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ARTICOLE ORIGINALE

STUDIUL SEPHAR- STUDIU DE PREVALENTA A HIPERTENSIUNII
ARTERIALE SI EVALUARE A RISCULUI CARDIOVASCULAR iN
ROMANIA
PARTEA I-A - METODOLOGIE

Maria Dorobantu', Roxana Darabont’, Elisabeta Badila', Mihaela Luca’, Georgeta Datcu’, Rodica
Avram’, Mariana Radoi°, Elvira Craiu’, Rodica Musetescu®, Calin Pop’, Minerva Muraru', Imre
Benedek'', Marilena Béanica", Ingrid Lanbru"

!Spitalul Clinic de Urgentd Bucuresti; *Spitalul Universitar Bucuresti; *Bios Diagnostic; *Spitalul ,,Sf. Spiridon” lagi;
‘Spitalul Judetean Timisoara; *Spitalul Judetean Brasov, "Spitalul Judetean Constanta, *Centrul de Cardiologie
Craiova, °Spitalul Judetean Baia Mare; “Spitalul Clinic Coltea Bucuregti; "'Spitalul Judetean Targu Mures; “Servier
Pharma; “Compania Mercury Research

Rezumat

Hipertensiunea arteriald reprezintd unul dintre factorii majori de risc cardiovascular care poate fi influentat prin mijloace
terapeutice. Cu toate acestea, hipertensiunea ramane Inca o problema majora de sdndtate In Intreaga lume datorita con-
trolului complet nesatisfacator si asocierii frecvente cu alti factori de risc cardiovasculari. Absenta unor date generale de
prevalentd a hipertensiunii si a altor factori de risc cardiovascular in Roménia, a determinat initierea in 2005, la initiativa
Grupului de Lucru de Hipertensiune Arteriald, a unui studiu national (SEPHAR) care a urmdrit obtinerea acestor parametri.
In studiu am folosit metoda esantiondrii stratificate. Pentru a avea semnificatie statisticd, in raport cu intreaga populatie
a tdrii, dimensiunile esantionului au fost proiectate pentru minim 2000 cazuri finalizate. Suprafata Romaniei a fost
impartita in sapte regiuni plus Bucurestiul - recomandate de Comisia Nationald de Statisticd. La final, studiul a inclus
2107 subiecti. S-a considerat drept caz finalizat subiectul care a acceptat sd participe la studiu, care a raspuns la ches-
tionar si cdruia i s-au recoltat probele de singe conform protocolului.

Studiul SEPHAR este astfel primul studiu epidemiologic din Roménia care s-a bazat pe o esantionare reprezentativa pen-
tru Intreaga populatie a tdrii. Este primul studiu care a evaluat concomitent hipertensiunea arteriala si distributia n pop-
ulatie a celorlalti factori de risc cardiovascular.

Abstract
Arterial hypertension is one of the major cardiovascular risk factors which could be modified by therapeutic methods.

However, hypertension is still a major health problem all over the world because its control is completely unsatisfacto-
ry and its frequent association with other cardiovascular risk factors. The absence of general data about the prevalence
of arterial hypertension and other cardiovascular risk factors in Romania, was the reason for starting in 2005 a national
study (SEPHAR), initiated by Hypertension Working Group, whose main goal was to assess these parameters.

In the study, we used the method of stratified proportional sampling. In order to have a statistical significance in relation
to the whole population of the country, the dimensions of the sample were designed for a minimum of 2000 finalized
cases. Romania’s area was divided into seven regions plus Bucharest — recommended by The National Commission of
Statistics. At the end, the study included 2017 subjects. A case was considered to be finalized when the subject accept-
ed to participate in the study, answered the questionnaire and blood tests were performed according to the agreement.
SEPHAR study is the first epidemiological study in Romania based on a representative sampling for the population of
the entire country. It is the first study that evaluated simultaneously arterial hypertension and other cardiovascular risk
factors.

Adresa de corespondentd: Prof. Dr. Maria DOROBANTU, Clinica de Cardiologie — Spitalul Clinic de Urgentd
Floreasca, Calea Floreasca, nr. 1, Sector 1, 014461, Bucuresti, e-mail: maria.dorobantu@ gmail.com,
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INTRODUCERE

Intr-un studiu publicat recent se apreciaza ca din totalul de
55 milioane de decese inregistrate anual pe intreg globul,
aproximativ 30% sunt decese de cauza cardiovascuzlaré.
Date din Registrul European de Boli Cardiovasculare din
anul 2001 situau Romaénia printre tirile cu mortalitatea
cardiovasculard cea mai ridicatd din Europa (depasind
8/1000 locuitori). Tendinta evolutiva a curbei mortalitatii
prin aceasta patologie a Inregistrat in ultimele decenii o
divergentd intre tarile Europei Centrale si de Est - unde a
atins rate foarte inalte - si tarile din nordul si vestul
Europei — unde se afla Intr-o continud scidere . Important
este Tnsa faptul cd bolile cardiovasculare ar putea fi pre-
venite prin strategii adaptate fiecérei tdri si care se bazeaza
in special pe modificarea factorilor de risc legati de stilul
de viata (fumat, dietd, sedentarism) si a consecintelor
acestora (hipertensiune, hiperglicemie, dislipidemie).
Hipertensiunea arteriala (HTA) detine un rol etiologic
major in aparitia si progresia bolii cerebrovasculare, a
bolii cardiace ischemice, a insuficientei cardiace si renale.
Recunoasterea contributiei HTA la morbiditatea si morta-
litatea prin boala coronariani dateaza inca din 1969, cand,
dupa rezultate din studiul Framingham, se recomanda ca
pacientii hipertensivi sd fie tratati precoce si sustinut,
indiferent de varsta sau sex, atat cei cu HTA oscilanta cat
si cu HTA fixa, sistolica sau diastolica, considerandu-se ca
prin terapie ar trebui si se obtind o rAeducere a morbiditatii
si mortalititii de cauza coronariand . Studii ulterioare au
demonstrat ca tratamentul eficient al HTA se asociazd cu o
reducere de aproximativ 40% a riscului de accident vascu-
lar cerebral (AVC) si de aproximativ 15% a riscului de
infarct miocardic (IM)S.

Cu toate aceste dovezi, hipertensiunea arteriald raméne
incd o povara majord pentru sistemele de sdnatate din
intreaga lume datoritd controlului nesatisfacitor (neatin-
gerea valorilor tensionale “tintd” recomandate de ghiduri)
si asocierii frecvente cu alti factori de risc cardiovasculari
(fumat, diabet, dislipidemie, obezitate). Un studiu coordo-
nat de Organizatia Mondiala a Sanatitii care a cuprins 167
tari din Intreaga lume a relevat deosebiri semnificative n
managemnentul HTA: ghidurile nu erau disponibile in
61% dintre tari, Tn 45% personalul medical nu era instruit
sa trateze hipertensivii, 25% dintre pacienti nu isi puteau
permite terapie antihipertensivd permanentd, echipamen-
tul de baza si medicatia nu erau disponibile la nivelul asis-
tentei generale in 8% si respectiv 12% dintre ;ériﬁ.

O statistica relativ recent publicaté7 avand ca scop apre-
cierea prevalentei HTA, a terapiei si controlului acesteia in
diferite regiunii ale lumii aratd o diferentd semnificativa a
acestora, cea mai scazutd prevalentd fiind Inregistrata In
zonele rurale din India (3,4% la barbati si 6,8% la femei).
Prevalenta hipertensiunii este mai mare in térile europene
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(44% global)® in comparatie cu SUA (28,7%)°. Numarul
hipertensivilor tratati variazd de la 26,8% in Europa la
58,4% 1n SUA’, iar controlul (TA <140/90mmHg sub
medicatie) variaza de la 5,4%7 in Coreea la 31% in SUA”.
Hipertensiunea arteriala reprezintd deci o problema
majord de sanatate atat in tirile dezvoltate cat si in tarile In
curs de dezvoltare.

Datele din proiectul MONICA (WHO MONItoring trends
and determinants in CArdiovascular diseases)® au evi-
dentiat o prevalentd semnificativ mai mare a HTA si con-
trolul inadecvat al acesteia in tdrile Europei de Est, sem-
naland 1n acelasi timp diferente importante socio-culturale
intre aceste tari.

PREMISELE STUDIULUI SEPHAR

Pand 1n anul 2005, In Romania nu dispuneam de date na-
tionale privind prevalenta HTA, deoarece studiile epide-
miologice erau efectuate Tn populatii selectionate si nu
puteau oferi date reprezentative pentru populatia intregii
tari. Astfel, studii efectuate pand in anul 2004 in regiunea
de sud-vest a Romaniei aratd prevalente variate 1n functie
de tipul populatiei selectionate: 45,21% hipertensivi dintre
salariatii unei intreprinderi (839 subiecti), 69,1% hiperten-
sivi Intr-o populatie activa rurald de etnie rromd, 76,34%
hipertensivi intr-o populatie peste 60 ani (579 indivizi) din
mediu rural (date obtinute prin amabilitatea dlui profesor
Dan Dominic Ionescu). Un alt studiu, efectuat in populatia
adulta din Bucuresti (365 subiecti cu varsta peste 35 ani),
relevd o prevalenta a HTA 1n aceastd populatie de 31, 4%
h1pertens1unea fiind controlatd la 15% dintre pa01ent1 .
Intr-o populatie si mai strict selectionatd (417 adulti cu
sindrom metabolic din judetul Bihor), HTA a fost prezen-
ti la 27,33% - Cel mai amplu studiu privind prevalenta
hipertensiunii arteriale si a altor factori de risc cardiovas-
culari, desfasurat insa tot Intr-o singurd regiune - studiul
Urziceni - demonstreazi o prevalentd a HTA de 32%
(studiul a inclus pana in prezent 7200 indivizi peste 14 ani
din totalul de 15 573 locuitori ai orasului Urziceni).
Absenta unor date de prevalentd a hipertensiunii arteriale
si a altor factori de risc cardiovasculari reprezentative pen-
tru intreaga populatie a Romaniei, a determinat initierea Tn
anul 2005 a unui studiu national care a urmarit obtinerea
acestor parametri. Astfel, In perioada februarie-noiembrie
2005, la initiativa Grupului de Lucru de Hipertensiune
Arteriald al Societdtii Romane de Cardiologie, s-a desfa-
surat studiul SEPHAR - Studiul dE Prevalentd a Hi-
pertensiunii Arteriale si evaluare a riscului cardiovascular
in Romania.

Studiul SEPHAR este astfel primul studiu epidemiologic
din Roménia care s-a bazat pe o esantionare reprezenta-
tivd pentru intreaga populatie a tdrii. Este in acelasi timp
primul studiu care a evaluat, concomitent cu hipertensiu-
nea arteriald, distributia in populatie a celorlalti factori



de risc cardiovascular: fumatul, dislipidemiile, rezistenta
la insulind, diabetul zaharat, obezitatea, antecedentele he-
redo-colaterale si nivelul plasmatic de proteina C reactiva.
In paralel, s-a urmdrit si obtinerea de informatii privind
modul in care este perceput riscul cardiovascular la noi in
tard, in particular gradul de cunoastere a principalilor fac-
tori de risc si a masurilor concrete de combatere a lor.

METODOLOGIA STUDIULUI

In acest articol vom prezenta metodologia studiului, urmand
ca ulterior sd prezentam rezultatele privind valorile tensiunii
arteriale In populatia generald, prevalenta, constientizarea,
tratamentul si controlul hipertensiunii arteriale, asocierea
hipertensiunii arteriale cu alti factori de risc cardiovasculari.
Desfdsurarea SEPHAR s-a realizat dupda modelul unui
studiu similar din Polonia — NATPOL PLUS - cu scopul de
a putea compara rezultatele din cele doua tari.

1. ESANTIONAREA

Primul demers in derularea studiului SEPHAR a fost
alegerea esantionului. Selectia subiectilor trebuia sa
respecte principiul ca fiecare persoand din populatia adulta
a Romaniei s aibd aproximativ aceeasi sansda da a fi
inclusd 1n studiu, indiferent de dimensiunile locului de
resedintd, aplicand metoda esantiondrii stratificate. Pro-
gramul de constituire a esantionului a fost elaborat si aplicat
de Compania Mercury Research. Pentru a avea semnifi-
catie statisticd, in raport cu intreaga populatie a tarii,
dimensiunile esantionului au fost proiectate pentru minim
2000 cazuri finalizate. Suprafata Romaniei a fost Tmpartita
in sapte regiuni plus Bucurestiul - recomandate de
Comisia Nationala de Statisticd, pe baza unor criterii care
se compun si din indicatori de sandtate. Cele sapte regiuni

NORD-VEST

VEST

SUI-VEST

Studiul Sephar - Metodologie

sunt: Regiunea de Sud — Arges, Dambovita, Prahova,
Teleorman, Giurgiu, Cdldrasi, lalomita; Regiunea de Sud
-Vest — Dolj, Olt, Vilcea, Gorj, Mehedinti; Regiunea de
Vest — Arad, Timis, Hunedoara, Caras-Severin; Regiunea
Centrald — Mures, Harghita, Covasna, Brasov, Alba, Sibiu;
Regiunea de Nord — Vest — Satu Mare, Maramures,
Bistrita-Ndsdud, Cluj, Bihor, Sdlaj; Regiunea de Nord —
Est — Suceava, Botosani, lasi, Neamt, Vaslui, Botosani;
Regiunea de Sud — Est — Vrancea, Galati, Buzdu, Brdila,
Tulcea, Constanta (Fig. nr. 1). Dupa numarul de locuitori,
s-au definit cinci tipuri de localitati: Bucuresti — capitala
tarii; orase cu peste 200 000 locuitori; orase cu 50 000 —
200 000 locuitori; orase mici, cu mai putin de 50 000
locuitori si comune si sate. Numarul de localitéti de o anu-
mitd marime a fost ales direct proportional cu populatia
din regiunea respectivd. Pentru fiecare regiune in parte,
aceste categorii de localitdti au reprezentat straturile 1n care
urma si se defdsoare studiul. In mod concret, localititile
de intervievare au fost selectate prin randomizare, pe baza
unui program computerizat. Structura pe sexe a populatiei
in varsta > 18 ani, din fiecare strat, a fost aflatid de la Biroul
Central de Statistica, avand drept document — sursa recen-
samantul efectuat tn anul 2002, iar numarul de barbati si
de femei conferit intervievirii, intr-un anumit strat, trebuia
sd respecte, din nou, regula proportionalititii.

in mod concret, selectarea subiectilor s-a efectuat cu un
pas statistic (PAS) calculat dupa formula: PAS = N/n, unde
N reprezintd numairul total de persoane din localitatea
respectivd, iar n corespunde numirului de persoane care
trebuia intervievat. Punctul de plecare in liste (prima per-
soand selectatd) s-a determinat, pentru fiecare localitate in
parte, dupd formula: PUNCT DE PORNIRE = PAS/2,

| sUD BLUCLUREST] |

Fig. 1: Suprafata Romaniei si regiunile recomandate de Comisia Nationald de Statisticd
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unde PAS este pasul statistic mai sus definit. Adresele de
intervievare s-au selectat din baza de date a Directiei
Generale de Evidentd Informatizatd a Populatiei, in care
strazile sunt inscrise in ordine alfabetica. Astfel am putut
afla cd 1n localitatea "X" se afld o persoand de sex mas-
culin sau feminin, Tn varstd de "Y" ani, care locuieste la o
anumitd adresd. De remarcat cd, respectand Legea nr.
677/2001 pentru protectia persoanelor cu privire la prelu-
crarea datelor cu caracter personal si libera circulatie a
acestora, prin aceastd procedurd, nu ajungeam la o per-
soand cu o identitate precisd, ci la un subiect cu anumite
caracteristici demografice. La finalul etapei de esantionare
s-au Intocmit listele cu adresele de depistare a subiectilor.
Luind in considerare dificultétile de a finaliza un caz -
indisponibilitatea temporarda a persoanei sau refuzul de a
participa la acest studiu - am prevazut un numir dublu de
adrese de intervievare pentru fiecare regiune in parte, iar
pentru Bucuresti un numdr triplu, Intrucit capitala este
considerata atipicd din punct de vedere statistic (Fig. nr. 2).
Astfel, au fost alese 4457 adrese. In raport cu aceste adrese
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selectate Tnsd, numai 2143 subiecti au fost gasiti, au con-
simtit sd participe la studiu si au completat chestionarele,
finalizandu-se 2017 cazuri. Precizim cid s-a considerat
drept caz finalizat subiectul care a acceptat sa participe la
studiu, care a raspuns la chestionar si cdruia i s-au recoltat
probele de singe conform protocolului pe care il vom
detalia in continuare. La analiza rezultatelor, semnificatia
statisticd a fost testatd cu un interval de confidenta de 95%,
pentru care eroarea maxima de esantionare a fost de + 2,18 %
la 2017 respondenti.

2. DESFASURAREA STUDIULUI

Studiul SEPHAR a avut trei etape de culegere a datelor:
februarie-martie 2005, iunie-iulie 2005 si octombrie-
noiembrie 2005. Fiecare din cele trei etape de derulare ale
studiului au fost precedate, cu aproximativ doud saptamani
inainte, de trimiterea prin postd a unor scrisori de infor-
mare a subiectilor. In ele se descria modul aleator in care
au fost selectati si li se explica in ce consta participarea lor
la studiu si importanta datelor pe care dorim sa le obtinem
(Anexa nr. 1).

Regiune Nr. de adrese Chestionare Probe de sange | Nr. cazuri
selectate completate recoltate finalizate
Nord - Est 682 332 324 328
Sud - Est 606 297 269 265
Sud 648 321 317 317
Sud - Vest 460 215 213 217
Vest 397 195 200 184
Nord - Vest 554 302 280 253
Centrala 492 257 247 234
Bucuresti 618 224 189 219
Cazuistica 4457 2143 (48%) 2039 (45%) 2017 (45%)

S.E.P.H.A.R.
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Fig. 2: Rata de participare la studiu - pe fiecare regiune in parte - in raport cu numdrul total de adrese selectate pentru intervievare

Anexa 1: Scrisoarea care a fost trimisd la adresele de inter-
vievare inainte de debutul fiecdrei etape de studiu



sublectul primeste acasd o scrisoare

;

sedinfa de instroire a cadreler medicals |
participante la studio

v

YWigita ln domicilinl subicctalui ‘

\

Recoltarea, trimiterea si lnerarea
probeler de nbarator

,

Hecuperarea chestionarclor, a mapelor
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Fig. 3: Structura etapelor organizatorice

Studiul s-a realizat cu ajutorul unui grup de medici de fami-
lie si de asistenti medicali, selectati dupa criterii profe-
sionale, care au acceptat sd participe benevol la acest
proiect. Intrucit aceste echipe nu asigurau in mod obisnuit
si asistenta medicala primara a subiectilor prevazuti pentru
intervievare, trebuie sd precizim cd au primit recoman-
darea de a nu interveni terapeutic 1n raport cu rezultatele
chestionarului, cu valorile depistate de tensiune arteriald
sau cu datele de laborator. in cazul in care s-au decelat

rezultate anormale ale probelor de singe, acestea au fost

Studiul Sephar - Metodologie

comunicate persoanelor in cauza care, la rindul lor, urmau
sd le aduca la cunostintd medicilor de familie in a caror
evidenti se aflau. In figura 3 sunt sintetizate principalele
componente ale fiecdrei etape de studiu.

Etapele propriu-zise au debutat cu intalniri de instruire a
personalului, organizate in Bucuresti, Craiova, Cluj-
Napoca, Timisoara, Iasi si Brasov. Instructajul a insistat pe
modul de completare a chestionarului, pe modul de
masurare a TA si de recoltare a analizelor. S-au alocat un
numar mediu de 40 adrese pentru fiecare asistentd medicala.
Recomandairile au fost ferme in ceea ce priveste
respectarea listei de adrese de intervievat. in cazul in care
subiectul de la o anumitd adresa nu ar fi fost disponibil s-a
insistat si se treaca la adresa imediat urmatoare si sd nu se
includd alte persoane decit cele alese prin procedeul de
esantionare stratificati. In aceeasi sedinti au fost furnizate
listele cu localititile si adresele de intervievare, precizate
pentru fiecare asistentd medicala 1n parte, s-a stabilit inter-
valul de timp pentru efectuarea vizitelor la domiciliu si
zilele de recoltare a probelor de laborator. Au fost rezer-
vate, in general, doua zile de recoltare si transportare a
probelor de singe, pentru fiecare etapa organizatoricd in
parte. Traseele au fost concepute in prealabil, ca sa per-
mitd transportatorului specializat - Teen Trans - ridicarea
probelor din mai multe localitéti, in aceeasi zi, si parcurge-
rea distantelor 1n timp util pand la laboratorul central, ast-
fel incat determindrile de laborator sd se poata efectua in
maxim 24 de ore de la recoltarea lor. Tot la momentul
training-ului s-au furnizat materialele de studiu - o mapa si
trusa de laborator (figura 4). In mapi s-au aflat: legitimatia
de identificare a asistentei medicale, formularul de con-
simtadmant scris, prin care subiectul accepta participarea sa
la studiu, chestionarul, aparatul de misurare a tensiunii
arteriale - OMRON MS5-I, centimetrul pentru masurarea
circumferintei abdominale si a circumferintei bratului si un
cantar electronic TEFAL. In trusa de laborator s-au aflat:

Fig. 4: Materialele de studiu
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o 1 sistem de recoltare tip S - monovette, 7,5 ml, serum

gel, pentru determinarea filmului lipidic si al proteinei

C reactive;

o 1 sistem de recoltare tip S - monovette, 2,5 ml, fluo-

ride, pentru determinarea glucozei;

o 1 ac tip S - monovette, 216x11/2 ", de unica folosinti;

o 1 stativ;

o 2 recipienti cu lichid pentru ricire;

o manusi de latex de unica folosinta;

o formularul de expediere
Sistemele de recoltare si acele au fost productie SARST-
EDT.
Mentiondm ca eprubetele erau marcate cu etichete pe care
figura un cod de zond, unul de asistenta si casetele pe care
urmau sd fie completate datele de identificare ale per-
soanei la care se recolta proba (numele, prenumele si data
de nastere a pacientului).
Sedintele de instruire a personalului au fost urmate de
vizite la adresele de intervievare (figura 5). La Tnceputul
vizitei, asitenta medicala trebuia sd se prezinte si sd se
legitimeaze, dupd care explica motivul vizitei sale la
respectivul domiciliu si identifica persoana randomizata.
Acestei persoane 1 se solicita acceptul de participare la
SEPHAR si semnarea consimtdmantului in acest sens.
Numai dupa semnarea consimtdmantului a fost permisd
completarea chestionarului, efectuarea masuratorilor si
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programarea recoltdrii probelor de sange. Nu vom detalia
chestionarul, dar mentiondm ca el a fost structurat pe date
demografice (varsta, sex, studii etc), pe un grup de 40 de
intrebari si ncd unul de 7 intrebéri suplimentare, destinate
strict persoanelor de sex feminin, vizdnd menopauza si
eventualul tratament de substitutie hormonald. Raspunsurile
la cele 40 de intrebdri din chestionar au vizat identificarea
acelor factori de risc care reies din anamneza - istoric de risc
cardiovascular ereditar, hipertensiune arteriald, fumat sau
diabet zaharat, aprecierea nivelului de perceptie a riscului
cardiovascular si a riscului pe care il implicd hipertensi-
unea arteriald n particular, a compliantei la tratament - Tn
cazul hipertensivilor cunoscuti si a masurilor pe care le
aplica, prin modul de viatd, pentru reducerea complicatiilor
cardiovasculare.

Un moment important al vizitei la domiciliu a fost rezervat
masurdrii tensiunii arteriale (TA). Aparatul cu care s-au
determinat valorile de TA a fost un tensiometru oscilometric
cu dispozitiv automat, model OMRON M5-I, omologat la
nivel european, prevazut cu mansete de trei dimensiuni:
XL - pentru circumferinte de brat mai mari de 32 cm;
uzuale, pentru brat de 22-32 cm si S - pentru circumferinte
sub 22 cm. Conditiile de médsurare a TA au respectat reco-
manddrile Societdtii Europene de Hipertensiune Arteriald
- pacientul in pozitie seznda, cu manseta la nivelul inimii*.
Inainte de masurarea efectivi a TA s-a determinat circum-
ferinta bratului, pentru alegerea corectd a mansetei. S-a
indicat efectuarea a trei masuratori de tensiune arteriala, la
interval de 2 minute una de alta, initial la ambele brate,
succesiv, la bratul drept si, respectiv, la cel stang'“". La
dreptaci sau la cei cu o diferenta semnificativa in favoarea
bratului drept (10mmHg) mésurdtorile urmau sa se repete
numai la bratul drept; la cei cu o diferentd semnificativa in
favoarea bratului stang s-a admis repetarea masuratorilor
numai pe partea stangd, iar la stdngaci mdsurdtorile tre-
buiau reluate pe ambele brate. In analiza statistici a datelor
s-a tinut cont de valorile determinate la ultimile doud
masuratori ale unei vizite. Daca valoarea masurdtorilor la
prima vizitd, la oricare din brate, indica o tensiune arteri-
ald ridicata (TA sistolica > 140 mmHg si/sau TA diastolica
> 90 mmHg) iar persoana investigata afirma cd medicul de
familie nu a constatat vreodata hipertensiune sau se stia cu
valori anormale de TA, dar nu s-a tratat in ultimile doua
sdptdmani sau nu s-a tratat niciodatd, atunci asistenta tre-
buia sd revind la Inca doud vizite, la interval de cel putin
0 zi, si sd repete la fiecare vizitd cate trei masuratori.
Dupa masurarea TA, s-a efectuat médsurarea inaltimii, can-
tdrirea pacientului (pacient Imbracat sumar si fard
incaltdminte) cu un cantar electronic TEFAL, tipul 79 442,
care asigurd o masurare exactd a greutdtii corporale, cu o
abatere de maxim 0,1 kg, urmatd de masurarea circumferintei
abdominale, Ia nivelul crestelor iliace. Am obtinut astfel
informatii care permit decelarea obezitdtii dupd doud criterii



- indexul de masa corporala si circumferinta abdominala.
Recoltarea probelor de sange s-a efectuat in zile presta-
bilite, pentru a organiza Tn mod optim preluarea si trans-
portul cétre laboratorul central - BIOS DIAGNOSTIC,
laborator care este certificat ISO 17 025/2004 si ISO 9001
si are control extern de calitate QCS II (Roche Diagnostics,
Germania). In marea majoritate a cazurilor recoltirile s-au
efectuat la dispensarul medical si, foarte rar, la domiciliul
persoanei daca aceasta era in imposibilitate de deplasare.
Subiectii au fost instruiti sa nu consume nici un aliment
sau bautura indulcita cu cel putin 12h inainte de recoltarea
sangelui. Cu 24h inainte de ziua prevazutd a recoltdrii
recipientii cu lichid pentru ricire au fost plasati la conge-
lator. In ziua recoltirii, recipientii de racire extrasi din con-
gelator, au fost introdusi in trusele de transport. La
momentul recoltarii, asistenta medicala trebuia sa verifice
datele de identificare a persoanei, sd le inscrie in etichetele
aplicate pe eprubetele din trusd si in formularul de Tnsotire
a transportului. La instructaj s-a insistat asupra obligativi-
tdtii ca recoltarea probelor de siange sa respecte regulile de
asepsie, asistentele sd poarte manusi de latex de unicd
folosintd, iar timpul de compresie cu garoul sa fie cat mai
scurt posibil. Eprubetele cu sdngele recoltat au fost trans-
portate in maximum 24h la laboratorul central, unde au
fost determinate din ser: glicemia, colesterolul total, HDL-
colesterolul, trigliceridele si proteina C reactiva nalt sensi-
tivd. S-au calculat valorile de LDL-colesterol prin formula
lui Friedewald si rezistenta la insulind din raportul
TGL/HDL - colesterol.

Dupad incheierea fiecdrei etape, chestionarele completate si
datele de laborator au fost transmise, pentru analiza, cen-
trului de statisticd. In partea a doua vor fi prezentate rezul-
tatele studiului SEPHAR care speram sd contribuie la
realizarea unor programe de sidndtate, pe termen lung,
privind reducerea riscului cardiovascular in Romaénia.
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EXTRASISTOLELE ATRIALE POT FI REVELATOARE DE INFARCT
ATRIAL?

Radu Grigore, Cristina Sutescu
Spitalul de Urgentd ,,Sf- Apostol Andrei” Galati; Centrul de diagnostic ,,N. Cretulescu” Bucuresti

Rezumat

Infarctul atrial este rar diagnosticat si uneori din intamplare. Infarctul atrial poate fi suspectat in special in contextul
infarctului miocardic acut ventricular cu aritmii supraventriculare si sugerat pe electrocardiograma de modificdri ale
repolarizdrii atriale. Prezentam o observatie clinicd si electrocardiograficd. La o femeie de 83 ani, la debutul unui infarct
miocardic acut anteroseptal, electrocardiograma a ardtat supradenivelarea repolarizdrii atriale cu 0,3-0,5 mm in DI, aVL
si V3-Vs; aspectul este sugestiv pentru infarctul atrial. Extrasistolele atriale cu aspect de QR in DII, DIII, aVF si de QS
1n Vi-Vs ar putea fi revelatoare de infarct atrial. Evolutia clinica a fost buna, cu normalizarea electrocardiogramei.

Cuvinte cheie: infarct miocardic ventricular acut, infarct atrial, aritmii supraventriculare, extrasistole atriale cu unde q (Q).

Abstract

The diagnosis of atrial infarction is infrequent and in some cases fortuitous. Atrial infarction may be suspected especial-
ly in the context of concomitant acute ventricular myocardial infarction by supraventricular arrhythmias and can be elec-
trocardiografically suggested by changes of atrial repolarization. We present a clinical and electrocardiografically obser-
vation. At a female of 83 years old at the onset of acute anteroseptal myocardial infarction the, electrocardiogram exhibits
the elevation of atrial repolarization of 0,3-0,5 mm in I, aVL and V3-V6; the aspect is suggestive for atrial infarction.
The atrial extrasystoles with aspect of gR in II, III, aVF and of QS in V1-V6 could be revealing of atrial infarction. The
clinical evolution was good as well as a normalization of electrocardiogram.

Key words: acute ventricular myocardial infarction, atrial infarction, supraventricular arrhythmias, atrial extrasystoles
with q (Q) waves.

INTRODUCERE

Infarctul miocardic atrial (IA) izolat, dar de cele mai multe
ori asociat infarctului miocardic (IM) ventricular a fost
diagnosticat electrocardiografic si confirmat anatomopa-

3. subdenivelarea segmentului PTa > 1,5 mm in condu-
cerile precordiale si cu 1,2 mm 1n DI, DII si DIII asociate
cu orice aritmie atriala.

Criterii minore: anomaliile undei P in formda de M, W,

tologic. TA este mai rar decit IM ventricular. Presiunea
sangelui mai redusd in atrii decat in ventriculi si irigarea
suplimentard a miocardului atrial direct din cavititile atri-
ale protejeaza atriile de necroza. Cand IA este asociat unui
IM ventricular acesta domind clinic si electrocardiografic
1n evaluarea cazurilor, ceea ce distrage atentia asupra unui
IA asociat, posibil. Ca urmare IA este putin studiat. Adesea
IA este o entitate clinicad putin cunoscuta'?, semnele elec-
trocardiografice sunt neglijate desi consecintele clinice
sunt importante: aritmii supraventriculare, insuficienta car-
diacd, tromboembolism, ruptura cordului’. Diagnosticul
electocardiografic este dificil*®. Totusi ECG este instru-
mentul principal de diagnostic antemortem™’. Pentru diag-
nosticul electrocardiografic majoritatea autorilor se referd
la criteriile propuse de LIU"**$7%, Criterii majore:

1. supradenivelarea segmentului PTa>0,5mm in V5-V6

cu subdenivelare reciprocd in V1-V2;

2. supradenivelarea segmentului PTa>0,5 mm in DI cu

subdenivelare reciprocd in DII si DIII,

neregularitdti, crosetari.

PREZENTARE DE CAZ

O femeie de 83 ani are dureri retrosternale spontane de 4-5
ore, sugestive pentru angind pectorald instabild. ECG
(Fig.1) a 1Inregistrat necroza- leziune anteroseptala,
ischemie laterald. Sunt prezente extrasistole atriale; depo-
larizarea acestora este cu aspect de qR in DII, DIII, aVF si
cu aspect de QS 1n Vi-Vs. Depolarizarea si repolarizarea
ventriculard indusa la aceste extrasistole atriale este iden-
ticd cu a ritmului sinusal 1n toate cele 12 conduceri de
suprafatd In ritm sinusal. De remarcat supradenivelarea
repolarizarii atriale cu 0,3-0,5 mm in DI, aVL si Vs-Vs . La
0,30 sec de la debutul acestor extrasistole , pe repolarizarea
ventriculard indusa de extrasistole atriale sunt extrasistole
atriale blocate, cu altd morfologie. ECG repetata dupd 30
min (Fig.2) confirmid IM acut anteroseptal in evolutie si
extrasistole atriale cu alt centru ectopic; se mentine
supradenivelarea repolarizarii atriale Tn DI, aVL si V4-Ve.

Adresa de corespondentd:Radu GRIGORE Str. Domneascd, nr. 15, apt. 26 Galati, Cod 800008
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Fig. 1 ECG din 08.11.2003. Ritm sinusal 96/min , AQRS-30%.

