi imagistica prin rezonantd magnetica si tomografie com-
puterizatd cu emisie de pozitroni (PET-CT), diagnosticul molecular prin anali-
za imunohistopatologica, testarea moleculara, inclusiv PCR si hibridizarea ,,in
situ”, poate extinde semnificativ aceasta populatie.

Miocardita eozinofilica

Eozinofilul poate fi asociat cu inflamatia miocardica in trei forme distincte.
Miocardita alergica eozinofilica, cauzata de o reactie de hipersensibilitate la un
antigen strdin, aproape Intotdeauna este consecinta administrarii unui medica-
ment. Aceastd forma de miocardita necesita un grad ridicat de suspiciune legata
de initierea de noi agenti. Retragerea agentului etiologic si administrarea corti-
costeroizilor duce, de obicei, la rezolutie.

Cordul poate fi inflamat in asociere cu tulburari eozinofilice sistemice, care
induc afectarea miocardica, endocardica si valvulara (endocardita Loffler). Re-
zultatul este dependent de controlul patologiei de baza.

In cele din urma, miocardita necrotici se prezinta intr-un mod similar cu
miocardita fulminantd, nu are o cauza clard si necesitd tratament imunosupresiv
agresiv, precum si suport circulator mecanic ocazional. Leziunile miocardice
in miocardita acutd eozinofilica si tranzitia la cardiomiopatia inflamatorie sunt
prezentate in figura 4.5.

Cardiomiopatia peripartum

Cardiomiopatia peripartum se caracterizeaza prin aparitia disfunctiei ventricu-
lare stangi n ultima lund de sarcind sau timp de cinci luni dupa nastere, fara dis-
functie cardiacd preexistenta si fard recunoasterea cauzei cardiomiopatiei. Exista
dovezi ca pacientii supusi BEM precoce au o frecventa crescuta a miocarditei [19].
Deoarece majoritatea pacientilor cu aceastd patologie se recupereazd cu terapia
standard, biopsia este recomandata numai celor cu disfunctie ventriculard stanga
persistenta si cu simptome 1n ciuda managementului insuficientei cardiace.

4.6. Abordari diagnostice

Diagnosticul miocarditei necesitd un diagnostic histologic conform criterii-
lor clasice Dallas. Din cauza sensibilitatii scizute ca urmare a naturii neuniforme
a inflamatiei ce infiltreaza miocardul si a reticentei clinicienilor de a efectua o
proceduri invaziva de diagnostic, miocardita este sever subdiagnosticata. In-
trucat incidenta bolii este probabil mult mai mare decat cea determinata, nive-
lul ridicat de suspiciune clinica, Impreuna cu criteriile clinice si de laborator,
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Figura 4.5. Leziuni miocardice cu eozinofile: afectiuni asociate si tranzitia de la
miocardita acutd la cardiomiopatia inflamatorie

precum si noile modalitati de imagistica, pot ajuta la stabilirea diagnosticului de
miocardita fara a recurge neaparat la biopsie in multe cazuri [17].

Teste de laborator

Rolul biomarkerilor leziunii cardiace in screeningul miocarditei la pacientii
cu infectii virale acute a fost in conformitate cu ipoteza ca un diagnostic de afec-
tare a inimii in acest sens poate indica un risc mai mare de aritmii sau de cardio-
miopatie. Astfel, valorile crescute ale troponinei cardiace ajuta la confirmarea
cazurilor suspecte de miocarditd. In timp ce studiile mai vechi au sugerat ca
sensibilitatea troponinelor pentru miocarditd este scazutd, studiile mai recente,
folosind teste mai sensibile, sustin valoarea troponinei. Miocardita fulminanta
a fost asociatd cu niveluri mai ridicate de troponine [ si T (Tnl si TnT), compa-
rativ cu miocardita acutd, iar un nivel mai ridicat de troponina a fost asociat cu
fractia de ejectie a VS redusa [41]. Intr-o serie de cazuri, la adulti internati cu
miocarditd acutd sau fulminanta, concentratiile crescute ale CK-MB mai mari
de 29,5 ng/ml au prezis decesul intraspitalicesc cu o sensibilitate de 83% si o
specificitate de 73% [42].

Valoarea prognostica in miocardita acutd au demonstrat si alti markeri. La
copiii cu miocardita fulminanta, nivelurile crescute de creatinina serica, de lactat
si de aspartat transaminaza (AST) sunt asociate cu rate crescute de mortalitate
intraspitaliceasca [43]. Peptida natriuretica de tip pro-BNP-terminal (NT-pro-
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BNP) este crescuta la copiii cu CMD acutd din cauza miocarditei si, in general,
scade rapid la cei care recupereaza functia ventriculara stanga [44].

La adulti, cresterea nivelurilor de interleukina-10 sunt asociate cu un risc
crescut de deces. Anticorpii anticardiaci au raportat cu predictie un risc crescut
de deces sau necesitatea transplantului cardiac [45].

Biomarkerii nespecifici ai inflamatiei, cum ar fi proteinaCreactiva, viteza de
sedimentare a eritrocitelor si numarul de leucocite, au specificitate scazuta. Ti-
trurile de anticorpi virali circulanti nu coreleazd cu genomul viral din miocard si
sunt rareori de uz diagnostic in practica clinica [46].

Modificarile patognomonice ECG lipsesc Tn miocardita acutd, dar tahicardia
sinusala si modificarile nespecifice ale proceselor de repolarizare sunt frecvente.
Subdenivelarea segmentului PR si supradenivelarea difuza a segmentului ST pot
insoti manifestarile clinice ale miopericarditei [47]. Prezenta QRS cu duratd mai
mare de 120 milisecunde si undele Q sunt asociate cu risc mare de moarte subitd
sau cu necesitatea de transplant cardiac [48].

Imagistica cardiaca

O evaluare a functiei ventriculare stangi este esentiald in toate cazurile de mi-
ocardita suspectata, realizatd prin intermediul imagisticii cardiace [1]. Ecocar-
diografia este o alegere excelentd, desi nu existd caracteristici ecocardiografice
specifice pentru miocardita.

Pacientii cu cardiomiopatie acuta cel mai frecvent au un ventricul sferic dila-
tat, cu functie sistolicd redusa.

Pacientii cu insuficienta cardiacd din cauza miocarditei fulminante prezinta,
de obicei, camere cardiace mici, hipertrofie ventriculard minimala si reversibild
din cauza inflamatiei.

Disfunctia ventriculului drept este mai putin frecventa si presupune un pro-
gnostic nefavorabil. Anomaliile de cineticd segmentare deseori apar precoce si
pot imita modificarile regionale observate intr-un infarct miocardic acut. Un re-
varsat pericardic este In favoarea miopericarditei.

RMN cardiaca poate distinge majoritatea cazurilor de cardiomiopatie ische-
mica de nonischemica si anumite tipuri de anomalii ce sugereaza prezenta mi-
ocarditei acute [49]. Tehnica T1 poate cuantifica regiunile afectate si, eventu-
al, prezice riscul mortii subite si a aritmiilor ventriculare dupa miocardita [50].
Anomaliile la acumularea tardiva de gadoliniu (LGE) se coreleaza cu miocardita
la pacientii care prezinta dureri toracice si artere coronare normale.

Intr-un studiu recent al sensibilititii si al specificititii RMN cardiace in mi-
ocardita suspectatd cu debut al simptomelor mai mult de 14 zile, sensibilitatea a
fost de 63%, iar specificitatea — de 40% [51].
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Deoarece sensibilitatea si specificitatea RMN cardiace scade odata cu durata
bolii, ea functioneaza cel mai bine in miocardita acuta sau in durerea toracica cu
troponina crescutd. Ambele secvente T1 si T2 ar trebui sa fie utilizate pentru a
optimiza sensibilitatea si specificitatea acestei investigatii [52].

Desi majoritatea tehnicilor de imagistica nucleard sunt auxiliare in evalua-
rea suspiciunii de miocarditd, imagistica prin tomografie cu emisie de pozitroni
(PET) ramane utild pentru diagnosticarea sarcoidozei cardiace [53]. Isiguzo si
colegii sdi au aratat sensibilitatea crescuta a acestei investigatii la pacientii cu
sarcoidoza cardiaca [54]. Datele prezentate sugereaza ca pacientii cu cardiomio-
patie sau cu aritmii ventriculare ca urmare a sarcoidozei cardiace pot beneficia
de terapia cu steroizi. Secventele RMN cardiace la pacientii cu miocardita acuta
sunt prezentate in figura 4.6.
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Figura 4.6. RMN cardiaca la un barbat de 24 de ani cu miocardita acutd. Scandrile
oferite de dr. Jeannette Schultz-Menger [55]. RMN cardiacd este din ce in ce mai
utilizatd pentru a evalua miocardita acutd suspectatd si pentru a localiza locurile

pentru biopsia endomiocardicd, cu detalii suplimentare afisate la LGE
(panoul A, sageti), in imagine patru camere (panoul B, sdgeti) si in imagine trei
camere ponderate T2 (panourile C si D, sageti)
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Criteriile Lake Louise 2018 pentru miocarditd la RMN cardiaca sunt prezen-
tate n figura 4.7 si includ criterii principale si de sustinere.

Criteriile Lake Louise 2018 Exemple de imagini RMC

Cresterea regionald sau globald Cresterea regionald sau globald
a T2 nativ a intensit3ti semnalulul T2

Edem miocardic
(mapping-T2 sau imagini T2W)

Criterii Cresterea regionald sau globald Cresterea regionald Cresterea regionald
pﬂl‘lcipah a T1 nativ sauglobald aECV  a semnalului LGE

Injurie miocardica non-ischemica
(T1, ECV sau LGE anormal)

Pericardita
(Efuziune sau LGE, T2 sau T1 anormale)
Disfunctie sistolica a VS

{Anomalia miscarii peretelui
regionald sau globali)

Figura 4.7. Criteriile Lake Louise 2018 pentru miocardita la RMN cardiaca

Biopsia endomiocardica

Biopsia endomiocardi-
ca (BEM) ramane esentiala
pentru diagnosticarea unor
forme specifice de mio-
cardita [56]. Rata compli-
catiilor majore dupa BEM
este mai micd de una din
1000 cand procedura este
efectuata de operatori ex-
perimentati [57]. Deoarece

Cardiomiopatia acuté
inexplicabild

Necesitatea suportului inotrop sau cir-
culator mecanic, bloc A-V Mobitz 2 de
gr. Il sau gr. III, tahicardia ventriculara
sustinutd sau simptomatica, sau insufi-
cienta cardiacd ce nu rispunde trata-
mentului medicamentos in 1-2 sip-

tamini?
miocardita poate implica
doar regiuni ale unui singur
ventricul, mai multe centre
efectueaza in mod obisnuit DA- Biopsia endo- NU- RMN cardiaca
biopsia ventriculard stanga miocardica
si dreapta [58]. Figura 4.8. Algoritm pentru evaluarea suspiciunii
Scenariile clinice in care de miocardita in contextul cardiomiopatiei acute
BEM este cea mai utila sunt inexplicabile [1]
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MCQG si miocardita fulminanta limfocitard. MCG trebuie luatd in considerare in
CMD acutd care nu raspunde la terapia optimd sau este complicatd cu blocuri
cardiace de grad Tnalt sau cu tahicardie ventriculara sustinuta. Utilizarea terapiei
imunosupresoare, care include ciclosporina, creste probabilitatea supravietuirii
fara transplant la pacientii cu MCQG ale cdror simptome au o duratd mai mica de
sase luni [59].

Histologic, MCG este definita ca un infiltrat inflamator difuz sau multifo-
cal al limfocitelor si al celulelor gigante multinucleate in absenta granulomului.
Spre deosebire de sarcoidoza cardiaca, in care se gasesc celulele gigante in in-
teriorul granulomului, in MCG celulele gigante sunt adesea situate la margini-
le inflamatiei, unde sunt prezente leziunile cardiomiocitului. Eozinofilele sunt
semnificativ mai frecvente Tn MCG, in timp ce fibroza este mai frecventa in
sarcoidoza cardiacd. Imunohistochimia poate fi benefica in diferentierea MCG
de sarcoidoza cardiaca.

.: "“ ' A- - "_‘ [ Lo
Figura 4.9. Infiltrat limfocitar, histiocitar si T limfocite in sectiuni ale miocardului
unui pacient cu miocarditid acutd. Panelul A prezinta miocardita acutd cu infiltrate
limfocitare si histiocitare rdspdndite, asociate cu afectarea miocardului (hematoxilind
si eozind). Panelul B prezinta imunocolorarea limfocitelor T CD3 la pacient cu mio-
carditd acutd

Criteriile de diferentiere histologica utilizate pentru definirea miocarditelor
sunt responsabile pentru cateva variante. Criteriile standarde Dallas definesc mi-
ocarditele idiopatice ca o infiltratie inflamatorie a miocardului, cu necroza si/sau
cu degenerarea adiacenta a miocitelor, ce nu este tipica pentru leziunile ischemi-
ce asociate cu boala arterelor coronariene [60].

Aceste principii au fost criticate din cauza variabilitatii interpretarii, lipsei
valorii de prognostic si a sensibilitdtii scazute ca urmare a unor prelevari eronate
de probe. Petele imunohistochimice specifice ce detecteaza antigenii celulari,
asa cum este anti-CD3 (T limfocit), anti-CD68 (macrofagi) si clasele I si II ale
antigenilor leucocitari umani, pot avea o sensibilitate crescutd pentru infiltrate
mici, spre deosebire de petele de hematoxilineozin.
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Markerii activitatii complementului ca CD4 la fel pot fi detectati in miocar-
dul unei inimi cardiomiopatice. Noile pete imunohistochimice au o valoare pre-
dictiva crescutd pentru evenimentele cardiovasculare, comparativ cu criteriile
Dallas [61].

Criteriile Dallas ale miocarditei la biopsia endomiocardicd sunt prezentate In
tabelul 4.1.

Tabelul 4.1. Diagnosticul miocarditei conform biopsiei endomiocardice:
criteriile Dallas

Definitie

Miocardita idiopatica: ,,infiltrat inflamator al miocardului cu necroza si/sau degenera-
rea miocitelor adiacente, ce nu sunt tipice pentru leziuni ischemice asociate cu boala
arterelor coronariene”.

Clasificarea

Prima biopsie

* Miocardita cu sau fara fibroza

* Miocardita la limita (repetarea biopsiei poate fi indicatd)
* Nu este miocardita

Biopsie repetata

* Miocardita in desfasurare (persistentd) cu sau fara fibroza
* Miocardita in rezolvare (in vindecare) cu sau fara fibroza
* Miocardita rezolvata (vindecatd) cu sau fara fibroza

Descriptori
Infiltrat inflamator Fibroza
Distributia | focal, confluent, difuz endocardica interstitiala
Mairime usoara, moderata, severa usoard, moderata, severa
Tip limfocitic, eozinofilic, granulomatos, celule | perivasculara, de
gigante, neutrofilic, mixt substitutie

Prezenta genomului viral in tesutul cardiac poate indica o infectie miocadica
activa. In situatii de posttransplantare, prezenta genomului viral in biopsia mio-
cardului prezice episodul de respingere cu pierderea grefei la copii [62].

Virusurile ,pentru care se face testarea la cei suspecti cu miocarditad, sunt
B19V, adenovirus, citomegalovirus, enterovirus, virusul Ebstein-Barr, virusul
hepatitei C, virusul herpes simplex 1,2 si 6, si virusul influenza A si B. Pentru
studii epidemiologice, in care BEM nu este eligibila, clasificarea se bazeaza pe
sindroame clinice, biomarkeri si/sau imagini anormale.
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Figura 4.10. Diferite modele de inflamatie miocardici demonstrate prin coloratii histo-
logice si imunohistologice la biopsia endomiocardica. A — Miocardita acutd asociatd cu
inhibitorul punctului de control imun (ICI) dezvailuie frecvent infiltrate mononucleare
difuze compuse din celule T CD3+ si macrofage CD68+. Pe baza coloratiilor hematoxi-
lind-eozind (HE) si imunohistologice, miocardita asociatd ICI seamand cu o miocardi-
ti limfocitara difuzd; B — In miocardita eozinofilicd, celulele inflamatorii proeminente
sunt granulocitele eozinofile (Giemsa) si macrofagele; C — Miocardita cu celule gigante
se caracterizeazd prin infiltrate mari mononucleate cu prezenta celulelor gigante i eo-
zinofile (Giemsa); D — Sarcoidoza cardiacd poate fi diferentiati de miocardita cu celule
gigante prin prezenta granulomului si absenta necrozei miocitelor. CD indicd un grup
de diferentiere
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4.7. Tratament, prognostic, perspective de viitor

Tratamentul miocarditei acute

Echipa multidisciplinara (cardiolog, infectionist, reumatolog, imunolog si/sau
pneumolog) este frecvent implicata in determinarea etiologiei si managementului
in cazul suspectarii miocarditei [63]. Dacd cauza specifica este identificata, trata-
mentul (dacd este disponibil) este directionat procesului etiologic cum sunt anti-
bioticele, in cazul infectiilor bacteriene, sau corticosteroizii/alte imunosupresoare,
in cazul bolilor imune. Dovezi puternice ale tratamentului imunosupresor sunt in
sarcoidoza, miocardita cu celule gigante si boala reumatica autoimuna [64, 65].

Totusi, frecvent etiologia miocarditei nu este identificata sau este virald pen-
tru care nu este tratament specific si/sau tratamentul specific nu este disponibil.
Tratamentul acestor cazuri frecvent este de suport, cu managementul complicati-
ilor asociate cum sunt aritmiile sau insuficienta cardiacd, iar cazurile severe sunt
internate in sectia de terapie intensiva.

Sunt dovezi care sugereazd beneficiul terapiei imunosupresive selective la
pacientii cu miocardita cronica [66] care nu este incd de rutina si implica discutii
in echipa multidisciplinara pana la initiere. In cazuri rare, imunosupresia empi-
ricd poate fi testatd la pacientii in stare critica care nu pot fi supusi unei biopsii
endomiocardice, in special atunci cand se suspecteaza miocardita cu celule gi-
gante.

Datele din serii controlate de caz privind utilizarea imunoglobulinei intrave-
nose (IVIG) si a medicamentelor imunosupresoare sunt neutre pana la favorabile
in cazul copiilor. Tratamentul infectiei virale poate fi util in gestionarea bolilor
cardiace virale posttransplant la copii [1]. Conform datelor publicate, numai la
pacientii adulti cu CMD cronica si genomi virali detectati prin testul PCR pe
tesutul de biopsie cardiacd administrarea a 6 mIU de interferon-f de trei ori pe
saptdmand poate reduce infectia cardiacd cu enterovirus sau adenovirus [29].
Poate fi luat in considerare o curd scurtd de imunosupresie la pacientii cu CMD
cronica care nu raspund la managementul insuficientei cardiace bazat pe ghiduri.

Terapia de primad linie pentru toti pacientii cu miocarditd si cu insuficientd
cardiaca este terapia de sustinere. O micd parte din pacienti vor necesita suport
hemodinamic care variazd de la vasopresori pand la balon de contrapulsare in
aorta si dispozitive de asistare ventriculara. La pacientii care prezinta CMD acu-
ta st sindrom de insuficienta cardiacd, trebuie urmat ghidul SEC de management
al ICA si al ICC [67]. Experienta clinica sugereaza ca farmacoterapia standard
este eficientd in miocardita, desi nu s-au facut studii privind managementul insu-
ficientei cardiace in miocarditd (Figura 4.11) [1].
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Figura 4.11. Managementul pacientilor cu insuficienta cardiaca si cu miocarditd
acutd. BIC — boala ischemica a cordului; CAG — coronaroangiografie;
RMN - rezonantia magneticd nucleard; TC — tomografie computerizari;
ECG - electrocardiograma; BEM — biopsie endomiocardiald; IC — insuficientd
cardiaca; SCM — suport circulator mecanic
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Antiinflamatoarele nonsteroidiene (AINS), tratamentul de baza in pericardi-
te, nu sunt recomandate in miocardite, deoarece au fost inefective si au exacerbat
miocardita pe modele de animale [68]. AINS sunt evitate si In insuficienta cardi-
aca datorita din cauza riscului de agravare a IC [69].

Pacientii cu aritmii ventriculare sau cu blocuri cardiace induse de miocar-
dita acuta trebuie spitalizati pentru monitorizare electrocardiografica. Aritmiile
se rezolva de obicei dupa cateva saptamani. Ghidurile ACC/AHA/ESC pentru
managementul aritmiilor recomanda ca aritmiile acute In cadrul miocarditei sa
fie gestionate in mod conventional. In general, indicatiile pentru implantarea
cardioverterului defibrilator sunt la fel ca si in cazul CMD nonischemice. in
cadrul MCG sau a sarcoidozei cardiace, rata crescuta a aritmiilor ventriculare
poate justifica luarea n considerare a implantarii timpurii a unui cardioverter
defibrilator.
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Suportul circulator mecanic sau oxigenarea membranara extracorporala poa-
te fi o punte spre transplant sau recuperare la pacientii cu soc cardiogen, chiar
daca au beneficiat de tratament medicamentos optim.

La pacientii care se recupereazd, timpul de recuperare in miocardita acuta
variaza de la cateva saptamani pana la cateva luni.

Transplantul este, de asemenea, un tratament eficient pentru pacientii cu mi-
ocardita care au insuficientd cardiaca refractara in ciuda tratamentului medica-
mentos optim si a suportului circulator mecanic. Ratele de supravietuire dupa
transplant pentru miocarditd sunt similare cu cele pentru alte cauze ale trans-
plantului cardiac.

Pacientii cu miocarditd fulminantd/compromisi hemodinamic semnificativ
pot necesita suport inotrop si, in unele cazuri, folosirea suportului circulator me-
canic (VA-ECMO) [32]. Internarea precoce in sectia de terapie intensiva pen-
tru tratament inotrop si/sau tratament antiaritmic sau suport circulator mecanic
poate fi necesara. Pacientii cu miocarditd si cu IC sau cu aritmii refractare la
tratament pot fi eligibili pentru transplant cardiac sau implantare de dispozitiv
de asistare a VS.

Prognostic

Majoritatea pacientilor cu miocarditd acutd se recupereaza si inflamatia mio-
cardicd se rezolva spontan, fara tratament specific. Reducerea valorilor markeri-
lor inflamatori, declinul nivelelor biomarkerilor cardiaci, imbunatatirea functi-
ei cardiace si absenta aritmiei sunt indicatori ai Tmbunatatirii clinice si servesc
drept instrumente utile de monitorizare.

Timp de trei luni dupa externare, pacientii trebuie urmariti de un cardiolog,
in mod ideal intr-o clinica specializata; momentul depinde de starea lor clinica
la externare.

Dupa stabilirea diagnosticului de miocarditd, se recomanda abtinerea de la
participarea la sporturi de competitie/exercitii intense timp de trei-sase luni pen-
tru a reduce riscul de remodelare cardiaca si de moarte subita cardiaca [70].

Prezenta acumuldrii tardive a gadoliniului in regiunea anteroseptald [71] si
FEVS scazutd la RMN cardiaca initialda (la momentul stabilirii diagnosticului)
s-au dovedit a fi predictori importanti ai evenimentelor cardiovasculare adverse
in miocardita acuta [72]. Repetarea RMN este utila in urmarirea miocarditei acu-
te si poate fi efectuatd la 6-12 luni dupa evenimentul acut sau mai devreme, 1n
functie de starea clinica a pacientului [72], in special cand se suspecta un proces
activ.

Daca existd dovezi a inflamatiei miocardice in curs de desfasurare, poate fi
efectuatd o biopsie endomiocardicad cu scopul de a ghida un tratament specific
suplimentar.
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Recurenta miocarditei acute este rard, circa 1,1% [73], dar pand la 30% din
cazurile de miocardita doveditd prin biopsie progreseazd spre cardiomiopatie
dilatativa [74], in special la persoanele cu FEVS important redusa [75]. Datele
UK NHS pentru pacientii internati cu miocardita indica o mortalitate de 4%,
dintre care 20% este atribuitd cardiomiopatiei dilatative nonischemice [76]. Pro-
gnosticul miocarditei poate varia foarte mult in functie de etiologie/clasificare.
Miocardita cu celule gigante prezinta cel mai prost prognostic, cu o rata de apro-
ximativ 90% de deces sau de transplant cardiac si cu o supravietuire medie de
5,5 luni de la debutul simptomelor [77]. In ultimii ani, rezultatele s-au imbunita-
tit semnificativ odata cu utilizarea terapiei imunosupresive cu reducerea semni-
ficativa a necesitatii de suport circulator mecanic si/sau de transplant cardiac la
aceasta categorie de pacienti [78].

Perspective de viitor

Una dintre lacunele majore in gestionarea miocarditei este lipsa unui test
noninvaziv sensibil si specific. Tehnicile de diagnostic evolueaza pentru a identi-
fica noi baze de biomarkeri sangvini care reflecta inflamatia cardiaca prin analiza
proteomica a tesuturilor atat din modele de laborator, cat si in probele prelevate
de la pacienti [27]. Cu o mai buna intelegere a mecanismelor fiziopatologice, In
studiile clinice sunt descoperite si evaluate noi terapii. Aceste tratamente noi,
inclusiv terapii pe baza de celule care inhiba selectiv raspunsurile celulelor T,
induc apoptoza celulelor T activate si cresterea celulelor Treg, vor fi evaluate n
trialurile clinice planificate. Studiile axate pe markerii genomici din probele de
biopsie si din sangele periferic ar trebui sa ajute la rafinarea evaluarii si terapiei
tintite la aceasta categorie de pacienti [1].
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Capitolul 5. CARDIOMIOPATIILE

Lucia Mazur-Nicorici, Silvia Filimon, Irina Cabac-Pogorevici,
Ecaterina Argint, Carolina Guzun, Adriana Untilov

5.1. Cardiomiopatia dilatativa

Cardiomiopatia dilatativa (CMD) se caracterizeazaprin prezenta dilatarii
ventriculului sting si a disfunctiei sistolice ventriculare stangi sau a ambelor
ventricule, cu excluderea bolilor valvulara, ischemica si hipertensiva. Clasifica-
rea americand Imparte CMD 1in primare (genetica, dobanditd sau mixta) si secun-
dare (in contextul unor boli sistemice, autoimune, infiltrative), iar cea europeana
— 1n familiale si nonfamiliale si cea mai frecventa forma dintre cardiomiopatii.

Se manifesta clinic frecvent prin fenomene de insuficientd cardiacd stanga,
dar pot sa apara si manifestari din cauza aritmiilor atriale si/sau ventriculare pana
la moarte subitd cardiacd. Diagnosticul este usor de stabilit, spre deosebire de
etiologie, ce poate sd apara in contextul unor boli specifice sau idiopatice.

Epidemiologie

Incidenta CMD s-a estimat a fi de cinci-opt cazuri la 100 000 de locuitori,
cu o prevalenta de 36 la 100 000 locuitori, dar boala este probabil subestimata,
de multe ori fiind asimptomatica sau oligosimptomatica. Produce anual 10 000
de decese si 46 000 de interndri, si constituie principala indicatie de transplant
cardiac. (15, 16, 17)

Etiologie

Existd multiple cauze ce pot produce CMD. Consideratd mult timp o afec-
tiune idiopatica sau sporadicd, in prezent se considera ca CMD este transmisa
genetic in pana la 30% din cazuri. (18) Alte etiologii sunt: postmiocarditica, car-
diomiopatia peripartum, toxice (dupa consum de alcool sau dupa administrare
de remedii chimioterapice ca doxorubicind), tahiaritmica sau in cadrul unor boli
generale (boli de colagen, boli infiltrative, tulburdri endocrine, deficite nutriti-
onale). Cardiomiopatia idiopatica, fara cauza decelabila, atinge 50% din CMD.

Asocierea familiala apare frecvent, majoritatea cazurilor (cca 50-60%) avand
transmitere autozomal dominantd, restul fiind cu transmitere autozomal rece-
sivd, X linkata si mitocondriala. Genele implicate In dezvoltarea CMD codifi-
ca proteine citoscheletice, precum distrofina, laminina, desmina etc. si proteine
sarcomerice (o parte fiind comune cu cele responsabile de cardiomiopatia hi-
pertroficd). CMD poate sa apara si in cadrul unor sindroame ereditare, precum
boli neuromusculare, hemocromatoza ereditara, talasemii, anemia sideroblastica
ereditara.

In cazul CMD postmiocarditica pot fi implicati multipli agenti virali, precum
Coxackievirus, Parvovirus, Herpesvirus 6, Influenza, adenovirusuri, echoviru-
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suri sau HIV. Daca raspunsul imun initial nu este suficient de puternic, virusul
nu poate fi eliminat de organism si apare necroza miocitara. Aproximativ 9-10%
dintre biopsiile miocardice prezinta dovezi de infiltrat inflamator, dar acesta a
fost determinat prin metode mai noi imunohistochimice si de detectare a geno-
mului viral prin metoda de amplificare genica pana la 35% din cazuri (5).

Autoanticorpi Impotriva proteinelor cardiace (antimiozina, antireceptor beta
adrenergic, antireceptor muscarinic, antilaminina, antiproteine mitocondriale)
sunt prezenti la aproximativ 30% din pacientii cu CMD, precum si la rudele
acestora. Prezenta acestor anticorpi la rude este un factor predictiv independent
pentru aparitia bolii. Totusi, nu se stie cu exactitate dacd pacientii care au au-
toanticorpi impotriva structurilor cardiace dezvoltda CMD ca urmare a prezentei
autoanticorpilor sau daca procesul este invers, anticorpii aparand in prezenta
bolii. CMD de cauza toxica poate aparea la consumatorii in exces de alcool, la
cei ce consuma cocaind (fie un efect toxic direct prin statusul hiperadrenergic,
fie prin agenti infectiosi asociati consumului parenteral) sau secundar unor me-
dicamente (antraciclina, trastuzumab).

Cardiomiopatia mediatd aritmic, secundara tahicardiei, apare la pacientii cu
tahicardie supraventriculara-fibrilatie atriala, tahicardie prin reintrare in nodul
atrioventricular si la cei cu sindrom de preexcitatie, la o frecventd de 130-200
bpm, fiind reversibila dupa incetarea tahicardiei.

Disfunctiile endocrine asociate cu CMD au fost hiper- si hipotiroidia, feo-
cromocitomul si acromegalia, probabil prin statusul hiperadrenergic, inflamatie
si chiar miocitoliza.

Deficientele nutritionale — deficit de tiamind, de seleniu, de L carnitina s-au
asociat cu insuficienta cardiaca si cu CMD, avand componenta reversibila dupa
tratare.

Morfopatologia

Macroscopic cordul pare dilatat, cu greutate de 500-600 g. Grosimea pereti-
lor ventriculari este de obicei normala sau scazuta, dar uneori poate fi crescuta
(dar semnificativ mai putin, prin comparatie cu severitatea dilatatiei). Miocardul
este flasc, cu trombi intracavitari murali la 50% din bolnavi (mai ales apical).
Arterele coronare, pericardul si valvele sunt de aspect normal.

Din punct de vedere histopatologic, miocardul este difuz modificat. Exista
fibroza interstitiala si perivasculard extensiva, afectand mai ales zona subendo-
cardica a VS. Toate componentele matricei extracelulare (fibronectina, laminina,
colagenul) sunt crescute. Miocitele sunt reduse ca numar, cu variatii mari ale
dimensiunilor — unele hipertrofiate, altele atrofiate si prezintd alterari structurale.
Rar pot fi prezente mici arii de necroza cu infiltrat celular adiacent (7).
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Fiziopatologie

Alterarea principala consta in afectarea functiei contractile, urmata de dila-
tare cardiaca ce survine compensator scaderii inotropismului, prin mecanismul
Frank-Starling. Cresterea stresului parietal, precum si activarea neuroendocrind
(sistemul simpatic si SRAA) duc la remodelarea cardiaca si la modificari celula-
re si moleculare complexe.

Fractia de ejectie scade progresiv, volumul telesistolic este crescut, precum si
presiunea de umplere. Apare staza retrograda, dispneea si tabloul de insuficien-
ta cardiacd. Medicamentele administrate 1n insuficienta cardiacd antagonizeaza
aceste mecanisme, avand ca scop regresia remodelarii cardiace patologice.

Diagnostic clinic si paraclinic

Pacientii cu CMD sunt asimptomatici sau mai putin simptomatici in fazele
initiale, uneori pana la alterare importanta a functiei sistolice, avand o capacitate
de efort mai mare comparativ cu alte cardiomiopatii. Nivelul disfunctiei sistolice
la care devin simptomatici depinde si de nivelul de activitate fizica curenta.

Simptomatologia este cea de insuficienta cardiaca — debutul este progresiv,
initial cu dispnee la efort, fatigabilitate, ulterior evoluand catre insuficienta car-
diacd congestiva, cu aparitia sindromului edematos si a altor semne de insufici-
enta cardiaca dreapta.

La circa o treime din pacienti apare durere toracica, sugerand fie afectare
ischemica desi arterele coronare epicardice sunt normale (sugerand mai degraba
ischemie subendocardica prin afectarea microvascularizatiei), fie embolii pul-
monare (in faze tardive). In stadii avansate pot prezenta disconfort abdominal,
inapetenta sau alte simptome digestive ca urmare a hepatomegaliei de staza si a
edemului intestinal. Unii bolnavi sunt diagnosticati intdmplator, fiind asimpto-
matici, sau prin prezenta complicatiilor: complicatii tromboembolice (sistemice
sau pulmonare), aritmii sau moarte subita cardiaca.

La examenul obiectiv sunt prezente semnele insuficientei cardiace: dispnee,
respiratie Cheyne Stokes, raluri subcrepitante, galop protodiastolic (in momen-
tul decompensarilor) sau presistolic (aproape Intotdeauna prezent cand pacientii
sunt in ritm sinusal), soc apexian in spatiul VI ic stang, extins si de amplitudine
redusad, suflu de insuficientd mitrald, tahiartimii, tensiune arteriala normala sau
scazuta, presiunea pulsului redusa, iar in faze avansate puls altern, semne de
congestie cardiaca.

Testele de laborator pot fi de ajutor in determinarea etiologiei unei cardio-
miopatii, ghidat si de alte manifestari clinice — determinarea electrolitilor serici
(sodiu, potasiu, clor, inclusiv fosfatemia, calcemia), ureei, creatininei, teste tiroi-
diene, teste ce exploreaza homeostazia fierului — sideremie, feritina serica, tes-
tul HIV, precum si unele teste de autoimunitate. Biomarkeri de tip NTproBNP/
BNP/ANP confirma diagnosticul de insuficientd cardiaca si au rol prognostic si
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de monitorizare a tratamentului. Troponina poate fi utild pentru excluderea unui
sindrom coronarian acut in cazul pacientilor cu durere toracica, desi valori usor
crescute se intalnesc in cazul insuficientei cardiace decompensate.

Radiografia toracica contribuie la diagnostic, evidentiind cardiomegalie, prin
indice cardiotoracic crescut, cu dilatare globald si contractilitate ventriculara re-
dusa, semne de stazd — redistributia circulatiei pulmonare catre varfuri, edem
interstitial si alveolar, revarsate pleurale.

Electrocardiograma prezintd multiple modificari nespecifice: tahicardie si-
nusald sau alte tahiaritmii (mai frecvent fibrilatia atriald), tulburdri de condu-
cere intraventriculard cel mai frecvent bloc de ramura stanga, hipertrofie atriala
stangd sau biventriculara, pierdere de potential R in precordiale sau chiar unde
Q (in caz de fibroza miocardica extensiva), modificari difuze de faza terminala,
nespecifice (subdenivelari de segment ST, unde T aplatizate, bifazice).

Ecocardiografia este metoda de electie pentru stabilirea diagnosticului pozi-
tiv, avand rol si de urmarire a acestora, dar si la stratificarea prognostica. Dilata-
rea ventriculului stang se evidentiaza, prin:

* cresterea diametrului anteroposterior si a volumului telediastolic al ventri-
culului stang, cu remodelare importanta si sfericizare (indicede sfericitate
crescut);

* disfunctie sistolica globala, frecvent prin hipokinezie difuza a ventricu-
lului stang (uneori pot exista tulburari de cinetica segmentara, dar care
nu respecta un teritoriu coronarian), apreciatd cel mai des prin fractia de
ejectie (de recomandat aprecierea prin metoda Simpson a volumelor ven-
triculare), dar si prin alti markeri de disfunctie sistolica (integrala veloci-
tate-timp subaortica scazutd < 15 cm/s, dp/dT < 500 in caz de regurgitare
mitrald, cresterea indicelui de performanta miocardica > 0,4), precum si
aprecierea disfunctiei sistolice prin tehnici noi, de tip deformare miocardi-
ca (strain i strain rate) apreciata prin Doppler tisular sau speckle tracking.

* disfunctie diastolica, de cele mai multe ori fiind prezent pattern restrictiv
sau pseudonormal;

* regurgitare mitrald functionald, cu decelarea severitdtii ei si a factorilor
favorabili pentru a efectua plastia mitrala;

* prezenta trombilor intracavitari;

* madsurarea atriului stang (recomandat a se evalua volumul atriului stang,
cu implicatii prognostice);

* evaluarea cordului drept — dimensiuni si functie, precum si prezenta hi-
pertensiunii pulmonare secundare;

* prezenta revarsatului pericardic.

Ecocardiografia exclude alte patologii care ar putea explica insuficienta car-
diaca: cardiopatii valvulare, alte tipuri de cardiomiopatii (hipertofice, restrictive),
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insuficienta cardiaca strict diastolica, pericardita constrictiva, boli congenitale,
insuficienta cardiaca dreaptd izolata sau hipertensiune pulmonara de alte cauze.
Alte investigatii:

testul de mers de 6 min. sau testul de efort, de preferat testul cardiopul-
monar care apreciaza capacitatea functionald, aceasta fiind un factor de
prognostic (testul de mers < 350 m sau testul cardiopulmonar cu un VO2
< 12 m/kg/min);

rezonanta magnetica nucleard are un rol important atat in aprecierea di-
mensiunilor, a masei ventriculare si a functiei inimii la cei la care nu se
poate evalua ecocardiografic cu acuratete precum si in diagnosticul etio-
logic si diferential (miocardita, amiloidoza, sarcoidoza, fibroelastoza en-
docardica);

scintigrafia miocardica de perfuzie cu thaliu este normala la pacientii cu
CMD, ajutand la diferentierea de boald ischemica;

ventriculografia cu technetiu-99 evidentiaza hipokinezie difuza si disfunc-
tie sistolicd, fiind utila cand fereastra ecocardiografica este suboptimala;
coronarografia exclude etiologia ischemica si este recomandatd avand in
vedere prezenta frecventa a ischemiei in populatia cu disfunctie sistolicd
(cu si fara dilatatie);

cateterismul cardiac aduce informatii hemodinamice, fiind indicat mai
ales pretransplant sau la cei decompensati;

biopsia miocardica — in cazul celor cu boli sistemice, de miocardita (in spe-
cial in prognostic prost de tipul cu celule gigante sau sarcoidoza, precum si
ca ajutor pentru tratament in depistarea persistentei genomului viral).

Evolutie si prognostic

Prognosticul este influentat de etiologia CMD, precum si de simptomatolo-
gie. In lipsa simptomelor, evolutia este mai buna pe termen lung, in cazul celor
simptomatici mortalitatea in primul an de la diagnostic este 25%, iar la 5 ani —
50% (17), medicatia si tratamentul interventional si transplantul cardiac imbu-
natatind aceste date.

Factorii de prognostic negativ (22, 23) sunt:

Insuficienta cardiacd clasa NYHA III-1V, galopul protodiastolic, varsta,
tahicardia, consumul maxim de oxigen scazut la efort;

factori ECG: aritmiile ventriculare, QRS larg;

factori ecocardiografici: FEVS scazuta, dilatarea importantd VS, pattern
restrictiv diastolic, volum AS, disfunctia ventriculara dreapta.

Boala poate evolua catre moarte subita cardiaca, insuficienta cardiaca irever-
sibila, (necesitand suport inotrop, dispozitive de asistare ventriculara sau trans-
plant cardiac), trombembolism sistemic sau pulmonar.
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Diagnosticul diferential se face cu alte cauze de insuficienta cardiaca:

* insuficientd mitrald organica cu dilatare cardiaca secundara;

e dilatare In cadrul afectarii ischemice;

* dilatare ca stadiu terminal al altor patologii cardiace, precum cardiomio-

patia hipertrofica, restrictiva, cardiomiopatia hipertensiva;

* alte cardiomiopatii neclasificate (noncompactare, TakoTsubo).

Tratamentul se suprapune peste tratamentul insuficientei cardiace cu dis-
functie sistolica. In cazul identificirii unor agenti etiologici clari, precum cei
toxici — consum de alcool sau preparate chimioterapice recomandarea este de
intrerupere a acestora, cu regresia partiald sau totald a dilatatiei si a disfunctiei
sistolice. In cazul cardiomiopatiei tahiaritmice, controlul frecventei ventriculare
duce la ameliorarea functiei sistolice.

Tratamentul are ca scop ameliorarea simptomatologiei si a calitatii vietii,
prelungirea supravietuirii prin ameliorarea disfunctiei de pompa, combaterea
activarii neurohormonale si a remodelarii cardiace, profilaxia si tratamentul arit-
miilor.

O atentie sporita necesita estimarea cauzelor precipitante ale decompensarii
insuficientei cardiace, precum anemia, tahiaritmii nou instalate, nerespectarea
regimului igienodietetic. Nu se recomanda repaus la pat decat in cazurile foarte
grave, cu recomandarea de mobilizare precoce, progresiva, cu integrarea intr-un
program de recuperare si de terapie psihologica.

Se recomanda regim moderat hiposodat, important pentru a preveni decom-
pensdrile si cresterea in greutate in cadrul sindromului edematos, precum si diu-
retice (diuretice de ansa intravenos) in caz de decompensari prin hipervolemie,
pentru ameliorarea simptomatologiei.

In tratamentul medicamentos al insuficientei cardiace se recomanda:

* inhibitori de enzime de conversie a angiotensinei si/sau blocante ale recep-
torilor pentru angiotensind, cu beneficii clare asupra mortalitétii, scaderea respi-
talizarilor, imbunatatirea capacitatii functionale si a calitatii vietii. Trebuie initiat
cat mai repede tratamentul, cu monitorizarea reactiilor adverse (alergice, retentie
azotatd, hipotensiune); dozele se cresc progresiv pana la atingerea dozelor-tinta
(sau dozd cat mai mare, In caz cd nu se poate atinge doza-tinta).

* beta-blocantele, validate in multiple studii de insuficienta cardiaca (cu dis-
functie sistolicd de diferite cauze, nu doar CMD), imbunatatesc supravietuirea si
rata de respitalizare; sunt recomandate pacientilor stabili, dar cu recomandarea
de a mentine sau de a reduce dozele in caz de decompensari, daca este posibil;
sunt recomandate beta-blocante de tipul carvedilol, nebivolol, bisoprolol sau
metoprolol succinat in doze progresiv crescande.

* antagonistii de aldosteron, Spironolactona — diuretic validat in studii, cu
beneficii asupra mortalitdtii si recomandat la cei cu FE<35% care se mentin
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simptomatici dupd terapia cu IECA si cu beta-blocante si care nu au retentie
azotata semnificativa, au efect asupra remodelarii.

* glicozide cardiace au indicatie la pacientii cu fibrilatie atriald, pentru efectul
inotrop pozitiv si pentru controlul frecventei cardiace; alte medicamente dovedite
in studii mai mici, cu indicatie la cei cu insuficientd cardiaca refractara la primele
trei clase de medicamente mentionate (sau cu contraindicatii la unele dintre ele)
sunt ivabradina (la cei cu AV > 70 bpm) si hidralazind-izosorbid dinitrat.

Tratamentul anticoagulant este indicat la pacientii cu CMD si fibrilatie atriala,
precum si la cei cu trombi apicali. Medicatia antiaritmica, desi nu este dovedita a
prelungi supravietuirea sau a preveni moartea subitd cardiaca, poate sd agraveze
disfunctia de pompa sau sa genereze aritmii, pare a fi rezonabila la pacientii cu
aritmii simptomatice. (21) Terapia trebuie adaptata tipului de aritmie, rasunetu-
lui hemodinamic, riscului vital persistent. Singurul antiartimic care a demonstrat
scaderea incidentei MSC si prelungirea supravietuirii este Amiodarona.

Terapia de resincronizare cardiaca, validata in multiple studii, atat in cazul
cardiomiopatiilor dilatative, cat si a disfunctiei sistolice ischemice. Este indicata
la cei cu FE<35%, cu QRS larg, simptomatici prin NYHA II-IV sub tratament
(in caz de BRS la QRS>120 ms sau in caz de BRD QRS>150 ms, actual chiar si
la cei cu fibrilatie atriala).

Cardiodefibrilatorul implantabil este indicat in preventia secundara si pri-
mara a fibrilatiilor ventriculare la bolnavul cu CMD. Se recomanda in caz de
FE<35% sub tratament, dovedindu-se a fi clar superior fatd de Amiodarona asu-
pra mortalitatii in studiul SCD HefT (cu includerea pacientilor cu cardiomiopatii
la care s-a exclus boala ischemica).

Dispozitivele implantabile de asistare cardiaca sunt utile temporar, pana la
imbunatatirea clinicd si a disfunctiei sistolice (in caz de decompensare) sau ca te-
rapie pana la transplant cardiac in cazul celor cu insuficientd cardiaca terminala.

Transplantul cardiac este optiunea terapeutica de ultima instantd la cei cu
CMD refractari la tratament care indeplinesc criteriile pentru transplant.

5.2. Cardiomiopatia hipertrofica

Definitie si epidemiologie

Cardiomiopatia hipertrofica (CMH) defineste o afectare structurala si func-
tionald miocardicd primitiva, caracterizatd prin hipertrofia ventriculului stang
(HVS) si care apare 1n absenta oricdrui alt factor hemodinamic, cum ar fi hi-
pertensiunea arteriald, stenoza aorticd sau cordul la atleti (24-26). Principalele
caracteristici ale acestei boli sunt: heterogenitatea determinismului genetic si,
implicit, a tabloului clinic si a evolutiei naturale a bolii; posibilitatea de aparitie
a obstructiei cavitatii ventriculare prin hipertrofie miocardica asimetrica, fie la
nivelul tractului de ejectie a ventriculului stang, fie la nivel medioventricular, cu
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semnificatie hemodinamica diferita; si riscul crescut de moarte subitd, in special
la atleti (27). In consecintd, CMH poate fi: (1) obstructiva (70%) si (2) neob-
structiva.

CMH este cea mai frecventa boala cardiovasculard determinata genetic, desi
prevalenta acesteia este relativ mica, de 0,2% (1 la 500) din populatia genera-
1a (daca pentru identificarea sa se foloseste ecocardiografia), cu cca 40 000 de
cazuri Tn Romania. Este posibil ca prevalenta reala sa fie mult mai mare, forme-
le usoare, asimptomatice ramanand nedepistate sau fiind atribuite altor conditii
patologice care determind hipertrofie ventriculara, in absenta diagnosticului ge-
netic. Studii recente arata o distributie legata de varsta, cu un maximum de frec-
venta intre 30-40 ani si o afectare usor crescutd in randul populatiei masculine
(26, 28).

Etiologie

In aproximativ 60% din cazuri, CMH este o boala cu transmitere genetica de
tip autozomal dominant, determinatd de mutatia genelor care codeaza diferite
componente ale aparatului contractil cardiac. In 5-10% din cazuri, boala este
determinatd de alte anomalii genetice ce induc in special boli metabolice sau
neuromusculare, anomalii cromozomiale sau alte sindroame genetice complexe,
iar in 25-30 % din cazuri mutatiile genetice sunt necunoscute (25, 29). Formele
genetice cele mai frecvente, ce afecteaza aparatul contractil cardiac, intereseaza
sarcomerul sau segmenteled miofilamentelor cardiace. Pana acum au fost identi-
ficate peste 1400 de mutatii alde 20 de gene diferite (25).

In Tabelul 5.1 sunt prezentate anomaliile genetice ale sarcomerelor si ale
miofilamentelor cardiace ce determina CMH, precum si fenotipurile asociate.
Mutatiile genelor sarcomerice, ce codifica lantul greu al beta-miozinei si al pro-
teinei C reglatoare a miozinei, reprezintd cele mai frecvente anomalii genetice,
responsabile de aproximativ 50% dintre formele de CMH (25, 30, 31). Aceste mu-
tatii exercita efecte negative asupra functiei miocitara, cu reducerea functiei con-
tractile si de relaxare, precum si utilizarea deficienta a substraturilor energetice.
Consecinta este hipertrofia de tip patologic a muschiului cardiac, caracteri-
zata prin dezorganizarea arhitecturii miocitare (,,disarray”) si fibroza miocardica
(27-29).

Tabelul 5.1. Genele implicate in etiologia CMH (30)

Gena |Simbolul | Frecventa | Fenotip asociat
Gene sarcomerice

Lantul greu al f miozinei |[MYH7 |=25% -35% | CMH usoard sau severa
Proteina C de reglare a MYB- |=25%-30% |CMH usoara sau severa, debut
miozinei PC3 tardiv

Troponina T cardiaca TNNT2 |=5% Hipertrofie usoard, moarte subitad
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Gena Simbolul | Frecventa Fenotip asociat

Troponina I cardiaca TNNI3 | <5% Heterogenitate genetica, fara risc
de moarte subitd

Lantul usor regulatoral |MYL2 |=2% Miopatie scheletala

miozinei cardiace

Lantul usor al miozinei |MYL3 |=1% Miopatie scheletala

esentiale

o -Tropomiozina TPMI1 |=1% Prognostic variabil, risc de
moarte subita

o -Actina ACTCIl [<1% Miopatie scheletala

Lantul greu al o -miozinei MYH6 | <1% Debut tardiv

Titina TTN <1% CMH tipica

Troponina C TNNC1 |<1% CMH tipica

Gene ale discului Z cardiac

ZASP LBD3 1-5%

Teletonina TCAP |<1% CMH tipica, penetranta variabila

Myozenin-2 MYOZ2 |<1% CMH TIPICA

Proteina LIM musculara |CSRP3 |<1%

A-Actina-2 ACTN2 <1%

Vinculind/metavinculind | VCL <1% CMH obstructivd medioventricu-
lara

Gene implicate in circulatia calciului
Junctofilina-2 JPH2 <1% CMH tipica
Fosfolamban PLN <1% CMH tipica

*CMH: cardiomiopatie hipertrofica

Pe de alta parte, intre 5% si 10% dintre cazurile diagnosticate cu CMH sunt
in realitate alte boli care mimeaza CMH (numite ,,fenocopii”’), asa cum este evi-
dentiat in Tabelul 5.2.

Dintre acestea, cea mai frecventa este boala Anderson-Fabry (deficitul gene-
tic de a-galactozidaza A), urmata de alte tezaurismoze care implica depozitele
de glicogen (25).

Diferentierea acestor forme de cele determinate de mutatiile genetice ale sar-
comerelor este esentiala datoritd modalitatii diferite de transmitere, dar mai ales
a evolutiei naturale a bolii si a tratamentului specific (31). Astfel, pacientii cu
boala Fabry pot beneficia de tratament de substitutie enzimatica a a-galactozi-
dazei si au prognostic favorabil, In timp ce pacientii cu cardiomiopatic LAMP2
(boala Danon) au prognostic prost cu mortalitate mare n primele trei decade de
viatd si trebuie propusi rapid pentru transplant cardiac.
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Tabelul 5.2. Cardiomiopatiile de tip fenocopie (25, 30)

Gena | Simbolul | Frecventa | Fenotip asociat
Boli metabolice
a-galactozidaza GLA <5% Boala Anderson-Fabry
Protein kinaza AMP PERKAG2 | <1% Sindrom WPW, tulburari de
activata conducere
Acid a-1,4- glucozidaza | GAA Rar Boala Pompe
Amilo-1,6- glucozidaza AGL Rar Boala Forbes
Proteina 2 asociata LAMP2 Rar Boala Danon

membranei lizozomale

Cardiomiopatii mitocondriale

Proteine de codare a MTTI, Rar Citopatii
ARN-ului ribozomal, MTTG Mitocondriale
mitocondrial si de transfer

Boli neuromusculare
Frataxina ‘ FRDA ‘ Rar ‘ Ataxia Friedreich
Sindroame malformante

PTPNI1 Rar Sindromul Noonan,
Sindromul LEOPARD

* AMP: adenozin monofosfat; WPW: Wolf Parkinson White

Etiologia genetica are cateva consecinte clinice importante (28):

* Boala se agrega familial. Formele familiale sunt prezente cam in 2/3 din cazuri,
restul fiind forme sporadice. Probabilitatea ca mutatia genetica a sarcomerelor sa
fie depistatd la descendenti este doar de 35%, fiind usor mai mare in cazul familiilor
cu istoric pozitiv de boala, atunci cand se efectueaza un screening corespunzator.

e Boala se poate diagnostica genetic. Din pacate, din cauza polimorfismului gene-
tic, diagnosticul genetic este dificil si limitat la doua situatii: (1) la descendenti;
(2) pentru diagnosticul diferential al fenocopiilor (majoritatea testelor disponibile
permit diferentierea de fenocopiile din bolile metabolice de depozit, cu implicatie
clinicd extrem de importanta, asa cum a fost amintit mai sus).

Morfopatologie

Leziunile morfopatologice in CMH sunt caracteristice, dar nu si patognomice, intal-

nindu-se si in alte situatii (de exemplu, in unele forme de cardiomiopatie hipertensiva

sau in fenocopii).

Modificarile histopatologice in CMH sunt caracteristice si cuprind dezorga-
nizarea fibrelor miocardice, fibroza miocardica, anomaliile circulatiei coronare
(24, 26, 33, 34):

Dezorganizarea fibrelor miocardice (,,disarray’) reprezintd o modificare spe-
cifica. Fibrele musculare si miofilamentele au diametrul transvers crescut, forme
bizare si sunt dispuse neregulat, haotic, unele in raport cu celelalte in unghiuri
perpendiculare sau oblice (in miocardul normal ele sunt orientate paralel).
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Arhitectura dezorganizatd a miocardului este prezentd in 95% din formele
de CMH, modificarile histologice interesand Tn mod special zonele hipertrofiate,
putand fi frecvente si in zonele nehipertrofiate. Frecvent, aceste modificari his-
tologice sunt localizate profund in interiorul miocardului, fiind greu accesibile
evaluarii prin biopsie endomiocardica. Aceastd dezorganizare a celulelor si a mi-
ofilamentelor determina anomalii ale depolarizarii si a repolarizarii miocardului,
cu favorizarea aparitiei circuitelor responsabile de aritmiile maligne din CMH
sau de moartea subita, si contribuie la anomaliile functiei ventriculare.

Fibroza miocardica este totdeauna prezentd, de amplitudine variata, de la le-
ziuni interstitiale si perivasculare usoare, pana la cicatrici extensive. Debuteaza
de obicei in zona subendocardica a miocardului si se extinde treptat la nivelul in-
tregului miocard, fiind agravata de catre ischemia miocardica frecvent asociata.
Fibroza determina, impreuna cu dezorganizarea fibrelor miocardice, anomaliile
functiei ventriculare din CMH.

Anomaliile circulatiei coronare sunt aproape constante (80%) in CMH. Co-
ronarele mici intramurale, mai ales de la nivelul septului, au intima si media
ingrosate prin hipertrofia celulelor musculare netede, depunerea de colagen, de
fibre elastice si de mucoid, in special in zona afectata de fibroza, ducand la sca-
derea lumenului vascular. Mai mult, existd o structurd anormala si disfunctie a
celulelor endoteliale, ce determind un raspuns vasoconstrictor anormal al vaselor
mici in CMH. Afectarea vaselor mici in CMH, impreuna cu eventuala ateros-
cleroza asociatd a coronarelor epicardice este responsabila de ischemia miocar-
dica, frecventa in CMH.

Fiziopatologie

Sunt descrise doud forme de CMH (1, 3):

* Forma obstructiva (CMHO), cu obstructie sistolica intraventriculara, pre-
zenta la aproximativ 70% dintre pacienti in repaus sau la efort. Cum hipertrofia
intereseaza cel mai des septul interventricular, sediul cel mai frecvent al obstruc-
tiei este la nivelul tractului de ejectie al ventriculului stang (VS). O forma rard de
CMH (cca 5%) asociaza obstructie medioventriculara, determinand VS in forma
de clepsidra, avand un prognostic prost, cu evolutie rapida spre insuficientd car-
diaca, aritmii ventriculare maligne si moarte subita (28, 35).

* Forma neobstructiva este de obicei asimptomatica si cu un prognostic mai
bun.

In ambele forme de CMH, functia cardiaca este modificata printr-o combi-
natie de factori structurali si functionali care interactioneazd. Modificarile sunt
determinate genetic si precedate de anomaliile histopatologice descrise anterior
(Figura 5.1) si constau in: (1) hipertrofia ventriculara; (2) obstructia sistolica di-
namica, cu aparitia de gradient presional intraventricular; (3) anomaliile functiei
diastolice ventriculare si (4) ischemia miocardica (24-26, 28, 36).
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Hipertrofia ventriculara are caracter patologic (vezi etiologia si modificari-
le histopatologice descrise mai sus), determinand afectarea functiei cardiace.
Fibrele miocardice localizate la nivel subendocardic sunt dispuse longitudi-
nal, de la apex spre baza, inserdndu-se la nivelul inelului mitral. Acestea sunt
cele mai sensibile la ischemie si la fibroza. Astfel, apare precoce o disfunctie
cardiacd regionala a VS, evidentiata prin scaderea functiei longitudinale (in
axul lung) a acestuia. Reducerea functiei longitudinale a VS este compensata
mult timp prin cresterea functiei celorlalte fibre musculare (radiale si oblice),
fractia de ejectie fiind mentinuta normald pana in stadiile tardive ale CMH,
cand datorita fibrozei extensive se pierde acest mecanism compensator (37).
In consecinta, tardiv in evolutia bolii se poate dezvolta dilatatia cardiaci si
disfunctia sistolica (24). Aproape concomitent cu afectarea functiei sistolice
longitudinale a VS apare si tulburarea functiei diastolice ventriculare, care va
fi discutata ulterior.

Obstructia sistolica dinamica, elementul caracteristic al formelor obstructive
de CMH, se defineste prin prezenta unui gradient bazal > 30 mmHg si se aso-
ciaza cu un prognostic slab in evolutia bolii, spre insuficientd cardiaca si deces
cardiovascular (35), nefiind clard asocierea cu riscul de moarte subita (24). Ob-
structia poate fi prezenta in repaus (in 20% din cazuri) sau poate fi provocata de
diverse manevre, dintre care cel mai utilizat este efortul fizic (la cca 50% dintre
pacienti). Obstructia apare cel mai des in tractul de ejectie al VS, mai rar la nivel
medioventricular (5%) (24-26, 38).

Mecanismele principale ale obstructiei sistolice dinamice din tractul de ejec-
tie al VS sunt: (1) hipertrofia septului interventricular, mecanism dinamic care
se accentueazd pe masura progresarii sistolei si Ingrosarii septului, ce protuzio-
neaza in interiorul tractului de ejectie al VS, determinand reducerea diametrului
acestuia, si (2) miscarea sistolicd anterioard a foitei mitrale anterioare a valvei
mitrale (,,systolic anterior movement”, SAM), care se interpune in tractul de
ejectie al VS. Aceasta este rezultatul unor cauze anatomice si a unor cauze he-
modinamice (26). Cauzele anatomice ce determind obstructia sunt prezentate de
elongarea foitelor mitrale, in special a celei anterioare, si de malpozitia muschi-
lor papilari (in special lateral), inserati anterior. Acestea modifica pozitia zonei
de coaptare a foitelor mitrale care este deplasata anterior.

Drept repercusiune, in prima faza a sistolei, pe masura inchiderii foitelor
mitrale, foita anterioard este tractionatd anterior spre sept, ajungind in tractul
de ejectie al VS, pe directia de ejectie a fluxului sangvin din VS in aorta. Cauza
hemodinamica principald constd tocmai in faptul ca fluxul sangvin din VS 1n
aorta Intalneste in calea sa foita mitrald anterioara pe care o loveste, o deplaseaza
anterior (,,SAM-systolic anterior movement”) si o alipeste de septul interven-
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tricular, gradul de obstructie fiind direct proportional cu durata contactului intre
foita mitrald si SIV.

La acest mecanism hemodinamic contribuie si modificarea directiei de cur-
gere a sangelui din VS 1n aortd c a urmare a protruziei septului interventricular in
tractul de ejectie al VS (Figura 5.1). In final, in a doua parte a sistolei, miscarea
sistolicd anterioara a valvei mitrale este accentuata prin ,,efectul de jet”, tulbu-
lenta din tractul de ejectie aspird si mai mult foita anterioara a valvei mitrale
catre sept, completand obstructia.

Asociat, miscarea sistolica anterioard a foitei mitrale anterioare determina
pierderea coaptarii foitelor mitrale, cu aparitia unei insuficiente mitrale secun-
dare; aceasta are jetul directionat posterior (Figura 5.1) si este de obicei de se-
veritate usoara sau moderatd (24, 26). Cand la aceasta participd si modificérile
morfologice primare ale aparatului mitral, descrise anterior, regurgitarea mitrala
poate deveni severa (39-41).

Obstructia sistolica dinamica din tractul de ejectie al VS este absentad sau mi-
nima la inceputul sistolei si atinge maximum in mezo- si telesistold. Astfel, VS
este Tmpartit in timpul sistolei In doud camere cu presiuni diferite: una apicala
(substenoticd), in care presiunea este crescuta, si una sub valva aortica (supraste-
noticd), cu presiune micd. Existenta zonelor de presiuni diferite duce la aparitia
gradientului intraventricular, exprimat clinic ca suflu ejectional si evaluat prin
ecocardiografie Doppler (24-26).

Obstructia si gradientul de presiune intraventricular din CMHO au un carac-
ter dinamic, depinzand de: (1) contractilitatea miocardica; (2) nivelul presarci-
nii (umplerea VS) si (3) nivelul postsarcinii (presiunea in aortd) (Zabelul 5.3).
Conditiile, care cresc inotropismul, scad volumul ventricular, sau determina re-
ducerea presiunii aortice, aparitia sau cresterea gradientului si invers, situatiile,
care reduc inotropismul, cresc volumul ventricular sau cresc presiunea aortic,
determind reducerea sau disparitia gradientului intraventricular.

Majoritatea interventiilor care pot determina modificarea gradientului intra-
ventricular, prezentate n fabelul 5.3, sunt utilizate fie pentru provocarea acestuia
(in special la pacientii fara gradient semnificativ in repaus, <30 mmHg), fie pen-
tru reducerea acestuia 1n scop terapeutic (24, 26).

Obstructia si prezenta gradientului de presiune intraventricular din CMH in-
tretin si accentueaza HVS, determinand inchiderea primului lant fiziopatologic
din aceastd boala (24-26). Totodata, prin cresterea presiunii intraventriculare, a
stresului parietal sistolic si consumului de oxigen, determina aparitia ischemiei
miocardice si progresia bolii spre insuficientd cardiaca (24).
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Tabelul 5.3. Mecanismele fiziopatologice care interactioneaza
in cardiomiopatia hipertrofica

Cresterea gradientului intraventricular

1. Cresterea contractilitatii miocardice: |a. efort fizic, mese abundente, consum de
alcool

b. post-extrasistolic

c. medicatie inotrop pozitiva (izoproterinol
sau dobutamind)

2. Scaderea presarcinii: a. trecerea din orto- in clinoortostatism
b. manevra Valsalva

c. hipovolemie, deshidratare

d. reducerea timpului de umplere (cresterea
frecventei cardiace)

e. medicatie venodelatatoare (nitrati etc.)
3. Scaderea postsarcinii: a. medicatie arteriodilatatoare
Scaderea gradientului intraventicular:

1. Scaderea contractilitatii miocardice: |a. medicatie inotrop negativa (beta-blocante,
calciu-blocante)

2. Cresterea presarcinii: a. trecerea din orto- in clinostatism
b. repletie volemica
3. Cresterea postsarcinii: a. medicatie vasoconstrictoare
Mutatia geneticd a Reducerea alungirii Dezorganizarea fibrelor musculare
sarcoamelor * miofilamentelor l
Hipertrofia ventriculara 4- Fibroza miocardica
stanga
Obstructia Anomalii de functie
dinamica sistolicd diastolica
Schema miocardica Anomalii de functie
sistolica

In afara formei tipice de CMHO, cu obstructie in tractul de ejectie al VS,
exista si forma cu obstructie medioventriculara (cca 5%), asociata cu prognostic
prost, risc de aritmii ventriculare si moarte subita (27). Obstructia medioventri-
culara este rezultatul hipertrofiei excesive a muschilor papilar si a segmentelor
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medioventriculare ale peretilor VS. In aceasta situatie lipseste ,,SAM”, iar gra-
dientul se produce la nivel medioventricular. Acest tip de obstructie se poate
asocia cu anevrism apical de VS, cu fibroza si cu aritmii ventriculare maligne
care necesitd defibrilator intern (ICD, ,,implantable cardiac defibrilator”), dar si
cu evenimente tromboembolice si cu insuficientd cardiaca severa (42).

Tulburarea functiei diastolice apare din stadiile precoce ale CHM, ca ur-
mare a cresterii rigiditatii miocardice prin: (1) afectarea intrinseca a functiei sar-
comerului; (2) HVS si dezorganizarea miofibrilelor; (3) ischemia si fibroza mi-
ocardica (24, 26, 43). Umplerea precoce a VS este alungita cu cresterea impor-
tantei contractiei atriale, care ajunge sa contribuie cu pana la 30% la umplerea
ventriculard. Consecintele disfunctiei diastolice constau In cresterea presiunii de
umplere ventriculard, cu transmiteri retrograde la nivelul atriului sting. Astfel,
atriul stang se hipertrofiaza si se dilata, ducand la cresterea presiunii din capila-
rele pulmonare si la congestie pulmonara.

Cresterea presiunii de umplere din VS determina cresterea stresului parietal
si a consumului de oxigen, cu aparitia ischemiei subendocardice (24-26, 37).
Orice situatie, care reduce diastola (efortul fizic, tahicardiile de orice fel), agra-
veaza aceste mecanisme si poate determina dispnee prin cresterea presiunii din
capilarele pulmonare cu congestie si angind pectorala.

Ischemia miocardica se manifestd predominat la nivelul zonelor subendo-
cardice ale miocardului (37) si apare ca urmare a dezechilibrului dintre reduce-
rea aportului miocardic de oxigen (reducerea perfuziei miocardice) si cresterea
necesarului de oxigen (Tabelul 5.4).

Tabelul 5.4. Mecanismele potentiale ale ischemiei miocardice in cardiomiopatia
hipertrofica (26)

Reducerea perfuziei miocardice:

- Cresterea de umplere din VS cu cresterea stresului parietal;

- Boala vaselor mici intramurale, cu scdderea lumenului vascular si raspuns
vasoconstrictor anormal;

- Scaderea raportului capilare/miocit;

- Compresia arteriald prin punti musculare (frecvente in cazurile cu hipertrofie
importanta);

- Ateroscleroza asociatd a coronarelor epicardice (prezenta la cca 20% din pacientii
adulti).

Cresterea necesarului de oxigen:

- Hipertrofia miocardica;

- Utilizarea deficientd a substraturilor energetice.

Consecinta principala consta in stimularea fibrozei miocardice si a disfunc-
tiei sistolice regionale a VS, ulterior globale, cu evolutie spre insuficienta car-
diaca ireversibila (Figura 5.2). Ischemia si fibroza miocardica favorizeaza arit-
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mogeneza, pacientii avand risc crescut de tulburari de ritm maligne si de moarte
subita.

Tabloul clinic

Simptome. Unii pacienti, in special cei cu forme neobstructive, raman asimp-
tomatici toatd viata, diagnosticul fiind pus cu ocazia screeningului familial sau
intamplator. De cele mai multe ori pacientii prezintd simptome de efort. Uneori
boala poate fi descoperita dupa moarte subita resuscitata, favorizata de efortul
fizic intens, asa cum se intAmpla la sportivii de performanti. In general, exista
o corelatie, dar nu strictd, intre gradul obstructiei si al hipertrofiei, si gravitatea
simptomelor. Simptomele principale sunt dispneea, angina pectorala, lipotimiile
sau sincopa si palpitatiile. (24, 26, 39, 43)

Dispnee, prezenta la 90% dintre pacientii simptomatici, este rezultatul cres-
terii presiunii din capilarele pulmonare si a congestiei pulmonare. Este accen-
tuatd de tahicardia de orice cauza (efort, emotii) sau de tahiaritmii (fibrilatia
atriald), prin scurtarea perioadei de umplere ventriculara, in conditiile tulburarii
functiei diastolice a VS. Are grade diferite de severitate, de la dispnee la eforturi
mari si moderate (clasa functionald NYHA I-II) la dispnee la eforturi minime sau
de repaus, ortopnee sau dispnee paroxisticd nocturna (clasa functionala NYHA
[I-1V).

Angina pectorala, prezenta la 75% din pacientii simptomatici, tine de efortul
fizic si cedeaza inconstant la nitroglicerind (majoritatea mecanismelor ischemiei
miocardice sunt prezentate in tabelul 5.4, nefiind influentate de aceasta), care
poate creste gradientul intraventricular.

Lipotimiile si sincopele pot surveni la efort sau in repaus. Sincopele de efort
sau de la sfarsitul efortului survin mai frecvent la pacientii cu obstructie intra-
ventriculard. Ele apar ca o consecintd a reducerii bruste a fluxului cerebral, ca
urmare a reducerii debitului cardiac, secundar accentudrii obstructiei in conditi-
ile efortului fizic, sau a reducerii rapide a intoarcerii venoase in conditiile vaso-
dilatatiei induse de efort (frecvent la sfarsitul efortului). Sincopele care survin in
repaus sunt, foarte probabil, rezultatul unei aritmii ventriculare.

Palpitatiile sunt relativ frecvente in CMH si sunt produse de aritmii, cel mai
frecvent de fibrilatie atriala sau de episoade de tahicardie ventriculara.

Semne clinice

Examenul fizic este variabil in CMH si corelat cu statusul hemodinamic al
pacientilor. Acesta poate fi normal in cazul CMH neobstructiva. Pacientii cu
CMH obstructiva prezintd urmatoarele semne la examenul cardiovascular: (1)
soc apexian puternic; (2) suflu sistolic parasternal stang, variabil in functie de
conditiile hemodinamice care modifica gradientul intraventricular; (3) suflu sis-
tolic de regurgitare mitrala; (4) zgomot I'V patologic (galop presistolic).
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Suflul sistolic (mezosistolic), parasternal stang, prezent in peste 90% din ca-
zuri, uneori insotit de freamat, este semnul clinic caracteristic al CMHO. Acesta
are intensitate medie-mare (>3/6), incepe la distanta de zgomotul I si se termina
inainte de zgomotul II. Se aude cu maximum de intensitate intre focarul mitralei
s marginea stangd a sternului, iradiaza catre axild si la baza inimii, dar nu pe
vasele gatului (spre deosebire de stenoza aortica valvulard). Prezintd variatii de
intensitate Tn cursul manevrelor fiziologice sau farmacologice care accentueaza
sau diminueaza obstructia (Tabelul 5.5), ceea ce ajutd la diagnosticul diferential
cu alte sufluri din insuficienta mitrala sau din stenoza aortica.

Tabelul 5.5. Principalii factori care modifica suflul din CMH obstructiva si
diagnosticul diferential

CMH Insuficienta Stenoza aortica
mitrala

Efortul fizic Creste Scade Creste sau ramane nemodificat
Medicatie inotrop Creste Creste Creste sau raméne ne
pozitiva nemodificat
Ortostatismul Creste Scade Creste sau ramane nemodificat
Manevra Valsalva Creste Creste Scade sau ramane nemodificat
Postextrasistolic Creste Nu se modificd | Scade
Venodilatatoare (nitrati, | Creste Scade Creste
diuretice)
Arteriodilatatoare Creste Scade Creste
(nitrati)
Hipovolemia Creste Scade Scade
Medicatie inotrop Scade Scade Scade
negativa

CMH: cardiomiopatia hipertrofica.

Majoritatea pacientilor cu CMHO au regurgitare mitrald secundara. Suflul
sistolic de regurgitare poate fi deosebit cu dificultate de suflul produs de obstructie,
dar prezenta sa este sugeratd de durata suflului (mai prelungit), iradierea in axila si
eventual de zgomotul de umplere mitral (rulment diastolic mitral, de debit).

Explorari paraclinice

Evaluarea CMH prin explorari noninvazive si invazive se face pentru a con-
firma diagnosticul sugerat de datele clinice, pentru a defini aspectele morfologice
si amploarea tulburarilor hemodinamice si pentru a aprecia riscul complicatiilor,
in special al mortii subite. In majoritatea cazurilor, ecocardiografia furnizeaza
elementele esentiale de diagnostic si de evaluare functionala.

Ecocardiografia este metoda de electie pentru diagnosticul CMH si monito-
rizarea pacientilor pentru aprecierea evolutiei hipertrofiei sau a gradientului in-
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traventricular (7abel 5.6) (24-26). Ecocardiografia este indicata si ca metoda de
screening pentru depistarea CMH la rudele de gradul I ale persoanelor afectate.

Tabelul 5.6. Explorarile paraclinice la pacientii cu cardiomiopatie hipertrofica (25)

Investigatia Elemente principale de Recomandarile ghidului
diagnostic european

Ecocardiografia Stabileste diagnosticul de La toti subiectii cu suspiciunea

transtoracica CMH, severitatea bolii, sediul | clinica de CMH pentru evaluarea
si severitatea obstructiei, alte initiald in repaus si dupa Valsalva;
anomalii asociate screeningul rudelor de gradul 1

Ecocardiografia de Masoara gradientul La pacientii simptomatici cu

efort intraventricular dupa efort si gradient de repaus <50 mmHg
gradul de insuficientd mitrala

Ecocardiografia Pentru evaluarea perioperatorie | Pentru pacientii ce urmeaza a fi

transesofagiand (miomectomie septald) in supusi interventiei chirurgicale

vederea stabilirii planului
chirurgical, al oportunitatii
repararii valvulare mitrale, al
diagnosticului complicatiilor
postoperatorii

ECG in 12 derivatii

Sugereaza CMH ori de cate ori
are un aspect bizar; poate oferi
indicii despre etiologia CMH

Pentru subiectii cu suspiciunea
clinica de CMH

Monitorizare EKG
pentru 48 de ore

Identificarea aritmiilor;
evaluarea riscului de moarte
subita.

Toti pacientii cu diagnosticul de
CMH la evaluarea lor initiala

IRM cardiaca cu LGE | Stabileste diagnosticul de Pentru pacientii cu HVS usoara si/
CMH; defineste cu acuratete sau localizata; pacienti cu imagini
tipul si sediul HVS, precum si | ecografice suboptimale.
functia VS si a VD; permite Eventual, pentru toti pacientii
diagnosticul fibrozei si a pentru descrierea cu acuratete
gradului de extensie prin a detaliilor si fibrozei, cei cu
utilizarea gadoliniului hipertrofie si anevrisme apicale, cei

cu suspiciune de amiloidoza.

Tomografie Evalueaza peretii ventriculari, | Pentru pacientii cu contraindicatie

computerizatd volumele, functia cardiaca si pentru IRM cardiac.

cardiaca masa cardiaca, poate evalua Pentru evaluarea arterelor coronare
arterele coronare si valvele preoperator, la toti pacientii peste
cardiace 40 de ani.

Coronarografie Evaluarea arterelor coronare Pentru pacientii supravietuitori
epicardice ai unui stop cardiac, cu aritmii

ventriculare sustinute sau cu angina
pectorala

Ventriculografie Evaluarea severitatii Pacienti cu imagini ecografice

insuficientei mitrale secundare;
masurarea invaziva a
gradientului intraventricular

suboptimale
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Biopsia Confirmarea unei boli
endomiocardica infiltrative sau de depozit
atunci cand celelalte teste ridica
suspiciunea acestora (alaturi de
biopsia altor organe)

Testele genetice i Pot identifica mutatia Pacientii cu diagnosticul de CMH,
screeningul familial | responsabild in 10-70% din pentru evidentierea mutatiei ce
cazuri trebuie evaluata la descendenti;

post-mortem, in vederea initierii
screening-ului familial; pentru
diagnosticul diferential al
fenocopiilor.

Testarea genetica poate fi utila

si in cazul unor forme usoare de
hipertrofie, de exemplu, la atleti sau
hipertensivi, pentru diagnosticul
pozitiv.

CMH - cardiomiopatie hipertrofica; HVS — hipertrofie ventriculara stanga; IRM — imagistica
prin rezonantd magnetica cardiaca; LGE — late gadolinium enhancement; PET — Positron emis-
sion tomography; VS — ventricul stang; VD — ventricul drept.

Ecocardiografia transtoracica foloseste urmatorii parametri pentru diagnos-
ticul CMH: (1) evaluarea grosimii peretilor ventriculari; (2) miscarea sistolica
anterioard a valvei mitrale (SAM) si evaluarea modificarilor primare ale apara-
tului mitral; (3) evaluarea gradientului intraventricular, in camera de ejectie a VS
(24-26, 40).

Evaluarea grosimii peretilor ventriculari este esentiala. O grosime de cel pu-
tin un segment al VS>15 mm este sugestiva pentru CMH (Figura 5.3). Segmen-
tul hipertrofiat are miscarea sistolica redusa, in special in axul longitudinal (din
cauza disfunctiei subendocardice determinate de ischemie si de fibroza miocar-
dicd), si un aspect neomogen, granular (,,ground glass”), ca urmare a dezorgani-
zarii celulare si a fibrozei interstitiale. Dimensiunile cavitatii VS sunt de obicei
reduse (44).

Exista 1nsd si cauze de CMH caracterizate prin HVS usoara sau moderata,
adesea localizatd doar la nivelul septului bazal. O mica parte din HVS din CMH
pot fi medioventriculare (cca 5%), apicale (cca 3%) sau concentrice (< 2%) (45).
In situatii particulare, pentru imbunititirea ferestrei ecografice si a descrierii
mai precise a prezentei hipertrofiei, se poate efectua ecocardiografie cu agenti
de contrast (25).

Miscarea sistolica anterioara a valvei mitrale (SAM) si evaluarea modifica-
rilor primare ale aparatului mitral reprezinta un element de diagnostic important
al CMH. Ecocardiografia evidentiaza septul care proemind in tractul de ejectie
al VS in timpul sistolei, cu ingustarea acestuia si miscarea anterioard a foitei
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anterioare a valvei mitrale care se apropie si de multe ori loveste septul intraven-
tricular (Figura 5.3).

SAM 1in repaus apare la aproximativ 1/3 din pacientii cu CMH si la inca
1/3 poate fi provocata de manevre speciale (25). Aceasta este de obicei asociata
cu aparitia gradientului intraventricular, existand o relatie directa ntre ampli-
tudinea SAM si severitatea obstructiei intracardiace. Prezenta SAM determina
o coaptare incompletd a foitelor mitrale in timpul sistolei si prezenta unei in-
suficiente mitrale secundare, cu jet excentric pe sub valva mitrala posterioara,
frecvent de grad usor sau moderat. Cand apar si modificari primare ale valvei,
gradul insuficientei mitrale poate creste si deveni sever, necesitand evaluare prin
ecografia transesofagiana (Tabel 5.6) (25, 46). Intregul aparat mitral sufera mo-
dificari primare, ce duc la dezvoltarea gradientului intraventricular: anomalii de
muschi papilari, deplasati anterior si spre interior, sau elongarea prin tesut in
exces a valvei mitrale anterioare.

Gradientul intraventricular se masoara prin Doppler continuu. Obstructia din
CMHO in tractul de ejectie se defineste prin prezenta unui gradient intraventri-
cular de repaus sau indus <30 mmHg, iar o obstructie semnificativd hemodina-
mic se defineste printr-un gradient <50 mmHg (24, 25). Obstructia are un ca-
racter dinamic si se inregistreaza prin Doppler continuu ca o anvelopa cu varful
tardiv, in mezotelesistold, cu aspect de ,,pumnal” (Figura 5.4). Toate conditiile,
care cresc severitatea obstructiei si intensitatea suflului (7abelul 5.3), pot fi uti-
lizate concomitent cu examenul ecocardiografic pentru evidentierea caracterului
dinamic, labil al gradientului intraventricular (24-26, 39).

Alte semne ecocardiografice ce pot fi intalnite in CMH sunt: (1) dilatarea
atriului stang, cu valoare prognosticd; disfunctie diastolica a VS; reducerea func-
tiei sistolice longitudinale (in axul lung) a VS, cu scaderea vitezelor miocardi-
ce sistolice masurate prin Doppler tisular si a deformarii miocardice (,,strain si
strain rate”’) masurate prin ecografia prin ,,speckle tracking”, in conditiile prezer-
varii fractiei de ejectie a VS pentru multa vreme (25, 26, 37, 47, 48).

Electrocardiograma este modificata la aproximativ 90% dintre pacientii cu
CMH si este intotdeauna alterata la adultii cu obstructie in repaus. Modificérile
pot sa apara si la 75% din rudele asimptomatice ale pacientilor cu CMH (24-26).
Nu exista modificari electrocardiografice tipice de CMH, luandu-se in conside-
rare acest diagnostic ori de cate ori ECG-ul are aspect bizar, chiar la persoane
asimptomatice (24, 25).

Cele mai frecvente modificari ale ECG sunt: (1) semne electrice de voltaj
specifice HVS; (2) modificari secundare de faza terminala, cu subdenivelari ale
segmentului ST si unde T negative, undele T negative, gigante, In derivatiile pre-
cordiale sunt frecvente In CMH apical; (3) unde Q patologice (>40 ms sau >25%
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din unda R), mai ales in derivatiile inferioare (I, III, aVF) si laterale (DI, aVL,
V5-V6), prezente in 20-50% din cazuri; (4) semne electrice de hipertrofie atriald
stanga (in 30% din cazuri); (5) bloc de ramura complet sau tulburari minore de
conducere intraventriculara (24, 26, 43).

Aritmiile, prezente pe ECG-ul de suprafata sau la monitorizarea continua
(Holter) ECG de 48 de ore, sunt relativ frecvente si corelate cu varsta (25). Ta-
hiaritmiile supraventriculare apar la 38% din pacienti (49), iar cele ventriculare
nesustinute, cu o frecventd cardiaca intre 120-200/min, apar la 25% din pacientii
cu CMH (49). Prezenta acestora se asociaza cu un risc crescut de moarte subita,
in consecintd, monitorizarea continud ECG 48 de ore este obligatorie pentru
evaluarea aritmiilor si a riscului de moarte subitd la pacientii cu orice forma
de CMH (25). Implantarea unui dispozitiv de urmarire a ECG (,,implantable
loop recorder”) este indicatd la pacientii cu istoric de sincope frecvente de cauza
neexplicata, dar cu un risc scdzut de moarte subita (25).

Testul ECG de efort este important pentru: (1) evaluarea raspunsului tensiu-
nii arteriale; absenta cresterii tensiunii arteriale la efort sau inducerea hipotensi-
unii pot fi consecinta obstructiei tractului de ejectie al VS, tulburarilor functiei
diastolice si/sau ischemiei miocardice, si se asociaza cu un risc crescut de moar-
te subita (28); (2) diagnosticul ischemiei miocardice; (3) provocarea aritmiilor
ventriculare. Proba de efort trebuie supravegheata cu mare grija (28).

Examenul radiologic conventional este necaracteristic.

Imagistica prin rezonantid magnetica cardiaca (IRM) este esentiald pen-
tru descrierea functiei si morfologiei VS si VD, cét si pentru aprecierea gradului
de fibroza miocardica (50), recomandarile utilizérii acesteia fiind rezumate 1n
tabelul 5.6. IRM cardiaca este utild in cazurile de CMH usoara sau localizata sau
in cazurile unor ferestre ecografice suboptimale (25, 28). IRM este superioara
ecocardiografiei pentru diagnosticul fibrozei miocardice prin utilizarea agenti-
lor de contrast pe bazd de gadoliniu. Prezenta tardiva a distributiei gadoliniului
in tesutul fibrozat apare la 65% din cazurile de CMH (LGE — “late gadolinium
enhancement”), cel mai frecvent in portiunile hipertrofiate, asa cum este eviden-
tiat in Figura 5.5. Studii recente au aratat ca fibroza demonstrata prin LGE are
valoare prognostica importantd pe termen lung, fiind asociata cu un risc crescut
de mortalitate cardiovasculara (52).

Testul cardiopulmonar. Efectuat in laboratoarele cu expertiza, testarea ca-
pacitatii functionale este esentiald, reducerea consumului maxim de oxigen si un
prag anaerob redus avand atat valoare diagnostica (pentru diagnosticul diferenti-
al cu hipertrofia fiziologica a sportivilor de performantd), dar si prognostica, fiind
obligatoriu inaintea transplantului cardiac (25).

Explorarea invaziva are indicatii limitate in MH, principalele elemente de
diagnostic fiind furnizate de ecocardiografie sau de IRM cardiaca (24-26). Indi-
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catiile ghidului european sunt pentru excluderea bolii coronariene aterosclerotice
la pacientii cu durere toracica sau pentru evaluarea preoperatorie (prin coronaro-
grafie), precum si pentru cuantificarea severitatii insuficientei mitrale secunda-
re (prin ventriculografie), asa cum este ilustrat in tabelul 5.6. Rar, atunci cand
imaginea ecocardiografica este suboptimala, este necesard masurarea invaziva a
gradientului presional intraventricular. Acesta este evidentiat prin inregistrarea
presiunii in timpul retragerii cateterului de la varful VS spre aorta.

Studiul electrofiziologic este recomandat la pacientii cu tulburdri de ritm
supraventriculare persistente sau recurente, in cazul tulburarilor de conducere, a
sindroamelorde preexcitatie sau al aritmiilor ventriculare sustinute, documentate
si simptomatice (53).

Biopsia endomiocardica are indicatii limitate, doar pentru diagnosticul fe-
nocopiilor, cand celelalte teste nu pot confirma acest lucru (25).

Testele de laborator de rutind (glicemia, functia renala si hepatica, hemo-
leucograma, functia tiroidiand) ajuta la diagnosticul leziunilor de organ in ca-
zul unei CMH in stadiul de insuficienta cardiacd sau a unor factori agravanti ai
fenomenelor de insuficienta cardiaca. De asemenea, markeri precum NT-proB-
NP sau Troponina T inalt sensibild au valoare prognostica importanta (25).

Studiile genetice. 60% din mutatiile genetice responsabile pentru CM+ sunt
mutatii ale genelor ce codificd sarcomerele cardiace. Desi raman dificil de efec-
tuat, consumatoare de timp si costisitoare, testele genetice pentru identificarea
mutatiilor implicate In CM+ pot fi efectuate prin analiza intregului genom uman
sau doar a genelor deja stiute ca fiind responsabile de CMH (Tabelul 5.1) (25).
Aceste teste pot identifica cele mai frecvente gene sarcomerice care determina
boala (Tabelul 5.1), precum si unele dintre genele implicate in determinismul
fenocopiilor (in vederea diagnosticului diferential).

In prezent, ghidul european pentru evaluarea pacientilor cu CMH recoman-
da testarea geneticd la: (1) pacientii cu diagnosticul de CMH, pentru evidenti-
erea mutatiei ce trebuie evaluata la descendenti; (2) post-mortem, in vederea
initierii screeningului familial; pentru diagnosticul diferential al fenocopiilor.
Testarea genetica poate fi utild si in cazul unor forme usoare de hipertrofie, de
exemplu, la atleti sau hipertensivi, pentru diagnosticul pozitiv (Tabel 5.6) (25).

In ceea ce priveste rudele de gradul I ale pacientilor cu CMH, ghidul recoman-
da ca in cazul familiilor cu mutatie genetica definita, rudele asimptomatice sa fie
initial testate genetic si ulterior sa fie evaluate doar daca se dovedesc a fi purtatorii
aceleiasi mutatii (25). In cazul familiilor fard o mutatie genetica definita, pentru ca
nu s-a facut testarea genetica sau pentru ca aceasta a fost negativa, rudele de gra-
dul I ale pacientilor cu CMH trebuie sa fie evaluate prin ECG si ecocardiografie,
repetate la — doi-cinci ani sau in cazul aparitiei simptomelor (25).
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Pentru purtétorii de mutatie genetica, fara expresie clinica, ghidul recomanda
o urmarire regulata prin ECG si ecocardiografie, cu permiterea chiar a activitatii
sportive competitionale, in functie de tipul de mutatie si tipul de sport (25).

Diagnostic

Diagnosticul pozitiv al CMH se defineste printr-o grosime >15 mm a cel
putin un segment din peretii VS la ecocardiografie, la IRM cardiaca sau la tomo-
grafie computerizatd (24-26). Diagnosticul formelor obstructive, simptomatice,
este In general simplu — prezenta de simptome si semne caracteristice, In condi-
tiille modificarilor ECG si a prezentei criteriilor ecocardiografice.

Mult mai dificil este diagnosticul formelor neobstructive, asimptomatice,
mai ales in conditiile prezentei unei hipertrofii de 13-14 mm sau localizate, unde
trebuie analizate istoricul familial, modificarile ECG, imagistica si testele gene-
tice (25, 49, 54).

Diagnosticul diferential clinic se face, in cazul formelor obstructive, cu ste-
noza aortica si cu insuficienta mitrala. Suflul sistolic din CMH obstructiva are
caractere distincte, precum si variatii semnificative de intensitate in raport cu
numerosi factori fiziologici si farmacologici, asa cum este ilustrat in fabelul 5.5.

Mult mai important este diagnosticul diferential al HVS. Astfel, hipertrofia
ventriculard din CMH, mai ales din formele neobstructive, trebuie diferentiatd
de alte HVS de cauza hemodinamica, cum ar fi hipertensiunea arteriala. Mai di-
ficild este diferentierea de unele forme de HVS de cauza nehemodinamica, cum
ar fi hipertrofia din fenocopii sau cordul la atleti (Tabel 5.7) (24-26, 55).

Tabelul 5.7. Criterii de diferentiere dintre CMH si cordul la sportivii

de performantda (55 )
Criteriu Sportivi CMH
- Diametrul telediastolic al VS >55 mm 45-55 mm
- Grosimea SIV <13 mm >15mm
- HVS asimetrica Nu Da
- Dilatare atriala marcata Nu Da
- Hipertrofie de VD Nu Da
- Disfunctie diastolica Nu Da
- Disfunctie sistolica longitudinala sau globala Nu Da
Reducerea grosimii peretilor dupa Da Nu
deconditionare fizica
Anomalii ECG Da/Nu Da, marcate
Istoric familial de CMH Nu Da
Consumul maxim de O, la testul Da Nu
cardiopulmonar >45 ml/kg/min (>110% din cel prezis)

CM — cardiomiopatie hipertroficd ECG electrocardiograma +VS hipertrofie de ventricul stang;
VD — ventricul drept; VS — ventricul stang.
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Diagnosticul diferential al CMH de cordul hipertensiv este dificil. Pentru
CMH pledeaza urmatoarele criterii: modificari mari ale repolarizarii VS pe EC;
hipertrofie marcatd la ecocardiografie, inclusiv de V; prezenta unei disfunctii
diastolice severe; prezenta LGE la IRM cardiaca istoricul familial (25). Pledeaza
pentru HV'S asociatd hipertensiunii urmatoarele: ECG normal sau doar semne de
voltaj fard modificari de faza terminald; regresia HV'S dupa 6-12 luni de control
a TA; forma usoard de HVS la ecocardiografie; prezenta ,,bureletului septal”
tipic la varstnici (25, 56).

Diagnosticul diferential al CMH de HVS din fenocopii poate fi, de asemenea,
dificil.

Pledeaza pentru fenocopii asocierea cu alte tablouri clinice, cum ar fi afectarea
altor organe in bolile infiltrativ, slabiciunea musculara sau un sindrom de preexci-
tatie, si anumite aspecte particulare pe ecocardiografie cu alte caracteristici.

Unul dintre cele mai importante diagnostice diferentiale este cel dintre HVS
din CMH si HVS fiziologica din cordul la atleti (55, 57) (Tabel 5.7). Cea mai
frecventd cauza de deces la sportivii de performantii este CMH (50%). In con-
secintd, diagnosticul diferential al CMH de cordul la atleti este esential si are im-
plicatii multiple: (1) lipsa diagnosticului de CMH (fals negativ ) la un sportiv de
performanta il expune la un risc crescut de moarte subit ; (2) diagnosticul eronat
(fals pozitiv) de CMH la un sportiv de performantd duce automat la descalifi-
carea acestuia din competitii si la Intreruperea activitdtii sportive, cu implicatii
majore la nivel individual, dar si la nivel national (55, 58).

Spre deosebire de hipertrofia din CMH, antrenamentul fizic sustinut determina
modificari cardiace morfologice si functionale adaptive, pentru a putea raspunde
cerintelor hemodinamice specifice. Astfel, hipertrofia la sportivi este caracterizata
printr-un ,,pattern” normal al metabolismului de colagen si conservarea arhitecturii
cardiace, asociind o functie cardiaca normala sau ,,supranormal”, fara evolutie ca-
tre insuficienta cardiaca (55). Desi modificérile fiziologice adaptive cardiace care
apar la sportivii de performantd se pot asemdna cu cele intalnite in CMH, exista
mai multe criterii de diagnostic diferential (Tabel 5.7) (24, 55, 57, 58). Cu toate
acestea, probleme de diagnostic diferential inca exista, mai ales in cazul formelor
usoare de CMH, generate in special de mutatiile genei troponinei T, frecvente la
tandr, si care pot asocia un risc important de moarte subita.

Evolutie, complicatii, prognostic

Evolutie. Mortalitatea anuala la pacientii cu CMH este de 0,5% / an la adulti
si de cca 2% / an la copii (28), considerandu-se astfel ca CMH este o boala cu
prognostic favorabil si cu sperantd de viata relativ similard cu cea a populatiei
generale (28). Mai mult, datoritd ameliorarii evaludrii riscului de moarte subita
si a folosirii defibrilatorului implantabil, in prezent cea mai frecventa forma de
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mortalitate intalnitd in CMH este cea asociati insuficientei cardiace. Intrucat
evolutia bolii variaza in timp, este recomandata urmarirea periodica clinica cel
putin o data pe an, in centre specializate.

Complicatiile principale ale CM+ sunt: (1) de moartea subita cardiaca; (2)
insuficienta cardiaca; (3) aritmiile ventriculare; (4) aritmiile supraventriculare;
(5) endocardita infectioasd; (6) complicatiile tromboembolice si (7) sarcina cu
risc.

Moartea subita cardiaca MSC are o incidentd anuald de 1-2%, in continua
scadere prin ameliorarea evaluarii riscului si a folosirii defibrilatorului implan-
tabi; reprezintd complicatia cea mai de temut a CMH (24-26, 59). Cauza cea mai
frecventa este fibrilatia ventriculara, dar pot fi intalnite si asistola, blocul AV sau
disociatia electro-mecanica (25). Frecvent survine la tineri pana la varsta mijlo-
cie, fara semne sau simptome premonitorii, de obicei dupa un efort fizic sustinut,
putand fi uneori prima manifestare a bolii (28).

Evaluarea riscului de moarte subita la pacientii cu CMH cuprinde istoricul
familial, date clinice si paraclinice monitorizare Holter ECG de 48 de ore, me-
tode imagistice, raspunsul functional la efort si are rol prognostic si implicatii
terapeutice esentiale (Tabel 5.8) (25, 28).

Exista si alte subgrupe de pacienti cu CMH care au un risc moderat de moarte
subita, cum ar fi pacientii cu disfunctie sistolica globala (scdderea FEVS < 50%),
pacientii cu ischemie miocardicd doveditd, cu leziuni necrotice sau cu anevrism
apical (mai ales dacd au si boala coronariand aterosclerotica asociata sau com-
presie arteriald prin punti musculare), pacientii cu fibroza miocardicd la IRM
cardiaca, cu LGE >15% din masa VS (60).

Studiile electrofiziologice nu au demonstrat valoare predictiva pentru riscul
de moarte subitd, si, in consecinta, nu sunt indicate la pacientii cu CMH pentru
stratificarea acestuia (25). Nu in ultimul rand, dintre formele clinico-genetice,
mutatiile genei lantului greu al beta-miozinei (B-myosin heavy chain, MYH7 si
mutatiile genei troponinei T (7NN72) sunt asociate cu un risc crescut de moarte
subita (61)

Tabelul 5.8. Principalii predictori pentru moartea subiti la pacientii cu CM+

Predictor Caracteristici

Varsta Varsta tanara, care asociaza mai frecvent HVS extrema, aritmii
ventriculare nesustinute, sincope recurente.

Tahicardia Prezenta a cel putin trei ESV cu o frecventd >120 min la

ventriculara inregistrarea Holter ECG pe 48 de ore; acest risc este mai mare

nesustinuta cand episoadele sunt repetitive, asociate cu simptome sincope
sau survin la tineri.

Grosimea maxima HVS severa si extinsa, cu grosimea peretilor ventriculari >30

a peretilor VS mm la adulti.
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Istoric familial de Moarte subita la rudele de gradul I sub varsta de 40 de ani, in
MS la varsta tindrd | prezenta sau in absenta diagnosticului de CMH sau la orice varsta
daca diagnosticul de CMH a fost pus riscul creste cu numarul de
morti subite 1n familie.

Sincope Prezenta de sincope, de efort sau de repaus, Indeosebi la tineri si
mai ales daca sunt recurente timp de luni de zile.

Diametrul AS Diametrul AS se coreleaza pozitiv cu riscul de MS.

Obstructia in tractul | Prezenta obstructiei in tractul de ejectie al VS, cu risc direct

de ejectie al VS proportional cu gradul acesteia.

Raspunsul tensional la | Absenta cresterii tensiunii arteriale cu cel putin 20 mmHg la
testarea de efort efort sau aparitia hipotensiunii (o scadere cu peste 20mmHg) pot
sa apara la 1/3 din pacientii cu CMH. Acest raspuns anormal la
efort este rezultatul scaderii rezistentei vasculare si a unui debit
cardiac inadecvat. Riscul de MSC este prezent la varsta sub
40 de ani, fiind probabil consecinta hipoperfuziei coronariene
consecutive cu generarea de ischemie miocardica importanta.

AS — atriu stang; CMH — cardiomiopatie hipertrofica; ECG — electrocardiograma; ESV — extra-
sistole ventriculare; HVS — hipertrofie ventriculara stanga; MS — moarte subitd; VS — ventricul
stang.

Insuficienta cardiacd. In fazele precoce, aceasta este determinata de disfunc-
tia diastolica severa, dar cu prezervarea fractiei de ejectie, pentru ca in stadiile
tardive sa fie determinatd de dilatarea cardiaca si de disfunctie sistolica globala.
In aceasti faza este determinata de progresarea ischemiei miocardice cronice si a
fibrozei interstitiale, putand fi agravata de aparitia tahiaritmiilor supraventricula-
re. Aceasta complicatie apare la aproximativ 3% din pacientii cu CMH (25, 26).

Din punct de vedere clinic, domina fenomenele congestive, cu limitarea im-
portanta a capacitatii de efort, asociate, de obicei, cu instalarea fibrilatiei atriale
permanente. VS suferd un proces de remodelare, cu dilatatie cavitara si dimi-
nuarea grosimii peretilor prin fibroza extensiva. Disfunctia sistolica si dilatatia
camerald duc la scaderea gradientului intraventricular, daca acesta exista an-
terior. Boala trece astfel de la aspectul caracteristic de CMH VS hipertrofiat,
hiperdinamic, cu cavitate mica, la o morfologie si o patologie diferite, aparand
asa-numitul fenomen de ,,burn-out”, cu o scadere severa a FEVS sau o disfunc-
tie diastolica extrem de severa, cu dilatare biatriald si aspect de restrictie. Se pot
asocia regurgitare mitrald si tricuspidiana severe, precum si hipertensiune arte-
riald pulmonara semnificativa. Singurul factor de predictie a acestei complicatii
extrem de severe este istoricul familial de evolutie catre insuficientd cardiaca
,end-stage”, iar singurul tratament valid este transplantul cardiac (26, 28).

Aritmiile ventriculare (extrasistolele si tahicardia ventriculard nesustinutd)
sunt evenimente comune intalnite la pacientii cu CMH la monitorizarea Holter
ECG 1n 48 de ore. O parte din pacienti au extrasistole ventriculare si episoade de
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tahicardie ventriculard nesustinuta ce coreleaza cu grosimea peretilor ventricu-
lari si cu gradul de LGE la IRM cardiaca. Episoadele de tahicardie ventriculara
nesustinuta cresc riscul de moarte subita care este mai mare cand episoadele sunt
repetitive si asociate cu simptome si stari presincopale, sincope si/sau survin la
tineri (24-26, 62) Nu este 1nsd clar daca prezenta doar a extrasistolelor ventri-
culare creste riscul de moarte subitd. Tahicardia ventriculard sustinuta este de
obicei simptomatica si are un risc major de moarte subita.

Aritmiile supraventriculare sunt, de asemenea, frecvente. Fibrilatia atriald
paroxistica sau flutterul atrial apar la cca 20% dintre pacientii cu CMH, avand o
frecventa de peste patru ori mai mare decat in populatia generala (28). Instalarea
lor duce la pierderea pompei atriale, in conditiile unei presiuni de umplere ven-
triculard crescutd, ceea ce poate determina instabilitate hemodinamica cu hipo-
tensiune, angind si sau edem pulmonar acut.

Factorii predispozanti sunt hipertrofia atriala stangd, disfunctia diastolica a
VS cu cresterea presiunii in atriul stdng, prezenta si severitatea insuficientei mi-
trale secundare, a obstructiei in tractul de ejectie al VS, a undei P >140 ms pe
ECG, a modificarilor de segment ST-T, a LGE la IRM cardiaca, precum si rezer-
va scazuta a fluxului coronarian (25).

Aparitia fibrilatiei atriale reprezinta un factor independent de prognostic re-
zervat la pacientii cu CMH, ducand la cresterea morbiditatii si constituind un
factor de risc important pentru tromboembolismul sistemic, in special la nivel
cerebral (24-26). Nu exista asocieri relevante intre fibrilatia atriala si riscul de
moarte subita.

Endocardita infectioasa apare la 1-5% dintre pacientii cu CMH obstructiva
si implica, de obicei, valva mitrala. Ocazional, procesul infectios poate fi locali-
zat pe sigmoidele aortice sau la nivelul endocardului parietal al septului, la con-
tactul cu foita anterioard a valvei mitrale. In cazul suspiciunii de endocarditi in-
fectioasa la un bolnav cu CMH, se impune efectuarea ecografiei transesofagiane.

Complicatiile tromboembolice, in special accidentul vascular cerebral si em-
boliile periferice, au o prevalenta crescuta (27%) la pacientii cu fibrilatie atriala
(25).

Sarcina poate constitui un factor agravant din punct de vedere hemodinamic
la pacientele cu CMH, avand in vedere modificarile fiziologice care o insotesc:
cresterea volumului circulant, scaderea rezistentelor periferice si statusul pro-
coagulant (25). Fiecare pacienta cu CMH trebuie consiliata asupra metodelor de
contraceptie si a riscului pe care 1l comportd o sarcind, precum si a riscului de
transmitere a bolii la descendenti (25).

Cele mai multe femei cu CMH, cu forma usoara sau medie de obstructie,
asimptomatice, cu functie sistolicd normald de VS, au un risc mic de mortalitate
materna si unul moderat de crestere a morbiditatii. In schimb, o obstructie severa
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in tractul de ejectie, prezenta simptomelor sau a disfunctiei sistolice moderate de
VS asociaza un risc mare de mortalitate si de crestere a morbiditatii, in timp ce o
disfunctie sistolicd severa de VS contraindica sarcina (63).

Tratament

Obiectivele tratamentului CMH sunt ilustrate 1n figura 5.1 si sunt reprezen-
tate de: (1) ameliorarea simptomelor, prevenirea complicatiilor si in special a
mortii subite, si consilierea familiala (28, 64).

Mijloacele de tratament folosite sunt ferapia farmacologica si terapiile ne-
farmacologice, incluzand masurile generale, chirurgia, ablatia septala cu alcool
percutanatd, implantarea de defibrilator intern si transplantul cardiac. Ele vizeaza
mecanismele fiziopatologice subiacente si simptomele(1) tratamentul obstructi-
ei tractului de ejectie a VS; (2) tratamentul aritmiilor ventriculare si preventia
mortii subite; (3) tratamentul insuficientei cardiace; (4) tratamentul aritmiilor
supraventriculare si (5) consilierea familiala 28).

CMH obstructiva/neobstructiva

l l l

Simptome Compllcj' rﬁi Consilierea
A familiala
[
Obstructic  Fird obstructic  Aritmie IC  FAAVC  Ischemic

*Bblocant  *Bblocant  pregegiepss °Polocant *AC - +p blocant

oDisonizsmids s Dimretice  aritmice
: - o « Ablatie
\J
_ i «ICD *Transplant * Testare
*Ablafia scptald *Medicatic ~ cardiac genetich
r Nﬁolmectmme antiaritmica Pentru forma » Sarcinii
. Pwmg dual . Pmujs “ Cnd'msﬂn

Figura 5.1. Obiectivele tratamentului cardiomiopatiei hipertrofice (5,46).
AVC — accident vascular cerebral; I1C — insuficientd cardiaci; ICD — implantable
cardiac defibrillator; FiA — fibrilatie atriald; FiV — fibrilatie ventriculari;
IEC — inhibitorii enzimei de conversie
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Tratamentul obstructiei tractului de ejectie al VS

Masurile generale sunt importante si constau in regim alimentar bogat li-
chidian pentru evitarea deshidratarii (si a reducerii presarcinii cu accentuarea
obstructiei). Se recomanda evitarea efortului fizic intens si a sportului de perfor-
manta. Totodata, trebuie evitate situatiile si medicamentele care pot induce sau
accentua obstructia in tractul de ejectie.

Terapia farmacologicd include utilizarea: (1) beta-blocantelor; (2) blocante-
lor canalelor de calciu (Verapamil si Diltiazem); (3) antiaritmicelor (Amiodaro-
na si Disopiramida; (4) diureticelor (24-26).

Beta-blocantele se administreaza pentru ameliorarea obstructiei in tractul de
ejectie a VS (25). Acestea au efect benefic prin urmatoarele mecanisme: (1) efect
inotrop negativ, care determina reducerea gradientului intraventricular Tn repaus,
dar mai ales impiedica cresterea acestuia la efort; (2) scad consumul miocardic
de oxigen (prin bradicardie si deprimarea inotropismului) si reduc ischemia mi-
ocardicd; (3) amelioreaza functia diastolicd, mai ales prin alungirea diastolei
(secundar bradicardiei); efect antiaritmic. Se recomanda beta-blocantele titrate
pana la doza maxim suportatd, cum ar fi Metoprololul 200 mg/zi (25, 65).

Blocantele canalelor de calciu sunt recomandate de catre ghidul european
pentru ameliorarea simptomelor la pacientii cu obstructie de repaus sau provo-
cata, care au contraindicatii sau nu tolereaza beta-blocantele (25, 65). Ele actio-
neaza prin urmatoarele mecanisme: (1) efect inotrop negativ, cu reducerea gra-
dientului intraventricular in repaus, dar mai ales la efort; (2) amelioreaza functia
diastolicd; (3) scad consumul miocardic de oxigen si reduc ischemia miocardica.
Se recomanda Verapamilul, titrat in dozd maxima de 240-360 mg/zi, sau Diltia-
zemul, cu beneficiu relativ similar cu cel al Verapamilului, in doza titratd pana la
360 mg/zi (25, 65).

Dihidropiridinele nu sunt recomandate, deoarece pot creste gradientul in-
traventricular din cauza efectului vasodilatator periferic (25, 26). Reactiile ad-
verse posibile ale calciu-blocantelor sunt legate de vasodilatatia sistemica si de
hipotensiune, cu cresterea paradoxald a gradientului intraventricular, precum si
de bradicardia excesiva. In consecintd, dupi initiere, tratamentul trebuie atent
monitorizat din punct de vedere al raspunsului tensiunii arteriale si a frecventei
cardiace. Nu exista date care sa sugereze vreun avantaj din combinarea Vera-
pamilului cu un beta-blocant si, in plus, creste riscul de reactii adverse (hipoten-
siune si bradicardie).

Antiaritmicul indicat in CMH pentru reducerea obstructiei tractului de ejec-
tie si efectul antiaritmic este Disopiramida, un antiaritmic de clasa IA, titratd
pana la doza maxima de 400-600 mg/zi. Ea creste durata de efort si capacitatea
functionala la pacientii cu forme obstructive de CMH. Din pacate este slab tole-
ratd, in special la varstnici, din cauza proprietdtilor vagolitice, iar dozele mari de

205



Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova

Disopiramida pot avea efecte proaritmice, in CMH favorizand aparitia de aritmii
ventriculare grave prin cresterea intervalului QT (47).

Diureticele de ansa sau cele tiazidice in dozd mica sunt indicate pentru re-
ducerea congestiei pulmonare la pacientii cu dispnee importanta. Se recomanda
prudenta in utilizarea lor, din cauza riscului de crestere a gradientului intraven-
tricular prin hipovolemie.

Tratamentul invaziv de reducere a obstructiei din tractul de ejectie cu-
prinde: (1) tratament chirurgical; (2) ablatia septala cu alcool, percutanata; (3)
implantarea stimulatoarelor cardiace de tip bicameral (,,dual-chamber pacing”)
(24-26, 66, 67). Ghidul european recomanda recurgerea la oricare din metodele
de mai sus n urmadtoarele conditii: gradient in tractul de ejectie al VS >50 mm
Hg, dispnee clasa functionald NYHA III-IV si/sau sincope de efort recurente in
ciuda tratamentului maximal. Acestea se pot recomanda si la pacientii cu simp-
tomatologie usoard sau medie (NYHA I-II), cu gradient de repaus sau provocat
>50 mm Hg si prezenta concomitenta a unui SAM moderat-sever cu insuficientd
mitrald secundard, fibrilatie atriala sau dilatatie severd a AS (25).

Tratamentul chirurgical. Interventia chirurgicald, denumitd miectomie sep-
tala stanga transaortica (procedeul Morrow), se realizeaza prin excizia unui
fragment dreptunghiular din septul interventricular (de 5-8 g), imediat sub valva
aortica, in regiune adiacentd contactului valva mitrala — sept, sub controlul eco-
cardiografiei transesofagiene intraoperatorie. Interventia chirurgicala are conse-
cinte multiple: (1) reducerea importanta sau disparitia gradientului intraventricu-
lar la peste 90% din pacienti; (2) efect permanent, fara refacerea septului excizat;
(3) reducerea gradului de insuficienta mitrald secundard prin eliminarea SAM;
(4) reducerea presiunii telediastolice din VS cu ameliorarea perfuziei miocardice
si, implicit, a capacitatii functionale si a simptomelor(25). Postoperator, supra-
vietuirea la 10 ani este de peste 80% (68).

Interventia chirurgicala trebuie efectuatd in centre performante, mortalitatea
operatorie fiind < 3%. Complicatiile intraoperatorii principale constau in aparitia
unui bloc atrioventricular complet care necesitd implantarea de stimulator cardi-
ac permanent (3-10%) sau aparitia unui defect septal ventricular (1%).