Extrasistole atriale cu aspect de qR in DII, DIII si aV'F si de

0S in V1-V6. PR(Q) extrasistolic 0.13 sec. Extrasistole atriale

blocate. Supradenivelarea repolarizdrii atriale cu 0.3-0.5 mm

in DI, aVL si Vs-Ve. Necrozd- leziune anteroseptald. Ischemie
laterald.

Undele T se negativeaza evident in Vi-Vs; negativarea cu
adancime de 3-5mm se extinde si in Vi-Ve. Aspectul elec-
trocardiografic al ventriculogramei este de IM acut
anteroseptal cu unda Q si IM acut non Q apical si lateral.
Discutii: in cazul prezentat, in contextul unui IM acut ven-
tricular, ne-au atras atentia extrasistolele atriale cu unde
q(Q) atriale. Observatia ulterioara a supradeniveldrii repo-
larizarii atriale in DI, aVL si Vs-Vs si a undelor P crestate
in DI, DII si aVL au fost sugestive pentru IA.
Modificdrile undelor P sunt minore si nespecifice pentru
diagnosticul de IA; ele pot fi induse si de tulburari de con-
ducere intraatriale®. Prin analogie cu undele Q din IM
ventricular FRENDLICH, SANDERS (citati de®) si alti
autori' au descris Q atrial (Qa) dar valoarea reald a Qa nu
a fost precizati®. In cazul prezentat, pe ECG de la debutul
IM acut, in DI, DII si aVL undele P incep cu o mica crestatura
negativa. Desi modificarile undelor P sunt criterii minore
pentru diagnosticul de IA, ntr-un studiu pe 277 de cazuri,
autorii au gésit frecventa criteriilor minore ceva mai cres-
cutd, de 6,9%, decat a criteriilor majore de 5,4%?2; in alt
studiu pe 290 de cazuri cu IM acut ventricular din sapte
criterii sugestive pentru IA concomitent, numai trei pot fi
detectate la un numar apreciabil de pacienti, unul din cele
trei criterii fiind modificdrile undelor P*.

Modificarile repolarizarii atriale (PTa) au semnificatia de
curent de leziune** si sunt un indicator indubitabil pentru
diagnosticul de IA®. LIU a propus modificarile repolari-
zdrii atriale drept criteriu major pentru diagnosticul de IA.
Timpul de revenire la normal a repolarizarii atriale nu este

Extrasistole atriale i infarctul atrial

Fig. 2 ECG din 08.11.2003, repetati dupd 30 min. Ritm sinusal
72/min , AQRS-30%. Extrasistole atriale bigeminate. Necrozd-
leziune anteroseptald. Ischemie laterald. (Infarct miocardic
acut cu undd Q). Undele T negative se extind si in DI, aVL si
Vi-Vs (Infartc miocardic acut non Q apical si lateral). Se mentine
supradenivelarea repolarizarii atriale in DI, aVL §i V-V

cunoscut desi s-a observat normalizarea segmentului PR
pe perioada spitalizarii*; aceiasi autori subliniaza opinia lui
JAMES, care a observat modificdri precoce de repo-
larizare atriald, Tnaintea altor modificari electrocardio-
grafice si care dispar in citeva ore. In cazuri rare segmen-
tul PTa nu revine la linia izoelectrica’. Totusi evaluarea
repolarizdrii atriale este dificila. Peretele atrial fiind sub-
tire ECG este cu voltaj mic*'; in plus, repolarizarea atriald
este umbritd de suprapunerea depolarizarii ventriculare si
inceputul segmentului ST al repolarizdrii ventriculare.
Modificarile repolarizarii atriale in IA sunt mai bine vizi-
bile in blocurile atrioventriculare cidnd acestea nu sunt
mascate de activitatea electricd ventriculard**®. Inregis-
trarea intraatriald oferd mai multd acuratete dar nu este o
investigatie uzuald pentru diagnosticul IA®. Din 59 de
cazuri cu IM ventricular acut pe ECG standard 1a 17(29%)
au fost gasite anomalii atriale si la 29 cazuri(44.07%)
anomalii prin inregistrari intraatriale drepte’. Ecografia
esofagiand este posibila si de folos, dar nu este obisnuitd
in faza acutd a IM”. Aspectele electrocardiografice de 1A
pot sd sugereze existenta unui IM acut ventricular si care
nu este vizibil de ECG, cum adesea se intampla in IM ven-
tricular mascat de blocul de ram stang®. In cazul prezentat,
segmentul PTa este supradenivelat cu 0,3-0,5 mm in DI,
aVL si V3-Vi fard imagine reciproca in DII, DIII si V1-V2.
Aceste modificari sunt relativ diferite de criteriile propuse
de LIU, dar nu au preexistat (Fig.3), au aparut o datd cu IM
ventricular acut, s-au normalizat 1n evolutie (Fig.4) si de
aceea pot fi sugestive pentru IA.
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Fig. 3 ECG din 02.02.2003 cu 10 luni inaintea infarctului
miocardic acut ; repolarizare atriald normald, ischemie
subepicardicd apicald si laterald

Frecventa IA izolat a fost gasitda de VENTURA (citat de 3)
la necropsii in 3,5% din cazuri . Asocierea IA cu IM ven-
tricular este adesea dificil de estimat si de aceea prezen-
tarea in cifre este foarte variabila, 3%-15%"'. De aseme-
nea, in literatura englezd WARTMAN; PASTERNAK, pe
studii anatomopatologice, raporteazd o frecventd foarte
variabila a IA asociat, intre 7%-42% in cazurile de IM
ventricular®. Alti autori, anatomopatologic, au gasit in 400
cazuri de IM ventricular acut si cicatrizat, 46 cu IA
(11,5%) din care 28% concomitent cu IM ventricular pos-
terior”.

Localizarea IA 1n atriul drept este de cinci ori mai frecven-
td decdt in atriul stng; pentru cd in atriul sting sdngele
fiind mai bine oxigenat, acesta este mai bine protejat de
ischemie’. ECG nu este un bun indicator pentru localizarea
IA in atriul drept sau sting’. in IM ventricular inferior su-
pradenivelarea repolarizdrii atriale Tn DII si DIII a fost
sugestivad de IA drept si confirmat anatomic*. Deviatia axi-
ala la dreapta a undei P 1n ritm sinusal a fost atribuita IA
stang''. In IA asociat IM ventricular anomaliile comple-
xelor atriale au fost mai frecvente in IM ventricular inferior
de 42%, in IM anteroseptal de 29% si numai de 9% in IM
anterior’. Supradenivelarea segmentului PTa nsoteste TA
stang si subdenivelarea segmentului PTa insoteste IA
drept. In cazul prezentat, supradenivelarea repolarizirii
atriale in DI, aVL si Vi-Vs simultand cu IM ventricular
acut anteroseptal cu unda Q cu extindere apicala si laterald
non Q, ar putea fi suspectd de IA sting.

Aritmiile supraventriculare’, care apar si dispar rapid™® si
in special fibrilatia atriald, in evolutia unui IM ventricular,
atentioneazd asupra unui [A asociat'*''®. Autorii care au
studiat relatia dintre semnele electrocardiografice de IA si
aritmiile supraventriculare au gasit cd acestea In 53,3%
nsotesc criteriile majore de IA si n 31,6% insotesc criteri-
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Fig. 4 ECG din 14.02.2004 la 4 luni de la infarctul miocardic
acut, normalizatd; fard modificdri ale repolarizdrii atriale §i
disparitia undei Q de necrozd.
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ile minore de IA?; aceiasi autori au subliniat frecventa arit-
miilor atriale de 70% raportate de GARDIN in IA, in timp
ce CUSHING semnaleaza doar 20% aritmii atriale in IM
ventricular. Nu toate cazurile de IA se insotesc de aritmii.
In 59 cazuri de IA asociate IM ventricular, 38% au fost cu
aritmii si 11% fard’. In cazul prezentat sunt extrasistole
atriale care induc o depolarizare si repolarizare ventricu-
lara in cele 12 conduceri de suprafatd identica cu aspectele
electrice ventriculare din ritmul sinusal; nici un artefact nu
ar fi reprodus aceste aspecte electrice ventriculare iden-
tice. Sunt reproduse chiar si undele P blocate pe repo-
larizarea complexelor ventriculare induse de aceste extra-
sistole atriale. Nu sunt extrasistole nodale superioare cu
unde P negative deoarece intervalul PR al acestor extrasis-
tole nu este sub 0.12 sec (chiar putin peste 0.12 sec asa
cum poate fi mai bine apreciat in aVF si V1-V3) si nici unda
P nu este pozitiva in aVR. Undele P a acestor extrasistole
au o morfologie cu totul particulara: aspect de gR in DII, DIIT
si aVF si de QS in Vi-Vs. Prin analogie cu extrasistolele
ventriculare revelatoare de IM ventricular cu unda Q, se
poate atribui acestor extrasistole cu aspect de R si de QS,
semnificatia de a fi revelatoare de TA. Extrasistolele atriale
cu unde P negative in DI pot fi din atriul sting". Aceste
extrasistole atriale sunt urmate la 0,30 sec de extrasistole
atriale blocate, care cad pe repolarizarea ventriculard a
extrasistolelor precedente si cu altd morfologie; daca suc-
cesiunea lor nu s-ar fi Intrerupt era posibild Inscrierea unei
tahicardii atriale cu o frecventd de 200/min. ECG 1inregis-
tratd dupa 30 min este cu extrasistole atriale cu altd mor-
fologie, cu unde P aseménatoare celor din ritm sinusal.
Aspectul de hipertrofie (dilatatie) atriald dreapta a extra-
sistolelor atriale in DII, DIII si aVF semnifica o tulburare
de conducere intraatriald dreaptd tranzitorie si poate sd nu
aiba nici o legitura cu ipoteza de TA sting.



Angina pectorald cu 2-3 ani fnainte si ischemia subepi-
cardica nregistratd cu 10 luni (fig. 3) inaintea acestui
episod coronarian acut reflectd existenta preconditionarii
ischemice si explicd in parte o bund evolutie clinica, nor-
malizarea ECG inclusiv disparitia undei Q de necroza cat
si dupd un an, relatii ecocardiografice normale. Nu s-a
administrat tratament trombolitic.

Sublinieri: Supradenivelarea repolarizarii atriale si aritmi-
ile supraventriculare la debutul unui IM ventricular pot fi
un indicator de IA concomitent. Aspectul de q(Q ) al depo-
larizdrii atriale extrasistolice poate fi revelator de infarct
atrial asociat.
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TRANSPOZITIE CORECTATA DE MARI VASE
— COMPLICATIILE ETAPEI ADULTE
M. Marin Tarlea, Coman I.M., Ghionea M., Pdun Adriana

Numarul pacientilor cu boli cardiace congenitale care
ating varsta adultd este in continud crestere. Provenienta
lor este multipld: bolnavi cu malformatii diagnosticate la
nastere sau in copildrie, corectate sau partial corectate
chirurgical, bolnavi cu malformatii congenitale diagnosti-
cate la nastere/in copildrie dar necorectate din diverse
motive, malformatii nediagnosticate pana la varsta adulta,
Ca adulti, acesti pacienti dezvoltd adesea o patologie
specificd cu particularitati ce merita cunoscute. Cazul pe
care 1l prezentdm a fost diagnosticat 1n copildrie si corec-
tat chirurgical incomplet, diagnosticul complet fiind pus
dupa varsta de 50 de ani.

Pacientul M.S., 57 ani, activ profesional, a fost internat
pentru scaderea progresiva a tolerantei la efort.

Din antecedentele personale retinem: la 17 ani se evidenti-
azd un defect septal atrial tip ostium secundum (DSA OS)
si 0 stenozd valvulard de arterd pulmonara. Aceste defecte
au fost corectate chirurgical la momentul respectiv: DSA
prin petec de pericard iar stenoza de arterd pulmonara prin
angioplastie. Nu detinem date hemodinamice inainte si
dupa interventie, diagnosticul malformatiilor cardiace
fiind stabilit cu mijloacele caracteristice perioadei respec-
tive (clinica, ECG, RX), ale cdror Inregistrari nu s-au pas-
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Fig. 1. Electrocardiograma de repaus: lipsa undelor R
anteroseptal, BAV gr. I si BRD

trat. Ulterior pacientul a dus o viatd normala si s-a Tncadrat
intr-o profesiune solicitantd — pompier.

La 40 de ani dupa interventie devine simptomatic: dispnee
progresiva la eforturi mari-medii, cu debut cu 3 ani in
urmd, fard angind.

Obiectiv: pacient normostatural, normoponderal, fara
cianozd. Aria matitatii cardiace este normala, fara deformari
toracice, zgomotele cordului bine batute, Zg. 2 moderat
accentuat parasternal sp. II-III bilateral, unic, fara dedublare
paradoxala. Suflu sistolic gr. II sp. IV- parasternal stg., nein-
fluentat de ciclul respirator. Suflu diastolic fin aspirativ, sp.
II-IIT parasternal stg. Electrocardiograma de repaus arata
ritm sinusal 75/min, ax electric 90°, q V1 si QS V2, BAV
gr. I (PR 0.28ms), BRD cu modificéri secundare de faza ter-
minala.

Rx pulmonar: torace normal conformat, indice CT 0.45,
cord usor globulos, cu bombarea moderata a arcului inferior
drept, arcului mijlociu si inferior sting, cu apex ascensio-
nat supradiafragmatic. Pedicul vascular de aspect aparent
normal. Fard semne de incdrcare pulmonara de debit.
Ecocardiografia transtoracicd 2 D a evidentiat aspectul
tipic de discordanta atrioventriculard si ventriculoarteriala
cu ventricul anatomic drept (trabeculat, insertie joasd a

Fig 2. Rx toracopulmonarid posteroanterioard

Adresa de corespondentd: Dr. M. Marin Tarlea, Institutul de Boli Cardiovasculare, ,,Prof. Dr. C.C.Iliescu“, Sos.

Fundeni 258, sector 2, Bucuresti, Tel. +40213180700
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valvei tricuspide) in pozitie sistemica si ventricul cu mor-
fologie de VS (lis, cu valva bicuspida asociatd) deservind
circulatia pulmonara

Modificdrile descrise au condus la precizarea diagnosticului
de transpozitie de vase mari, corectatd congenital
(TMVCC). La ex. Doppler regurgitare atrioventriculara
sistemicd (valva tricuspidd) semnificativd hemodinamic.
Presiunea sistolicd maxima 1n artera pulmonara: 45 mmHg,
medie 30 mmHg

Revézand traseele ECG se remarcd atat elemente tipice
pentru TMVCC precum BAV Gr. I si lipsa undele R in
derivatiile precordiale anterioare dar si elemente atipice:
BRD. Aspectul Rx 1n forma tipicd a TMVCC presupune
bombarea arcului mijlociu stg. datorat aortei si pedicul
vascular ingust, “lipsa” butonului aortic.

Lipsa diagnosticului mai precoce a fost explicabild prin lipsa
acuzelor si in oarecare masurd prin aspectul atipic al ECG
si RX, dar nu e neobisnuita, fiind raportatd pand la 15%
din cazuri pe statistici ale unor institutii prestigioase .
TMVCC e o anomalie rar intalnita (1% din totalul cardio-
patiilor congenitale) dar cu supravietuire 1n proportie mare
la varsta adultd. Prezenta de leziuni asociate e mai degraba
regula si nu exceptia: 70-75% din cazuri asociaza DSV
si/sau stenozd pulmonara — valvulard sau subvalvulara - In
timp ce o comunicare interatriald se semnaleazd mult mai
rar. La pacientii cu leziuni asociate acestea sunt cele care
determind Tn mare masurd prognosticul . De obicei, dacd
au semnificatie hemodinamicad, aceste leziuni beneficiaza
de corectia chirurgicald sau interventionald in copildrie.
Pacientul nostru s-a operat la 17 ani - Intirzierea e expli-
cabila tinand cont de etapa istoricd pe care o parcurgea in
acel moment chirurgia cardiovasculard. Nu avem date su-
plimentare asupra interventiei dar aspectul actual certifica
lipsa unor comunicari/stenoze reziduale. Evolutia naturala
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Fig. 3. Eco 2D 4C apical: valvele atrioventriculare sistemice
inserate mai aproape de apex ( pozitie tricuspidd). Ventricul
sistemic trabeculat. De notat vizualizarea transtoracicd a ure-
chiugii stdngi.

M. Marin Tarlea - Transpozitie corectatd de mari vase

a pacientilor cu TMVCC izolata sau a celor cu leziuni aso-
ciate corectate la timp (cum e si cazul pacientului nostru)
e cunoscutd din urmdrirea unor cohorte semnificative:
supravietuirea e posibild pana dupa 70 de ani dar peste 2/3
din bolnavi devin simptomatici(clasa functionald II sau
mai mare) 1n deceniul 6 de viatd @ prin suprasolicitarea
cronicd a ventriculului morfologic drept in pozitie sistemica.
Dezvoltarea unei regurgitari medii-mari prin anomalii ale
valvei atrioventriculare sistemice (morfologic tricuspide) e
deseori prezentd contribuind semnificativ la aparitia insu-
ficientei cardiace.” Se apreciazd cd aproape 75% din
TMVCC au anomalii intrinseci ale cuspelor, de la forme
minore la forme Ebstein —like ® La varste mai inaintate
apar tulburdri de conducere atrioventriculare pana la BAV
gr. IIT (1). Acestea constituie si una din complicatiile
chirurgiei pe un cord cu TMVCC - circa 25% din cazuri
necesitdnd cardiostimulare postoperatorie. De asemenea
au fost descrise si anomalii ale microcirculatiei coronari-
ene cu scaderea rezervei coronariene si microinfarcte®
Datele clinice si paraclinice mentionate anterior ne-au
facut sd consideram reaparitia dispneei la pacientul nostru
ca fiind secundard cresterii presiunii in capilarul pulmonar
prin regurgitare sistemica semnificativd. Aparitia regur-
gitdrii atrioventriculare sistemice se constatd relativ pre-
coce (30% la 3 ani dupa corectia leziunilor asociate) dar
pacientii rdman adesea in clasa functionala I pentru o lunga
perioadd. Regurgitarea valvulard sistemicd mentionata ar
putea fi atribuitd atit unei anomalii intrinseci a valvei cat
si cedarii ventricolului sistemic. Nu se poate exclude nici
contributia deficitelor de perfuzie coronariand a ventricu-
lului sistemic, atat cele proprii TMVCC cat si cele doban-
dite prin aparitia leziunilor aterosclerotice.

La evaluarea transtoracicd pacientul nostru nu prezintd
modificare morfologic notabild a insertiei cuspelor sau a

Fig. 4. Ex. Doppler color: regurgitare atrio-ventriculard sis-
temica gr. 111-1V.
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lungimii cordajelor — pentru aprecierea mai clard a zonei
atrioventriculare ne propunem o reconstructie tridimen-
sionald si/sau o examinare RMN ca alternativd imagistica
neinvazivd. Examinarea RMN are in plus avantajul unui
calcul deosebit de fidel al functiei ventriculului sistemic
(volume si FE). Ea este cu atat mai utila cu cat evaluarea
ecocardiograficd se loveste de numeroase obstacole.
Aprecierea volumetricd a unui ventricul morfologic drept
in pozitie sistemicd e dificild iar valoarea predictivda in
aceastd situatie a unor parametri precum TAPSE e
necunoscuta.

Evaluarea izotopica poate fi folositd ca o alternativda in
aprecierea FE.

Cateterismul cardiac nu aduce elemente esentiale privind
functia ventriculului sistemic, exceptand presiunea teledi-
astolica si obiectivarea eventualei hipertensiuni pulmonare
secundare. Angiografia coronariand insa poate preciza atat
rezerva coronariana si contributia ei la disfunctia ventricu-
Iului sistemic cit si existenta unor eventuale anomalii de
insertie coronariene, importante n perspectiva unei corectii
chirurgicale valvulare si va fi realizatd obligatoriu. La
pacientii (re)deveniti simptomatici, cu disfunctie de valva
atrioventriculard sistemicd, este de dorit ca interventia
chirurgicald s se efectueze Tnainte de deteriorarea functiei
ventriculului anatomic drept: se apreciaza ca o fractie de
ejectie <45% reprezintd un factor de prognostic negativ ©.
Plastia valvulara e rareori posibild in TMVCC (datoritd
anomaliilor intrinseci ale cuspelor si se realizeaza de reguld
0 protezare).

O functie sistolica VD cu alterare progresiva lasa posibila
doar interventia de “dublu switch”: repunerea in pozitie
fiziologica a celor doi ventriculi printr-o permutare atriala
(Mustard sau Senning)® si una arteriald. Dacé pentru varsta
copildriei aceastd interventie s-a dovedit a avea un raport
risc-eficienta notabil (in centre specializate), experienta la
adulti e extrem de redusa.

Tinand cont de varsta actuala a pacientului, de istoria natu-
rald a unei insuficiente cardiace si de listele de asteptare
transplantul cardiac nu reprezintd o alternativd realistd in
cazul nostru.

Medicatia reprezintd o componentad necesara in tratamen-
tul pacientului nostru si include grupele de substante
dovedite a creste supravietuirea in insuficienta cardiaca,
respectiv beta blocante, IEC si spironolactona cat si digi-
talodiuretice. Antiagregarea/anticoagularea pot deveni
utile in cazul in care pacientul cu AS madrit va dezvolta tul-
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burdri de ritm supraventriculare (fibrilatie atriald).
Accentuarea tulburdrii de conducere sub influenta medi-
catiei betablocante sau secundar unei viitoare potentiale
interventii chirurgicale ar putea necesita cardiostimulare
permanentd.

In concluzie, cazul ilustreazi o evolutie “tipici “ a adultu-
Iui cu TMVCC care - dupd corectia leziunilor asociate 1n
copildrie - redevine simptomatic dupa al 5- lea deceniu de
viatd prin disfunctia ventriculului sistemic, necesitand o
reinterventie pentru incompetenta valvei atrioventriculare
sistemice- neputandu-se exclude din mecanismului insu-
ficientei cardiace si componenta ischemica.
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INFARCT MIOCARDIC ACUT SAU HEMORAGIE CEREBRALA ?
- PREZENTARE DE CAZ -

Diana Zamfir, Gabriel Tatu-Chitoiu*, Cristina Teodorescu, Cristina Filip, Simona Vizeteu, Maria
Dorobantu,

Clinica de Medicind Internd si Cardiologie, Spitalul Clinic de Urgenta ,,Floreasca”, Bucuresti

INTRODUCERE

In practica de fiecare zi ne intalnim cu cazuri care prin
anumite particularititi clinice, biologice si/sau paraclinice
pot crea confuzii de diagnostic. Riscul pentru o astfel de
conduitd este maxim 1n situatii de urgentd care impun o ati-
tudine terapeutici prompti. In astfel de situatii, gradul
crescut de oboseald si numarul mare de cazuri asemana-
toare/identice care trec, de-a lungul timpului, prin fata
medicului 1i pot crea acestuia o periculoasd imagine de
»deja vu” care poate induce o atitudine terapeutica gresita,
cu consecinte dramatice pentru pacient. Pe de altd parte,
experienta acumulati in timp si exercitiul de a sesiza anu-
mite particularitati care ,,nu se potrivesc” cu aparentul
diagnostic pot permite medicului sa evite o astfel de con-
duiti. In cele ce urmeazi vom prezenta un astfel de caz.

PREZENTAREA CAZULUI

Pacienta G. M., 1n varsta de 54 de ani, era cunoscuta cu
valori moderat crescute ale tensiunii arteriale motiv pentru
care urma tratament cronic cu indapamid 1,5 mg/zi. In
dimineata zilei interndrii, la primele deplasdri prin casa,
pacienta are o pierdere a stdrii de constientd insotitd de
convulsii tonico-clonice si varsaturd alimentara. Conform
relatdrilor rudelor apropiate (Intre care sotul si fiul - medici),
aceste simptome ar fi fost urmate de stop cardiorespirator.
Membrii familiei au initiat, la domiciliu, manevrele de
resuscitare (respiratie gurd la gurd, compresie toracicd)
dupa care, constatind reluarea activitatii respiratorii si car-
diace, au transportat pacienta la Spitalul Clinic de Urgenta
Floreasca din Bucuresti.

La sosirea In Unitatea Primire Urgente pacienta era con-
fuza dar echilibratd hemodinamic (TA=110/60 mmHg,
AV=T75/min.). Din discutia cu apartinitorii s-a retinut fap-
tul ca pacienta a acuzat cefalee moderata pe parcursul celor
3 zile premergétoare internarii si cd mai avusese un episod
sincopal, insotit de varsituri alimentare, in urma cu 24 de
ore. Examenul clinic general nu a surprins elemente pato-
logice. Drept urmare, starea confuzionald a fost interpre-
tatd ca fiind consecinta a hipoxiei cerebrale post stop car-
diorespirator.
Traseul ECG (ECG nr. 1), efectuat la internare, a relevat
ritm sinusal, supradenivelare de segment ST de 1-2 mm n
derivatiile Di, D:, Ds, aVF, Vs-Ve, si subdenivelare in
derivatiile Vi-V..
Din primele determindri de laborator s-a retinut leucoci-
toza (15600 elemente/mmg); hipopotasemie (3 mmol/l);
dislipidemie mixta (colesterol=312 mg/dl; trigliceride =
246 mg/dl) precum si valori normale ale CK si CK-MB.
In contextul anamnestic, clinic si electrocardiografic diag-
nosticul de internare a fost:
1. Infarct miocardic acut posteroinferolateral clasa

Killip I Topol 1V;

2. Hipertensiune arteriald esentiald grad Il grup de

risc foarte itnalt;

3. Encefalopatie postanoxicd. Pacienta a fost trans-

portata la Unitatea de Supraveghere a Coronarienilor

(U. S. C)) cu intentia de a se administra terapia trom-

bolitica.
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ECG nr. 1. Traseu inregistrat la internarea pacientei. Ritm sinusal, supradenivelare de segment ST de 1-2 mm in D\, D>, Ds,
aVEVi - Vs si subdenivelare de segment ST in V1 - V3
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La reluarea examindrii pacientei in U.S.C. echipa de garda a
surprins 1nsd urmatoarele elemente pe baza cérora diagnos-
ticul de infarct de miocard a fost pus sub semnul intrebarii:
- anamnestic: doud sincope, insotite de convulsii, in
ultimele 24 de ore;
- clinic: absenta durerii toracice; stare de somnolenta
alternand cu stare de agitatie; stare confuzionald;
varsaturi alimentare.
- electrocardiografic: asocierea supradeniveldrii de
segment ST in derivatiile D1 si D2. Aceastd asociere, rar
intalnitd, este totusi posibild in cazul ocluziei proxi-
male a unei artere descendente anterioare cu traseu
lung, care trece dincolo de apex si care, drept urmare,
irigi si peretele inferior al ventriculului stang. In aces-
te conditii supradenivelarea de segment ST ar fi trebuit
sd apard 1n derivatia aVL si in derivatiile toracice ante-
rioare; in cazul pacientei derivatia aVL indicd mai
degraba o usoara subdenivelare de segment ST si nici-
decum o supradenivelare. De asemenea, subdenive-
larea de segment ST se inregistreaza si Tn derivatiile
toracice drepte, contrastind cu supradenivelarea din
D.. in derivatiile toracice stingi segmentul ST este,
intr-adevar, supradenivelat dar aceastd modificare
ECG ar fi trebuit sa fie ,,confirmatda”, in cazul unui
infarct (antero)lateral si de derivatia aVL.
Drept urmare, s-a suspectat existenta unui accident vascu-
lar cerebral hemoragic, probabil hemoragie subarahnoi-
diand, cu fals aspect ECG de infarct de miocard fara ca
ipoteza unui accident coronarian major, fie izolat fie In
combinatie cu un accident vascular cerebral hemoragic, sa
poata fi complet exclusa.
In acest context s-a apelat la un specialist neurolog. In
urma examenului efectuat de acesta s-a consemnat coma
moderata (9 pe scala Glasgow) fira semne de iritatie
meningeali si fird semne de deficit motor. In baza rezul-
tatului examenului neurologic nu s-a considerat necesara
efectuarea unui examen al lichidului cefalorahidian.
Ecocardiografia efectuatd de urgentd a relevat hipokinezie
importantd la nivelul septului interventricular in 1/3 api-
cald, la nivelul 1/3 apicale a peretelui lateral si anterior
precum si la nivelul a 2/3 apicale ale peretelui inferior.
Functia sistolica, usor deprimatd (FE = 40%) era menti-
nutd prin cinetica pastratd a segmentelor bazale. La prima
vedere, datele ecocardiografice ar fi putut fi sugestive pen-
tru un infarct de miocard; totusi, tulburdrile de cinetica
aveau o repartitie neobisnuita: in 1/3 — 2/3 apicale, atat 1n
teritoriul anterior si lateral, cat si in cel al septului si al
peretelui inferior, cu alte cuvinte in doua teritorii mio-
cardice cu irigare coronariana diferitd. Cu aceastd ocazie
s-a sesizat si o neconcordantd intre tulburarile de cinetica
surprinse ecografic (care indicau, mai degrabd, un posibil
infarct n teritoriul anterior al ventriculului stang) si aspec-
tul electrocardiografic (sugestiv pentru un infarct pos-
teroinferior).
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La 15 minute dupd internarea in USC s-a remarcat, pe
traseul Tnregistrat pe monitorul ECG, ,,prabusirea” brusca
a supradeniveldrii de segment ST. Drept urmare s-a efec-
tuat o noud electrocardiograma in 12 derivatii (ECG nr. 2).
De aceasta datd s-a remarcat revenirea segmentului ST la
linia izoelectrica, fard dezvoltarea undei Q de necroza, si
negativarea undei T 1n teritoriul anterior (deci intr-un alt
teritoriu decat cel sugerat pe electrocardiograma efectuata
la internare). In aceste conditii, pe lista problemelor de
diagnostic diferential au ramas:

1. Accident vascular cerebral hemoragic.

2. Infarct miocardic acut cu supradenivelare de seg-

ment ST §i cu reperfuzie spontand asociat sau nu cu

accident vascular cerebral hemoragic.
Din motive tehnice, tomografia cerebrald nu a putut fi
efectuatd in primele 48 ore.
S-a luat 1n discutie, de asemenea, efectuarea coronaro-
grafiei de urgentd. Aceasta investigatie nu a fost facutd
datd fiind suprasolicitarea, In acel moment, a laboratorului
de cateterism cardiac. Pe de altd parte, o astfel de investi-
gatie ar fi presupus administrarea de heparina, total con-
traindicata data fiind suspectarea existentei unei hemoragii
cerebrale.
In acest context, prima misuri a fost abtinerea de la
administrarea tratamentului trombolitic, anticoagulant sau
antiagregant plachetar. Pacienta a primit ca tratament per-
fuzie cu solutie glucoza-insulind-potasiu, betablocant
intravenos, furosemid si nutritie enterala.
Evolutia clinica a fost marcatd, in primele 24 de ore, de
dezvoltarea semnelor revelatoare pentru accident vascular
cerebral: afazie mixtd, hemipareza dreaptd, reflex cutanat
plantar in extensie pe partea dreapti si redoare de ceafi. in
acest context s-a efectuat punctia lombara care a evidenti-
at un lichid cefalorahidian xantocrom, nediagnostic.
Electrocardiograma a surprins, tot acum, adancirea unde-
lor T negative, in teritoriul anterior, precum si alungirea
marcatd a intervalului QT (ECG nr. 3). Acest aspect ECG
a fost, de asemenea, puternic sugestiv pentru accidentul
vascular cerebral hemoragic.
Tomografia computerizatd efectuata la 48 de ore de la in-
ternare a evidentiat: inundatie tetraventriculara si hemoragie
subarahnoidiand la nivelul vaii sylviene stangi; leziune
hemoragica cu diametrul de 2 cm in contact intim cu artera
sylviana stanga si cornul temporal ventricular sting; edem
difuz al emisferului cerebral sting, fara deplasarea struc-
turilor liniei mediane; hipodensitate de 1-2 cm cu aspect
sechelar 1n emisferul cerebelos drept (Figura nr. 1).
Angiografia vaselor cerebrale a stabilit etiologia hemato-
mului intracerebral si a hemoragiei subarahnoidiene evi-
dentiind: anevrism trilobat de 4/7 mm cu colet Tngust de
sifon carotidian la 3 mm de bifurcatia a carotide interne
stangi; spasm moderat de artere cerebrale; sistem verte-
brobazilar de aspect normal (Figurile nr. 2 si 3).
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ECG nr. 2. Traseu inregistrat la 15 minute dupd ECG nr.1.
De notat disparitia supradeniveldrilor de segment ST si nega-
tivarea undei T in teritoriul anterior
Diagnosticul de accident vascular cerebral hemoragic a
devenit, astfel, cert. In acest context, dinamica electrocar-
diografica si aspectul ecocardiografic particular a fost con-
siderat ca oglindind aspectul de ,,cord neurogen” tipic pen-
tru astfel de cazuri. Acest diagnostic a devenit si mai clar
pe masura nregistrarii dinamicii de CK si CK-MB. Curba
de CK a inceput sa creascad brusc la 18 ore de la internare
ajungand pana la un varf de aproape 6000 U/L la 48 de ore
(de 43 de ori limita superioard a normalului) si cu revenire
spre valori normale la 120 de ore. Acest comportament nu
este sugestiv pentru un infarct de miocard fara terapie
tromboliticd, situatie Tn care CK incepe sd creascd la 6 ore
de la debut urmand sa atinga un varf dupa 16-24 de ore.
Ascensiunea izoenzimei MB a fost mult mai modesta,
pana la valori de 10 ori limita superioard a normalului, cu

ECG nr. 3. Traseu inregistrat la 24 de ore de la internare.
Unde T negative, gigante, in D1, D2, aVF;, V3-V6 si interval
Q-T lung (aproximativ 0.52 - 0.56 secunde)
varf tardiv (la 48 de ore) si cu raport CK-MB/CK total sub
5%. Comportamentul CK-MB a fost, prin urmare, neca-
racteristic pentru un infarct miocardic acut netrombolizat
(Figura nr. 4). Nivelele de troponina T, substantd cu speci-
ficitate miocardicd mare, au fost modeste: 0,78 ng/ml la 24

ore cu reducere rapida la 0,48 ng/ml la 36 ore.

In contextul enuntat, am considerat ci valorile mari ale CK
total erau de origine extracardiaca, cresterea acestei enzi-
me facandu-se pe seama izoenzimei CK-BB (cu repartitie
predominant cerebrald) precum si pe seama componentei
CK-MM, eliberatd din musculatura striatd urmare a con-
vulsiilor tonico-clonice. Cresterile usoare ale CK-MB pot
fi explicate atit prin participarea musculaturii scheletice,
cat si prin eliberare din miocard, de la nivelul minimelor
leziuni de ,,cord neurogen” indus de accidentul vascular
cerebral.

Fig. Nr. 1 Aspectul tomografiei cerebrale inregistrat la 48 de ore de la internare (detalii — in text)
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Fig. Nr. 2; Fig. Nr. 3: . Aspectul angiografiei vaselor cerebrale inregistrat la 72 de ore de la internare (detalii — in text)
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Diagnosticul final a fost :
1. Anevrism de arterd comunicantd posterioard stangd
rupt
2. Hemoragie subarahnoidiand grad 11l Hunt-Hess cu
inundatie tetraventriculard 3. Hematom parietal sting.
4. Accident vascular cerebelos drept ischemic sechelar.
5. Hipertensiune arteriald esentiald grad Il grup de
risc foarte inalt.
6. ,,Cord neurogen”
in schema terapeutici s-a introdus nimodipina si substantele
neurotrope. Evolutia imediatd a fost favorabila, cu regresia
semnelor neurologice, pacienta redevenind constienta.
Traseele ECG au indicat, in zilele urmatoare, diminuarea
amplitudinii undei T negative din teritoriul anterior si nor-
malizarea intervalului Q-T (ECG nr. 4 si 5).
Drept urmare, pacienta a fost transferatd in sectia
Neurologie ulterior in sectia Neurochirurgie unde a fost
supusa interventiei chirurgicale la 14 zile de la episodul
acut (clipare de anevrism de arterd comunicantd stanga
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18 24 28 36 48 T2 96

120 Figura nr. 4. Dinamica CK si CK-MB
posterioard). Evolutia postoperatorie a fost insd defavora-
bila cu agravarea stdrii generale si instalarea comei pro-
funde; la reevaluarea angiograficd s-a evidentiat spasm
cerebral difuz sever. Pacienta a decedat la 72 ore dupa
interventia chirurgicala.

DISCUTII

Relatiile cordului cu structurile subcorticale au fost de-
monstrate Tncd de la inceputul secolului precedent cand
Levy si colaboratorii au demonstrat cd sectiondnd cdile
nervoase deasupra mezencefalului sunt abolite efectele
toxice, aritmogene ale cloroformului asupra cordului [25].
Talamusul, hipotalamusul si nucleul tractului solitar sunt
alte structuri subcorticale citate ca fiind implicate in con-
trolul nervos autonom asupra cordului [18]. Cercetdri de
datd mai recentd au demonstrat si implicarea structurilor
corticale, 1n special a cortexului insular, cu rol esential in
procesul de reglare nervoasa a activitatii cardiace. Astfel,
ocluzia experimentald a arterei cerebrale medii produce
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ECG nr. 4. Traseu inregistrat in ziua a 5-a de la internare ; ECG nr. 5. Traseu inregistrat in ziua a 9-a de la internare

modificari neurochimice in zonele adiacente celei infarc-
tate la nivelul cortexului insular precum si in amigdala
ipsilaterald, ducind la cresterea concentratiei unor neuro-
hormoni precum neuropetidul Y, leucin-enkefalina sau
dinorfina sau a unor enzime precum tirozinhidrolaza [18].
Tirozinhidrolaza este importantd 1n sinteza de cateco-
lamine, iar neuropeptidul Y moduleazd productia corticala
de norepinefrind si creste efectele postsinaptice ale aces-
teia. Acumularea intracardiacd in exces de catecolamine
explicd efectele toxice ale acestora prin activarea canalelor
sarcolemale de calciu. In conditii normale stimularea
betaadrenergicd duce la cresterea concentratiei de AMPc
care determind deschiderea canalelor de calciu cu influx
intracelular de calciu si promovarea interactiunii fila-
mentelor de actind si miozina si contractie. Prin stimulare
betaadrenergica excesiva, canalele de calciu nu se mai
inchid si celula miocardicd raméne 1n stare de contractie
pana la epuizarea rezervelor energetice si moarte celulara,
producandu-se leziunea tipic descrisa in cazul toxicitatii
catecolaminelor, si anume, necroza in benzi de contractie.
,,Cordul neurogen” este o entitate descrisa in afectiuni ale
sistemului nervos central (traumatisme craniene, accidente
vasculare cerebrale, tumori intracraniene, atacuri epileptice),
caracterizatd prin leziuni miocardice microstructurale,
crestere de enzime revelatoare de distructie miocardicad,
modificari ECG si aritmii, precum si tulburéri de cinetica
parietald de ventricul stang. Substratul morfologic al ,,cor-
dului neurogen” 1l reprezintd necroza in benzi de con-
tractie care este diferitd de necroza de coagulare descrisa
in infarctul miocardic acut. Necroza in benzi de contractie
constd in miocitoliza focald cu distributie neuniforma, cu
urmadtoarele caracteristici Tn microscopia optica: pierderea
sarcoplasmei si a striatiilor cu pastrarea intactd a sarcole-
mei, nucleilor si granulelor de lipofuscini. In microscopia
electronica se constata distributia acestor leziuni in jurul
terminatiilor nervoase [18].

Sindromul enzimatic al cordului neurogen este descris cu o

incidenta de 20-50 % dintre pacientii cu leziuni cerebrale.
Cresterea izoenzimei CK-MB se inregistreazd in 11 % din
cazurile cu hemoragie subarahnoidiana [18], corelandu-se
cu prezenta modificirilor ECG si a aritmiilor . In contrast
cu infarctul miocardic, valorile CK-MB cresc lent atingand
varful la cca 3-4 zile, cu normalizare 1n cca 1-2 sdptdmani,
corespunzand necrozei minime graduale miocardice;
aceasta este si explicatia cresterii minime de troponina T
in cazul prezentat.
Modificarile electrocardiografice inregistrate in accidentul
vascular cerebral au fost mentionate pentru prima data de
Byer si colaboratorii Tn 1947 pe diverse serii de pacienti si
este extrem de variabila - 27-100% [20, 22, 24]. Di Pasquale
si colaboratorii, efectudnd electrocardiograme seriate in
primele 48-72 ore la toti pacientii cu accident vascular
cerebral hemoragic au raportat o incidentd de 90% a modi-
ficarilor ECG [23]. Modificérile tipice pentru hemoragia
subarahnoidiani constau 1n unde T negative, adanci, gigante
si alungire marcata de interval QT [1, 2, 3, 10, 14, 15].
Spectrul modificarilor este insa extrem de larg, incluzand:
unde P Tnalte, prezenta de unda Q patologica, supradenive-
lare de segment ST, subdenivelare de segment ST, unde T
inalte, ascutite, aparitia undei U [5, 6, 7, 15]. Durata aces-
tor modificari este de ordinul zilelor si chiar a lunilor [15].
Substratul modificdrilor ECG secundare leziunilor cere-
brale nu este nici astdzi bine cunoscut. De-a lungul timpului
au fost emise mai multe teorii:

1. boald cardiaca ischemica preexistentd. Totusi, ace-

leasi modificari ECG au fost surprinse si la tineri cu

accident vascular cerebral hemoragic cu artere coro-

nare perfect normale [15 ].

2. cresterea ,,wall-stress” - ului prin tahicardie si hiper-

tensiune arteriald, In contextul descarcarii masive de

catecolamine [15, 19].

3. vasospasm coronarian, antrenand asa numitul ,, stun-

ning neurogen” [15, 19].

4. modificdri electrolitice, si In special hipopotasemia
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des intlnita la femeile cu hemoragie subarahnoidiana
prin stimularea Na-K ATP azei eritrocitare [15].
5. teoria cea mai acceptata este cea neurogend, la baza
ei stind numeroase dovezi experimentale (inducerea
supradeniveldrii de segment ST si a bigeminismului
ventricular 1n timpul injectdrii substantei de contrast la
angiografia cerebrald; modificarea amplitudinii undelor
T prin stimularea hipotalamusului si a ganglionlui stelat).
in ,,cordul neurogen” tulburdrile de ritm si de conducere
au incidenta maxima n primele 48-72 ore de la debutul
accidentului vascular cerebral hemoragic, fapt care
impune o monitorizare ECG atentd [15]. Nu trebuie igno-
rat faptul cd astfel de pacienti au un risc de moarte subita
prin tulburdri maligne de ritm ventricular (tahicardie
paroxistica ventriculard, mai ales torsada de varfuri si fibri-
latie ventriculard). Alte tulburari de ritm descrise in ,,cordul
neurogen” sunt: tahicardie paroxisticad supraventriculara,
fibrilatie atriald, aritmie extrasistolica ventriculara si su-
praventriculard, tahicardie sinusald, bradicardie sinusald,
blocuri atrioventriculare de toate gradele [14, 15].
Aspectul ecocardiografic revelator de ,,cord neurogen” a
fost denumit fie balonizare apicald tranzitorie de ventricul
stang [12, 13], stunning miocardic neurogen [8, 16], car-
diomiopatie ampulard [11, 12, 13], fie cardiomiopatie
., Takotsubo” [8, 11, 12, 13, 16]. Toti acesti termeni sunt
sinonimi si descriu o tulburare particulara de cinetica pari-
etald de ventricul sting care constd in hipokinezia sau
chiar akinezia segmentelor apicale cu hiperkinezia seg-
mentelor bazale. Prin coroborarea acestor doud tulburari
de cinetica se produce o balonizare a apexului ventricului
stang, aspect asemanator cu cel din cazul prezentat. Aceste
modificari de cinetica au fost descrise in diverse situatii
patologice care au indus descadrcare masiva de catecola-
mine (ca de exemplu accidente vasculare cerebrale, atacuri
epileptice, crize severe de astm, interventii chirurgicale
majore noncardiace, traume psihice acute). Termenul de
cardiomiopatie ,,Takotsubo” a fost propus de autorii japo-
nezi datoritd formei pe care ventriculul sting o adoptd in
aceasta afectiune, ,.takotsubo” fiind un vas utilizat pentru
prinderea caracatitelor, asemanator unei amfore, avand gura
(partea bazald) foarte ingustd In timp ce restul corpului este
dilatat. Incidenta acestor tulburdri ecocardiografice este
greu de precizat datoritd raritdtii cazurilor cu afectiunile
precizate la care se efectueazd ecocardiografie; pe o serie
de 100 pacienti cu hemoragie subarahnoidiand care au
efectuat ecocardiografie 1n primele 24 ore, incidenta rapor-
tatd a fost de 13% [19]. Evolutia tulburarilor de cineticd pari-
etald este reversibila [12, 13]; totusi, scaderea fractiei de
ejectie poate precipita unele complicatii precum edemul
pulmonar acut neurogen sau vasospasmul cerebral [12].
La acesti pacienti, scintigrama miocardicd cu Tc99 ses-
tamibi Tnregistreaza mici defecte de perfuzie cu distributie
neuniforma, avand la baza acele mici arii de necroza mio-
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cardica in benzi de contractie [11]. Coronarografia evi-
dentiaza, de reguld, coronare epicardice permeabile [11].

PARTICULARITAII ALE CAZULUI

Cazul prezentat are urmatoarele particularitati:

1. Debutul simptomatologiei cu pierderea stdrii de
constientd, convulsii si aparent stop cardiorespirator resus-
citat, (tablou clinic descris de citre membri ai familiei,
medici) la o pacienta hipertensiva si dislipidemica la care
electrocardiograma cu supradenivelare de segment ST in
teritoriul postero-infero-lateral ar fi putut sugera, cu multa
usurintd, un infarct miocardic acut postero-infero-lateral
complicat, la debut cu o tulburare maligna de ritm. Con-
fuzia ar fi putut sd fie cu atat mai mare cu cit examenul
neurologic efectuat la internare nu a identificat nici un
semn sugestiv pentru hemoragie cerebrala.

2. Aspectul ECG 1inregistrat la internare cu supradenivelare
de segment ST sugestiva pentru infarct de miocard. Aceastd
modificare este mai rar intilnitad la pacientii cu hemoragie
cerebrald, aspectul ECG citat des in literaturd constind in
unda T giganta, negativa si cu interval Q-T lung, in terito-
riul anterior [1, 2, 3, 10, 14, 15]. De remarcat ca, la aceasta
pacientd, traseul ECG a fost Inregistrat la scurtd distantd
de la debutul simptomatologiei si a fost urmat de aparitia
aspectului ,,patognomonic” de hemoragie cerebrala.
Aceastd dinamicd ECG ne determind sa suspectdm faptul
cd supradenivelarea de segment ST ar putea fi identificatad
mult mai frecvent dacd traseele ECG ar fi inregistrate la
putin timp dupd aparitia hemoragiei cerebrale, aspectul
clasic de T gigant, negativ, fiind surprins numai la relativa
distanta de debutul acestui eveniment.

3. Ascensiunea neobisnuit de ampla a valorilor CK totale,
neobisnuitd pentru un accident vascular cerebral sau chiar
pentru un infarct miocardic acut non Q; o explicatie ar
putea fi, eliberarea masivd a CK de la nivelul musculaturii
scheletice, urmare a convulsiilor tonico-clonice.

LIMITE

Unele omisiuni Tn investigarea pacientei au facut ca aceastd
prezentare si aibi o serie de limite. intre acestea mentio-
nam:
- neglijarea efectudrii unui consult oftalmologic la
internarea pacientei,
- lipsa unor trasee ECG de comparatie, anterioare
episodului actual,
- neefectuarea traseelor ECG dupa interventia neu-
rochirugicald pentru a urmdri o eventuald recurentd a
modificdrilor din prima etapa,
- imposibilitatea determindrii izoenzimelor CK-BB,
CK-MM pentru elucidarea sursei majore de crestere a
CK total,
- neefectuarea coronarografiei,
- neefectuarea necropsiei.
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CONCLUZII

Accidentul vascular cerebral hemoragic si 1n special
hemoragia subarahnoidiand pot ,,imbraca” tabloul clinic si
in special electrocardiografic de ,,infarct-like” pretind la
confuzii care pot avea consecinte dramatice: sunt citate
cazuri cu hemoragie subarahnoidiand nediagnosticata la
care, datoritd modificarilor ECG, s-a practicat tratament
anticoagulant cu consecinte fatale [21]; reversul medaliei
il constituie cazurile cu hemoragie subarahnoidiana corect
diagnosticata la care, datoritd modificarilor ECG, s-a ama-
nat momentul chirurgical, avind de asemenea consecinte
nefaste [26]; excluderea nejustificatd de pe lista donato-
rilor de cord a pacientilor cu hemoragie subarahnoidiana,
aflati in moarte cerebrald, datoritd modificarilor ECG si a
tulburirilor de cinetici parietald miocardica [15]. Inregis-
trarea atentd a modului de instalare a simptomatologiei,
examenul clinic si sesizarea unor neconcordante in sau
intre rezultatele diferitelor investigatii (in cazul nostru
,hepotrivirea” derivatiilor ECG care indicau supradenive-
larea de segment ST, neconcordanta dintre aspectul ECG
si ecocardiografic, aspectul curbelor de CK si CK-MB)
pot insd sa contribuie la evitarea acestor atitudini gresite.
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Hipertensiunea arteriala alaturi de stenoza aortica degene-
rativa (calcificatd) reprezintd doud probleme majore de sa-
ndtate Tn populatia varstnicd, datoritd prevalentei crescute
si asocierii cu risc de morbiditate si mortalitate cardiovas-
culara si generald crescut. In Europa si America de Nord
stenoza aorticd reprezintd cea mai frecventa cauza de pro-
tezare valvulard si cea mai frecventa afectiune cardiovas-
culard dupa hipertensiunea arteriald si boala coronariana
ischemica. Date actuale aratd ca scleroza aortica valvulara
reprezintd un stadiu incipient de afectare valvulara in cadrul
stenozei aortice, evolueaza in timp spre grade variabile de
obstructie valvulard si se asociaza de asemenea cu morbi-
ditate si mortalitate crescutd.!'>>+>®
Numeroase studii au ardtat ca in populatia varstnicd hiper-
tensiunea arteriald se asociazd independent cu stenoza si
scleroza aortica valvulara. Prevalenta sclerozei valvulare
aortice a fost de 42% in substudiul LIFE ce a analizat pa-
cientii hipertensivi cu hipertrofie ventriculara stangd elec-
tricd, iar 34% din pacientii cu stenoza aortica simptomatica
analizati de Canterin si colab.au prezentat asocierea
hipertensiunii arteriale sistemice ©5*'%
Explicatia acestei legaturi intre cele doud afectiuni nu este
bine cunoscuta dar exista cateva ipoteze :

- relatie de cauzalitate

- mecanisme etiopatogenice comune

- coincidenta

Hipertensiunea arteriala-factor de risc pentru
scleroza si stenoza aortica valvulara

Departe de a mai fi considerata rezultatul unui proces pasiv
de degenerare secundar Tnaintdrii Tn varsta, stenoza si scle-
roza aorticd calcificatd reprezintd consecinta unui proces
activ ce prezintd numeroase similitudini cu ateroscleroza,
impartasind factori de risc si mecanisme etiopatogenice
comune ***9.
Indiferent de stadiul de afectare valvulard, leziunile sunt
caracterizate de :
- lezarea endoteliului valvular cu detasarea si distructia
membranei bazale la nivelul fetei aortice a valvei
- acumularea subendotelial la nivel intra si extracelular
de lipide, lipoproteine, depozite de calciu

- prezenta infiltratului inflamator cronic alcétuit din

macrofage, celule spumoase, mastocite si limfocite.(3)
In aparitia si progresia leziunilor aortice au fost implicati o
serie de factori de risc similari cu factorii clasici de risc ai
aterosclerozei: hipertensiunea arteriald, dislipidemia,
fumatul, diabetul zaharat,varsta Tnaintata, sexul masculin,
inflamatia, nivelul plasmatic crescut al homocisteinei ®>'"'*,
Factorul initiator este considerat injuria endoteliald n
regiuni caracterizate de stres de forfecare scazut si stres
tensil crescut. Hipertensiunea arteriald genereaza stres
transmural crescut iar relatia dintre nivelul acestuia si
gradul alteririlor valvulare a fost demonstrati. In plus,
generarea de fluxuri turbulente caracterizate de neomoge-
nitate spatiald si temporald a stresului de forfecare, deter-
mina aparitia unor zone de stres tangential scazut si injurie
endoteliald cu posibil rol in producerea leziunilor valvu-
lare intr-o succesiune de evenimente asemadnatoare atero-
sclerozei. Studiul SPARC (12) a demonstrat cd exista o
relatie directd intre modificarile valvulare si vasculare aor-
tice si presiunea pulsului.

Rolul sistemului renina-angiotensina-aldosteron
in producerea hipertensiunii arteriale sistemice
si stenozei aortice calcificata

Cercetdrile din ultimile decenii au demonstrat rolul impor-
tant al sistemului renind-angiotensind-aldosteron (SRAA)
in reglarea presiunii arteriale si a balantei de sodiu. Angio-
tensina II are ca actiuni principale cresterea rezistentei vas-
culare periferice si stimularea secretiei de aldosteron. An-
giotensina II isi exercita actiunile prin 2 tipuri de receptori:
- tipul AT1 a carui gend se afld pe cromozomul 3,
apartine familiei receptorilor transmembranari cuplati
cu proteina G. Prin intermediul AT1 Angiotensina II
exercitd efecte la nivelul :
* cordului - stimuleazd inotropismul si hipertrofia
cardiomiocitului
* vaselor - promoveazd disfunctia endoteliald si
remodelarea vasculara
« sistemului nervos simpatic - creste direct eliberarea
de catecolamine
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* sistemului nervos central - stimuleazd setea si
secretia de vasopresind
* rinichiului si corticosuprarenalei - antagonizeaza
efectul factorului natriuretic, creste reabsorbtia de
Na la nivelul tubului proximal al nefronului, pro-
duce vasoconstrictia arteriolei eferente, moduleaza
nefrogeneza (asociat si cu AT2)
- tipul AT2 a cédrui gena se afld pe cromozomul X si
mediazd efectele antiproliferative (induce apoptoza),
de diferentiere celulard si de reparare tisulara .
Actualmente se acceptd cd existd sisteme de tip renina -
angiotensind — aldosteron extrarenale localizate in cord,
vase, sistem nervos central, care ar putea fi implicate in
lantul patogenic al hipertensiunii arteriale si al altor afecti-
uni cardiovasculare. Exista in prezent dovezi ale prezentei
enzimei de conversie a angiotensinei I (ECA) si a angio-
tensinei II in leziunile aterosclerotice coronariene stabile
cat si In cele complicate. Enzima de conversie a angioten-
sinei provine atat din circulatia sistemica, transportata sub
forma de complexe ECA-apoproteina B din structura LDLc,
dar si din productia locala, fiind sintetizata de magrofagele
de la nivelul plécii aterosclerotice. ©'>'¢
La nivelul leziunilor aterosclerotice vasculare,angiotensi-
na Il
- stimuleazd chemotactismul monocitelor si deci acu-
mularea intralezionala de macrofage
- stimuleaza adeziunea celulelor musculare netede,
- accelereaza preluarea de LDL modificat
- reduce efluxul de colesterol din macrofage
- stimuleaza productia de inhibitor al activatorului de
plasminogen (PAI), influentind sistemul fibrinolitic
intrinsec.
Date recente prezentate de O’Brien si colab. arata ca similar
leziunilor aterosclerotice vasculare, in toate valvele aortice
modificate de tip stenotic si sclerotic poate fi identificatd
enzima de conversie a angiotensinei care prin generarea de
angiotensina II, mediator important al inflamatiei si
fibrozei ,poate contribui la progresia leziunilor. Enzima de
conversie are o distributie atdt intracelulard, implicand un
subtip de macrofage, cit mai ales extracelulard asociatd
apoproteinei (B) din structura LDLc si este absenta in
toate valvele normale. Lipoproteinele circulante, in special
LDLc, elibereazd enzima de conversie a angiotensinei la
nivel valvular dar este Tncd neclard proportia intre canti-
tatea de enzima de conversie produsa la nivel local de cétre
macrofage si cea transportatd intralezional prin interme-
diul particulelor de LDLc."”
Receptorii AT1 au fost identificati in aproximativ 75% din
valvele modificate stenotic comaprativ cu aprox 18% din
cele normale sau sclerotice. In valvele stenotice, receptorii
AT1 se gésesc la nivelul pericitelor, subset de celule mus-
culare netede care secretd alfa actina, si miofibroblastilor.
Aceste date sustin ipoteza ca expresia receptorilor AT1 nu
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este caracteristica fibroblastilor dar factori care moduleaza
tranformarea fenotipica a acestora in miofibroblasti deter-
mind up-reglarea expresiei receptorilor AT1. @7

Prin demonstrarea prezentei receptorilor de angiotensina
AT1, a angiotensinei II si a enzimei de conversie a acesteia
la nivelul valvelor aortice stenotice sau sclerotice, O’Brian
si colab. subliniaza rolul potential al sistemului renind -
angiotensind n aparitia si progresia leziunilor valvulare
aortice, similitudinea cu cele aterosclerotice vasculare si in
plus faptul cad acestea nu sunt inerte ci sunt metabolic si
enzimatic active.

Observatiile de mai sus au implicatii terapeutice sugerand
cd inhibitorii enzimei de conversie sau blocantii de recep-
tori ai angiotensinei II pot diminua progresia leziunilor
valvulare. In plus, datoritd faptului ci LDLc circulant
poate deplasa intralezional enzima de conversie a angio-
tensinei, terapiile hipolipemiante pot avea un rol benefic
prin reducerea LDLc disponibil pentru transportul enzimei
de conversie. Interactiuneca ECA-LDLc nu este incd bine
cunoscutd, neexistand incd date privind proportia de par-
ticule circulante de LDLc ce transporta ECA, influenta
dimensiunilor particulelor LDLc asupra afinitatii acestora
pentru ECA, influenta polimorfismului ECA asupra
afinitdtii acesteia pentru particulele LDLc.

Implicatii clinice ale asocierii hipertensiunii
arteriale sistemice cu stenoza aortica calcifi-
cata.

Desi hipertensiunea arteriald sistolicd este frecvent intal-
nitd la pacientii cu stenoza aortica degenerativa, exista in
literatura un numar redus de date privind implicatiile clinice
ale asocierii celor doua afectiuni, rolul hipertensiunii in re-
modelarea si functia VS, aparitia simptomelor la pacientii
cu stenoza aorticd degenerativa si influenta hipertensiunii
arteriale in aprecierea severitatii stenozei aortice.
Stetacustica stenozei aortice este dependentd de impedanta
aortica, reflectia undei pulsului, dilatarea aorticid post-
stenotica si complianta arteriald iar asocierea hipertensiu-
nii arteriale poate determina modificari importante in spe-
cial la persoanele varstnice: normalizarea componentei
aortice a zgomotului 2, diminuarea suflului sistolic de
ejectie din focarul aortic, aparitia unui puls carotidian cu
ascensiune rapida si amplitudine normala, ficand obliga-
torie examinarea ecografici a pacietului hipertensiv in
prezenta unui suflu sistolic sau atunci cand exista suspici-
unea prezentei stenozei aortice.

Hipertensiunea arteriala si stenoza aortica reprezintd doud
modele diferite de postsarcind ventriculard crescuta iar
consecinta acesteia este aparitia remodeldrii ventriculului
stang cu sau fara hipertrofie ventriculara ca raspuns adap-
tativ la suprasolicitarea presionald cronicd. Prezenta sem-
nelor de hipertrofie ventriculara stanga la analiza EKG se
asociazd cu mortalitate si morbiditate cardiovasculara
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crescutd: existd o prevalentd crescutd a insuficientei car-
diace in special secundara disfunctiei diastolice, o crestere
de 6 ori a mortii subite de cauza cardiovasculara secundara
ischemiei, necrozei sau fibrozei miocardice si prevalentei
crescute a aritmiilor ventriculare complexe. Analiza geo-
metriei ventriculare stangi la pacientii cu stenoza aortica
simptomaticd realizatd de Canterin si colab. a ardtat o dis-
tributie similar a tipurilor de remodelare la hipertensivi si
normotensivi, cu o predominenta a hipertrofiei concentrice
urmata de hipertrofia excentrica, remodelarea concentrica
si remodelarea normala. De asemenea, indicii de evaluare
a functiei sistolicd si diastolica nu au diferit semnificativ
intre cele doud grupuri. In ceea ce priveste prezenta simp-
tomelor, indicator de prognostic nefavorabil al pacientilor
cu stenoza aorticd, acestea au aparut precoce in evolutia
bolii la pacientii hipertensivi comparativ cu normotensivii
sugerand cd asocierea celor doud conditii supune ventricu-
lul stang la o*“dubla postsarcind” ce determind injurie mio-
cardica severa si/sau ischemie subendocardicad urmata de
aparitia simptomelor.

Din punct de vedere fiziopatologic, stenoza aortica afec-
teazd ventriculul stdng prin prezenta obstacolului mecanic
fix, in timp ce hipertensiunea arteriald sistemica actioneaza
prin mecanisme neurohormonale complexe cu consecinte
hemodinamice la nivel vascular. Daca hipertensiunea arte-
riald coexistd cu stenoza aorticd, obstructia valvulard si
rezistenta vasculara crescuta exercitd un stres dublu asupra
ventriculului si interactioneaza intr-un mod particular: sar-
cina sistolicd intrinseca reprezentata de gradientul presional
transvalvular este modificatd invers proportional de sarcina
sistolica extrinseca reprezentatd de rezistenta vasculard
periferica, putdnd astfel influenta cuantificarea severitatii
afectiunii valvulare. Kadem L si colab. au demonstrat ca
asocierea hipertensiunii arteriale la pacientii cu stenozi
aorticd determind la nivel vascular cresterea rezistentei
vasculare periferice si scaderea compliantei arteriale, iar la
nivel valvular cresterea ariei valvulare efective, a coefi-
cientului de pierdere energetica si a stresului sistolic parietal
al ventriculului stang, aldturi de reducerea gradientului
presional transvalvular (gradient maxim, mediu, peak to
peak) determinat invaziv sau ecografic. Stresul sistolic
parietal maxim al ventriculului stang, parametru ce reflectd
sarcina impusa acestuia, este crescut in prezenta stenozei
aortice sau hipertensiunii arteriale iar asocierea celor doua
conditii amplificd semnificativ sarcina ventriculara astfel
cd, la pacientii cu stenoza aorticd ce asociazd hipertensi-
une arteriald, reducerea componentelor gradientului trans-
valvular nu reflectd reducerea sarcinii la care e supus ven-
triculul stang"®*2®. Severitatea stenozei aortice evaluatd
prin aria efectiva a orificiului aortic si gradientul presional
transvalvular poate fi mascatd de asocierea hipertensiunii
arteriale sistemice. Asocierea celor doua afectiuni determina
cresterea stresului sistolic parietal la nivelul ventriculului
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stang desi gradientul presional transvalvular scade semni-
ficativ.

Efectul administrarii inhibitorilor enzimei de
conversie a angiotensinei la pacientii cu stenoza
aortica calcificata si hipertensiune arteriala.

Hipertensiunea arteriald se intalneste la aproximativ 30%
din pacientii cu stenoza aortica si la aproximativ 45% din
pacientii cu scleroza aortica valvulard, fiind considerata
unul din factorii implicati 1n aparitia si progresia acestor
leziuni. Prezenta modificarilor valvulare de tip stenotic/
sclerotic se asociaza cu risc crescut cardiovascular iar re-
ducerea presiunii arteriale ar trebui sa aducd un beneficiu
maxim privind diminuarea morbiditatii si mortalititii car-
diovasculare la aceastd categorie de pacienti. Numeroase
studii au demonstrat efectul favorabil al inhibitorilor enzimei
de conversie a angiotensinei (IEC) asupra reducerii mor-
talitatii si morbiditatii la pacientii cu disfunctie sistolicd a
VS, diabet zaharat sau risc cardiovascular crescut si ca
acest efect este independent de reducerea presiunii arteri-
ale. Identificarea ECA si angiotensinei II la nivelul valve-
lor aortice calcificate sugereaza indirect potentialul IEC de
a Incetini progresia leziunilor valvulare aortice. Medicatia
administratd uzual pentru reducerea presiunii arteriale sis-
temice trebuie folositd Tnsa cu multd prudentd la pacientii
cu obstacol al tractului de ejectie al ventriculului stang si
debit cardiac fix, acestia fiind sensibili la modificarile de
presarcind, contractilitate, rezistentd vasculara periferica.
Date recente aratd insd ca IEC pot fi folositi in sigurantad
pe termen scurt la pacientii cu stenoza aortica si utilizarea lor
poate aduce beneficii pacientilor simptomatici (02232429,
Efectele hemodinamice favorabile ale IEC (captopril) la
pacientii cu stenozd aortica severd simptomaticd au fost
demonstrate pentru prima datd de Sanchez si colab. care
prin cateterism cardiac drept au evidentiat reducerea rezis-
tentei vasculare periferice si cresterea debitului cardiac; nu
au fost analizate efectele valvulare si coronariene ale medi-
catiei mentionate®. Recent, in studiul SCOPE-AS, pentru
aceeasi categorie de pacienti cu functie sistolicd pastrata,
utilizarea de ramipril este bine tolerata si urmatd de o ame-
liorare a clasei functionale. Aceleasi efecte favorabile se
obtin si prin utilizarea IEC la pacientii cu stenoza aortica
medie si usoard asimptomatici (10). Administrarea intra-
coronariana de enalapril reduce rapid disfunctia diastolica
la pacientii cu stenozd aorticd iar activarea SRAA este ur-
mata in timp de fibroza cardiaca si alterare a parametrilor
hemodinamici ®*79.

Candil JJ si colab. au demonstrat cd pacientii cu stenoza
aorticd semnificativd nu au un volum bataie fix, acesta
fiind in relatie cu tonusul vascular periferic atit in repaus
cat si la efort. Cresterea rezistentei vasculare periferice
secundard intreruperii administririi de IEC determind



reducerea volumului bataie si a debitului cardiac chiar la
pacientii cu stenoza aortica severa si functie sistolica nor-
mald @, Aceastd observatie este concordantd cu ipoteza
dublei sarcini ventriculare conform careia sarcina sistolicd
extrinsecd reprezinta principalul determinant al perfor-
mantei ventriculare chiar In prezenta unui obstacol valvu-
lar sever. Datele prezentate aduc argumente in favoarea
utilizérii IEC pe termen scurt la pacientii cu stenoza aor-
ticd ce asociazd hipertensiune arteriald, insuficientd car-
diacd sau stenoza aorticd severd la care nu se poate realiza
protezarea valvulard; aceasta terapie trebuie administratd
cu prudentd in special Tn prezenta disfunctiei VS pentru a
evita hipotensiunea simptomaticd.