Miectomia se completeazd cu bypass aorto-coronarian, in caz de boald co-
ronariana aterosclerotica asociata, sau cu chirurgia valvei mitrale (protezare val-
vulara sau reparare valvulard), in caz de insuficienta mitrala severd. Miectomia
este metoda preferatd de tratament a CMH cu obstructie severd sau cu fibroza
miocardica extensiva, mai ales la pacientii tineri, dacd asociaza si leziuni ale
valvei mitrale.

Ablatia septald cu alcool consta in injectarea de alcool (1-3 ml) in prima
ramura perforanta septald a arterei interventriculare anterioare, prin intermediul
cateterului unui balon de angioplastie (26). Acest balon se umfla in prima ramura
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perforanta septald pentru a impiedica scurgerea alcoolului spre artera interventri-
culard anterioara. Astfel, se produce un infarct localizat al septului interventricu-
lar Tn portiunea superioara, cu o cicatrice care determind subtierea progresiva a
septului si reducerea Ingrosarii sistolice a acestuia. Se obtin scaderea obstructiei
(1a cca 80% dintre pacienti) si, implicit, reducerea regurgitarii mitrale secundare.

Metoda este eficienta in ameliorarea simptomelor si n cresterea capacitatii
de efort. Mortalitatea intraprocedurala este de cca 2%, relativ similara cu a inter-
ventiei chirurgicale. Complicatiile intraprocedurale sunt blocul atrioventricular
complet care necesitd implantarea de stimulator cardiac permanent (7-20%, mai
frecvent decat in cazul miectomiei), infarct miocardic anterior (prin scurgerea
alcoolului 1n artera interventriculara anterioard) sau aritmii ventriculare maligne.

Avantajele ablatiei cu alcool fatd de miectomie rezultd din evitarea bypassu-
lui cardiopulmonar si a riscurilor sale (in special la persoanele varstnice), tim-
pul de recuperare mai scurt, in conditiile unor ameliorari simptomatice relativ
similare si a unei mortalitdti generale egale intre cele doud proceduri (25). Cu
toate acestea, rata mai mare de complicatii periprocedurale si riscurile potentiale
pe termen lung (prin producerea unui infarct) fac ca metoda sa fie rezervata in
special pentru pacientii varstnici, mai ales daca au comorbiditati semnificative si
risc chirurgical ridicat, in conditiile unei anatomii coronariene favorabile (artera
septald importantd si accesibild).

Implantarea stimulatoarelor cardiace de tip bicameral. Sunt relativ putine
dovezi care sa sustina utilitatea stimulatorului bicameral pentru reducerea ob-
structiei in tractul de ejectie al VS (74). Mecanismele constau in modificarea
secventei de activare electromecanica dinspre apexul VD spre baza, in asa fel in-
cat ultima zona activata este tocmai zona hipertrofiata a septului interventricular.
Se recomanda folosirea stimulatoarelor bicamerale pentru reducerea obstructiei
in tractul de ejectie la pacientii cu CMH si gradient >50 mm Hg, esec al medica-
mentelor, care au contraindicatii pentru ablatie septala cu alcool sau miectomie,
sau care au indicatie pentru defibrilator implantabil, caz in care se poate opta
pentru un defibrilator bicameral (25).

Tratamentul aritmiilor ventriculare si preventia mortii subite. Masuri
generale

Recomandarea generald este de limitare a activitatii fizice sustinute si de
interzicere a activitatii sportive competitionale (48).

Masuri farmacologice. Amiodarona, in doze uzuale antiaritmice (200-400
mg/zi), ar putea fi utilizatd la pacientii cu aritmii ventriculare, insa studiile 1n
vigoare nu demonstreaza reducerea riscului de moarte subita (25). Uneori este
prost toleratd, motiv pentru care, recent, s-a incercat inlocuirea acesteia cu So-
talol; deocamdata utilizarea acestuia trebuie limitata doar la cazurile de CMH
cu risc moderat sau inalt de moarte subita, care nu pot beneficia de defibrilator
implantabil si care nu tolereaza Amiodarona.
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Masuri nefarmacologice. Implantarea defibrilatorului intern este recoman-
datd in preventia secundard a mortii subite a pacientilor cu CMH, supravietui-
tori ai unui stop cardiac prin TV sau FV, sau care prezintd episoade de TV ce
determind sincope recurente sau instabilitate hemodinamica si care au speranta
de viata de peste un an (25). in preventia primari, implantarea unui defibrilator
intern ar putea fi indicata la pacientii cu risc crescut sau moderat de moarte subi-
td. Administrarea de beta-blocante sau de Amiodarona este indicatd la pacientii
purtatori de un defibrilator implantabil care continud sa aiba aritmii ventriculare
sau descarcare de socuri electrice (25).

Tratamentul insuficientei cardiace

Masuri farmacologice. Pentru pacientii cu CMH si cu simptome de IC cu
functie sistolicd de VS conservata si fara semne de obstructie a tractului de ejec-
tie al VS de repaus sau provocata, se recomanda administrarea de beta-blocante,
Verapamil sau Diltiazem, pentru ameliorarea simptomelor, iar in situatii speciale
administrarea de doze mici de diuretice de ansa sau tiazidice (25).

Pentru pacientii cu CMH si cu insuficienta cardiacad se recomanda asocierea
unui [EC (sau sartan in cazul in care IEC nu este tolerat) la beta-blocant, pentru
ameliorarea simptomelor si reducerea episoadelor de spitalizare (25). De ase-
menea, sunt recomandate doze mici de diuretice de ansa sau asocierea diureti-
celor economisitoare de K (Spironolactona sau Eplerenone), asociate medicatiei
cu beta-blocant, IEC/sartan, in vederea reducerii episoadelor de spitalizare si a
mortii premature (25). Digoxinul poate fi utilizat in cazul pacientilor cu CMH
fara obstructie, aflati in fibrilatie atriald, pentru controlul alurii ventriculare (25).

Masuri nonfarmacologice. Terapia de resincronizare cardiaca este indicata
la pacientii cu CMH, gradient in tractul de ejectie al VS de maxim 30 mm Hg,
simptome refractare la tratamentul maximal, clasa functionala NYHA II-1V,
FEVS >50%, prezenta BRS major cu o duratd a QRS >120 ms, in vederea ameli-
orarii simptomelor (25). Transplantul cardiac este rezervat pacientilor cu CMH
care ajung 1n stadiile finale ale bolii, cu simptome refractare la tratamentul maxi-
mal, in clasa functionalda NYHA III-IV, fara gradient intraventricular, cu functie
sistolica redusa (25).

Tratamentul aritmiilor supraventriculare. Fibrilatia atriald este cea mai
frecventa aritmie la pacientii cu CMH. Debutul acut al FiA se insoteste de fe-
nomene de insuficientd cardiacd acutd si trebuie tratatd conform ghidurilor in
vigoare: cardioversie electrica in situatia instabilitatii hemodinamice sau chimi-
cd, cu beta-blocante sau Amiodarona iv, in cazul prezentei dispneei sau anginei
pectorale.

FiA cu debut recent, peste 48 ore, necesita anticoagulare cu antivitamine K
minim trei sdptdmani si controlul alurii ventriculare, urmatd de incercarea de
cardioversie electrica (25). Avand in vedere riscul crescut de AVC ischemic la
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pacientii cu CMH si cu FiA (paroxistica, persistenta sau permanentd), se reco-
manda administrarea tratamentului anticoagulant pe termen lung; antivitamine-
le K sunt medicamentele de ales, noile anticoagulante orale neavand dovezi la
acesti pacienti.

La pacientii, la care s-a obtinut ritmul sinusal, mentinerea acestuia se poate
face cu Amiodarona, beta-blocant sau Sotalol (25), putine date fiind disponibile
in legdtura cu rezultatele ablatiei de fibrilatie la pacientii cu CMH. Pentru contro-
lul alurii ventriculare, la pacientii cu CMH si cu FiA persistentd sau permanenta
se pot folosi beta-blocantele, calciu-blocantele (Verapamilul sau Diltiazemul),
singure sau in combinatie. Controlul alurii ventriculare trebuie evaluat la efort.
In cazul in care acesta nu se poate obtine medicamentos, se recomandai ablatia de
nod atrioventricular si cardiostimulare permanenta ulterioara (25).

5.3. Cardiomiopatia restrictiva

Definitie. Epidemiologie

Cardiomiopatia restrictiva (CMR) este definita ca o boala rara a miocardului
care se caracterizeaza printr-o disfunctie diastolica severd, determinatd de cres-
terea rigiditatii miocardului si o umplere ventriculara de tip restrictiv, in prezenta
reducerii volumelor telediastolice ale ambelor ventricule, cu o grosime normala
a peretilor si o functie sistolicd ventriculara relativ normala panad 1n stadiile tardi-
ve ale bolii (69). Aceasta reprezinta aproximativ 5% din cauzele de boli primare
miocardice, cu o incidentd semnificativ mai mare in randul tarilor subdezvoltate,
unde predomind anumite forme de CMR, cum ar fi bolile endomiocardice (70,
71).

Fibroza endomiocardicd afecteaza mai ales copiii si persoanele tinere din
zona tropicald si subtropicald a Africii, fiind responsabild de 25% din decesele
cardiovasculare din aceste zone (70). Boala poate fi idiopaticad sau, in 50% din
cazuri, poate fi asociatd unor sindroame clinice specifice. Cea mai frecventa ca-
uza de CMR este amiloidoza, dar in multe cazuri, etiologia bolii rdimane necu-
noscuta (71).

Evolutia naturald a bolii este variabild, depinzand de etiologie si de trata-
ment, dar, Tn general, are un prognostic nefavorabil. Diagnosticarea corectd a
CMR este esentiala pentru diagnosticul diferential cu alta patologie cardiaca ce
se manifestd tot prin restrictie miocardicd — pericardita constrictiva. Diagnosti-
cul diferential dintre cele doud entitti este important, deoarece terapia si pro-
gnosticul sunt diferite (72). Daca in trecut diagnosticul diferential era stabilit
doar prin inspectia chirurgicala ce demonstra un pericard normal in cazul CMR,
in prezent, datoritd dezvoltarii tehnicilor imagistice, dintre care ecocardiografia
s1 imagistica prin rezonanta magnetica, diagnosticul diferential al CMR prin me-
tode neinvazive este in crestere.
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Etiologie

CMR poate afecta miocardul sau endomiocardul si in 50% din cazuri este
idiopatica, primara. In restul cazurilor, ea poate fi secundari altor patologii, cum
ar fi amiloidoza, sarcoidoza, alte boli de depozit, sau secundara iradierii sau ad-
ministrarii anumitor medicamente.

Tabelul 5.9 ilustreaza clasificarea CMR 1n functie de etiologia acesteia (71,
73, 74). Dintre formele secundare ale CMR, cele mai frecvente sunt amiloidoza,
Boala Fabry, sarcoidoza. Pe de altad parte, CMR este una dintre cardiomiopatiile
a caror cauza poate fi determinatd genetic, desi sunt descrise putine gene impli-
cate in etiologia CMR (75, 76).

Tabelul 5.9. Clasificarea cardiomiopatiilor restrictive
in functie de etiologia acestora (71, 73)

1. CMR cu afectare miocardica: 2. CMR cu afectare endomiocardica:
Neinfiltrative: Cardiomiopatii obliterative:
e CMR idiopatica e Fibroza endomiocardica
e CMR familiala e Sindromul hipereozinofilic
o Pseudoxantoma elasticum Cardiomiopatiile neobliterative:
e Sclerodermia e Sindromul carcinoid
e Cardiomiopatia diabetica e Cancere metastatice
Infiltrative: e [radiere
e Amiloidoza e Toxice medicamentoase (antracicli-
e Sarcoidoza nele)
e Boala Gaucher e Toxice — agentii cu mercur, ergo-
e Boala Hurler tamind, busulfan etc.
e Infiltrarea grasoasa
Boli de depozit:
e Boala Fabry
e Hemocromatoza
e Glicogenoze

CMR - cardiomiopatie restrictiva.

Morfopatologie. Fiziopatologie

Macroscopic, ambele ventricule sunt de dimensiuni mici si exista dilatare
biatriala semnificativa. Grosimea peretilor ventriculari poate fi crescuta, in func-
tie de etiologia CMR, dar niciodata la dimensiunile intalnite in CMH. La exa-
menul histopatologic apar frecvent fibroza miocardica, infiltrate miocardice 1n
functie de forma de CMR, sau cicatrici endomiocardice (72).

CMR se caracterizeaza prin rigidizarea miocardului si disfunctie diastolica
severad, de tip restrictiv, ce va determina cresteri semnificative ale presiunii intra-
ventriculare fard modificare secundara a volumelor cavitare. Pacientii prezinta
tipic insuficientd cardiacad diastolicd, cu prezervarea initiald a functiei sistolice
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a VS, care poate produce un debit cardiac adecvat doar in conditiile cresterii
presiunii telediastolice. Umplerea ventriculara este afectata. Astfel, faza rapida,
ce are loc 1n prima parte a diastolei, se termina rapid, ceea ce se inregistreaza
pe curbele de presiune invaziva ca aspect de ,,dip-and-plateau” (sau ,,radacina
patratd hemodinamica™), aspect similar cu cel din pericardita constrictiva (77).

Functia sistolica a VS va fi si ea afectatd in cursul evolutiei bolii, cu modifi-
cari ce apar initial la nivelul fibrelor subendocardice si disfunctie sistolica in plan
longitudinal, pentru ca ulterior, in fazele avansate ale bolii, sd apara disfunctie
sistolicd globald. Prin scaderea umplerii diastolice a VS, volumul bataie si de-
bitul cardiac pot scadea, pacientii prezentand simptome de debit cardiac scazut
(fatigabilitate). Concomitent, cresterea presiunii telediastolice In ventricule va
determina cresterea presiunii venoase si congestie pulmonara sau sistemica. Ast-
fel, pacientii prezintd semne de IC stanga sau dreapta, sau, de cele mai multe ori,
IC congestiva. Anumiti pacienti pot prezenta bloc atrioventricular complet ca o
consecinta a extensiei fibrozei in tesutul de conducere.

Din punct de vedere a prezentei complicatiilor trombotice, CMR poate fi
impartitd in doua forme (Zabelul 5.10): obliterativa sau neobliterativa (72, 77).
Forma obliterativa este foarte rard si se caracterizeaza prin prezenta trombului
ce oblitereaza cavitatea VS si afecteaza in plus umplerea ventriculara, asa cum
apare in sindroamele hipereozinofilice.

Tabloul clinic

Simptome. Pacientii cu CMR se prezinta cu simptomatologie de insuficienta
cardiaca de diverse grade de severitate. Frecvent, acuza fatigabilitate si scaderea
tolerantei la efort ca urmare a incapacitatii cresterii debitului cardiac in timpul
cresterii frecventei cardiace secundar restrictiei miocardice. Cresterea presiunii
telediastolice in VS si, consecutiv, a congestiei pulmonare, determind aparitia
dispneei de diverse grade conform clasificarii functionale NYHA, panad la forma
extremd de edem pulmonar acut cardiogen.

Cresterea presiunii telediastolice in VD si, consecutiv, a congestiei sistemice
duce la aparitia edemelor periferice, hepatomegaliei dureroase, ascitei sau chiar
anasarcd. In aceastd etapd clinica este cel mai greu de intervenit terapeutic din
cauza balantei fragile Intre statusul volemic si riscul de hipotensiune al utilizarii
diureticelor (71).

Angina pectorald poate fi un alt simptom ce apare frecvent la pacientii cu
amiloidoza, probabil prin compresia miocardica pe vasele mici (77). Palpitatiile
pot fi expresia unei tulburdri de ritm, dintre care cea mai frecventa este fibrilatia
atriala.

Sincopa sau lipotimia poate sa apara la pacientii cu CMR ca urmare a instala-
rii tulburarilor de ritm sau de conducere. Moartea subita prin aritmii ventriculare
este un fenomen rar intalnit la acesti pacienti. 1/3 dintre pacientii cu CMR se
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pot prezenta cu fenomene cardioembolice, frecvent cu embolie pulmonara sau
embolie sistemicd, In cazul existentei fibrilatiei atriale.

Semnele clinice generale trebuie cautate cu atentie, existand semne clini-
ce extracardiace care pot sd indrume diagnosticul cétre o forma secundara de
CMR. Frecvent, pacientii pot prezenta scadere in greutate pana la casexie. Pre-
zenta purpurei sau a echimozelor spontane, macroglosia sau sindromul de canal
carpian pot orienta citre diagnosticul de amiloidoza. In fazele avansate ale bo-
lii apar ascita, edeme periferice, hepatomegalie dureroasa, rar splenomegalie.
Semnele clinice cardiovasculare. In prezenta ritmului sinusal, zgomotele cardia-
ce sunt regulate, normale sau scdzute ca si intensitate. Zgomotul S3 de umplere
precoce diastolicd poate sa apard ca urmare a scaderii compliantei ventriculare.
De asemenea, pot sd apard sufluri de regurgitare mitrald sau tricuspidiand de
intensitate diferitd in functie de tipul de leziune.

Presiunea venoasa jugulara este crescutd, direct proportionald cu severitatea
disfunctiei diastolice a VD, si poate creste in timpul inspirului (semnul Kuss-
maul).

Diagnosticul diferential cu pericardita constrictiva este esential, aceasta pu-
tand avea rezolvare chirurgicald. Caracteristicile clinice ale celor doud patologii
sunt ilustrate in 7abelul 5.10.

Tabelul 5.10. Caracteristicile clinice ale cardiomiopatiei restrictive
si ale pericarditei constrictive (77)

Caracteristici Cardiomiopatia Pericardita constrictiva
restrictiva

Istoricul clinic Istoric de boala Istoric de pericardita
sistemica (amiloidoza,
hemocromatoza)

Examenul clinic general | Semne de afectare
sistemica

Zgomotele cardiace Prezenta S3 Zgomotul pericardic,

zgomote de intensitate Tnalta

Sufluri cardiace Suflu de insuficienta Absenta suflurilor

mitrald si/sau tricuspidiana

Explorari paraclinice

Ecocardiografia reprezintd metoda imagisticd cea mai utilizata pentru eva-
luarea pacientilor cu CMR, aducand informatii esentiale despre diagnosticul po-
zitiv si prognostic, dar mai ales pentru diagnosticul diferential cu pericardita
constrictiva.

Ecocardiografia 2D si in mod-M 1n stadiile precoce aratd ventricule nedila-
tate sau cu cavitate redusa, cu dimensiuni parietale relativ normale si contractie
sistolicd pastrata, precum si dilatare semnificativa biatriala (Figura 5.9).
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Amiloidoza si alte glicogenoze sau boli infiltrative pot asocia hipertrofie a
VS. In anumite situatii, aspectul anormal al structurilor cardiace poate ridica
suspiciunea unei forme particulare de CMR: aspectul granular sau tigrat al SIV,
ingrosarea SIA si a aparatului valvular mitral si tricuspidian in amiloidoza, hi-
pertrofia asimetrica a SIV cu cresterea ecogenitatii endocardului in boala Fabry,
asocierea revarsatului pericardic in sarcoidoza. Prezenta trombilor murali 1n ab-
senta tulburarilor de cinetica localizate identifica formele obliterative de CMR,
ca in sindroamele hipereozinofilice sau fibroza endomiocardica.

Modul-M aratd reducerea excursiei inelului mitral si tricuspidian.

Ecocardiografia Doppler. Aspectul caracteristic al CMR este prezenta dis-
functiei diastolice severe, de tip restrictiv, cu afectarea umplerii rapide a VS din
cauza rigidizarii acestuia, caracterizat prin raport E/A > 2, TDE (timp de dece-
lerare a undei E) scurt < 150 ms, TRIV (timp de relaxare izovolumetrica) < 70
ms, lipsa variatiilor respiratorii ale fluxului transmitral, cresterea duratei undei A
fluxului 1n venele pulmonare, inversarea raportului undelor sistolice (S) si dias-
tolice (D) a fluxului in venele pulmonare (Figura 5.9).

Ecocardiografia prin Doppler tisular. Evidentierea disfunctiei diastolice prin
masurarea velocitatilor de relaxare precoce miocardica (E') prin Dopplerul tisu-
lar pulsat < 8 cm/s, precum si a cresterii presiunilor de umplere a VS prin cres-
terea raportului E/E' > 15.

Functia sistolica a VS este prezervata in stadiile precoce ale bolii, pacientii
cu CMR avand o fractie de ejectie normala. Metodele ecocardiografice noi, cum
sunt Dopplerul tisular sau imagistica deformarii miocardice (ecocardiografia
prin Speckle Tracking), demonstreazd prezenta unei disfunctii precoce miocar-
dice 1n axul longitudinal, cu scaderea vitezelor de contractie ale inelului mitral
si reducerea semnificativa a deformarii miocardice (strain si strain rate) longitu-
dinale. Aceste caracteristici ajutd la diagnosticul diferential cu pericardita con-
strictiva, in care este afectata deformarea circumferentiala a VS cu o deformare
longitudinald normala (78, 79).

Imagistica prin rezonanti magnetici cardiaci (IRM cardiaci). In ultimul
timp, aceasta investigatie capatd un rol din ce In ce mai important in diagnosticul
CMR si al unor forme particulare, ca amiloidoza, sarcoidoza, fibroelastoza, prin
descrierea miocardului si evaluarea cineticii ventriculelor, caracteristic fiind si
aici aspectul de LGE (,,late gadolinium enhancement”), dar si evidentierea dila-
tarii semnificative biatriale. Figura 5.9 ilustreaza cazul unei paciente cu CMR.
IRM cardiacd ajutd la diagnosticul diferential cu pericardita constrictivd prin
evidentierea unui pericard normal.

Electrocardiograma. Sunt frecvente modificarile nespecifice de segment
ST-T, scaderea voltajului complexelor QRS (in amiloidozad), semne de hiper-
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trofie biatriald si prezenta tulburdrilor de ritm, frecvent fibrilatie atriala sau de
conducere (73).

Radiografia cardiopulmonarsa ilustreaza cardiomegalie prin dilatare biatri-
ala, cu ventricule normale, semne de congestie pulmonara sau revarsate pleurale.
Tipic, nu apar calcificari pericardice.

Teste de laborator. Analizele de rutina sunt recomandate tuturor pacien-
tilor, dintre care: hemoleucograma cu formula leucocitara (pentru o eventuald
identificare a eozinofiliei), probele renale, hepatice, nivelul electrolitilor serici.
Cresterea nivelului seric de fier, a capacitatii totale de legare a transferinei si a
feritinei apar in hemosideroza. De asemenea, pentru toti pacienti cu CMR este
recomandata dozarea peptidelor natriuretice cerebrale (BNP — brain natriure-
tic peptides) pentru diagnosticul diferential cu pericardita constrictiva, avand 1n
vedere cd valoarea acestora este aproape de normal la pacientii cu pericarditd
constrictiva si crescutd la pacientii cu CMR (80) (Tabelul 5.11).

Aspectul presiunilor ventriculare de ,,dip-and-plateau” (o scadere rapida a
presiunii ventriculare la sfarsitul diastolei cu o crestere rapida de platou la ince-
putul diastolei) este caracteristic ambelor patologii. iIn CMR existi o crestere a
presiunilor de umplere, dar Intotdeauna cu o diferentd de cel putin 5 mmHg intre
VS si VD, spre de pericardita constrictiva.

Cateterismul cardiac, prin masurarea presiunilor in cele doud ventricule,
poate oferi informatii de deosebire de pericardita constrictiva, unde presiunile
sunt egalizate (73, 77).

Tabelul 5.11. Caracteristicile paraclinice ale cardiomiopatiei restrictive
si ale pericarditei constrictive.

Investigatia Cardiomiopatia restrictiva | Pericardita constrictiva
ECG Hipovoltaj, modificari de seg- | Hipovoltaj
ment ST-T, fibrilatie atriald
Radiografia CP | Dilatare biatriald, ventricule Calcificari pericardice
normale
Ecocardiografie |Dilatare biatriald, ventricule Ingrosarea pericardica, revarsat
2D/Modul M mici pericardic
Grosimea peretilor putin Atrii de dimensiuni normale
crescutd, inclusiv a SIA in Grosime peretilor ventriculari
amiloidoza normald
Aspect caracteristic al hipert-
rofiei (granular, stralucitor in
amiloidoza)
Ecocardiografie |E/A<2, TDE <160 ms, TRIV |E/A <2, TDE < 160 ms, variatii
Doppler < 60 ms, fara variatii respira- | inspiratorii ale undei E cu scaderea
transmitral torii ale undei E acesteia > 25%
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Ecocardiografie |S/D < 0.5, durata undei A cres- | S/D=1, variatii inspiratorii ale un-
Doppler venele cutd, fara variatii respiratorii | delor S si D cu scaderea acestora
pulmonare ale undei D
Ecocardiografie |E/A <2, variatii respiratorii Variatii inspiratorii ale undei E, cu
Doppler mici ale undei E cresterea acesteia
transtricuspidian
Vena cava Dilatata Dilatata
Inferioara
MAPSE Scazuta Scazuta
Cateterism car- | Aspect ,,dip-and-plateau” PT- | Aspect ,,dip-and-plateau” PTDVS
diac DVS>PTDVD cu5mmHg |=PTDVD

PTSVD > 50 mm Hg Variatia inspiratorie a PSVD, PSVS

(scad)

IRM cardiaca Pericard normal Ingrosari si calcificari pericardice
Biopsia Miocard/endomiocard anor- Miocard normal
endomiocardicd | mal; poate stabili etiologia

CMR

Ap — unda atriala a fluxului in venele pulmonare;

A —unda atriala a fluxului transmitral;

CMR - cardiomiopatie restrictiva;

ECG - electrocardiograma;

E — umplerea diastolica precoce a fluxului transmitral;
D — unda diastolica a fluxului in venele pulmonare;
PTDVS — presiunea telediastolica a ventriculului stang;
PTDVD —presiunea telediastolica a ventriculului drept;
PSVS — presiunea telesistolica a ventriculului stang;
PTSVD - presiunea telesistolica a ventriculului drept;
S — unda sistolica a fluxului in venele pulmonare;

TDE — timp de decelerare a undei E.

Biopsia endomiocardicd din ambele ventricule, drept si stdng, poate da infor-
matii esentiale pentru descrierea exactd a implicarii miocardice sau endomiocar-
dice si a aspectului histopatologic specific, fiind utilizata acolo unde metodele
imagistice noninvazive nu au pus diagnosticul.

Evolutie si prognostic

Evolutia CMR depinde de fiecare forma etiologica in parte, desi tratamen-
tul, de cele mai multe ori, este nesatisfacator. Prognosticul este mai rezervat n
cazul diagnosticari bolii la copii. Adultii pot avea o evolutie lunga a bolii, cu
agravarea insuficientei cardiace si aparitia complicatiilor — ciroza cardiaca prin
stazd sistemica prelungitd sau complicatii tromboembolice. Pacientii refractari
la tratamentul suportiv mor prin insuficientd multipld de organ sau prin sindrom
de debit cardiac scazut, daca nu beneficiaza de singurul tratament eficient — tran-
splantul cardiac.
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Tratamentul

CMR nu are un tratament specific. Insa anumite terapii directionate catre for-
mele etiologice specifice au eficienta satisfacatoare, de exemplu, corticoterapia
pentru sarcoidoza cardiaca, agentii chelatori pentru hemocromatoza, chimiote-
rapice specifice pentru amiloidoza sau endocardiectomia pentru fibroza endomi-
ocardica (77).

Tratamentul poate cuprinde urméatoarele directii: (1) mdsuri farmacologice
si (2) masuri nonfarmacologice, cum sunt cardiostimularea permanenta, endo-
miocardiectomia, montarea dispozitivelor de asistare ventriculara si transplantul
cardiac.

Masuri farmacologice. Obiectivele acestora sunt: (1) ameliorarea simpto-
matologiei prin scaderea presiunilor de umplere ventriculara si, implicit, a con-
gestiei pulmonare sau sistemice, fara o scadere semnificativa a debitului cardiac;
(2) ameliorarea functiei cardiace; (3) reducerea riscului embolic (73,77).

Administrarea beta-blocantelor si calciu blocantelor (Verapamilul sau Dil-
tiazemul) poate fi benefica pe simptome prin scaderea alurii ventriculare si cres-
terea timpului de umplere ventriculara, ameliorarea relaxarii miocardului ventri-
cular si scaderea tonusului simpatic. Studiile publicate nu arata nsa niciun efect
al acestora asupra prognosticului pe termen mediu si lung.

Inhibitorii enzimei de conversie si antagonistii de angiotensina II, desi sunt
medicamente cu potential antifibrotic, pot fi prost tolerate de catre pacientii cu
amiloidozad din cauza aparitiei hipotensiunii ortostatice severe prin neuropatia
autonoma.

Doze mici de diuretice de ansa pot ameliora simptomele prin scdderea pre-
sarcinii, dar trebuie administrate cu prudenta deoarece prezintd risc de hipoten-
siune.

Utilizarea vasodilatatoarelor sau a medicamentelor inotrop pozitive nu are
dovezi de scadere a morbiditatii sau a mortalitatii. Aparitia fibrilatiei atriale duce
la agravarea simptomatologiei prin pierderea pompei atriale, atat de importanta
pentru umplerea ventriculara la acesti pacienti, de aceea conversia si mentinerea
ritmului sinusal sunt esentiale.

Conversia la ritm sinusal se poate obtine electric sau chimic prin administra-
re de Amiodarond; mentinerea ritmului sinusal se poate obtine prin administra-
rea Amiodaronei sau beta-blocantelor.

Controlul alurii ventriculare la pacientii aflati in fibrilatie atriala permanenta
se poate face cu beta-blocante sau calciu-blocante (Verapamil sau Diltiazem);
digoxinul trebuie sa fie administrat cu prudenta la acesti pacienti din cauza ris-
cului proaritmic (77).

Dintre medicamentele cu tinta pe etiologia CMR, Melfalanul a demonstrat
eficacitate pe progresia amiloidozei sistemice, oprind productia de paraproteina
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responsabila de formarea amiloidului (81). Cu toate acestea, prognosticul paci-
entilor cu amiloidoza raméane rezervat.

Endocardita Loeffler raspunde satisfacator la corticoterapie si la hidroxiuree,
dacd acestea sunt administrate Tnaintea instalarii fibrozei ireversibile.

Masuri nonfarmacologice. Cardiostimularea permanenta se impune in pre-
zenta blocului atrioventricular complet sau bolii de nod sinusal, complicatii frec-
vente in amiloidoza sau sarcoidoza.

Endomiocardiectomia este indicata in stadiile tardive, fibrotice, ale endo-
carditei Loeffler, reprezentand excizia endocardului fibros si inlocuire valvulara
mitrald si tricuspidiana, cu o mortalitate intraoperatorie de 15-25%.

Dispozitivele de asistare ventriculara pot fi folosite la pacientii cu CMR in
stadiile finale de insuficienta cardiaca refractare la tratament, in asteptarea tran-
splantului cardiac (82, 83).

Cand nu sunt afectate si alte organe, transplantul cardiac este practic singura
terapie eficientd care poate ameliora prognosticul pacientilor (84).

Transplantul cardiac si de ficat pot fi utilizate simultan la pacientii cu hemo-
cromatoza, cu mortalitate mai mare decat in cazul doar al transplantului cardiac.
Acesta poate fi folosit si in cazurile de sarcoidoza, dar nodulii granulomatosi pot
sd apara si in cordul transplantat. Pacientii cu CMR post-iradiere de asemenea ar
putea beneficia de transplant cardiac, dar date recente arata un prognostic rezer-
vat pe termen lung dupa transplantul cardiac.

Cu utilitate deocamdata experimentala, implantarea de celule stem ar putea fi
terapia de viitor a acestor pacienti.
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Figura 5.2. Ecocardiografie 2D. Cardiomiopatie dilatativa. Sectiune apicali patru
camere. Dilatarea ventriculului stang (diametrul telediastolic 6,8 cm).
Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici

LVEF MOD A4C 25 %
SV MOD A4C 55 ml
1 LVLs A4C 8.4 cm
LVESV MOD A4C 168 ml

Figura 5.3. Ecocardiografie 2D. Cardiomiopatie dilatativa. Sectiune apicali patru
camere. Reducerea considerabila a functiei sistolice a ventriculului sting
(Fractia de ejectie a ventriculului sting (metoda Simpson biplan) 25%).

Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici
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20

Figura 5.4. Ecocardiografie 2D. Cardiomiopatie dilatativa. Sectiune parasternali
ax lung. Dilatarea ventriculului stang si a atriului sting.
Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici

14/07 (2020 12:16:29
30

Figura 5.5. Ecocardiografie 2D. Sectiune apicala patru camere. Cardiomiopatie
restrictiva (sindrom hipereozinofilic — infiltrarea apexului ventriculului sting
cu detritus celular eozinofilic). Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici
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Figura 5.6. Ecocardiografie 2D. Cardiomiopatie restrictivi. Sectiune apicali patru
camere (Amiloidoza cardiacd — infiltrarea miocardului atrial, ventricular si aparatului
valvular, cu aspect granular, afectarea avansatai a functiei diastolice, dilatarea
considerabila a atriilor cu pastrarea relativa a functiei sistolice).

Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici

Figura 5.7 Ecocardiografie 2D+Doppler color. Cardiomiopatie restrictiva.
Sectiune subcostald. (Pattern restrictiv de umplere ventriculard, dilatarea considerabili
a atriilor, regurgitare semnificativd la nivel de valve atrioventriculare, reflux din venele

hepatice, ascita). Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici
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Figura 5.8. Ecocardiografie 2D + Doppler Color.
Cardiomiopatie hipertroficd. Sectiune apicali patru camere. Hipertrofie considerabild
a miocardului ventriculului stang (SIV 21mm, PPVS 19mm) si regurgitare moderatdi de
valvi mitrald. Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici

Figura 5.9 Ecocardiografie 2D + Doppler Color.

Cardiomiopatie hipertrofica cu obstructia tractului de ejectie al ventriculului sting.
Sectiune apicald cinci camere. Hipertrofie considerabild a miocardului ventriculului
stang cu flux turbulent in tractul de ejectie al ventriculului sting (SIV 23 mm, PPVS
21mm, miscarea sistolicd anterioard a cuspei anterioare a valvei mitrale, GP max in

TEVS 98 mmHg). Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici
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Figura 5.10. Ecocardiografie 2D + Doppler Color. Displazie aritmogena de ventricul drept,
stadiu avansat. Sectiune apicali patru camere. Dilatarea considerabild a ventriculului
drept, infiltrarea fibroadipoasa a peretelui liber al ventriculului drept, regurgitare severd de
valva tricuspiddi (diametrul bazal VD 49mm). Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici

Figura 5.11 Ecocardiografie 2D + Doppler Color. Cardiomiopatie prin noncompactare
a ventriculului sting. Sectiune apicald patru camere. Aspect bistratificat al miocardului
ventriculului stdng, un strat compact si unul noncompact, trabeculatia exagerati a
miocardului ventriculului stang, cu perfuzia criptelor miocardice direct din cavitatea
ventriculului stdng. Din arhiva Dr. Irina Cabac-Pogorevici
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Capitolul 6. BOLILE PERICARDULUI

Silvia Filimon, Livi Grib, Elena Samohvalov,
Lilia Purteanu, Andrei Grib, Vitalie Grib, Carolina Guzun

6.1. Anatomia pericardului

I.1 Definitie si clasificare

Bolile pericardului cuprind o gama extrem de variata de afectiuni care afec-
teaza pericardul, aparute izolat sau in cadrul altor boli cardiace sau sistemice [1].
Sindroamele pericardice care sunt intalnite in practica clinicad includ pericardi-
tele (acutd, subacuta, cronicd si recurenta), efuziunea pericardica, tamponada
cardiaca, pericardita constrictiva si masele pericardice [2, 3, 4].

1.2 Anatomia pericardului

Cordul impreuna cu vasele mari este imbracat de pericard — un sac fibroseros
alcatuit din pericardul fibros si pericardul seros.

Pericardul fibros este asezat la exterior si are forma unui trunchi de con cu
consistenta fibroasa, e rezistent si inextensibil, si prezinta:

- 0 fata anterioara ce este in raport direct cu pleura, cu plamanii, cu cutia
toracica reprezentatd de stern si de coaste;

- 0 fata posterioara ce este in raport direct cu aorta descendenta toracica,
cu esofagul — portiunea toracica, cu nervul vag si cu bronhiile principale;

- doua margini laterale;

- 0 baza la nivelul vaselor mari, pe care se rasfrange partial;

- 0 baza n raport cu diafragma.

Pericardul este fixat la cutia toracica prin intermediul mai multor ligamente:
a) sternopericardice; b) cervicopericardice; c¢) vertebropericardice; d) frenoperi-
cardice.

Pericardul seros are structura asemana-
toare cu pleura si cu peritoneul, si este format
dintr-o foita sau lama parietald si una viscerala
(Figura 6.1). Foita parietala inveleste suprafa-
ta internd a pericardului fibros si se continua
la baza inimii cu cea viscerala, care formeaza
stratul extern al peretelui cardiac, denumit si
epicard. Intre foite existd o lama fina de lichid
care faciliteaza miscarile cordului, numit li-
chid pericardic. In norma, cantitatea de lichid
pericardic este sub 50 ml si are o compozitie
de electroliti similard cu cea a sangelui, dar cu
mai putine proteine [1]. Figura 6.1. Anatomia pericardului

Pericardul
parietal

visceral
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Cele doua foite delimiteaza cavitatea pericardului si se reintalnesc la nivelul
vaselor mari, formand douad tunele vasculare: unul arterial, ce cuprinde aorta si
trunchiul arterei pulmonare, si unul venos, ce include venele cave si pulmonare.

Prin reflexia pericardului seros iau nastere sinusurile pericardice: sinusul
transvers, sinusul oblic, sinusul superior aortic, sinusul inferior aortic, sinusul
dintre vena cava superioara si vena pulmonara superioara dreapta, sinusul dintre
venele pulmonare drepte, sinusul dintre vena cava inferioara si vena pulmonara
inferioard dreaptd, sinusul dintre venele pulmonare stangi.

1.3 Vascularizatia pericardului este realizatd din ramuri ale arterelor to-
racice interne, pericardicofrenice, bronhice, esofagiene si timice. Venele sunt tri-
butare venelor azigos, brahiocefalice si toracice interne. Limfaticele sunt drenate
spre nodurile mediastinale anterioare si posterioare [5].

1.4 Inervatia pericardului tine de nervii vag, frenic si laringeal recurent,
existdnd o componentd parasimpatica importanta, posibil generatoare de reflexe
sincopale. Pericardul este bine inervat cu mecanoreceptori, chemoreceptori si
receptori frenici aferenti care participa la reflexele aparute din pericard si/sau
epicard (ex., reflexul Bezold-Jarisch) si transmiterea durerii pericardice. Pericar-
dul, de asemenea, secretd prostanglandine si substante conexe care pot modula
traficul neuronal si tonusul coronarian [6].

Pericardul are mai multe functii [7]:

- fixarea inimii in cutia toracica

- limitarea dilatatiei acute a inimii

- egalizarea presiunilor hidrostatice in interiorul cavitatilor cardiace

- reducerea frictiunii dintre inima si tesuturile inconjuratoare

- functie de bariera Impotriva infectiei

- functie secretoare

6.2. Sindroame pericardice

Etiologia bolilor pericardului

Pericardul poate fi afectat de toate categoriile de boli incluzand cele infecti-
oase, autoimmune, neoplazice, iatrogene, traumatice si metabolice [8].

A. Cauze infectioase

B. Virala (comun): enterovirusuri (coxackevirusuri, echovirusuri), herpes-
virusuri (EBV, CMV, HHV-6), adenovirusuri, B 19 parvovirus (posibil suprapu-
nere cu agenti virali etiologici de miocardita)

C. Bacteriene: Mycobacterium tuberculosis (comune, rar alte cauze bacte-
riene). Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi, rar: Pneumococcus spp, Menin-
gococ spp, Gonococ spp, Streptococcus spp, Staphylococcus spp, Haemophilus
spp, Chlamydia spp, Mycoplasma spp, Legionella spp, Leptospira spp, Listeria
spp, Providencia stuartii.
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Fungice (foarte rar): Histoplasma spp. (mult mai probabil la pacientii imu-
nocompetenti), Aspergillus spp., Blastomyces spp., Candida spp. (mult mai pro-
babil la pacientii imunocompromisi).

Parazitare (foarte rar): Echinococcus spp., Toxoplasma spp.

D. Cauze non-infectioase:

Autoimune (comun): boli sistemice autoimune si autoinflamatorii (lupus
eritematos sistemic, sindrom Sjogren, artrita reumatoida, sclerodermia); vascu-
litele sistemice (granulomatoza eozinofilicd cu poliangeitd sau granulomatoza
alergica, denumita anterior sindromul Churg-Strauss, boala Horton, boala Ta-
kayasu, sindromul Behcet); sarcoidoza, febra mediteraneana familiala, boala in-
flamatorie intestinala, boala Still.

Neoplazice: tumori primare (rare, mai ales mezoteliom pericardic). Tumori
secundare metastatice (comune, mai ales cancer pulmonar si cancer de san, lim-
fom).

Metabolice: uremie, mixedem, anorexia nervoasa, altele rare.

Posttraumatica si iatrogena:

Debut precoce (rare):

- leziune directa (leziune toracicad penetrantd, perforatie esofagiand)

- leziune indirecta (leziune nonpenetranta toracica, leziuni de iradiere).

Debut intdrziat: sindrom de injurie pericardicd (comune), cum ar fi sindro-
mul postinfarct, sindromul postpericardiotomie, sindromul posttraumatic, inclu-
siv forme dupa traume iatrogene (interventie percutanata coronariana, inserare
sonde pacemaker si ablatie prin radiofrecventa).

Legate de droguri (rare): procainamida, hidralazina, metildopa, izoniazi-
da si fenitoina pot provoca sindromul lupus-like; medicamentele antineoplazice
(doxorubicina, daunorubicina, citozin arabinozida, 5-fluorouracil, ciclofosfami-
da) pot provoca pericardiopatie; penicilinele pot provoca pericardita prin hiper-
sensibilitate cu eozinofilie.

Alte medicamente ca amiodarona, metisergida, mesalazina, clozapina, mi-
noxidil, dantrolen, practolol, fenilbutazona, tiazidele, streptomicina, tiouracil,
streptokinaza, acid p-aminosalicilic, ciclosporina, bromocriptina, mai multe vac-
cinuri, GM-CSF, agenti anti-TNF pot induce pericardite.

Altele (comun): amiloidoza, disectia de aorta, hipertensiunea arteriala pul-
monara, insuficienta cardiaca cronica.

Altele (mai putin frecvente): absenta congenitala partiald si completa a pe-
ricardului.

6.3. Pericardita acuta

Pericardita acutd este un sindrom produs de inflamatia de diferite etiologii
a pericardului cu durata de maximum doud sdptamani, caracterizat prin dureri
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toracice, frecatura pericardica, posibil revarsat pericardic si modificari electro-
cardiografice caracteristice in dinamica (Tabelul 6.1) [1].

Tabelul 6.1. Definitii si criterii de diagnostic pentru pericarditi

Pericardita | Definitie si criterii de diagnostic

Acutd Sindromul pericardic inflamator poate fi diagnosticat cu cel putin doua din
urmatoarele patru criterii:

1) durere toracica de tip pericardic;

2) frecatura pericardica;

3) supradenivelare ST difuza nou aparuta sau subdenivelare PR pe ECG;

4) efuziune pericardiald (noud sau agravata).

Argumente suplimentare:

- Cresterea markerilor de inflamatie (CRP, VSH, leucocite)

- Dovada inflamatiei pericardice printr-o metoda imagistica (TC, RMN)

Persistenta | Pericardita cu durata >4-6 saptamani, dar <3 luni fara remisiune

Recurenta | Recurenta pericarditei dupd un prim episod documentat de pericardita acuta
si un interval asimptomatic de patru-sase saptdmani sau mai mult

Cronica Pericardita cu durata >3 luni

Epidemiologia pericarditei acute

Datele epidemiologice care documenteazd incidenta si prevalenta pericardi-
tet acute sunt limitate. Incidenta este dificil de cuantificat, deoarece multe cazuri
nu sunt diagnosticate. Frecventa pericarditei la autopsie este de 1% [6]. Inciden-
ta pericarditelor acute a fost raportata de 27,7 cazuri la 100000 de persoane anual
in zona urbana italiand [9]. Pericarditele sunt responsabile de 0,1% din totalul
spitalizarilor si de 5% din examindrile in camera de urgenta pentru durerile pec-
torale [3, 4, 10].

Conform datelor Finnish national registry (2000-9), rata incidentei spitali-
zarilor pentru pericarditele acute a fost de 3,32 la 100000 de persoane-an [11].
Barbatii, cu varste cuprinse Intre 16 si 65 de ani, aveau un risc mai mare de peri-
cardita (risc relativ 2,02) decat femeile in populatia generald, cu o diferenta mai
mare de risc in randul adultilor tineri, comparativ cu populatia generala.

Pericardita acutd reprezintd 0,20% din totalul spitalizarilor cardiovasculare.
Rata mortalitatii intraspitalicesti pentru pericarditd acuta a constituit 1,1%, fiind
crescutd in infectiile severe (pneumonie sau septicemie) si la varstnici [11]. Re-
cidivele apar la circa 30% dintre pacienti pe parcursul urmatoarelor 18 luni dupa
un prim episod de pericardita acuta [12].

Morfopatologie

Pericardita acuta morfopatologic prezintd infiltrat celular inflamator, depozi-
te de fibrina, vascularizatie crescutd a pericardului, posibil revarsat pericardic,
aderente. In caz de evolutie spre forme cronice, poate apirea tesutul fibros si
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calcificari. Aspectul morfopatologic variaza mult si depinde de etiologia peri-
carditei [7].

Tabloul clinic

Pericardita acuta poate debuta cu un episod de febra si de mialgii. Simptomul
tipic este durerea toracica de tip pericarditic (85-90% din cazuri) de diferita in-
tensitate, localizata precordial, cu iradiere in gat sau in epigastru, si tipic la nive-
lul marginii muschiului trapez, cu caracter ascutit, care se accentueaza la inspir
profund, la tuse si uneori la deglutitie, si se amelioreaza in pozitie de aplecare
inainte si fara relatie cu efortul fizic [1].

: - Simptomele asociate includ: febra, dispneea,

™ | tusea si ocazional sughitul, disfonia, disfagia, gre-
| ] . . . . . . -

: l‘{ turile, durerile si distensia abdominala [1, 6]. Pot

L]
fi prezente semne si simptome aditionale in functie

de etiologia bolii de baza sau a bolii sistemice (ex.,
semne s1 simptome ale infectiei sistemice, cum ar
fi febra si leucocitoza sau boald inflamatorie siste-
mica, cancer) [13].

Examenul fizic aduce date sugestive pentru di-
agnostic. Poate fi prezenta pozitia fortata (aplecat
inainte) (Figura 6.2), febra, respiratia superficiala,
tahicardia, iar la pacientii cu presiune intraperica-
dicd crescutd — tensiune arteriala scazutd si puls
slab alternant [1].

La auscultatia cordului, in cazul prezentei re-
varsatului pericardic, zgomotele cardiace sunt di-
minuate.

Frecatura pericardica, prezenta in <33% din cazuri, este un semn patog-
nomonic pentru pericarditd si poate avea trei componente: sistolica (100% din
cazuri), presistolica (70%) si protodiastolica (50%) [6, 7]. Reprezinta un sunet
superficial de zgariat sau scartdit, asemdnator cu zgomotul produs de pasi pe
zapada Inghetatd, cel mai bine auscultat lateral de marginea stdngd a sternului
(spatiile III-IV parasternal stang), dar se poate auzi si in alte zone precordiale.
Se auscultd mai bine la inspir, in pozitie aplecat Tnainte si culcat pe stanga. Are
un caracter dinamic, apare si dispare pe perioade scurte de timp. Acumularea de
lichid in cantitate mare in cavitatea pericardului poate duce la disparitia frecatu-
rii, iar micgorarea lichidului la reaparitia acesteia [1].

Investigatii paraclinice

Electrocardiograma (ECG) este un test cheie pentru diagnosticarea pericar-
ditei acute. Modificarea clasica este supradenivelarea ,,difuza” a segmentului ST
(Figura 6.3) [6]. Vectorul segmentului ST arata in stanga, anterior si inferior, cu

Figura 6.2. Pozitia pacientului
cu pericarditd acutd
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supradenivelarea segmentului ST 1n toate derivatiile, cu exceptia aVR si adesea
V1. Depresia segmentului PR este, de asemenea, frecventa si considerata cel mai
timpuriu semn ECG de pericardita acuta, care reflecta implicarea pericardului de
la baza atriilor.

Depresia segmentului PR poate fi fard supradenivelarea ST si sa fie manifes-
tarea ECG initiala sau unicd. ECG tipic evolueaza cu patru stadii: (1) depresia
PR si/sau supradenivelarea difuza a segmentului ST, (2) normalizarea segmen-
tului ST, (3) inversarea undei T cu sau fara depresia segmentului ST si (4) nor-
malizarea ECG (Tabelul 6.2). ECG evolueaza adesea fara toate cele patru stadii.

- (v ]
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11 [Va]
SN AL AR e A
[avR]
[v=]
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N A A A A

ARV aVaE aVan nvan =

[avL]
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—— e e e et e

Figura 6.3. Electrocardiograma in pericardita acutd

Tabelul 6.2. Stadiile de evolutie ECG a pericarditei acute

Secventa |Derivatiile ,, EPICARDICE” (I, I1, a | Derivatiile care reflecta potentialul ,,
VL, aVF V3-V6) ENDOCARDIC ” (a VR, V1, V2)
Stadiu J-ST Undele T |Segm PR Segm ST |Undele T |Segm PR
I Supradeni- | Pozitive | Subdenivelat/ | Subdeni- |Inversate | Supradenivelat/
velat Izoelectric velat Izoelectric
II precoce |Izoelectric |Pozitive |Izoelectric/ |Izoelectric | Inversate | Izoelectric/
subdenivelat supradenivelat
Il tardiv | Izoelectric | Mici, Izoelectric/ Izoelectric | Mici, Izoelectric/
aplatizate/ | Subdenivelat aplatizate/ |supradenivelat
negative pozitive
I Izoelectric |Negative |Negative Izoelectric | Pozitive Izoelectric
v Izoelectric | Pozitive | Izoelectric Izoelectric | [zoelectric | Izoelectric
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Desi este considerat un semn distinctiv al pericarditei, modificarile ECG tipi-
ce reflecta concomitent implicarea miocardului, deoarece pericardul este electric
silentios. Din acest motiv, modificarile ECG sunt raportate in cel mult 60% din
cazuri si sunt mai frecvente (> 90%) la prezenta miocarditei concomitente [6].

Modificari ECG aditionale, care pot constitui indici pentru etiologia pericar-
ditei sau modificari asociate, includ blocul atrioventricular in boala Lyme, unde-
le Q patologice semnificand infarctul miocardic suportat silentios, si alternante
electrice in efuziuni importante.

Radiografia cutiei toracice in general este normala la pacientii cu pericardita
acutd, cu o crestere a indicelui cardiotoracic la acumularea lichidului peste 300
ml [14]. La acumulari de lichid in cantitati mari, cordul este marit simetric, n
forma de ,,carafa” cu pediculul vascular ingust si hiluri normale (Figura 6.4)
[1]. La nivelul campurilor pulmonare pot fi observate modificari care sugereaza
patologia de baza (cancer, tuberculozd) [1].

Figura 6.4. Radiografia cutiei toracice in pericardita acutd

Ecocardiografia este complet normala la aproximativ 40% dintre pacientii
cu pericarditd acutd. Se efectueaza, de reguld, pentru a determina daca exista o
efuziune pericardica si este recomandata la toti pacientii cu suspectie de peri-
carditd. Efuziunea pericardica este raportatd in aproximativ 60% din cazurile de
pericardita acuta si este, de obicei, minimala (<10 mm).

Efuziunile moderate sau mari (> 20 mm) sunt neobisnuite si pot semnala un
alt diagnostic decat pericardita idiopatica (Figura 6.5). Ecocardiografia poate
aduce informatii despre natura lichidului pericardic, sugerand prezenta de fibri-
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na, de cheaguri, de tumori, de aer [1]. Ecocardiografia poate fi utild in identifica-
rea disfunctiei miocardice induse de o miocardita asociata si pentru determinarea
unui infarct miocardic vechi silentios [6].
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Figura 6.5. Ecocardiografia in pericardita acuta

Analizele de laborator, selectate in functie de probabilitatea etiologica, sunt
utilizate pentru stabilirea diagnosticului si monitorizarea tratamentului [1]. Mul-
ti pacienti cu pericarditd acutd au un numar ridicat de leucocite sangvine, cres-
terea usoard a vitezei de sedimentare a hematiilor (VSH). Valori mult crescute
ale VSH, anemia, leucocitoza importanta (peste 1.00 mm?) sugereaza o etiologie
specifica (boli autoimune, tuberculoza) [1]. Pana la 15% dintre pacientii cu pe-
ricarditd acutd au miocardita coexistenta bazata pe cresterea biomarkerilor, cum
ar fi troponina I, creatinkinaza. Proteina C reactiva inalt sensibild (hsCRP) serica
este crescuta la aproximativ 75% dintre pacientii cu pericardita acutd. Ea, de
obicei, se normalizeaza timp de o sdptdmana si In aproape toate cazurile la patru
saptamani dupa evaluarea initiala. Cresterea hsCRP este asociatd independent
cu recurenta simptomelor. Efectuarea seriatd a hsCRP poate fi utilizata pentru
confirmarea diagnosticului de pericardita, monitorizarea activitatii bolii si a efi-
cacitatii tratamentului [15].

Tomografia computerizata si rezonanta magneticd sunt indicate optional
sau daca investigatiile anterioare sunt neconcludente (indicatie clasa Ila), ofe-
rind informatii despre aspectul si grosimea pericardului, prezenta si cantitatea
lichidului pericardic, informatii despre etiologia specifica [1].

Triajul pericarditei acute in relatie cu factori epidemiologici si factorii care
influenteaza prognosticul este prezentat in anexa 1.

Diagnosticul diferential se efectueaza cu sindromul coronarian acut cu su-
pradenivelare de segment ST si cu sindromul de repolarizare precoce, pneumo-
nie cu pleurezie, embolie pulmonara, costocondrite si reflux gastroesofagial [16,
17]. Alte patologii includ disectia de aorta, procesele intr-abdominale, pneumo-
toraxul si durerile din herpes zoster pana la aparitia leziunilor cutanate [6].
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Tratament

Orice prezentare clinica care poate sugera o etiologie specifica (ex., sindrom
inflamator sistemic) sau prezenta factorilor de prognostic negativ (majori sau
minori) necesita internarea pacientului si cdutarea etiologiei specifice. Daca pa-
cientii nu prezinta factori de prognostic negativ, pot fi urmariti si in conditii de
ambulator fiind recomandat tratamentul cu un preparat antiinflamator si recon-
sult la o saptamana dupa terminarea tratamentului [8].

La pacientii identificati cu o cauza alta decat cea virald, este recomandata
terapia specifica etiologiei.

Principala recomandare no-farmacologicd este limitarea activitatii fizice
pana la rezolutia simptomatologiei si normalizarea CRP la pacientii care nu sunt
implicati in activitati sportive de performanta. Atletii se pot intoarce la competi-
tiile sportive doar dupd rezolutia simptomatologiei si dupd normalizarea testelor
diagnostice (ex. CRP, ECG, ecocardiograma). Restrictia efortului fizic minim
pentru trei luni de la debutul simptomelor se aplica sportivilor de performanta,
pe cand la populatia generald perioada este mult mai scurta [8].

Aspirina sau alte antiinflamatoare no-steroidiene reprezinta cheia terapeu-
ticd a pericarditei acute (7abelul 6.3). Doza initiala trebuie mentinutd pana la
diminuarea simptomelor sau normalizarea CRP, doar atunci putandu-se trece la
reducerea progresiva a acesteia [8].

Tabelul 6.3. Prescrierea terapiei antiinflamatorii pentru pericardita acutd
Medicament Doza uzuali Durata Reducerea dozelor
tratamentului

Aspirina 750-1000 mg la 8h | 1-2 saptamani | Scaderea dozelor cu 250-500 mg
la fiecare 1-2 saptamani

Ibuprofen | 600 mg la 8h 1-2 saptamani | Scaderea dozelor cu 200-400 mg
la fiecare 1-2 sd@ptamani
Colchicina |0,5 mg o data 3 luni Nu este obligatorie, alternativ
(<70 kg) sau 0,5 mg 0,5 mg la doua zile (<70 kg) sau
de doua ori pe zi 0,5 mg zilnic (=70 kg) n ultimele
(>70 kg) saptamani

a) Scaderea progresiva a dozei se ia in considerare doar pentru aspirina si antiinflama-
toarele nesteroidiene.

b) Durata tratamentului depinde de simptomatologie si de nivelul CRP, dar in cazurile
necomplicate dureaza cam 1-2 saptdmani. Medicatia gastroprotectoare este necesara.
Colchicina se poate adauga in plus la aspirina sau la ibuprofen.

Colchicina este recomandatd in doze mici, ajustate in functie de greutate,
pentru imbunatatirea raspunsului la terapia medicamentoasd si prevenirea re-
curentelor. Administrarea colchicinei nu este obligatorie, dar poate fi luatd in
considerare pentru prevenirea persistentei simptomelor si a recurentelor.
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Corticosteroizii trebuie sa fie considerati a doua optiune la pacientii cu con-
traindicatii si esec la aspirind sau la AINS din cauza riscului de a favoriza evo-
lutia cronica a bolii; In acest caz se folosesc impreund cu colchicind. Se admi-
nistreaza doze mici pana la moderate (Prednison 0,2—0,5 m k zi sau echivalent)
in loc de doze mari (Prednison 1,0 m k zi sau echivalent). Doza initiala trebuie
mentinutd pana la rezolutia simptomelor si normalizarea CRP, ulterior aceasta
se reduce treptat.

Pericardiocenteza n scop terapeutic se va efectua la aparitia semnelor de
tamponada cardiacd sau in cazul revarsatelor pericardice mari. Daca este nece-
sar, pericardiocenteza se poate repeta sau asocia cu drenaj prelungit [1]. Disectia
de aorta reprezinta contraindicatie majora pentru pericardiocentez, iar coagulo-
patiile necorectate, tratamentul anticoagulant, trombocitopenia <50 000/mm?* si
revarsatele mici, posterioare, reprezinta contraindicatii relative [1].

Drenajul chirurgical este preferat in hemopericardul traumatic si In pericar-
dita purulenta.

Pericardiectomia are indicatii individualizate pentru diagnosticul etiologic
si la pacientii cu tamponada cardiaca de etiologii ce mentin revarsatul sau creea-
za fenomene de constrictie.

Prognosticul

Majoritatea pacientilor cu pericarditd acutd (virald sau ,,idiopaticd) au un
prognostic bun pe termen lung. Tamponada pericardica apare rar, drept compli-
catie la pacientii cu pericardita acuta idiopatica. Riscul de constrictie este scazut
(<1%) in cazul etiologiei virale sau idiopatice, intermediar in cazul etiologiei
autoimune sau neoplazice si crescut pentru pericardita bacteriand, tuberculoasa
si purulentd. Aproximativ 15% péana la 30% dintre pacientii cu forma idiopatica
care nu sunt tratati cu colchicind ajung la recurente sau forme persistente de pe-
ricarditd. Colchicina reduce rata recurentelor [8].

6.4. Pericardita recurenta

Rata de recurentd dupa un episod initial de pericarditd variaza de la 15 la
30% [12] si poate creste pana la 50% dupa o prima recurenta la pacientii care nu
sunt tratati cu colchicina [ 18], mai ales daca sunt tratati cu corticosteroizi. Recu-
renta este cea mai frecventd complicatie si poate afecta serios calitatea vietii. In
tarile dezvoltate, etiologia rdimane adesea neidentificatd la majoritatea pacienti-
lor imunocompetenti si este probabil mediatd imun. Cauza cea mai frecventa de
reaparitie a pericarditei este tratarea insuficientd a primului episod.

Diagnosticul de pericardita recurentd se pune pe baza unui episod docu-
mentat in antecedente cu o perioada de absentd a simptomelor de pana la pa-
tru-sase saptdmani sau mai mult, cu aceleasi criterii folosite in pericardita acuta.
ProteinaCreactiva [15], tomografia computerizatd (TC) si/sau RMN pot oferi
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date ce sustin diagnosticul in cazul formelor atipice sau dubioase, care prezinta
inflamatii ale pericardului prin dovezi de edem si cresterea contrastului in peri-
card [15, 19].

Tratamentul pericarditei recurente

Aspirina sau AINS raman de prima intentie. Colchicina este recomandata in
plus fatd de terapia antiinflamatorie propriu-zisa pentru a imbunatati raspunsul

la tratament si a preveni recidivele (Tabelul 6.4).

Tabelul 6.4 Terapii antiinflamatorii pentru pericardita recurentd prescrise uzual

fiecare 6-8 ore

Medicament | Doza initial uzuala Durata Reducerea dozelor
tratamentului
Aspirina 500-1000 mg la saptamani-luni | Scaderea dozelor cu 250-

500 mg la fiecare 1-2

pe zi sau 0,5 mg la
pacientii <70 kg sau
in caz de intoleranta la
doze mai mari

(1,5-4 g/ zi) sdptdmani (a)
Ibuprofen 600 mg la fiecare saptamani-luni | Scaderea dozelor cu 200-
8 ore (1200-2400 mg) 400 mg la fiecare 1-2
saptamani (b)
Indometacina |25-50 mg la fiecare saptamani-luni |Scaderea dozelor cu 25 mg
8 ore: se incepe de la fiecare 1-2 saptamani
la doza minima si se
titreaza pentru a evita
cefaleea si ametelile
Colchicina 0,5 mg de doua ori cel putin 6 luni | Nu este necesara, in mod

alternativ 0,5 mg la doua
zile (<70 kg) sau 0,5 mg
o data pe zi (=70 kg), in
ultimele saptamani.

a) Reducerea ar trebui sa fie luatd in considerare pentru aspirind si AINS
b) Reducerea progresiva de lunga durata pentru cazurile mai dificile si rezistente poate
fi luatd 1n considerare

In cazul raspunsului incomplet la aspirina/AINS si la colchicina, corticoste-
roizii pot fi administrati, dar ar trebui adaugati in doze mici pand la moderate la
tratamentul cu aspirind/AINS si la colchicina ca tripla terapie, pentru a obtine un
control mai bun al simptomelor.

Corticosteroizii In doze mici pana la moderate (adicd prednison 0,2—0,5 mg
kg/zi) trebuie evitati in special In cazul infectiilor bacteriene si TBC, si ar tre-
bui sa fie limitati la pacientii cu indicatii specifice (ex., boli de sistem, sindrom
postpericardiotomie, sarcind) sau contraindicatie la AINS (alergie, ulcer peptic
recent sau hemoragie gastrointestinald, tratament cu anticoagulante orale cand
riscul de sangerare este inalt) sau intoleranta sau persistenta bolii in ciuda doze-
lor adecvate.
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Desi corticosteroizi asigura controlul rapid al simptomelor, ei favorizeaza
cronicizarea procesului, mai multe recurente si efecte secundare [20, 21]. Daca
corticosteroizii sunt utilizati, reducerea dozelor lor ar trebui s fie deosebit de
lenta. Doza maxima pentru recidive este de 10-15 mg/zi de prednison sau echiva-
lent. La aceasta doza, scaderi foarte lente cu 1,0-2,5 mg la intervale de doua-sase
saptimani sunt utile. In cazuri de recurentd, trebuie depuse toate eforturile pen-
tru a nu creste doza sau a restabili tratamentul cu corticosteroizi [4, 16, 20].

Dupa obtinerea unui raspuns complet, reducerea trebuie facuta cu o singura
clasa de medicamente Tnainte ca colchicina sa fie Intrerupta treptat (peste cate-
va luni in cazurile cele mai dificile). Recidivele sunt posibile dupa intreruperea
fiecarui medicament. Fiecare reducere trebuie incercata numai dacd simptomele
sunt absente si CRP este normala [4, 16, 22].

O abordare eficienta alternativa pentru minimizarea efectelor secundare sis-
temice legate de corticosteroizi poate fi administrarea intrapericardica de cor-
ticosteroizi nonabsorbabili [23], dar aceastd tehnicd necesita investigatii supli-
mentare. Pentru pacientii care necesitd doze mari inacceptabile de corticosteroizi
pe termen lung (de exemplu, prednison 15-25 mg/zi) sau care nu raspund la tra-
tamentul cu antiinflamatoare, au fost utilizate mai multe medicamente, inclusiv
azatioprina [24], IVIG (immunomodulatory but also anti-viral) [25] si anakinra,
antagonistul recombinat al receptorului IL-1b [26], dar date bazate pe dovezi
lipsesc. Algoritmul terapeutic pentru pericardita acutd si recurenta este prezentat
in anexa 2.

Ca o ultimd solutie, pericardiectomia poate fi luatd In considerare numai
dupad un trial amanuntit de terapie medicamentoasa fara succes si cu trimiterea
pacientului la un centru specializat [27]. Se aplica restrictii la activitatea fizica in
pericardita acutd, de asemenea si in recurente [28].

Prognosticul

Complicatiile severe sunt mai putin frecvente in pericardita recurenta idiopa-
tica [20, 29]. Tamponada cardiaca este rara si apare, in general, in debutul bolii.
Pericardita constrictiva n-a fost niciodatd raportata la acesti pacienti, in ciuda
numeroaselor recurente, iar riscul global este mai mic decat cel Inregistrat dupa
un prim episod de pericarditd acuta (1%) [20, 29].

6.5. Pericardita asociata cu afectarea miocardului (miopericardita)

Pericardita si miocardita au etiologie comuna si formele care se suprapun pot
fi intdlnite in practica clinica [30]. Pericardita cu implicarea miocardicd conco-
mitenta sau suspectatd clinic ar trebui sa fie denumita ,,miopericardita”, in timp
ce miocardita predominanta cu implicarea pericardica trebuie sa fie denumita
,perimiocarditd”, conform Task Force consensus.

Infectiile virale sunt printre cele mai frecvente cauze ale miopericarditei n
tarile dezvoltate, in timp ce alte cauze infectioase sunt mai frecvente in tarile n
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curs de dezvoltare (in special TBC). Virusurile cardiotrope pot provoca inflama-
tia pericardului si miocardului prin efecte citolitice directe sau citotoxice § sau
mecanisme ulterioare mediate imun.

Astfel de mecanisme sunt implicate 1n special 1n cazurile asociate cu boli ale
tesutului conjunctiv, boli inflamatorii intestinale si induse de radiatie, de medi-
camente sau de afectarea miopericardului asociata cu vaccinul. Multe cazuri de
miopericardita sunt subclinice. La alti pacienti, simptomele si semnele cardiace
sunt mascate de manifestari pronuntate sistemice de infectie sau de inflamatie
[30]. In multe cazuri, manifestirile miopericarditei sunt precedate sau concomi-
tente cu o boala respiratorie acutd (in special amigdalitd acutd, pneumonie) sau
gastroenterita.

Diagnosticul de pericardita predominant cu implicarea miocardica sau de
miopericardita poate fi stabilit clinic daca pacienti cu criterii definite pentru pe-
ricardita acutd (frecdtura pericardica, supradenivelarea segmentului ST si efuzi-
une pericardicd) prezintd biomarkeri crescuti ai leziunii miocardice (troponina
I sau T, CK-MB) féra afectarea focala sau difuzd recent dezvoltata a functiei
ventriculului stang la EcoCG sau RMN [31].

Termenul miopericarditd indicd sindrom pericarditic primar cu implicarea
minora a miocardului [9, 31]. Prezenta dovezilor unei noi reduceri focale sau di-
fuze ale functiei ventriculului stang la pacientii cu biomarkerii crescuti si criterii
clinice pentru pericardita acuta sugereaza predominant miocardita cu implicare
pericardica (perimiocardita) [30, 31]. Confirmarea certa a prezentei miocarditei
va necesita biopsie endomiocardica [32].

In cazurile de pericardita si suspectie la miocardita asociati, angiografia co-
ronariand (in functie de prezentarea clinica si de evaluarea factorilor de risc) este
recomandata pentru a exclude sindroamele coronariene acute. RMN este reco-
mandata pentru confirmarea implicarii miocardului si pentru a exclude necroza
miocardicd ischemica in absenta unei boli coronariene semnificative [30, 31].

Tratament

Spitalizarea este recomandatad pentru diagnosticul si monitorizarea pacienti-
lor cu implicare miocardica si pentru diagnostic diferential, mai ales cu sindroa-
mele coronariene acute. In stabilirea miopericarditei, managementul este similar
cu cel recomandat pentru pericardita.

Terapia antiinflamatorie empirica (ex., aspirind 1500-3000 mg / zi) sau AINS
(ibuprofen 1200-2400 mg / zi sau indometacind 75-150 mg / zi) sunt de obi-
cei prescrise pentru controlul durerii toracice, in timp ce corticosteroizii sunt
prescrisi ca a doua alegere 1n cazuri de contraindicatie, intoleranta sau esec la
aspirina /AINS [30].

Repausul si evitarea activitatii fizice dincolo de activitatile sedentare nor-
male sunt recomandate tuturor pacientilor nonatleti si atleti cu miopericardita
pentru o perioadd de pana la sase luni [28, 30].
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Prognosticul

Implicarea miocardului in pericarditd are un prognostic bun, iar mai multe
studii observationale au demonstrat lipsa evolutiei spre insuficienta cardiaca sau
mortalitate la pacientii cu miopericardita [30, 31].

6.6. Efuziunea pericardica

Sacul pericardic in norma contine 10-50 ml de lichid pericardic care este un
ultrafiltrat de plasma si actioneaza ca lubrifiant intre foitele pericardice.

Orice proces patologic provoaca, de obicei, o inflamatie cu posibilitatea cres-
terii productiei de lichid pericardic (exsudat). Un mecanism alternativ de acu-
mulare a lichidului pericardic poate fi reducerea reabsorbtiei din cauza cresterii
presiunii venoase sistemice ca urmare a insuficientei cardiace congestive sau a
hipertensiunii pulmonare (transsudat) [14].

Efuziunea pericardica poate fi clasificatd in functie de debutul sdu, distribu-
tie, impactul hemodinamic, compozitie si, In special, prin marimea sa pe baza
evaludrii ecocardiografice (Tabelul 6.5).

Tabelul 6.5. Clasificarea efuziunii pericardice

Debutul Acuta
Subacuta
Cronicé (>3 luni)
Dimensiune Usoara <10 mm

Moderata — 10-20 mm
Mare >20 mm

Distributie Circumferentiald
Localizata

Compozitie Transsudat
Exsudat

O proportie importanta de pacienti cu efuziune pericardica sunt asimptoma-
tici si efuziunea pericardica este gasitd incidental la examenul radiologic sau
EcoCG efectuat din alte motive.

Conform datelor existente in tarile dezvoltate, multe cazuri raméan idiopatice
(pana la 50%), in timp ce alte cauze includ cancerul (10-25%), infectiile (15-
30%), cauze iatrogene (15-20%) si boli ale tesutului conjunctiv (5-15%). TBC
este cauza dominanta (60%) a efuziunii pericardice in tarile in curs de dezvoltare
unde TBC este endemici [33]. In cazul pericarditei cu efuziune pericardica, pre-
valenta etiologiilor maligne sau infectioase variaza de la 15 la 50% [16].

Tabloul clinic

Prezentarea clinica a efuziunii pericardice variazd in functie de viteza de
acumulare a lichidului pericardic. Daca acesta se acumuleaza rapid, cum ar fi
dupa rani sau perforatii iatrogene, evolutia este dramatica si chiar cantititi mici
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de sange pot cauza o crestere a presiunii intrapericardice in cateva minute si
tamponada cardiaca. Pe de alta parte, o acumulare lenta de lichid pericardic per-
mite colectarea unui revarsat mare in cateva zile-sdptamani inainte de cresterea
semnificativa a presiunii pericardice ce cauzeaza simptome si semne [14, 34].

Simptomele clasice includ dispneea la efort fizic progresiv, ortopneea, dureri
toracice si /sau plenitudine. Simptomele aditionale generate de compresie locala
pot include greata (diafragma), disfagie (esofag), raguseald (nervul laringian re-
curent) si sughit (nervul frenic).

Simptomele nonspecifice includ tuse, slabiciune, oboseald, anorexie, palpita-
tii si reflectd efectul compresiv al lichidului pericardic asupra integritatii structu-
rilor anatomice sau reducerea tensiunii arteriale si tahicardie sinusald secundara
[35]. Febra este un semn nonspecific care poate fi asociat cu pericardita, fie in-
fectioasd sau mediata imun (ex., boli inflamatorii sistemice) [13].

Examenul fizic poate fi absolut normal la pacientii fard compromitere hemo-
dinamicd. Cand se dezvolta tamponada cardiaca, semnele clasice includ disten-
sia venelor jugulare cu presiune venoasa jugulara crescuta la examinarea in po-
zitie orizontald, puls paradoxal si diminuarea zgomotelor cardiace la auscultatia
cordului in cazuri de efuziuni moderate pana la mari [35]. Frecatura pericardica
este rareori auzitd, de obicei poate fi detectata la pacientii cu pericardita conco-
mitentd [36].

Diagnosticul de efuziune pericardica este, in general, stabilit de ecocardio-
grafie, care permite evaluarea dimensiunii revarsatului pericardic si a efectelor
sale hemodinamice (Figura 6.6). Cu toate ca ecocardiografia raimane principalul
instrument de diagnostic pentru studiul bolilor pericardice datorita disponibili-
tatii sale pe scara larga, portabilitatii si costurilor reduse, TC si RMN (Figura
6.7) ofera un camp mai mare de vizualizare, permitdnd detectarea revarsatului

Vizualizare subcostala

‘-‘“"-‘-.':‘. -

Efuziune VD

Efuziune
pericardici

Figura 6.6. Efuziune pericardica la Figura 6.7. Efuziune pericardica la
examenul EcoCG subcostal RMN cardiac
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pericardic localizat, ingrosarii pericardice si a tumorilor, precum si a abnormali-
tatilor in cutia toracica [15, 35].

Triaj si management

Cand este detectata o efuziune pericardica, primul pas constad in evaluarea
dimensiunii acesteia, importantei hemodinamice (in special prezenta tampona-
dei cardiace) si a posibilelor boli asociate (fie cardiovasculare sau de sistem).
Efuziunea pericardica este adesea asociata cu patologii cunoscute sau necunos-
cute (de ex., hipotiroidism) (pand la 60% din cazuri) [14]. Daca sunt prezente
semnele de inflamatie, managementul clinic ar trebui sa fie cel al pericarditei.

Tamponada cardiaca fara semne de inflamatie se asociaza cu un risc mai
mare de etiologie neoplazica, in timp ce un revarsat sever fard tamponada cardi-
aca si semne de inflamatie se asociaza, de obicei, cu etiologie cronica idiopatica
[14]. Algoritmul simplificat pentru triajul si managementul efuziunii pericardice
este prezentat in anexa 3.

Tratamentul

In efuziunea cronica fara etiologie definitd nu existd date despre antiinfla-
matoare non-steroidiene, colchicina si corticosteroizi. Daca markerii inflamatori
sunt majorati, poate fi incercatd administrarea antiinflamatoarelor nonsteroidie-
ne si/sau a colchicina si/sau a corticosteroizilor in doze mici.

Tratamentul efuziunii pericardice trebuie sa fie orientat cétre etiologia aces-
teia. In aproximativ 60% din cazuri, revarsatul este asociat cu o boald cunoscuta
si tratamentul esential este cel al bolii de baza [14]. Cand efuziunea pericardica
se asociazd cu pericardita, tratamentul va fi cel al pericarditei.

Pericardiocenteza sau chirurgia cardiaca este indicata in caz de tamponada
cardiaca sau de efuziune pericardica simptomatica moderata sau mare ce nu ras-
punde la tratament medicamentos, precum si pentru suspiciunea unei etiologii
bacteriene necunoscute sau neoplazice [8].

Prognosticul revarsatului pericardic este, In esentd, legat de etiologie. Un
revarsat usor (<10 mm) este asimptomatic si are un prognostic bun si nu nece-
sitd monitorizare specifica. Revarsatele moderate pana la mari (>10 mm) se pot
agrava, mai ales revarsatele severe pot evolua spre tamponada cardiaca (pana la
o treime din cazuri), fiind necesara in acest caz o urmarire adaptata.

6.7. Tamponada cardiaca

Este o afectiune amenintatoare de viata din cauza acumularii rapide de lichid,
puroi, sange de pe urma unei traume, inflamatii, ruptura miocardica sau disectie
aortica in sacul pericardic [8]. Diferite cauze ale tamponadei cardiace sunt pre-
zentate in fabelul 6.6.

Semnele clinice la un pacient cu tamponada cardiaca includ: tahicardie, hipo-
tensiune, puls paradoxal, presiune crescuta in venele jugulare, zgomote cardiace
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atenuate, reducerea voltajului electrocardiografic cu alternanta electrica si dilata-
rea siluetei cordului la Ro-torace cu acumulari mici de lichid [34, 35].

Tabelul 6.6. Cauze de tamponadai cardiacai

Cauze comune: Cauze mai putin frecvente:
Pericardita Colagenoze (lupus eritematos sistemic,
Tuberculoza artrita reumatoida, sclerodermie)
latrogene (legate de proceduri invazive, |Induse de radiatii
dupa interventii chirurgicale cardiace) Postinfarct miocardic
Traumatisme Uremie
Neoplasm/malignitate Disectie de aorta

Infectii bacteriene

Pneumopericard

Un criteriu de diagnostic cheie este pulsul paradoxal (in mod conventional
definit ca o scddere inspiratorie a presiunii arteriale sistolice de 10 mmHg in
timpul respiratiei normale). Pulsul paradoxal este rezultatul interdependentei
ventriculare exagerate care apare in tamponada cardiaca, atunci cand volumul
total al camerelor cardiace devine fix si orice modificare a volumului unei parti
a inimii provoacd modificari opuse 1n cealalta parte (ex., cresterea inspiratorie
a Intoarcerii venoase si a camerelor drepte, cu scdderea volumului camerelor
stangi si reducerea tensiunii arteriale sistemice).

Magnitudinea anomaliilor clinice si hemodinamice depind de rata de acu-
mulare si de cantitatea de lichid pericardic, de distensibilitatea pericardului si a
presiunilor de umplere si de complianta camerelor cardiace (anexa 3).

Rigiditatea pericardului determina cresteri ale fluidului care precipitd tampo-
nada, asa cum este ilustrat de curbele pericardice presiune-volum (strain-stress)
caracteristice: existd o ascensiune lentd initiald, urmata de o crestere aproape
verticald. Aceasta crestere abruptd face tamponada un fenomen ,last-drop”:
cresterea finala produce compresie cardiaca critica si prima scadere in timpul
drenajului produce cea mai mare decompresie relativa [35].

Diagnosticul. La pacient cu suspiciune clinicd de tamponada cardiacd sunt
necesare mai multe instrumente de diagnostic. Electrocardiograma poate pre-
zenta semne de pericardita, cu voltaj QRS foarte scazut si alternanta electrica a
complexului QRS (Figura 6.8).

Ambele semne ECG sunt in general considerate a fi o expresie a efectului de
amortizare a lichidului pericardic si a inimii oscilante.

Ecocardiografia este cel mai util instrument de diagnostic pentru identifi-
carea revarsatului pericardic si estimarea dimensiunilor, localizarii si gradului
impactului hemodinamic (Figura 6.9).
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EcoCG este utilizata pentru ghidarea pericardiocentezei cu o siguranta si efi-
cacitate excelentd. Prin examenul ecocardiografic se pot identifica urmatoarele
semne de tamponada cardiaca: miscarea ampla particulara de tip balans a cor-
dului (,,swinging heart”), colaps diastolic precoce al ventriculului drept (sensi-
bilitate 60-90%, dar specificitate mult mai mare pentru diagnosticul tamponadei
cardiace), colaps diastolic tardiv al atriului drept, miscare anormala a septului
ventricular, scaderea fluxului transmitral (scaderea velocitatii undei E cu >25%)
in inspir si crestere Tn expir, scdderea componentei diastolice a fluxului in venele
pulmonare in inspir, variatia respiratorie a dimensiunilor ventriculelor, modifi-
cari respiratorii ale umplerii diastolice (puls paradoxal ecocardiografic) si dila-
tarea venei cave inferioare, cu reducerea diametrului acesteia 1n inspir profund
cu<50% [15, 35].

TC si RMN sunt adesea mai putin disponibile si in general inutile, cu excep-
tia cazului in care Eco Doppler nu este fezabild. Cateterismul cardiac este rar
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utilizat pentru diagnosticul tamponadei cardiace, deoarece va arata echilibrarea
presiunii diastolice medii si reciprocitatea respiratorie caracteristica a presiuni-
lor cardiace, adica o crestere inspiratorie pe dreapta si o scddere concomitenta pe
stanga — cauza apropiatd a pulsului paradoxal. Cu exceptia tamponadei cardiace
cu presiune joasd, presiunile diastolice in tot cordul sunt de obicei cuprinse intre
15-30 mmHg.

Tratamentul tamponadei cardiace implica drenarea lichidului pericardic,
preferabil prin pericardiocenteza, cu utilizarea ghidarii ecocardiografice sau
fluoroscopice, si trebuie efectuatd fara intarziere la pacientii instabili. Alterna-
tiv, drenajul este efectuat printr-un abord chirurgical, mai ales in unele situatii
precum pericardita purulentd sau in situatii urgente cu sangerare in pericard. A
fost propus un sistem de triaj de catre ESC Working Group on Myocardial and
Pericardial Diseases 1n scopul de a ghida momentul interventiei si posibilitatea
transferului pacientului la un centru de referinta [36].

6.8. Pericardita constrictiva

Pericardita constrictivd poate aparea dupa orice tip de pericardita, dar cu
incidenta scazuta dupa pericardita recurentd [29]. Riscul de progresie este co-
relat cu etiologia: mic (1%) — in pericarditele virale si idiopatice, intermedi-
ar (2-5%) — in pericarditele mediate imun si pericarditele neoplazice, si mare
(20-30%) — 1n cazul pericarditelor bacteriene, in special al celor purulente [37].

Cele mai frecvente cauze raportate in tarile dezvoltate au fost idiopatice sau
virale (42-49%), postchirurgie cardiaca (11-37%), postradioterapie (9-31%)
(mai ales pentru boala Hodgkin sau cancer al glandei mamare), patologii ale
tesutului conjunctiv (3-7%), cauze postinfectioase (TB sau pericardita purulenta
in 3—6%) si diverse cauze (malignitate, traume, induse de medicamente, azbes-
toza, sarcoidoza, pericardita uremica in < 10%). TBC este acum o cauza rara de
pericardita constrictiva in tarile dezvoltate, dar o cauza majora in tarile in curs de
dezvoltare [8]. Pericardita constrictivd poate creste printre imigrantii din térile
subdezvoltate si la pacientii cu HIV-infectie.

Tabloul clinic

Pericardita constrictiva se caracterizeaza prin tulburari ale umplerii diastolice
ventriculare din cauza patologiei pericardului. Tabloul clinic clasic include sem-
ne si simptome ale insuficientei cardiace drepte cu functia ventriculard dreapta
si stanga prezervata in absenta bolii miocardice anterioare sau concomitente, sau
a formelor avansate. Pacientii prezinta acuze la fatigabilitate, edeme periferice,
dispnee inspiratorie si ascita. Intirzierea dintre inflamatia pericardica initiala si
debutul constrictiei este variabil si este posibil o evolutie directa de la pericardita
subacutd/cronica la pericardita constrictiva [37]. Poate aparea congestia venoa-
sa, hepatomegalia, efuziuni pleurale si ascita (Figura 6.10 ). Afectarea hemodi-
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Figura 6.11. Calcificarea pericardului la
Ro-grafia cutiei toracice (,,tortoise-shell”)

namica a pacientului poate fi agravata su-

b o P, .y | plimentar de disfunctia sistolica din cauza

. S\ | fibrozei miocardice sau a atrofiei in cazuri
Figura 6.10. Datele obiective laun M3l avansate.

pacient cu pericarditi constrictivi Desi cazurile clasice, avansate prezin-

in stadiul final ta un pericard pronuntat ingrosat si calci-

ficari in forme cronice, constrictia poate fi

prezenta si cu grosimea pericardicd normald in pana la 20% din cazuri [38]. Peri-

cardiectomia este la fel de reusita la cei cu si fard grosimea pericardica crescuta.

Diagnosticul este stabilit pe baza asocierii unor semne si simptome de insufi-

cienta cardiaca dreapta cu dovada unei disfunctii diastolice ca urmare a pericar-

ditei constrictive evidentiatd prin una sau mai multe metode imagistice, inclusiv
EcoCG, TC, RMN si cateterism cardiac [15, 39].

Diagnosticul diferential principal se va face cu cardiomiopatia restrictiva

(Tabelul 6.7).

Tabelul 6.7. Caracteristica comparativd a pericarditei constrictive si a cardiomiopatiei
restrictive (modificat dupd Imazio et al.[§])

Evaluare Pericardita constrictiva Cardiomiopatie restrictiva
diagnostica
Examen Semnul Kussmaul, clacment peri- | Suflu de regurgitare, semnul Kuss-
obiectiv cardic maul poate fi prezent, Zg 3 (avansat)
ECG Microvoltaj, modificari nespecifice | Microvoltaj, pseudoinfarct, posi-
ST/T, fibrilatie atriala bila largire a QRS, deviatie axiald
stangd, fibrilatie atriald
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Radiografie Calcificari pericardice (1/3 din ca- | Fara calcificari pericardice
toracica zuri) (Figura 6.11)

Ecocardiogra- | sept saltaret e ventriculul stAing mic cu atrii
fia * ingrosare si calcificari pericardice | mari, posibil cresterea grosimii
(Figura 6.12) parietale
* variatie respiratorie a velocitatii |* raportul E/A>2, TD scurt
maxime a undei E mitrale cu e variatiile respiratorii semnifi-
>25% si variatia velocitatii maxi- | cative ale fluxului mitral sunt
me a undei D 1n venele pulmona- | absente
re cu >20% * viteza de propagare a fluxului in
* viteza de propagare a fluxului in color M (Vp) <45 cm/sec.

mod color M (Vp)> 45 cm/sec. * Doppler tisular: varf e'<8
* Doppler tisular: varful undei

e™>8 cm/s
Cateterism Dip and plateau sau semnul ,,rada- | Hipertensiune sistolica marcata a
cardiac cinii patrate”, presiunea diastolica | ventriculului drept (>50 mmHg) si
ventriculard dreapta si presiunea presiunea diastolica a ventriculului
diastolica ventriculard stdnga sunt | stang este mai mare decat presiu-
de obicei egale, interdependenta nea diastolica a ventriculului drept

ventriculara (de exemplu, evaluata | (LVEDP>RVEDP) in repaus sau
prin indicele ariei sistolice > 1.1) in timpul efortului cu 5 mmHg sau
mai mult (RVEDP<1/3 RVSP)

TC/RMN Grosimea pericardica> 3-4 mm, Grosimea pericardicd normala
calcificari pericardice (TC), inter- | (<3 mm), afectare miocardica prin
dependenta ventriculara (timp real | studiu morfologic si functional
cine RMN) (RMN)

RMN - rezonanta magnetica cardiaca; TC — tomografie computerizata; TD — Timpul de decelerare;
ECG —electrocardiograma; LVEDP — presiunea telediastolica la nivelul ventriculului stang; RVEDP
— presiunea telediastolica la nivelul ventriculului drept; RVSP — presiunea sistolica a ventriculului
drept; Z3 — zgomot 3; semnul Kussmaul este o crestere paradoxala a presiunii venoase jugulare in
inspir.

Indicele ariei sistolice a fost definit ca raportul dintre aria VD (mmHg x s) si aria VS (mmHg x s)
in inspir fata de expir.

Criteriile ecocardiografice specifice pentru diagnosticul de pericardita constrictiva au fost propuse
recent de catre Clinica Mayo si includ: sept ventricular saltaret sau deplasarea septului ventricular
fie cu e' medial >8 cm/s fie cu raport revers diastolic expirator in venele hepatice >0,78 (sensibilitate
87%, specificitate 91%, specificitatea poate creste la 97% daca toate criteriile sunt prezente cu o

Tratament

Desi tratamentul de baza al cazurilor cronice este cel chirurgical, tratamentul
medicamentos poate avea un rol in cel putin trei situatii. In primul rand, trata-
mentul medicamentos al etiologiilor specifice (ex., tuberculoza sau alte infectii
bacteriene) poate fi util pentru a preveni progresia spre constrictie. Antitubercu-
loasele pot reduce semnificativ riscul de constrictie de la 80% la 10% [33, 40].
In al doilea rand, tratamentul medicamentos (in general bazat pe medicamente
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antiinflamatoare) poate rezolva constrictia tranzitorie care apare in 10-20% de
cazuri in cateva luni, ca fenomen temporar in timpul rezolvarii pericarditei [41].
Detectarea cresterii CRP si prezenta dovezilor imagistice ale inflamatiei pericar-
dice prin TC contrast si /sau RMN poate fi utild pentru identificarea pacientilor
cu forme potential reversibile de constrictie unde terapia empirica antiinflama-
toare poate fi luatd in considerare pentru a preveni pericardiotomia [42]. In al
treilea rand, tratamentul medicamentos este suportiv si vizeaza controlul simp-
tomelor de congestie in cazurile avansate si cand interventia chirurgicald este
contraindicata sau este cu risc ridicat [4].

Principalele sindroame asociate cu constrictia pericardica sunt: forma tranzi-
torie, exsudativ-constrictiva si constrictia cronicd. Definitiile si tratamentul prin-
cipalelor sindroame pericardice constrictive sunt sintetizate in tabelul 6.8.

O forma de constrictie tranzitorie se dezvolta, de obicei, in pericardita cu
revarsat usor si se rezolva cu terapia antiinflamatorie in cateva saptamani [41].
Tabloul clinic tipic implica prezenta pericarditei acute cu constrictie indusad de
inflamatie care se rezolva odata ce procesul inflamator este tratat [41]. Astfel, in
lipsa datelor cd afectiunea este cronica (de exemplu, casexie, fibrilatie atriala,
disfunctie hepatica sau calcificare pericardicd), pacientii cu pericardite constric-
tive nou diagnosticate, care sunt hemodinamic stabili, pot administra tratament
conservator timp de doua-trei luni inainte de a fi recomandata pericardiectomia.
Imagistica multimodala cu TC si cu RMN poate fi utild pentru a detecta inflama-
tia pericardica [15, 42].
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Tabelul 6.8. Definitii si terapie pentru principalele sindroame pericardice constrictive
(adaptat dupd Imazio et al.)

Sindromul Definitie Terapie

Constrictie tranzitorie | Model reversibil de constrictie re- | 2-3 luni de terapie medi-
(d.d. pericardita con- | zultat dupa recuperarea spontana cald empirica cu un antiin-
strictiva permanenta, | sau tratament medicamentos flamator

CMP restrictiva)

Pericardita exsudativ- | Absenta scaderii presiunii atriale Pericardiocentezd urmata

constrictiva (d.d. tam- | drepte cu 50% sau sub 10 mmHg de tratament medical.
ponada cardiaca, peri- | dupa pericardiocenteza. Poate fi, de | Chirurgie pentru cazurile

cardita constrictiva) asemenea, diagnosticata prin ima- | persistente

gistica noninvaziva
Constrictie cronica Constrictie persistenta dupa 3-6 luni | Pericardiectomie, terapie
(d.d. constrictie tranzi- medicala pentru cazurile
torie, CMP restrictiva) avansate sau cu risc chi-

rurgical crescut, sau forme
mixte cu afectare miocar-
dica

CMP — cardiomiopatie; D.D. — Diagnosticul diferential

6.9. Pericardita exsudativ-constrictiva

Cavitatea pericardica este de obicei obliterata la pacientii cu pericarditd con-
strictivd, de aceea chiar si cantitatea normala de lichid pericard este absentd. in
unele cazuri poate fi prezent revarsatul pericardic. In aceasta situatie, pericardul
cicatrizat constrange nu doar volumul cardiac, dar poate pune si lichidul pericar-
dic sub presiune crescutd, generand semne sugestive pentru tamponada cardiaca.
Aceastd combinatie se numeste pericarditd exsudativ-constrictiva [43].

Majoritatea cazurilor de pericarditd exsudativ-constrictiva in tarile dezvolta-
te sunt idiopatice, cauza cea mai frecventa fiind TBC [44]. Alte cauze raportate
includ radiatiile, neoplaziile, chimioterapia, infectiile (in special TBC si formele
purulente) si boala pericardica postchirurgie [44].

Pacientii cu pericardita exsudativ-constrictiva au tabloul clinic caracteristic
revarsatului pericardic sau pericarditei constrictive sau ambele. Diagnosticul
de pericardita exsudativ-constrictivd deseori devine evident in timpul pericar-
diocentezei la pacientii initial considerati cu tamponada cardiaca necomplicata
[43]. Din aceste motive, se recomanda ca presiunile intrapericardice, presiunile
cardiace drepte si tensiunea arteriala sistemica sa fie monitorizate in timpul pe-
ricardiocentezei elective ori de cate ori este posibil. O presiune atriald dreapta
persistent crescutd dupa pericardiocenteza eficientd poate fi, de asemenea, cau-
zatd de insuficienta cardiaca dreaptd sau regurgitarea tricuspidiana.

Imagistica neinvaziva poate fi la fel de utila pentru diagnosticul pericarditei
exsudativ-constrictive [44]. Stratul epicardic al pericardului, care este responsa-
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bil pentru componenta constrictiva din acest proces, de obicei nu este ingrosat
intr-un grad detectabil pentru studiile imagistice. Cu toate acestea, depistarea
atentd a datelor de constrictie pericardica la examenul Doppler pot fi raportate
dupa pericardiocenteza pentru tamponada cardiaca si pericardita exsudativ-con-
strictiva poate fi suspectata in aceste cazuri fara monitorizarea hemodinamica.

Date utile pot fi furnizate si de RMN. Utilitatea RMN in pericardita constric-
tiva este bine stabilita, asigurand oportunitatea nu numai de a evalua grosimea
pericardului, morfologia si functia cardiaca, dar si pentru imagistica structurii
cavitdtii pericardice, permitand diferentierea pericarditei constrictive de cardio-
miopatia restrictiva [15].

Deoarece in pericardita exsudativ-constrictiva stratul visceral de pericard si
nu cel parietal constrange inima, trebuie sa fie efectuata pericardiectomia visce-
rala si numai in centrele cu experienta [43].

Pericardiectomia este standardul de tratament acceptat la pacientii cu peri-
carditd cronicd constrictiva care au simptome persistente si proeminente precum
NYHA clasa functionald III sau I'V. Cu toate acestea, interventia chirurgicala
trebuie luata in considerare cu prudenta la pacientii cu forme moderate sau avan-
sate de boala si la cei cu constrictie indusa de radiatii, cu disfunctie miocardica
sau renala importanti. Indepartarea chirurgicala a pericardului are o mortalitate
operativa cuprinsa intre 6 si 12% [45].

Pericardiectomia trebuie sa fie completa, dupa cum este posibil din punct de
vedere tehnic si ar trebui sa fie efectuatd de catre chirurgii experti in centrele cu
experientd. Pacientii cu pericarditd constrictiva ,,in stadiul final” au beneficiu
mic sau nici un beneficiu de la pericardiectomie, iar riscul operator este extrem
de mare. Manifestarile bolii in stadiul final includ casexia, fibrilatia atriala, un
debit cardiac scazut in repaus (indice cardiac — 1,2 L/m¢/min), hipoalbuminemie
ca urmare a enteropatiei care pierde proteine si / sau afectarii functiei hepatice
din cauza congestiei cronice sau a cirozei cardiogene.

Radiatiile ionizante aplicate anterior sunt asociate cu un rezultat slab pe ter-
men lung, deoarece induc cardiomiopatii, precum si boli pericardice. Predictorii
unei supravietuiri globale scazute sunt radiatiile anterioare, disfunctia renala,
presiunea sistolica mare 1n artera pulmonara, functia sistolica scazuta a ventricu-
lului stdng, nivel seric scazut de sodiu si varsta Tnaintata.

Calcificarea pericardicd n-a avut nici un impact asupra supravietuirii [45].
Supravietuirea dupa pericardiectomia radicala la pacientii cu Child — Pugh (CP)
B sau C (scor CP >7) a fost raportata a fi semnificativ mai proasta decat la paci-
entii cu CP-A. In analiza multivariabild, un scor CP >7, iradierea mediastinala,
varsta si stadiul final al bolii renale au fost identificati drept factori care cresc
riscul de deces dupa pericardiectomia radicala [8]. Pe baza acestor date pare
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adecvat sa se aplice sistemul de scor CP pentru predictia mortalitatii dupa peri-
cardiectomia radicala la pacientii cu pericardita constrictiva.

6.10. Etiologia specifica a sindroamelor pericardice

Pericardita virala

Definitia si spectrul clinic. Majoritatea cazurilor de pericarditd acutd in ta-
rile dezvoltate sunt infectii virale sau autoreactive [4, 16, 46, 47]. Pericardita
virald acuta se prezintd adesea ca o boala autolimitatd, majoritatea pacientilor
recuperandu-se fara complicatii [4, 16, 37]. Ca o consecinta a pericarditei virale
acute se poate dezvolta tamponada cardiaca, pericardita recurenta si, mai rar,
pericardita constrictiva [37].

Patogeneza. Virusurile cu tropism cardiac pot provoca inflamatia pericardu-
lui s1 miocardului prin efecte directe citolitice sau citotoxice (de exemplu, ente-
rovirusurile) si/sau prin intermediul mecanismelor mediate imun determinate de
celulele T si/ sau B (de ex., herpesvirusuriler). Persistenta acidului nucleic viral
fara replicarea virusului In peri(mio)card este cunoscut pentru sustinerea infla-
matiei si revarsatului prin procese (auto)imune indreptate impotriva proteinelor
cardiace specifice [46].

Diagnosticul definit al pericarditei virale necesitd investigatii histologice,
citologice, imunohistologice si moleculare ale lichidului pericardic si biopsii
peri- / epicardice obtinute impreund cu pericardioscopia, permitand evaluarea
algoritmilor posibili pentru o terapie etiologica [46]. In contrast, testele sero-
logice s-au dovedit a fi inutile in diagnosticul pericarditei virale. In timp ce
nu se noteaza o majorare a expresiei citokinelor proinflamatorii in ser, TNF-a,
factorul de crestere al endoteliului vascular (VEGF), factor de baza de crestere
a fibroblastelor (bFGF), IL-6, IL-8 si interferon-gamma (IFN-y) sunt crescute
in revarsatul pericardic la pacientii cu pericarditd, indicand prezenta reactiei
inflamatorii locale [47]. In consecintd, nu existd nici o corelatie a anticorpilor
antivirali din ser sau a virusului izolat din frotiuri din gét sau din rect cu reactia
de polimerizare in lant pozitiva (PCR) / analize de hibridizare in situ pentru
detectarea virusurilor cardiotrope 1n tesutul si in lichidul pericardic [48].

Identificarea acizilor nucleici virali

Prin tehnicile PCR cantitative, acizii nucleici ai diferitor virusuri ARN si
ADN cardiotrope au fost detectati in biopsiile epicardice si pericardice, si in li-
chidul pericardic al copiilor si al adultilor cu pericardita acuta, dar si la pacientii
cu pericardita recurenta si constrictiva [46]. In ceea ce priveste virusurile ARN,
diferite subtipuri de enterovirusi, inclusiv ecovirusurile si coxsackevirusurile
grupelor A (A4, A16) si B (CVB2, CVB3, CVB4) au fost identificati la pacientii
cu pericardita acuta si constrictiva [49].
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Dintre virusurile ARN, virusurile influenza A (de exemplu, HINI, H5N1,
H3N2) si, ocazional, virusul chikungunya, uman coronavirus NL-63, virusul
sincitial respirator si virusul infectiei dengue au fost suspectati ca agenti etiopa-
togeni in pericardite.

Comparativ cu virusurile ARN, acizii nucleici ai virusurilor ADN, inclusiv
parvovirusul B19 si herpesvirusurile [virusul Epstein — Barr (EBV) si herpes-
virusul uman 6 (HHV-6)], sunt prezenti in biopsiile pericardice si in lichidul
pericardic cu o frecventd mai mare si cu un numar mai mare de copii ADN virale
[46]. In timp ce parvovirusul B19, cu pani la 7x10° GE / 1g ADN a fost detectat
predominant in tesutul epicardic, virusul Ebstein-Barr s-a gasit cel mai frecvent
in lichidul pericardic [46]. ADN-ul virusului varicela zoster, virusului herpes
simplex si adenovirusurilor este mai rar detectat la pacientii cu pericardita.

Pericardita asociata citomegalovirusului (CMV) se gédseste preponderent la
pacientii imunocompromisi si cu HIV [2]. In tarile in curs de dezvoltare cu lan-
sarea intarziatd a terapiei antiretrovirale, cele mai frecvente complicatii asociate
HIV (deseori legate de TBC) sunt reactiile inflamatorii ale pericardului si ale
miocardului [50].

Tratamentul

Pericardita virald acuta se prezintd adesea ca o boald autolimitata care ras-
punde bine la tratament cu AINS de scurta duratd cu colchicina adjuvant, in
special pentru prevenirea recidivelor [3]. Identificarea semnelor virale specifice
ajutd la intelegerea mecanismelor patogenetice in pericardita si ar putea permite
stabilirea unei abordari de tratament specific individualizat orientat spre diferen-
tierea unei etiologii virale de inflamatia autoreactiva [46].

Unii experti sugereaza tratament antiviral similar cu cel pentru miocardita
(terapia IVIG in infectia sistemica acutd enterovirala, CMV, EBV si parvovirus
B19; valganciclovir oral in perimiocarditda cu HHV-6; IFN-a pentru pericardita
cu enterovirus) [46]. Totusi, aceste tratamente sunt inca in evaluare si rar folosi-
te. Implicarea specialistilor in boli infectioase este recomandata.

Pana in prezent, nu este disponibil nici un tratament care ar rezolva virusemia
persistenta si inflamatia consecutiva, in special atunci cand sunt induse de infec-
tiile cu herpesvirusuri si parvovirusuri B19. Important, corticosteroizii nu sunt
indicati in pericardita virala, deoarece reactiveazd multe infectii virale si astfel
duc la persistenta inflamatiei [46].

Pericarditele bacteriene

Pericardita bacteriana este relativ neobisnuita in practica clinica in tarile dez-
voltate cu o prevalentd scazuta a TBC. Pericarditd tuberculoasa este cea mai
comund forma la nivel global si cea mai frecventd cauza a bolilor pericardice n
tarile 1n curs de dezvoltare.
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a) Pericardita tuberculoasa

Epidemiologie

Pericardita tuberculoasa reprezinta < 4% din boala pericardica in tarile dez-
voltate [4,16]. In schimb, TBC este cauza de revirsat pericardic semnificativ la
90% dintre cei infectati cu HIV si la 50-70% dintre persoanele neinfectate cu
HIV din térile in curs de dezvoltare unde TBC este endemica [51].

Boala poate apérea la orice varsta, iar barbatii sunt afectati mai frecvent de-
cat femeile [52]. Prezentdrile clinice sunt revarsatul pericardic, pericardita efu-
ziv-constrictiva si pericardita constrictiva [33].

Pericardita tuberculoasa are o ratd de mortalitate de 17-40% la sase luni dupa
stabilirea diagnosticului [53]. Trebuie de subliniat faptul ca majoritatea informa-
tiilor despre pericardita tuberculoasd vin din zonele endemice ale tarilor in curs
de dezvoltare si de la pacientii imunocompromisi.

Diagnosticul

Diagnosticul ,,definitiv” al pericarditei tuberculoase se bazeaza pe prezenta
bacililor tuberculosi in lichidul pericardic sau in sectiunile histologice ale peri-
cardului, pe cultura sau in testari PCR (Xpert MTB / RIF). Un diagnostic ,,pro-
babil” este enuntat atunci cand existd dovada unei alte localizari a TBC la un
pacient cu pericarditd neexplicatd, cu exsudat limfocitar pericardic asociat cu
nivele crescute ale interferonului-gamma nestimulat (u[FN-y), adenozin deami-
nazei (ADA) sau nivelelor de lizozim si /sau un raspuns corespunzator la terapia
antituberculoasa in zonele endemice [33].

Interferonul-gamma nestimulat oferd o precizie superioara pentru diagnos-
ticul pericarditei tuberculoase confirmate microbiologic comparativ cu testul
ADA si cu testul X-pert MTB / RIF [54]. Protocolul pentru evaluarea revarsatu-
lui pericardic tuberculos suspectat este propus in tabelul 6.9.

Tabelul 6.9. Un protocol in trepte pentru evaluarea suspiciunii de pericardita
tuberculoasa si de efuziuni pericardice

Treapta I: * Radiografia toracica poate revela in 30% din cazuri modificari su-
Evaluarea gestive pentru tuberculoza pulmonara.

initiala * Ecocardiografie: prezenta unei efuziuni pericardice voluminoase,
non-invaziva cu proiectii in ”,,frunza de ferigd”, precum si prezenta unui lichid

dens, in ,fiertura de ovaz”, este sugestiv pentru exsudat, insd nu
este specifica etiologiei tuberculoase.

* TC sau/si RMN toracic sunt metode imagistice alternative atunci
cand sunt disponibile: trebuie cautate dovada unei efuziuni precum
si a unei Ingrosari (>3 mm) pericardice, limfadenopatie mediasti-
nala si traheobronsica tipica (>10 mm, cu centru hipodens, mat),
crutarea nodulilor limfatici hilari.

* Trebuie luata in considerare la toti pacientii culturi din sputa, aspi-
rat gastric gi/sau urind, pentru Mycobacterium tuberculosis.
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* Trebuie practicatd biopsia nodulilor limfatici scaleni daca lichidul
pericardic este inaccesibil , iar adenopatia este prezenta.

* Testarea intradermica la tuberculind nu este utila in cadrul populati-
ei adulte, indiferent de prevalenta de fond a tuberculozei.

* Daca lichidul pericardic nu este accesibil, un scor >6 este sugestiv
pentru pericardita tuberculoasa in cadrul populatiilor din zone en-
demice, criteriile fiind urmatoarele: febra (1), transpiratii nocturne
(1), scadere ponderala (2), nivelul de globuline serice >40 g/L (3) si
de leucocite periferice <10 x 10%L (3).

Treapta Il:
Pericardiocen-
teza

* Pericardiocenteza terapeutica are indicatie absolutd in prezenta
tamponadei cardiace.

* Pericardiocenteza diagnostica trebuie luatd in considerare la toti
pacientii suspectati de pericardita tuberculoasa, efectudndu-se ur-
matoarele teste din lichidul pericardic:

1. Inocularea directa a lichidului pericardic pe mediu de cultura Kir-
chner (sau mediu de culturd similar) si cultura pentru M. tuber-
culosis.

2. PCR cantitativa (Xpert MTB/RIF) pentru acidul nucleic al M. fu-
berculosis.

3. Teste biochimice pentru a putea diferentia exsudatul de transsudat
(proteine serice si 1n lichidul pericardic, LDH seric si pericardic).

4. Analiza si numaratoarea leucocitelor si citologie: un exsudat lim-
focitar favorizeaza pericardita tuberculoasa.

5. Teste indirecte ale infectiei tuberculoase: interferon gamma, ade-
nozin deaminaza (ADA) sau proba lizozimului.

Treapta I11: * Biopsia ,,terapeutica”: ca parte integratd a drenajului chirurgical la

Biopsia pacientii cu tamponada pericardica ce recidiveaza dupa pericardio-

pericardica centeza sau necesitd drenajul deschis al lichidului pericardic din
cauza reacumularii repetate a acestuia sau din cauza raspunsului
slab la tratamentul medicamentos empiric.

* Biopsia diagnostica: in zonele endemice pentru tuberculoza, bio-
psia diagnosticd nu este necesara inainte de a incepe tratamentul
antituberculos empiric. In zonele in care tuberculoza nu este ende-
mica, biopsia diagnostica este recomandata la pacientii bolnavi de
peste trei sdptdmani fara un diagnostic stabilit prin alte teste.

Treapta IV: * Tuberculoza la populatiile din zone endemice: tratamentul antituber-
Chimioterapia | culos empiric este recomandat pentru efuziunea pericardica exsuda-
empirica tiva, dupa excluderea altor cauze precum pericardita maligna, uremi-

antitubercu-
loasa

ca, traumatica si purulentd, precum si asociata bolilor autoimune.

* Tuberculoza la populatiile din zone ce nu sunt endemice: atunci
cand investigatiile sistematice nu pot confirma diagnosticul de pe-
ricarditd tuberculoasa, nu exista nici o justificare pentru a demara
tratamentul empiric antituberculos.

ADA - adenozin dezaminaza; TC — tomografie computerizata; LDH — lactatdehidrogenaza;
RMN - rezonanta magnetica nucleara; PCR — reactie de polimerizare in lant; TB — tuberculoza
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Managementul

Pentru a trata eficient tuberculoza extrapulmonara este necesara o cura de cel
putin doua luni de rifampicind, izoniazida, pirazinamida si etambutol, urmata de
asocierea izoniazidei si a rifampicinei (durata totala a terapiei este de sase luni)
[55].

Evolutia catre pericardita constrictiva este o complicatie potential serioasa.
Constrictia se dezvolta in decurs de sase luni de prezentare a pericarditei exsu-
dative (pericarditei exsudativ-constrictive) [33]. Constrictia pericardica tuber-
culoasa este aproape intotdeauna asociata cu ingrosarea pericardica.

Inainte de introducerea chimioterapiei eficiente a tuberculozei, pana la 50%
dintre pacienti pericardita tuberculoasd exsudativd progresa spre constrictie.
Tratamentul antituberculos cu rifampicind a redus incidenta constrictiei pana la
17-40%. Terapia adecvata cu antibiotice este esentiald pentru a preveni aceasta
progresie [33]. In plus, doud interventii pot reduce incidenta de constrictie: pri-
ma este urokinaza intrapericardica [8], iar cea de-a doua este terapia adjuvanta
cu doze mari de prednisolon. Trialul The Investigation of the Management of
Pericarditis (IMPI) a aratat cd prednisolonul administrat in doze mari reduce
incidenta pericarditei constrictive cu 46% indiferent de statutul HIV [40].