Implicatii privind progresia leziunilor.

Rata progresiei leziunilor valvulare la pacientii cu stenoza
aortica cu valve calcificate este variabild. Studii anterioare
au identificat o serie de parametrii hemodinamici predic-
tori de evolutivitate si prognostic ®'¥. Valori crescute ale stroke
work loss, gradientului presional si velocitatii maxime
transvalvulare, se asociazd cu dezvoltarea mai rapida a
simptomelor, necesarul precoce de protezare si ratd cres-
cutd a deceselor cardiovasculare. in plus, pentru un grad
similar de obstructie, un volum bataie crescut se coreleaza
cu o progresie mai rapidi a leziunilor valvulare. In con-
cluzie, folosirea IEC la pacientii cu stenoza aortica trebuie
analizatd pentru fiecare caz in parte, ludnd 1n calcul si
efectele potential ddunatoare ale acestei medicatii.

CONCLUZII

1. Stenoza si scleroza aorticd valvulard reprezintd etape
diferite ale unui proces activ metabolic si enzimatic ce
prezinta similitudini cu ateroscleroza. Factorii clasici de
risc aterosclerotic, prin producerea injuriei endoteliale
determind aparitia leziunilor initiale si progresia lor spre
stenoza aortica.
2. Enzima de conversie a angiotensinei, angiotensina II si
receptorii angiotensinei AT1 sunt prezenti la nivelul
valvelor aortice sclerotice si stenotice sugerdnd cd SRAA
este implicat Tn producerea si progresia leziunilor valvu-
lare mentionate iar blocarea SRAA sau a receptorilor AT1
poate influenta favorabil acest proces.
3. La pacientii cu stenozad aorticd, hemodinamica trans-
valvulard este influentatd de caracteristicile sistemului
arterial. Asocierea hipertensiunii arteriale determina

- reducerea fluxului transvalvular

- cresterea ariei valvulare efective

- reducerea gradientului presional transvalvular.
Ventriculul stdng este supus unei sarcini duble, valvulara
si arteriald, ce determind cresterea importantd a stresului
sistolic parietal In ciuda scdderii gradientului presional
transvalvular.
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4. IEC in administrare pe termen scurt influenteaza favor-
abil parametrii hemodinamici de efort ai pacientilor cu
stenozd aorticd si hipertensiune arteriald; sunt necesare
studii prospective suplimentare, reevaluarea si nuantarea
recomandarilor de utilizare a IEC la pacientii cu valve
aortice modificate de tip stenotic sau sclerotic ce asociaza
hipertensiune arteriala sistemica.
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INTRODUCERE

Epidemiologia si relevanta clinica a insuficientei cardiace
diastolice sunt in prezent incomplet cunoscute, mult con-
troversate si continud sa ramina o provocare pentru cardi-
ologia contemporana.

In timp ce numeroase studii au elucidat istoria naturala,
fiziopatologia, diagnosticul, prognosticul si terapia pentru
insuficienta cardiaca cu disfunctie sistolica, se constata o
considerabild sardcie a datelor similare 1n cazul pacientilor
cu insuficientd cardiaca si functie sistolicd prezervata.

I. Importanta si dimensiunea problemei

Insuficienta cardiaca congestiva (ICC) constituie o proble-
md majora de sanatate publica in tdrile dezvoltate, fiind o
povara semnificativa deopotriva pentru pacienti, serviciile
de sandtate si societate.

Estimdrile curente atestd cd ICC afecteazd peste 5 mili-
oane de persoane in SUA, aproximativ 2% din populatia
adultd si 10% din populatia varstnica, iar peste 400 000 de
noi cazuri sunt diagnosticate in fiecare an .

Totodata sunt raportate circa 800.000-1 milion de internari
in spital pentru insuficienta cardiacd, dintre care mai mult
de 80% survin la pacienti in varstd de peste 65 de ani. .
ICC reprezinta singura boald cardio-vasculard majora in
crestere in SUA, fapt atribuit Tn principal tendintei de
imbatranire a populatiei (mai mult de 3% din pacienti au
peste 65 de ani). In acest context, ICC a fost declarata
“epidemie cardio-vasculard” si desemnatd ca prioritate
nationala de cercetare ©.

In ultimii ani, in special, rapoarte epidemiologice si clinice
controlate efectuate asupra populatiei spitalizate au docu-
mentat faptul cd un procent de 30-50% din pacientii cu
ICC au functia ventriculard stingi prezervati. In aceste
cazuri sindromul de insuficienta cardiaca se considera a fi
determinat de anomalii ale functiei diastolice ventriculare,
conditie definitd Tn mod obisnuit insuficienta cardiaca
diastolica (ICD) @. Trebuie subliniat ca acest tip de insufi-
cientd cardiacd a devenit o problema cu semnificatie clinica
si epidemiologica in continua crestere, preocupand tot mai
multi cardiologi din intreaga lume.

Pentru a intelege amploarea fenomenului trebuie facute
cateva precizari, si anume:

— ICD determind peste 300 000 de spitalizdri anual, fapt
deloc de neglijat.

Pe de alta parte, studiile din ultimii ani au raportat la pa-
cientii cu insuficientd cardiaca si functie sistolicd prezervata
o ratd a mortalitdtii anuale ce variazd Intre 8-17% © si,
respectiv, 9-28% (5). Desi reprezinta aproximativ jumatate
din rata mortalitatii observate la pacientii cu disfunctie sis-
tolicd, aceastd rata este de 3-4 ori mai mare comparativ cu
mortalitatea lotului martor, de aceeasi varsta ©.

— Rata spitalizdrii si a reinterndrilor, durata §i costul
ingrijirilor medicale sunt mari §i similare pentru toti
pacientii cu insuficientd cardiacd, independent de functia
ventriculului stdng. Rata actuald a reinterndrilor este de
40-50%, in cadrul cdreia aproximativ jumdtate se datoreazd
recurentei bolii.

Reinternarea pentru cauze non-cardiace reflectd nu numai
ponderea crescutd a patologiei asociate la acesti pacienti,
dar si faptul ca bolile acute au o evolutie mai severa la
pacientii cu ICC. Durata spitalizarii variazd de la 4 la 8
zile, iar costul per pacient si pe spitalizare este de circa 4-
9.000$ ©.

Prin urmare, pacientii cu functie sistolicd prezervata
supravietuiesc de obicei mai mult, dar consumé acelasi
timp cu spitalizarea si determina o incarcitura financiara
cel putin egald a serviciilor de sdnatate, fatd de cei cu insu-
ficientd cardiaca sistolica (ICS).

in ultimul timp, pe baza mai multor studii documentate, a
devenit tot mai clar cd ICD este o afectiune in principal a
varstnicilor si ca sexul feminin are o predispozitie pentru
a dezvolta acest tip de insuficientd cardiaca .

Dacd corobordm aceasta informatie cu perspectiva
demografica in SUA, de exemplu - care prevede o dublare
a populatiei peste 65 de ani in urmadtorii 30 de ani si o
longevitate mai mare a femeilor (4) — apare rapid evidenta
dimensiunea reald a sindromului de ICD si se intrevad
consecintele pe termen lung pentru practica medicala.

II. Disfunctia diastolica versus insuficienta
cardiaca diastolica: definirea conceptelor
In prezent este cvasi-unanim acceptat ci insuficienta car-

diacd determinatd de afectarea predominantd a functiei
diastolice constituie o entitate bine definitd denumitd ICD.
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Aceasta reprezinta o fractiune importanta din totalul popu-
latiei cu ICC (30-50%), are un prognostic rezervat si se
asociaza cu mortalitate si morbiditate semnificative.
Deoarece continud sa existe o controversd in jurul
definitiei disfunctiei diastolice, pe de o parte, si a ICD, pe
de altd parte, se impune delimitarea si precizarea exactd a
celor doud concepte.

Insuficienta cardiaca este un sindrom care se dezvolta ca o
consecinta a unei afectiuni cardiace si se recunoaste clinic
printr-o constelatie de semne si simptome produse de reactii
complexe circulatorii si neurohormonale, ca rdspuns la
disfunctia cardiaca.

Definirea meanismelor care genereaza sindromul clinic de
insuficientd cardiacd necesitd evaluarea deopotrivd a
functiei sistolice si diastolice.

Cand ICC are la bazd o anomalie predominanta sau izolata
a functiei diastolice, sindromul clinic respectiv este denu-
mit ICD ©®.

ICD se caracterizeaza prin 3 elemente fundamentale: pre-
zenta semnelor si a simptomelor de insuficientd cardiaca,
functia sistolicd a ventriculului sting normald sau foarte
usor alterata (fractia de ejectie > 45%) si prezenta de
anomalii ale functiei diastolice (relaxare /compliantd) .
Conceptul de disfunctie diastolicd defineste conditia Tn
care existd o anomalie a functiei mecanice in cursul dias-
tolei. Aceasta survine atunci cdnd unul sau ambele procese
constitutive ale diastolei: relaxarea si /complianta sufera
alungiri, intérzieri sau sunt incomplete, modificri care pot
fi obiectivate prin mdsurdtori in cadrul ecocardiografiei
Doppler si a cateterismului cardiac .

Prezenta indicilor de disfunctie diastolicd nu semnifica in
mod automat si prezenta unei ICD. Anomaliile functiei
diastolice pot apare in prezenta sau absenta sindromului
clinic de ICD si pot apare cu sau farda anomalii concomi-
tente ale functiei sistolice®'?. In timp ce disfunctia dias-
tolica exprima o anomalie a proprietdtii mecanice, ICD
reprezintd un sindrom clinic.

In acest sens, pacientii pot si prezinte disfunctie diastolici
fard semne si simptome de insuficienta cardiaca (disfunctie
diastolica asimptomaticd) sau pot avea atat alterdri ale
functiei diastolice cat si sindrom de insuficienta cardiaca.
Se estimeaza la ora actuald cd aproximativ 5% din popu-
latie prezinta disfunctie diastolicd moderata-severa izolata
si circa 4-5% din populatie are o functie sistolica alterata,
peste jumatate din aceste persoane fiind asimptomatice .
In ceea ce priveste terminologia utilizati pentru sindromul
de insuficientd cardiaca diastolica si sistolicd, asistam in
ultima vreme la divizarea pacientilor cu ICC in 2 grupe:
ICC cu fractie de ejectie prezervata si, respectiv, ICC cu
fractie de ejectie alteratd. Se ridicd, fireste, intrebarea: care
terminologie este mai potrivita, deoarece termenii sunt
echivalenti si descriu de fapt aceleasi grupe de bolnavi.
Motivele care au stat la baza retinerii in a utiliza termenul
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de ICD si au condus la aparitia termenului de insuficienta
cardiacd cu fractie de ejectie prezervata se referd, n prin-
cipal, la urmétoarele situatii practice:
e dificultatea de a evalua cu acuratete functia dias-
tolica;
* lipsa unor criterii standardizate si unanime de diag-
nostic pentru ICD:
- unii pacienti diagnosticati cu ICD nu au, de fapt,
insuficienta cardiaci;
- unii pacienti diagnosticati cu ICD nu prezintd in
realitate anomalii ale functiei diastolice;
- bolnavi cu ICD au si anomalii ale functiei sistolice.
Toate acestea nu pot Insd determina anularea utilizarii ter-
menului de ICD, acesta ramanand practic mai potrivit daca
ne gindim cd subliniazd diferenta fundamentald a mecanis-
melor fiziopatologice care genereaza insuficienta cardiaca.
Ca o concluzie practicd, termenii de ICD si insuficientd
cardiaca cu fractie de ejectie prezervatd nu sunt con-
curentiali, nu se anuleaza unul pe celalalt, ci sunt practic
sinonimi si pot fi utilizati in egald masurd pentru definirea
categoriei de pacienti cu sindrom de insuficientd cardiaca
si functie diastolica alterata.

III. Referinte istorice.

O lungd perioadd de timp eforturile cardiologilor din
intreaga lume s-au concentrat spre studiul functiei sistolice
ainimii. De aceea poate pérea cel putin curios cd, mai ales in
ultimii zece ani, a cdpdtat o amploare tot mai mare analiza
in paralel si a functiei diastolice.

S-ar putea crede, la prima vedere, ca ICD si studiul acestui
sindrom a devenit o “moda” 1n cardiologia contemporand.
Si, totusi, ideea de disfunctie diastolicd nu este noua.
Exista anumite referinte istorice care atestda existenta cu
mult timp Tn urmd a preocupdrii pentru identificarea si
investigarea functiei diastolice normale si patologice si sta-
bilirea importantei disfunctiei diastolice 1n aparitia ICD.
Astfel, Inca din anul 100 B.C. Galen sugera cd inima se
umple prin dilatarea activa a ventriculului drept"?.

in 1877 Francois-Franck a concluzionat ci cea mai mare
umplere a ventriculului stang se produce in cursul dias-
tolei initiale.

Un pas important l-a fiacut Yandell Henderson care a
descris in 1906 trei faze ale diastolei. El scria ca “rata
relaxdrii inimii este la fel de importantd ca si contractia
sistolica”; “dacd inima unui om varstnic se relaxeaza lent,
capacitatea sa de efort fizic este limitatd”">. Mai tarziu, in
1949 a fost propus termenul de ‘“elasticitate esentiald”
pentru a descrie proprietétile elastice pasive ale inimii .
In anii *70 au fost efectuate studii in vivo si in vitro vizand
relaxarea ventriculului stdng, Tn conditii de sandtate si de
boala 7.
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In anii *80 disfunctia diastolici a fost recunoscuti ca o
cauza obisnuitd a insuficientei cardiace In prezenta unei
functii sistolice intacte. Astfel, meritd subliniat cd in 1982
a fost descris practic pentru prima datd sindromul de insu-
ficienta cardiaca cu functia sistolica a ventriculului stang
prezervata de catre Luchi RJ si colab. la barbatii varstnici
spitalizati cu ICC acuta”®. La scurt timp, in 1985, a aparut
un prim articol despre pacientii cu functie sistolica nor-
mald apartinand lui Topol et al, in N Engl J Med ®.

Tot din acea perioadd se remarcd aparitia si impunerea
ecografiei Doppler ca metoda non invaziva extrem de va-
loroasd pentru evaluarea functiei diastolice ®**2.

Anii "90 se leagd de aparitia termenului de “diastologie” si
de dezvoltarea rapidd si de succes a noilor modalitati
imagistice: Doppler tisular, rezonanta magneticd nucleara,
care au permis o evaluare cat mai complexa a functiei car-
diace, sistolice si diastolice ®.

Anii 2000 au culminat cu perfectionarea si extinderea
tehnicilor de cateterism cardiac, oferind practic standardul
de aur in definirea cu mare precizie si acuratete a para-
metrilor functiei diastolice.

IV. Epidemiologie descriptiva

In acest moment, datele epidemiologice referitoare la
prevalenta si prognosticul disfunctiei diastolice sunt Inca
destul de sdrace, comparativ cu epidemiologia disfunctiei
sistolice mult mai mult studiata si solid documentata.
Aceasta deoarece profilul clinic, istoria naturala si criteriile
de diagnostic standardizate ale sindromului de ICD sunt
incd controversate si insuficient clarificate.

Pe de altd parte, studii recente au dovedit cd existd o mul-
titudine de factori care influenteaza prevalenta si prognos-
ticul ICD, respectiv varsta, sexul, metodele folosite pentru
diagnostic, design-ul studiului, valoarea limita a fractiei de
ejectie admisa pentru a afirma ca functia sistolica este nor-
mala, ca si conditia patologicd asociata.

In acest context devine si mai dificil a interpreta datele
finale obtinute si, mai ales, a emite concluzii definitorii.
Cu toate aceste obstacole si limite s-au acumulat, in spe-
cial n ultimii 10 ani, o serie de date ce ofera informatii
destul de concludente referitoare la epidemiologia dis-
functiei diastolice care, desi intr-o dinamica continud, pot
cel putin caracteriza amploarea si complexitatea acesteia.

1V.1. Prevalenta

Rapoarte relativ recente, pe baza unor observatii largi po-
pulationale, au estimat ca insuficienta cardiacd cu functie
sistolica prezervatd reprezintd aproximativ 30-50% din
cazurile spitalizate pentru insuficientd cardiaca simpto-
matica si chiar peste 50% in cazul populatiei vérstnice,
peste 65 de ani *+*7,

O sintezd a principalelor studii este redatd in Tabelul 1.

In ceea ce priveste disfunctia diastolica izolatd, analiza

populatiei peste 45 de ani cu functie sistolicd normala
(respectiv fractie de ejectie > 50%) a ardtat ca 5,3% prezin-
td o disfunctie diastolica moderatd-severd, in timp ce 17%
au o disfunctie diastolica usoard". Aceste date sugereaza
ca disfunctia diastolici moderata-severa este la fel de
obisnuita ca si disfunctia sistolicd de aceeasi gravitate, iar
disfunctia diastolica usoara ar avea o prevalentd conside-
rabil mai mare fata de disfunctia sistolica.

Privind din aceasta perspectivd, se poate ridica intrebarea
daca si in ce masura disfunctia diastolica poate fi atribuita
procesului natural al Tmbatranirii si cat este indusa de
conditiile patologice asociate. Intr-adevir, se pare ci fac-
torul varsta este cel mai important determinant si predis-
pune la ICD. Care ar fi totusi explicatia ?

a. Disfunctia diastolica si varsta

Datele din literatura insistd asupra cresterii ICC cu varsta
si, in particular, la sexul feminin la care cresterea este
dubld, de la grupa de varsta 65-69 ani (6,6%) la varsta de
peste 85 de ani (14%)®.

Dacé analizam prevalenta ICD in populatia cu ICC simp-
tomatica din punctul de vedere al varstei putem constata
cu usurintd tendinta evidentd de crestere a acesteia odatd
cu varsta. Astfel, de la o prevalentd de circa 15% la
pacientii sub 50 de ani, se ajunge la aproximativ 33% la
grupele de varstd 50-70 ani si se atinge 50% si peste la per-
soanele >70 ani##2%303),

Prin urmare, ICC creste cu varsta, iar la persoanele varst-
nice, mai ales femei, se asociaza cu o prevalentd mai mare
a functiei sistolice prezervate.

Modificdrile biologice asociate varstei pot constitui “per se”
un factor esential pentru cresterea prevalentei disfunctiei
diastolice la varstnici. Cresterea fibrozei interstitiale si a
hipertrofiei miocardice la aceastd categorie de populatie
determina anomalii ale relaxdrii si compliantei ventriculu-
lui stang, obiectivate prin alterdri ale pattern-ului fluxului
de sange intracardiac, ceea ce reflectd afectarea functiei
diastolice®.

Pe de altd parte, trebuie subliniat cd anomaliile diastolice
sunt frecvent induse de conditiile patologice asociate, n
principal de hipertensiunea arteriald, hipertrofia ventricu-
lului sting, cardiopatia ischemicd, diabetul zaharat, ceea
ce explica cresterea prevalentei ICD la persoanele peste 65 de
ani, la care se constatd si cea mai mare incidenta a acestor
boli®.

Hipertensiunea arteriald reprezinta practic cel mai impor-
tant factor pentru dezvoltarea ICD, fapt stabilit inca cu
mult timp 1n urma de citre Framingham Heart Study (34).
Hipertrofia ventriculard stingd reflectd amprenta progre-
sivd a hipertensiunii asupra inimii si constituie astfel un
pas intermediar citre precipitarea disfunctiei diastolice. in
acest sens, s-a demonstrat ca circa 1 din subiectii cu hiper-
trofie ventriculard stangd prezintd anomalii diastolice la
analiza fluxului Doppler.
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Este interesant cd hipertensiunea arteriala si hipertrofia
ventriculard stinga par si fie predictori independenti pen-
tru prevalenta disfunctiei diastolice.

Cu toate acestea, toti factorii de risc mentionati anterior 1si
lasd amprenta asupra functionalittii cardiace; de fapt,
adaptarile structurale si functionale ale inimii care conduc
in final la alterarea functiei diastolice sunt consecintele
actiunii n timp a bolilor asociate si care se adaugd modi-
ficarilor naturale induse de varsta.

Daca punem 1n balantd varsta si patologia asociatd, putem
afirma pe baza datelor disponibile cd un rol major in
geneza si manifestarea ICD 1l au factorii de risc, in timp ce
factorul varstd “per se” este un determinant in special al
disfunctiei diastolice adesea asimptomatice.

Trebuie subliniat ca modificdrile cardiace naturale, de
varsta, predispun sau diminud pragul pentru manifestarea
clinicd a ICD.

b. Disfunctia diastolica si sexul feminin.

Este foarte interesantd observatia mai multor studii care
atestd cd, In grupul pacientilor cu insuficienta cardiaca,
femeile ar avea, mai mult decat barbatii, o functie sistolica
prezervatd®”* 3,

Daca ne gandim ci jumadtate din pacientii cu insuficienta
cardiacd in SUA sunt femei (cifra estimata: 2,4 milioane),
iar aproximativ 50% dintre acestea au o functie sistolica
normald, se poate aprecia prevalenta crescutd a ICD la
sexul feminin™.

Iata, succint, cateva date concludente ale unor studii popu-
lationale.

Investigatorii de la Framingham, Massachusetts, au gasit
cd printre 73 cazuri cu insuficientd cardiacd, 24 din 33
femei (73%) si 13 din 40 barbati (33%) au avut o fractie
de ejectie > 50% (35). In Olmsted County, Minnesota, in-
vestigatorii au evaluat 137 cazuri de insuficientd cardiaca,
dintre care 59 (43%) au avut o functie sistolicd prezervata.
Dintre acestia, 70% au fost femei, fata de 41% femei din
78 pacienti cu functie sistolica alterata®®.

In mod similar, in Cardiovascular Health Study a fost
observatd o preponderentd a sexului feminin 1n ceea ce
priveste disfunctia diastolica (24). Astfel, dintr-un total de
4842 de subiecti comunitari cu varsta intre 66-103 ani,
55% au avut functie sistolicd normald, femeile mai
frecvent decat barbatii (67% versus 42%).

Daca la grupe similare de varstd si patologie asociatd
femeile prezintd mai mult decit barbatii o functie sistolica
normald, care ar fi explicatia faptului cd sexul feminin pare
mult mai predispus la a dezvolta ICD in comparatie cu
sexul masculin ?

intr-adevir, existid diferente cardio-vasculare fiziologice
intre cele 2 sexe care ar argumenta aceasta predispozitie:
¢ Femeile au cord mai mic, artere coronare mai mici si o
fractie de ejectie mai mare, ca si o presiune end-diastolica
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a ventriculului stdng mai joasd si un volum ventricular
sting mai redus;

* Totodata, femeile au o frecventa cardiacd de repaus mai
mare, probabil datoritd hiperactivititii simpatice, iar la
efort nu manifestd o crestere prea mare a fractiei de
ejectie, ci 1si sporesc volumul end-diastolic pentru a creste
volumul bétaie;

* Structura vasculard si reglarea miocardului difera de
asemenea.

Femeile dezvoltd mai frecvent hipertrofie concentrica ca
raspuns la o varietate de conditii de Incdrcare. Deoarece au
ventricul sting mai mic si presiuni de umplere diastolica
mai mici, conducind la o mai mare alungire ventriculara,
contractia cardiacd este mai puternicd in sistold, con-
ducand la prezenta unui status hiperdinamic;

« In ceea ce priveste factorii de risc precipitanti pentru
ICD, femeile au mai frecvent hipertensiune arteriald drept
etiologie a insuficientei cardiace. Hipertensiunea arteriala
este intalnitd la 59% dintre femei si 39% dintre barbati?.
Este interesant ca 70% dintre barbati si 79% dintre femei
au insuficientd cardiaca si antecedente de hipertensiune
arteriala.

De asemenea, diabetul zaharat s-a dovedit un puternic fac-
tor de risc pentru dezvoltarea insuficientei cardiace la
femei fatd de barbati. Astfel, inregistrarile din studiul
SOLVD au confirmat céd femeile cu ICC au mai frecvent
diabet zaharat fatd de barbatii cu aceeasi afectiune (49,3%
femei versus 37,2% barbati) ©°.

Trebuie mentionat cd, din pacate, sunt relativ putine studii
disponibile referitoare la problematica ICD in randul sex-
ului feminin. Aceasta este consecinta faptului ca marile tri-
aluri clinice au Tnrolat predominant sau exclusiv bérbati,
rezultatele fiind extrapolate si la femei, acestea fiind
excluse din studii pentru cd femeile cu ICC au, de obicei,
o varstd mai Tnaintatd si o fractie de ejectie mai mare.
Pentru moment este important s recunoastem diferentele
fiziologice cardio-vasculare Intre barbati si femei, urmand
ca trialurile ulterioare si Inroleze in egald mésurd femeile cu
ICC si sa ajute astfel la posibilitatea standardizarii terapiei
si pentru disfunctia diastolica.

Sintetizand, se poate spune cd rapoartele epidemiologice
converg prin a sustine cd ICD este frecvent asociatd cu
varsta avansatd, sexul feminin si factori de risc (in princi-
pal hipertensiune arteriald), conditii in care prevalenta sa
este maxima.

IV.2. Morbiditatea.

Morbiditatea ICD este destul de importantd, implicand
frecvente vizite medicale la domiciliul pacientului, frec-
vente reinterndri si o cheltuiald semnificativa a resurselor
de sanatate. Dacd ne gindim cd in primul an de la exter-
nare aproape 50% dintre pacientii cu ICD sunt reinternati,
putem avea o idee clard despre complexitatea problemei.
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Oricum, rata morbiditdtii este aproape identicd cu cea a
pacientilor cu insuficienta cardiaca sistolica.

Datele epidemiologice disponibile confirma ca si morbidi-
tatea este influentatd in mod decisiv de varsta astfel ca, de
la 25% la varsta sub 50 de ani (reflectand rata reinternarii
la un an) cifra, practic, se dubleazi la 50% pentru grupele
de varstd 50-70 ani si peste 70 ani (8).

Cand ne referim la morbiditate trebuie sa analizim, in
egald mdsurd, mai multe elemente, respectiv reinternarea
atat pentru cauze cardiace cat si pentru cauze non cardiace
si timpul scurs de la externare la reinternare, precum si sta-
tusul functional sau, mai bine zis, declinul functional al
pacientului in timp, care reflectd de fapt calitatea vietii
acestuia si evolutia sa Tn timp.

Evaluarea declinului functional presupune atit evaluarea
gradului de dispnee si a limitdrii activitatii datorita disp-
neei (de fapt incadrarea bolnavului in clasa functionald
NYHA —New York Heart Association), dar si aprecierea
declinului in ADL (Activities of Daily Living).

Limitarea Tn ADL se apreciaza utilizand scala Katz ADL,
respectiv pacientii relateaza dacd au necesitat ajutor in
efectuarea unor activitiati curente in luna anterioara
internarii.

Incapacitatea se certifica atunci cand pacientul necesitd
ajutor sau nu poate sa facd singur cel putin una din urma-
toarele activitdti: mers intr-o camera micd, spalat, imbra-
cat, mincat, miscarea de la pat la scaun si utilizarea
toaletei.

Toate aceste detalii concurd la stabilirea cit mai exactd a
prognosticului ICD, In comparatie cu insuficienta cardiacd
sistolica. Un studiu recent publicat al lui Smith si Colab *»
efectuat din aceastd perspectiva complexa a calitdtii vietii
este extrem de valoros prin datele obtinute, privind fata in
fata ICD si ICS.

Astfel, analizand pe o perioada de 6 luni 413 pacienti, din-
tre care aproape jumatate (48%) au avut fractie de ejectie
prezervatd sau usor scazutd (> 40%), s-a observat cd nu a
existat nici o diferentd intre grupul cu fractie de ejectie
conservatd si cel cu fractie de ejectie alteratd In ceea ce
priveste rata reinterndrilor, atit pentru cauze cardiace
(46% versus 46%), cit si pentru cauze non cardiace (16%
versus 22%) si timpul scurs de la externare la reinternare
masurat 1n zile: 71+/-57 zile pentru reinternare de cauza
cardiaca la cei cu ICD fatd de 57+/-48 zile la cei cu ICS si,
respectiv, 119+/-72 zile pentru reinterndri de alte cauze la
cei cu ICD, fatd de 113+/-74 zile la cei cu ICS.

in ceea ce priveste declinul functional, s-a observat un
declin in ADL la 30% din pacientii cu FE prezervata ver-
sus 23% la cei cu FE depresatd, iar dispneea severd s-a
nregistrat la 25% din cei cu ICD versus 20% la cei cu ICS.
In concluzie, pacientii cu ICD prezinti ceva mai multi
limitare functionald la internare si in perioada urmatoare,
astfel cad prognosticul lor nu este mai bun in comparatie cu
bolnavii cu ICS.

Totodata merita o atentie deosebita si studiul lui Philbin si
Colab. (6) care urmareste aceleasi variabile la aceleasi ca-
tegorii de bolnavi, obtinind rezultate finale ce permit
aceeasi concluzie: nici o diferentd semnificativd privind
rata reinternarilor si calitatea vietii pe o duratd de 6 luni la
bolnavii cu FE prezervata fatd de cei cu FE depresata.

Astfel se poate constata ca traiectoria clinicd a ICD nu este
atat de benigna cum se credea initial. Pacientii cu ICD au
o morbiditate Tncarcata, cu o rata crescuta a reinternarilor,
ca si o calitate a vietii alterata, exprimata prin incapacitate
si prin simptomele accentuate Tn perioada de dupd spi-
talizare. De aceea, ICD poate fi privitd deopotrivd ca o
“povard” pentru serviciile de sandtate ale societitii, dar si
ca o “amenintare”in grupa mare a bolnavilor cu ICC.

IV.3. Mortalitatea.

Din punctul de vedere al mortalitatii, prognosticul pacien-
tilor cu ICD pare mai favorabil cel putin pe termen scurt in
comparatie cu al celor cu ICS, dar depdseste cu mult rata
mortalitdtii grupului de control pentru aceeasi varsta.
Astfel, rata mortalitatii anuale Tnregistrate la pacientii cu
ICD oscileaza larg intre 1,3% si 17,5% (18,37,38,39), cu o
medie de aprox.5%-8%, in comparatie cu rata anuald a
mortalitatii pentru pacientii cu ICS de aproximativ 15-20%.
Desi mortalitatea Tn randul pacientilor cu ICD este semni-
ficativ mai redusa fata de a celor cu ICS, procentul este net
crescut fata de a grupului martor, cu o rata de numai 1% ®.
Influenta conditiei patologice de origine a insuficientei
cardiace poate explica in bund masura rezultatele disparate
privitoare la mortalitatea din ICD. In acest sens, este sem-
nificativ faptul cd daca de pildd sunt exclusi pacientii cu
boald coronariana, rata mortalitdtii anuale pentru ICD izo-
lata este de aproximativ 2-3%. Mentiondm cd cea mai
joasa valoare pentru rata mortalititii anuale, de 1,3%, a
fost raportatd intr-un studiu al lui Brogan et al (38) care a
inclus subiecti cu disfunctie diastolica izolata (si exclusi
bolnavii cu boala coronariand); varsta pacientilor a fost de
asemenea mai mica (Tabel 2).

Un alt factor determinant al mortalitatii il constituie varsta.
Casi 1n cazul prevalentei si morbiditétii, mortalitatea in ICD
creste semnificativ cu vérsta. Datele disponibile atesta ca
rata mortalitatii la 5 ani este de 15% la varsta sub 50 de
ani, ajunge la 33% la grupa de varsta 50-70 de ani si atinge
50% la pacientii peste 70 de ani. Astfel, la varstnicii peste
70 de ani rata mortalitatii pentru ICD si ICS sunt practic
echivalente®®**". Studii incluzand pacienti cu ICD, cu varsta
medie Intre 55 si 71 de ani si cu o prevalenta a bolii coro-
nariene intre 14 si 67% au raportat o mortalitate anuala de
3-9%. O observatie interesantd desprinsa din analiza Car-
diovascular Health Study“” arata cd, in ciuda unei mortalitéti
mai reduse datoritd prevalentei sale mai mari la populatia
varstnica, ICD are un risc substantial mai mare populatio-
nal, generand 7,5% din mortalitatea globald, comparativ
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cu ICS ce determina circa 4,8% din mortalitatea globala.
Aceste cifre sustin faptul cd ICD are implicatii mult mai
mari pentru sandtatea publica fata de ICS.

In timp a devenit larg acceptat faptul ci pacientii cu ICD
ar avea un prognostic mai bun decat al celor cu ICS, fapt
derivat din observatia cd rata mortalititii este Tn general
invers corelatd cu statusul functiei ventriculare (nivelul
fractiei de ejectie).

Analizind cu atentie rezultatele studiilor efectuate asupra
mortalititii in ICC (Tabel 2) se poate observa o tendinta,
anume cd cele care au raportat un prognostic mai bun pen-
tru ICD au inclus pacienti mai tineri (varsta medie sub 65
ani) (38.4].42).

Din contra, studiile care nu au evidentiat o diferenta in
supravietuire intre cele 2 categorii de bolnavi, cu si fara
functie sistolica prezervatd, au examinat in general popu-
latia varstnica peste 65 de ani *&''#354349,

Este, de altfel, binecunoscutd prevalenta mai mare a ICD
la varstnici.

Concluzia practica desprinsd din aceste studii ar fi aceea
cd la varstnici sindromul de insuficienta cardiacd are un
prognostic rezervat uniform, independent de nivelul
functiei ventriculare.