Terapia adjuvanta cu corticosteroizi a fost asociata cu incidenta redusd a con-
strictiei pericardice si a spitalizarii. Efectele benefice ale prednisolonului asupra
constrictiei si spitalizarii au fost similare la pacientit HIV-pozitivi si HIV-nega-
tivi. Totusi, pentru a evita cresterea riscului de malignitate la persoanele infec-
tate cu HIV, este rezonabila utilizarea corticosteroizilor ca tratament adjuvant la
pacientii cu pericarditd tuberculoasa fara infectie cu HIV [40].

b) Pericardita purulenta

Epidemiologie

Pericardita purulenta este rard, reprezentand 1% din cazuri [4, 16]. Cei mai
frecventi agenti cauzali s-au dovedit a fi stafilococii, streptococii si pneumococii,
in timp ce leziunile asociate au fost predominant empiemul (50%) sau pneumo-
nia (33%) [56]. La pacientii imunocompromisi sau dupa o interventie chirurgi-
cala toracicd, Staphylococcus aureus (30%) si fungii (20%) sunt mai frecventi
[57]. Au fost raportati si anaerobii care provin din orofaringe [58]. Diseminarea
poate fi hematogena sau prin contiguitate din spatiul retrofaringian, valvele car-
diace si subdiafragmal [59].

Neisseria meningitidis poate implica pericardul fie prin initierea unui revar-
sat steril mediat imun sau prin infectie directa si reactie purulentd. Era moderna
a imunosupresiei iatrogene si asociate HIV a asistat la mai multe organisme
neobisnuite.
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Diagnosticul

Pericardita purulentd se manifesta ca boala febrild grava. Sepsisul subiacent
poate predomina 1n cadrul bolii [56, 59], de aceea suspiciunea unei pericardite
purulente este o indicatie urgentd de pericardiocenteza [2, 4]. Lichidul poate fi
purulent.

Un raport scazut pericardic,glucoza serica (medie 0,3) si numar crescut de
leucocite in lichidul pericardic cu o rata ridicata de neutrofile (numar mediu de
celule 2,8 / ml, 92% neutrofile), diferentiazd pericardita purulenta tuberculoasa
(raportul glucozei 0,7, numar mediu de celule 1,7 / ml, 50% neutrofile) si neo-
plazica (raportul glucozei 0,8, numar mediu de celule 3,3 / ml, 55% neutrofile)
[60]. Lichidul trebuie trimis pentru analize si culturi la bacterii, fungi si TBC
impreund cu sangele si alte probe, in functie de prezentarea clinica [8].

Managementul

Pericarditei purulente trebuie sa i se aplice un management agresiv, deoarece
decesul este inevitabil daca ramane netratata, in timp ce dupa o terapie cores-
punzdtoare, 85% din cazuri supravietuiesc episodului si au un prognostic bun pe
termen lung [56].

Terapia antimicrobiana intravenoasa trebuie inceputda empiric pana cand sunt
disponibile rezultatele microbiologice. Drenajul este crucial. Revarsatele puru-
lente sunt adesea puternic inchistate si susceptibile de a se acumula din nou
rapid.

Tromboliza intrapericardica este un tratament posibil pentru cazurile cu efu-
ziuni Inchistate pentru a obtine un drenaj adecvat inainte de a incepe tratamentul
chirurgical [8].

Pericardiotomia subxifoidiana si lavajul cavitatii pericardice trebuie luate Tn
considerare [2]. Acestea permit un drenaj complet al efuziunilor, deoarece zone-
le inchistate pot fi lizate manual.

Pericardita din boala renala

Boala renald si ESRD per global (boala renala in stadiu final) sunt asociate
cu o posibila implicare pericardica [61]. Exista trei patologii diferite ce se rega-
sesc la pacientii uremici: pericardita uremicd — inainte de terapia de substitutie
renald sau in primele opt sdptamani de la initierea ei; pericardita dialiticad — dupa
stabilizarea procesului de dializa (de obicei dupa mai mult de opt saptamani de
la initiere); foarte rar pericardita constrictiva.

Incidenta globald a pericarditei la pacientii cu ESDR a scazut la 5% la acei
pacienti care incep dializa [61]. Frecventa raportatd a pericarditei dialitice vari-
azd de la 2 la 21%. Implicarea pericardica in cadrul ESRD se manifesta cel mai
adesea ca pericardita acuta si ca efuziune pericardica cronica, si mai putin frec-
vent ca pericarditd cronica constrictiva.
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Trasaturile tipice ale acestei forme de pericarditd includ o ratd mai scazutd
a durerilor toracice de tip pleuritic (pana la 30% dintre pacienti sunt asimpto-
matici), precum si absenta anomaliilor EKG in majoritatea cazurilor, probabil
datorita lipsei inflamatiei miocardice [61]. Pacientii suferinzi de ESRD sunt mult
mai predispusi sa dezvolte efuziune pericardica cronicd datoritd supraincarcarii
de volum [61]. Odata cu aparitia terapiei renale de substitutie avansate, incidenta
efuziunilor hemodinamic semnificative a scazut [61, 62]. Cea mai probabila ca-
uza a pericarditei uremice este retinerea metabolitilor toxici [61, 62]. Deoarece
efuziunea pericardicd este adesea sangvinolenta la pacientii uremici, anticoagu-
larea trebuie luatd In considerare cu mare grija sau evitata la pacientii ce incep
dializa.

Implicarea pericardica in bolile autoimune si autoinflamatorii

Implicarea pericardicd in cadrul bolilor sistemice autoimune poate fi simp-
tomatica (pericardita si efuziunea pericardicd simptomaticd) sau asimptomatica
(de obicei efuziune pericardica) si reflectd in general gradul de activitate al bolii
subiacente [13]. Aproximativ 5-15% dintre pacientii cu pericardita acutd sau re-
curentd pot avea o boala autoimuna sistemica, fie evidenta, fie subiacenta [51].

Implicarea pericardului este des intalnitd n lupusul eritematos sistemic, n
sindromul Sjogren, in artrita reumatoida si in sclerodermie, dar poate fi pre-
zentd si 1n vasculitele sistemice, in sindromul Behcet, in sarcoidoza si in bolile
inflamatorii intestinale. Implicarea pericardicd apare rar ca prima manifestare a
acestor boli, la majoritatea pacientilor boala de baza fiind deja diagnosticatd cu
simptome si cu semne clasice. Implicarea inflamatorie miocardicd concomitentd
poate complica prezentarea si trebuie exclusa.

Daca caracteristicile clinice sugereaza o posibild boala autoimuna sistemica,
o cautare etiologica vizatd este justificatd in cooperare cu consult de speciali-
tate. Un subgrup specific de pacienti sunt cei cu febra periodicd. Acestea sunt
tulburari genetice caracterizate prin mutatii ale genelor implicate in reglarea ras-
punsului inflamator, fard implicare de celule T specifice sau autoanticorpi [63].
Aceste tulburdri sunt, de obicei, detectate la populatia pediatricd, desi unii paci-
enti prezintd debutul bolii in timpul maturitatii.

Cele mai frecvente sindroame autoinflamatorii comune includ febra medi-
teraneana familiald (FMF), in care episoadele de serozitd dureaza doar una-trei
zile, si sindromul periodic asociat receptorului factorului de necroza tumorala
(TRAPS), in care episoadele dureaza saptamani intregi. Mutatiile asociate cu
aceste patologii sunt rare in pericardita recurenta [63]. Aceste conditii pot fi ca-
racterizate printr-o expresie exageratd a [L-1. A fost raportata o rata de 10% a
aparitiei familiale a pericarditei printre rudele acestor pacienti [64].

Un istoric familial pozitiv pentru pericarditd sau febra periodica, un raspuns
slab la colchicina, precum si necesitatea de agenti imunosupresori sunt indici de
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prezentad posibild a unei boli autoinflamatorii, in special in aceste conditii pot fi
considerati agentii anti-IL-1 sau anti-TNF [26]. Tratamentul este orientat in prin-
cipal spre controlul patologiei de baza care determind implicarea pericardica [13].

Sindroamele postinjurie cardiaca

Termenul de sindrom postinjurie cardiaca (PCIS) indica un grup de sindroa-
me inflamatorii pericardice ce includ pericardita postinfarct miocardic, sindro-
mul post-pericardiotomie (PPS), precum si pericardita posttraumatica (iatrogend
sau nu) [65]. Se presupune ca astfel de sindroame au o patogeneza autoimund
declansata de o injurie initiala adusa tesutului pericardic si/sau pleural, cauzata
fie de necroza miocardica (pericardita tardiva postinfarct miocardic sau sindrom
Dressler), de trauma chirurgicald (PPS), de trauma accidentald toracica (peri-
cardita traumaticd) sau de trauma iatrogena cu sau farda sangerare (pericardita
postmanevre cardiace invazive) [66].

Patogeneza imun mediata este sustinuta de o perioada latenta, in general de
cateva saptamani, pana la aparitia primelor manifestari si a raspunsului la pre-
paratele antiinflamatoare (AINS, corticosteroizi, colchicind), cu posibilitatea
recurentelor. Hemoragiile pericardice si incizia pleurald sunt triggerele acestui
sindrom [67]. Unele forme, cum ar fi sindromul Dressler, au devenit rare datorita
terapiei de reperfuzie precoce a infarctului miocardic acut. Cu toate acestea, pot
aparea, mai ales in cazuri de sangerdri minore in pericard [68].

Definitie si diagnostic

Conform criteriilor de diagnostic propuse pentru PPS [69], diagnosticul
de PCIS poate fi stabilit dupa o leziune cardiaca, fiind bazat pe criterii clinice:
1) febra fara alte cauze, 2) durere pericarditica sau pleuritica, 3) frecatura pe-
ricardica sau pleurald, 4) dovezi ale revarsatului pericardic si/sau 5) revarsat
pleural cu CRP crescuta (Tabelul 6.10). Cel putin doua din cinci criterii ar trebui
indeplinite. Motivul propunerii criteriilor specifice in loc de adoptarea celor si-
milare pentru pericarditd se explica prin faptului cd aceste sindroame pot avea
implicare pleuropericardica concomitenta si posibile infiltrate pulmonare, si nu
sunt pur si simplu pericardita [69]. Mai mult, uneori este dificil de diferentiat
PCIS de consecintele mecanice simple ale interventiei chirurgicale (de exemplu
revarsatul pericardic sau pleural).

Tabelul 6.10. Criterii pentru stabilirea diagnosticului de sindrom
de postinjurie cardiaca (PCIS)
1. Febra fara alte diagnostice posibile.
2. Durere pleurald sau pericardica.
3. Frecatura pericardica sau pleurala.
4. Dovada unei efuziuni pericardice.
5. Efuziune pleurala cu CRP crescuta.
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rea diagnosticului. Evaluarea diagnosticd de baza a pacientului cu suspectie de
PCIS include examenul fizic, ECG, EcoCG, ecografia toracica si / sau radiogra-
fia toracica [65, 67]. EcoCG este recomandata atunci cand se suspectd o compli-
catie iatrogena dupa o interventie cardiovasculara [15, 65].

Tratamentul PCIS este bazat In mod esential pe o terapie empiricd antiin-
flamatorie si poate imbunatati ratele remisiei si reduce riscul recurentelor [70].
Aceeasi schema terapeutica adoptatd pentru pericarditd este eficienta pentru toate
aceste forme, inclusiv pericardita postinfarct miocardic.

Colchicina nu este recomandata pentru revarsatele postoperatorii in absenta
inflamatiei sistemice [71]. In mod similar, AINS nu sunt indicate in revirsatele
postchirurgicale asimptomatice, iar aceastd terapie poate fi asociatd cu un risc
crescut de efecte secundare legate de AINS [72]. Aparitia tamponadei cardiace
in prima ora dupa chirurgia cardiaca este rezultatul hemoragiei in sacul pericar-
dic si necesita reinterventie chirurgicala.

Preventie

Diferite strategii de preventie in ceea ce priveste aspirina [73], metilpredni-
solonul, dexametazona [74] si colchicina au fost examinate in cateva studii [71,
75, 76]. Patru trialuri clinice controlate pentru preventia primara a PPS au inclus
intr-un reviu sistematic 894 de pacienti. Tratamentul comparat a fost colchicind
vs placebo (471 de pacienti), metilprednisolonul vs placebo (246 pacienti pe-
diatrici) si aspirind fata de controalele istorice (un studiu nonrandomizat care a
inclus 177 de pacienti pediatrici). Metaanaliza a ardtat ca numai colchicina a fost
asociata cu un risc scazut de PPS [odds ratio (OR) 0,38]. Datele privind metil-
prednisolonul (OR 1.13) si aspirina (OR 1.00) au fost negative [75].

Trialul The Colchicine for Prevention of the Post-pericardiotomy Syndrome
and Postoperative Atrial Fibrillation (COPPS-2) a confirmat eficacitatea utili-
zarii perioperatorii a colchicinei, dar s-a constatat cresterea riscului efectelor se-
cundare gastrointestinale [71], comparativ cu utilizarea postoperatorie a acesteia
[76]. Colchicina nu este recomandata pentru tratamentul perioperator si preveni-
rea efuziunii postoperatorii in absenta inflamatiei sistemice [71]. Intr-un alt stu-
diu, dozele mari de dexametazona (1 mg/kg intr-o singurd doza intra-operatorie)
nu au fost eficiente in prevenirea PPS [74].

Prognosticul

In ciuda datelor publicate limitate, prognosticul PPS este in general bun [75].
Exista foarte putine date disponibile despre alte forme de PCIS. In cea mai mare
serie publicata pe pacientii cu PPS dupa o interventie cardiacd, rata complicatii-
lor a fost scazuta: 4% pentru recidive, 2% pentru tamponada cardiaca si fara ca-
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zuri de constrictie [8]. In 3% din cazuri a fost raportati dezvoltarea pericarditei
constrictive [37].

Pericardita postinfarct miocardic

In urma unui infarct miocardic acut (IMA), trei complicatii pericardice majo-
re pot aparea: (1) revarsatul pericardic, (2) pericardita precoce asociata cu infarc-
tul miocardic (deseori numita pericarditd precoce postinfarct, de obicei la cateva
zile dupa IMA) si (3) pericardita tardivd sau sindromul leziunii postcardiace
(Dressler) (de obicei la una-doud saptamani dupa IMA).

Pericardita precoce postinfarct apare de obicei la scurt timp dupa IMA si
este tranzitorie. Aceastd complicatie este rard in era angioplastiei coronariene
percutanate primare, fiind legatd in special de reperfuzia tardiva sau reperfuzia
coronariand esuatd [68]. Criteriile de diagnostic nu difera de cele pentru peri-
cardita acuta. Modificarile ECG sunt, de obicei, umbrite de modificarile induse
de infarctul miocardic acut. Totusi, segmentele S-T pot ramane supradenivela-
te, cu persistenta undelor T inalte. Ecocardiografia trebuie efectuata la pacientii
suspecti post-IMA pentru evaluarea prezentei efuziuni pericardice. RMN poate
fi utilizata pentru a arata prezenta concomitentd a inflamatiei pericardice [77].
Pacientii post-IMA cu grosimea revarsatului pericardic de 10 mm trebuie inves-
tigati pentru o posibild rupturd subacuta [78].

Tratamentul este in general de sustinere, deoarece majoritatea cazurilor sunt
autolimitate. Cu toate acestea, un numar mic de pacienti pot avea simptome per-
sistente care necesitd mai mult decat tratamentul de sustinere. Pentru acesti paci-
enti, aspirina plus colchicina pot fi luate in considerare. Pericardita tardiva post-
IMA (sindromul Dressler) este rara (1%) in era interventiei coronariene percu-
tanate primare si poate reflecta o dimensiune mai mare a IMA si/sau reperfuzie
intarziata [68]. Diagnosticul si tratamentul sunt similare cu cele recomandate in
general pentru PCIS.

Desi pericardita este asociatd cu o dimensiune mai mare a infarctului miocar-
dic, mortalitatea intraspitaliceasca si la un an, si evenimentele cardiace adverse
majore au fost similare la pacientii cu si fard pericardita. Interventia coronariana
percutanatd efectuatd la timp poate reduce aparitia pericarditei post-IMA.

Pericardita precoce post-IMA rdmane un marker de dimensiune mai mare a
infarctului miocardic acut, dar fara prognostic independent semnificativ [68].

Efuziuni pericardice postoperatorii

Efuziunile pericardice postoperatorii sunt relativ frecvente dupa chirurgia
cardiacd. De obicei dispar 1n sapte-zece zile, dar uneori persistd mai mult timp si
pot fi periculoase. Efuziunile pericardice precoce postchirurgie cardiaca trebuie
interpretate in contextul clinic al pacientului. Au fost raportate ca asimptomatice
la 22% dintre pacienti la doua saptdmani dupa chirurgia cardiaca [79]. Prognos-
ticul este bun pentru efuziunile minimale (2/3 din cazuri), dar efuziunile mode-
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rate sau mari (1/3 din cazuri) pot progresa spre tamponada cardiaca in 10% din
cazuri la o luna dupa chirurgia cardiaca [79].

Efuziunea pericardica traumatica si hemopericard

Orice interventie cardiaca (de exemplu, interventie coronariand percutanata,
insertia stimulatorului cardiac, ablatia prin radiofrecventa) poate fi responsabila
pentru hemopericard si tamponada cardiaca din cauza perforatiei arterelor coro-
nariene sau a camerelor cardiace. Efuziunea pericardica indusa prin trauma este
inclusd in conceptul mai extins de PCIS [65].

Diagnosticul include prezenta unui istoric anterior de traumatism toracic ca
factor declansator plus semne si simptome de pericardita (de exemplu, durere
toracicd, frecatura pericardica, dispnee, febrd) si markeri ai reactiei inflamatorii
(cresterea CRP, leucocitoza, VSH). ECG se efectueaza pentru a exclude IMA ca
o posibila cauza a pericarditei. Radiografia toracica poate ajuta la detectarea car-
diomegaliei si revarsatelor pleurale. Ecocardiografia transtoracica este utilizata
pentru a detecta prezenta, dimensiunea si importanta hemodinamica a efuziunii
pericardice.

Tratamentul difera in functie de severitatea sindromului. Pentru cei cu peri-
cardita posttraumatica fard compromitere hemodinamica, tratamentul se bazeaza
pe terapia empirica cu antiinflamatoare si colchicina adjuvanta, care s-a dovedit
a fi sigura si eficienta pentru prevenirea pericarditei [81].

Pentru traumele penetrante ale cordului si ale toracelui, care sunt vital-peri-
culoase, se recomanda efectuarea toracotomiei de urgentd ca o punte catre chi-
rurgie, spre deosebire de strategia clasica a pericardiocentezei [82]. De obicelt, se
efectueaza toracotomie anterolaterala stanga care face posibild pericardiotomia
cu ameliorarea eficienta a tamponadei cardiace si masajul cardiac direct, daca
este necesar.

In contextul disectiei de aorta cu hemopericard si suspiciune de tamponada
cardiaca, trebuie efectuata ecocardiografia transtoracica de urgentd sau scanarea
TC pentru a confirma diagnosticul. De asemenea, drenajul pericardic controlat,
in cantitati mici de hemopericard poate stabiliza temporar pacientul cu mentine-
rea tensiunii arteriale sistolice la 90 mmHg [83].

Implicarea pericardului din bolile neoplazice

Tumorile primare ale pericardului, fie benigne (lipoame si fibroame), fie
maligne (mezotelioame, angiosarcoame, fibrosarcoame), sunt foarte rare [84].

Mezoteliomul, cea mai frecvent intalnita tumora maligna, este aproape intot-
deauna incurabild. Cele mai frecvente tumori maligne secundare sunt cancerul
pulmonar, cancerul mamar, melanomul, limfoamele si leucemiile.

Diagnosticul diferential intre procesele maligne si alte cauze ale pericarditei
sunt deosebit de relevante, fiind realizat prin imagistica, de ex. TC, citologia
lichidului pericardic si In cele din urma biopsii.
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Efuziunile pericardice maligne pot fi mici, medii sau mari, cu o tamponada
cardiaca iminenta (recurente frecvente) sau constrictie; pot fi chiar semnul initial
al bolii maligne [85]. Diagnosticul se bazeaza pe confirmarea infiltratului malign
in interiorul pericardului [84].

De remarcat, ca aproape la 2/3 dintre pacientii cu tumoare documentata, efu-
ziunea pericardica este cauzata de boli nonmaligne, de ex., pericardita prin ira-
diere, alte terapii sau infectii oportuniste [84]. Radiografia cutiei toracice, TC,
PET si RMN pot dezvalui largirea mediastinului, mase hilare si revarsat pleural.
Analiza lichidului pericardic si biopsiile pericardice sau epicardice sunt esentia-
le pentru confirmarea bolii pericardice maligne [84, 85].

Randamentul diagnostic al concentratiilor markerilor tumorali in lichidul pe-
ricardic raimane controversat: antigenul carcinoembrionar (CEA), CYFRA 21-1,
enolaza neuron-specificd (NSE), CA-19-9, CA-72—-4, SCC, GATA3 si VEGF pot
fi utile, dar niciunul dintre acesti markeri tumorali nu s-au dovedit a fi suficient
de exacti pentru a distinge efuziunile maligne de cele benigne [86]. Mutatia epi-
dermal growth factor receptor (EGFR) trebuie evaluata si are indicatii prognos-
tice la pacientii cu revarsat pericardic malign si adenocarcinom pulmonar pentru
adaptarea tratamentului [8].

Tratamentul tamponadei cardiace este o indicatie de clasa I pentru pericar-
diocenteza. Urmatorii pasi sunt recomandati n suspectia crescutd de efuziune
pericardica neoplazica fara tamponada: (1) tratament antineoplazic sistemic ca
terapie de baza [84]; (2) pericardiocenteza pentru ameliorarea simptomelor si
stabilirea unui diagnostic si (3) instilarea intrapericardica a agentilor citostatici /
sclerozanti pentru a preveni recidivele. Drenajul pericardic este recomandat la
toti pacientii cu efuziuni mari din cauza ratei crescute de recurente (40-70%)
[86]. Prevenirea recurentelor poate fi realizatd prin instilarea intrapericardica a
sclerozantului si agentului citotoxic [87].

Tratamentul intrapericardic trebuie adaptat dupd tipul tumorii: cisplatina a
fost cea mai eficienta in afectarea pericardica in cursul cancerului pulmonar [87],
iar tiotepa s-a dovedit a fi eficientd in metastazele pericardice ale cancerului ma-
mar [8]. Tetraciclinele, ca agenti sclerozanti, controleaza si efuziunile pericardi-
ce maligne Tn 85% din cazuri, dar efectele secundare si complicatiile sunt destul
de frecvente: febra (19%), dureri toracice (20%) si aritmii atriale (10%) [84].

Radioterapia este foarte eficientd (93%) 1n controlul revarsatului pericardic
malign la pacientii cu tumori radiosensibile precum limfoame si leucemii. Cu
toate acestea, radioterapia cardiaca poate provoca miocardita si pericarditd [84].
Pericardiotomia este indicatd atunci cand pericardiocenteza nu poate fi efectuata
[88]. Procedura poate fi efectuatd sub anestezie locala, dar complicatiile includ
laceratia miocardicd, pneumotoraxul si mortalitatea [84, 88]. Pericardiotomia
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chirurgicala nu imbunatateste rezultatele clinice finale ale pericardiocentezei si
sunt asociate cu o ratd mai mare de complicatii [8].

Pleuropericardiotomia permite drenarea lichidului pericardic malign in spa-
tiul pleural, dar este asociata cu complicatii mai mari i nu ofera nici un avantaj
fata de pericardiocenteza sau pericardiotomie.

Pericardectomia este rareori indicatd, in special pentru constrictia pericardi-
ca sau complicatii ale procedurilor anterioare [84]. Pericardiotomia percutanata
cu balon creeaza o comunicare directd pleuropericardica, care permite drenarea
lichidelor in cavitatea pleurald: in efuziunile pericardice maligne mari si tampo-
nada recurenta ea pare a fi eficienta (90-97%) si sigura [87].

Crearea ferestrei pericardice prin minitoracotomia stanga este sigura si efici-
enta in abordarea tratamentului chirurgical al tamponadei cardiace maligne [88].
In practica clinici, managementul este adesea paliativ in stadiile avansate ale bo-
lii si vizeaza numai reducerea simptomelor, dar nu tratamentul bolii de baza [89].

6.11. Alte forme de boala pericardica

Pericardita prin iradiere

Majoritatea cazurilor sunt secundare radioterapiei din limfomul Hodgkin,
cancerul mamar sau pulmonar. Patologia pericardicd grava indusd de iradiere
este cel mai adesea rezultatul radioterapiei din limfomul Hodgkin, desi incidenta
afectiunii a scazut de la 20 la 2,5% odatd cu scaderea dozei si tehnicii moderne
de radioterapie [90]. Mai rar, expunerea la radiatii poate provoca alte afectiuni
(de ex. cancerul esofagian) sau pot aparea in asociere cu accidente nucleare. La
scurt timp dupa radiatii, pacientul poate dezvolta pericarditda acutd cu sau fara
efuziune [90].

Debutul tardiv al bolii pericardice a fost observat pana la 20% dintre pacienti
timp de doi ani postiradiere [91], cu o latenta de pana la 15-20 de ani, si nu este
neapdrat precedat de pericarditd acuta [8]. Boala pericardica tardiva poate con-
sta in pericardita efuziv-constrictiva sau pericardita constrictiva clasica (4-20%
dintre pacienti) si este dependenta de doza [91].

Afectarea prin radiatie poate duce la un revarsat pericardic mare, cu sau fara
tamponada. Revarsatul poate fi seros sau hemoragic si are o probabilitate mare
a dezvoltarii aderentelor fibroase. Tratamentul este similar cu cel folosit n peri-
cardita si in efuziunea pericardica.

Radioterapia poate provoca si alte tipuri de leziuni cardiace. Cea mai grava
este cardiomiopatia indusa de radiatii, dar arterele coronare si valvele cardiace
pot fi, de asemenea, afectate. Acest lucru explica probabil de ce pericardiectomia
pentru boala indusa de radiatii este asociata cu un rezultat mai rau decat atunci
cand este efectuatd pentru pericardita constrictiva de alte etiologii.
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Chilopericard, Chilopericardul, o efuziune pericardica compusa din limfa,
continutul normal al vaselor limfatice,reprezintd o patologie rara care poate fi
primara, dar mult mai frecvent secundara injuriei ductului toracic, care transpor-
ta limfa din tractul intestinal in sange, la nivelul jonctiunii jugulare interne stangi
cu vena subclavie stangd. Este asociat adesea cu chilotoraxul. Complicatiile car-
diace sunt tamponada cardiacd, pericardita acutd si cronica constrictiva.

Cauzele sunt traumele, interventiile chirurgicale (in special pentru bolile car-
diace congenitale), limfangiomatoza congenitala, radioterapia, tromboza venei
subclavia, infectiile (de ex. TBC), neoplasmele mediastinale si pancreatita acuta
[92].

Chilopericardul primar este mai putin comun si este un diagnostic prin ex-
cludere. TC cu si fara contrast sau combinata cu limfangiografie/limfangioscinti-
grafie (rareori efectuate) pot fi utilizate pentru a identifica leziunile sau blocarea
ductului limfatic toracic (Figura 6.13).

Chilopericardul este diagnosticat In prezenta unei efuziuni pericardice opa-
lescente, laptoase, cu un nivel al trigliceridelor >500 mg/dl, un raport colesterol:
trigliceride < 1, culturi negative si predominanta limfocitara (numarul limfocite-
lor Intre cateva sute si cateva mii per mililitru).

A

Figura 6.13. Date diagnostice. A — Radiografia cutiei toracice a relevat dilatarea
siluetei cordului cu semne de efuziune in hemitoracele drept; B — TC cutiei toracice
a relevat prezenta colectiei de lichid in mediastinul superior cu efuziune pleuraldi si

pericardicd; C - lichid alb-galbui obtinut dupd pericardiocentezdi
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Chilopericardul nu trebuie confundat cu pericardita cu colesterol, in care li-
chidul este limpede si apare in pericardita tuberculoasd, reumatoida si in traume.
Concentratia de colesterol este egald sau o depaseste pe cea sangvind. Drenajul
pericardic si nutritia parenterala trebuie luate in considerare in efuziunile mari
necontrolate sau simptomatice, ca urmare a chilopericardului. Pericardiocenteza
este rareori eficientd si terapia optima este pericardiectomia radicala plus trata-
mentul cauzei [8]. Terapia cu octroetid (100 pg s.c. x 3/zi timp de doua sapta-
mani) poate fi luata in considerare in chilopericard (se presupune ca mecanismul
de actiune este reducerea productiei de limfa) (clasa I b C).

Pericardita produsa de medicamente

Reactiile pericardice la medicamente sunt rare. Leziunile pericardice au fost
asociate cu inhalarea de fumuri polimerice, cu ,,boala serului” indusa de produse-
le de sange sau de antiserul strdin, de veninuri (Intepatura pestelui-scorpion), de
reactia la substante strdine la aplicarea acestora direct pe pericard (talc, silicat de
magneziu), silicon, tetracicline, sclerozanti, azbest si fier in cadrul beta-talasemiei.

Managementul este bazat pe Inldturarea agentului etiologic si tratament
simptomatic.

Administrarea tratamentului cu heparina si cu anticoagulante este adesea per-
ceput ca posibil factor de risc pentru dezvoltarea sau agravarea efuziunii pericar-
dice hemoragice care poate duce la tamponada cardiaca, dar o analiza multivari-
abila aproape a 500 de cazuri consecutive de pericarditd acutd nu a aratat ca acest
tratament este cauza pericarditei acute [8]. Similar, 1n alt studiu efectuat pe 274
de pacienti cu pericarditd acuta sau cu miopericarditd, utilizarea heparinei sau a
altor anticoagulante nu a fost asociatd cu un risc crescut de tamponada cardiaca
[9]. Pe de altd parte, in cadrul efuziunii pericardice iatrogene, anticoagularea
completa poate fi un factor de risc pentru tamponada cardiaca si complicatii [8].

Efuziunea pericardica din bolile metabolice si endocrine

Cauza principald a bolii pericardice in acest context este reprezentata de hipo-
tiroidism. Efuziunea pericardica poate aparea la 5-30% dintre pacientii cu hipo-
tiroidism si poate fi destul de mare, dar tamponada cardiaca apare rar [93]. Este
diagnosticatd cu un nivel ridicat al hormonului de stimulare tiroidiand (TSH) si
clinic se caracterizeaza prin bradicardie relativa si voltaj QRS scazut la ECG.

Implicarea pericardului din hipertensiunea arteriala pulmonara

Efuziunea pericardicd din hipertensiunea arteriald pulmonara (HAP) este
frecventa (25-30%), de obicei redusa ca dimensiuni, dar rar cauzeaza tulburari
hemodinamice. Dezvoltarea efuziunii pericardice in HAP pare sa fie relatata cu
insuficienta ventriculard dreapta si cresterea ulterioara a presiunilor de umplere
in cordul drept, impreuna cu hipertensiune atriala dreapta si presiune crescuta in
venele cardiace mici (vene tebesiene) si in sinusul coronarian. Aceste procese
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au ca rezultat cresterea filtrarii si obstructie limfatica, rezultand in revarsatul
pericardic [94].

Diagnosticul de tamponada cardiacd la un pacient cu HAP severa este provo-
cator. Determinarea semnificatiei hemodinamice a efuziunii pericardice in HAP
necesita o atentie sporitd din moment ce sunt crescute presiunile in camerele
drepte care pot masca multe dintre manifestarile clinicile drepte tipice si ecocar-
diografice ale tamponadei cardiace. Deoarece este crescutd presiunea in came-
rele drepte, colapsul camerelor drepte nu este specific. In contrast, presiunea in
atriul stdng este tipic mai scdzuta in HAP si, prin urmare, colapsul diastolic pre-
coce al atriului stdng este mai frecvent. Interdependenta ventriculard exagerata,
cum ar fi o scadere a umplerii ventriculare stingi cu inspiratie precoce, poate fi,
de asemenea, prezenta.

Prezenta efuziunii pericardice a fost asociata cu boala tesutului conjunctiv,
distanta redusa in ,,testul mers plat sase minute” si nivel crescut de peptid natriu-
retic tip B. Chiar si o crestere minora a lichidului pericardic la un pacient cu HAP
prezice un prognostic prost. Efuziunile pericardice din HAP par a fi un marker
al prezentei comorbiditatilor: fie patologii ale tesutului conjunctiv sau presiune
venoasa ridicata [94].

Chisturile pericardice

Chisturile pericardice sunt mase mediastinale rare cu o incidentd de 1 la
100000 de pacienti care au fost descrise ca diverticuli sau formatiuni chistice
atunci cand s-a obtinut o radiografie toracica [66]. Ele reprezintd 6% din masele
mediastinale si 33% din chisturile mediastinale. Alte chisturi din mediastin sunt
bronhogene (34%), enterice (12%), timice etc. (21%) [66]. Se gasesc adesea 1n
unul dintre unghiurile cardiofrenice [66, 89].

Chisturile nu comunica cu spatiul pericardic si pot fi uni- sau multifocale.
Cele inflamatorii cuprind pseudochisturi, precum si efuziunile pericardice incap-
sulate sau localizate cauzate de afectiuni reumatice, infectii bacteriene, traume
sau interventii chirurgicale cardiace.

Chisturile echinococice provin de obicei din chisturile hidatice rupte in ficat
si in pldmani. De obicei sunt asimptomatice, fiind descoperite accidental, dar
se pot prezenta cu disconfort toracic, dispnee si palpitatii din cauza compresiei
cardiace. Stabilirea diagnosticului include ecocardiografia, TC (Figura 6.14) si
eventual RMN pentru a defini dimensiunea, densitatea si vecindtatea structurii
[66].

Diagnosticul diferential se efectueaza cu efuziunile pericardice localizate de
origine necunoscuta si cu masele pericardice maligne.

Primul tratament pentru chisturile congenitale si inflamatorii simptomatice
este aspiratia percutanatd [89], posibil asociatd cu sclerozarea cu etanol [95].
Daca diagnosticul nu poate fi stabilit complet prin imagisticd sau daca chistul
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Figura 6.14. Chist pericardic la TC

recidiveaza dupd drenare, poate fi necesard rezectia chirurgicala. Pentru chis-
turile echinococice a fost propusa aspiratia si instilatia percutanatd de etanol

sau de azotat de argint dupa pretratarea cu albendazol (800 mg/zi timp de patru
saptamani).
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Anexa 1. Triajul pericarditei acute in relatie cu factorii epidemiologici si
factorii care influenteaza prognosticul

Un singur factor de prognostic sever este sufficient pentru a identifica un caz cu rise crescut. Criteriile majore au fost validate pe
baza unor studii variate, iar cele minore sunt bazate pe opiniile unor experti si literatura.

Pericardita?
Examen clinic, ECG, radiografie
toracicd, ecocardiogrami, CRP,
troponina

!

NU

Criteriile pentru diagnostic
nu sunt indeplinite, se cautd

altd etiologie

'

DA
Este suspectati o etiologie
specificd sau sunt factori
prognostici negativi

.

DA NU
Tratament empiric
cu AINS
v L 4
CU RISC FARA RISC
CRESCUT CRESCUT
Internare obligato- Nu este necesara m-
rie i se cauta etio- ternarea si diagnosti-
logia cul etiologic. Ras-
unde la AINS?
Factorii predictori ai prognosticului p Al
negativ:
Majori:
-Febra=38 C
-Debut subacut NU
-Efuziune pericardicd masiva
-Tamponada pericardica
-Absenta raspunsului la AINS dupi o
siiptimind de terapie
Minari:
-Miopenicarditi
-Imunosupresie ]
-Imun_\ahsm Caz cu risc Caz curisc
T * anl ¥ ”
crapic anticoagulanti moderat-internare scazut-ambulator
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Anexa 2. Algoritmul terapeutic pentru pericardita acuta si recurenta

p
Pericardita acuta
2 din 4 criterii clinice, durere si frecaturd pericardica, modificari ECG,
L efuziune pericardica.
. h 4
[ Prima intentie [ Aspirina sau AINS+colchicina+restrictia efortului fizic J
J

!

A doua intentic Doze scizute de corticoterapie.
In caz de contraindicatii la aspirind/AINS dupa excluderea unei ca-
uze infectioase.

Y

Pericarditi recurenti
Dupa un interval liber de 4-6 saptamani

I

[ Prima intentic J Aspirina+AINS+colchicina+restrictia

Y

Doze scazute de corticoterapie

[ A doua intentie ] in caz de contraindicatii la aspirind/AINS dupa excluderea unei
cauze
Y
[ A treia intentic ] [ IVIG sau anakinra sau azotioprina J
Y
[ A patra intentie ] [ Pericardectomie }

Nota: ECG= electrocardiograma, IVIG= imunoglobulina intravenoasa, AINS= antiinflama-
toare nesteroidiene. Corticoterapia cu doze scdzute intra in discutie daca existd contraindicatii
sau intoleranta la aspirind/AINS+colchicina.

* Azothioprina poate fi administrata in locul corticoterapiei, daca are un debut mai lent com-
parativ cu IVIG sau anakinra. Datorita costurilor se recurge initial la solutia mai ieftina care este
azothioprina si ulterior se poate recurge la IVIG sau anakinra in cazurile refractare la tratamentul
clasic.
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Anexa 3. Algoritm simplificat pentru triajul si managementul efuziunii

pericardice

Tamponada cardiacd sau
suspiciune de etiologie
bacteriand/neoplazie

Da Nu
v
3
Peicardiocenteza  si Markeri inflamatori
cautarea etiologiei creseuti
*
Da Nu
A 4 l

Tratament  empiric Patologie asociatd

cu AINS
Da l Nu
, . . E
Efuziune pericardica Cantitate mare
asociatd. Se trateazd (}2[_] mm) . .
efuziune pericardica
patologia asociata.
/
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Urmdrire

Se consideri peri-
cardiocenteza si
drenaj dacé per-

sistd mai mult de
3 luni.
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Capitolul 7. TULBURARILE DE RITM CARDIAC
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Introducere

Tulburarile de ritm cardiac
sau aritmiile reprezinta dere- SA
glari de ritm cauzate de genera-
rea sau de conducerea anormala ~ A-v
a impulsului electric, provocate
mai rar de reactii fiziologice si
mai frecvent de stari patologice,
evoluand asimptomatic sau dra- gynge
matic, fiind depistate la ECG sau
Holter monitoring ECG [13].

Conform Societatii Mondi- — 4 = N A} Purkinie
ale de Aritmii, actualmente 20  Branch o Fibers
de milioane de pacienti sunt di-
agnosticati cu tulburari de ritm
cardiac, inclusiv opt milioane cu fibrilatie atriala (FA) [34]. Aritmiile cardiace
prezinti o morbiditate ridicata si o mortalitate inaltd, incepand cu anul 2014.In
Europa si in SUA, fibrilatia atriala (FA) afecteaza aproximativ 2-3% din popu-
latie, iar 80% din moartea subitd cardiaca (MSC) rezulta din aritmii ventriculare
[16]. Astfel, intelegerea conceptului reglarii aritmiilor cardiace si dezvoltarea
unor terapii mai eficiente sunt de un real folos. Prevalenta aritmiilor supraven-
triculare constituie 0,43%, iar a artimiilor ventriculare — 0,22% [25]. Prevalenta
extrasistoliilor supraventriculare (ExSV) este nregistrata in 5-10% dintre cazuri
la ECG 1n repaus la persoanele cu varsta peste 60 ani [15]. Incidenta globala a
tahicardiilor supraventriculare (TSV) constituie 35/100000 de persoane/an [16].

Cea mai frecventa aritmie cardiacd este FA, prevalenta globala a acesteia
constituind 0,51% din populatie [14]. In Republica Moldova, in 2017, FA a in-
registrat o prevalenta de aproximativ 3% la pacienti cu varsta de peste 20 de ani
[18]. Fibrilatia atriala, independent de alti factori de risc, creste mortalitatea de
douad ori la femei si de 1,5 ori la barbati vs pacientii fard fibrilatie atriala. [3].
Aceastd aritmie poate sd se complice cu tromboembolie pulmonara si cu ac-
cident vascular cerebral ischemic (AVC). Datele literaturii releva ca anual FA
valvulard poate genera complicatii tromboembolice in 17,5% dintre cazuri, iar
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FA nonvalvulard —in 5% [18]. La pacientii care au suportat AVC ischemic a fost
diagnosticatd FA silentioasd sau paroxisticd in 20-30% din cazuri

Tahiaritmiile ventriculare prezintd urgente cardiovasculare, cauzate de boala
coronariand (infarct miocardic acut, spasmul coronarian, angina Prinzmetal), de
cardiomiopatii (hipertrofice, dilatative, aritmogene de ventricul drept etc.), In
5-10% dintre cazuri de anomalii congenitale (sindrom QT lung, sindrom de QT
scurt, sindromul Brugada etc.), care predispun pacientii la un risc crescut pentru
MSC [17]. Extrasistolele ventriculare (ExV) apar la 40% dintre pacienti pe un
cord aparent normal, frecventa lor zilnica fiind redusa, iar in cardiopatiile con-
genitale operate frecventa ExV creste pana la 60% dintre pacienti [1]. Aritmiile
ventriculare sustinute, desi pot apdrea si pe un cord aparent normal, la peste
50% dintre pacienti exista un substrat patologic: cardiomiopatii sau cardiopatii
congenitale [32].

7.1. Anatomia si electrofiziologia sistemului de conducere cardiac

Sistemul fiziologic, nodohisian, de transmitere a impulsului cardiac

Nodulul sinoatrial (NSA), pacemakerul natural al cordului, este situat in
regiunea postero-laterala a venei cave superioare, in peretele posterior superior
al atriului drept (AD), avand aproximativ 15 mm in lungime, 3 mm in latime si
I mm in grosime, alcatuit din celule P (pacemakere, histologic palide) (Figu-
ra 7.1). Aceste celule produc continuu impulsuri electrice (potential de actiune
cardiacd) care se propaga

prin sistemul de conducere Cobidals salesisdaiil
electricd al inimii, determi- EX'—J "
nand-o sa se contracte. é

Nodul sinusal este vas- (? "

cularizat de artera NSA cu aiieds

origine din artera coronara k‘

dreapta (60%), artera cir-

cumflexa (40%) sau din g

ambele si inervat de catre el iy

ganglionii adrenergici si co-

linergici (Figura 7.2) [26].

Transmiterea impulsului de %

la NSA la nodul atrioventri- ki ;i
pacemaker

cular (NAV) se realizeaza
prin trei fascicule interno-
dale de transmitere: Bach-

ma‘nn, Wenckebah si Thorel Figura 7.1. Celulele miocardului de lucru, sistemului
(Figura 7.3). de conducere si ale remodeldrii tisulare

Celulele sistemului
de conducere
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Nodul atrioventricular este situat la nivelul regiunii endocardice inferioare
a AD, cétre varful triunghiului Koch, si/sau superior septului interventricular
(SIV), continuand cu fasciculul His, care penetreaza jonctiunea atrioventriculara
prin corpul fibros central. Acest nod prezintd trei zone: zona de tranzitie, corpul
nodului atrioventricular si zona de penetratie catre ventricul.

Nodul AV are trei functii principale: posedad o stimulare cardiaca intrinseca
(pacemaker de rangul 2), in cazul insuficientei NSA isi asuma rolul de stimulator
cardiac primar; incetineste conducerea impulsului de la atrii la ventricule (pragul
Wenckebah), manifestat prin segmentul P-R(Q) la ECG, protejand ventriculele
de tahiaritmii; permite ca atriile sa intre 1n sistola inaintea ventriculelor pentru
mentinerea corectd a sincronizarii contractiei atriale si ventriculare. Vasculariza-
rea nodului AV este asigurata de artera coronariand dreaptd (85-90%) si artera
circumflexa (10-15%) (Figura 7.2) [26].

Nodul SA
60% din CD <) Fasciculul His
40% din Cx Preponderent din CD
§i arterele septale din CS
{ Ramul stang al f. His
Nodul AV Preponderent din CS
90% din CD si din colateralele CD/Cx
L}
— Ramul posterior al . His
Porfiunea proximala:
din CD
Ramul drept al f. His ocazional din aa. septale a CS
Arterele septale din CS Portiunea distald: din aa. septale
Arterele colaterale din CD/Cx anterioare §i posterioare din CS/Cx
(in dependentd de dominantd)

Ramul anterior al . His
Arterele septale din CS
Foarte susceptibil la ischemie

\ Fibrele Purkinje

Figura 7.2. Vascularizarea sistemului de conducere cardiaca [10]. CD — artera
coronariand dreaptd; CS — artera coronariand stdngd; Cx — artera coronariand
circumflexd

Fasciculul His este situat in regiunea septului interventricular (SIV), pe-
netreazd zona membranoasd a SIV, divizandu-se ulterior in ramurile dreapta si
stangd. Este vascularizat de arterele coronariana dreapta si stanga.
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Reteaua Purkinje ventriculara difuzeaza depolarizarea in miocardul ventri-
cular.

Fascicule internodale

A Nodul sinoatrial — Fascicul Bachmann

Ramul sting

Nodul atrio- fascicul His

ventricular

Fascicul Thorel

Fascicul Wenckebah Raiiial sta‘ing P o

(' Fasciculul fascicul His
asciculu

His

Ramul stiing posterior
fascicul His

Ramul drept Fibrele Purkinje D)

fascicul His

Figura 7.3. Sistemul fiziologic de conducere (nodohisian).
A — nodul sinoatrial cu trei fascicule internodale: Bachmann (anterior),
Wenckebah (median) si Thorel (posterior); B — nodul atrioventricular cu trei zone:
zona de tranzitie cu miocardul atrial, nodul compact sau corpul nodului, zona de
penetratie cdtre ventricul ce continud cu fasciculul His; C — fasciculul His cu ramurile
dreaptd si stingd, care se divizeazd in ramura anterioard si posterioard;
D — reteaua Purkinje (ventriculard)

Sistemul patologic de conducere a impulsului cardiac

In aritmii, o insemnitate determinanti o reprezinta sistemul patologic de
conducere a impulsului cardiac (Figura 7.4).

Fasciculul Kent conecteaza atriile direct cu ventriculele, scurtcircuitand ast-
fel conducerea prin NAV si fasciculul His. Aceastad cale poate permite uneori o
conducere extrem de rapida cétre ventricule fara nici o Intarziere, furnizata de
obicei de nodul AV, producand sindromul Wolff Parkinson White (WPW), ca-
racterizat prin conducerea impulsului pe doud cai: nodohisiand (fiziologica) si
direct de la atrii spre ventricule prin fasciculul Kent (patologica) [6].

Fibrele James leaga atriile de portiunea inferioara a NAV, o cale accesorie
congenitald care conecteaza direct atriile de ventricule, ocolind NAYV, depolari-
zand rapid ventriculele si cauzand sindromul Lown-Ganong-Levine (LGL), cu
declansarea tahicardiilor supraventriculare (TSV) [ 31].

Fibrele Mahaim hisioventriculare. Caile Mahaim conduc conexiuni intre
AD sau NAV si ventriculul drept in sau aproape de ramura dreapta a fasciculului
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Figura 7.4. Sistemul pato-
logic de conducere a impul-

Nodul AV

Nodul sinoatrial

sului cardiac [31]. Ram stang 4
A — fasciculul Kent conec- B Fibrele James _ f. Kent
teaza atriile direct cu ven-
triculele,  scurtcircuitind A Ram drept f. His
astfel conducerea prin NAV L Kent Ram
si fasciculul His; sting

f. His

B — fibrele James leaga atri-
ile de portiunea inferioard a

NAV: (U Fibrele Mahaim
’

C - ﬁbrele Mahaim hisio- Ram érept

ventriculare f. His

His. Aceste cai pot fi atriofasciculare, atrioventriculare, nodofasciculare si nodo-
ventriculare, 1n functie de insertiile variabile proximale si distale [21, 24].
In literatura sunt descrise si alte cai patologice de conducere.

7.2. Bazele aritmogenezei

Cordul este un organ electric si functioneaza in baza urmatoarelor principii:
generarii impulsului (automatism), conducerii acestuia pe calea nodohisiana
(conductibilitate), excitarea miocardului atrial si ventricular (excitabilitate) cu
contractia lor (contractilitate) cu propulsarea ulterioara a sangelui in circuitul
mare si mic (functia de pompa). Refractibilitatea, care poate fi absolutd, efectiva
si relativa (miocardul 1n aceasta faza nu raspunde la impulsuri). Activitatea elec-
trica a cordului determina contractilitatea acestuia.

Principiile generale de functionare ale cordului ca organ electric, modi-
ficarea electrofizipatologicd a carora stau la baza declansarii aritmiilor si blocu-
rilor cardiace, sunt urmatoarele:

e Automatismul sau cronotropismul — capacitatea miocardului de a gene-
ra activitate electricd in mod spontan, ritmic, la nivelul tesutului speciali-
zat sau aleatoriu pentru tesutul miocardic contractil in anumite conditii.

» Conductibilitatea sau dromotropismul — caracteristica tesutului miocar-
dic de a transmite potentialul de actiune de la 0 anumita zona catre intregul
tesut miocardic excitabil.

* Excitabilitatea sau batmotropismul — caracteristica celulei miocardice
si a miocardului in general de a raspunde la un stimul extern care atinge o
valoare-prag suficientd si de a determina aparitia potentialului de actiune.
In anumite momente, in timpul depolarizirii, nu mai este posibild o noui
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depolarizare, indiferent de intensitatea stimulului — perioada refractara
absolutia. Urmeaza perioada refractara relativi in care, cu ajutorul unor
stimuli de intensitate inalta, se poate initia o noud depolarizare.

Din punct de vedere electric, cordul se prezintd ca o retea de celule cardiace
pacemaker si celule conductile interconectate care, in urma unei depolarizari
electrice precoce, pot sd se activeze. Celula cardiaca in repaus este incarcata
pozitiv la suprafatd si negativ in interior (Figura 7.5) [6].

e
Pr=-85 mV Bl @ g
| + (o ——
+ 11 ftProteine |
e + Na*t+
+ (10N:1M) Na* (145 mm)
3 Na* ‘Z
ATP o
Z . (140mm) K*
+|.2 -
G C?H cat
(10" M) ? (2 5 I"I"IM)
alll [

b

+ + + + + +
Figura 7.5. Potentialul membranar de repaus al celulei cardiace

Celulele musculare cardiace (fibrele) mentin concentratii mari de ioni po-
zitivi extramembranar si concentratii mari de ioni negativi in interiorul mem-
branelor. Aceastd diferentd in concentratiile ionilor creeaza o sarcind electrica
numita potential de membrana. Energia potentiala, pe care diferenta de sarcind
electrica o genereaza pe membrana, reflectd puterea fortelor electrostatice ioni-
ce. Aceasta diferentd de sarcina polarizeazd membrana, interiorul ei fiind polul
negativ, iar exteriorul — polul pozitiv.

Potentialul de repaus membranar este determinat de inegalitatea dis-
tributiei ionilor in spatiul extracelular, respectiv intracelular, in repaus, date pre-
zentate in fabelul 7.1.

Tabelul 7.1 Concentratia ionilor extra- si intracelulari

Concentratia ionilor Sodiu Potasiu Clor Calciu
in celula (mmol/l)
Extracelular 140-145 4 120 2.5
Intracelular 10-15 150 5 0.7-0.9

Potentialul de repaus diferd in functie de diferite tipuri de celule miocardice
si depinde mult de caracteristicele membranei celulare.
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Potentialul de repaus membranar al miocitelor conductile este de -60mV
Potentialul de repaus membranar al miocitelor contractile este de -90mV

Extracelular  Canalele de sodiu =~ Canalele de potasiu =~ Canalele de trecere  Pompa
mV=0 poarta de activare Na* - K*

Nat K* 3Na*t K+

.

-
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-
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]
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"
g

Intracelular I Poiih Poarta de Na* K Na* 2K*
mV=-090 inactivare a Nat activare a K*

Figura 7.6. Canalele si portile ionice la nivelul miocardului de lucru [6]

Potentialul de actiune al celulelor cardiace, de asemenea, variaza in functie
de tipul ionilor: rapid sau sodic (Na*) la nivelul miocardului de lucru (atrial sau
ventricular) si lent sau calcic (Ca*") la nivelul tesutului de conducere (NSA si
NAV).

Principalii ioni implicati In generarea potentialului membranar sunt cei de
sodiu (Na"), de potasiu (K*), de calciu (Ca?*) si anionii proteici mari (ioni incar-
cati negativ). Concentratia ionilor de K* in interiorul celulei cardiace este mult
mai mare decat in afara celulei (aproximativ 151 mEq/L vs 4 mEqg/L). Opusul
este pentru ionii de Na* (144 mEq/L in afara celulei si aproximativ 7 mEq/L 1n
interiorul celulei) si Ca?* (5 mEq/L in afara celulei si mai putin de 1 mEg/L in
interiorul celulei).

Pe langa canalele de Na® si de K", fibrele cardiace au numeroase canale ioni-
ce de Ca?". Aceste canale sunt similare cu canalele de Na* prin faptul ca au porti
de activare si de inactivare. Cu toate acestea, portile canalelor de Ca* raspund de
10-20 ori mai Incet decat portile canalelor de Na* la modificarile potentialului
membranei. Raspunsurile canalelor de sodiu, de potasiu si de calciu la modifica-
rile potentialului lor membranar provoaca potentialul de actiune, un eveniment
electric care duce 1n cele din urma la evenimentul mecanic al contractiei fibrelor
musculare.
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Figura 7.7. Potentialul de actiune al miocardului de lucru si al tesutului de conducere

Potentialul de actiune atrial (A) si al nodului sin-atrial, diferd, deoarece po-
tentialul de repaus membranar al miocardului de lucru este de -90mV, iar al
NSA- -60mV, potentialul de actiune al miocardului atrial si a NSA, de aseme-
nea, diferd, deoarece depolarizarea atriala depinde de ionii de Na*, rapid, pe cand
a NSA de ionii de Ca** si de canalele If (Figura 7.8) [6].
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Figura 7.8. Potentialul de actiune al miocardului atrial si al nodului sinoatrial
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Potentialul de actiune al miocardul ventricular este similar cu cel atrial, iar
depolarizarea este rapidd, deoarece este conditionatd de ionii de sodiu (Na*), iar
repolarizarea lentd, constituitd din trei faze: repolarizarea initiala, faza de platou
si repolarizarea finald (Figura 7.10).

Inchiderea
canalelor de Na* .
Deschiderea
canalelor lente de Ca?*
(mv] A
Inchiderea
+30 4 N canalelor lente de Ca?*
Deschiderea -1
canalelor de Na*
=1 Inchiderea
o canalelor de K*
relativi
L =
T T »
o 100 200 300 [ms]

. depolarizare . plato . repolarizare
Figura 7.9. Potentialul de actiune al celulei miocardului ventricular [2]

Variatia potentialului de actiune permite descrierea unor faze diferite de
timp. In timpul depolarizarii si in primele doua faze ale repolarizarii nu este po-
sibild o noud depolarizare, indiferent de intensitatea stimulului, deci 1n perioada
refractard absoluta. Urmeaza perioada refractara relativa in care, cu ajutorul unor
stimuli cu intensitate crescutd, se poate obtine o altd depolarizare, ceea ce poate
declansa o aritmie prin mecanismul trigger.

Fazele potentialului de actiune al celulei miocardului ventricular se pre-
zinta astfel:

Faza 0 — depolarizarea rapida, modul de raspuns al celulei miocardice la
un stimul extern ce atinge un prag limita necesar pentru depolarizarea ei. Depo-
larizarea membranei celulare permite deschiderea canalelor de Na* si trecerea
rapida a acestor ioni in celula.

Faza 1 — repolarizarea initiala, duce la cresterea fluxului de K* din celula
spre exteriorul ei, pana la atingerea unui potential 0 mV.

Faza 2 — faza de platou in care se realizeaza un echilibru intre ionii de Na*,
K* si Ca?* cu efect depolarizant si repolarizant.
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Faza 3 — repolarizarea finala, prin care se atinge potentialul de repaus ma-
Xim negativ.

Faza 4 — potentialul de repaus in care se produce refacerea concentratiilor
ionice in mod activ prin pompele ionice cu activarea Na'/ K*-ATPazei.