Cu toate cd datele difera chiar si intre studiile care au inclus
numai varstnici, unele raportand o ratd a mortalititii mai
micd pentru ICD, aceste diferente se datoreaza altor vari-
abile precum: utilizarea unor criterii mai putin specifice
pentru diagnostic, nu a criteriilor Framingham, si care au
putut conduce la includerea unor pacienti cu simptome
non cardiace, sau excluderea din studiu a anumitor factori de
risc cum ar fi pacientii cu ICC si boald coronariana la care
mortalitatea este net superioara altor conditii patologice.
Independent de aceste aspecte, studiile observationale
mari care au inclus pacienti cu ICC converg in a sustine ca
desi rata mortalitdtii pe termen scurt poate fi mai mica la
pacientii cu ICD, totusi analiza pe termen lung arata o ratd
a mortalitdtii cvasi-similard pentru ambele grupe de
pacienti, cu si fara functie sistolicd prezervata, 1n special la
cei peste 65 de ani (6,9,11).

Recent, indicatorii ecoDoppler de disfunctie diastolica au
facut posibild prevederea morbiditatii si mortalitatii
pacientilor cu ICC. Unii indicatori sunt predictori inde-
pendenti ai mortalitdtii Tn ICC si ai reinterndrilor pentru
agravarea decompensdrii (45), in timp ce altii pot fi con-
siderati predictori independenti pentru mortalitatea glo-
bala “®.

V. Date bazate pe experienta personald.

in Romania, ca in majoritatea tarilor europene, nu existi
incd date epidemiologice suficiente si concludente referi-
toare la ICD.

Aceasta situatie se datoreaza mai multor aspecte, cum ar
fi: lipsa indelungatd a unor criterii unanim acceptate pe
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baza unui consens de definire a ICD, heterogenitatea mai
mare a cazurilor, preocuparea mai restrinsa a cardiologilor
pentru cercetarea insuficientei cardiace cu functie sistolica
prezervatd, precum si controversele care continud in jurul
ICD. in ce misuri este ICD o entitate reald, de sine stata-
toare, sau este expresia neputintei noastre ca, in limita
mijloacelor de explorare curente de care dispunem, sa nu
reusim ntotdeauna sd identificim coexistenta unei disfunctii
sistolice latente sau sd evitim o eroare de diagnostic ?

Se pare cd studiile clinice disponibile In prezent si men-
tionate anterior nu sunt suficient de convingatoare pentru
nici una dintre variante.

Réamane, deocamdati, ca, pand la intocmirea unui registru
national de ICD, experienta fiecarui Centru de cardiologie
sd constituie cate un punct de referintd in sprijinul argu-
mentdrii unei anume fatete a complexei si mult disputatei
ICD.

Din acest punct de vedere, cazuistica proprie a Clinicii de
Medicina Internd si Cardiologie a Spitalului de Urgentd
“Sf. Pantelimon” prezentati recent la Congresul Federatiei
Europene de Medicind Interna de la Paris a suscitat un
interes deosebit (50).

Experienta personald se bazeaza pe un numar de 944 de
pacienti internati in clinicd cu diagnosticul de ICC, in
perioada 2003-2005. Varsta medie a fost de 74 de ani, iar
sexul feminin a predominat (62%).

Diagnosticul de ICD a fost stabilit pe baza criteriilor reco-
mandate de Grupul european de studiu al ICD® si fiecare
pacient a fost evaluat ecocardiografic din punctul de
vedere al functiei sistolice si al celei diastolice.

Un numar de 349 de cazuri (37%) a avut o fractie de
ejectie >50% si disfunctie diastolica la analiza Doppler
pulsat a fluxului transmitral (grupul I —-ICD), iar 595 de
pacienti (63%) au prezentat o disfunctie sistolicd severa,
cu o fractie de ejectie >40% (grupul II- ICS). Am exclus
din studiu bolnavii cu valvulopatii severe, cei aflati n
fibrilatie atriala si cei cu pericarditd lichidiand, in scopul
unei evaludri cat mai acurate a functiei diastolice.

Este semnificativa gravitatea cazurilor de la internare pentru
ambele grupe de bolnavi (in medie, 61% clasa IV NYHA
si 24% clasa III NYHA ).

Analiza parametrilor demografici, clinici, bioumorali si
paraclinici au relevat asocierea mult mai frecventd a ICD
cu varsta avansatd, cu sexul feminin, cu obezitatea,
hipertensiunea arteriald, insuficienta renald cronica si dia-
betul zaharat, iar ecocardiografia a demonstrat la aceste
cazuri n principal existenta hipertrofiei ventriculului stang
si a disfunctiei diastolice de tip relaxare intarziata.
Dincolo de aceste aspecte, mult mai relevante sunt datele
obtinute din analiza comparativd a evolutiei pe termen
scurt, la 3 luni si, respectiv 1 an, a cazurilor cu ICD, fata
de cele cu ICS. Am urmarit calitatea vietii dupd externare
din punctul de vedere al clasei functionale NYHA si a
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declinului in ADL (datele au fost redate in graficul 1), rata
reinterndrilor In spital pentru agravarea insuficientei car-
diace sau pentru alta cauza (grafic 2), ca si rata mortalitatii
pe perioada analizata, la cele doud grupe (grafic 3).

Este semnificativ cd, dacd prin prisma acestor parametri,
pacientii cu ICD par a avea initial un prognostic mai favo-
rabil la 3 luni de la externare, datele dupa un an certifica o
evolutie cvasi-asemdndtoare cu a grupului cu ICS din
punctul de vedere al declinului functional, al reinterndrilor
de orice cauza si al ratei mortalitatii (mortalitate destul de
inalta la un an: 29% la grupul cu ICD si 33% la grupul cu
ICS, data fiind severitatea cazurilor de la internare, prin
natura specificului de urgenta al spitalului nostru).
Concluzia noastra este cd ICD nu este echivalentd si nu
poate “asigura” o evolutie favorabild pe termen scurt, iar
semnificatia si severitatea ICD nu trebuie niciodatd subes-
timate in raport cu ICS.

VI. Costul ICD.

Desi sunt putine informatii disponibile referitoare la cos-
tul pe care 1l presupune ingrijirea pacientilor cu ICD, se
poate face totusi o estimare indirectd pe baza unor date
care deja se cunosc.

Astfel, se stie cd ICD are o mare prevalenta ce oscileaza
intre 30-50% din populatia cu ICC, iar rata reinterndrilor
pare cvasi similard cu a bolnavilor cu disfunctie sistolica,
fiind de circa 40-50% anual. Durata de spitalizare este, Tn
medie, de 6 zile (osciland intre 4 si 9 zile) pentru ambele
grupe de pacienti, iar costul unei spitalizari este in medie
de 6963$ (variind intre 4629$ si 9946$) ©.

Utilizarea terapiei medicamentoase si vizitele medicale la
domiciliul pacientilor constituie un alt cost semnificativ
per pacient cu ICD, care insd nu se cunoaste.

Pe baza acestor informatii se poate face o estimare aproxi-
mativa a costului insuficientei cardiace cu functie sistolica
prezervati care se situeaza probabil la 25% din totalul cos-
tului pentru tratarea pacientilor cu ICC, estimat la 15-40
bilioane $ anual in SUA ©7.

In acest fel putem percepe dimensiunea reali a ICD si in-
telege povara pe care aceasta o reprezintd pentru serviciile
de sanitate publica si pentru societate in general.

VII. Relevanta clinicd.

ICD poate constitui o capcand pentru clinician, care pe
baza datelor epidemiologice poate fi tentat a considera ca
toti pacientii cu insuficientd cardiacd si functie sistolicd
prezervatd prezinta automat si disfunctie diastolica.

In realitate, oare pot fi priviti toti pacientii cu diagnostic
clinic de ICC si functie sistolica ventriculard normala eva-
luatd ecocardiografic ca avand ICD ?

Réspunsul este cu siguranta: NU.

Acest grup de pacienti este unul extrem de heterogen. Desi
o buna parte dintre ei au cu adevarat disfunctie diastolicd,

existd un subgrup a cirui pondere nu se cunoaste exact la
care functia diastolica este normala.

Disfunctia diastolicd reald apare fie ca urmare a alterarii
procesului activ energo-dependent al relaxarii ventricu-
lare, fie prin afectarea compliantei, prin alterarea propri-
etdtilor elastice pasive.

Astfel, relaxarea este afectata in special de ischemia mio-
cardicd, hipertrofie, cresterea postsarcinii, varsta, in timp
ce tulburdrile de compliantd sunt induse in principal de
cresterea fibrozei miocardice 1n afectiuni precum: diabetul
zaharat, boli infiltrative ca amiloidoza si sarcoidoza, boli
de depozit ca hemocromatoza. Anumite boli ale pericardu-
Iui pot scddea complianta miocardicd prin actionare ca
factor de constringere extra miocardic .

In practicd, cele mai obisnuite conditii asociate cu dis-
functia diastolica includ varsta, hipertensiunea arteriala,
diabetul zaharat, hipertrofia ventriculara stangd de diverse
cauze, boala coronariand, cardiomiopatia hipertrofica, car-
diomiopatiile infiltrative (ca amiloidoza si sarcoidoza) si
fibroelatoza endocardica (Tabel 3).

In timp ce la unii pacienti unele din aceste conditii pot
coexista, la altii aparitia disfunctiei diastolice poate
ramane inexplicabila.

Este important a avea permanent in minte situatiile in care
un pacient cu semne si simptome de insuficientd cardiaca
si cu functie sistolicd normald poate sd nu aibe in realitate
si o disfunctie diastolica:

* Mai ntéi si cel mai evident atunci cand diagnosticul de
ICC este stabilit eronat. Exista simptome si semne, pre-
cum dispneea, tusea, tahicardia, ralurile pulmonare si
edemele periferice care nu sunt specifice pentru insufi-
cienta cardiacd si pot apare si in afectiuni non cardiace
precum, cel mai frecvent, in boala pulmonard cronica
obstructivad si fibroza pulmonara.

* Lipsa de acuratete In masurarea fractiei de ejectie si care
poate conduce la Incadrarea gresitd a pacientului cu ICC in
grupa celor cu functie sistolica normala. Se stie cd masura-
torile fractiei de ejectie diferd in principal in functie de
tehnica folosita (ecograficd, nucleard s.a.) si de calitatea
examindrii (functie de fereastra ecografica a pacientului).
* Fractia de ejectie poate fi Tn unele situatii supraestimata
din cauza afectiunii de bazd, asa cum se intdmpla in par-
ticular in cazul regurgitatiilor valvulare, ceea ce duce la o
incorectd Tncadrare a pacientului in categoria cu functie
sistolicd normald, cand de fapt el poate avea o severd alterare
a contractilititii miocardice (de exemplu, o evaluare a
fractiei de ejectie in cazul regurgitatiilor mitrale impor-
tante prezente la bolnavii cu cardiomiopatie dilatativa).

* Disfunctia sistolica tranzitorie a ventriculului stang intal-
nitd in diverse situatii, precum: ischemia miocardica,
puseul hipertensiv, miocardita, tahiaritmiile, cardiomiopa-
tia alcoolica etc. si care odatd corectate medical intr-o
perioada de timp limitatd conduc la normalizarea functiei
sistolice (48).
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* Obstacole mecanice, precum mixomul atrial sting si
stenoza mitrald cresc presiunea de umplere ventriculara,
dar nu altereaza propriu zis proprietitile diastolice ale
miocardului.

Prin urmare se poate constata cd existd explicatii alterna-
tive pentru simptomele pacientilor diagnosticati cu ICC,
iar diversele etiologii ale ICD au efecte diferite asupra
celor doud procese ale diastolei, care pot raspunde in mod
diferentiat interventiilor terapeutice.

VIII. Concluzii.

o In ultimii ani asistim la o recunoastere tot mai largi a
magnitudinii si importantei conceptului de ICD.

Prezenta insuficientei cardiace cu prezervarea functiei sis-
tolice este semnificativd, reprezentdnd 30-50% din totalul
pacientilor cu ICC.

Cu toate acestea, cunostintele referitoare la epidemiologia,
istoria naturald, fiziopatologia, diagnosticul si terapia
acestei entitati sunt inca limitate (49).

* Trialurile referitoare la ICC au exclus mult timp pacientii
cu fractie de ejectie normald, in special de sex feminin si
s-au centrat asupra disfunctiei sistolice, ldsind multi
medici confuzi si indecisi in abordarea practica a bolna-
vilor cu ICD; pentru multi clinicieni insuficienta cardiaca
continua sa fie aproape similard cu disfunctia sistolica.

* Rapoarte recente provenind din studii largi populationale
indicd faptul ca peste 50% dintre pacientii peste 65 de ani
cunoscuti cu ICC au o functie sistolicd prezervata.

Se accepta ca existd modificari cardiace induse de varsta
care predispun sau scad pragul pentru manifestarea ICD,
mai ales in contextul unei patologii asociate.

Printre principalii factori de risc pentru disfunctia dias-
tolicd se numara hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat,
hipertrofia ventriculara stinga si boala coronariana.

ICD este mai obisnuitd la femeile in varsta decat la bar-
bati, la care istoricul de hipertensiune arteriald este
aproape invariabil prezent.

Se constatd, de asemenea, un important efect al ICD
asupra morbiditatii (rata spitalizarilor recurente la 1 an - in
general de 50% - si costurile Ingrijirilor medicale sunt
similare cu ale pacientilor cu ICS) si asupra mortalitatii
(rata mortalitdtii la 5 ani este de 25-35%, comparabild cu
cea a pacientilor cu ICS, desi pe termen scurt, la 3 luni, 6
luni si un an anumite studii au raportat o motalitate mai
scdzutd pentru ICD). Mortalitatea este de 4 ori mai mare la
pacientii cu ICD comparativ cu lotul martor, de aceeasi
varsta si fard insuficientd cardiaca.

* Conceptul de ICC cu functie sistolica prezervatd ramane
incd un concept heterogen, incluzand deopotriva cazurile
care prezintd o clard si certd alterare a functiei diastolice,
dar si cazuri pentru care existd explicatii alternative la
simptomele “IC-like”. Acest fapt deriva din dificultdtile
incd prezente in diagnosticarea cu maxima acuratete a dis-
functiei diastolice pentru care nu existd un gold standard
non invaziv pentru evaluare si nici criterii standardizate si
unanim acceptate pentru definirea acesteia.

e In lumina prevalentei Tnalte, a costurilor excesive, a mor-
biditatii si mortalitdtii semnificative dovedite pentru ICD,
se impune incetarea controverselor asupra existentei sale
si continuarea prevenirii $i tratdrii cu maxima eficientd a
acestei entitati, a carei pondere 1n cadrul incarcarii sociale
globale a ICC este majora si de necontestat.

Studiul Design-ul Numarul Varsta medie Tehnica Functia Prevalenta
-referinti studiului/ de pacienti (ani) imagistica normali a (%)
bibliogra- centrul culCC ventricu- functiei

fica- medical de lului sting sistolice
referinti (criteriu prezervate
ecografic)
Pernenkil P/RH 683 81 Eco FEVS =50 34,1
etal (2)
Smith P/RH 413 72 Eco FEVS >50 48
etal (11)
Kitzman P/MC 272 79 Eco FEVS >55 55
et al (24)
Senni R/RH 137 77,8 Eco FEVS > 50 43
et al (28)
Vasan P/C 73 73 Eco FEVS >50 51
etal (35)
McDermott R/RH/ 298 72 Eco FEVS > 50 31
etal (37) CH
Brogan R/RH 53 55 Angiografia FEVS > 50 100
et al (38) radioisotopici

Tabel 1. Prevalenta functiei sistolice prezervate la pacientii cu insuficientd cardiacd congestivd - Sinteza studiilor clinice-. P:
prospectiv, R: retrospectiv, RH: centru de referintd; CH: spital comunitar; MC: studiu multicentric; Eco: ecocardiografia;
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Studiul Numar Varsta medie Mortalitate Mortalitate Valoare p
(referinta pacienti (ani) ICS ICD ICS vs. ICD
bibliografica) culCC (%) (%)
(% ICD)
Virsta medie < 65
ani
Cohn 623 (13) ICD : 607 19 (1an) 8 (1 an) 0,0001
ctal (41) ICS : 58+8
Ghali 78 (28) ICD: 60£11 24 (lan) 22 (1 an) 0,04
et al (42) ICS: 59+14 46 (2 ani) 26 (2 ani)
Brogan 53 (100) 55 - 1,3 (1 an) -
et al (38)

Virsta medie > 65
ani

Pernenkil 501 (34) ICD : 8116 38 (lan) 28 (1 an) 0,045
etal (2) ICS : 786
Philbin 1291 (24) ICD : 75%11 23 (6 luni) 17 (6 luni) 0,04
ctal (6) ICS : 7411
Smith 413 (48) ICD : 7311 21 (6 luni) 13 (6 luni) 0,02
etal (11) ICS : 70+11
Senni 137 (43) ICD : 78+12 24 (1 an) 24 (1 an) NS (0,369)
et al (28) ICS : 74£13
Vasan 73 (51) ICD : 7249 64 (5 ani) 32 (5 ani) 0,023
etal (35) ICS : 747
McDermott 192 (46) ICD:73 35 (27 luni) 30 (27 luni) NS (0,78)
et al (43) ICS:72
Chen 83 (54) ICD : 79+13 - 29 (1 an) -
et al (44) 39 (2 ani)

60 (3 ani)

Tabel 2. Rata mortalitdtii la pacientii cu insuficientd cardiacd diastolicad(ICD) si insuficientd cardiacd sistolica(ICS) — Studii
comparative

la. Disfunctia diastolica prin anomalii de relaxare a ventriculului sting
- Hipertrofia ventriculara stanga (ex: HTA, CMP obstructiva, stenoza aortica)
- Cardiopatia ischemica
- Cardiomiopatiile dilatative
- Stari hiperchinetice (ex: infectii, anemie, tahiaritmii, tireotoxicoza)
- Varsta
1b. Disfunctie diastolica prin alterarea compliantei
- Diabetul zaharat
- Boli infiltrative miocardice (amiloidoza, sarcoidoza)
- Boli miocardice de depozit (hemocromatoza)
- Boli endomiocardice (fibroza endomiocardica)
- Boli pericardice (pericardita constrictiva, tamponada)
- Varsta
2. Diagnostic eronat de ICC (ex: boala obstructiva cronica pulmonara)
3. Masuratori inadecvate ale fractiei de ejectie a ventriculului sting
4. Supraestimarea fractiei de ejectie a ventriculului stdng (ex: regurgitarea mitrala)
5. Disfunctia sistolica tranzitorie a ventriculului sting (ex: puseu hipertensiv, tahiaritmie, ischemie, miocardita,
droguri)
6. Obstructie mecanica a tractului de intrare a ventriculului sting (ex: stenoza mitrala, mixom atrial sting).

Tabel 3. Cauzele insuficientei cardiace cu functie sistolicd prezervati
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NOTIUNI DE STATISTICA MEDICALA

EXPRIMAREA RISCULUI (II)

Dr. Cristian Baicus

Sef de lucrari, Clinica de Medicind Internd - Spitalul Colentina Unitatea RECIF (Réseau d'Epidémiologie Clinique
International Francophone) Bucuresti

Dupd ce am discutat despre riscul absolut, riscul relativ,
reducerea riscului absolut si reducerea riscului relativ,
mai jos vom trece in revistd alte forme de exprimare a
riscului, cum sunt numdrul de pacienti necesar a fi tratat
pentru a obtine un beneficiu sau un efect advers si rapor-
tul cotelor (odds ratio).

Numarul necesar a fi tratat (number needed to
treat=NNT) este o altd masurd a impactului tratamentului,
exprimatd prin numarul de pacienti care trebuie tratat pentru
a preveni un efect (deces, infarct, fracturd, efect compozit
etc.). Acest numadr se obtine calculand reciproca reducerii
riscului absolut (1/RRA, cand acesta este exprimat ca
proportie, sau 100/RRA, atunci cind acesta este exprimat
in procente).

Luind din nou exemplul studiului EUROPA1 (tratamentul
coronarienilor normotensivi cu perindopril, efectul princi-
pal urmdrit fiind combinatia deces cardiovascular SAU
infarct miocardic SAU moarte subitd de cauza cardiacd),
ne aducem aminte cd, la sfarsitul studiului care a durat 4,2
ani, suferiserd efectul principal 10% dintre cei tratati si 8%
dintre cei netratati, deci RRA=10-8=2%, si de aici NNT =
100/RRA = 100/2 = 50; asadar, pentru a salva 1 pacient de
la efectul compozit principal, trebuie sa tratam cu perindo-
pril 50 de pacienti normotensivi cu coronaropatie, timp de
4,2 ani.

Se observa ca NNT are intotdeauna o dimensiune tempo-
rald, care este egald cu durata studiului. Pentru a putea
compara NNT din diferite studii, se procedeazd la anu-
alizarea NNT, care se obtine prin inmultirea NNT cu
numadrul de ani. Astfel, luind acelasi exemplu de mai sus,
salvim un pacient de la end-point-ul compozit tratdnd
50x4,2 = 210 pacienti cu perindopril, timp de 1 an (ca sd
putem aplica aceastd formuld, presupunem ca reducerea
riscului de catre un medicament se mentine constanta de-
a lungul timpului).

Number needed to harm (NNH) este numarul de pacienti
tratati la care se obtine un efect advers al medicamentului
respectiv. .

Sa ludm ca exemplu de aceastd data studiul VIGOR, in
care s-au comparat rofecoxibul cu naproxenul 1n privinta
efectelor adverse gastrointestinale. Vedem cd in ramura
rofecoxib a studiului incidenta efectelor adverse gastroin-
testinale grave (hemoragie digestiva superioard, perforatie

sau stenozd) a fost de 0,6%, pe cand in ramura naproxen
aceasta a fost de 1,4%. De aici putem calcula o reducere a
riscului absolut de 1,4-6 = 0,8% (adici la fiecare 100 de
pacienti tratati cu rofecoxib in loc de naproxen, au fost sal-
vati 0,8 pacienti de la o afectare gastrointestinald gravd).
Apoi calculam NNT = 100/0,8 = 125, adicd trebuie sa
tratdm cu rofecoxib in loc de naproxen 125 de pacienti pen-
tru a salva unul de la o manifestare gastrointestinald grava.
Mai departe observam cd in grupul rofecoxib 0,4% dintre
pacienti au suferit un infarct miocardic, in timp ce in
grupul naproxen au fédcut infarct 0,1% dintre pacienti.
Asadar, rofecoxibul pare a fi determinat o crestere a riscu-
lui absolut (CRA) de 0,4-0,1=0,3%, si de aici NNH =
100/CRA = 100/0,3 = 333, adicd la fiecare 333 de pacienti
tratati cu rofecoxib in loc de naproxen, avem un infarct
miocardic 1n plus. Daca facem raportul NNH/NNT = 2,6,
ceea ce Tnseamna ca la fiecare 2,6 complicatii grave gastro-
intestinale pe care le reducem tratind cu rofecoxib in loc de
naproxen, avem 1 infarct miocardic in plus.

Lesne de dedus, cu cat NNT este mai mic, cu atat trata-
mentul respectiv este mai eficient si invers. in plus, NNT
fiind calculat din RRA, pastreaza proprietatea acestuia de
a se modifica odata cu riscul bazal (cu cat riscul bazal este
mai mare, cu atdit NNT pentru acelasi tratament este mai
mic si invers). Un exemplu graitor este tratamentul cu sta-
tine (Tabelul I).

Raportul cotelor (odds ratio)

In timp ce riscul este probabilitatea de a suferi un efect,
cota este probabilitatea (p) de a suferi un efect raportatd la
probabilitatea de a nu suferi acel efect [cota = p/(1-p)].
Daca ddm cu zarul, probabilitatea sa iasd oricare dintre
cele 6 numere este 1/6 (16,6%), pe cand cota oricaruia din-
tre cele 6 numere este 1/5 (1/6 fiind probabilitaea ca acel
numadr sd iasad si 5/6 fiind probabilitatea ca acel numar sa
nu iasa, 1/6 : 5/6 = 1/5).

Si invers: dacd la campionatul mondial de fotbal cota
Roméniei la casele de pariuri este de, sd zicem, 1/20 (la
fiecare 1 individ care a pariat cd Romania va céstiga cam-
pionatul, avem 20 de indivizi care au pariat pe o altd
echipa), atunci probabilitatea ca Romania sa castige cam-
pionatul, estimatd de casele de pariuri, este de 1/21 =
0,047, sau 4,7%. Asadar, pentru transformarea inversa,
riscul (probabilitatea) = cota/(1+cota).

Adresa de corespondentd: Dr. Cristian Bdicus, Clinica de Medicind Internd - Spitalul Colentina, Str. Stefan cel Mare,
nr. 19-21, sector 2, 022328 Bucuresti, Tel. +40213173245, Unitatea RECIF, mail: cbaicus@zappmobile.ro
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Riscul de a suferi efectul compozit la pacientii tratati cu
placebo’ a fost de 10% (sau 0,10, exprimat ca proportie),
si atunci probabilitatea de a nu suferi acest efect a fost de
1-0,1 =0,9, deci cota este 0,1/0,9 = 1/9 = 0,11. Dupa cum
se vede, cota este aici apropiata de risc (0,11 fata de 0,10),
ea fiind cu atdt mai apropiatd cu cét riscul (incidenta efec-
tului de studiat) este mai mic si cu atit mai depdrtata cu cat
riscul este mai mare [se vede din formuld, cota = p/(1-p),
cota p cu cat p este mai micd].

Dupa cum riscul relativ este riscul de a suferi efectul la
expusi raportat la riscul de a suferi efectul la neexpusi,
odds ratio este cota la expusi raportatd la cota neexpusilor.
Si dupa cum cota aproximeaza riscul, fiind cu atit mai
aproape de risc cu cat acesta (incidenta bolii) este mai mic,
la fel si odds ratio, este cu atat mai aproape de riscul rela-
tiv, cu cat incidenta bolii (efectului studiat) este mai mica.
Asadar odds ratio (OR) este o aproximare a riscului rela-
tiv si intotdeauna il supraestimeaza pe acesta. Ea are
aceeasi semnificatie: riscul de a face boala la expusi este
de OR mai mare ca la neexpusi; la fel ca la riscul relativ,
daca OR=1, inseamna ca factorul studiat nu are nici o
influentd asupra incidentei bolii.

De ce avem nevoie de odds ratio ?

Avem nevoie de odds ratio atunci cind nu putem calcula
direct riscul relativ, si acest lucru se Intampla 1n trei situatii:
1) in studiile caz-martor, 2) in metaanalizele din sintezele
clinice (recenzii sistematice, systematic review) si 3) atunci
cand se efectueaza o analiza multivariabila.

In studiile de cohort si cele clinice randomizate (RCT) se
porneste de la expunere catre efect (un grup expus factoru-
lui de risc sau tratamentului si un grup neexpus, ambele
fiind urmadrite si comparindu-se proportiile de indivizi care
sufera efectul in cele doud grupuri), asadar se inregistreaza
incidenta efectului = probabilitatea = riscul.

in studiile caz-martor®, demersul este invers: se porneste
de la un grup de indivizi care au suferit efectul (boala), se
alege un grup martor de indivizi care nu l-au suferit si se
cerceteazd ce proportie dintre indivizii bolnavi si dintre
martori au fost expusi la factorul de risc studiat, compa-
randu-se aceste proportii. Asadar, nu exista posibilitatea
afldrii riscului, deoarece nu putem afla incidenta bolii
(plecandu-se de la indivizi care deja au boala). In aceste
studii, odds ratio reprezinta raportul dintre cota factorului
de risc printre bolnavi si cota factorului de risc printre
sandtosi, Tnsemnand ca bolnavii au fost expusi de OR mai
mult la factorul de risc decat sanitosii. Dupa cum se vede
din Figurile 1 si 2, formula finald de calcul a odds ratio
este aceeasi, fie ca este vorba de studiu de cohorti sau caz
martor.

Deoarece diferenta dintre odds ratio si riscul relativ creste
odatd cu incidenta (eventual prevalenta, 1n studii caz mar-
tor) bolii, ea nu poate aproxima decent riscul relativ decat
in cazul bolilor cu incidente scazute (de cel mult 10%).
In celelalte doui cazuri in care se estimeazi prin OR pen-
tru cd nu putem calcula riscul relativ (metaanaliza, in care
se calculeaza OR pornind de la datele din mai multe studii
puse impreund si analiza multivariabila, in care se cal-

Studiul Pacienti Urmarire (ani) RRR NNT NNT/an

a)AFCAPS/ Fara coronaropatie, 5,4 37% 49 256

TexCAPS colesterol normal

b) WOSCOPS Fara coronaropatie, 4,9 31% 44 217
colesterol crescut

c) CARE Coroaropatie, 5 24% 33 167
colesterol normal

d) LIPID Coronaropatie, 6,1 24% 28 172
colesterol normal

e) 4S Coronaropatie (infarct), 5,2 34% 12 63
colesterol crescut

(a+b) Fiara coronaropatie 5,2 33% 47 237

(c+d+e) Coronaropatie 5,4 26% 23 129

(at+c+d) Colesterol normal 5,5 25% 39 209

(b+e) Colesterol crescut 5,2 30% 29 151

AFCAPS/TexCAPS = AirForce/Texas Coronary Atherosclerosis Prevention Study; WOSCOPS = West
of Scotland Coronary Prevention Study; CARE = Cholesterol and Recurrent Events; LIPID =
Long-term Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease trial; 4S = Scandinavian Simvastatin

Survival Study.

Se observa cum, spre deosebire de reducerea riscului relativ (RRR) care nu este influentatd in nici un
fel, numarul necesar a fi tratat (NNT) este invers proportional cu riscul subjacent: scade de la preventia
primara la cea tertiard si este mai mare la cei cu colesterol normal fata de cei cu colesterol crescut.
(dupa Kumana CR, Cheung BM, Lauder 1J. JAMA4 1999;282:1899-901).

Tabelul 1. Prevenirea evenimentelor coronariene prin statine comparat cu placebo.
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Cristian Bdicug - Exprimarea riscului (II)

EFECT
DA NU
EXPUNERE DA a b atb
(TRATAMENT)
NU c d ﬁd
Figura 1. Tabel de contin-

Directia studiului

Odds (cota efectului) la expusi = a/b
Odds (cota efectului) la neexpusi = ¢/d

Odds ratio = odds la expusi/odds la neexpusi = a/b : ¢/d = ad/be

gentd (2x2) reprezentind
un studiu de cohortd sau
experimental (RCT). La
inceputul studiului: (a+b)
= expusi comparati cu
(ct+d) = neexpusi.

BOALA Directia
PREZENTA ABSENTA studiului
(CAZ) (MARTOR)
EXPUNERE LA DA a b
FACTOR DE RISC
NU c d
atc b+d
Figura 2. Tabel de contin-

Odds (cota expunerii) la cazuri (bolnavi) = a/c
Odds (cota expunerii) la martori = b/d

Odds ratio = odds la cazuri/odds la martori = a/c : b/d = ad/b¢

culeaza simultan OR pentru mai multe variabile indepen-
dente care concureazd la aparitia unui efect), motivatia
este strict matematicd. Desi uneori in articole apar sub
numele de riscuri relative, de fapt sunt odds ratios.
Hazard ratio se numeste riscul relativ calculat in urma
analizei de supravietuire si vom vorbi despre el In capi-
tolul dedicat acestui fel de analiza.
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* Presiunea pulmonara si impactul mismatch-
ului dupa protezare valvulara mitrala

Hipertensiunea pulmonard (HTP) este o complicatie
frecventa si severa a valvulopatiilor mitrale si persistenta
sa dupa protezare valvulard mitrala este un factor de prog-
nostic nefavorabil pentru evolutia ulterioard. Este un
studiu retrospectiv in care autorii evalueaza impactul mis-
match-ului dupd protezare valvulard mitrala asupra
evolutiei presiunii pulmonare postoperatorii. Presiunea
arteriald pulmonara sistolica a fost evaluatd Doppler la 56
pacienti cu proteze valvulard mitrald cu functionare nor-
mald a protezei la 43 de luni postoperator. Suprafata pro-
tezei mitrale a fost evaluata prin ecuatia de continuitate si
raportatd la suprafata corporald. Indicatia de protezare
valvulard mitrald a fost facuta pentru insuficienta mitrala
(43% pts.), stenoza mitrala (41% pts.), boala mitrald (16%).
HTP sistolica >40mmHg a fost prezentd preoperator la
67%pts. La 84% pts. s-a implantat protezd metalica iar in
celelalte cazuri bioproteza. Proportia de valve cu calibru
mic (<27 mm) a fost la 52% din pacienti. 71% din pts
aveau un mismatch mitral definit printr-o suprafata
mitrala mai mica sau egala cu 1,2 cm*m’ S-a analizat
HTP la grupul de pacienti cu protezd mitrald cu diametru
< 27 mm cu mismatch (66% pts.) versus grupul de
pacienti cu aceeasi dimensiune dar farda mismach (19% )
S-a constatat cd existd o corelatie semnificativa (r=0,64)
intre PAPS postoperatorie si suprafata mitrali indexati. in
analiza multivariatd, suprafata mitrald indexata reprezinta
un factor predictiv puternic pentru nivelul PAPS postope-
ratorii. Suprafata mitrald indexatd < 1,2 cm*m? are o sen-
sibilitate de 68% si o specificitate de 81% pentru aparitia
HTP postoperarii. Concluzii:Un mismatch al protezei mi-
trale (indexul de suprafata mitrald <I,2 cm’/m?) reprezintd
un important factor predictiv pentru persistenta HTP post-
operatorie; prevalenta HTP scade de la 69 % la 19% dupd
interventie pentru cei fard mismatch, iar la cei cu mis-
match ramdne neschimbat (66% inainte si 68 % dupd).
Eventualitatea unui mismatch este de 71 % din pacientii
studiati, ceea ce poate explica proportia importanta de valve
protetice de mic calibru (52% < 27 mm) si definirea unui
mismatch prin raportare la suprafata corporala (o suprafatd
corporald de 1,70 m2 , se insoteste de un mismatch dacad
suprafata valvei este < 2 cm?2. Trebuie notat ca Tn diagnos-
ticul de etapa este importanta PAPS > 40 mmHg. O strate-
gie preventiva vizeaza adaptarea calibrului protezei, 1in
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functie de suprafata corporala si sa fie >1,2 cm*m?, cu pro-
teze de ultimd generatie si orientare cdtre valvuloplastie
mitrald (cand e posibil) (Li M. et al. of valve prosthesis
mismatch on pulmonary arterial pressure after mitral valve
replacement, J. Am. Coll. Cardiol. 2005; 45:1034-40;)
(MR)

- Rezistenta la aspirina-necesitatea cerceta-
rilor pentru un tratament adecvat

Rezistenta la aspirind (RA) este definita prin incapacitatea
aspirinei de a reduce productia thromboxanului A2 de
catre plachete si Tn consecinta se produce activarea si agre-
garea plachetelor. Cresterea gradului de RA se coreleazd
independent cu cresterea riscului de evenimente cardio-
vasculare. RA poate fi detectatd prin teste de laborator ce
analizeaza productia de thromboxane A2 sau functia pla-
chetelor. Cauze potentiale ale RA includ doza inadecvatd,
interactiuni medicamentoase, polimorfism genetic COX-1
si alte gene implicate in sinteza tromboxanului, reglarea
surselor de sintezd a tromboxanului non-plachetar si cres-
terea regenerdrii plachetelor. RA poate fi depasitd prin
tratarea cauzelor, prin reducerea productiei si activitdtii
tromboxanului, si prin blocarea altor cdi de activare a pla-
chetelor. Cercetdri viitoare sunt necesare pentru a defini
RA, aparitia de noi teste si corelatia RA cu riscul de eveni-
mente cardiovasculare asociate. Este necesar cercetarea
mecanismelor RA si gésirea tratamentului adecvat. (et al,
Aspirin resistance; Lancet 2006, 24 ianuarie; lancet.com)
(MR)

+ O noua definitie si clasificare a CARDIO-
MIOPATIILOR

Recent, Asociatia Americand a Inimii (AHA) publicad un
document de referinta cu date recente privind definitia si
clasificarca CARDIOMIOPATIILOR (CMP). Acest docu-
ment se datoreste progreselor geneticii moleculare in car-
diologie si incearcd sd clarifice confuzijle si controversele
asupra definitiilor si clasificirii CMP. Incadreazi in anu-
mite categorii CMP definite in trecut ca fiind de “etiologie
necunoscutd”. Include in categoria CMP, boli ale canalelor
de ioni (sindromul de QT lung, sindromul de QT scurt,
tahicardia ventriculard polimorfica, fibrilatia ventriculara
idiopaticd etc.). CMP sunt clasificate in primare si secun-
dare, cele primare fiind impdrtite in genetice, mixte si
cdstigate (miocardite, sdr. Tako-Tsubo, CMP peripartum,



CMP indusd de tahicardie, copii din mame cu diabet
zaharat insulino-dependent). Este un material flexibil
deschis pentru completéri si addugiri. (Maron B.J. et al
Contemporary Definitions and Classification of the
Cardiomiopathies; Circulation2006;113:1807-816; www.
circulationaha. org)(MR)

* Defibrilatorul automat implantabil in prac-
tica medicala

Terapia farmacologicd in insuficienta cardiacd a dus la
ameliorari spectaculoase si cresterea sperantei de viatd a
pacientilor. Totusi, insuficienta cardiacd progreseaza in
ciuda tratamentului corect cu inhibitori de conversie, beta-
blocante, antagonisti de aldosteron si digoxin. Incidenta
anuala a mortii subite in Statele Unite a fost estimata la
184.000-400.000 cazuri anual. La aceastd categorie de
pacienti progrese substantiale au fost facute prin utilizarea
defibrilatorului automat implantabil. In prezent, defibrila-
torul automat implantabil a intrat in tratamentul de rutina
a pacientilor cu insuficienta cardiacd. Articolul prezinta
datele actuale bazate pe ghiduri si trialuri clinice randomi-
zate privind utilizarea defibrilatorului automat implantabil
la pacientii cu insuficientd cardiaca.(Cesario D. A.et al.
Implantable Cardioverter-Defibrillator Therapy in Clinical
practice;J.Am.Coll.Cardiol.2006;47:1507-17;) (MR)

* Nefropatia indusa de substanta de contrast

In prezent, nefropatia indusi de substanta de contrast in
cadrul efecudrii interventiilor angiografice este o cauza
comund de insuficientd renald acutd functionald si con-
tribuie la cresterea morbiditatii si mortalititii. Pacientii cu
insuficienta renald cronica, diabetici, varstnici, hipotensivi
si cei cu anemie sunt in special, cei mai predispusi la acest
risc. Prospectiv, trialuri randomizate au identificat diferente
semnificative intre agentii de contrast datoritd proprietatilor
lor fizico-chimice si hipoosmolarititii sau izoosmolaritatii
substantelor de contrast care ar trebui folosite pentru pre-
ventia nefropatiei In cazul pacientilor cu risc crescut.
Volumul substantei de contrast ar trebui pe cit de putin
posibil folosit. Hidratarea periprocedurald, preferabil cu
administrarea de solutie salina 0,9% sau solutie de bicar-
bonat de sodiu izotonic reduce riscul aparitiei nefropatiei.
Deasemenea, nu existd demonstrat cd vreo interventie
farmaceuticd, cum ar fi acetilcisteina, ar putea preveni
aceastd patologie. Trialuri prospective multiple (Birck
2003, Isenbarger 2003, Alonso 2004, Pannu 2004
Kshirsagar 2004 Nallamothu 2004, Liu 2005, Duong ) au
ardtat ca administrarea acetilcisteinei cu hidratare semni-
ficativd ar putea reduce riscul nefropatiei, dar unele studii
nu au putut demonstra nici un efect aditional al acesteia.
Unele studii au sugerat ca dublarea dozei de acetilcisteina
(1200 mg x2/zi) ar fi superioara dozei standard de 600 mg
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x2/zi. Baker a ardtat ca administrarea iv a unei doze cres-
cute de acetilcisteind poate fi protectivd, insa toate aceste
trialuri nu au demonstrat decat o heterogeniate semnifica-
tiva a efectelor acetilcisteinei. Este nevoie de un trial mai
mare care sd rezolve aceastd Intrebare a preventiei nefro-
patiei cu acetilcisteini. in prezent, nu este o evidentd ci
acetilcisteina singura sau in ascociere cu o buna hidratare
poate fi folositoare ca profilaxie la pacientii cu risc crescut
de nefropatie. (Martin Tepel, MD; Peter Aspelin, MD;
Norbert Lameire, MD- Contemporary Reviews in Cardio-
vascular Medicine, Contrast-Induced Nephropathy-A
Clinical and Evidence-Based Approach, Circulation 2006;
113:1799-1806 ). (MF)

- Terapia anticoagulanta si cresterea transa-
minazelor hepatice

Terapia anticoagulantd nu este foarte frecvent raportata ca
fiind cauza inducerii de toxicitate hepaticd, insad cresterea
transaminazelor este comund si poate fi marker initial al
toxicitatii hepatice pornind de la hepatolizi moderata,
pand la necroza hepatocelulara masiva si insuficienta
hepatica severd. Cum un numadr din ce in ce mai mare de
pacienti primesc terapie anticoagulantd pe termen lung
pentru preventia accidentelor vasculare cerebrale si
tromembolismului venos, efectele adverse ale anticoagu-
lantelor asupra ficatului céstiga atentie.

Ximelagatranul este un inhibitor direct al trombinei ce
previne conversia fibrinogenului in fibrind. Forma sa
activd- melagatranul este produs la nivel hepatic. FDA nu
a aprobat ximelagatranul dupa revederea a doud trialuri
SPORTIF III si SPORTIF V ( Stroke Prevention Using an
Oral Direct Thrombin Inhibitor in Atrial Fibrillation); o
crestere de 6 ori mai mare a transaminazelor a fost gésita
la pacientii ce primeau ximelagatran comparativ cu warfa-
rina. Printre 3700 pts randomizati cu ximelagatran, a fost
un caz documentat cu biopsie ce a indus insuficientd
hepatica pana la deces si un caz probabil de insuficientd
hepatica mergand panad la coagulopatie, hemoragie masiva
si deces.

Nu existd ghiduri care sd ceard monitorizarea functiei
hepatice la pacientii care primesc anticoagulant oral.

Si 1n cazul warfarinei au fost raportate cazuri cu insufi-
cientd hepatica severd, aceasta fiind asociatéd cu 0,8-1,2%
cu risc de crestere a transaminazelor peste 3 ori valoarea
normald. Este descrisd deasemenea 2% incidenta hepatitei
si 0,2% insuficientd hepaticd intr-un studiu prospectiv pe
4390 pts in Germania.Un alt studiu din Germania a descris
8 pts cu efecte adverse hepatotoxice, 3 dezvoltand insufi-
cientd hepaticd, 1 deces si 2 trasplanturi hepatice datorate
terapiei anticoagulante cu warfarind.

Pe termen scurt (<12 zile), ximelagatranul nu a fost asociat
cu disfunctie hepaticd, insa in trialuri pe termen lung,
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7,9% a fost incidenta de crestere a transaminazelor peste
3 ori valoarea normala, 1,1%incidenta hepatitei si 1:2000
risc de deces.

Un alt inhibitor direct al trombinei, dabigatranul este sub
evaluare 1n studiul BISTRO I si II (Boehringer-Ingelheim
Study in Thrombosis), trialuri pentru preventia trombem-
bolismului dupd chirurgia ortopedica.Utilizarea 6-10 zile
a dabigatranului a dus la 1,5% pana la 3,1 % risc de
crestere a transaminazelor peste 3 ori valoarea normala.
Cresterea in singe a fosfatazei alcaline este deasemenea
raportata.

Si heparina nefractionata si cele cu greutate molecularad
micd pot da afectare hepatica. Cresterea transaminazelor
peste 3 ori valoarea normald este descrisd In 5% in cazul
HNF si 4,3-13% 1n cazul HGMM aprobate de FDA (eno-
xaparina, dalteparina, tinzaparina.). Inhibitori indirecti ai
factorului Xa, fonadarinux, a fost asociat cu cresterea
transaminazelor peste 3 ori valoarea normald in 2,6% pts.
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Cea mai comund disfunctie hepaticd produsa de terapia
anticoagulantd este asa cum am precizat cresterea transa-
minazelor. Cresterea fosfatazei alcaline este deasemenea
raportata Tn cazul dabigatranului, ximelagatranului si war-
farinei. Icter produc doar ximelagatranul si warfarina.
Cresterea transaminazelor se produce in mai putin de o
saptdmana de la initierea tratamentului si poate apdrea
ulterior oricand 1n cursul terapiei. Nu este clar mecanismul
specific prin care se produce disfunctia hepaticd, dar pot fi
incriminate toxicitatea directda, modificarea membranei he-
patocitului sau reactia de hipersensibilizare imun-mediata.
in concluzie, nu este o rutind evaluarea screening a
functiei hepatice Tnaintea Tnceperii tratamentului anticoa-
gulant, dar trebuie consideratd dacd sunt stiute afectiuni
hepatice preexistente.(Nipun Arora, MD; Samuel Z.
Goldhaber, MD-Circulation. 2006;113:¢698-¢702. )(MF).
MR-Dr. Mihaela Rugina, MF- Dr Mihaela Florescu.
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ANGINA STABILA DE EFORT-EVOLUTIE PARTICULARA

Mihaela Rugina, Monica Bengus, Daniel Gherasim, M. Postu, Carmen Beladan, E. Apetrei
Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Iliescu”, Bucuresti

Pacient, 74 ani, cu factori de risc cardiovasculari (varsta,
sex, hipertensiune arteriala grad III grup de risc foarte
nalt) se interneaza pentru angind de efort cu prag mediu
apdrutd de circa 3 luni. Clinic TA-140/90mmHg, Av-70/
min; suflu artera femurald dreaptd. ECG-aspect in limite
normale (fig.1); radiografia toracica evidentieaza calcifi-
care de buton aortic (fig.3). Ecografic are functie sistolica
VS normala, fard tulburdri de cinetica segmentard. Alte
localizdri aterosclerotice evidentiate ecografic: plici de
aterom grad IV ACC dreaptd si placi de aterom AFC
dreapta. Testul ECG de efort a fost interpretat ca negativ/
neconcludent -la 3 minute de mers apare subdenivelare de
segment ST de 0.4-0,8mm 1n derivatiile inferolaterale (DII,
DIII, avF, V5, V6) si supradenivelare 0.4mm avL(fig.2).
Testul a fost maximal, oprit precoce datoritd anginei.
Coronarografia evidentieaza leziune unicoronariand cu
stenozd 90% ADA 1I cu indicatie de angioplastie +stent la
acest nivel (fig.4).

Particularitéti: la 12 ore de la momentul coronarografiei
apar dureri anginoase de repaus, prelungite, repetate.
Clinic: Av-100/min, zgomote cardiace asurzite. ECG
repetat in durere evidentieaza tahicardie sinusald, fara

Fig.1-ECG de repaus: Ritm sinusal normal; Ax QRS +10;
fard modificari de repolarizare

modificdri de repolarizare(fig. 5). Testul Trop a fost pozi-
tiv. Se efectueaza in urgenta angioplastie + stent ADA (vas
ocluzionat in acest moment -fig.6), cu flux TIMI3 postpro-
cedural, cu remisia simptomatologiei ( fig.7). Dupa angio-
plastie traseele ECG (fig.8) + dinamica enzimatica sunt
concordante cu un infarct miocardic acut antero-septal.
Ulterior evolutie favorabild, fard repetarea anginei.
Ecografic hipokinezie de SIV apical si apex cu FE-50%;
micd regurgitare mitrala (fig. 9,10).

Am prezentat un caz de infarct miocardic acut antero-sep-
tal aparut la 12 ore dupad coronarografie la un pacient cu
angind stabild de efort si leziune unicoronariana (compli-
catie/coincidentd ?). IMA postcoronarografie este o com-
plicatie rara (0.05%) care apare mai frecvent la pacienti cu
risc crescut (leziuni de left main; SCA recent; DZ insulino-
necesitant). Daca beneficiul angioplastiei a fost evident din
punct de vedere clinic (pacient fiard angina precoce, dar si
la 6 luni dupa PTCA+stent), aspectul electric (necroza
antero-septald) si remodelarea precoce ecografica (tulburdri
de cineticd; regurgitare mitrald nou aparutd) nu sugereaza
beneficiu (posibil contributie si a embolizarilor distale).
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Fig 2-ECG inregistrat in timpul testului ECG de efort. La 3
minunte apare subdenivelare ST 0.4-0.8 mm DII, DIII, aVF,
V5, V6 si supradenivelare ST de 0.4 mm aVL

Adresa de corespondentd: Dr. Mihaela Rugind, Institutul de Boli Cardiovasculare ,,Prof. Dr. C. C. Iliescu®, Sos.
Fundeni 258, sector 2, 022328 Bucuresti, Tel. +40213180700, mail: mrugina@yahoo.com
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Fig.3 Radiografie toracicd incidenta anteroposterioari-cord Fig.4 Leziune unicoronariand-Stenozd 90% ADA I1
de dimensiuni normale, calcificare de buton aortic

b o B IR - e [hde 8 arn] mrine

Fig.5 ECG in momentul durerilor anginoase prelungite-tahi-
cardie sinusald, AV-100/min, ax QRS -5; fard modificiri de
repolarizare.

Fig.6 Ocluzie ADA II la debutul coronarografiei efectuatd in Fig.7 Flux TIMI 3 dupd PTCA +stent ADA I
urgentd.

134



M. Rugind si col. — Angina stabild - evolutie

Fig.8 ECG dupd angioplastietstent ADA II: ritm sinusal normal; AV-90/min; Necrozd anteroseptald cu Q de
necrozd V1-V4.

BSlH BR CORF TR

Fig.9 Ecografie transtoracicd efectuatd dupd momentul Fig.10 Ecografie transtoracicd sectiune apical 4 camere-
angioplastiei, sectiune apical 4 camere. Cavitdti dimensiuni Doppler pulsat la valva mitrald - disfunctie diastolicd de tip
normale; micd regurgitare mitrald Doppler color; SIV apical relaxare intiziatd. Unda E < Unda A.

(sdgeata) mai subtire (hipokinetic)
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ECHO - QUIZ

ECOU LINEAR, MOBIL iN AORTA DESCENDENTA

Aura Popa, Marinela Serban, Mihaela Florescu

Institutul de Boli Cardiovasculare "Prof. Dr. C.C.Iliescu",Bucuresti

Pacientd de 66 de ani se interneazd in Clinica de
Cardiologie a Institutului de Boli Cardiovasculare "Prof.
Dr. C. C. Iliescu" pentru sincopa aparutd In urma cu trei
sdptdmani precedatd de dureri toracice care s-au repetat
pand in momentul interndrii. Ca antecedente personale
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patologice, mentiondm hipertensiune arteriald, dislipi-
demie, accident vascular cerebral cu hemipareza faciala
dreaptd sechelard. Atasim cele doud imagini ecocardio-
grafice pe care va rugdm si le interpretati. Care este diag-
nosticul dumneavoastra ?

Fig. 1 Sectiune longitudinald parasternali

Fig. 2 Examen modul M



GHID DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT
AL BOLILOR PERICARDULUI

Grupul de lucru al Societatii Europene de Cardiologie privind
diagnosticul si tratamentul afectiunilor pericardului

Traducerea: Prof. Dr. Carmen Ginghind, Dr. Ioana Pop, Dr. Roberto Haret, Dr. Simona Vasile
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GHID DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT
AL HIPERTENSIUNII PULMONARE ARTERIALE

Grupul de lucru al Societatii Europene de Cardiologie privind diagnosticul si
tratamentul hipertensiunii pulmonare arteriale

Membrii grupului de lucru : Bernhard Maisch, presedinte (Germania), Petar M. Seferovie (Serbia si
Muntenegru), Arsen D. Ristize (Serbia si Muntenegru), Raimund Erbel (Germania), Reiner Rienmiiller (Austria),
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(Italia), Anton E. Becker (Olanda), Giacomo Chiaranda (Italia), Yonathan Hasin (Israel), Rolf Jenni (Elvetia), Werner
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Preambul

Ghidurile si documentele elaborate prin consensul
expertilor au ca scop sa prezinte toate trasiturile relevante
ale unei anumite boli pentru a ajuta medicul sa cintdreasca
beneficiile si riscurile unui anumit diagnostic sau proce-
duri terapeutice. Ele ar trebui si fie folositoare in luarea
deciziilor din practica medicald de zi cu zi.

Un numar mare de ghiduri si documente elaborate prin
consensul expertilor au fost concepute in ultimii ani de
catre diferite organizatii, Societatea Europeana de Cardio-
logie (ESC) si alte societiti din domeniu. Datorita posibi-
litatii de accesare a web-site-urilor Societitilor Nationale,
sute de ghiduri sunt disponibile. Aceasta abundentd poate
pune la indoiald validitatea si autoritatea ghidurilor care nu
pot fi garantate decat daca au fost concepute printr-un pro-
ces de luare a deciziilor care nu poate fi contestat. Acesta
este unul din motivele pentru care Societatea Europeana
de Cardiologie si altii au conceput recomandari pentru for-
mularea si conceperea ghidurilor si documentelor elabo-
rate prin consensul expertilor.

In ciuda faptului ci standardele pentru conceperea de
ghiduri de buna calitate sunt bine definite, studii recente
asupra ghidurilor si concluziilor expertilor publicate in
revistele de specialitate intre 1985 si 1998 au aritat ca
standardele metodologice nu erau corespunzatoare in
marea majoritate a cazurilor. lata de ce este foarte impor-
tant ca indicatiile si recomandarile sa fie prezentate intr-o
forma usor de interpretat. De asemenea, si programele de
implementare trebuie si fie bine coordonate. S-au facut
tentative de a se vedea daca ghidurile Tmbunatatesc calita-
tea practicii clinice si utilizarea resurselor din domeniul
sanatatii.

Comitetul pentru Ghiduri Practice al ESC (CPG) super-
vizeaza si coordoneaza elaborarea de noi ghiduri si docu-
mente realizate prin consensul expertilor de citre grupuri
de lucru, grupuri de experti sau comitete. Comitetul este
de asemenea responsabil si cu promovarea acestor ghiduri
si documente elaborate prin consensul expertilor.

Introducere

Puterea evidentei legatd de un anumit diagnostic sau opti-
une de tratament depinde de datele disponibile: (1) Nivelul
de evidentd A: Multiple trialuri clinice randomizate sau
meta-analize; (2) Nivelul de evidentd B: un singur trial ran-
domizat sau studii non-randomizate si (3) Nivelul de evi-
dentd C: opinia consensuald a expertilor. Indicatii pentru
diversele analize sau proceduri au fost incadrate in trei
clase :

Clasa I: Conditii in care existd evidente si/sau acord

general cd respectiva procedurd sau tratament sunt

folositoare si eficiente.

Clasa II: Conditii in care existd evidente contradictorii
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si/sau divergente de opinie in legdtura cu eficacitatea/
necesitatea unei proceduri sau tratament.

Clasa Ila: Majoritatea evidentelor/ pdrerilor sunt in
favoarea eficacitdtii/necesitatii.

Clasa IID: Eficacitatea/necesitatea este mult mai putin
bine stabilitd de evidente/opinii.

Clasa III: Conditii in care evidentele si/sau acordul
general indicd faptul ca procedura/tratamentul nu este
eficace/necesar, ba chiar daunator in unele cazuri.

Etiologia si clasificarea bolilor pericardului

Spectrul bolilor pericardului constd in defecte congenitale,
pericardite (uscatd, lichidiand, lichidiana- constrictiva,
constrictiva), neoplasme si chiste. Clasificarea etiologicd
cuprinde: pericardita infectioasa, pericardita din bolile sis-
temice autoimune, proces (auto)imun tip 2, sindromul
postinfarct de miocard si pericarditele auto-reactive (cro-
nice) ( Tabelul 1)."?

Sindroamele pericardice
Defectele congenitale ale pericardului

Defectele congenitale ale pericardului (1/10.000 autopsii)
constau in absenta pericardului partial stingd (70%),
dreaptd (17%) sau totala bilaterala (rare). Anomalii conge-
nitale aditionale apar la aproximativ 30% din pacienti.*
Marea majoritate a pacientilor cu absenta totald a pericardu-
lui sunt asimptomatici. Deplasarea cardiaca homolaterald si
cresterea mobilitdtii inimii implicd Tnsd un risc crescut de
disectie traumaticd de aorta tipul A.° Defectele partiale
stdngi se pot complica cu hernierea si strangularea inimii
prin defect (durere toracicd, dispnee, sincopd sau moarte
subitd). Radiografia toracicd este tipicd, dar diagnosticul
este confirmat de ecocardiografie si CT/IRM. Excizia
auriculului si pericardioplastia chirurgicald (Dacron,
Gore-tex sau pericard bovin) este indicatd in cazul imi-
nentei de strangulare.®

Pericardita acutd

Pericardita acutd poate fi uscatd, fibrinoasa sau lichidiand
indiferent de etiologia sa (Tabelul 1)°. Algoritmul de diag-
nostic deriva din Tabelul 2*"®. Un prodrom cu febra
(frecvent <39°C), curbaturd sau mialgii este obisnuit, dar
pacientii varstnici pot fi afebrili. Simptomatologia majora
constd in durere retrosternald sau precordiald stinga (ce
iradiaza la marginea trapezului, poate fi de tip pleuritic sau
sd simuleze ischemia si variazd cu postura) si dispnee.
Frecdtura pericardicd poate fi tranzitorie, mono-, bi-, sau tri-
fazicd. Revdrsatul pleural poate fi prezent. Pericardita poate
fi acompaniatd de miocarditd (evidentiatd prin disfunctie
miocardica globald sau regionald, mialgii sau rabdomi-
oliza, cresterea nivelurilor de troponind I si T, CK-MB,
mioglobina sericd sau factor de necroza tumorald).



Ghid - bolile pericardului

Tabel 1. Etiologia, incidenta si patogeneza pericarditelor'”

ETIOLOGIE INCIDENTA %

PATOLOGIE

Pericarditele infectioase
Virale (Coxsackie A9, B1-4, Echo 8, 30-50°
Urlian, EBV, CMV, Varicela, Rubeola,
HIV, Parvovirus B19, etc.)
Bacteriene (Pneumococ, Meningococ, 5-10*
Gonococ, Haemophilus, Treponema
pallidum, Borelioza, Chlamidia,
Tuberculoza )
Fungice (Candida, Histoplasma) Rara
Parazitare (Entamoeba histolytica, Rara
Echinococus, Toxoplasma)
Pericarditele din bolile sistemice autoimune

Lupus eritematos sistemic 30°
Poliartrita reumatoida 30°
Spondilita ankilozanta 1°
Scleroza sistemica >50°
Dermatomiozita Rara
Periarterita nodoasa Rard
Sindrom Reiter ~2°
Febra mediteraneeana familiala 0.7°
Procese (auto)immune tip 2
Febra reumatica 20-50°
Sdr. postcardiotomie ~20°
Sdr. post infarct miocardic 1-5°
Pericardita (cronica )autoreactiva 23.1*

Pericarditele §i revarsatele pleurale in boli ale organelor
invecinate

Infarct miocardic acut (P.epistenocardica) 5-20°
Miocardita 30°
Anevrism de aorta Rara
Infarct pulmonar Rara
Pneumonia Rara
Boli esofagiene Rara
Hidropericardul din insuficienta cardiaca congestiva Rara
Pericardita paraneoplazica Frecventa
Pericardite in tulburéri de metabolism
Insuficienta renald (uremia) Frecventa
Mixedem 30°
Boala Addison Rara
Cetoacidoza diabetica Rara
Pericardita cu colesterol Foarte rard
Sarcina Rara

Pericardite traumatice

Injurie directa (cu penetratrea toracelui, perforatie Rara
esofagiand, corpi straini)
Injurie indirectd (fara penetrarea toracelui, iradiere Rara
mediastinald)
Boala neoplazica pericardica 35"
Tumori primare Rara
Tumori metastatice secundare Frecventa
Carcinom pulmonar 40°
Carcinom mamar 22°¢
Gastric si de colon 3¢
Alte carcinoame 6°
Leucemii si limfoame 15¢
Melanom 3¢
Sarcom 4°
Alte tumori 7°
Pericardite idiopatice 3.5% in alte

studii > 50°

Multiplicarea si raspandirea agentului cauzator si
eliberarea de substante toxice in tesutul pericardic
determina revarsat seros, sero-fibrinos sau hemoragic
(in cele bacteriene, virale, TBC, fungice) sau purulent
inflamator (in cele bacteriene)

Interesare cardiaci a bolii de baza, deseori clinic
discreta sau muta

Secundar, dupa infectii/interventii chirurgicale
De obicei in fazele acute

10-14 zile dupa operatie
Dg.dif.P.epistenocardica

Forma comuna

La 1-5 zile dupa infarct miocardic acut transmural
Acompaniaza epimiocardita
Disectie: revarsat pericardic hemoragic

Fara infiltrat neoplazic direct
Virald/ toxicad/ autoimuna
Seroasa, bogata in colesterol

Leak membranos ?

Transsudat de  colesterol  (revarsat  pericardic
serofibrinos, steril )

Mai putin frecventa dupd introducerea iradierii topic
convergente

Seroasa sau fibrinoasa, frecvent revarsat hemoragic

Apare in timpul infiltrérii cu celule maligne

Seroase, fibrinoase, citeodata hemoragice cu posibila
imunopatogeneza secundar virala sau autoimuna

* procentul se referd la un grup de 260 pacienti care au efectuat pericardiocenteza, pericardioscopie si biopsie epicardica

(registrul pericarditelor al lui Marburg 1988-2001)

® procentul se referd la incidenta pericarditei in grupuri specifice de pacienti (de ex. cu lupus eritematos sitemic)

¢ procentul se refera la grupuri de pacienti cu pericarditd neoplazica
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Auscultatia zgomotului S3 nou aparut, supradenivelarea
convexa a segmentului J-ST pe ECG, fixarea anticorpilor
antimiozind marcati cu Indium-111 si modificari struc-
turale la IRM sunt utile’, dar numai biopsia endomio-
cardicd/epimiocardicd este diagnostica.

Algoritmul de diagnostic este prezentat in Tabelul 2.'*' Alura
ventriculard este de obicei rapida si regulatd. Microvoltajul
si alternanta electrica sunt reversibile dupa drenajul revar-
satului.” Modificarile evidentiate la radiografia toracica,
CT si IRM sunt prezentate in Tabelul 3.** Ecocardiografia
este esentiald pentru a detecta revarsatul, precum si sufe-
rintele concomitente ale cordului sau ale altor organe.
Spitalizarea este necesara pentru a determina etiologia si
prezenta unei eventuale tamponade precum si pentru a
initia tratamentul antiinflamator si simtomatic. Antiinflama-
toarele nesteroidiene (AINS) sunt de prima alegere (nivel de
evidenta B, clasa I). Ibuprofenul este preferat datoritd
efectelor secundare reduse, efectului favorabil pe fluxul
coronarian si usurintei dozirii.? In functie de severitatea
bolii si de raspunsul la tratament se poate incepe cu 300-
800 mg la 6-8 ore si se poate continua zile sau sdptimani,

de preferat pana la disparitia revarsatului. Trebuie asigu-
ratd protectie gastricd la toti pacientii. Colchicina (0,5mg
X 2/zi) asociatd cu un AINS sau ca monoterapie este de
asemenea eficientd pentru puseul initial si prevenirea
recdderilor (nivel de evidenta B, indicatie clasa I1a).” Este
bine toleratd si cu mai putine efecte adverse decat AINS.
Corticoterapia sistemicd nu se indicd decat in bolile de
tesut conjunctiv, pericardita autoimund sau uremica.
Administrarea intrapericardica evitd efectele adverse sis-
temice si este foarte eficientd (nivel de evidentd B, clasa
IIa).> Pentru a se scddea dozele de prednison, ibuprofenul
sau colchicina ar trebui introduse devreme (clasa Ila, nivel
de evidentd B). Pacientii in convalescenta trebuie urmariti,
pentru a nu apdrea recurentd sau a constrictie. Dacd
pacientii necesitd tratament anticoagulant, se recomanda
heparina sub observatie strictd. Pericardiocenteza este
indicata in caz de tamponada cardiaca, suspiciune Tnaltd de
pericarditd purulentd sau neoplazica (indicatie de clasa I,
nivel de evidentd B) sau pentru revarsate mari sau simpto-
matice, 1n ciuda tratamentului medical efectuat cel putin o
saptdmana.”**¥ (Focus box 1).