ECG

-100

Figura 7.10. Potentialul de actiune a celulei miocardului ventricular
si trasarea pe traseul ECG

7.3. Mecanismele aritmogenezeli
Mecanismele principale care stau la baza declansdrii aritmiilor cardiace tin
de tulburari in:
- generarea impulsului (automatism)
- conducerea impulsului (conductibilitate)
- combinatii ale acestora (automatism si conductibilitate)
I. Aritmii prin tulburari in generarea impulsului (ce tin de automatism)
A. Mecanism de automatism normal:
1. Insuficienta automatismului normal provoaca bradicardie sinusala.
2. Cresterea automatismului nodului sinusal provoaca tahicardie sinu-
sala.
B. Mecanism de automatism anormal:
din fibrele Purkinje sau miocardul ventricular (ex. ritmul ventricular accelerat).
1. Activitate de automatism declansata (triggered).
2. Parasistolie — focar ectopic de automatism in jurul caruia se formeaza
o zona de excitabilitate redusd printr-o interactiune electricd cu modu-
larea centrului parasistolic de catre batdile sinusale.
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I Aritmii prin tulburari in conducerea impulsului
A. Bloc unidirectional sau bidirectional fira mecanismul re-entry.
B. Bloc unidirectional cu fenomenul re-entry.
A. Reflectare (o forma particulara de reintrare ce apare printr-un meca-
nism de intarziere a conducerii unui impuls intr-o zona limitata, cu reve-
nirea acestuia Tnapoi la punctul de plecare).
B. Conducere ascunsa (un fenomen mai bine cunoscut in fibrilatia atria-
1a in zona AV, explicand neregularitatea ritmului ventricular).
I11. Aritmii prin tulburiri in generarea si in conducerea impulsului — inter-
actiuni intre dereglarile de automatism si de conducere cu blocuri de intrare si de
iesire, supresie a conducerii etc.

I.B.1. Activitatea declansata (trigger) este definitd de initierea impulsului
cauzat de postdepolarizari (oscilatii de potential membranar care apar in timpul
sau imediat dupa un potential de actiune precedent). Postdepolarizarile apar nu-
mai in prezenta unui PA anterior (declansator) si cand ating pragul este generat
un nou PA. Aceasta poate fi sursa unui nou raspuns declansat, care duce la auto-
sustinerea activitatii declansatoare.

Sunt doua tipuri de activitate declansata trigger:

1. Postdepolarizare precoce — cand o depolarizare precoce apare in faza 2 si
3 arepolarizarii, fiind favorizata de:

* bradicardie

* hipokaliemie

* concentratie scazutd de calciu extracelular

 carentd de magneziu

* acidoza

* hipoxie \)

* unele medicamente (eri-

tromicina, antihistamini-

. . .. Postdepolarizare
ce, aqt@epreswele tri- si . ——
tetraciclice) )
* unele preparate antiarit- ! \ |( \ s
mice care prelungesc du- v b
rata potentialului de acti- )
une (gr. I11, 1A si IB), care Fotwgian., B ¢
’ ] de actiune aritmiei
pot declansa: TV asociate
sindromului QT lung, TV |

tip , tor Sada'Vﬁrfurﬂor” si Figura 7.11. Mecanismul trigger de aritmogenezi,
flutter ventricular [12]. postdepolarizare precoce
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Figura 7.12. Tahicardie ventriculara tip ,torsada varfurilor”

2. Postdepolarizare tardiva — se declanseaza in faza a 4 diastolica, n con-
ditii ce determina supraincarcare intracelulara cu Ca*", favorizata de:

¢ ischemie miocardica
* hipertrofie miocardica
e excesul de catecolamine

* glicozidele cardiace care cresc disponibilul de ioni de calciu in celulele

miocardice.

Concentratia toxica a digitalicelor a fost prima cauza observata a postdepola-
rizarii tardive. Aceasta are loc prin inhibarea pompei Na/K, care promoveaza eli-
berarea ionilor de Ca** din reticulul sarcoplasmatic. Din punct de vedere clinic,
tahicardia fasciculara bidirectionala toxica cu digoxina poate cauza o tahicardie

ventriculara cu stop cardiac.

Catecolaminele pot provoca postdepolarizari tardive din cauza supraincar-
carii intracelulare cu Ca**, cauzand o crestere a ionilor de Ca?? si a curentului

Figura 7.13. Mecanismul trigger de aritmogenezd,
postdepolarizare tardivi
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de schimb Na'-Ca?". Functia
anormald a reticulului sarco-
plasmatic (de exemplu, mutatii
ale receptorului de rianodind)
poate duce, de asemenea, la
supraincarcare intracelulara de
Ca?, facilitand aritmiile clini-
ce, cum ar fi TV polimorfa ca-
tecolaminergica [26]

Acest mecanism aritmogen
declangeaza: tahicardie atriala,
tahicardie indusa de toxicitate
digitalica, ritmuri ventriculare
accelerate in contextul infarc-
tului miocardic acut, unele for-
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me de TV monomorfa repetitiva, aritmii induse de reperfuzie, TV de flux ven-
tricular drept, TV indusa de efort catecolaminergic polimorf [Gastanada, 2011].

1.B.2. Parasistolia

Este conditionatd de un focar ectopic de automatism in jurul céruia se for-
meaza o zona de excitabilitate redusa printr-o interactiune electronica cu modu-
larea centrului parasistolic de catre bataile sinusale cu declansarea extrasistole-
lor polimorfe.

Figura 7.14. Mecanismul de aritmogeneza — parasistoliile

I1. Tulburiri in propagarea impulsului. Mecanismul re-entry. In timpul
activitatii electrice normale, ciclul cardiac Tncepe in NSA si continua sa se pro-
page pe calea nodohisiana pana cand tot cordul este activat. Acest impuls se
,»stinge” atunci cand toate fibrele au fost depolarizate si sunt complet refractare.
Insa dacd un grup de fibre izolate nu este activat in timpul depolarizarii initia-
le, ele isi pot recupera excitabilitatea in timp pentru a fi depolarizate Tnainte ca
impulsul sa se stingd. Acestea pot servi apoi ca o legiturd pentru reexcitarea
zonelor care au fost depolarizate anterior, dar care s-au recuperat deja dupa de-
polarizarea initiala.

Reintrarea este impartita in doua grupe principale: reintrarea anatomica
sau clasicd, unde circuitul este determinat de structuri anatomice, si reintrarea
functionala care include diferite mecanisme in lipsa limitelor anatomice.

Conditii fundamentale pentru reintrare sunt urmaitoarele: prezenta de
tesuturi adiacente sau cai cu proprietati electrofiziologice diferite (conducere si
refractaritate) unite proximal si distal, formand un circuit; capacitatea de con-
ducere in ambele directii ale fiecarei portiuni din circuitul realizat; aparitia unui
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bloc unidirectional (permanent sau tranzitor) intr-una din ramurile circuitului,
astfel Incat frontul de excitatie sa poata parcurge la cealaltd ramura; viteza de
conducere prin ramura neblocata suficient de lenta pentru ca, in momentul ajun-
gerii frontului de activare la locul tesutului anterior refractar, zona respectiva sa
fie din nou excitabila (sau sa conducad lent pentru a permite refacerea cdii initial
activate).

Mecanismul re-entry declanseaza aritmii supraventriculare si ventriculare:
tahicardiile prin reintrare Tn nodul atrioventricular, tahicardiile cu cai accesorii
cu conducere ascunsa sau cele din sindroamele tip WPW, flutterul atrial sau ta-
hicardiile ventriculare la distantda dupa infarctul de miocard.

II.A. Mecanismul re-entry anatomic (clasic) se bazeaza pe un obstacol
anatomic inexcitabil inconjurat de o cale circulara, in care frontul de unda poate
reintra, creand circuite de reintrare fixe si stabile. Obstacolul anatomic determind
prezenta a doud cai (Figurile 7.15 si 7.16).

Stimul initiator

A

2
1. Circuit anatomic
Disparitie ~
m
temporard
:‘(

Figura 7.15. Mecanismul de aritmogenezd —

reintrare anatomicd (clasica) _Figura 7.16. Re-
Intrare anatomi-

ca (clasica)

Cand frontul de unda intalneste obstacolul, acesta v-a calatori pe o cale (bloc
unidirectional), propagandu-se pana la punctul de blocare, initiind astfel un cir-
cuit de reintrare. Initierea si mentinerea reintrarii vor depinde de viteza de con-
ducere si de perioada refractara a fiecarei cdi, care determina lungimea de unda
(lungime de unda = viteza de conducere x perioada refractard).

Pentru ca reintrarea sd aibd loc, lungimea de unda trebuie sa fie mai mica
decat lungimea cdii. Conditiile, care scad viteza de conducere sau scurteaza pe-
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rioada refractard, vor permite crearea unor circuite mai mici, facilitdnd initierea
si mentinerea reintrdrii. Decalajul excitabil este un concept-cheie esential pentru
intelegerea mecanismului de reintrare.

Intervalul excitabil se refera la miocardul excitabil care existd intre capul
frontului de unda reintrant si coada frontului de unda precedent. Acest decalaj
permite frontului de unda reintrat sa continue propagarea in jurul circuitului.
Prezenta unui interval excitabil face, de asemenea, posibild intrarea in circuitul
de reintrare folosind stimularea externa si explicd fenomenele de resetare, antre-
nare $i terminare a tahicardiei cu stimulare electrica [12].

Il. B. Mecanismul
re-entry functional

In reintrarea functi-
onald, circuitul nu este
determinat de obstacole
anatomice, dar de ete-
rogenitdti dinamice si
de proprietatile electro-
fiziologice ale tesutului
implicat. Locatia si di-
mensiunea circuitelor de
reintrare functionale pot
varia, dar de obicei sunt
mici si instabile, iar la
baza declansarii lor sunt
mai multe mecanisme.

Reintrarea  cercului
de conducere: impul-
sul circuld in jurul unui
nucleu central care este
mentinut intr-o stare re-
fractara, fiind ,,bombar-
dat” constant de impul-
suri acesta caldtoreste
prin tesut partial refrac-
tar. Cercul de conducere

Nucleu cu
refractaritate variahila

Absenta perioadei

exitabile \

Circuit functional
mic, rapid, instabil

Figura 7.17. Reintrare functionali prin cerc
de conducere

Zone de bloc functional

sau lezional

Exemplu clinic
Fibrilatie atriala

Figura 7.18. Reintrare functionali haoticd

a fost definit ca fiind ,,cea mai mica cale posibild in care impulsul poate conti-

nua sa circule” [12].

In figura 7.19 prezentim mecanisme de aritmogeneza re-entry in TSV [8].
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Figura 7.19. Mecanisme re-entry in diferite forme de TSV [8]

7.4. Epidemiologia dereglarilor de ritm cardiac

In populatia generali, se estimeazi o prevalentid a TSV de 2,25/1000 de per-
soane si o incidentd de 35/100000 de persoane/an. Genul feminin asociazd un
risc dublu de a dezvolta TSV fata de cel masculin, iar varsta de peste 65 de ani
se asociazd cu un risc de cinci ori mai mare de TSV decat de tineri. Pacientii
cu forme paroxistice izolate de TSV, comparativ cu cei ce au comorbiditdti car-
diovasculare, sunt mai tineri, au o frecventa ventriculard mai 1naltd in TSV, un
debut mai precoce al simptomelor si o probabilitate mai mare de prim-diagnostic
intr-un departament de urgente. In centrele specializate, in care se adreseaza pa-
cienti pentru ablatie cu radiofrecventa transcateter, TRNAV este cea mai tratata
TSV dupa fibrilatia atriala, urmata de flutterul atrial si de TRAV [3, 4].

Cea mai frecventa aritmie este FA, care atinge o prevalenta de 3% si o ascen-
dentd odatd cu varsta, determinand complicatii severe (trombembolism pulmo-
nar, AVC) cu invalidizare precoce.

Pacientii cu preexcitatie ventriculard sunt mai tineri, predominant de gen
masculin i cu mai putine comorbiditati. Proportia pacientilor cu TRAV descres-
te cu varsta, in timp ce proportia de TRNAV si de tahicardii atriale creste odata
cu varsta [16].

Tahiaritmiile ventriculare se dezvoltd mai frecvent la pacientii varstnici, pe
un substrat de patologie coronariand in 75% din cazuri, dar pot sa se declanse-
ze si la tineri pe fon de cardiomiopatie hipertrofica obstructiva si aritmogena
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de VD, in 5-10% pe fond de CPC (sindromul Brugada, QT lung sau QT scurt,
WPW sindrom) [31]

7.5. Clasificarea dereglarilor de ritm cardiac
1. Locul in care se dezvolta aritmia
* aritmii supraventriculare
 atriale
 atrioventriculare
 aritmii ventriculare
2. Natura aritmiei:
» aritmii fiziologice (ex., tahicardia sinusala de efort)
* patologice (ex., tahicardia ventriculard)
3. Durata aritmiei:
* nesustinute (mai putin de 30 s)
 sustinute (mai mult de 30 s)
4. Frecventa ritmului cardiac:
* Bradiaritmii
 Tahiaritmii
5. Morfologia complexului QRS:
* cucomplex QRS ingust
* cucomplex QRS larg;
6. Mentinerea constanta a aceleiasi morfologii a complexului QRS
* monomorfe (acelasi aspect al complexului QRS)
* polimorfe (complexul QRS se modifica pe durata aritmiei)
7. Regularitatea ritmului cardiac:
 tahiaritmii regulate
* neregulate
8. Frecventa de aparitie:
* paroxistice
* repetitive
9. Raspunsul la tratament:
* persistente
* cronice
10. Clasificarea tahicardiilor
A. Tahicardii atriale
» Tahicardia sinusala:
» Tahicardia sinusala fiziologica
» Tahicardia sinusala inadecvata
» Tahicardia sinusala reintranta intranodala

290



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

»Tahicardia atriala focala
»Tahicardia atriala multifocala
»Tahicardia atriala macroreintranta
e Tahicardia atriala macroreintrantd dependentda de istmul cavotricuspi-
dian:
— Flutterul atrial tipic (antiorar) sau tipic inversat (orar)
— Alte tahicardii atriale macroreintrante dependente de istmul cavotricus-
pidian
e Tahicardia atriala macroreintrantid nondependenta de istmul cavotri-
cuspidian:
— Tahicardia atriala macroreintranta atriala dreapta
— Tahicardia atriala macroreintranta atriala stanga
Fibrilatia atriala
B. Tahicardii atrioventriculare jonctionale
» Tahicardia reintranta in nodul atrioventricular (TRNAV):
 Tipica
* Atipica
» Tahicardia jonctionali nonreintranta:
* Tahicardia jonctionala focald/ectopica
* Alte variante nonreintrante
» Tahicardia reintranta atrioventriculara (TRAV):
* Ortodromica (inclusiv dependenta de fascicul Coumel — TROI)
* Antidromica (cu conducere retrograda prin NAV sau pe alta cale acce-
sorie)
Notd: TRNAV — tahicardie reintranta intranodala; TRAV — tahicardie rein-
tranta atrioventriculara; TROI — tahicardie reciproca ortodromica incesanta.
C. Tahicardie ventriculara
« in functie de stabilitate si de durati:
- TV stabild sau sustinuta: are durata >30 s, limita superioara fiind foarte
variabild, chiar zile, in absenta tratamentului
- TV instabild sau nesustinuta: duratd <30 s, in general recidivanta.
« fn functie de morfologie:
- TV monomorfa: aspect unic la ECG, de aceiasi forma, de obicei stabila;
- TV polimorfa: complexele QRS sunt biforme, alternate sau polimorfe:
este instabild
+ In functie de origine:
- TV ventricul drept
- TV ventricul sting
11. Clasificarea extrasistolelor
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« in functie de frecventi:
= sporadice, izolate
= repetitive:
bigeminate: fiecare a 2-a bataie este o Ex
trigeminate: fiecare a 3-a bataie este o Ex
cvadrigeminate: fiecare a 4-a bataie este o Ex
+ in functie de formi:
- Monomorfa (Ex au aceiasi forma si intervale de cuplare egale)
- Polimorfa (Ex au forme diferite, intervale de cuplare diferite, sugerand
multiple focare sau o conducere diferita prin ventricul)
e fn functie de grupare:
- Unice
- Dublete (doua Ex succesive)
Triplete (trei Ex succesive)
Salve (trei sau mai multe Ex succesive definesc o tahicardie ventriculard)
* Dupa intervalul de cuplare

- Fix
- Variabil

* Clinica (dupa Lown-Wolf)

1. <30 Ex monomorfe pe ora

2. > 30 Ex monomorfe pe ord

3. Ex polimorfe

4. a) Aloritmie tip bigi-, trigi-, cvadrigimenie
b) Duplete, triplete si salve

5. ExRpeT

7.6. Diagnosticul dereglarilor de ritm cardiac

Manifestari clinice

Aritmiile pot fi: asimptomatice, in cazul unor pacienti diagnosticati la un
control de retind cu fibrilatie atriala cu alura ventriculard medie, si cu sSimptoma-
tologie dramatica: tahiaritmii ventriculare cu alura ventriculara rapida insotita
de pierderea constientei si cu tensiune arteriala nedecelabila.

Modul de debut poate fi: gradat, brusc sau subit fara o cauza aparenta.

Modul de terminare a accesului aritmie poate fi: gradat sau brusc.

Aritmia poate dura: secunde, zeci de secunde, ore sau poate fi continua.

Modul de percepere a ritmului cardiac poate fi neregulat sau regulat.

Frecventa cu care se percep batiile cardiace: rapide, foarte rapide sau im-
posibil de numarat.
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Prezenta simptomelor clinice insotitoare: dispnee, ameteli, durere precordi-
ala, sincopa, anxietate; momentul aparitiei acestora: de obicei dupa declansarea
episodului aritmic sau la terminarea acestuia.

Modul de raspuns al tulburarii de ritm la un eventual tratament sau la
efectuarea unor manevre vagale.

Frecventa de reaparitie in timp: zilnic, saptdmanal, o data la mai multe luni.

Importanta clinica a aritmiilor rezultd atat din impactul clinic imediat al aces-
tora, care ca severitate poate merge pana la stop cardiorespirator, cat si din ris-
cul de recurenta 1n viitor, cu risc de mortalitate sau de scadere a calitatii vietii.
In consecintd, pentru orice aritmie depistati in serviciile de urgentd, medicul
cardiolog sau de alta specialitate, in afara de tratamentul aritmiei, trebuie sa re-
cunoasca simptomele care se pot asocia cu risc de MCS 1n viitor si pentru care
sunt necesare investigatii suplimentare sau masuri de preventie secundard. Risc
imediat de deces si gravitate maxima prezinta: fibrilatia si flutterul ventricular,
tahicardia ventriculara si fibrilatia atriala cu sindrom WPW [20].

In abordarea clinici initial a aritmiilor trebuie luate in considerare consecin-
tele acesteia asupra starii pacientului, diagnosticul ECG exact, efectuand imediat
tratament conform algoritmilor unificate.

Impactul clinic al aritmiilor tine de simptomele si de semnele de disfunctie
hemodinamica produse de aritmie si poate fi clasificat astfel:

I Clasa I:
 fard simptome sau cu simptome minime (palpitatii, senzatie de disconfort
precordial);
* impact hemodinamic absent;
1I. Clasa II:
* simptome semnificative (ameteli, disconfort precordial, dispnee);
* impact hemodinamic absent sau minor (scdderea TA, dar nu sub
90 mmHg, inclusiv in ortostatism);
II1. Clasa III: semne clinice semnificative de disfunctie, impact hemodinamic
important:
* acut:
- general (astenie, fatigabilitate);
- cerebral (sincopa, alterare mentala s.a.);
- cardiac (durere pectorald, insuficientd ventriculard stanga acuta, hipo-
tensiune arteriala semnificativa);
- renal (oligoanurie);
* cronic:
- tahicardiomiopatie.
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Clasa 1V: afectare clinicd severa:

* colaps vascular periferic, edem pulmonar acut cardiogen, soc cardiogen,

stop cardiorespirator

Examenul obiectiv

Datele obiective pot fi foarte sarace, in afara tulburarilor de ritm ventricular,
pacientul nu prezinta nici un semn cardiovascular de remarcat. Alteori pot fi
semne clinice sau auscultative, care pun problema unor boli asociate: valvu-
lopatii, cardiomiopatii sau prolaps de valva mitrala. Se va lua in considerare
contextul clinic, care poate fi de asemenea util: la o femeie tanard cu palpitatii
se va suspecta o tahicardie prin reintrare (TRNAYV sau FA pe fond de stenoza
mitrald) sau o tahicardie sinusald sau FA (la o pacienta cu tireotoxicoza), iar la
un pacient varstnic cu istoric de infarct miocardic — fibrilatie atriala sau tahi-
cardie ventriculara.

Investigatii paraclinice

Pacientii cu aritmii necesitd o investigare paraclinicd minutioasa cu evalua-
rea biomarkerilor de laborator (markerii injuriei miocitare, inflamatiei, stresului
oxidativ, lipidograma, coagulograma, biochimia, hormonii glandei tiroide etc.)
pentru concretizarea patologiei care a declansat tulburarea ritmului cardiac.

O Insemnatate majord o prezintd urmatoarele investigatiile instrumentale:

> Electrocardiograma ne ajuta sa apreciem morfologia, frecventa si sub-
stratul aritmiei; sa diferentiem TSV de TV, aritmiile atriale cu bloc de ram sau
aberante de conducere; tipul aritmiei ventriculare, severitatea, intervalul QT si
modificarile de unda T, cauza aritmiilor in SCA.

» Holter monitoring ECG - pentru monitorizeaza aritmiilor cardiace timp
de 24, 48 de ore s1 mai mult, oferind o informatie mai ampla in diagnosticul tul-
burdrilor de ritm cardiac, comparativ cu ECG standard, in depistarea dereglarilor
de ritm, care apar ocazional, pe fond de efort fizic sau de ischemie silentioasa etc.

» Ecocardiografia — pentru aprecierea dilatarii atriilor in FA, scaderea FE in
miocardite cu declansarea FI1A, cuantifica functia ventriculara, grosimea pereti-
lor, velocitatea la nivelul portiunii proximale a arterelor coronare, prezenta unor
tumori sau a afectiunilor structurale cardiace;

> Testul de efort tipic suprima aritmiile benigne si ajuta la aprecierea efi-
cientei terapeutice; evidentiaza substratul coronarian din cardiopatia ischemica;

> Radiografia toracelui poate evidentia rapid cardiomegalia, hipertensiu-
nea pulmonara si cauzele mecanice (catetere intracardiace);

> Rezonanta magnetica nucleara — utila in diagnosticul cardiomiopatiilor
hipertrofice cu constructie si a CMP aritmogene de VD si unele tumori cardiace.

» Coronaroangiografia — pentru depistarea leziunilor aterosclerotice seve-
re cu rezolvarea lor prin stentare si prevenire; tratamentul unor aritmii provocate
de ischemie.
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» Cateterismul cardiac este efectuat pacientilor cu aritmii neidentificabi-
le prin teste neinvazive, dar cu simptome severe. Acest test permite efectuarea
biopsiei miocardice (in miocarditd, CMP dilatativa), evaluare hemodinamica,
explorare coronaroangiografica si ventriculografie dreapta;

» Stimulare atriala si ventriculara programata, care reproduce aritmia
ventriculard prin reintrare; este utild in diagnosticul si stratificarea riscului 1n
cardiopatia ischemica, sindromul Brugada, CMP aritmogena de VD; stimularea
programata nu este utild in aritmiile prin mecanism focal sau automatism (mai
frecvente in copildrie si in adolescentd)

» Examenul histologic poate depista prezenta fibrozei si a inflamatiei, faci-
litind administrarea terapiei adecvate.

> Studiul electrofiziologic endocavitar constatd prezenta sau absenta fibro-
zei, determind localizarea focarelor ectopice, circuitelor re-entry, cdilor accesorii
patologice de propulsare a impulsului.

7.7. Tratamentul dereglarilor de ritm cardiac

» Tratamentul nemedicamentos al aritmiilor consta in: tratamentul patolo-
giilor si al viciilor care le cauzeaza, corectarea si mentinerea stilului sanatos de
viata, corijarea medicatiei proaritmice etc.

> Tratamentul medicamentos al aritmiilor

Principiile tratamentului TSV constau in aprecierea formei TSV, determina-
rea statutului hemodinamic, strategiei tratamentului, evaluarea eficacitatii tra-
tamentului antiaritmic medicamentos, tratamentul interventional al TSV, trata-
mentul insuficientei cardiace in prezenta semnelor de ICC): IEC, antagonisti ai
aldosteronului, diuretice de ansa, digoxina, B—adrenoblocante etc.

7.8. Clasificarea preparatelor antiaritmice
(Clasificarea Vaughan Williams 1970, ulterior completati de Harrison 1984)
I. Clasa 1. Blocantii canalelor de sodiu
* IA blocarea medie a canalelor de sodiu cu prelungirea repolarizarii:
- Chinidina
- Procainamida
* IB blocarea slaba a canalelor de sodiu cu scurtarea repolarizarii:
- Lidocaina
- Mexiletina
* IC blocarea puternica a canalelor de sodiu fiara afectarea repolarizarii:
- Propafenona
- Flecainida
I1. Clasa I1. Beta-blocantii, blocare beta-adrenergica a canalelor If si indirec-
ta a canalelor de calciu:
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- Propronalol

- Metoprolol

- Bisoprolol
I1I. Clasa III. Blocantii canalelor de potasiu, repolarizarea marcata a curen-
tilor de potasiu cu prelungirea repolarizarii:

- Amiodarona

- Dronedarona
IV. Clasa IV. Blocantii canalelor de calciu, blocarea canalelor de calciu fara
afectarea repolarizarii:

- Verapamil

- Diltiazem
V. Clasa V. Cele vechi uitate:

- Digoxina

- Adenozin trifosfat

- Magneziu sulfat

cele noi

- Ivabradina

- Levosimendan

- Nicorandil

In tratamentul aritmiilor supraventriculare utilizim preparate antiaritmice din
clasele II, II1, IV, V.

In tratamentul aritmiilor ventriculare se utilizeazi preparatele antiaritmice din
clasele I, II s1 I1I.

Trebuie mentionat faptul cd am indicat un numar limitat de medicamente utili-
zate 1n tratamentul aritmiilor cardiace din considerente ca studentul sa se orienteze
si sd utilizeze cele mai frecvent recomandate antiaritmice. Ulterior, in comparti-
mentul formelor particulare de tulburari ale ritmului cardiac, vom include prepa-
ratele antiaritmice recomandate de specialistii care au lucrat la ghidurile ESC in
domeniu tulburarilor de ritm cardiac [3, 32].

Indicatiile terapiei prin ablatie

* De prima linie:

- tahicardia supraventriculard simptomatica

- tahicardie atrioventriculara nodala

- tahicardia atrioventriculard prin cai accesorii
- tahicardie atriald unifocala

- flutter atrial cu formele tipice din atriul drept

» Cu scopul ratei ventriculare:

- fibrilatie atriald simptomatica care afecteaza calitatea vietii pacientului,
dupd ineficientd sau intoleranta la cel putin un antiaritmic (atat pentru
ablatia fibrilatiei atriale, cat si pentru ablatia nodului atrioventricular)
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Tehnicile invazive sunt posibile si eficiente chiar si la copiii foarte mici,
atunci cand este indicat, dar exista mai multi factori limitativi [11].

7.9. Studiul electrofiziologic endocavitar si ablatia endocardica

Studiul electrofiziologic endocavitar (cunoscut si sub acronimul EES) este
un test de diagnostic invaziv care evalueaza proprietatile electrice ale inimii si
susceptibilitatea acesteia la dezvoltarea diferitor tipuri de aritmii cardiace. Sco-
pul EES este de a identifica natura aritmiei investigate.

In majoritatea cazurilor, aritmia indusi in timpul unui studiu electrofiziolo-
gic este intreruptd folosind aceleasi impulsuri care au generat-o. In timpul stu-
diului electrofiziologic poate fi necesara aplicarea unor socuri electrice externe
pentru cardioversie electrica la ritm sinusal. Identificarea aritmiei prin EES per-
mite medicului electrocardiofiziolog sa aleagd cea mai potrivita terapie pentru
abolirea si/sau prevenirea acesteia [11].

Realizarea studiului electrofiziologic

Studiul electrofiziologic are loc in sala sau in laboratorul de electrofiziologie,
in urma unei scurte interndri. Dupd ce a fost efectuata anestezia locald, doua
pana la cinci catetere subtiri (cabluri electrice acoperite cu o manta de plastic)
sunt introduse in inima dreapta sub control radiologic permanent. Abordul vas-
cular utilizat pentru a ajunge cu aceste catetere la nivelul cordului includ venele
femurale, venele jugulare, venele subclaviculare. Varful acestor catetere au ca-
pacitatea de a percepe semnalele electrice de la nivelul endocardului si care sunt
inregistrate pe un ecran si interpretate de medic [23].

Figura 7.20. Inregistrarea si vizualizarea EES
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Scopul efectuarii EES:

» terapeutic: atunci cand studiul electrofiziologic este efectuat in scopul
stabilirii terapiei adecvate, fie el de natura farmacologica sau chirurgica-
13, sau se efectueaza in timpul studiului electrofiziologic propriu-zis (de
exemplu, ablatia unei cai anormale sau a unei tahicardii).

» de prognostic: atunci cand studiul electrofiziologic are scopul, in tim-

pul aritmiilor ventriculare,
de a stabili riscul de moar-
te subitd, apoi de a decide
asupra posibilei indicatii
pentru implantarea defibri-
latorului cardiac.

Ablatia cu cateter este trata-
mentul de prima linie pentru mul-
te aritmii cardiace. In functie de
sursa de energie utilizata se dis-
ting mai multe tipuri de ablatie:
cu radiofrecventd, criotermia, ul-
trasunetele, laserul, tehnologia cu
microunde. Sursa de energie fo-
losita cel mai des in aceste proce-
duri este radiofrecventa unipolard
(RF) si criotermia [22].

Scopul ablatiei este distruge-
rea cu succes a tesuturilor critice
pentru tahicardie, evitand in ace-
lasi timp complicatiile locale si
colaterale, deteriorarea structuri-
lor anatomice adiacente.

Ablatia prin radiofrecventa
(RF)

Ablatia cu cateter prin RF este
modalitatea dominanta pentru te-
rapia ablativa a aritmiilor. Energia
prin RF este o forma de curent
electric alternativ care genereaza
o leziune la nivelul cordului prin
incalzire electrica a miocardului.
O forma comuna de ablatie prin
RF gasita in mediul medical este

A
Cateter de ablatie CF 7,5 F 3,5 mm

Tijd cateter

3 senzori de
localizare

irc de precizie

Electrod cu virl
Bobind magneticia

Lransmillorului

. Porturi de rigare

Structura unicd de impletiturd la virful distal
crosle Nexibilitatea Lijei in comparatic cu Lija
proximald 3-5

Trei cabluri de detectare cu fibrd optici

Spatiere inelard 2-2-2 pentru pemh-l'.‘" .
bipelare uniform distantate

Senzor magnetic cu electrod pentru
integrare perfectd cu sistemul de cartogra-
liere cardiacd EnSite Precision™

Senzor de fortd de contact situat in spatele
virfului distal

C

Figura 7.21. Cateter
de ablatie prin
radiofrecventd cu
port de irigare

298



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

electrocauterizarea, folositd pentru tdierea tesuturilor si coagularea in timpul
procedurilor chirurgicale. Scopul ablatiei cu cateter cu RF este de a transforma
energia electromagnetica in energie termica In tesut in mod eficient si pentru a
distruge tesuturile aritmogene prin incalzirea lor la o temperatura letald. Pentru
a obtine leziuni tisulare ireversibile trebuie atinsa o temperatura a tesuturilor de
50°C. Acest lucru se Intampla probabil ca urmare a leziunii membranei sarco-
lemale si a supraincdrcarii intracelulare de calciu. Sunt doua tipuri de catetere
utilizate pentru livrarea energiei: cu irigare si fara irigare [23].

Cateterele cu varf irigat sunt eficiente la cresterea adancimii leziunilor. Cate-
terele moderne sunt dotate cu sensori de temperatura, de presiune, de impendan-
ta pentru o monitorizare precisa a leziunii si pentru prevenirea fierberii sangelui
cu formarea coagulului si cresterea bruscd a impedantei electrice (complicatie
intdlnita la cateterele neirigate). Aceasta tehnologie este simpla, are o ratd de
succes ridicata si o ratd scazuta de complicatii [35].

Crioablatia utilizeaza temperaturi reci pentru a provoca leziune prin hipo-
termie la nivelul endocardului. Aceastd energie este transmisa prin intermediului
unor catetere speciale.

Figura 7.22. Catetere de crioablatie cu electrozi distali de 4, 6 si 8 mm
(Courtesy Medtronic CryoCath LP, Montreal, QC, Canada)

Scopul final al crioablatiei este
de a ingheta tesutul intr-un mod
discret si concentrat pentru a dis-
truge celulele Intr-un zona precis
vizatd. Aplicarea energiei crioter-
male are ca rezultat formarea unei
mingi de gheatd. Récirea mai Intai
apare la varful distal al cateterului
in contact cu tesutul endocardului,
apoi inghetarea se extinde radial.
Temperatura cea mai scazuta si cea
mai rapidd ratd de inghetare sunt
generate n punctul de contact, cu

Figura 7.23. Cateter de crioablatie cu balon ) . . )
Medtronic Arctic Front viteze mai lente de racire a tesuturi-
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lor la periferie. Mecanismele leziunii tisulare sunt complexe si implicd inghetare

si dezghetare, hemoragie si inflamatie, inlocuite cu fibroza si cu apoptoza. [30]
Acest cateter are un ax de 10-F cu un lumen pentru a permite plasarea peste fir

la nivelul ostiumului venelor pulmonare si este disponibil in dimensiuni de baloa-

ne de 23 si de 28 mm (Courtesy Medtronic CryoCath LP, Montreal, QC, Canada.)
Complicatiile ablatiei aritmiilor cardiace:

* Cord si pericard: tamponada cardiacd/hemopericard, perforatie cardiaca,
bloc atrioventricular, pericardita, spasm coronarian/leziune coronariana, le-
ziune valvulara.

* \ene pulmonare: stenoza, tromboza, disectie.

* Plamani si pleura: hipertensiune pulmonara, hemotorax, pneumotorax

* Alte complicatii: accident vascular cerebral, atac ischemic tranzitor, pare-
za tranzitorie de nerv frenic, paralizia diafragmei, durere, hematom la locul
punctiei, fistula arteriovenoasa la locul punctiei [22].

7.10 Tulburari de ritm cardiac — forme clinice

Deoarece manualul este destinat pentru studentii anului I[V-VI al USMF | Ni-
colae Testemitanu”, vom descrie succint si tangential informatia necesara pentru
asimilarea mai bund a materialului propus.

7.11 Tahicardiile supraventriculare

Tahicardia supraventriculara cuprinde aritmiile cu frecventa contractiilor
100-250 bpm, cu mecanisme diferite si originea focarului aritmogen deasupra
bifurcatiei fasciculului His in:

* atrii

* nodul atrioventricular

* intre atrii si ventricule (aritmiile cu circulatia undei de excitatie cu im-

plicarea cailor accesorii atrioventriculare) [3, 16].

Tahicardiile supraventriculare reprezinta o patologie comuna prin care paci-
entii sunt frecvent simptomatici si necesita tratament farmacologic si interven-
tional. Ultimul ghid european de tratament al aritmiilor supraventriculare a fost
publicat in 2019. Diagnosticul diferential al TSV se efectueaza in principal in
aceastd clasa de aritmii, precum si cu tahiaritmiile ventriculare.

Tahicardia sinusala

Definitie

Tahicardia sinusala este o aritmie cu origine din nodul sinusal, declansa-
ta de cresterea automatismului in NSA, cauzatd de modificéri fiziologice sau
organice, cu 0 FCC peste 100 b/min. pe fond de stimulare a sistemului nervos
simpatic, cu morfologie pozitiva a undei P in toate derivatiile, negativa in aVR
st bifazica in derivatia V.
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Figura 7.24. ECG. Tahicardie sinusald

Etiologie

Caugze fiziologice: stres, efort fizic si emotiv, graviditate, relatii intime etc.
Cauze patologice: anxietate, inflamatie, infectie, hipovolemie, hipotensi-
une etc.

Patologii organice: anemie, tromboembolism pulmonar, ischemia mio-
cardicd, soc de diferita geneza, insuficienta cardiacd acuta, hipertiroidism,
feocromocitom, maladia Itenco-Cushing etc.

Vicii: consum de alcool, de droguri, tabagism, supradozaj de cafea etc.
Medicamente: o si B mimetice, catecolamine, hormoni tiroidieni, gluco-
corticosteroizi etc.

Prezentare si modificari ECG:

Distante RR egale

Unde P pozitive in toate derivatiile, in afara de derivatia aVR,
Unde P inaintea fiecarui complex QRS

FCC mai mare de 100 b/min

Figura 7.25. ECG. Tahicardie sinusala (din arhiva catedrei)
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Tratament
m Nemedicamentos:
- Abandonarea fumatului
- Sistarea consumului de alcool
- Micsorarea dozajului de cafea
- Evitarea stresului (calmante)
- Plimbari la aer liber
- Gimnastica
- Dieta echilibrata
- Tratamentul maladiilor care au provocat tahicardia
- Sistarea medicamentelor sau micsorarea dozei (GCS, L-tiroxinei)
- Corectarea hipovolemiei, anemiei
m Medicamentos:
- B-blocante:
- Propronalol 40 mg x 2-3 ori pe zi
- Atenolol 50 mg X 2 ori pe zi
- Metoprolol 50 mg x 2 ori pe zi
- Bisoprolol 5 mg/zi
- Nebivolol 5 mg/zi
- Blocant al canalelor If:
- Ivabradina 5-7,5 mg/zi
- Blocantii canalelor de calciu:
- Verapamil 40 mg x 2 ori pe zi
m Tratament interventional si chirurgical:
- Ablatie chirurgicala
- Ligaturarea arterei centrale a NS
Bradicardia sinusala
Definitie
Bradicardia sinusala este o aritmie cu origine din nodul sinusal declansata
de inhibarea automatismului Tn NSA, cauzata de modificari fiziologice sau or-
ganice, cu o FCC sub 50 b/min. pe fond de stimulare a sistemului nervos para-
simpatic, cu morfologie pozitiva a undei P in toate derivatiile, negativa in aVR
si bifazica in derivatia V.

|68 i Ram=: = amas) s Anans 12

10mm/mV / 25mm/s
Figura 7.26. ECG Bradicardie sinusald
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Etiologie

* Cauze fiziologice: la adulti sanatosi in timpul somnului, la sportivi, sti-
mularea sinusului carotidian (cravata)

» Cauze patologice: hipertensiune intracraniand; tumori i/craniene, cer-
vicale, mediastinale; meningite, septicemie, lupus eritematos sistemic;
sincopele vasovagale, depresie; infarct miocardic acut inferior (se excita
nervul vag); voma, denutritie, hipotermie, hipoxie severd, hipotireoidie;
sarcind in ultimul trimestru; boala Addison [19].

Prezentare si modificari ECG:
- Distante RR egale
Unde P pozitive in toate derivatiile in afara de derivatia aVR
Unde P negative in derivatia aVR
- Unde P Tnaintea fiecarui complex QRS
- FCC mai mica de 50 b/min

aiii

O
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Figura 7.27. ECG. Bradicardie sinusala (din arhiva catedrei)

Tratament

Sistarea si tratamentul stérilor care au adus la BS
Medicamente:

Sol. Atropin sulfat 0,1% — 1 ml (max 4 ml in 24 ore)

Sol. Izoproterinol 5 mg

Sol. Eufilina (Teofilind) 2,4% — 5 ml

Tinctura de Belladona, Beloid, Betaspan

- Amlodipind (Nisoldipind), Lercamen 5-10 mg/zi

In bradicardii severe — implantare de electrocardiostimulator.
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Tahicardiile atrioventriculare

Definitii

Tahicardia prin reintrare intranodalid (TRNAV) — tahicardie care implica
reintrarea in aria nodului atrioventricular.

Tahicardia prin reintrare atrioventriculara (TRAV) — tahicardie care
implicd un circuit de reintrare definit anatomic alcatuit din doua brate: nodul
atrioventricular si o cale accesorie.

Cale accesorie — siruri de celule miocardice unice sau multiple care sunt
plasate in afara sistemului de conducere fiziologica, conectand direct miocardul
atrial si cel ventricular.

Tahicardia reciproca ortodromica incesantd este o forma rara de tahicardie
reciproca AV care utilizeaza o cale accesorie ascunsa [16].

Mecanismele de aritmogeneza ale tahicardiilor atrioventriculare sunt prezen-
tate 1n figura 7.28.

s
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Figura 7.28. ECG Tahicardie atrioventriculard

Prezentare clinica

Tahicardiile paroxismale atrioventriculare se declanseazd brusc cu simpto-
matologia clinica:

- Palpitatii

- Dispnee

- Angor pectoral

- Sincope, lipotimii

- Soc

- Semne de insuficienta acutd a VS

- Semne de IC

- Frecventa ventriculard de 160-260/ min.

- Durata accesului este variabila (minute, ore)

- Se sfarseste brusc

Prezentare si modificari ECG
Distante RR egale, neinfluentata de miscari si de emotii
- Unde P cu altda morfologie decat P normal
Distanta PQ (PR), diferita de a ritmului de baza
Distante PP si RR constante
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- QRS cu morfologie constanta sau prezintd alternanta electrica
- FCC 200 (150-220) b/min

Exemple de ECG: Tahicardie atrioventriculard (din arhiva catedrei)

10mmimV / 25mmi's

Figura 7.29. ECG Paroxism de tahicardie atrioventriculard nesustinutd

SN PN PN B BN 5N I 0 O B Fj/w

PENUSNE N SN PN U WS AR, P o S f
e A AR

PERTPNY N BN/ 1o% DN Wy Su) Was Gy P A

Figura 7.30. ECG tahicardie atrioventriculard (jonctionald)

Tahicardie reintranta in NAV

FCC 130-250 b/min cu ritm regulat

Undele P urmeaza fiecare QRS

Tipica — unda P retrogradd ori mascata de QRS, ori ca unda P’ terminald
mica, care nu este in ritmul sinusal, de obicei sub forma de extrasistola atriala
Atipica — undele P sunt Tnainte de QRS, cadnd conducerea anterograda trece
pe calea rapida, iar cea retrograda pe calea lenta

My

Figura 7.31. CG Tahicardie reintranta in NAV [16]
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Tahicardie jonctionala ectopica:

Ritm generat prin mecanism de tip trigger
Disocierea AV

Unda P retrograda

Figura 7.32. ECG. Tahicardie jonctionali ectopica ECG [16]

Tratament

Masuri generale:

- Linistirea pacientului

- Sedare

- Manevrele vagale (masajul sinusului carotidian, Valsalva, Muller)

Masuri terapeutice imediate:

- Sol. Adenozin trifosfat 6-12 mg /v cu Sol. NaCl 0,9% — 10 ml, bolus in
2-3 sec.

- Sol. Verapamil 5-10 mg i/v cu Sol. NaCl 0,9% — 10 ml, bolus

- Sol. Metoprolol 5 mg i/v cu Sol. NaCl 0,9% — 10 ml, bolus

in caz de ineficienti, de soc electric sincronizat pe unde P 50-100J

Prevenirea recidivei prin tratament antiaritmic cronic

in accese rare, bine tolerate, scurte, care se cupeaza spontan sau la ma-

nevre vagale nu necesita tratament

in cazuri mai grave se administreazi programat:

¢ Blocantii canalelor de calciu:

- Verapamil — retard 240-320 mg/zi

- Diltiazem — 160-240 mg/zi

¢ Beta-blocanti:

- Propranolol retard

- Metoprolol retard

- Bisoprolol (in doze de saturare)

¢ Blocantii de potasiu:

- Amiodarona — initial doze de cumulare, apoi se trece la doza de mentinere
—200 mg/zi

¢ Pacientilor cu episoade recurente, indiferent de tratamentul aplicat, se
indica ablatia prin cateter

306



MANUAL DE CARDIOLOGIE m Vol. Il

Fibrilatia atriala

Definitie — aritmie supraventriculara caracterizeaza prin activarea necoordo-
natd a atriilor si implica deteriorarea functiei mecanice a acestora [18]. Diagnos-
ticul FA necesita obligator inregistrarea acestei aritmii pe ECG [20].

Epidemiologie

Global, FA este cea mai raspandita aritmie cardiaca sustinutd la populatia
adultd, avand o prevalenta de 3% la adultii peste 20 de ani, iar cu Inaintarea in
varsta procentajul se majoreaza [18]. Peste sase milioane de europeni sufera de
aceasta aritmie si se estimeaza ca in urmatorii 50 de ani, odatd cu imbatranirea
populatiei, prevalenta acesteia va creste cel putin de 2,5 ori.

Cea mai mare incidenta a FA este atestata Tn America de Nord si in Europa
de Nord, unde la 100 000 de populatie sunt mai mult de 900 de pacienti cu FA,
iar cea mai mica se inregistreaza n Africa si in Asia de Sud, unde la 100000 de
populatie revin mai putin de 600 de pacienti diagnosticati cu FA [20].

O prevalentd mai inaltd a FA este diagnosticatd la pacientii care prezintd
asa comorbiditati ca hipertensiune arteriala, diabet zaharat, boald renald cronica,
obezitate, insuficienta cardiaca, valvulopatii, cardiomiopatii etc [18].

Complicatiile la pacientii cu FA survin frecvent si sunt foarte severe (7abelul
7.2). Prevenirea lor este scopul terapeutic principal in managementul FA.

Tabelul 7.2. Consecintele clinice ale fibrilatiei atriale

Tipul consecintei Modificarea relativa la pacientii cu FA
1 | Moartea Rata mortalitatii se dubleaza.
2 | Accidentul vascular cerebral | Riscul de AVC este crescut si decurge mai sever
3 | Spitalizari Spitalizarile sunt mai frecvente
4 | Calitatea vietii si rezistenta | Variatii largi de la absenta efectului pana la o diminuare
la efort marcatd. FA poate cauza suferinte semnificative prin
palpitatii si alte simptome asociate FA
5 |Functia ventriculului stding | Variatii largi de la absenta modificarilor pana la insufi-
cientd cardiaca acuta

Fibrilatia atriald este asociata cu cresterea dubld a riscului de mortalitate din
toate cauzele la femei si de 1,5 ori la barbati. Se estimeaza ca 20-30% de AVC
ischemice sunt rezultatul FA, mai cu seama la cei cu FA silentioasa sau paro-
xistica, cauzate de riscul tromboembolic inalt si lipsa administrarii medicatiei
anticoagulante [18].

Clasificare

Fibrilatia atriala se clasifica in:

 primar depistata sau ,,de Nnovo” — FA depistata la un pacient, inregistrata

la ECG, care n-a fost oficial diagnosticat anterior cu FA, indiferent de
durata aritmiei sau de prezenta si severitatea simptomelor asociate cu FA

307



Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,Nicolae Testemitanu” din Republica Moldova

paroxismala — episoade aritmice de FA care se caracterizeaza prin re-
venirea la ritmul sinusal fara nici o interventie sau tratament, de obicei
in decurs de 24-48 de ore. Desi paroxismele pot dura pana la sapte zile,
importanta primelor 48 de ore este foarte mare, deoarece dupa depdsirea
limitei date probabilitatea de a face conversie spontana este redusa si apa-
re necesitatea de initiere a terapiei de anticoagulare

persistenta — episoadele de FA nu se restabilesc spontan, dureaza mai
mult de o saptdmana si necesitd cardioversie farmacologica sau elec-
trica.

persistenta de lunga durata — FA are o duratd de peste un an de la mo-
mentul instalarii

permanenta — FA in care tentativele de conversie farmacologica sau elec-
trica ale aritmiei nu au avut succes.

Etiologie
Etiologia FA tine de patologiile, in care se dilata atriile si In consecinta se
declanseaza mecanismul aritmogen re-entry functional, haotic.

cardiace: valvulopatiile reumatismale (indeosebi stenoza mitrala), hiper-
tensiunea arteriala, cardiopatia ischemica (mai frecvent infarctul miocar-
dic acut), cardiopatiile congenitale, insuficienta cardiaca, cardiomiopatii-
le, pericardite, miocardite etc.

noncardiace: hipertireoidism, apnoe obstructiva nocturna, diabet zaharat,
obezitate, sindromul metabolic, boala cronica renald, tromembolism pul-
monar, cord pulmonar, maladii sistemice etc.

vicii: excesul de alcool, utilizarea drogurilor (cocaine)

medicamente: aminofilina, teofilina

disritmii: hipokaliemie, hipomagneziemia

Manifestari clinice

Date subiective: palpitatii, dureri precordiale, astenie, dereglarea somnu-
lui, sincope, embolii periferice sau centrale. Pacientii varstnici cu FA nor-
mosistolica pot fi asimptomatici.

Date obiective: ritm cardiac neregulat, zgomote cardiace variabile ca inten-
sitate, puls neregulat, de amplitudine variabila, deficit de puls (FCC-PL
=DP) — masurat intr-un minut, tensiunea arteriald sistolica variabila (din
aceasta cauza trebuie masurata de trei ori si orientat la cea medie).

Pentru cuantificarea severitatii simptomelor pacientilor cu FA, Societatea
Aritmologilor Cardiologi Europeni (EHRA) a propus un scor cu 4 clase, care
incepe de la asimptomatic si se termina cu simptome dizabilitante, care influen-
teaza calitatea vietii (Tabelul 7.3). [20].
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Tabelul 7.3. Scorul EHRA pentru cuantificarea simptomelor asociate FA

Clasa EHRA Simptome

EHRA I Fara simptome

EHRAII Simptome usoare, activitatea zilnica nu este afectata

EHRA III Simptome severe, activitatea zilnica normala este afectata

EHRA IV Simptome invalidizante, activitatea zilnicd normala este profund
afectata

Severitatea simptomatologiei si afectarii activitatii zilnice depinde de FCC.
Din aceste considerente trebuie sd cunoastem inca o clasificare a FA:

* FA cu alura ventriculara rapida (tahisistolica): cu o FCC peste 150
batdi/min, este In general rdu toleratd si necesitd rarirea frecventei ventri-
culare.

* FA cu alura ventriculara lenta (bradisistolica): cu o frecventd sub 50
batai/min, poate fi de asemenea rau tolerata, prin scaderea debitului cardi-
ac, cand este simptomatica (sincope) impune implant de pacemaker.

* FA cu alura ventriculara normald (normosistolica): cu o FCC intre
50-100 b/min, este bine toleratd de pacienti si poate fi asimptomatica.

l f_:;»« Y \, v ‘rﬂ'wlmwlwwrw
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Figura 7.33. ECG. Fibrilatie atriald

S

Prezentare si modificari ECG

* Distante RR diferite

* absenta undelor P

* in locul undelor P distingem undele ,.f”, care reprezinta niste oscilatii, care
nu sunt identice intre ele, cu o frecventa intre unde de 400-600/min, se
vizualizeaza cel mai bine in derivatiile V , II, I1I

* distanta intre undele ,,f” nu este regulata

* morfologic undele ,,f” sunt diferite

» amplitudinea undelor R variaza

* linia izoelectrica lipseste
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Pacientii cu FA necesitd evaluarea riscului tromboembolic conform scoruri-

Figura 7.34. ECG. Fibrilatie atriald

lor CHADS,/CHADS,VAS_ si a celui de sangerare HASBled pentru efectuarea

tratamentului adecvat si prevenirea emboliilor sistemice si periferice (Tabelele

7.4-7.7).
Tabelul 7.4. Scorul tromboembolic CHADS,
CHADS;
C |Insuficienta cardiacd sau disfunctie VS moderata sau grava (FE VS 40%) 1
H |Hipertensiune arteriala 1
A | Varsta peste 65 de ani 1
D |Diabet zaharat 1
S2 | Accident vascular cerebral (tranzitor sau constituit) 2
Tabelul 7.5. Scorul tromboembolic CHADS2 VASc
CHADS,VASc
C |Insuficienta cardiaca sau disfunctie VS moderata sau grava (FE VS 40%) 1
H | Hipertensiune arteriala 1
A | Varsta peste 75 de ani 2
D |Diabet zaharat 1
S2 | Accident vascular cerebral (tranzitor sau constituit), embolie sistemica in| 2
antecedenta
V | Boala vasculara (infarct miocardic vechi, afectarea aortei sau a vaselor 1
periferice)
Varsta 65-74 de ani 1
Sc | Genul feminine 1
Tabelul 7.6. Evaluarea riscului tromboembolic CHADS, si CHADS, VASc
Risc mic 0
Risc moderat 1
Risc nalt >2
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Tabelul 7.7. Evaluarea riscului de sangerare HAS-BLED

Scor

H Hipertensiune arteriald necontrolata 1
A | Boala renala si/sau hepaticd avansata. 1-2
S JAVC 1
B Sangerare activa 1
L |INR labil 1
E | Varsta mai mare de 65 de ani 1
D Medicamente (AINS) sau alcool 1-2

Maxim 9 puncte.

Risc inalt > 3 puncte

In Figura 7.35 este reprezentatd sectiu-
nea cordului stdng cu VS, AS si urechiusa
AS 1n care, in urma FA cu duratd mai lunga
de 24-48 ore, s-au format trombi, care mi-
greaza in vasele cerebrale, coronare, renale
etc. Acest fapt explica necesitatea tratamen-
tului adecvat anticoagulant la toti pacientii
cu FA.

Tratamentul FA trebuie sa fie axat pe:

e ameliorarea simptomelor

* evaluarea riscurilor asociate cu FA

e evaluarea clinicA cu determinarea

scorului dupa EHRA
* managementul primar cu:
- controlul frecventei ventriculare ~
- evaluarea imediatd a necesitatii de  Figura 7.35. Sectiunea cordului sting
anticoagulare cu VS, AS si auriculum AS

- decizia primara de a adduga tera-
pia de control al ritmului la managementul bazat pe simptome (poate fi
reevaluata ulterior)
- tratamentul patologiei cardiace de baza
Mentionam ca scopul tratamentului pacientilor cu FA paroxistica si per-
sistenta este restabilirea ritmului sinusal, in lipsa contraindicatiilor, medica-
mentos cu administrarea preparatelor antiaritmice din grupa III (Amiodarond) si
I (Propafenon), in cazul FA persistente obligator cu anticoagulare zilnica cu
anticoagulante indirecte, in prealabil, cu atingerea INR — 3 si a protrombinei
50% si apoi incarcare cu Amiodarond pana la 5 g (doza de cumulare), cu doza
ulterioard de mentinere de 200-400 mg/zi. In cazul FA cronice, scopul nostru
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este de a mentine o FCC normosistolica, administrand beta-blocante si, neaparat,
anticoagulante pentru preventia embolismului sistemic si periferic.

Algoritmele tratamentului pacientului cu FA conform PCN ,,Fibrilatia atriala
la adult” sunt prezentate in figurile 7.36-7.40 [18].