Tabel 2 Algoritm de diagnostic in pericardita acuta (nivel de evidentd B pentru toate procedurile)

Tehnica Caracteristici Referinte
Obligatorii (clasa I)
Auscultatia Frecatura pericardica (mono-, bi- sau trifazica) 11
EKG* Stadiul I: supradenivelare concava a segmentului ST in anterior si inferior; deviatii ale 9
segmentului PR in opozitie cu polaritatea undei P
Stadiul II timpuriu: revenirea supradenivelarii ST la linia izoelectrica, PR deviat
Stadiul II tardiv: undele T se aplatizeaza si se inverseaza progresiv
Stadiul III: unde T inversate generalizate
Stadiul IV: revenirea la starea prepericardita
Revarsate tip B-D (Horowitz) (Fig.1)
Ecocardiografie Semne de tamponada 12,13
(a) VSH, PCR, LDH, leucocite (markeri de inflamatie)
Analize sanguine (b) troponina I, CK-MB (markeri ai leziunii miocardice)® 14
Forma inimii variaza de la normal la forma de cord “in carafa”. Evidentiaza eventuala
Radiografia cardio-pulmonara: patologie pulmonara sau mediastinala asociata 15

Obligatoriu in tamponada (clasa 1), optional in revdrsate masive/recurente sau dacd testeletestele anterioare nu au fost elocvente (clasa Ila), in

revdrsate mici (clasa IIb)

Pericardiocenteza si drenaj PCR si histochimie pentru clasificarea etiopatogenica a infectiilor sau neoplasme 2,10, 16
Optional sau dacd testele anterioare au fost neconcludente (Ila)

CT Revarsate, peri- si epicardice 17

IRM Revarsate, peri- si epicardice 17
Pericardioscopie, biopsie pericardica Stabilirea etiologiei specifice 2,10,18,19

 derivatiile tipic interesate DI, DII, aVL, aVF, V3-V6. Segmentul ST e intotdeauna aplatizat in aVR, frecvent in V1 si ocazional in V2. Cateodatd
stadiul IV nu mai apare si raman permanent unde T inversate si aplatizate. Daca electrocardiograma se face prima data in stadiul III, pericardita nu
poate fi diferentiata de injuria miocardica difuza, restrictie biventriculara sau miocardita. Electrocardiograma in repolarizarea precoce este foarte
asemanatoare cu stadiul I. Spre deosebire de stadiul I, electrocardiograma nu evolueaza acut si ascensionarile de punct J sunt de obicei acompaniate
de o oscilatie sau incizurd la sfarsitul QRS chiar inainte si incluzand §i punctul J (cel mai bine se vede cu unde inalte R sau T - mari in modelul din
repolarizarea precoce) .Pericardita este probabila daca in V6 punctul J este >25% din inaltimea T (considerand segmentul PR ca linie izoelectrica)

® troponina I a fost detectabila in 49% si >1,5 ng/ml in 22% din 69 pacientii cu pericarditd acutd (numai la cei cu supradenivelare ST pe
electrocardiograma). In alt studiu, troponina I a fost detectatd la 10/14 pacienti cu o concentratie medie de 21,4 ng/ml (de la 0,5 la >50 ng/ml). CK-
MB a fost crescuta la 8/14 pacienti cu valoare medie de 21 U/1 (de la 13 la 43) corespunzand indexului relativ de 10,2% din activitatea CK totala.
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Tabelul 3 Modele de modificiri pericardice, vizualizarea lor si interpretarea pe radiografia cardio-pulmonari ,
tomografie computerizata (CT) si rezonantd magnetica nuclearda (RMN)>*

Model Baza anatomo- Radiografie CT RMN Interpretare (diagnostic
patologici cardio-pulmonara diferential)
Grosime - Vedere laterala intre Linie subtire in fata Linie subtire, fard semnal Fara patologie
normald grasimea atriului drept si in jurul cordului pe
mediastinala si ventriculului drept intre ~ portiunea in care este
subepicardica grasimea mediastinala §i  prezenta grasimea

subepicardica +++

ingrosat si Proces inflamator Linie pericardica

neted acut, revarsat ingrosata in incidentd ~ +++
laterala +

ingrosat Proces inflamator Contururi neregulate +++

neregulat cronic ale siluetei cardiace+

ingrosat Stadiul final al Densitate crescuta +

neregulat, injuriei inflamatorii a

calcificat procesului hemoragic

Valori CT pentru DD

Valori CT inalte +++

subepicardica si

mediastinala (pentru

delimitare) ++

Semnale MR pentru DD Pericardita acuta, subacuta,

++ revarsatul pericardic, DD
lichid, semilichid,
hemoragic, purulent, solid

++ Pericardita cronica, fibroza

pericardica, tumori,

metastaze postchirurgicale

Pericardita calcara, tumori

calcificate

Semnal slab ++

+, vizibil; ++, bun; +++, vizualizare optima

Pericardita cronica

Pericardita cronicd (>3 luni) include forme lichidiene, ade-
zive si constrictive.” Este important de diferentiat revarsatele
inflamatorii cronice de revarsatul lichidian non-inflamator
(insuficienta cardiacd congestivda). Simptomatologia este
de obicei usoara (dureri precordiale, palpitatii, astenie) in
functie de gradul de compresie cardiacd cronicd si de
inflamatia pericardica reziduala.

Algoritmul diagnostic este similar cu cel din pericardita
acuta (Tabel 2). Descoperirea unor cauze curabile (de ex.
tuberculoza, toxoplasmoza, mixedemul, boli autoimune si
sistemice) asigura terapie specifica cu ratd crescutd de suc-
ces. Tratamentul simptomatic este ca in pericardita acuta.
Instilatia intrapericardicd de corticosteroizi sub forma de
cristaloide non-absorbabile este foarte eficienta in formele
autoimune.” Pericardiocenteza este indicatd ca metoda de
diagnostic si terapeutica. Pentru recurentele frecvente se
pot lua in considerare fenestrarea pleuro-pericardicd si
pericardiotomia percutand cu balon (nivel de evidentd B,
indicatie clasa IIb).* Pentru revarsatele cronice mari, per-
sistente/recurente in ciuda terapiei intrapericardice sau
pericardiotomiei cu balon, se poate lua Tn considerare peri-
cardiectomia.”

Pericardita recurenta

Termenul de pericarditd recurentd include (1) tipul inter-
mitent (intervale asimptomatice fard tratament) si (2) tipul
continuu (intreruperea tratamentului cu AINS determind
recddere). Mecanismele posibile ale recurentei: (1) doza
insuficientd si/sau durata insuficientd a tratamentului cu
AINS sau corticosteroizi Tntr-o boald pericardica autoimu-
nd, (2) tratamentul cu corticosteroizi inceput prea devreme
poate creste replicarea virala ADN/ARN 1n tesutul peri-
cardic rezultand o expunere prelungita la antigenele virale,

(3) reinfectia si (4) exacerbarea bolii de tesut conjunctiv.
Dovezi ale unui proces imunopatologic ar fi: (1) perioada
latentd poate dura si luni de zile; (2) prezenta de anticorpi
anticardiaci; (3) raspunsul rapid la corticosteroizi si ase-
manarea si coexistenta pericarditei recurente cu alte boli
autoimune (LES, boala serului, poliserozite, sindromul
postcardiotomie /post infarct miocardic, boala celiaca,
dermatita herpetiformad, artralgii frecvente, eozinofilie,
reactii alergice la medicamente sau istoric de alergii). Au
mai fost raportate asocieri cu boli genetice: transmiterea
autosomal dominantd cu penetrantd incompletd® si legata
de sex (pericardita recurentd asociatd cu hipertensiunea
oculard).” Durerea precordiald, de obicei cu o componentd
pleuritica este caracteristica. Mai pot apare febra, frecatura
pericardicd, dispnee, crestere VSH si modificari electro-
cardiografice. Revérsatul pericardic masiv, tamponada
cardiaca sau constrictia pericardica sunt rare.

Tratamentul simptomatic consta in repaus si acelasi regim
ca si in pericardita acutd. Indometacinul ar trebui evitat la
pacientii varstnici deoarece reduce fluxul coronar.’
Colchicina inhibd mitozele nucleare, se leagd de tubulina,
inhibd diverse actiuni ale polimorfonuclearelor, interfer-
eazd cu miscarea trascelulard a colagenului. Colchicina
poate fi eficientd atunci cand AINS si corticoterapia nu pot
controla recdderile.”**"** Timp de 1004 luni de tratament cu
colchicind In numai 13,7% din cazuri au apdrut recaderi.””
fn 2333 luni de urmirire 60,7% din pacienti nu au avut
recdderi. Doza recomandatd este de 2 mg/zi pentru 1-2 zile
apoi 1 mg/zi (nivel de evidentd B, indicatie clasa I). Corti-
costeroizii trebuie folositi numai la pacientii cu stare gene-
rald precard sau recaderi frecvente’ (nivel de evidentd B,
indicatie clasa IIa). O eroare frecventd o reprezinta folo-
sirea unei doze prea mici pentru a fi eficienta sau scaderea
prematura a dozei. Regimul recomandat constd in Prednison
1 — 1,5 mg/kgc pentru cel putin o luna. Dacd raspunsul nu
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este adecvat se pot adauga azathioprind 75 — 100 mg/zi sau  Revarsatul pericardic §i tamponada cardiaca
ciclofosfamida.* Doza de corticosteroizi trebuie redusd
intr-un interval de 3 luni. Dacad simptomele recidiveazd se
revine la doza care a controlat simptomele initial, si se
mentine 2 — 3 sdptdmani, apoi se reincepe scaderea dozei.
Spre sfarsitul tratamentului se introduce tratament antiin-
flamator cu colchicina sau AINS. Tratamentul o data rein-
ceput trebuie sa dureze cel putin trei luni. Pericardiectomia
se indicd in recurente frecvente si intens simptomatice,
rezistente la tratament medical (nivel de evidenta B, indi-
catie clasa ITa).*s Tnaintea pericardiectomiei pacientul tre-
buie sa intrerupd tratamentul cu corticosteroizi cateva sap-
tdmani.** Pot exista si recurente post pericardiectomie
probabil datorate rezectiei incomplete a pericardului.

Focus box 1 Pericardiocenteza

Pericardiocenteza este salvatoare in tamponada cardiaca (nivel de evidenta B,clasa )*’si indicatd in revirsate >20mm
in diastold la ecocardiografie, dar si in revirsate mai mici in scop diagnostic ( analiza lichidului si tesutului
pericardic, pericardioscopie si biopsie epicardici/pericardicd)(nivel de evidenta B, clasa ITa) >'*'*'” Disectia de aorta
reprezintd o contraindicatiec majora.”® Contraindicatii relative: coagulopatii necorectate, terapie anticoagu-lanta,
trombocitopenie <50000/mm3, revarsate mici, posterioare sau localizate. Drenajul chirurgical este preferat in
hemopericardul traumatic si pericardita purulenta.

Pericardiocenteza ghidata prin fluoroscopie se realizeaza in laboratorul de cateterism cardiac cu monitorizare EKG.
Monitorizarea directi EKG a acului de punctie nu este o masura de sigurantd adecvata.’® Cateterismul inimii drepte
poate fi realizat simultan, prevenind constrictia. Este prudent sd drendm fluidul in etape de mai putin de 1 litru pentru
a evita dilatarea acuta a ventriculului drept.** Abordul subxifoidian este cel mai frecvent folosit, cu ajutorul unui ac
lung cu mandren (Tuohy sau ac de punctie 18 G), directionat spre umarul stdng la un unghi de 30 de grade cu pielea.
Acest traseu este extrapleural si evitd arterele coronare, pericardiale si mamare interne. Operatorul iIncearca
intermitent sd aspire fluid si injecteaza mici cantitdti de substantd de contrast. Dacéd fluidul hemoragic se aspira cu
usurinta, cativa mililitri de substantd de contrast pot fi injectati sub control fluoroscopic (un mic strat inferior indica
faptul ca acul este corect pozitionat). Un ghid moale tip J va fi introdus, iar dupa dilatatie se schimba cu un cateter
pigtail.. Este esential s se verifice pozitia sondei in cel putin 2 incidente angiografice Tnaintea insertiei cateterului de
dilatare si drenaj.

Ghidarea ecografica a pericardiocentezei are mai putine cerinte tehnice si poate fi realizati si la patul bolnavului.'
Ecocardiografia trebuie sa identifice cel mai scurt traseu prin care se poate intra in pericard prin abord intercostal (de
obicei 1n spatiul 6 sau 7 intercostal pe linia axilara anterioard). Drenajul pericardic prelungit se realizeaza pana cand
volumul revarsatului obtinut prin aspiratia percardicd intermitentd (la 4-6 ore) scade la mai putin de 25 ml/zi.*
Fezabilitatea este mare (93%) la pacientii cu revarsat anterior > de 10 mm in timp ce rata de succes este de numai 58
% la revarsatele mici situate posterior. Monitorizarea fluoroscopicd si hemodinamicd Tmbunatiteste fezabilitatea
(93,1% vs. 73,3%) in comparatie cu punctia pericardicd de urgentd fara control imagistic.”> Abordarea tangentiala
utilizind fenomenul de halou epicardic in incidentd laterald* creste semnificativ fezabilitatea pericardiocentezei
ghidate fluoroscopic la pacientii cu revarsate mici (200 — 300 ml) (92,6% vs. 84,9%) si cu revarsate foarte mici (<200
ml) (89,3% vs. 76,7%). Pericardiocenteza cu ghidare ecograficd a fost fezabila in 96% din revarsatele pericardice
localizate.*® Pericardiocenteza salvatoare ghidata ecocardiografic a indepartat tamponada dupa perforatia cardiaci la
99% din 88 de pacienti si a fost terapia definitiva la 82%.

Cele mai serioase complicatii ale pericardiocentezei sunt ruptura si perforatia miocardului si a vaselor coronariene.
Alte complicatii pot fi embolia gazoasd, pneumotoraxul, aritmiile (de obicei bradicardia vaso-vagald) si punctia
cavitatii peritoneale sau a viscerelor abdominale.” Foarte rar au fost raportate fistule ale arterei mamare interne, edem
pulmonar acut si pericardita purulentd. Siguranta a fost imbunatitita cu ajutorul ghidarii ecocardiografice sau
fluoroscopice. Studii recente ecocardiografice raporteazi o incidenta a complicatiilor majore de 1,3 — 1,6%.'%7%%>3
In pericardiocenteza percutana ghidata flouroscopic,* perforatia cardiaci a aparut in 0,9% din cazuri, aritmiile severe
in 0,6% din cazuri, sangerdrile arteriale in 1,1% din cazuri, pneumotoraxul in 0,6% din cazuri, infectiile in 0,3% din
cazuri, i o reactie vagala grava in 0,3% din cazuri. Incidenta complicatiilor majore a fost ulterior redusa utilizand
fenomenul haloului epicardic in ghidarea fluoroscopica.™*

Revarsatul pericardic poate fi transsudat (hidropericard),
exsudat, piopericard sau hemopericard. Revdrsatele
masive se asociazd de obicei cu neoplasme, tuberculoza,
pericardite cu colesterol, pericardite uremice, mixedem si
parazitoze.” Revdrsatele ce se instaleazd insidios pot fi
asimptomatice, in timp ce altele mai mici dar care se
instaleazd mai rapid se pot manifesta cu tamponada.
Revdrsatele localizate sunt mai frecvente pe cicatrici (de
ex. postchirurgicale, posttraumatice, pericardite puru-
lente). Revdrsatele pleurale masive cronice sunt rare (2 —
3,5% din totalul revarsatelor mari).” Tamponada cardiacd
reprezintd faza decompensatd a compresiei cardiace

144



datoratd acumuldrii lichidului si cresterii presiunii intra-
pericardice. In tamponada cardiaci “chirurgical” presiunea
intrapericardica creste rapid in timp de minute sau ore (ex.
hemoragia) 1n timp ce in cele inflamatorii trec zile sau sap-
tdmani pand se produce compresia (tamponadele cardiace
“medicale”). Volumul lichidului care produce tamponada
este invers proportional cu rigiditatea si grosimea pericar-
dului parietal (150 — 2000 ml). Prin compresiunea locala
pot apare dispnee, disfagie, raguseald (nervul laringeu
recurent), sughit (nervul frenic) sau greatd (diafragm).
Zgomotele cardiace sunt asurzite. Compresiunea bazei
plamanului determind matitate sub scapula stanga (semnul
Bamberger — Pins — Ewart).” In tamponadi disconfortul
toracic, tahipneea si dispneea la efort progreseazd pana la
ortopnee, tusea si disfagia, ocazional chiar si cu perioade
de pierdere a starii de constientd. Tamponada cardiaca dez-
voltatd insidios poate debuta direct prin simptomatologia
complicatiilor sale (insuficienta renald acutd, pletor
abdominal, insuficienta hepatica si ischemia mezenterica).
La 60% din bolnavi cauza revarsatului pericardic poate fi
o conditie medicala deja cunoscuta .* Tamponada cardiaca
fard doud sau mai multe semne de inflamatie (durere
tipicd, frecaturd pericardica, febrd, supradenivelare difuza
ST) este de obicei asociatd cu un revarsat malign (rata de
probabilitate 2.9). Electrocardiograma poate ardta QRS
microvoltat, unde T diminuate, subdenivelare PR, modifi-
cari ST-T, bloc de ramurd, sau alternante electrice (rareori
apdrutd n absenta tamponadei cardiace).” Pe radiografia
toracica revarsatele masive determind cardiomegalie globala
cu marginile ascutite (imaginea de "carafd").” Pe radiogra-
fiile laterale cu regim de raze puternic sau cinefilme,
lichidul pericardic e sugerat de linii luciose in conturul
cardiopericardic (haloul epicardic).”**"** Recent, a fost suge-
rat cd acest semn poate fi util pentru ghidarea fluoroscopica
a pericardiocentezei.® Indepirtarea foitelor pericardului
poate fi fi observatd si la ecocardiografie cand lichidul
pericardic este peste 15 — 35 ml. (Fig. 1)* Revarsatele se
clasificd din punct de vedere cantitativ in (1) mici (spatiu
eco-free 1n diastolda <10mm), (2) moderate (10 — 20 mm),
(3) mari(> 20 mm) sau (4) foarte mari (>20 mm si semne
de compresie cardiaci). In revirsatele pericardice mari
inima poate pluti liber in cavitatea pericardicd (swinging
heart). Aceastd miscare exageratd a cordului induce "pseudo”
miscari ca pseudoprolapsul valvei mitrale precum si falsa
miscare sistolicd anterioara a valvei mitrale, miscarea pa-
radoxald a septului interventricular si Inchiderea mezosis-
tolicd a valvei aortice.”” Mirimea revirsatelor pericardice
reprezintd un indicator al prognosticului: revarsatele masive
indicd de obicei boli grave.” Ecografia bidimensionalad
aduce informatii despre natura lichidului sugerand prezenta
de fibrind, cheaguri, tumori, aer sau calciu. Benzi intrape-
ricardice combinate cu 1Ingrosarea pericardului visceral
sau parietal se Intilnesc deseori dupd iradieri la nivelul
toracelui. Rareori pot fi gdsite mase tumorale, uneori
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conopidiforme, in sau in jurul pericardului.”* In incidenta
parasternala ax lung lichidul pericardic e prezent la nivelul
santului atrio-ventricular posterior, in timp ce lichidul pleu-
ral se continud sub atriul sting posterior de aorta descen-
dentd. Alte diagnostice diferentiale se fac cu revarsate mici
localizate, hematoame, chiste, hernie prin hiatus-ul
Morgagni, hernia hiatald, lipodistrofia cu grasime paracar-
diacd, vena pulmonara inferioara stangd, revarsatul pleural
stang, calcificarea inelului mitral, atriu stang gigant,
grasime epicardicd (cel mai bine diferentiat la CT) si
pseudoanevrismul de ventricul sting.” Infiltratia metastatica
a pericardului poate simula ecografic tarr%)onada pericardica
la pacientii fard revirsat pericardic. Dupd interventii
chirurgicale pe cord deschis pot apare revarsate localizate
la nivelul peretelui posterior care comprimd complet atriul
drept determindnd tamponada cardiaca. Acestea pot fi fals
interpretate ca mixom atrial sau alte tumori cardiace.” Cand
are loc sangerare la nivelul pericardului si se dezvoltd
tromboza, suprafetele ecolucente tipice pot dispdrea si astfel
sd nu se observe tamponada cardiacd. Ecografia trans-
esofagiana este aici foarte utild Tn special pentru identifi-
carea revdrsatelor pericardice localizate, sau a chegurilor
intrapericardice® precum si in identificarea metastazelor si
a Tngrosdrii pericardului.”® Mai pot fi folosite pentru identi-
ficarea mérimii si extinderii revarsatelor simple sau complexe
si CT spiral, cine IRM. Revarsatele masurate cu ajutorul
CT/IRM pot apdrea mai mari decat la ecocardiografie.*®
Pana la o treime din pacientii asimptomatici cu revarsat
pericardic cronic masiv pot dezvolta tamponadd cardiaca.”
Factorii declansatori ai tamponadei cardiace pot fi hipovo-
lemia, tahiaritmii paroxistice si pericardite acute intermi-
tente; o parte din triggeri nu pot fi identificati.*" Criteriile
de diagnostic ale tamponadei cardiace sunt prezentate in
tabelul 4™ si Focus box 2.7"7

Pericardiocenteza nu e necesard cand diagnosticul poate fi
stabilit si altfel sau cand revirsatul e mic sau se resoarbe
sub tratament medicamentos. Cand exista dubii pot fi val-
oroase pericardiocenteza, pericardioscopia si biopsia peri-
cardicd (inclusiv PCR, imunocitochimia si imunohis-
tochimia) (nivel de evidentd B, indicatie clasa Ila).>'*'%"
(Focus box 1, 3 — 5). Decompensarea hemodinamica si
tamponada cardiaca sunt indicatii absolute de drenaj (indi-
catie clasa I). Pacientii deshidratati sau hipovolemici pot
beneficia de administrarea temporara de lichide intravenos
care cresc umplerea ventriculard. Pericardiocenteza nu se
efectueaza in caz de leziuni, anevrism ventricular rupt,
hematom aortic disecant, cand tromboza face imposibild
evacuarea pe ac, fiind necesar drenaj chirurgical si Intreru-
perea sursei de sangerare. Revarsatele localizate pot nece-
sita drenaj prin toracoscopie, fereastra subxifoidiand sau
interventie pe cord deschis." Toti pacientii trebuie monito-
rizati, deoarece pot sd apara complicatii postdrenaj. Cand
este posibil tratamentul afectiunilor concomitente, acesta
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Figura 1 Clasificarea Horowitz a revdrsatelor peri-
cardice. Tipul A, fdard revdrsat; Tipul B, separarea epi-
cardului si pericardului (3 — 16 ml )Tipul C1, separarea
sistolicd i diastolicd a pericardului (revdrsat mic ““ 16
ml ); Tipul C2, separare sistolicd si diastolicd a epicar-
dului si pericardului cu miscare pericardicd atenuatd;
Tipul D, separare pronuntatd a epicardului §i pericar-
dului cu spatiu mare ecotransparent; Tipul E, ingrosare
pericardicd (“ 4 mm). (Horowitz, Circulatia’ 74).
Copyrights American Heart Association

trebuie efectuat. Totusi, chiar si in revarsatele idiopatice
drenajul masiv pe cateter (3£2 zile, interval maxim 1-13
zile) s-a asociat cu o ratd mai scazuta a recurentelor (6%
vs. 23%) fata de cele fard drenaj in decursul unei urmariri
de 3,8 + 4,3 ani.” Procesele neoplazice rezistente necesitad
tratament intrapericardic,” pericardiotomie percutani cu
balon,* sau, rareori, pericardiectomie. Interventia chirurgi-
cald e recomandatd numai la pacientii cu revarsate cronice
mari la care pericardiocentezele si/sau terapiile intraperi-
cardice repetate nu au avut succes.”

Pericardita constrictiva

Pericardita constrictiva este o complicatie rard, dar severa
a inflamatiei cronice a pericardului ducind la o umplere
deficitard a ventriculilor si la insuficientd ventriculara.
Tuberculoza, iritatia mediastinald si procedurile chirurgi-
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cale anterioare sunt cauzele cele mai frecvente ale bolii
care poate prezenta mai multe forme anatomopatologice.”
(Fig. 2). Pericardita constrictivd poate aparea rar numai in
sacul epicardic, la pacientii cu pericardul parietal reze-
cat.'” Pericardita constrictivd tranzitorie este o entitate
rard, ce se diferentiaza prin natura ei autolimitanta."” Pa-
cientii acuza oboseald, prezintd edeme periferice, dispnee,
meteorism abdominal, simptome ce pot fi agravate de o
enteropatie cu pierdere de proteine. De obicei existd un in-
terval mare intre inflamatia initiald a pericardului si insta-
larea constrictiei. Congestia venoasd, hepatomegalia,
revarsatele pleurale, si ascita pot aparea la pacientii de-
compensati. Decompensarea hemodinamica poate fi agra-
vatd suplimentar de disfunctia sistolica datoratd fibrozei
sau atrofiei miocardice. Parametrii clinici, ecocardiografi-
ci si hemodinamici sunt prezentati in Tabelul 5.%%103-1%¢
Diagnosticul diferential include dilatatia acutd cardiaca,
embolismul pulmonar, infarctul de ventricul drept, revar-
satul pleural, bronhopneumopatia cronica obstructiva,'” si
cardiomiopatia restrictivd. Cea mai bund metodd de a
diferentia pericardita constrictivi de cardiomiopatia
restrictiva este analiza variatiilor respiratorii cu sau fara
modificari ale presarcinii la ecocardigrafia Doppler si/sau
Doppler tisular,'” dar si tabloul clinic, electrocardiografia,
radiografia toracicd, CT, IRM, statusul hemodinamic si
biopsia endomiocardicd pot fi, de asemenea, folositoare
(tabelul 6).°

Pericardiectomia este singurul tratament pentru constrictia
permanentd. Indicatiile se bazeazd pe simptome clinice,
ecocardiografie, CT/RMN, si cateterism cardiac. Exista 2
abordari standard, amandoua cu scopul de a rezeca peri-
cardul afectat de cat mai de departe posibil:'*®'"
(1)Toracotomia anterolaterald (spatiul V intercostal) si (2)
sternotomia mediand (acces mai rapid la aortd si atriul
drept pentru circulatie extracorporeald). By-pass-ul car-
diopulmonar ficut direct nu este recomandat (singerari
difuze Tn urma heparinizarii sistemice). Daca sunt prezente
aderente calcificate Intre peri- si epicard sau o afectare
generalizata a epicardului (inima de portelan) atunci aces-
tea sugereaza risc Tnalt chirurgical sau lezare severd mio-
cardica. O alternativa 1n astfel de cazuri poate fi « laser
shaving » folosind un laser Excimer.'” Suprafetele cu cal-
cificari importante sau cicatrici dense pot fi lasate ca niste
insule pentru a evita sangerari masive. Pericardiectomia
pentru pericardita constrictiva are o ratd de mortalitate de
6-12%."'"" Normalizarea completd hemodinamicd este
raportatd la 60% dintre pacienti.'®'". Timpul de decelerare
(TD) poate raméne prelungit'”* si variatiile postoperatorii
respiratorii ale fluxului la nivelul valvelor mitrale/tricuspi-
de se gasesc in 9-25% din cazuri."'". Fractia de ejectie a
ventriculului stang poate creste datoritd umplerii ventriculare
mai bune."*"? Complicatii majore pot fi insuficienta cardi-
acd acutd perioperatorie si ruptura peretelui ventricular."*
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Focus box 2 Determinarea pulsului paradoxal

Pulsul paradoxal este definit ca fiind o scddere a tensiunii arteriale sistolice cu >10 mmHg in timpul
inspirului, In vreme ce tensiunea arteriald diastolicd raméne constantd. Este usor detectabil palpand
pulsul."%* in timpul inspirului pulsul poate dispare sau diminua semnificativ. Pulsul paradoxal este
clinic semnificativ cand pacientul respira normal. Cand apare doar in inspir profund trebuie interpretat
cu prudentd. Amplitudinea pulsului paradoxal se masoara cu sfigmomanometrul. Daca pulsul paradoxal
e prezent, primul zgomot Korotkoff se aude numai in expir. Manseta tensiometrului se umfla peste
tensiunea arteriala sistolica a pacientului. in timpul desumflarii primul zgomot Korotkoff e intermitent.
Coreland cu ciclul respirator al pacientului se identificd un punct in care sunetul e audibil in timpul
expirului si dispare in inspir. Pe masura ce se desumfla se atinge alt punct in care primul zgomot devine

audibil pe toata durata ciclului respirator. Diferenta reprezinta marimea pulsului paradoxal.

Tabelul 4 Diagnosticul tamponadei cardiace

Clinic
Factori
precipitanti
EKG

Radiografie
cardio-
pulmonara
Ecografia in
modul M sau
2D

Eco Doppler

Modul M
Dopller color
Cateterism
cardiac

Angiografia
VD/VS
Angiografie
coronara
CT

Cresterea presiunii venoase sistemice®, hipotensiune,b puls paradoxal,” tahicardie,” dispnee sau tahipnee cu plamani curati
Medicamente (ciclosporina, anticoagulante, trombolitice,etc), interventie chirurgicala cardiaca recenta, proceduri
invazive, traumatism toracic, neoplazii, boli de tesut conjunctiv, insuficientd renald, septicemie’.

Poate fi normal sau poate arata modificari nespecifice (ST-T), alternanta electrica(QRS, rar T), bradicardie(in stadiile
finale), disociatie electromecanica (faza agonica)

Silueta cardiacd marita cu plamani curati

Colaps diastolic al peretelui liber anterior VD,* f colaps AD,” AS * si foarte rar VS,* cresterea grosimii diastolice a
peretelui VS “pseudohipertrofie”,®® dilatarea venei cave inferioare, (fara colaps in inspir), “swinging heart”

Creste fluxul tricuspidian i scade fluxul mitral in timpul inspirului (invers in expir). Debitele sistolice si diastolice sunt
reduse in venele sistemice in expir si debitul diastolic e crescut®
Fluctuatii respiratorii mari in fluxurile mitral/tricuspidian®

(1) Confirmarea diagnosticului si cuantificarea deficitului hemodinamic™
Presiunea in atriul drept este crescuta (x sistolic descendent prezent si y diastolic descendent absent sau diminuat)
Presiunea intrapericardica e crescuta si identica cu cea din AD (amandouad scad in inspir)
Presiunea mezodiastolica a VD crescuta si egala cu cu cea din AD si pericard
Presiunea diastolica din artera pulmonara e usor crecuta si poate corespunde cu cea din VD
PCP crecuta si aproape egala cu cu cea intrapericardica si AD
Presiunea sistolica VS si Aopot fi normale sau reduse
(2)Verifica daca aspiratia pericardica e urmata de o imbunititire hemodinamica®
(3)Detecteaza tulburarile hemodinamice coexistente (insuficienta ventriculard stdnga, constrictie, hipertensiune
pulmonara)
(4) Detecteaza boli cardiovasculare asociate ( cardiomiopatii, boli ale arterelor coronare)
Colaps atrial i cavitati ventriculare mici, hiperactive

Compresie coronara in diastola

Nu se vizualizeaza grasimea subepicardica de-a lungul ambilor ventriculi, ceea ce arata aspectul tubular si impingerea
anterioara a atriilor

* distensia venoasa jugulara este mai putin observabila la pacientii hipovolemici sau la cei in “ tamponada chirurgicald”. O crestere inspiratorie
a presiunii in venele gitului ( semnul Kussmaul) cdnd tamponada este prezentd sau dupa drenaj pericardic indicd prezenta unui revarsat

constrictiv.

® alura ventriculara este de obicei > 100/min., dar poate fi mai mic in hipotiroidie sau la pacientii uremici

¢ pulsul paradoxal este absent in tamponadele ce complica defectul septal atrial’' si la pacientii cu regurgitare aorticd semnificativa.

4 uneori, pacientii prezinta hipertensiune, mai ales la cei cu hipertensiune preexistenté72

¢ tamponada febrild poate fi gresit diagnosticata ca soc septic

" colapsul ventriculului drept poate fi absent in cazurile cu presiune ventriculara dreaptd crescutd si hipertrofia™ ventriculului drept sau in
infarctul ventriculului drept

¢ dacd dupad drenajul revarsatului pericardic presiunea intrapericardicd nu scade sub cea atriald trebuie luat in considerare un revirsat

constrictiv.
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Mortalitatea si morbiditatea cardiacd in pericardiectomie
sunt cauzate de necunoasterea preoperatorie a atrofiei sau
fibrozei miocardice. (Fig. 2).” Atrofia miocardicd in CT se
caracterizeaza prin : (1) subtierea septului interventricular
si peretelui postero-lateral (mai mic de 1 cm) (2) reducerea
ingrosdrii peretelui in timpul ciclului cardiac (mai putin de
40%) si (3) reducerea raportului masa musculara ventricul
stang/volum telediastolic ventricul sting (<1). Fibroza
miocardica trebuie luatd in considerare ori de cite ori peri-
cardul ingrosat/calcificat nu este separat de miocard prin
grasime subepicardica si ciand peretele miocardic aratd
miscari ondulatorii cu subtierea peretelui. Excluderea
pacientilor cu fibrozda miocardicd masivd si/sau atrofie
reduce mortalitatea la 5%.” Scaderea postoperatorie'* a
debitului cardiac poate fi tratata prin substitutie lichidiand
si catecolamine, doze mari de digitald, si balon de contra-
pulsatie intraaortic in cazurile mai severe. Dacd indicatia
chirurgicald a fost stabilita devreme, supravietuirea pe ter-
men lung coincide cu cea din populatia generald.'”'°
Totusi dacd simptomele severe au fost prezente cu mult
timp inaintea interventiei chirurgicale chiar si cu o peri-
cardiectomie completd nu se obtine o recuperare totald

/AN

Chistele pericardice

Chistele pericardice congenitale sunt rare, pot fi unice sau
multiple, cu diametrul de 1-5 cm."® Chistele pericardice
inflamatorii cuprind si pseudochiste si revarsate pericardice
incapsulate sau localizate, cauzate de pericardita reuma-
ticd, infectii bacteriene, tuberculoza in particular, trauma-
tisme sau chirurgie cardiacd. Chistele de Echinococcus
rezultd de obicei din ruptura chistelor hidatice din ficat si
plaman. Majoritatea pacientilor sunt asimptomatici si
chistele sunt detectate accidental pe radiografia cardio-
pulmonari ca niste opacitati ovale, omogene, de obicei in
unghiul cardiofrenic drept.''® Totusi pacientii pot prezenta
disconfort toracic , dispnee, tuse, palpitatii, datoritd com-
presiei inimii. Ecocardiografia e folositoare dar CT sau
RMN sunt deseori necesare.'” Tratamentul chistelor con-
genitale si inflamatorii se realizeaza prin aspiratia percu-
tana si scleroza cu etanol.** Daca acestea nu sunt fezabile
poate fi necesard toracotomia video asistatd sau rezectie
chirurgicala. Excizia chirurgicala a chistelor echinococice nu
este recomandatd. Aspiratia percutana si instilatia de etanol
sau nitrat de argint dupd tratament prealabil cu Albendazol
(800mg/zi timp de 4 sdptimani) poate fi eficientd.'”