Controlul frecventei cardiace in situatii acute

v A4
FEVS < 40% sau manifestiri de insu- FEVS:= 40%
ficientd cardiacd congestiva
Doze minimale de beta-blocante su- Beta-blocante sau diltiazem sau
ficiente pentru asigurarea controlu- verapamil
) Tui ﬁ“"ﬂ_l!ei o Verificarea indicatiilor anterioare a
Amiodarona este o opfiune la pacienfii remediilor antiaritmice pentru evi-
instabili hemodynamic sau cu o re- tarea administririi concomitente
ducere severa a FE onfat initialk a frec —
Tinta initiala a frecventei cardiace de Tinta initiala a frecventei cardiace
repaus este < 110 b/minut. de repaus este < 110 b/minut
Adiugati digoxina Adiugati digoxina
Tinta initiald a frecventei cardiace de Tinta initiald a frecventei cardiace
repaus este < 110 b/minut de repaus este < 110 b/minut
VI R
Evitati bradycardia
Efectuarea electrocardiogramei
penfru aprecierea conduitei ulteri-
oare / selectarea tratamentului de
mentinere

Evaluati necesitatea anticoagularii

Figura 7.36. Algoritmul controlului frecventei cardiace in situatii acute
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Controlul de durata al frecventei cardiace in fibrilatia atriala

v

Efectuarea ecocardiografiei
Selectari terapia initiald de control al frecventei cardiace $i tratamentul combinat dacd este necesar
Frecventa cardiaca tinta mitiala de repaus < 110 b/minut, evitind bradicardia

v 7
FEVS < 40% FEVS = 40%
' N v ' '
Beta-blocant Digoxinum Diltiazenmm/ Beta-blocant Digoxinum
Verapamilum

Luati in consideratie initierea trata- Asociati 2 medicamente pentru obtinerea frecventei
mentuhui combinat in doze mici cardiace tinti sau in cazul persistentei simptomelor
< 3 3
Adiugati Adiugati be- Adiugani Adiugati Adiugati Diltiaze-
Digoxinum ta-blocant Digoxinum Digoximnum mum, Verapamilum
sau beta-blocant

Figura 7.37. Algoritmul controlului de durati in FA

FA cu debut recent |
|
Da Instabilitate hemo- Nu
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Figura 7.38. Algoritmul conduitei de control al FA cu debut recent
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Initierea tratamentuhu de control de durata al ritmului cardiac in
scopul ameliorarii simptomelor din fibrilatia atriala

v
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Figura 7.39. Algoritmul initierii terapiei de lunga duratd pentru controlul
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Figura 7.40. Algoritmul selectdirii tratamentului anticoagulant
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Flutterul atrial

Introducere

Aritmiile atriale manifestd o contributie semnificativa in contextul comorbi-
ditatilor cardiace precum stroke, insuficienta cardiaca si spitalizarile recurente.
Cele mai frecvent intalnite tahiaritmii atriale includ tahicardia atriala, fluterrul
atrial si fibrilatia atriald. Cu toate c@ acestea sunt de origine supraventricula-
ra, fluterrul atrial si fibrilatia atriala nu sunt incluse Tn nomenclatura tahicardi-
ilor supraventriculare (TSV). Astfel, flutterul atrial este definit ca aritmie ma-
croreintranta in jurul unei bariere anatomice macroscopice (mai mult de 2 cm
in suprafatd), care este limitata in atriu. Frecventa atriala este de aproximativ
240-360 bpm, fara perioada izoelectrica distinctad intre undele ,,F” ale flutterului.
Este, in general, de natura paroxistica intr-o inima sdnatoasa din punct de vede-
re structural. Daca tahicardia persista o perioada prelungita, ea poate degenera
frecvent in fibrilatie atriald, mai ales daca pacientul are deja o boald cardiaca
structurald. Flutterul atrial si fibrilatia atriald coexistd adesea (1).

Epidemiologia flutterului atrial nu este cunoscutd cu certitudine, mai ales
avand 1n vedere posibilitatea de coexistenta cu fibrilatia atriala. Prevalenta fi-
brilatiei atriale Tnainte de ablatia de flutter atrial variaza intre 24-62%, iar dupa
ablatie poate ajunge la 30-70%. Incidenta globald a flutterului atrial este de
88/100 000 persoane-ani in populatia SUA. Incidenta flutterului atrial ajustata la
varsta si la genul masculin (125/100 000) este de >2,5 ori mai mare fata de genul
feminin (59/100 000) si creste exponential cu varsta. Pacientii cu flutter atrial
sunt mai frecvent fumatori, au interval PR mai lung, istoric de infarct miocardic
si istoric de insuficienta cardiaca (4).

Factorii de risc, identificati ca fiind cel mai mare risc de a dezvolta flut-
ter atrial, includ genul masculin, varsta in crestere, insuficienta cardiaca, boala
pulmonara obstructiva cronica, diabetul zaharat, consum excesiv de alcool sau
practici sportive de anduranta (1).

Prezentarea clinica

Impactul clinic al TSV se caracterizeaza prin palpitatii, fatigabilitate, vertij,
disconfort/durere toracica, dispnee sau alterarea starii de constiinta (4). Cand
flutterul atrial este asociat cu un raspuns ventricular crescut, poate duce la pal-
pitatii, dificultati de respiratie, dureri in piept, oboseald sau presincopa (1). Dis-
pneea sau alte semne sau simptome de insuficientd cardiaca pot aparea cand
pacientul dezvoltd cardiomiopatie indusa de tahicardie (4). Daca un pacient pre-
zintd flutter atrial si o frecventa ventriculara rapida, accidentul vascular cerebral,
cardiomiopatia indusad de tahicardie si rareori infarctul miocardic sunt compli-
catii care pot fi Intalnite (1). Presincopa si sincopa sunt Insa mai rare si apar mai
frecvent la pacientii mai in varsta si daca exista istoric cardiac semnificativ.
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Pacientii varstnici pot prezenta simptome mai extreme, cu vertij, presinco-
pa, sincopa, avand in vedere adaptabilitatea redusa a sistemului circulator, cu
scaderea brusca a tensiunii arteriale, dar cu recuperare ulterioard. Desi rara, este
descrisa poliuria asociatd TSV — probabil printr-un mecanism de intindere a te-
sutului miocardic atrial cu cresterea activitatii peptidului natriuretic atrial (4).
Ocazional, flutterul atrial este o constatare incidentald la ECG la pacientii care
sunt complet asimptomatici (1).

Evaluarea initiala a pacientilor cu aritmie supraventriculara

Istoricul complet, inclusiv cel familial si examenul obiectiv sunt esentiale,
iar istoricul clinic devine cu atat mai relevant in lipsa unei documentari ECG a
tahicardiei. Evaluarea initiald orienteaza diagnosticul catre o aritmie reintrantd
cand debutul/finalul tahicardiei survine brusc, asociat cu o modificare a pozitiei si
cand tahicardia este perceputa a fi regulata. Initierea episodului aritmic, frecventa
episoadelor si conditiile declansatoare sunt indicii pentru diagnosticul specific si
pot fi identificate actiuni specifice care opresc aritmia. Acestea pot include ma-
nevre vagale sau masuri menite sa stopeze aritmia precum ingestia unui pahar cu
apa rece. Raspunsul aritmiei la administrarea unor medicamente (i.e. adenozina
sau Verapamil), chiar si fara documentarea ECG, poate facilita diagnosticul (4).

Inregistrarea ECG in timpul tahicardiei este ideala si pacientii trebuie incura-
jati sa se adreseze la medic in vederea inregistrariit ECG in momentul intrarii in
aritmie. O inregistrare ECG in 12 derivatii si ecocardiografia transtoracica sunt
necesare la momentul evaluarii de bazd a pacientului. Pot fi utile inregistrarile
Holter ECG timp de 24 de ore, dar episoadele sunt in general sporadice.

......

Testarea inductibilitatii ischemiei miocardice este necesara la pacientii angi-
nosi sau cu factori de risc semnificativi pentru boala coronariand. Studiul elec-
trofiziologic este de obicei necesar pentru diagnosticul definitiv si se indica mai
ales cand se anticipeaza tratamentul ablativ (Tab. 7.8) (4).
Tabelul 7.8. Evaluarea initiald a pacientului cu tahicardie supraventriculara

Evaluarea initiala a pacientului cu TSV

Standard
* Istoric, examen obiectiv, ECG 1n 12 derivatii
¢ Hemoleucograma, biochimie, functie tiroidiana
¢ ECG 1in timpul tahicardiei
¢ Ecocardiografie transtoracica

Optional

e Test de efort

¢ Monitorizare ECG 24 de ore, monitorizare telefonica, monitorizare prin loop recorder
implantabil

* Teste de ischemie inductibila la pacientii cu factori de risc pentru boala coronariana
(inclusiv barbati >40 de ani, femei postmenopauza)

¢ Studiul electrofiziologic pentru diagnosticul definitiv si cand se anticipeaza tratamente
ablative
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Fiziopatologia flutterului atrial/clasificare

Flutterul atrial este o forma de tahicardie supraventriculard, cauzatd de un
circuit de reintrare in atriul drept. Lungimea circuitului de reintrare corespunde
dimensiunii atriului drept, rezultand o rata atriald destul de previzibild de apro-
ximativ 300 bpm (interval 200-400 bpm)

Frecventa ventriculara este determinata de raportul de conducere atrioven-
triculara (AV) (,,gradul de bloc AV”). Cel mai frecvent raport AV este de 2:1,
rezultdnd o frecventa ventricularda de ~150 bpm. Pot aparea blocuri de grad mai
inalt — de obicei din cauza medicamentelor sau a bolilor cardiace subiacente,
care au ca rezultat frecventd mai scazuta de conducere ventriculara, de ex., Bloc
3:1 sau 4:1 (2).

Flutterul atrial cu conducere 1:1 poate aparea din cauza stimularii simpatice
sau in prezenta unei cai accesorii. Administrarea de agenti de blocare a nodului
AV la un pacient cu WPW poate precipita acest lucru. Flutterul atrial cu con-
ducere 1:1 este asociat cu instabilitate hemodinamica severa si progresare spre
fibrilatie ventriculara (2).

NB! Termenul ,,bloc AV” in contextul flutterului atrial este gresit. Blocul
AV este un raspuns fiziologic la frecventa atriald rapida si implicd un nod AV
functional normal (2).

Trebuie subliniat faptul ca diagnosticul ECG se bazeaza pe deviatii atriale si
nu pe frecventa si ritmul ventricular (QRS). Un ritm ventricular neregulat poate fi
cauzat de modificarea gradelor de bloc nodal AV, inclusiv ciclurile Wenckebach.
In cazurile indoielnice este esentiald documentarea activitatii atriale disociate
de activitatea ventriculara prin cresterea blocului AV prin manevre vagale sau
adenozina intravenoasd. Cu toate acestea, adenozina poate produce o crestere a
rebound a conducerii AV pana la 1:1 si In unele cazuri poate precipita FA. Prin
urmare, adenozina ar trebui utilizata numai daca este necesar pentru diagnostic
si echipamentul de resuscitare ar trebui sa fie usor disponibil (4).

Clasificarea flutterului atrial se poate baza pe electrocardiografie (ECG) sau
pe mecanisme anatomice si electrofiziologice.

Flutterul atrial si tahicardia atriald focalda (TAF) sunt traditional definite pe
baza aspectului ECG: activitate electrica continud, regulata, frecvent cu aspect
de ,,dinti de fierastrau” vs. unde P izolate cu interval izoelectric prezent. ECG cu
aspect flutter-like sunt cel mai frecvent ale tahicardiilor macroreintrante, desi si
microreintrarile sunt posibile. Existd insa si tahicardii macroreintrante cu aspect
de tip TAF cu unde P izolate (4).

In scopuri clinice si practice, flutterul atrial poate fi clasificat pe scara larga
astfel:

I.  Flutter atrial dependent de istmusul cavotricuspidian (ICT) sau flutter
tipic/comun/tip I
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1. Flutter atrial tipic antiorar (flutter atrial drept in sens invers acelor de

ceasornic/antiorar)

2. Flutter atrial drept tipic in sensul acelor de ceasornic/orar (inversat)

II. Flutter atrial nondependent de ICT sau flutter atrial atipic/tip II:

1. Peretele liber atrial drept

2. Reintrare 1n bucla superioara

3. Reintrare in bucla inferioara

4. Flutter atrial stang, inclusiv flutter atrial inelar mitral, flutter atrial depen-

dent de cicatrice si vena pulmonara, si flutter atrial al sinusului coronar,
flutter atrial septal stang (2)

Clasificarea flutterului atrial bazatd pe locatia anatomica si directia circuitu-
lui de reintrare presupune:

I. Flutter atrial tipic (Flutter atrial tipic/comun sau tip I)

Flutterul atrial tipic/tip I este tahicardia atriala clasica cu aspect de dinte de
ferastrau, cu o frecventd >240 pana la 360 bpm, fara o linie de baza izoelectrica
intre deviatii (adica unda de flutter continud), implica ICT si istmul tricuspidian
in circuitul de reintrare (1).

Acesta poate fi clasificat in continuare in functie de directia circuitului de re-
intrare (in sens invers acelor de ceasornic sau in sensul acelor de ceasornic) (2).

Flutterul atrial tipic antiorar este cel mai frecvent flutter (90% din cazuri)
dependent de ICT — o macroreintrare cu circuit in jurul inelului tricuspidian ce
foloseste ICT ca zond critica In portiunea sa inferioara. Activarea se propaga
caudal prin peretele liber al atriului drept, prin ICT si ulterior cranial prin sep-
tul drept. Activarea atriului stdng este pasiva. Portiunea superioard a circuitului
poate fi anterioara sau posterioara venei cave superioare. Activarea descrisa este
antiorara, privitd dinspre apex, iar daca circuitul este parcurs in directia opusa
(orar), se genereaza un aspect ECG diferit — flutterul atrial tipic inversat (4).

*  Reintrare in sens invers acelor de ceasornic (antiorar). Conducerea
atriala retrograda produce:

- Unde de flutter inversate 1n derivatiile II, III, aVF

- Unde de flutter pozitive in V1 — pot sa semene cu undele P verticale

*  Reintrare in sensul acelor de ceasornic (orar). O directie inversa de ro-
tatie a circuitului in atriul drept (adica urcand peretele lateral si coborand peretii
posterior si septali) poate sa apara clinic in circuitul de flutter atrial tipic Tn 10%
din cazuri. Acesta este inca numit flutter atrial tipic, deoarece calea de reintrare
este aceeasi, chiar daca directia de activare este inversatd. Flutterul atrial tipic
inversat a fost numit si flutter atrial in sensul acelor de ceasornic, referindu-se la
directia activarii endocardice dintr-o perspectiva fluoroscopica oblica anterioara
stangd. Exista o predominanta clinica de 9:1 a flutterului atrial tipic (in sens in-
vers acelor de ceasornic), comparativ cu reintrarea in sensul acelor de ceasornic.
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Aceasta poate fi legata de localizarea unei zone cu un factor de siguranta scazut
pentru conducere in istmus, aproape de septul atrial (1).

Aceasta varianta neobisnuita produce modelul opus:

- Unde de flutter pozitive in derivatiile II, III, aVF
- Unde de flutter largi, inversate in V1 (2)

Flutterul atrial tipic se bazeaza pe o anatomie reproductibila, generand astfel
reproductibilitatea morfologica electrografica, care nu mai este insa valabila daca
se modifica activarea atriald dupa chirurgie cardiaca ce implicd atriul, dupa ablatie
cu radiofrecventa extensiva sau in afectarea structurald avansata a atriului. Medi-
camentele antiaritmice pot si ele modifica aspectul tipic al ECG si 1n aceste cazuri
ECG-ul atipic nu poate exclude un circuit de flutter tipic dependent de ICT (4).

II. Flutter atrial atipic (mai putin frecvent sau flutter atrial de tip II)

Flutterul atrial de tip II, definit pe baza unei frecvente rapide (>350 bpm) si
a incapacitatii de a fi stabilizat, este mai putin predispus la tratament cu ablatie.
Nu exista studii electrofiziologice sistematice ale flutterului atrial de tip II s1 nici
mecanismul acestuia nu este necunoscut (1).

Termenii de tahicardii atriale prin macroreintrare (TAMR) nondependente
de ICT si flutter atipic sunt folositi intersanjabil si descriu undele de flutter de pe
ECG care nu sunt sugestive pentru circuite tipice. Posibila capcana, care apare
in acest caz, este aceea ca aspectul ECG atipic poate sd apara si atunci cand se
dezvolta circuite tipice intr-un atriu bolnav — cel mai frecvent postchirurgical sau
dupa o ablatie extensiva, sau sub efectul medicamentelor antiaritmice. La polul
opus, reintrarea prin bucla superioara poate mima un flutter tipic pe traseul ECG
fara ca acesta sa fie dependent de ICT.

Flutterul atipic adevdrat este cel diagnosticat post-hoc, atunci cand circuitul
a fost identificat si a fost exclusa dependenta de ICT [3].

Caracteristici ECG ale flutterului atrial

Patternul ECG-fic al flutterului atrial se prezintd mai frecvent astfel:

- Tahicardie cu complexe inguste

- Activitate atriala regulata la ~300 bpm

- Modelul ,,dinte de ferastrau” al undelor de flutter, inversate in derivatiile
I1, 111, aVF

- Unde de flutter vertical in V1 care pot sd semene cu undele P

- Pierderea liniei de baza izoelectrice

- Frecventa ventriculard depinde de raportul de conducere AV (vezi mai jos)

Nota: modelul de mai sus al undelor de flutter inversate in derivatiile in-
ferioare si al undelor de flutter vertical in V1 apare in flutterul atrial din cauza
reintrarii n sens invers acelor de ceasornic, care reprezintd 90% din cazuri [3].

Raport de conducere AV fix (,,bloc AV”)

Frecventa ventriculara este o fractie din frecventa atriala, de ex.:

Bloc 2:1 =150 bpm
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Bloc 3:1 =100 bpm

Bloc 4:1 =75 bpm

Raport de conducere AV variabil

Raspunsul ventricular este neregulat si poate imita FA (2). La o inspectie mai
atenta, poate exista un model de raporturi de conducere alternante 2:1, 3:1 si 4:1.

Exemple ECG
Exemplul 1

thura 7.41. ECG Flutter atrial cu bloc 2:1

Acesta este aspectul clasic al flutterului in sens invers acelor de ceasornic:

- Unde de flutter inversate in II, III + aVF la o rata de 300 bpm (una pe
patrat mare)

- Unde de flutter vertical in V1 simuland unde P

- Bloc AV 2:1 rezultand o frecventd ventriculard de 150 bpm

- Observati neregula ocazionala, cu un ciclu 3:1 vazut in V1-3 [3].

Exemplul 2

Figura 7.42. Flutter atrial ECG cu bloc variabil

- Unde de flutter inversate in II, III + aVF cu frecventa atriala ~ 300 bpm
- Unde de flutter pozitive in V1 asemanatoare undelor P
- Gradul de blocare AV variaza de la 2:1 la 4:1
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Diagnosticul flutterul-ui cu bloc variabil ar putea fi dedus aici numai din in-
tervalele R-R (de exemplu, daca undele de flutter au fost indistincte).- Retineti
ca intervalele R-R 1n perioadele de bloc 4:1 sunt aproximativ duble fata de inter-
valele R-R 1n timpul blocului 2:1 (2).

NB! Ritmul ventricular neregulat indica cel mai frecvent fibrilatie atriala,
tahicardie atriala focala sau multifocalad sau flutter atrial cu conducere atrioven-
triculard variabila si poate aparea sub forma complexelor QRS inguste sau largi.
La aluri ventriculare inalte neregularitatea ritmului ventricular in fibrilatia atriala
poate fi mai dificil de identificat si poate preta la diagnostic diferential cu TSV
regulate. Daca frecventa atriala o depaseste pe cea ventriculard, atunci pot intra
in diagnostic flutterul atrial si tahicardia atriald (multi)/focala (4).

Exemplul 3
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Figura 7.43. Flutter atrial cu bloc 4:1

- Existd unde de flutter inversate in II, III + aVF la o rata de 260 bpm
- Exista unde de flutter vertical in V1-2 (= circuit in sens invers acelor de
ceasornic)
- Existd un bloc 4:1, rezultand o frecventa ventriculara de 65 bpm
- Raspunsul ventricular relativ lent sugereaza tratamentul cu un agent de
blocare a nodului AV [7].
Exemplul 4
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Figura 7.44. Flutter atrial cu bloc variabil
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- Blocul variaza intre 2:1 s1 4:1
- Prezenta undelor de flutter pozitive In derivatia II sugereaza un circuit de
reintrare in sensul acelor de ceasornic (= varianta neobisnuitd) (2).

Exemplul 5
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Figura 7.45. Flutter atrial cu bloc AV de grad inalt

- Exista flutter in sens invers acelor de ceasornic cu bloc AV marcat (variind
de la 5:1 pana la 8:1)

- Frecventa ventriculard foarte scazutd sugereaza tratamentul cu medica-
mente de blocare a ganglionilor AV (de exemplu, digoxina, beta-blocante)

- Alte posibilitati ar putea include boala intrinseca a sistemului de condu-
cere (adevarat ,,bloc AV”’) sau anomalie electrolitica (de exemplu, hiper-
kaliemie)

Nota. Combinatia de FIA nou de debut cu bloc AV de grad inalt este foarte

suspecta pentru toxicitatea digoxinei [7].
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Figura 7.46. Flutter atrial cu bloc 1:1
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- Este o tahicardie cu complex ingust foarte rapida, regulata, la 250-300 bpm
- Undele de flutter nu sunt vizibile clar, dar existd o ondulatie a izoliniei in
derivatiile inferioare, sugerand flutter cu un bloc 1:1
- Alternativ, aceasta poate fi doar TSV rapida (AVNRT/AVRT) cu depresie
ST, legata de frecventa
Avand in fatd o ECG cu o frecventa ventriculara atat de rapida, este neinte-
lept sa pierdeti timp evaluand ECG! Resuscitarea este prioritatea... Acest pacient
va fi aproape sigur instabil din punct de vedere hemodinamic, necesitand cardio-
versie de urgenta [7].

Exemplul 7
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Figura 7.47. Flutter atrial cu bloc 2:1

Tahicardie complexa ingusta la 150 bpm
Nu exista unde P vizibile
Izolinia cu ,,dinti de ferdstrau” in V1 cu unde de flutter vizibile la 300 bpm
In alta parte, undele de flutter sunt ascunse in undele T si complexele QRS
- Frecventa cardiacd de 150 bpm face acest flutter cu un bloc de 2:1
NB. Undele de flutter sunt adesea foarte greu de vazut cand este prezent un
bloc 2:1 [7].

Tine minte...

 Suspectati flutter atrial cu bloc 2:1 ori de cate ori exista o tahicardie obis-
nuitd cu complex Ingust la 150 bpm, in special atunci cand rata este ex-
trem de constanta.

« In schimb, rata in tahicardia sinusala variaza de obicei usor de la o bataie
la alta, in timp ce in AVNRT/AVRT rata este mai rapida (170-250 bpm).

* Pentru a diferentia aceste ritmuri, incercati cateva manevre vagale sau ad-
ministrati o doza de test de adenozind — AVNRT/AVRT va reveni adesea
la ritmul sinusal, in timp ce incetinirea frecventei ventriculare va demasca
ritmul atrial subiacent in tahicardia sinusald sau in flutterul atrial.
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Figura 7.48. Unde de FIA demascate de adenozind

Figura 7.49. AVNRT revine la ritmul sinusal dupd un bolus de adenozind

Exemplul 8

Figura 7.50. Flutter atrial cu bloc 3:1

- Undele de flutter negative la ~ 300 bpm se vad cel mai bine in derivatiile
inferioare, I1I si aVF (= model in sens invers acelor de ceasornic)
- Existd o relatie 3:1 Intre undele flutter si complexele QRS, rezultand o frec-

venta ventriculard de 100 bpm [3].

Tratamentul flutterului atrial are doua obiective: managementul aritmiei,
cu controlul frecventei sau a ritmului, si gestionarea complicatiilor aritmiei cu
profilaxia accidentului vascular cerebral [1].

Controlul frecventei

Controlul frecventei este, in general, rezervat pacientilor care sunt in flutter
atrial permanent si au simptome minime sau nu au simptome si nu pot realiza
controlul ritmului din cauza comorbiditatilor, sau nu sunt dispusi sd se supuna pro-
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cedurilor ,sau sd ia medicamente. Exista dezbateri in literatura despre ce este exact
controlul adecvat al frecventei: aceasta se refera totusi la fibrilatia atriala, deoarece
nu a fost studiatd in mod specific in flutterul atrial. Totusi, aceiasi parametri ar
putea fi aplicati in general, deoarece scopul este de a evita cardiomiopatia indusa
de tahicardie, pastrand in acelasi timp capacitatea de efort. De obicei, scopul este
o frecventa cardiacd medie de 80 bpm si un maxim mai mic de 130 bpm. Datele
emergente aratd insa ca un control mai putin strict, cum ar fi frecventa cardiaca mai
mica decat o frecventd cardiacd medie de 110 bpm, este adecvat [1].

Agentii farmacologici utilizati Tn managementul noninvaziv al flutterului
atrial sunt prezentati in fabelul 7.9.

Tabelul 7.9. Managementul farmacologic al flutterului atrial

Controlul frecventei Controlul ritmului Profilaxia Stroke

¢ Beta-blocante * Clasa Ia: procainamide e Coumadin

* Blocante ale canalelor Clasa Ic: flecainide, propafenone * anticoagulante noi:
de Ca e Clasa III: Sotalol, Amiodarona, Dabigatran

¢ Digoxin ibutilide, dofetilide Rivaroxaban

¢ Amiodarona Apixaban

Tratamentul acut al flutterului atrial tipic. Desi primul gest in cazul frec-
ventelor ventriculare inalte este de a controla frecventa cardiaca, acest dezide-
rat poate fi dificil de obtinut. Medicamentele care blocheazd nodul AV, inclusiv
Amiodarona, administratd majoritar in insuficienta cardiaca sau la pacientii cri-
tici, pot fi utile, dar uneori este necesara cardioversia.

In unele cazuri de flutter cu conducere 2:1, diagnosticul poate sa nu fie unul
evident pe ECG. In aceste situatii, adenozina i.v. poate creste gradul de bloc la
nivelul nodului AV, demascand aspectul ECG tipic. Totodata, poate produce o
crestere rebound a conducerii prin nodul AV la 1:1, precipitand fibrilatia atriala,
de aceea se utilizeaza doar daca se considera a fi necesard pentru diagnostic si
daca exista disponibil echipament de resuscitare.

Controlul frecventei ventriculare ar trebui sa fie primul pas la pacientii sever
simptomatici cu frecvente inalte. Acest deziderat este in mod particular dificil in
flutterul atrial si chiar combinatia drogurilor blocante ale nodului AV (digoxin,
beta-blocante si calciu-blocante) pot esua, cardioversia devenind necesara pen-
tru trecerea la ritm sinusal.

Dofetilida si ibutilida, antiaritmice pure de clasa III, sunt in general efici-
ente pentru intreruperea flutterului atrial Tn administrarea intravenoasa (dofe-
tilida poate fi administrata oral), In timp ce clasele IA si IC au efect redus sau
inexistent. Antiaritmicele de clasa IC nu ar trebui utilizate din cauza riscului de
reducere a frecventei atriale, ce poate duce la conducere 1:1 atrioventriculara.
Amiodarona poate sa nu fie eficientd in tratamentul acut pentru restabilirea rit-
mului sinusal, dar permite controlul frecventei ventriculare [3].
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Flutter atrial TAMR

Instabilitate hemodinamica

Cardioversie
sincronizata

Strategie de conlrol a ritmului (18)

Beta-blocanti. v

sau
Ditti sau Vi mil iy Cardioversie electrica preferata

(lia B)

Cardioversie sincronizata
cu energie joasa

(1B) Prezenta unui PMD/CDI?

Ibutilida iv Pacing atrial cu
sau Dofetilida i.v sau oral frecventd inalta
(intra-spitalicesc) (1B}
(1B}
Daca nu este disponibil sau
esle contraindicat
Amiodarona i.v Pacint atrial cu
(lib C) frecventa inalta invaziv
sau non-invaziv
(b B)

Figura 7.51. Tratamentul acut al flutterului atrial stabil sau al tahicardiei atriale
prin macroreintrare CDI
CDI — cardiodefibrilator implantabil; i.v. — intravenos; TAMR — tahicardie atriala
prin macroreintrare; PMD — Pacemaker definitiv

Controlul ritmului
Intr-un cadru acut, flutterul atrial compromis hemodinamic sau cu simptome
cardiace semnificative (adica durere toracica severa), necesita cardioversia cu
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curent continuu sincronizat, aceasta fiind indicatd pentru a reveni la ritmul sinu-
sal. Anterior, iesirile mai mici ale defibrilatorului, cum ar fi 50 J, erau folosite
pentru a preveni durerea, dar recomandarea actuald este bifazica de 200 J, cu
pozitionare fie anteroposterior, fie pe linia mediana si laterala. Nu exista nicio di-
ferenta in ceea ce priveste durerea si potentialul inducerii fibrilatiei ventriculare
cu niveluri de energie mai scazute [1].

Cardioversia electrica cu energie mica este frecvent utilizata in caz de com-
promitere hemodinamica sau dupd esecul tuturor variantelor precedente, dar ar
putea fi consideratd tratament de prima intentie, avand in vedere eficienta inalta.
Cardioversia electrica este mai eficientd si necesitd energii mai mici in flutterul
atrial fatad de fibrilatia atriald [3]

In flutterul atrial stabil clinic, diferitele terapii de management noninvaziv
includ cardioversie (electricd sau farmacologicd) si controlul frecventei cu far-
macoterapie pentru a incetini conducerea atrioventriculara sau cand exista elec-
trozi endocavitari atriali, stimularea atriald rapida poate fi utilizata pentru con-
versia flutterului atrial, uneori cu trecerea prin fibrilatie atriala [3].

Stimularea atriald rapida depolarizeaza tesutul in circuitul de macroreintrare
cu scop de a pune capat tahicardiei. Stimularea este de obicei de la trei pana la
cinci secunde la o frecventd de aproximativ 20 ms mai mica decat durata ciclului
de unda de flutter; desi aceasta actiune are si potentialul de a provoca fibrilatie
atriala [1]. Daca stimularea dezorganizeaza flutterul in fibrilatie atriala, controlul
frecventei ventriculare poate fi mai facil.

Stimularea atriala poate fi efectuata si cu electrozi endocardici percutanat sau
transesofagian — cel mai frecvent utilizat in populatiile pediatrice. Pretratarea cu
procainamida poate facilita conversia flutterului atrial prin pacing atrial [3].

Pentru o listd de medicamente antiaritmice pentru cardioversia flutterului
atrial, consultati figura 7.51. Clasele IA si IC pot incetini frecventa flutterului
atrial, ceea ce poate facilita conducerea 1:1 a flutterului atrial prin nodul AV si
determina o frecventa ventriculara rapida. Astfel, se recomanda utilizarea conco-
mitenta a agentilor de blocare AV pentru a controla raspunsul ventricular. Acesti
agenti antiaritmici nu sunt foarte bine studiati in populatia de pacienti cu flutter
atrial. Datele despre eficacitatea lor sunt derivate din studiile clinice in care flut-
terul atrial a fost grupat cu fibrilatia atriald. In ceea ce priveste prevenirea recu-
rentei flutterului atrial, flecainida si dofetilida au o eficacitate pe termen lung de
50 %, respectiv 70 % [1].

Ablatia transcateter a flutterului atrial tipic

Ablatia transcateter este cea mai eficientd metoda terapeutica prin care se
poate mentine ritmul sinusal si este clar superioard tratamentului cu Amiodaro-
nd. Ablatia ICT cu bloc bidirectional al conducerii confirmat are o ratd de recu-
rentd de <10%. Totusi, pe termen lung, incidenta fibrilatiei atriale este crescuta.
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Cand flutterul atrial tipic dependent de ICT este rezultatul tratamentului antia-
ritmitic (cu antiaritmice de clasa IC sau cu Amiodaronad) pentru fibrilatie atriala,
ablatia ICT este o alegere rezonabila pentru a permite continuarea tratamentului
cu medicatie antiaritmica pentru controlul fibrilatiei atriale (4).

Desi studiile precoce nu au evidentiat mortalitate legatd de procedura, in stu-
dii recente s-au raportat o rata a mortalitatii de 0,2-0,34 % si o ratd a accidentului
vascular cerebral de 0,19-0,5%. Intr-un registru recent, ablatia pentru flutter s-a
dovedit a avea o mortalitate mai mare decat cea pentru fibrilatie atriala (0,3 vs.
0,05%), explicatia putand fi comorbiditatile asociate si varsta avansata a pacien-
tilor referiti pentru ablatia flutterului [3].

Tratamentul cronic al flutterului atrial tipic

Controlul frecventei este parte integrantd a conduitei terapeutice pentru flut-
ter si se poate realiza folosind agenti terapeutici care blocheaza NAV —i.e Diltia-
zem, Verapamil sau beta-blocante (Figura 7.52).

[ Flutterul airialz’TAMR]
[

v

Simptomatic sau
recurent

Da Nu
v
Tratamentul
medicametos este
dont
Da Nu
Beta-blocant Ablatie trans-
sau diltiazem cateter
sau verapamil (IIa B)
(Ila C)
v
Flutter Amiodaron
dependem de - (IIbC)

ICT

Ablatie trans- Ablatie trans-cateter
cateter in centru cu
(1A) experienti
(IB)

Figura 7.52. Tratamentul cronic al flutterului atrial/tahicardiei atriale
prin macroreintrare
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ICT-istm cavotricuspidian; TAMR — tahicardie atriald prin macroreintrare

Medicamentele antiaritmice pot fi de asemenea folosite pentru mentinerea
ritmului sinusal atunci cand ablatia nu este fezabild sau cand este preferinta ex-
presd a pacientului. Dofetilida si Sotalolul sunt utile, dar existd ingrijordri in
ceea ce priveste rolul lor proaritmic. Amiodarona ar putea avea un rol benefic,
dar utilizarea ei ar trebui restrictionatd doar la cazurile de insuficientd cardiaca
sau boala structurala cardiaca semnificativa [3].

Medicamentele antiaritmice pot fi de asemenea folosite pentru mentinerea
ritmului sinusal atunci cand ablatia nu este fezabild sau cand este preferinta ex-
presd a pacientului. Dofetilida si Sotalolul sunt utile, dar existd ingrijordri in
ceea ce priveste rolul lor proaritmic. Amiodarona ar putea avea un rol benefic,
dar utilizarea ei ar trebui restrictionatd doar la cazurile de insuficientd cardiaca
sau boala structurala cardiaca semnificativa [3].

Anticoagularea

Dovezile privind anticoagularea premergatoare cardioversiei sunt insufici-
ente, dar cel mai probabil indicatiile sunt similare cu cele din cazul fibrilatiei
atriale [3].

Dovezi ale riscului embolic al flutterului atrial au derivat in mod uzual din
prezenta concomitentd a fibrilatiei atriale, astfel ca stratificarea riscului indivi-
dualizat al flutterului este dificila. Stunning-ul auriculului atrial stdng, precum si
prezenta trombilor, par sd fie mai putin frecvente comparativ cu fibrilatia atriala.
Riscul tromboembolic al flutterului atrial, desi este mai scazut decét in cazul
fibrilatiei atriale, este totusi semnificativ. De asemenea, tinand cont de asocierea
cu fibrilatia atriala, este justificata profilaxia antitromboticd, iar anticoagularea a
fost recomandata ca si In cazul fibrilatiei atriale. Aceste recomandari sunt extinse
la situatia acuta pentru cardioversie, cand flutterul dureaza >48 h.

La moment nu exista studii randomizate prospective dedicate acestui subiect.
In plus, valoarea scorului CHA2-DS2-VASc [(insuficient cardiaca, hipertensiu-
ne, varstd >75 de ani (dublata), diabet, accident vascular (dublat) — afectare vas-
culara, varsta 65-74 de ani, genul (feminin)] in prevenirea accidentului vascular
ischemic la pacientii cu flutter atrial nu a fost stabilita, iar in cazul pacientului fara
fibrilatie atriald concomitentd, pragul pentru initierea anticoaguldrii pare sa fie
mai crescut decét in cazul pacientilor care asociaza fibrilatia atriala [7].

Chiar daca dovezile pentru anticoagularea in populatia de pacienti cu flutter
atrial nu sunt la fel de robuste ca si pentru fibrilatia atriald, se considera ca riscu-
rile sunt similare, In special pentru flutterul atrial tipic dependent de istm cavo-
tricuspid. Profilaxia tromboembolicd este indicatd in managementul flutterului
atrial cronic similar cu fibrilatia atriala.

In practica clinicd, folosim scorul CHA2DS-VASc, care a inlocuit scorul
CHADS?2 mai vechi, pentru a calcula riscul anual de eveniment tromboembolic
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cerebral. Pentru anticoagulantele orale, utilizate pentru a preveni accidentul vas-
cular cerebral, consultati figura 7.51.

Pacientii care au flutter atrial si sunt supusi cardioversiei ar trebui sa fie tra-
tati cu anticoagulante noi sau cu warfarind (cu raport terapeutic international
normalizat (INR) >2), pentru o perioadd minima de trei s@ptamani inainte de car-
dioversie si pentru cel putin o lund mai tarziu. Noile anticoagulante orale nu au
atat de multe date pentru cardioversia cu curent direct ca terapia cu warfarina, iar
unii clinicieni efectueaza ecocardiografia transesofagian Tnainte de cardioversia
cu curent direct. Aspirina nu are nici un rol in profilaxia accidentului vascular
cerebral, deoarece riscurile de sangerare sunt mai mari decat beneficiul reducerii
accidentului vascular cerebral [7].

Alte tahicardii atriale prin macroreintrare (TAMR) dependente de ist-
mul cavotricuspidian

Un aspect atipic al traseului ECG nu poate exclude TAMR dependent de
ICT. Reintrarea prin bucla inferioara se refera la un circuit care se roteste in jurul
venei cave inferioare in locul de inelul valvei tricuspide. Poate fi de tip orar sau
antiorar. Atunci cand se roteste antiorar poate fi considerat o varianta a flutterului
tipic antiorar cu tranzitie caudald a punctului cranial de turnurd posterior cétre
ostiumului venei cave superioare, rezultand n aspect ECG similar. Reintrarea de
tip bucla dubla in forma literei 8 poate de asemenea sa apara in jurul venei cave
inferioare si a inelului tricuspidian, si poate mima un flutter atrial tipic orar. Alte
circuite, care folosesc portiuni ale ICT sau cele care sunt restrictionate in interi-
orul acestuia, sunt, in esentd, dependente de ICT, avand un aspect ECG similar
cu cel al flutterul tipic comun [3].

Tahicardii atriale prin macroreintrare nondependente de istmul cavo-
tricuspidian

Termenii de TAMR nondependente de istmul cavotricuspidian si flutter ati-
pic sunt folositi intersanjabil si descriu undele de flutter de pe ECG care nu sunt
sugestive pentru circuite tipice. Posibila capcand, care apare in acest caz, este
aceea ca aspectul ECG atipic poate sa apara si atunci cand se dezvolta circuite
tipice intr-un atriu bolnav, cel mai frecvent post-chirurgical sau dupa o ablatie
extensiva, sau sub efectul medicamentelor antiarimice. La polul opus, reintrarea
prin bucld superioara, poate mima un flutter tipic pe traseul ECG fara ca acesta
sa fie dependent de ICT.

Flutterul atipic adevarat este cel diagnosticat post-hoc atunci cand circuitul a
fost identificat si a fost exclusa dependenta de ICT.

Tahicardiile tip buclad dubla in forma literei 8, care mimeaza pe ECG un pat-
tern de flutter atrial tipic, pot de asemenea sa apara dupa atriotomie chirurgicala.

Circuitele care intretin flutterul atipic/tahicardia macroreintrantd atriald
stangd sunt cel mai frecvent rezultatul zonelor de silentium electric al tesutului
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anormal, care survine post interventii medicale, sau este consecinta degenerarii
atriale progresive/fibrozei atriale. Obstacolele anatomice precum ostiul venelor
pulmonare, inelul mitral sunt adesea implicate.

Circuitele, care genereaza TAMR AS atipica, ar putea aparea in AS si fara
existenta anterioara a unei interventii, fiind de obicei, dar nu invariabil, asociatd cu
o afectare semnificativa a cordului sting. Acestea se bazeaza pe zone de silentium
electric, consecinta probabil a fibrozei, a obstacolelor anatomice precum ostiile ve-
nelor pulmonare sau inelul mitral, si ar putea fi ablatate prin intreruperea istmurilor
critice. Circuitele pot aparea si in septul AS ca urmare a conducerii Incetinite de la
acest nivel 1n contextul unei boli atriale sau al tratamentul cu antiaritmice.

Flutterul perimitral, care incorporeaza uneori zone silentioase din tavanul
AS, este ablatat in mod similar cu circuitele peritricuspidiene. Cu toate acestea,
trasarea unei linii stabile de bloc la nivelul unor istmuri critice este mai degraba
0 provocare.

Circuitele din jurul venelor pulmonare sunt de asemenea recunoscute frec-
vent si ablatate. Interventia dedicatd tratarii acestor tahicardii dupa procedura
initiala ar trebuie temporizate, daca este posibil, pentru >3 luni. Unele tahicardii
ar putea avea o evolutie natural tranzitorie ca parte a procesului de maturizare a
leziunilor efectuate, si initial este favorizat controlul frecventei si/sau utilizarea
medicamentelor antiaritmice [3].

Tahicardiile ventriculare

Definitii

Tahicardia ventriculara — aritmie cu originea in ventricule, constituitd din
trei si mai multe complexe ventriculare consecutive (extrasistole ventriculare)
cu frecventd mai mare de 100b/min.

Tahicardie ventriculara nesustinuta — tahicardie ventriculard cu durata
pana la 30 sec.

Tahicardie ventriculara sustinuta — tahicardie ventriculard cu durata peste
30 sec.

Tahicardie ventriculara monomorfa — tahicardie ventriculara cu complexe
QRS largi stabile, de aceeasi forma.

Tahicardie ventriculara polimorfa — tahicardie ventriculara cu complexe
QRS largi variabile, din focare diferite si cu aspect diferit.

Torsada varfurilor — tahicardie ventriculara cu complexe QRS largi, aso-
ciatd cu interval QT lung cu aspect ECG de ,,rasucire” a varfurilor complexelor
QRS in jurul liniei izoelectrice [17].

Etiologie

* Ischemica, cea mai frecventda: IMA, angind pectorald vasospastica etc.

* Mecanica — cateterele/sondele intraventriculare

* Metabolica — hipokaliemia, hipocalcemia, hipomagneziemie, acidoza,
hipoxia
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* Medicamentoasa — antiaritmice de clasa [A, ICsi 111, digitala, anestezice, etc.

* Inflamatoare: cardiomiopatii, miocardite

* Genetice: defecte ale canalelor membranare, distrofii musculare

« Structurale

* Neoplazice: tumori (rabdomiom) [32]

Manifestari clinice

* Sincopa are un debut brusc, se asociaza cu efortul fizic, leziuni traumatice
evidente, incontinenta urinard, stare de rau si revenire rapidd cand aritmia
este tranzitorie; in prezenta unei afectiuni cardiace cunoscute trebuie sa fie
consideratd ca fiind determinatd de o aritmie severa

 Palpitatiile apar in extrasistolele izolate, dar si in aritmiile ventriculare
sustinute

* Durerea toracica poate fi atipica: scurta, slab corelata cu efortul fizic si
fara modificari la ECG; reprezinta foarte rar un marker din cardiomiopatia
hipertrofica; foarte rar este tipica de tip anginos [32].

Prezentare ECG

Vs

10mmimV / 25mmi/s

Figura 7.53. Paroxism de tahicardie ventriculard nesustinutdi

v
! m
mm/m\¥/ 25mm/:

Figura 7.54. Tahicardie ventriculard monomorfa declansata de ExV pe fond de FA
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Figura 7.55. Tahicardie ventricularid monomorfa nesustinutd

Figura 7.56. Tahicardie ventriculara monomorfd sustinutd

Figura 7.57. ECG Tahicardie ventriculara polimorfi
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Figura 7.58. ECG Tahtcardte ventriculard ,, Torsada varfurilor”

Tratament

Conform ghidului ESC, ne vom axa pe unele particularitati ale tratamentului TV:

* Managementul TV cu puls

Daca TV este stabila hemodinamic (pacient in cunostinta, fard hipotensiune)
se va initia:

— administrarea Sol. Amiodarona (300 mg /v bolus urmat de 900 mg/24 ore

i/v 1n perfuzie) sau

— Sol. Lidocaini hydrochloride 1mg/kg i/v bolus, ulterior 50 mg in perfuzie
(in lipsa alergiei la preparat)

— cardioversie electrica sincrona (monofazic cu 200J), dupa sedare prealabi-
13, daca medicatia n-a avut succes.

= Managementul TV fara puls

Tahicardia cu complexe QRS largi trebuie considerata TV (clasa I, nivel de
evidenta C)

Se recomanda:

— Cardioversie electrica cu sedare corespunzatoare la pacienti cu instabi-
litate hemodinamica (pacient inconstient cu hipotensiune. Se va incepe cu soc
bifazic de 100-200J TV (clasa I, nivel de evidenta A).

* Managementul acut al aritmiilor specifice. ,, Torsada varfurilor”

— Se vor inlatura medicamentele care prelungesc intervalul QT (clasa I, ni-
vel de evidenta A).

— Se vor corecta anomaliile electrolitice (clasa I, nivel de evidenta A).

— Tratamentul de elective va fi Sulfatul de magneziu (2,0 ml i/v in 1-2 min.,
dupa necesitate se repetd peste 10-15 min. (MgSO, nu este eficient la pa-
cientii cu interval QT normal)

* Terapie cu ICD implantabil

Implantarea de defibrilator este indicata:

— pacientilor care au supravietuit unui stop cardiac prin FV, TV, neprovocat
de cauze tranzitorii sau reversibile (clasa I, nivel de evidentd A).
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— pacientilor cu TV spontane sustinute, cu boli cardiace structural asociate
(clasa I, nivel de evidenta B).

— pacientilor cu sincope de etiologie neidentificata, cu TV sau cu FV cu
relevantd clinica si semnificatie hemodinamica, induse la studio electrofi-
ziologic, la care terapia medicamentoasd a fost ineficientd sau netolerata
(clasa I, nivel de evidenta B).

Mortalitate

Complicatiile fatale ale aritmiilor ventriculare sunt: sincopa si moartea subi-
td, din aceste considerente se pune accentul pe prevenirea mortii subite la acesti
pacienti. Rata mortalitatii cardiace prin aritmii ventriculare in populatia pedi-
atricad este de 1-5 decese la 100.000 pacientii/an. La adulti, aceasta este de 1-3
decese la 1.000 pacienti pe an.

Mortalitatea anuala la supravietuitorii unui IMA cu functie VS diminuata si
cu TV inductibile si necontrolabile este de 20%. La copiii aparent sanatosi, inci-
denta aritmiilor ventriculare ectopice are doud varfuri: unul care scade inainte de
varsta prescolara si scoala primara, si un altul in adolescenta.

Datele statistice releva ca 15% dintre copii si 40% dintre adolescenti au ecto-
pii ventriculare, iar aritmiile ventriculare maligne la ei sunt rare. Astfel, sincopa
la copii are cel mai frecvent o etiologie vagala si foarte rar este rezultatul aritmi-
ilor ventriculare. Din contra, la adolescentii mai mari si la adultii tineri, cu ano-
malii cardiace corectate chirurgical, incidenta acestor aritmii este semnificativ
mai mare. Varstnicii prezintd o mortalitate mult mai Tnalta de aritmii ventriculare
din cauza incidentei inalte a maladiilor coronariene [32].

Flutterul ventricular

Definitie

Flutterul ventricular reprezinta o aritmie ventriculara regulata cu aproxi-
mativ 300 b/min, cu aspect monomorf, fara interval izoelectric intre complexe
QRS (sinusoidele) succesive.

Figura 7.59. ECG Flutter ventricular

Fibrilatia ventriculara

Definitie

Fibrilatia ventriculara reprezinta un ritm ventricular rapid, peste 300 b/
min, neregulat, cu variabilitate marcatd a lungimii de ciclu, morfologie si ampli-
tudine a sinusoidelor, care simuleaza complexe QRS.
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Figura 7.60. ECG fibrilatie ventriculara
Extrasistoliile
Definitie

Extrasistola este o contractie prematura cu sediu aritmogen in atrii, in jonc-
tiunea atrioventriculara sau in ventricule.

Etiologie

— Cardiopatie ischemica — infarctul de miocard acut sau cronic

— Cardiomiopatii

— Miocardite

— Prolapsul de valva mitrala

— Cardiomiopatia aritmogend de VD

— In orice boali cardiaca pot apare EV printr-o varietate de stimuli (meca-
nici, electrici, chimici) care actioneazd asupra miocardului in context de
ischemie si de inflamatie

— Hipoxie

— Hipertensiune arteriala

— Disbalanta electrolitica

— Dereglari ale sistemului nervos autonom

— Extrasistolele ventriculare pot apare si pe cord sandtos dupd consumul
excesiv de alcool, de cafea sau de tutun

Clasificare

« in functie de frecventi:

* sporadice, izolate

* repetitive:
— bigeminate: fiecare a doua bataie este o Ex
— trigeminate: fiecare a treia bataie este o Ex
— cvadrigeminate: fiecare a patra bataie este o Ex

« in functie de formi:
— Monomorfa (Ex au aceiasi forma si intervale de cuplare egale)
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— Polimorfa (Ex au forme diferite, intervale de cuplare diferite, sugerand
multiple focare sau o conducere diferita prin ventricul)

in functie de grupare:

— Unice

— Dublete (doua Ex succesive)

— Triplete (trei Ex succesive)

— Salve (trei sau mai multe Ex
lard)

— Fix

— Variabil

Clinica (dupa Lown-Wolf)
.< 30 Ex monomorfe pe ora
.> 30 Ex monomorfe pe orda
. Ex polimorfe
4. Aloritmii

1
2
3

succesive definesc o tahicardie ventricu-

in functie de intervalul de cuplare:

— Aloritmie tip bigi-, trigi-, cvadrigimenie

— Duplete, triplete si salve
— ExRpeT
Manifestari clinice
— palpitatii
— dureri retrosternale
— sincopa

Tabelul 7.10. Diferentierea ECG a extrasistolelor supraventriculare
de cele ventriculare

Extrasistole supraventriculare

Extrasistole ventriculare

Prezenta undei P

Absenta undei P

Complex QRS ingust

Complex QRS larg

Extrasistola seamand cu complexul normal

Extrasistola nu seamana cu complexul normal

Unda T extrasistolica concordanta

Unda T extrasistolica discordanta

Pauza compensatorie incompleta

Pauza compensatorie completa

Tratament

Exrasistolele supraventriculare deseori nu necesitd tratament medicamentos,
ci Inldturarea factorilor sau a patologiilor care au declansat aritmia cardiaca, iar

cele vetriculare necesita o investigare

minutioasa si un tratament adecvat.

Managementul ExV conform Ghidului ESC ,,Aritmiile ventriculare si pre-

ventia MCS la adult” este prezentat in

tabelul 7.11 [20].
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Tabelul 7.11. Managementul extrasistolelor ventriculare

Nu necesita

e Extrasistolele ventriculare (pe cord normal structural)

tratament
Necesita e Extrasistolele ventriculare simptomatice (pe cord normal structural
tratament sau la pacienti cu patologie organica cardiaca)

e Este obligatoriu inlaturarea si/sau tratamentul corect al factorilor
precipitanti a EV

Masurile de

e Evitarea factorilor declangatori (ex. Cofeina) inclusive proaritmice

interventie e [dentificarea substratului patologic

e Corectia electrolitilor

e Corectia ischemiei

e Tratamentul medicamentos
Agenti ¢ Blocante beta-adrenergice
medicamentosi | e Blocanti calcici non-dihidropiridinici

e Agenti antiaritmica I C (in lipsa bolii structural cardiace)
e Sotalol
e Sedative

Extrasistola atriala
Extrasistola atriald reprezintd o contractie prematura cu sediul aritmogen din

atrii.

Figura 7.61. ECG Extrasistola atriali izolata

Prezentare si modificari ECG:

— Unde P precoce, diferite de ritmul de baza

— Morfologia undei P difera de cea a ritmului de baza

— Intervalul PR normal, alungit sau scurtat

— Complexul QRS nemodificat, ingust

— Segmentul ST-T fara modificari

— Unda T extrasistolica concordanta

— Pauza compensatorie incompleta

Extrasistola atriala — o contractie prematura cu sediul aritmogen in jonctiu-
nea atrio-ventriculard, din partea superioard, medie si inferioard a NAV.
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Figura 7.62. ECG Extrasistold atrioventriculard (jonctionald)

Prezentare si modificari ECG:

— Unde P precoce, diferite de ritmul de baza

— Unda P este negativa inainte, dupa sau inglobatd in complexul QRS
— Complexul QRS nemodificat, ingust

— Segmentul ST-T fara modificari

— Unda T extrasistolica concordanta

— Pauza compensatorie incompleta

Extrasistola ventriculara reprezintd un complex de depolarizare ventricula-
ra precoce, cu origine in orice punct al ventriculelor, care pe electrocardiograma
are un aspect bizar, cu o durata >12 ms.

ey | mid Bipe | PRI D
._l :—-——C'ﬁ"'* B e

Figura 7.63. ECG. Extrasistold ventriculara solitard

Prezentare si modificari ECG:

- Unde P lipseste

- Complexul QRS modificat, larg

- Segmentul ST-T cu modificari

- Unda T extrasistolica discordanta
- Pauza compensatorie completa
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Figura 7.64. ECG. Extrasistold ventriculard solitard

Extrasistole ventriculare monomorfe

Definitie — extrasistole de aceeasi forma, din acelasi focar aritmogen, cu in-
tervale de cuplare egale

Prezentare ECG

Al L L e
JA_V\_L 14'/\ e g Mg A A
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Figura 7.65. ECG Extrasistole ventriculare monomorfe, aloritmie tip bigiminie
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Figura 7.66. Extrasistole ventriculare interpolate, monomorfe

Extrasistole ventriculare polimorfe

Definitie — extrasistole de forme diferite, din focare aritmogene diferite, cu
intervale de cuplare inegale

Prezentare ECG
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Figura 7.67. ECG Extrasistole ventriculare polimorfe
Aloritmie tip bigiminie
Definitie — fiecare a doua contractie este o extrasistold, un complex normal,
a doua este extrasistola.
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Prezentare ECG
\ 4

10mm/mV / 25mm/s

Figura 7.68 ECG. Bigiminie, extrasistole monomorfe
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Figura 7.69 ECG Extrasistolie ventriculard, aloritmie tip bigiminie

Aloritmie tip trigiminie
Definitie — fiecare a treia contractie este o extrasistold, doud complexe nor-
male, dar a treia este o extrasistola.
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Prezentare ECG

h 4
n
v
v2
v
Vs
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Figura 7.70. ECG Aloritmie ventriculard monomorfa, tip trigiminie

Aloritmie tip quadrigiminie

Definitie — fiecare a patra contractie este o extrasistola, trei complexe norma-
le, dar a patra este o extrasistola.

Prezentare ECG

v
n

aVvL

SRS B S o o

10mm/mV / 25mm/s

Figura 7.71. ECG Quadrigiminie extrasistolica supraventriculard
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Duplete
Definitie — doud extrasistole la rand
Prezentare ECG

A 4
n

v
vz

v
Vs

10mm/mV / 25mm/s
Figura 7.72. Duplete extrasistolice ventriculare
Triplete

Definitie — trei extrasistole la rand
Prezentare ECG

A 4

10mm/mV / 25mm/s

Figura 7.73. ECG Triplete extrasistolice ventriculare
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Figura 7.74. ECG Extrasistole ventriculare — triplete

7.12. Sindroame de preexcitare ventriculara

Sindromul WPW

Sindromul WPW (Wolft-Parkinson-White) este o afectiune cardiaca prezen-
ta la nastere, caracterizatd de existenta cel putin a unei cai accesorii de condu-
cere a impulsului electric. Se mai numeste sindrom de preexcitare ventriculara
ca urmare a conducerii impulsului pe calea accesorie (fasciculul Kent), ocolind
traseul normal al sistemului excito-conductor si favorizand tahiaritmii atriale sau
ventriculare, cu risc de moarte subitd cardiacd. Se prezintd pe cardiograma ca
unda A (delta) ce precede fiecare complex QRS.

Prevalenta sindromului WPW este de 1-3 la 1000 de populatia generala si este
mai mare pentru rudele de gradul I ale pacientilor diagnosticati. In randul paci-
entilor predomind populatia masculina, desi la copii rata de diagnostic este egala
la ambele genuri. Incidenta evenimentelor cardiovasculare fatale si a aritmiilor
maligne este de 0,8-1,9 la 1000 de indivizi-an, inclusiv 1n randul copiilor [9].

Majoritatea pacientilor diagnosticati cu sindromul Wolft-Parkinson-White au
o anatomie cardiacd normala. In unele cazuri, patologia se poate dezvolta conco-
mitent cu o boald structurald congenitala a inimii sau multisistemica. Aproximativ
10% dintre pacienti cu anomalia Ebstein sunt diagnosticati si cu WPW, frecvent
din cauza mutatiei in genele responsabile comune, ca si In cazul cardiomiopati-
ei hipertrofice. Printre celelalte patologii structurale se enumera defectele de sept
atrial si ventricular, diverticul al sinusului coronarian si transpozitia vaselor mari.
Cai accesorii au fost depistate inclusiv in rabdomiomul cardiac, fenocopiile car-
diomiopatiilor hipertrofice precum boala Danon, Fabry si Pompe [27].

In cazul sindromului Wolff-Parkinson-White, intervalul scurt obisnuit al li-
niei de baza dintre unda P si QRS este inlocuit cu o ,,unda delta” curbata in sus
abrupta, reprezentand o stimulare ,,prea precoce” sau ,,preexcitare” a unei por-
tiuni din ventricule. Acest lucru este usor de detectat in majoritatea derivatiilor,
deoarece o curbd usoard ascendenta sau o pantd numita unda delta conecteaza
unda P si complexul QRS (figura 7.75).
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Intexval PQ normal 0.12-0.2 5 Intexval PQ scurt, sub 0.12s

Figura 7.75. Mecanismul aritmogen in WPW sindrom, comparativ cu norma [5]

Fiziopatologie. Caile aberante sunt punti musculare care conecteaza atriul
de ventricul, In afara sistemului excitoconductor. Conducerea prin caile acce-
sorii poate fi anterograda, retrograda sau In ambele sensuri. Puntile musculare
apar in urma dezvoltarii embriologice incomplete a inelelor atrioventriculare, cu
o separare deficitard a atriilor si a ventriculelor si sunt compuse din celule ale
miocardului lucrator ventricular si comunica prin jonctiuni de tip gap.

Caile accesorii pot fi de dreapta sau de stanga. Caile de stanga produc o unda
delta pozitiva in toate derivatiile precordiale, cu R/S>1in V1 (WPW tip 1). Ca-
ile de dreapta produc unde delta negative in V1 si V2 (WPW tip 2). Se cunoaste
un numar limitat de gene identificate ca potentiald cauza a aparitiei sindromului
WPW. Mecanismul genetic este insuficient studiat, in principal din cauza multi-
tudinii de patternuri ale mostenirii bolii [5].

Diagnosticul. Identificarea patternurilor sindromului WPW este foarte difi-
cila, deoarece patologia se manifesta fara palpitatii, sincope sau alte simptome
secundare preexcitarii ventriculare. Pe electrocardiograma, sindromul se mani-
festa prin complexe QRS largite (>0,12 s.) si emergenta neclara, cu crestere lenta
a complexului QRS, cunoscut sub numele de unda delta(A).

Metodele noninvazive de diagnostic includ ECG, holter 24 h si stres-test. In
ritm sinusal, injectarea de ajmalind (1 mg/kg corp timp de 3 min.) sau procaina-
mida (10 mg/kg corp timp de 5 min.) rezulta cu bloc complet a caii accesorii, RP
anterograd lung (>270 ms).

Diagnosticul invaziv este recomandat pacientilor simptomatici. Cercetarile
in domeniu au demonstrat ca 20% dintre pacientii asimptomatici vor dezvolta un
raspuns ventricular rapid in fibrilatie atriald indusa.
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Pacientii cu risc Tnalt pentru moarte subitd cardiacd includ barbatii, WPW
familial (mutatia genei PRKAG2, cromozomul 7, autozomal dominantd), WPW
diagnosticat in primele doua decade ale vietii, istoric de fibrilatie atriald, sinco-
pe, malformatii cardiace congenitale, in principal anomalia Ebstein.

Studiile cazurilor clinice ale pacientilor care au supravietuit un episod de
stop cardiac au evidentiat o serie de markeri predictivi ai riscurilor Inalte de
moarte subita cardiaca, precum: 1) cel mai scurt interval RR preexcitat in fibri-
latia atriald <250 ms In timpul fibrilatiei atriale induse sau spontane; ii) istoric
de tahicardie simptomatica;, iii) cdi accesorii multiple (in special septale); iv)
anomalia Ebstein si v) WPW familial [29].

Stopul cardiac poate surveni la orice varsta, dar preponderent la 20-30 de ani
apare la circa 73% dintre pacientii simptomatici si cei care au suportat unul sau
mai multe episoade de fibrilatie atriald (pana la 70% dintre pacienti). La pacientii
asimptomatici, stopul cardiac poate fi primul simptom al anomaliei Wolff-Par-
kinson-White (27% dintre cazuri).

Tratamentul sindromului consta in: i) prelungirea perioadei refractare an-
terograde a caii accesorii; i1) scaderea ratei propagdrii impulsului prin calea ac-
cesorie, prin urmare a frecventei ventriculare; iii) cardioversie in caz de colaps.

Ablatia prin radiofrecventd a revolutionat tratamentul sindromului WPW,
devenind metoda de electie. Ablatia caii accesorii se asociazd cu mortalitate re-
dusa, prin preventia mortii cardiace subite. In cazul WPW, ablatia scade riscul
aparitiei fibrilatiei atriale, daca se efectueaza pana la varsta de 50 de ani ai paci-
entului [28].
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Capitolul 8. TULBURARILE DE CONDUCTIBILITATE
CARDIACA

Alexandra Grejdieru, Livi Grib, Lucia Girbu, Romeo Grajdieru,
Irina Cabac-Pogorevici, Ecaterina Argint, Andrei Grib, lon Stepan,
Serghei Moroz, lon Gobjila, Valeriu Revenco

Tulburarile de conducere cardiaca sunt o descoperire clinica frecventa si pot
fi o reactie fiziologica (la persoanele sdnatoase, sportive), precum si o afectiune
patologica (infarct miocardic acut (IMA), trombembolism pulmonar, cardiomio-
patii, valvulopatii etc). Acestea pot fi clasificate in baza nivelului de tulburari din
ierarhia sistemului normal de conducere cardiacd. Cele doua categorii majore
sunt blocurile sinoatrial (BSA) si blocurile atrioventriculare (BAV).

Actualmente, incidenta BSA se estimeaza la 150-200 pacienti la 1.000000
populatie, fiind una dintre cauzele majore ale implantarilor de electrostimulatoa-
re cardiace (ECS), in SUA aproximativ 50% din implantarile de ECS, 30-50%
in Europa si 40% in Spania. Conform datelor literaturii disfunctia NSA este o
tulburare cronica progresiva care se dezvoltd mai frecvent la varstnici [19].

Incidenta tulburarilor de conducere AV creste odata cu varsta si este estimata
a fi de pana la 30%. Blocul AV congenital este mai rar si apare la 1 din 15 000
pana la 1 din 22 000 de nascuti. Din punct de vedere istoric BAV, a fost prima
indicatie pentru stimularea cardiaca si ramane inca motivul major (50%) pentru
implantarea ECS [12, 19].

Anomalii de conducere intraventriculard, blocul de ramura dreapta a fasci-
culului His (BRDH), blocul de ramura stanga a fasciculului His (BRSH), blocul
bi- sau trifascicular sunt frecvent observate la ECG de rutind la pacientii varst-
nici, dar pot fi diagnosticate si la pacientii mai tineri, fie ca descoperire izolata,
fie In asociere cu cardiomiopatia dilatativa. Prevalenta a fost estimata la 11%
dintre barbati si 5% la femeile peste 60 de ani, conform unei analize a studiului
Framingham [16].

Pacientii netratati diagnosticati cu BAV de gradul III au o ratd de supravietuire
de 5-37%. Pacientii asimptomatici cu BAV au un prognostic mai bun decat pacientii
simptomatici. Barbatii diagnosticati cu BAV de gradul 111 prezinta un prognostic mai
nefavorabil decét femeile, care depinde, de varsta pacientului si de prezenta unor
afectiuni medicale: hipertensiunea arterialda (HTA), cardiopatia ischemica (CPI), di-
abetul zaharat (DZ), boala cronica renala si bolile cardiace subiacente [1, 6].

Implantarea de stimulatoare cardiace imbunatateste supravietuirea si cali-
tatea vietii la pacientii simptomatici cu BAV. Blocurile de ramura, in special
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BRSH si blocul bifascicular sunt asociate cu o mortalitate mai mare, fapt expli-
cat prin boala cardiaca asociata, in special CPI, dar BRDH izolat este considerat
a fi benign.

In pofida tehnicilor noi, incidenta tulburirilor de conducere intraventriculara
nu s-a modificat semnificativ, fiind asociata, mai frecvent, cu IMA inferior decat
cu IMA anterior. Incidenta mortii subite la pacientii cu BSA a scazut datorita
implantarii ECS, dar n-a Tmbunatatit supravietuirea globala. Progresia si pro-
gnosticul BSA depind de mai multi factori: varsta, bolile cardiovasculare co-
existente, BAV si fibrilatia atriala conducand la un risc mai mare de complicatii
tromboembolice [8].

8.1. Definitia blocurilor cardiace

Blocurile cardiace sunt tulburari in conducerea impulsului, tranzitorii sau
permanente, consecinte ale unor anomalii functionale sau organice. Blocul poate
apare in orice parte a inimii unde existd o conducere a impulsului electric.

Sistemul de conducere al impulsului cardiac

Sistemul de conducere cardiac este format din fibre specializate care initiaza
impulsul electric si il conduc prin atrii si ventricule. Pacemaker-ul cardiac domi-
nant al cordului este nodul sinoatrial (NSA), care genereaza impulsul de depola-
rizare 1n atrii, prin trei fascicule internodale, situate in atriul drept (AD): Thorel
(postero-lateral), Wenckebah (median) si Bachmann (anterior cu o ramificare
pentru atriul stdng), propagd acest impuls la atrii cu contractia ulterioard a aces-
tora si la nodul atrioventricular (NAV). Nodul atrioventricular, pacemaker-ul de
rangul 2 are o structurd mai compacta decat ramurile lungi ale fasciculului His si
reteaua densa de fibre Purkinje [12].
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Figura 8.1. Sistemul de automatism si de conducere a impulsului cardiac
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Nodul SA, situat la 0,1-1mm subepicardic in peretele posterior al AD, are
lungimea intre 8-21,5 mm, corpul principal fiind In forma de semiluna cu celule-
le nodale dens impletite in tesutul conjunctiv fibros, palide, mici si relativ ,,goa-
le”” de citoscheletul microfilamentului si componentele sarcomice, in comparatie
cu cele ale tesutului muscular din jur. Aceste celule au capacitatea de a genera
spontan un impuls electric, care ulterior este transmis de celulele perinodale sau
de celulele de tranzitie catre AD, AS, NAV si sistemul His-Purkinje, rezultand in
contractia miocardului.

Nodul SA genereaza continuu impulsuri electrice, stabilind astfel ritmul sinu-
sal intr-o inima sanatoasd, de aceea este denumit stimulatorul cardiac natural al
inimii. Functia principala a NSA este de a actiona ca stimulator cardiac normal,
initiind un potential de actiune care are ca rezultat un impuls electric ce calato-
reste prin sistemul de conducere electrica al cordului si provoacd contractia mi-
ocardica. Spre deosebire de celulele atriale si ventriculare, celulele stimulatoare
cardiace din NSA nu au o fazi de repaus. In schimb, aceste celule au potential
stimulator cardiac, care incep sa se depolarizeze automat dupa ce se termina un
potential de actiune [7].

Structura NAV, pacemaker de rangul 2, este heterogend, formatd din mai
multe straturi de celule, constituitd din trei zone: partea atriald proximala cu
celule tranzitionale (,,fine”), care leaga celulele contractile atriale si sistemul de
conducere cardiac, fiind de 2-4 ori mai subtiri decat celulele atriale contractile;
partea de mijloc compacta, situatd pe scheletul cardiac fibros si zona de penetra-
tie catre ventricul, ce continud cu fasciculul His. Zonele microscopice, necon-
ductoare dintre celule ar putea fi responsabile pentru intarzierea conducerii [12].
Cu toate acestea, NAV este un modulator mai puternic al timpului de conducere
atrioventricular, conducerea fiind de 50-60 de ori mai lenta decat prin sistemul
His-Purkinje (0,02-0,05 m/s fata de 1-3 m/s).

Fasciculul His (FH) este o continuare a partii distale a nodului AV, cu lun-
gimea de 20 mm si diametru de 4 mm, compus din celule mari de tip Purkinje
orientate longitudinal. Celulele proximale ale portiunii penetrante sunt eteroge-
ne si seamana cu celulele NAV compact, iar cele distale sunt similare cu celulele
ramificate ale fasciculului proximal. Aceste celule paralele, Inconjurate de tesu-
tul fibros al scheletului inimii, formeaza o cale izolata pentru conducerea rapida
a undei de depolarizare.

Fasciculul His este alimentat de arterele coronare, descendenta anterioara si
posterioara, ce faciliteaza o predispunere mai redusa la leziunile ischemice. Den-
sitatea inervatiei FH este mai mare decat cea gasitd in miocardul ventricular, FH
fiind inervat atat de fibrele nervoase adrenergice, cat si de cele colinergice [15].

Fasciculul His este Impartit anatomic in trei portiuni: nepenetrantd (pe masu-
ra ce trece prin fibroza inelara), penetranta (in tesutul fibrinos al corpului central
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si al septului membranos) si portiune ramificata (bifurcatie in ramurile fascicu-
lului stang si drept la creasta septului ventricular muscular).

RSAFH

Figura 8.2. Fasciculul His, ramurile dreaptd si stdnga (anterior si posterior)

Conform datelor literaturii in domeniu, inimile femeilor sunt mai mici decat
ale barbatilor, deci si fibrele de conducere pot fi mai scurte. Hormonii sexuali
(testosteronul, progesteronul si estrogenul) pot influenta, de asemenea, canalele
ionice si modifica caracteristicile electrofiziologice ale celulelor cardiace con-
ductile. Cardiomiocitele au receptori pentru acesti hormoni in membranele lor,
iar unele studii au aratat ca testosteronul si progesteronul scurteaza potentialul
de actiune, in timp ce estrogenul prelungeste intervalul QT si timpul de condu-
cere prin nodul atrioventricular si sistemul His-Purkinje este mai mare la barbati
decat la femei [20].

Pe o electrocardiograma (ECG), depolarizarea atriala este marcata de unda
P, trecerea prin NAV de segmentul PQ(R), iar QRS — depolarizarea ventriculara
[20].
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Figura 8.3. Unde si segmente pe ECG
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8.2. Mecanismele tulburarilor de conducere

Sistemul de conducere cardiac normal (nodohisian) este format din fibre spe-
cializate, pacemaker-ul cardiac dominant fiind NSA, cel de rangul 2 — NAV,
urmat de fibre de conducere specializate care formeaza sistemul His-Purkinjie.
Inervatia prin sistemul nervos autonom a NSA si a NAV asigurd o conducere
variabila Tn timpul diferitor stéri fiziologice si patologice [19.].

Activarea atriala poate fi afectatd din doud motive: impulsurile nu sunt ge-
nerate de la NSA sau este impiedicata propagarea lor in atrii. In etiologia blocu-
lui sinoatrial au fost descrise mai multe leziuni ale nodului sinusal si inervatia
acestuia, pe langda modificari neurovegetative (stimulare vagald), sensibilitate
la medicamente, intoxicatie si hiperkaliemie. Din punct de vedere patologic, au
fost raportate anomalii ale arterei NSA, ale miocardului specializat al NSA, ale
conexiunilor acestuia cu miocardul atrial si ale plexului ganglionar. Infarctul
miocardic acut (IMA), prin ocluzia portiunii proximale (C1) a arterei coronare
drepte, ramane principala cauza a disfunctiei acute a NSA, provocand afectarea
severd a acestuia. Savantii versati Tn domeniu au remarcat faptul ca tesuturile
conductoare sunt foarte rezistente la ischemie, astfel, stopul sinusal (sinus arest)
nu implica neaparat afectarea histologica a NSA, IMA al NSA este extrem de rar,
mai des poate fi 0 ocluzie embolica a arterei distale a NSA, o arteriita, a depune-
rilor de amiloid si a tulburdrilor de tesut conjunctiv [17].

Un bloc AV reprezinta o intarziere sau o tulburare a transmiterii unui impuls
de la atrii la ventricule ca urmare a unei deficiente anatomice sau functionale a
sistemului de conducere al inimii, fiind tranzitor sau permanent, iar severitatea
lui este determinata de patologia preexistenta, tipul BAV: gradul I, gradul II sau
gradul III, ultimul fiind mai sever. Din punct de vedere anatomic, un bloc AV
este clasificat fie ca bloc supra (nodal), fie intra/infra-His (infranodal). Blocurile
intranodale prezintd de obicei un complex QRS larg, progreseaza catre blocul
AV de gradul III si necesita stimulatoare cardiace [1, 12].

Intr-un sistem normal de conducere nodohisiand, impulsul trece rapid
(=1,5m/s) prin fasciculul His spre ramura dreaptd si stanga, cat si spre fibrele
Purkinje, facilitat de aranjamentul longitudinal al celulelor si saturatia inalta a
proteinelor jonctiunilor gap [15].

Blocul de ramura stangd a fasciculului His (BRSH) este o tulburare dromo-
tropd, caracterizatd prin faptul ca activarea VD o precede pe cea a VS. Acest
fenomen duce la perturbari ale perfuziei si a mecanicii VS, ceea ce la randul sau
rezultd in remodelarea si alterarea functiei cardiace.

Un patern electrocardiografic al BRSH poate rezulta prin: lezarea ramurii
stangi a FH, prin Intarzierea conducerii prin ramurile FH, fibrele Purkinje sau
prin combinarea lor. In cazul bolilor miocardului, indeosebi ale VS, proteinele
jonctiunilor gap sufera un rearanjament semnificativ si o lateralizare, ce alterea-
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za cuplarea cardiomiocitelor si fibroblastelor ce creeaza diferite efecte patofizio-
logice asupra activarii electrice ventriculare.

In cazul BRSH, primordial este activat VD, urmat de activarea VS incepand
de la nivelul septului interventricular cu un timp mediu de conducere transseptal
de 30-40 ms, iar alte portiuni ale VS sunt activate intr-un mod omogen, dar In-
tarziat, cu ultima zona de activare la nivelul ariei laterobazale [2, 5].

directia conducerii
v impulsului

Figura 8.4. Mecanismul tulburarii de conductibilitate
pe ramurile stdnga si dreapti ale FH

In blocul de ramura dreapti a fasciculului His (BRDH), ventriculul stang
este activat normal, ceea ce inseamnd cd prima parte a complexului QRS
este neschimbatd. Activarea VD intarziatd produce o undd R secundara (R')
in derivatiile drepte (III, aVR, V1-V2) si o unda S larga in derivatiile stangi
(I, aVL, V5-V6). Activarea intarziatd a VD, de asemenea, da nastere la anomalii
de repolarizare secundara, cu depresia segmentului ST si inversarea undei T 1n
derivatiile precordiale drepte [18].

8.3. Clasificarea blocurilor cardiace

1. Blocuri sinoatriale (BSA)
a. Gradul I
b. Gradul 11
* Tipul I (Mobitz I) cu perioade Samoilov-Wenkebah
* Tipul II(Mobitz II)
c. Gradul III (bloc total)
2. Blocuri intraatriale
3. Blocuri atrioventriculare (BAV)
a. Gradul I
b. Gradul II
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* Tipul I (Mobitz I) cu perioade Samoilov-Wenkebah
* Tipul II(Mobitz II)

c. Gradul IITI (bloc total)

4. Blocul intraventricular

a. Blocul de ramura dreapta a f. His

b. Blocul de ramura stanga a f. His
- hemibloc stang anterior
- hemibloc stang posterior

c. Bloc bifascicular

d. Bloc trifascicular

8.4. Etiologia blocurilor cardiace
1. Blocuri acute
* Boald coronariana:
— Infarct miocardic acut (inferior-BAV cu sediu nodal, anterior-BAV cu se-
diu infranodal)
— Angind Printzmetal
* postoperator
— protezare valvulara
* boli infectioase:
— Endocardita infectioasa
— Infectii virale
— Rickettsioze
— Difterie
* Medicamente:
— Beta-blocante
— Digitalice
— Amiodarona
— Verapamil
— Antiaritmice de clasa |
* Stimulare vagala
2. Blocuri cronice
» Congenitale
* Dobandite
— Cardiopatii
- valvulopatii degenerative (aortice)
- CMH obstructiva
CMP fara obstructie
Postoperator
protezare valvulara
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- Manevre terapeutice
- intreruperea propagarii impulsului pe fasciculul His
- stimulare vagala cronica (sportivi antrenati)
3. Idiopatice
- leziuni degenerative (cele mai frecvente).

8.5. Diagnosticul blocurilor cardiace

Pentru stabilirea diagnosticul tulburdrilor de conductibilitate cardiaca este
necesara o examinare clinica, o colectare minutioasa a anamnesticului si efectu-
area examenului instrumental si de laborator.

Manifestari clinice si fizice, anamnestic

Simptomele pacientilor cu BSA si cu BAV variaza in functie de severitatea
tulburarilor de conductibilitate cardiaca, patologia cauzativa si afectarea cordu-
lui. Manifestarile clinice in BSA si BAV pot fi: presincope sau sincope, angor
pectoral, palpitatii, dispnee etc., iar in BRSH si BRDH pacientii prezinta, de
obicei, simptomele bolii preexistente.

Datele fizice depind de dereglarea hemodinamicii cardiace si, de asemenea,
de patologia care a cauzat blocul cardiac: in IMA atrage atentia hipotensiunea,
bradicardia, diaforeza, aparitia zgomotului III; in angina pectorala (AP) vasos-
pastica: presincopa, bradicardia; In valvulopatii si cardiomiopatii: diminuarea
zgomotelor cardiace, auscultatia suflurilor cardiace; pacientii dupd interventie
chirurgicala pentru eradicarea infectiei in endocardita infectioasa, care fac bra-
dicardie inexplicabila cu edeme gambiene ce nu raspund la diuretice, necesita
investigatii pentru excluderea BAV de gr. III [5].

O importantd deosebitd atragem anamnesticului: sindrom coronarian acut,
interventii pe cord, boli infectioase sau inflamatorii, administrarea medicamen-
telor antiaritmice etc.

Investigatii paraclinice instrumentale si de laborator

m Investigatii instrumentale:

* ECG

* EcoCG

* Holter monitoring ECG

* Test de efort

e Lup recorder

 Test electrofiziologic

* Coronaroangiografie

» Ultrasonografia organelor interne si a glandei tiroide
m Investigatii de laborator

* Jonograma

* Coagulograma
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* Biochimia

* Markerii injuriei miocitare
* Markerii inflamatiei

* Hormonii tiroidieni

8.6. Tulburari de conductibilitate — forme clinice

Ne-am propus sa prezentam evaluarea electrocardiografica a tulburarilor de
conductibilitate ca un suport de diagnostic prezumtiv pentru studentii din anul
IV de la USMF ,Nicolae Testemitanu”.

Blocul sino-atrial — o tulburare de conducere la nivel sinoatrial, cu intarzie-
rea sau absenta depolarizarii nodului sinoatrial si respectiv a miocardului atrial.

Figura 8.5. Ritm sinusal (A) versus bloc sino-atrial (B)

Blocul sinoatrial de gradul |

Blocul SA de gr. I se caracterizeaza prin intarzierea depolarizarii de la NSA
la atrii, care nu poate fi diagnosticat pe o ECG standard, dar clinic pacientii pot
prezenta stari presincopale. In BSA de gradul I, exista un decalaj intre momentul
in care NSA declanseaza un impuls electric si depolarizarea reald a atriilor. Acest
ritm nu este usor de detectat pe o banda ECG, deoarece nu indicd momentul 1n
care NSA se declanseaza, dar poate fi detectat numai in timpul unui studiu elec-
trofiziologic [7].

Blocul sinoatrial de gradul 11

Blocul SA de gradul II se caracterizeaza prin blocarea intermitenta a depola-
rizarii la nivel sinoatrial. Se divizeaza in doua tipuri: tip 1 Mobitz I, cu perioade
Samoilov-Wenckebach si tip 2 Mobitz II. Blocul sinoatrial de gradul 11 tip IT Mo-
bits 2:1 persistent se suprapune perfect pe o bradicardie sinusald cu frecventa la
jumatate din ritmul NSA. Acest bloc poate aparea nocturn la sportivi si la tineri,
poate fi asimptomatic sau provoca presincope si/sau sincope [18].

Blocul SA de gradul I1, tip 1, cu perioade Samoilov-Wenckebach la ECG
se manifesta prin:

* scurtarea intervalului PP

* cu caderea ulterioara a unui complex PQRST

* ,pauza sinusald” nu este egala cu doua intervale PP precedente
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Figura 8.6. Bloc sinoatrial gr. 11, tip 1, Mobitz I (ECG din arhiva catedrei)

Blocul SA de gradul 11, tip 2, fira perioade Samoilov-Wenckebach la
ECG se manifesta prin:
- intervale PP egale;
- caderea 1, 2, 3... complexe PQRST;
- ,,pauza sinusala” este egald cu X+1 intervale PP precedente, unde x este
numadrul de complexe cazute.

S

]
!

“'\!"’,“T""l"‘i |

Figura 8.7. Bloc sinoatrial de gr. 11, tip 2, Mobitz 11

Cum vom deosebi aceste doua tipuri de BSA gradul II pe ECG?

In figurile 8.8 si 8.9 si tabelul 8.1 prezentam diferentierea blocurilor sinoa-
triale.

In figura 8.8 prezentaim BSA gr. 11, tip 1, Mobitz I cu perioade Samoilo-
v-Wenckebach.
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PORST

Figura 8.8. Bloc sinoatrial de gradul 11, tip 1 cu perioade Samoilov-Wenckebach
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In figura 8.9 prezentim BSA gr. 11, tip 2, Mobitz II fara perioade Samoilo-

v-Wenckebach.

A

DII 50 mm/s

Figura 8.9. Bloc sinoatrial de gr. 11, tip 2, Mobitz I, cu caderea a doud complexe
PORST (A) si caderea a 3 complexe PORST, [https.//studmed.uio.no/elaring/fag/
hjertesykdommer/celle_papir_en/del4/arytmi.html

Tabelul 8.1. Deosebirile ECG dintre BSA gr. 11 tip 1 Mobitz si BSA gr. 11 tip 2 Mobitz

Parametrii BSAgr. 11 tip | Mobitz BSAgr. 11 tip 11 Mobitz

Distantele PP Inegale Egale (cu exceptie 1n pauza
Se scurteaza / mai rar se alungesc | sinusald)

Complexul PORST | La finele scurtarii intervalului PP, Periodic cad 1, 2, 3...

cade un singur complex PQRST

complexe PQRST

,»Pauza sinusala”
perioada dintre ca-
derea complexelor
PQRST

Nu este egald cu doua distante PP
precedente ,,pauzei sinusale”

Este egala cu X+1 distante
PP precedente ,,pauzei sinu-
sale”, unde X este numarul
complexelor PQRST cazute

Perioade Samoilov
-Wenckebach

Da

Nu

Blocul sinoatrial de gradul 11
Blocul sinoatrial de gradul III se caracterizeaza prin blocarea transmiterii
impulsului de la nodul sinoatrial la atrii si inlocuirea ritmului sinusal cu un alt

ritm, ectopic:
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* atrial inferior
* jonctional (superior, mediu si inferior)
* ventricular
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Figura 8.10. Bloc SA gr. 111 (complet) cu inlocuirea prin ritm jonctional (AV) superior

> P

Figura 8.11. Bloc SA gr. III (complet) cu inlocuirea prin ritm jonctional (AV)
din mijloc

| il 1 I .--:--I...'..T..:.?._I.;_____'I\‘ . H
!i‘_--ln,_-‘,_--;---:,. T i/ P P v

Figura 8.12. Bloc SA gr.I1I (complet) cu inlocuirea
prin ritm jonctional (AV) inferior

Uneori, pacemaker-ul de rangul I, nodul sinoatrial, poate fi inlocuit si de un
ritm ventricular din fasciculul His sau din fibrele Purkinje, ECG prezentate in
figurile 8.13-8.14.

i

Figura 8.13. Ritm idioventricular, din fasciculul His
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Figura 8.14. Ritm idioventricular din fibrele Purkinje

Blocul atrioventricular

Conducerea AV este evaluata prin relatia dintre undele P si complexele QRS.
In norma, unda P precede fiecare complex QRS, cu un interval PQ(R) fix de 120
pana la 200 milisecunde. Blocul NA reprezinta o intarziere sau o tulburare a
transmiterii impulsului de la atrii la ventricule ca urmare a unei deficiente ana-
tomice sau functionale a sistemului de conducere al cordului. Blocurile infrano-
dale prezinta un complex QRS larg, progreseaza catre blocul AV de gradul trei si
necesitd implantare de stimulator cardiac [12].

Blocul AV poate fi congenital sau dobandit, cel congenital poate fi asociat cu
boli cardiace congenitale (defecte ale canalului AV, transpunerea arterelor mari,
tetralogia Fallot etc.), disfunctia sistemului de conducere mediata imun (lupusul
eritematos sistemic, infectia virald maternd), iar BAV dobandit este cauzat de
ischemie cardiacd (IMA, AP vazospastica etc.), cardiomiopatii atriale, miocar-
dite, endocardita infectioasd nosocomiala, febra reumatismald acuta, medica-
mente antiaritmice (digoxina, Verapamilul, Amiodarona, Adenozina, preparatele
de litiu etc.), anomaliile electrolitice, tulburarile endocrine, distrofii musculare,
toxine si degenerarea asociatd cu varsta a bolilor sistemului de conducere. To-
nusul vagal mai inalt poate provoca BAV, in special la persoanele tinere, fiind
de origine ganglionard, este benign si rareori necesitd implantarea ECS. Unele
cardiomiopatii atriale si distrofii musculare duc, de asemenea, la bradiaritmii si
blocuri AV [1, 7].

In continuare prezentim modificarile ECG la fiecare BAV in parte, ceea ce v
va ajuta sa diferentiati si sa stabiliti tipul blocului.

Bloc atrioventricular de gradul |

Blocul AV de gr. I este un bloc partial, depistat la varstnici si la pacientii care
administreaza preparate antiaritmice.

t— PR -4 PR PR ' :
0.26 sec 0.26 sec 0.26 sec 0.26 sec

Figura 8.15. Bloc atrioventricular de gradul 1
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Caracteristica ECG:

1. Intervalele PQ > 0,2 sec

2. Distantele PQ = PQ

3. Fiecare unda P este urmata de QRST

4. Nici un complex QRST nu cade
Prezentam ECG si secvente Holter ECG cu bloc atrioventricular de gradul L.

-——-_J__,————-L '\rL h‘/\h__]f/ 2| J\/ ,\__4
\
\'\J/\\__k/ ,k_}t/\,\_,!l/\o\__}v"vx__j"-/\ |

Figura 8.16. ECG bloc atrioventricular de gr. 1

In figura 8.17 prezentam o secventd Holter ECG cu bloc AV gr. I si bloc de
ram drept al FH.

At A A AL A
A A A A A - R A d A
RS AR ARLS s e ans i oo T s AR IO HARA Y

N e eV (e N e BV *{f"*-lr"-lr’\—lr"’*Jr"L"*—L’“
B ) i i e il e _L/\_.J/J\_{[A_l(/\___l/\_l/\_%

F

Figura 8.17. Holter ECG. Bloc bifascicular (BAV de gr. I si BRDH)

Bloc atrioventricular de gr. 11, tip 1, Mobitz |

Este un bloc AV in care la ECG observam o distantd RR inegala si o ,,pau-
za sinusald”, care trebuie diferentiat pauza completd sau incompletd din extra-
sistolii. O importantd deosebita in evaluarea ECG se acorda alungirii interva-
lului PQ(R), care initial poate fi in limite normale, dar ulterior este peste 0,2 s
si in urma acestei alungiri a intervalelor PQ(R) cade un singur complex ventri-
cular (QRS), iar P raméne — acest fenomen este denumit perioade Samoilov-
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Wenckebach, in numele cercetdtorilor care au observat aceasta periodicitate si
au descris-o.

—Kﬂ/\’—@l/\-—yv—}\/\—”——ﬁ/\/\fdrml%

PQ0,12s PQO,21s PQ 0,265 PQO0,3s QRST PQO0,12s

Figura 8.18. Bloc atrioventricular de gr. 11, tip 1, Mobitz 1

Caracteristica ECG:

1. Intervalele PQ se alungesc

2. Intervalele PQ inegale

3. Perioade Samoilov-Wenkebach (alungirea intervalelor PQ cu caderea ul-
terioara a unui complex QRST, dar cu pastrarea undei P)

4. Intervalele RR inegale (nu este egald cu doua distante RR precedente)

IE P IS T a__La | Si See v v v > v
B T AR S e N AR e v A L,\-—-—-l—/\——-——lA—-_—-LIL——L
n --__—f\_T-r-—«_—rw—m_TA—-;-'_ ' v ﬁL___ _J.J/\_‘_M————Luu

.WAF_—A._"_/\H\_YM_—'\_-V-AW ve Ao e l.)'\__ I.JL*___J\JL,__.L)\_L

L0ereniriV | 2ereniy

Figura 8.19. Holter ECG bloc atrioventricular de gr. I1, tip 1 Mobitz 1

Bloc atrioventricular de gr. 11, tip 2, Mobitz 11

Caracteristica BAV gr. 11, tip 2, Mobitz II pe o ECG implica distante RR ega-
le (in blocul 2:1) sau inegale, intervale PQ(R) egale si uneori in limite normale
(pana la 0,2 sec.), dar observam unde P care nu se succed cu complexe ORS,
poate fi 1, 2, 3 si mai multe unde P ,,singure”, fard QRS, iar acestd distanta RR
(unde au cazut complexele QRS) este egald cu x+1 distante RR precedente, unde
x este numarul de complexe ventriculare (QRS) netransmise.
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i I A e R [BaE SR B

Figura 8.20. ECG bloc atrioventricular de gr. I1, tip 2 Mobitz I1 2:1

| e
i

PRO,12s QRS PRO 12s PRO,12s QRS PRO,12s

Figura 8.21. Bloc atrioventricular de gr. I1, tip 2, Mobitz II 2:1

e

Figura 8.22. Holter ECG. Bloc atrioventricular avansat 8:2

Caracteristica ECG:

1. Intervalele PQ egale

2. Caderea 1, 2, 3 complex QRST, dar cu pastrarea undei P

3. Distanta RR (unde au cazut complexele QRS) este egald cu x+1 distante
RR precedente, unde x este numarul de complexe ventriculare (QRS) netrans-
mise.

Deci, care este diferenta dintre BAV gr. II, tip 1 Mobitz I si BAV gr. 11, tip
2 Mobitz II.
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Tabelul 8.2. Diferente ECG intre BAV de gr. 11, tip 1 Mobitz 1

si BAV de gr. 11, tip 2 Mobitz 11

Parametri BAV gr. |1, tip 1 Mobitz I | BAV gr. I, tip 2 Mobitz 11
Intervale PQ Inegale (se alungesc) Egale
Distantele RR Inegale Egale (in bloc 2:1)
Cate complexe QRS cad Numai 1 1, 2, 3 si mai multe
Periodicitate Da Nu

Samoilov-Wenckebach

Este necesar, de asemenea, sa stim sa diferentiem BSA de gr. IT de BAV de
gr. II si care este diferenta intre perioadele Samoilov-Wenckebach in BSA de

gr. I1, tip 1 Mobitz I si BAV de gr. 11, tip 1 Mobitz I.

Tabelul 8.3. Diferente ECG intre BSA de gr. 11 si BAV de gr. 11

BSAgr. 11

BAV gr. 11

(atrial si ventricular)

Céderea periodica a complexelor PQRS

(ventriculare)

Caderea periodica a complexelor QRS

Se manifesta prin izolinie

Se manifesta prin unde P ,,singure” farda QRS

Perioade Samoilov-Wenckebach

Perioade Samoilov-Wenckebach

Scurtarea sau alungirea perioadelor PP
cu caderea 1 complex PQRS

Alungirea perioadelor PQ(R) cu caderea 1
complex QRS, dar P raméne ,,singurel”

Blocul atrioventricular gr. 111

Blocul AV de gradul III este un bloc complet, poate fi supranodal (A) mai
frecvent congenital si infranodal (B), de obicei dobandit, mai des cauzat de IMA
inferior, sau IMA anterior extins. Diferenta intre BAV gr. III supra- si infrano-
dal se atribuie complexelor QRS, care in cel supranodal sunt inguste, iar in cel
infranodal largi [13]. Clinic BAV gr. III poate sa se manifeste prin sindromul
Morgani-Adams-Stockes (debut brusc, stare sincopala cu paliditate pronuntata,
hiperemie reactiva dupi iesirea din criza, caracter tranzitor). In figura ulterioara
va prezentdm aceste doud variante de BAV gr. III, complet (total).

Figura 8.23. Bloc atrioventricular de gradul 111 complet
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in BAV de gradul III, complet (total), conducerea AV este absent, iar un-
dele P nu sunt niciodata legate de complexele QRS. Deci, impulsurile supra-
ventriculare generate nu conduc spre ventriculi, dar, dacd are loc conducerea
ventriculard, aceasta este mentinutd printr-un ritm jonctional sau ventricular de
evadare. In acest bloc existd o disociere completa intre atrii si ventricule, care
conduc independent unul de celdlalt in ritm regulat cu activitatea atriald (undele
P) mai rapida decat cea ventriculara (QRS), care este mai lentd. Deci doua rit-
muri independente simultan [13]. De aceea cand analizdm o ECG la un pacient
cu BAV complet (gr. III) trebuie sd atragem atentia la unda P care o observam:
inaintea sau dupa complexul QRS, dar si inglobatd in QRS sau suprapusa pe T.
Insa distantele PP sunt identice si distantele RR, de asemenea, sunt egale, dar PP
sunt mai scurte decat RR.
Caracteristica ECG:
1. Distantele RR egale.
2. Distantele PP egale.
3. Distantele PP mai scurte decat distantele RR.
4. Intervalele PQ nu sunt egale intre ele.
5. Undele P ,,singurele” inaintea, dupa si inglobate in complexul QRS.
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Figura 8.24. Bloc atrioventricular de gradul III complet

Sindromul Frederik este o asociere intre BAV de gr. IlI si fibrilatie atriala,
deci observam caracteristica fibrilatiei atriale (undele P lipsesc si sunt Inlocuite
de unde f, insa distantele RR sunt diferite si FCC este sub 45 b/min.

-"—‘!’\-——..’
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¥

Figura 8.25. ECG. Sindrom Frederik (BAV de gr. 111 si fibrilatie atriali)
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Tulburérile de conductibilitate de ramura dreapta si stinga a fasciculu-
lui His

Activarea sincrona si rapida a VS prin reteaua His-Purkinje este un proces
complicat, dar foarte eficient, asigurand cuplarea fiziologicd dintre excitatia
electrica si contractia mecanica. Cand transmiterea normald prin aceasta retea
este tulburatd, la ECG se poate determina patternul stereotip de tulburari de
conducere ale ramurii stangi si/sau drepte a FH. Blocul de ram ura stanga este
mai frecvent asociat cu prezenta, dezvoltarea sau agravarea cardiomiopatiilor,
ducand astfel la cresterea riscului de morbiditate si de mortalitate [4].

Ne-am propus sa explicam modificarile ECG in tulburarile de conductibilita-
te intraventriculara. Din aceste considerente este important sa cunoastem deriva-
tille drepte si stangi ale cordului.

AVF-
In- I -

AVR +

Derivatiile
stangi

AVL - AVR —
III+ AVF +

Derivatiile
drepte

RCA = artera coronara dreaptd
PDA = artera posterioard descendentd
LMCA = artera coronard stinga principala

LAD = artera stingd descendentd antericard
D = ramurile diagonale (D1, D2)

aVF

Figura 8.26. Derivatiile cordului, potrivit axei electrice a cordului
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Blocul de ramura dreapta a fasciculului His

In blocul de ramura dreaptd a FH, VS se activeaza normal, deci prima parte
a complexului QRS este neschimbata. Activarea VD intarziata produce o unda R
secundard (R') In derivatiile drepte (III, aVR, V1,V2) si 0 unda S larga in deriva-
tiile stangi (I, aVL, V5,V6). Activarea intarziatd a VD, de asemenea, da nastere
la anomalii de repolarizare secundard, cu depresia segmentului ST si inversarea
undei T in derivatiile precordiale drepte [18].

Figura 8.27. Modificarile ECG in BRDH

Electrocardiografic, blocul de ramura se stabileste dupa unda R, care in nor-
ma trebuie sa fie ingusta (0,04-0,06s), fard nici un zimt, dar in BRDH unda R va
fi zimtata in derivatiile drepte (figura 8.27), in limite normale in bloc incomplet
si mai mult de 0,06 s (QRS < 0,12s) in bloc complet.

rsR' rSR’ RsR’ RSR’ rR’ RR’ (M)
RR’ R R’ R’ RR’

A AR

IIL-aVF,'V1,'V29

Figura 8.28. Dedublarea complexului QRS in derivatiile drepte in BRDH

Caracteristica ECG in BRDH:

* Dedublarea sau largirea undei R in derivatiile drepte (III, aVF, V1, V2)
* Depresia segmentului ST in derivatiile drepte (III, aVF, V1, V2)

* Inversarea undei T in derivatiile drepte (III, aVF, V1, V2)

* Dedublarea sau largirea undei S in derivatiile stangi (I, aVL, V5, V6)
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Cum vom diferentia BRDH complet de cel incomplet?
In BRDH incomplet largimea complexului QRS este in limite normale
(0,1-011 s), iar in BRDH complet, complexul QRS este mai larg (>0,11 s).

v 4 ~ ) I AVF QRS dedublat

LAVL

P Vi, V2 ISR V5, V6
rﬂ—\\ - ¥ '\ | Unda T discordanti

N 5

| s Unda S larga

Figura 8.29. Modificarile ECG in bloc de ramurda dreapta FH
Pe figura 8.30, prezentam o ECG cu BRDH complet.
I WJLW
I |

: ol

Figura 8.30. ECG. Bloc de ramura dreapti a FH

Blocul de ramura stanga a fasciculului His

Blocul de ramura stanga a FH este frecvent asociat cu boli cardiovasculare
grave, fiind o consecinta a injuriei, hipertrofiei sau a suprasolicitarii, in 12% din
cazuri poate fi prezent si in lipsa unor patologii organice. Izolat, BRSH nu afec-
teaza prognosticul, insa in cazul pacientilor cu durere retrosternald, cu sincopa
si cu semne de insuficientd cardiaca cu fractie de ejectie scazutd este necesara
examinare minutioasd pentru excluderea sau confirmarea SCA si administrarea
unui tratament adecvat [14].

Prevalenta BRSH, in populatia generala este de 0,1-0,8%, dar creste progre-
siv o datd cu inaintarea in varstd (6% la pacientii de 80 de ani), fiind de doua ori
mai frecvent la barbati, comparative cu femeile (0,43% vs 0,28%). Aproximativ
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33% din pacientii cu insuficientd cardiaca dezvolta BRSH [Grosu 2020]. Con-
form Studiului Framinghan, 48% din pacientii cu BRSH nou instalat si cu hiper-
tensiune arteriala, cu cardiomegalie sau cu sindrom coronarian acut preexistente
au dezvoltat un eveniment coronarian acut nou sau insuficienta cardiaca conges-
tiva [8].

Protocoalele clinice STEMI din 2017 au sugerat utilizarea criteriilor Sgar-
bossa, accentuand ca supradenivelarea ST concordantd ar fi unul dintre indica-
torii IMA [9].

Pentru diagnosticarea IMA in prezenta BRS, Sgarbossa a recomandat un scor
de 3 puncte din criteriile enumerate mai jos:

* Supradenivelarea concordantd a segmentului ST > 1 mm in cel putin o

derivatie (5 puncte)

* Subdenivelarea concordanta a segmentului ST > 1 mm in V1-V3 (3 puncte)

» Supradenivelarea ST excesiv discordantd > 5 mm (2 puncte) [3]

Sgarbossa’s Criteria
LBBB / Paced Rhythm

V1,v2,Vv3

l

Figura 8.31. Criteriile Sgarbossa de diagnostic al IMA
cu supradenivelare ST in prezenta BRSH

Caracteristica ECG in BRSH:
* Dedublarea sau largirea undei R 1n derivatiile stangi (I, aVL, V5, V6)
* Depresia segmentului ST in derivatiile stangi (I, aVL, V5, V6)
* Inversarea undei T in derivatiile stangi (I, aVL, V5, V6)
* Dedublarea sau largirea undei S in derivatiile drepte (III, aVF, V1, V2)
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BRSH Unda R dedublata ~ Unda R larga Unda §
: RsR largé sau dedublata
k' — Unda T ~
o \ . = R =34
@, N 1":/ discordanta
‘\\ N
q AN
SN
I, aVL, V5, V6 10, aVF, V1, V2

Figura 8.32. Bloc de ram sting a FH

Pentru determinarea modificarilor ECG in BRSH este necesar sa evaluam
complexul QRS, si unda R, care poate fi largitd si/sau dedublata in derivatiile
stangi (I, aVL, V5, V6), in doud din ele, ceea ce prezentam in ECG ce urmeaza.

avL  _

V6

Figura 8.33. Bloc complet de ram sting a FH (derivatiile concludente)

Este important sa analizam complexul QRS si in partile drepte (III, aVF, V1,
V2) st anume unda S, care poate fi largita sau zimtata, ceea ce se observa in ECG
figura 8.34. Trebuie mentionat faptul ca originea blocului se stabileste dupa unda
R zimtata sau larga in derivatiile stangi, daca blocul este pe ramura stanga, iar
unda S in derivatiile opuse (drepte) ne confirma faptul ca blocul este pe ramura
stanga a FH.

Deoarece BRSH are doud ramificari: anterioara si posterioard, avem posi-
bilitate sd depistam hemibloc de ramura stangd anterioara (Figura 8.35) si de
ramura stangd posterioard (Figura 8.36). Dacd aceste blocuri se dezvolta acut,
cu simptomatica de angor pectoral, este nevoie de urgentd de evaluat pacientul
si de exclus IMA anterior in caz de BRSH anterior si posterior in caz de BRSH
posterior.
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Figura 8.34. ECG. Bloc comp

io¥

1Y

let de ramura stingd a FH
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Figura 8.35. ECG. Bloc de ramura stingd a FH anterior cu sechele post IMA anterior
si posibil un reinfarct in aceastd zond

: . =0
NEENE AN ,\?1 e r-ﬂ/\'-!/wﬂ\"—‘/ur“

Figura 8.36. ECG. Bloc de ramura stingda a FH posterior
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Care este diferenta ECG intre BRSH anterior si BRSH posterior?

Diferenta este in devierea axei electrice a cordului (AEC), dacd avem pe
ECG modificari ce corespund unui BRSH si AEC este cu deviere spre stanga,
atunci vom avea BRSH anterior, dar dacad pe ECG sunt prezente modificari ca-
racteristice pentru BRSH, insd AEC este cu deviere spre dreapta, atunci este un
BRSH posterior.

In figura 8.37 este reprezentata diferentierea BRSFH si a BRDFH in depen-
denta de derivatiile unde gasim modificarile undelor R si S. Daca unda R este
deformata in derivatiile drepte, la pacient este un bloc de ramura dreapta, iar
dacd este deformatd unda R in derivatiile stangi, atunci blocul este de ramura
stangd. Unda S largita sau zimtata ne confirma ca blocul este pe ramura opusa.

Blocde ramdrepta f. His
111, AVF, V1, V2 S LAVL, Vs, Vs

CH. .
ST e

R I, AVL, Vs, V6 S 1L AVF, v1, V2
Blocde ramstanga f. His

Figura 8.37. Diferentierea ECG a blocului de ramurdi dreapta si stingd a FH

8.7. Tratamentul tulburarilor de conductibilitate

Pacientii asimptomatici cu BSA si BAV de gr. I sau de gr. 11, tip 1 Tn majo-
ritatea cazurilor nu necesitd tratament, insa trebuie inldturata cauza (intrerupta
administrarea medicamentelor care declanseazd blocul, inlaturate starile care
contribuie la aparitia acestuia). r

Bolnavii cu BSA si BAV de gr. 11, tip 2 si de gr. Il prezinta un risc mare de
a evolua 1n asistolie, tahicardie ventriculara sau moarte subitd cardiaca si nece-
sitd internare urgentd pentru monitorizare cardiaca si tratament adecvat conform
ghidului si protocolului clinic national.

Pacientii cu cauze reversibile suspectate ale unui bloc AV (toxicitatea cu di-
goxind, miocardita Lyme, un supradozaj de medicamente care blocheaza nodul
AV) necesita terapie medicala tintita pentru abordarea cauzei (IMA, miocardita
etc.) si restabilirea conducerii SA si AV normale.
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Administrarea Atropinei intravenos trebuie considerata ca terapie initiala n
blocul AV suprahisian, iar Dopamina poate fi utilizata la pacientii simptomatici
cu BAV de gr. I sau III cu dovezi de ischemie miocardica acuta [8].

Utilizarea unui stimulator cardiac transvenos temporar de urgentd trebuie
luat in considerare la pacientii selectivi cu bloc AV instabil hemodinamic, care
nu raspund la terapia medicald sau sunt in soc cardiogen pana la stabilizare he-
modinamicii, Tnldturarea riscului de moarte subitd cardiaca si ameliorarea simp-
tomatologiei clinice severe [8, 10].

Este important sa se minimizeze utilizarea ECS temporare, in special la paci-
entii care au nevoie de un ECS permanent, deoarece acestea pot creste semnifi-
cativ riscul de infectie asociat cu dispozitivele electronice implantabile cardiace.
Utilizarea unui stimulator cardiac temporar trebuie mentinuta la cea mai scurta
durata pentru a evita riscul pacientilor de imobilitate, infectie, tromboembolism
si riscul de perforatie cardiaca. Potentialele complicatii trebuie retinute, deoare-
ce uneori raportul risc-beneficiu poate depdsi semnificativ justificarea utilizarii
potentiale [8].

Implantarea ECS permanent este principalul tratament pentru pacientii
cu bloc SA si AV de gradul II, tip 2 si de gradul III simptomatici cu FCC sub
45 b/min. Conform ghidurilor actuale, un stimulator cardiac cu doua camere este
recomandat in detrimentul unui stimulator cardiac cu o singurd camera. Un sti-
mulator cardiac cu o singurda camera poate fi luat in considerare n cazuri speci-
fice cu fibrilatie atriala persistenta sau cu afectiuni comorbide semnificative care
limiteaza avantajele unui stimulator cardiac cu doud camere [8, 10].

Electrocardiostimulator cardiac implantabil

Electrocardiostimulatorul (pacemaker-ul) este un dispozitiv programabil, ai
caruia parametrii de bazad sunt definiti de medic. Se implanteaza sub anestezie
locald. Durata lucrului este de 6-12 ani. Se programeaza la distanta.

Conector

Baterie Sensor

Telemetrie Computer

Figura 8.38. Electrocardiostimulator implantabil
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Figura 8.39. Localizarea ECS si a electrozilor; vizualizarea lor la radiografia toracicd

Ce stimulam? Principiul de baza consta in: inlocuirea zonei afectate a siste-
mului de conducere a inimii.
Indicatii pentru implantarea ECS

Tulburdride conductibilitate siritm atriale
¢ Bradicardie sinusald cu FCC sub 45 b/min
¢ Boalanodului sinusal
e Sindrom tahi - bradi
e Sindromul nodului carotid|

¢ Sincope vazo-vagale

Tulburari de conductibilitate atrioventriculare

Figura 8.40. Localizarea blocului atrioventricular, supranodal,
intranodal si infranodal

Indicatii: Bloc atrioventricular (jonctional) de gr. II si gr. III la nivel su-
pranodal, intranodal si infranodal cu FCC mai joasa de 45 b/min si stari sinco-
pale.
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Tulburdiride conductibilitate ventriculare
* Blocbifascicular

+ Bloc trifascicular

¢ BRSH complet i fibrilatie atriala

Alte patologii
¢ CMP dilatativa

¢ CMP hipertrofici obstructiva

o Transplant de cord

Ce tip de stimulare cardiacd cunoastem?

(fiziologica)

Figura 8.41. Tipurile de elecrocardiostimulare
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Cand stimulim?

Contractiile miocardului generate de sistemul conductor propriu sunt mai fi-
ziologice. De regula, ECS nu trebuie sd lucreze 100% din timp. Este necesar
sd apreciem activitatea electrica a miocardului pacientului. Cardiostimulatorul
oferd un impuls electric miocar-
dului ca acesta sa se excite si ul-
terior monitorizeazd activitatea
internd electrica a cordului. Sti-
mulatoarele cardiace moderne
nu numai ca preiau functiile pa-
cemaker-ului cardiac 1n asistolie,
dar pot oferi §i masuri urgente de  Fi igura 8.42. Electrocardiostimulatoare cu unul
terapie (defibrilare, stimulare). si cu doud conectoare pentru electrozi

Regimurile de lucru ale ECS:

* | — Inhibit (demand) se caracterizeaza prin retinerea transmiterii impul-

sului la atrii, ca raspuns la unda P, si retinerea impulsului in ventricule, ca
raspuns la unda R.

I (inhibit) — intiirzierea
impulsului in prezenta
A\ activititii clectrice proprii

Figura 8.43. Regimul de lucru ,,demand” (inhibit) al ECS

» T —Trigger se caracterizeaza prin transmiterea impulsului in ventriculul
ca raspuns la detectarea undei P 1n atrii
* D - Dual = inhit + trigger

D (dual) - transmiterea
impulsului in ventricul la
detectarea undei Pin atrii si
refinerea ca rispuns la unda
R in ventricul

T (trigger) = transmiterea
impulsului in ventriculul ca
riispuns la detectarea undei P
| i atrii

Figura 8.44. Regimurile de lucru . trigger ” si ,,dual” al ECS
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Pacientii, cdrora le-a fost implantat un ECS, au pasaport in care este indicat:
e tipul ECS
e codul ECS
* data si ora implantarii
* medicul care a implantat ECS
* numdrul de telefon al medicului care a implantat ECS.

Fiecare ECS are o denumire din trei-cinci litere (VVI, DDI, DDD, VVIR,

codul ECS ne ajuta sa le descifram.

Tabelul 8.4. Codul electrocardiostimulatorului

Camerele Camerele Réaspuns la | Programarea, adap- Functia

stimulate detectoare detectare tarea frecventei antitahicardica
O — absent O —absent | O — absent O — absent O — absent
A — atrii A — atrii T — trigerr P —simpla P — antitahi

stimulare
V —ventricul | V —ventricul | I — inhibit M — multiprogram S —soc
D —doua D — doua D — dublu (T+I) | C —regim comunicativ | D — dublu (P+S)
(A+V) (A+V) R — adaptare la frec-
venta
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