DDA

Figura 2 Forme anatomo-patologice in pericardita constrictivd vs cardiomiopatia restrictivd. (a) forma inelard de pericarditi
constrictivd cu ingrosare bilaterald a pericardului de-a lungul santurilor atrio-ventriculare cu configuratie normald a ambilor
ventriculi si mdrirea ambelor atrii. (b) forma stingd a pericarditei constrictive cu pericardul ingrosat de-a lungul ventriculului

stang si curbarea spre dreata a septului interventricular cu configuratie tubulard a aproape intreg ventriculului sting si
cresterea ambelor atrii ( se indicd sternotomie laterald si pericardiectomie partiald). (c) forma dreaptd a pericarditei constrictive
cu pericardul ingrosat de-a lungul ventriculului drept §i curbarea spre stinga a septului interventricular cu configuratie tubu-
lard a aproape intreg ventriculul drept si mdrirea ambelor atrii (se indicd sternotomie mediand si pericardiectomie partiald). (d)
forma atroficd miocardicd i pericardita global constrictivd cu ingrosare bilaterald a pericardului de-a lungul ambilor vantriculi
separatd din peretele miocardic drept de un strat subtire de grdasime subepicardicd. Configuratia tubulard a ambilor ventriculi si
mdrirea ambelor atrii, totusi subtierea septului interventricular si peretelui postero-lateral al ventriculului sting sub 1 cm su-
gereazd atrofie miocardicd (pericardiectomia este contraindicatd). (e) forma cu fibrozd perimiocardicd i pericardita globald
constrictivd cu ingrosarea bilaterald a pericardului de-a lungul ambilor ventriculi, totusi pericardul ingrosat din dreapta nu
poate fi separat de forma ondulatd a peretelui ventriculului drept sugerind fibroza perimiocardica (pericardiectomia este con-
traindicatd). (f) forma globali a pericarditei constrictive cu ingrosarea bilaterald a pericardului de-a lungul ambilor ventriculi
separatd de pertele miocardic drept de un strat subtire de grdsime subepicardicd. Configuratie tubulard a ambilor ventriculi si
mdrirea ambelor atrii ( se indicd sternotomie mediand si pericardiectomie). (g) cardiomiopatia restrictivd cu pericard de
grosime normald de-a lungul ambilor ventriculi ce au configuratie normald si mdrirea ambelor atrii.

148



Ghid - bolile pericardului

Tabel 5 Abordarea diagnostica in pericarditele constrictive
Clinic Congestie venoasa sistemica cronica severa asociata cu debit cardiac scazut, incluzand distensie jugulara,
hipotensiune arteriald cu puls slab, distensie abdominald, edeme, astenie
EKG Normal sau voltaj QRS scazut , unde T inversate/aplatizate generalizate, anomalii AS, fibrilatie atriala, blocuri

atrio-ventriculare, defecte de conducere intraventriculare, sau rar, modificari tip pseudoinfarct

Radiografia cardio-pulmonard Calcificari pericardiace, revarsat pleural

Modul M/2D Ingrosare pericardica sau calcificari® ca si semne indirecte de constrictie

Mirire AD/AS cu ventriculi normali aparent si functie sistolicd normala

Miscdri premature anterioare §i posterioare a septului interventricular (fenomenul dip-plateau)
Misciri ale peretului posterior VS

Diametrul VS nu creste dupa faza de umplere rapida

VCI si venele hepatice sunt dilatate cu modificiri respiratorii restrictive”
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Doppler Scaderea umplerii ambilor ventriculi, cu variatii respiratorii>25% la nivelul valvele atrio-ventriculare'” ¢

TEE Misurarea grosimii pericardului®®

CT/RMN Pericard ingrosat/calcificat .Configuratie tubulara a unuia sau ambilor ventriculi .Ingustarea unuia sau ambelor
santuri atrio-ventriculare .Congestia venelor cave® .Mirirea unuia sau ambilor atrii

Cateterism cardiac Curba presiunii din VS/VD in “dip and plateau” sau “square route”

Egalizarea presiunii telediastolice a VS/VD cu o marja de 5 mmHg sau mai putin'®¢

Angiografie VS/VD Micsorarea marimii VD/VS si cresterea dimensiunilor AD/AS

Umplere prematura rapida in timpul diastolei fara crestere ulterioard (dip-plateau)

Angiografie coronariana La toti pacientii peste 35 ani sau cu istoric de iradiere mediastinala, indiferent de varsta.

* ingrosarea pericardului nu inseamna totdeauna constrictie (absenta in 18% din 143 cazuri dovedite chirurgical). Cand trasaturile clinice.
ecocardiografice sau invazive hemodinamic indica constrictia, pericardiectomia poate fi facuta in ciuda grosimii pericardice normale.
® diagnosticul este dificil in fibrilatia atriala. Refluxul venos hepatic diastolic in expir se observa chiar si cand velocitatea nu este revelatoare.'®

¢ pacientii cu presiuni atriale crescute sau cu constrictie si restrictie prezinta < 25% modificari respiratorii.' Un test de provocare in pozitie sezandi cu
scaderea presarcinii poate demasca pericardita constrictiva.'®

in stadiul initial sau in formelor oculte aceste semne pot sa nu fie prezente si infuzia rapida de 1-2 1 de solutie salind poate fi necesara pentru a stabili
diagnosticul. Hemodinamica constrictiva poate fi mascatd sau complicata de boli valvulare sau ale arterelor coronare.

¢ 1n bronhopneumopatia cronica obstructiva velocitatea fluxului in mitrald va scade cu aproape 100% in timpul inspirului si va creste in timpul expirului.
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semnificativ cu respiratia in pericardita constrictiva.

Velocitatea E mitrald atinge maximum la sfarsitul expirului (in pericardita constrictiva velocitatea E mitrala atinge maximum imediat dupa startul
expirului).'® in plus, fluxul prin vena cava superioara creste in inspir in bronhopneumopatia cronica obstructiva, in timp ce nu se modifica

Forme specifice de pericardita
Pericardita virald

Pericardita virald este cea mai frecventa infectie a pericar-
dului. Modificdrile inflamatorii sunt provocate direct de
catre virus, de raspunsul imun (antiviral sau anticardiac)
sau de amandoua.* '™ '*' Replicarea virald precoce in tesu-
tul pericardic si epimiocardic stimuleaza raspunsul imun
celular si umoral indreptat Tmpotriva virusului si/sau tesu-
tului cardiac. Fragmentele din genomul viral de la nivelul
tesutului pericardic, chiar dacd nu se replicd, pot sd repre-
zinte sursd antigenicd si sd stimuleze rdspunsul imun. De-
pozite de IgM, IgG si uneori IgA pot sa persiste la nivelul
pericardului si miocardului mai multi ani. 3,120 Diverse
tupuri de virusuri pot sd producd pericarditd (entero-,
echo-, adeno-, citomegalovirus, virusul Ebstein Barr (EB),
herpes simplex, gripal, parvo B19, virusul hepatitic C,
HIV, etc.). Episoadele de pericarditd enterovirald urmeaza
epidemiilor sezoniere de infectii cu virusul Coxsackie
A+B si Echovirus." Pericardita cu Citomegalovirus are
incidentd crescutd la persoanele imunodeprimate si cu
infectie HIV.'"?'* Mononucleoza infectioasd se poate de
asemenea insoti si de pericardita.

Diagnosticul de pericarditd virald nu poate fi stabilit fara
analizarea lichidului pericardic si/sau a tesutului pericar-
dic/epicardic, preferabil prin PCR sau hibridizare in situ
(nivel de evidenta B, indicatie de clasa Ila) (Focus box 3-5).
O crestere de patru ori a nivelurilor serice de anticorpi este

sugestivd, dar nu diagnosticd pentru pericardita virald
(nivel de evidentd B, indicatie de clasa IIb).

Tratamentul pericarditei virale vizeaza disparitia simpto-
melor (vezi paricardita acutd), prevenirea complicatiilor si
eradicarea virusului. La pacientii cu revérsat pericardic
simptomatic cronic sau recurent si infectie virald confir-
matd urmatorul tratament specific este in curs de cercetare:
(1) pericardita cu CMV: hiperimunoglobulind - 4 ml/kg o
datd pe zi in zilele 0, 4 si 8; 2 ml/kg/zi 1n zilele 12 si 16;
(2) pericardita cu Coxsackie B: Interferon a sau 8: 2,5 mil.
Ul/m2 suprafata corporald s.c. de 3 ori pe saptaimana; (3)
perimiocardita cu adenovirus si parvovirus B19: tratament
cu imunoglobuline: 10 g intravenos in zilele 1 si 3 timp de
6-8 ore.”

Afectarea pericardului 1n infectia cu virusul imunodefi-
cientei umane (HIV) poate sd fie de cauzd infectioasa,
non-infectioasd si neoplazicd (sarcom Kaposi si/sau lim-
fom).(Mio)pericardita infectioasd este produsd de infectia
HIV locala si/sau de celelalte coinfectii virale (citomega-
lovirus, herpes simplex), bacteriene (S. aureus, K. pneu-
moniae, M. avium si tuberculozd) si fungice (Crypto-
coccus neoformans).”0 in boala avansati incidenta
detectdrii ecocardiografice a revarsatului pericardic este de
pani la 40%"" > Tamponada cardiaci este rard.” In timpul
tratamentului cu antiretrovirale, se poate produce lipodis-
trofie (cel mai bine detectata prin RMN) cu depunere masiva
de grasime paracardiac care determina insuficientd cardiaca.
Tratamentul este simptomatic, iar in cazul revarsatelor mari
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Tabelul 6 Diagnosticul diferential intre pericardita constrictiva si cardiomiopatia restrictivi

Metoda

Cardiomiopatia restrictiva

Pericardita constrictivi

Examen fizic

Semnul Kusmaul +/-, impuls apical +++, S 3 (stadiu
avansat), S 4 ( boala timpurie), sufluri de
regurgitare ++

EKG Voltaj scazut, pseudoinfarct, deviatia axei spre
stanga, AF, tulburari de conducere

Radiografie Fara calcificdri

cardio-

pulmonara

Eco 2D Cavitate mica a ventriculului sting cu atriu marit,
cateodatd grosimea crescuta a peretilor (in special
ingrosarea septului interatrial in amiloidoza), valve
ingrosate si precipitat granular (amiloidoza)

Studii Doppler ~ Fara variatii respiratorii ale undei E de velocitate a

ale fluxului fluxului mitral sau a IVRT, E/A >=2, DT scurt,

mitral regurgitare diastolica

Vena Raport S/D scazut (0,5), AR prelungit si

pulmonara proeminent, fara variatii respiratorii, unda D

Fluxul Usoare variatii respiratorii ale undei E de velocitate

tricuspidian tricuspidiand, raportul E/A >=2, velocitate maxima

Venele hepatice

TR, fard modificari respiratorii semnificative, DT
scurt 1n inspir, regurgitare diastolica
Raport S/D scézut, revers respirator crescut

Vena cava Pletoric

inferioara

Modul M color  Propagare diminuata a fluxului

Miscarea Umplere precoce cu velocitate scazutd (<8 cm/s)

inelului mitral

Eco Doppler Varf precoce de velocitate a expansiunii

tisular longitudinale (varf Ea) de >=8cm/s (sensibilitate
89% si specificitate 100%)

Cateterism Dip and plateau, PTDVS de obicei cu 5 mmHg >

cardiac PTDVD, dar poate fi identica, PSVD>50mmHg ,
PTDVD<1/3 PSVD

Biopsia Poate decela cauze specifice de cardiomiopatie

endomiocardica  restrictiva

CT/MRI Pericard de obicei normal

Semnul Kusmaul +, impuls apical -, soc
pericardic +, sufluri de regurgitare -

Voltaj scazut (< 50%)

Pot fi prezente calcificéri (valoare diagnostica
scazuta)

Grosime normala a peretelui

Ingrosare pericardica, umplere diastolica
precoce importanta cu pozitionare defectuoasa a
septului interventricular

Inspir : unda E de velocitate scazutd, IVRT
prelungit ; expir : modificari inverse, DT scurt,
regurgitare diastolica

Raport S/D=1, inspir : undele PV S 5i D
micsorate ; expir : modificari opuse

Inspir : unda E de velocitate tricuspidiana
crescutd, velocitatea maxima TR crescuta,
Expir : manifestari opuse, DT scurt, regurgitare
diastolica

Inspir : cresterea minimd a S si D din venele
hepatice

Pletoric

Propagare accelerata a fluxului (>=100cm/s)
Umplere precoce cu velocitate crescutd
(>=8cm/s)

Negativ

Dip and plateau PTDVS de obicei egala cu
PTDVD, inspir : creste PSVD, scade PSVS,
expir : invers

Poate fi normala sau sa arate hipertrofie sau
fibroza nespecifice

Pericardul trebuie si fie Ingrosat sau calcificat

si a tamponadei cardiace este necesard pericardiocenteza.
Utilizarea corticosteroizilor este contraindicatd, cu
exceptia pacientilor cu pericarditd secundard tuberculoasa
unde sunt adjuvanti ai tratamentului tuberculostatic (nivel
de evidenta A, indicatie de clasa I)."**

Pericardita bacteriana

Pericardita purulentd la adulti este rara, dar totdeauna
fatald dacd nu este tratatd.Rata mortalitdtii la pacientii
tratati este de 40%, datorata in principal tamponadei car-
diace, toxicitdtii si constrictiei. Este de obicei o complicatie
a unei infectii cu punct de plecare altundeva in organism,
diseminatd hematogen sau prin contiguitate. Factorii pre-
dispozanti sunt :revarsat lichidian pericardic, imunodepre-
sie, boli cronice (etilism cronic, artritd reumatoida, etc),
chirurgie cardiaca si traumatism toracic.
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Boala se manifesta ca o afectiune infectioasa acutd, fulmi-
nantd, de scurtd duratd. Pericardiocenteza percutana tre-
buie sa fie practicatd de urgenta. Lichidul pericardic extras
trebuie sa fie analizat de urgenta prin coloratie Gram, acid-
alcoolo-rezistentd si fungica si apoi trebuie sa se efectueze
culturi din lichidului pericardic si sa se recolteze hemocul-
turi (nivel de evidentd B, indicatie de clasa I).

Este obligatoriu lavajul cavititii pericardice combinat cu
tratament antibiotic sistemic eficient (combinatie de anti-
biotic antistafilococic si aminoglicozid, urmata de trata-
ment antibiotic tintit in functie de rezultatele analizelor
lichidului pericardic si hemoculturilor).”* Instilarea intra-
pericardicd de antibiotice (de ex. Gentamicind) este utila,
dar nu suficienta. Lavajul frecvent al cavitatii pericardice cu
urokinazd sau streptokinaza, utilizind catetere mari, poate
fluidifica exsudatul purulent,”'* dar este de preferat
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Focus box 3 Analiza lichidului pericardic

Analiza lichidului pericardic poate stabili diagnosticul de pericarditd virald, bacteriana, tuberculoasa, fungica,
colesteroloticd si malignd.” Aceasta trebuie si fie diferita in functie de tabloul clinic. Citologia si markeri
tumorali (antigen carcinoembrionar (CEA), alfa-fetoproteina (AFP), antigene carbohidrate CA 125, CA 72-4, CA
15-3, CA 19-9, CD-30, CD-25, etc.) trebuie sd fie efectuati dacd se suspecteaza o boald maligna. Dacad se
suspecteaza tuberculoza, trebuie si fie practicate coloratia acid-alcoolo rezistentd, cultura pentru mycobacterium
sau detectarea radiometrici a cresterii (de ex. BACTEC-460), dozarea adenozin-deaminazei (ADA),
interferonului (IFN)-gamma, lizozimului din lichidul pericardic, precum si analiza PCR pentru tuberculoza
(indicatie de clasa I, nivel de evidentd B)."* °" 7 Diferentierea intre epansamentul tuberculos si neoplazic este
clard cand exista niveluri scazute de ADA si niveluri crescute de CEA.” In plus, niveluri foarte mari de ADA au
valoare prognostica pentru pericardita constrictiva.” Totusi, trebuie amintit ¢ PCR este la fel de sensibila (75%
vs. 83%), dar mai specifica (100% vs. 78%) decit dozarea ADA pentru pericardita tuberculoasa.*® Daca se
suspecteazd infectie bacteriand sunt necesare cel putin trei culturi din lichidul pericardic pentru aerobi si
anaerobi, precum si hemoculturi (nivel de evidentd B, indicatie de clasa I). Analiza PCR pentru virusurile cu
tropism cardiac diferentiaza pericardita virala de cea autoimuna (indicatie de clasa Ila, nivel de evidenta B).”
Determinarea greutatii specifice a lichidului pericardic (>1015), a concentratiei proteinelor (>3 g/dl; raportul
lichid/ser >0,5), LDH-ului (>200 mg/dl; ser/lichid >0,6) si glucozei (exsudat vs. transsudat= 77,9 £ 41,9 vs. 96,1
+ 50,7 mg/dl) poate diferentia exsudatele de transudate, dar nu este direct diagnostica (clasa IIb)."* Totusi,
colectiile purulente care prezinta culturi pozitive au concentratie semnificativ scazuta de glucoza (47,3 £ 25,3 vs.
102,5 + 35,6 mg/dl) si raportul lichid/ser (0,28 + 0,14 vs. 0,84 + 0,23 mg/dl), decét revarsatele lichidiene
noninfectioase.'* Numirul de leucocite este mai mare in afectiunile inflamatorii, in special in cele de cauza
bacteriand §i reumatismala. Un numar foarte mic de leucocite se gaseste in mixedem. Cel mai mare numar de
monocite este in revirsatele neoplazice si hipotiroidism (79 + 27% si 74+ 2 6%), In timp ce revarsatele
reumatismale §i bacteriene au cel mai mare procent de neutrofile (78 = 20% si 69 = 23%). Comparativ cu valorile
de control, lichidul din pericardita bacteriand si maligna au niveluri mai mari de colesterol (49 £ 18 vs. 121 + 20
$i117+33 mg/dl)."*

Caracterele reale ale celulelor gasite in lichidul pericardic pot fi greu de recunoscut. Coloratiile Gram pe lichidul
pericardic au specificitate de 99%, dar sensibilitate de doar 38% pentru excluderea infectiei comparativ cu
culturile bacteriene.'* Combinarea cu antigenul membranar epitelial, CEA si coloratia imunocitochimica cu
vimentin poate fi utild pentru a distinge celulele mezoteliale reactive si de adenocarcinom.® Anticorpii
antimiolemd si antisarcolema, precum si reactia de fixare a complementului au fost gésite in special in
pericarditele virale si autoimune.'” In vitro, cardiocitoliza determinata de revarsatul lichidian pericardic pe
celulele izolate din cord de sobolan, cu sau fira addugarea de sursd de complement, a fost observatd in primul
rand in pericardita autoimuna.”>*® O valoare de 200 pg/l a IFN-a are sensibilitate si specificitate de 100% in
diagnosticul pericarditei tuberculoase.™

drenajul chirurgical prin pericardiotomie subxifoidiana.'
Pericardiectomia este necesara la pacientii cu revasat peri-
cardic purulent gros, floconos, cu multiple aderente, in caz
de tamponada recurentd, infectie persistentd si progresie
catre constrictie.”* Pentru pericardiectomie combinatd cu
tratament antibiotic a fost raportatd o mortalitate legatd de
interventia chirurgicald de pand la 8%, dar mortalitatea
totald este mai mare.

Pericardita tuberculoasa

in ultima decada, 1n térile dezvoltate, pericardita TBC a fost
detectatd in principal la pacientii imunodeprimati (SIDA)."*
Rata mortalititii in pericardita TBC lichidiand acuta,
netratatd este de aproape 85%. Pericardita constrictivda
apare 1n 30-50% din cazuri."'** Tabloul clinic este variabil:
pericarditd acuta cu sau fira revarsat lichidian; tamponada
cardiacd, reviarsat pericardic asimptomatic, frecvent in
cantitate mare, cu tendintd la recidiva, simptome date de

infectie precum febrd persistentd, pericarditd acutd con-
strictiva, subacuta constrictiva, exsudativ-constrictiva sau
cronic constrictiva si calcificdri pericardice.*” Diag-
nosticul este confirmat de identificarea Mycobacterium
tuberculosis in lichidul sau tesutul pericardic si/sau de
prezenta de granuloame cazeoase la nivelul pericardului.
Pericardita la un pacient diagnosticat cu tuberculoza extra-
cardiaca, este cel mai probabil de cauzda TBC (trebuie sd
fie efectuate mai multe culturi din sputd).>'* Testul cutanat
la tuberculind poate sd fie fals negativ la 25-33% din
pacienti' si fals pozitiv la 30-40% (pacienti varstnici).'®
Recent, a fost introdus un test imuno-enzimatic (enzyme-
linked immunospot - ELISPOT),"® care are o acuratete
mai mare, detectand celulele T specifice pentru antigenul
Mycobacterium tuberculosis. Afectarea TBC perimio-
cardica se asociazd, de asemenea, cu titruri serice crescute
de anticorpi antimiolema si antimiozind."' Diagnosticul de
pericardita TBC stabilit prin pericardiocentazd variaza
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Tabelul 7 Diagnosticul diferential al formelor specifice de pericarditd'*"’

Virale

Bacteriene

Tuberculoasa

Autoimund

Agenti microbieni cu
tropism cardiac

Decelarea cauzei prin

Incidenta (%) in
tarile din Europa de
Vest

Raport barbati: femei
Predispozitie

Tablou clinic

Cantitatea de lichid

Tamponada
Remisie spontana
Rata recurentei
Aspectul lichidului
pericardic

Continut de proteine
Numir de leucocite
(lichid pericardic)
Analiza lichidului
pericardic

Biopsie peri- si
epicardica

Mortalitate in absenta
tratamentului
Tratament
intrapericardic

Pericardiotomie/
pericardiectomie

Tratament sistemic

Constrictie

Entero-, echo-, adeno,
citomegalo-, Ebstein Barr,
herpes simplex, gripal, parvo
B19, virusul hepatitic A, B, C,
HIV

PCR sau hibridizare in situ
(nivel de evidenta B, indicatie
clasa Ila)

30

3:1
Necunoscutda

Identic cu pericardita acuta,
frecvent subfebra

Variabila, cel mai frecvent
mica

Nu apare frecvent
Frecvent

30-50%

Seros/ serosanguinolent

> 3g/dl
> 5000/ml

Limfocite activate si macrofage
(rar)

Adenozindeaminaza (ADA)-
negativa

Peri-/epicardita limfocitica,
PCR pozitiv pentru virusurile
cu cardiotropism

Dependenta de agent si de
tamponada

Drenaj, daca este necesar, nu se
administreaza corticosteroizi
intrapericardic

Rareori necesara

Imunoglobuline i.v., IFN (in
pericardita enterovirald) s.c.
Rar

Stafilococ, pneumococ,
streptococ, Neisseria, proteus,
bacili gram negativi,
Legionella

Coloratie Gram, culturd
bacteriana, PCR pentru
Borelia si chlamydia
pneumoniae (nivel de
evidentd B, indicatie clasa I)
5-10 5 la 100000 pacienti

1:1

Consum cronic de alcool,
imunodepresie

Febra septica, fulminant,
tahicardie, frecatura
pericardica

Variabila

80%

Nu

Rar
Purulent

Ridicat
>>10000/ml

Granulocite i macrofage
(numeroase) ADA-negativa

Epicardita leucocitica

100%

Drenaj si lavaj (salin) cu
gentamicina 80 mg i.p.

Necesara de urgenta (nivel de
evidentd B, indicatie I)
Antibiotice i.v.

Frecvent

Mycobacterium tuberculosis

Ziehl-Nielsen, coloratie
auramin 0, culturd, PCR
(nivel de evidenta B, indicatie
clasa I)

<4 (mult mai mare in Africa
si America de Sud)

1:1

Abuz de alcool, infectie HIV
Subfebrilitate, cronic
Variabila, cel mai frecvent
mare

Frecventa

Nu

Frecvent

Serosanguinolent

Ridicat/ intermediar
Intermediar > 8000/ml

Granulocite i macrofage
(intermediar) ADA-pozitiva
(>40 U/ml)

Granulom cazeos, PCR

85%

Drenaj, daca este necesar

Rareori necesara
Tuberculostatic + prednison

Frecvent (30-50%)

Procese autoimune in absenta
agentilor virali §i bacterieni

Fixarea Ig de peri- si epicard,
PCR negativ pentru agentii cu
cardiotropism, epicardita (nivel
de evidenta B, indicatie clasa
I1a)

20-30

1:1

Asociere cu tulburari
autoimune
Subfebrilitate, cronic

Variabila

Nu apare frecvent
Rar

Frecvent; >25%
Seros

Intermediar
Intermediar < 5000/ml

Limfocite activate si macrofage
(rar)
ADA- negativa

Peri-/epicardita limfocitica,
PCR negativ

in tamponada netratata

Drenaj, triamcinolon i.p.
(evidenta B, indicatie ITa)

Rareori necesara
AINS, colchicina,

prednisolone/ azathioprina
Rar

ntre 30-76% in functie de metoda aplicatd pentru analiza
lichidului pericardic.'*'* Lichidul pericardic prezinta den-
sitate mare, niveluri crescute de proteine si numar mare de
leucocite (intre 0,7-54 x 109/1)."*° Important, prin PCR se
poate identifica rapid ADN-ul Mycobacterium tuberculo-
sis din doar 1 pl de lichid pericardic. '**'* Activitatea cres-
cuta a adenozin deaminazei si concentratia mare de inter-

33%).

feron a sunt de asemenea diagnostice, avand sensibilitate
si specificitate mare (Focus box 3): De asemenea pericar-
dioscopia si biopsia pericardicd au ameliorat acuratetea
diagnosticului pericarditei TBC."
Biopsia pericardica permite un diagnostic mai rapid cu
sensibilitate mai mare decat pericardiocenteza (100 vs.

Focus box 4 Pericardioscopia si biopsia epicardica/pericardica

Tehnicile avansate de instrumentare, introducerea pericardioscopiei si tehnicile contemporane de
histopatologie, virologie si de biologie moleculard au Tmbunatatit valoarea diagnostica a biopsiei
epicardice/pericardice. ' 1% 19 87-62.9093 pericardioscopia efectuatd cu aer in loc de lichid, face posibila
inspectarea unor zone mari ale suprafetei pericardice, selectarea locului de biopsie si prelevarea in
siguranta de numeroase probe.'” Biopsia epicardica/pericardici tintita in timpul pericardioscopiei a fost
utild in special in diagnosticul pericarditei neoplazice.'® ' * ® % gStydiile efectuate in cazul
pericardioscopiei flexibile nu au evidentiat nici o complicatie majora in timpul acestei proceduri.
Mortalitatea raportatd in studiile cu endoscop rigid a fost de 2,1%'® si 3,5%" din cauza necesitatii
efectudrii anesteziei la pacientii cu revarsate pericardice in cantitate foarte mare.
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Au fost testate diferite scheme de tratament antituberculos
cu durata variabila (6, 9, 12 luni).”®'*14014 Cu toate acestea,
ar trebui sa fie tratati doar pacientii cu pericarditda TBC
doveditd sau foarte probabila. Prevenirea dezvoltirii con-
strictiei in cazul revarsatelor pericardice cronice cu etiolo-
gie incerta prin administrarea ,,ex iuvantibus" de tratament
antituberculos nu a avut succes."” Utilizarea steroizilor
rdmane controversatd.'*'*'» O meta-analiza efectuatd la
pacientii cu pericarditd exsudativa si constrictivd TBC'**a
sugerat faptul ca tratamentul tuberculostatic combinat cu
steroizi se asociaza cu mai putine decese, cu necesar mai
scazut de pericardiocenteza sau pericardiectomie (nivel de
evidentd A, indicatie de clasa IIb)."** % Daca se adminis-
treaza, prednisonul trebuie sa fie dat in doze mari (1-2 mg/ kg
pe zi) deoarece rifampicina este un inductor enzimatic al
metabolizarii hepatice a acestuia.” Aceasta doza se mentine
timp de 5-7 zile si se reduce progresiv timp de 6-8 sdp-
tamani, dupa care se intrerupe. Daci, desi se administreaza
terapia combinatd, se dezvoltd constrictie, se indicd peri-
cardiectomie (nivel de evidenta B, clasa de indicatie I).

Pericardita in insuficienta renala

Insuficienta renala este o cauza frecventd de afectare peri-
cardicd, determinand revarsat lichidian pericardic in canti-
tate mare la pana la 20% dintre pacienti.” Sunt descrise
doud forme: (1) Pericardita uremicd - la 6-10% din
pacientii cu insuficienta renald avansatd (acutd sau croni-
cd) Tnainte de instituirea dializei sau la scurt timp dupa
Tnceperea acesteia.'”® Este produsa de inflamatia pericardu-
lui visceral si parietal si se coreleazi cu nivelul azotemiei
(BUN“60 mg/dl). (2) Pericardita secundara dializei - la
pand la 13% din pacientii cu hemodializa de intretinere,"’
si ocazional la cei cu dializa peritoneald cronica din cauza
dializei necorespunzdtoare si/sau supraincarcarii cu lichid."
Examinarea histopatologicd a pericardului evidentiaza
aderente intre foitele pericardice care sunt Ingrosate
(aspect de ,tartind cu unt"). Manifestdrile clinice pot
include febrd si durere toracicd de tip pleuritic, dar multi
pacienti sunt asimptomatici. Frecatura pericardicd poate sa
persiste si in revarsatele lichidiene 1n cantitate mare sau
poate sa fie tranzitorie. Din cauza afectarii sistemului ner-
vos autonom la pacientii uremici, frecventa cardiaca poate
sd fie scazutd (60-80 batdi/min) Tn timpul tamponadei,
chiar in conditii de febra si hipotensiune. Anemia, produsa
de rezistenta la eritropoietina™ poate sa agraveze tabloul
clinic. ECG-ul nu evidentiazd supradeniveldrile tipice
difuze de segment ST-T observate 1n pericarditele acute de
alte cauze datorita absentei inflamatiei miocardice.'® Daca
ECG-ul este tipic pentru pericardita acutd, trebuie sd fie
suspectatd o intercurentd infectioasa.

Majoritatea pacientilor cu pericarditd uremica raspund
rapid la hemodializa sau dializd peritoneald cu disparitia

Ghid - bolile pericardului

durerii toracice si a revarsatului pericardic. Pentru a evita
producerea hemopericardului, trebuie sa se efectueze he-
modializa fara heparind. Hemodializa trebuie si fie efectu-
atd cu prudentd, deoarece eliminarea rapida a lichidului
poate sd determine colaps cardiovascular la pacientii cu
tamponadad si pretamponadd. Hipokaliemia si hipofos-
fatemia trebuie sd fie prevenite prin suplimentarea solutiei
de dializd atunci cand acest lucru este posibil."" Dializa
intensiva determind in mod obisnuit rezolutia pericarditei
in mai putin de 1-2 saptamani.'” Dializa peritoneald, care
nu necesitd heparinizare, reprezinta alternativa de trata-
ment atunci cand pericardita este rezistentd la hemodializa
sau atunci cand nu poate fi efectuatd hemodializa fara
heparina. AINS si corticosteroizi sistemici au succes limi-
tat atunci cand dializa intensivd este ineficientd.'®*'®
Tamponada cardiacd si revarsatele cronice in cantitate
mare rezistente la dializa trebuie sa fie tratate cu pericar-
diocenteza (nivel de evidentd B, clasd de indicatie Ila).
Revirsatele lichidiene in cantitate mare, simptomatice,
nerezolutive trebuie sd fie tratate prin instilarea de corti-
costeroizi intrapericardic dupd pericardiocenteza sau peri-
cardiotomie subxifoidiana (triamcinolon hexacetonid 50
mg din 6 in 6 ore timp de 2-3 zile)."”"'* Pericardiectomia
este indicata doar la pacientii refractari, intens simptomatici
din cauza riscului sidu crescut de morbiditate si mortalitate.
in intervalul de doui luni dupi transplant renal, pericardi-
ta a fost raportata la 2,4% din pacienti.'” Cauzele pot fi
uremia sau infectia (CMV).

Pericardita autoimuna si afectarea peri-
cardica in bolile sistemice autoimune

Diagnosticul de pericarditd autoimuna se stabileste utili-
zand urmatoarele criterii:*> (1) numar crescut de limfocite
si celule mononucleare >5000/mm3 (limfocitoza autoimuna)
sau prezenta de anticorpi Indreptati Tmpotriva tesutului
muscular cardiac (antisarcolemd) In lichidul pericardic
(reactie autoimund mediatd de anticorpi); (2) semne de in-
flamatie pe biopsia epicardicd/endomiocardicd cu >14
celule/mm?; (3) excluderea infectiei active virale in
lichidul pericardic si biopsiile epicardice/ endomiocardice
(nu se izoleaza nici un virus, nu existd titru de anticorpi
IgM indreptati Tmpotriva virusurilor cu cardiotropism si
PCR negativ pentru principalele virusuri cu cardiotropism);
(4) excluderea prin PCR si/sau culturi a tuberculozei,
infectiilor cu Borrelia burgdorferi, Chlamydia pneumoniae
si celelalte bacterii; (5) absenta infiltrdrii neoplazice 1n li-
chidul pericardic si in prelevdrile pentru biopsie; (6) exclu-
derea unor dezechilibre metabolice sistemice si a uremiei.
Tratamentul intrapericardic cu triamcinolon este foarte efi-
cient avand incidenti redusi a efectelor adverse.?

Pericardita, cu sau féra lichid, apare in cadrul poliserozitei
din bolile sistemice autoimune: artrita reumatoida, lupusul
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eritematos sistemic (LES), scleroza sistemica, polimiozita/
dermatomiozita, boala mixta de tesut conjunctiv, spondilo-
artropatia seronegativa, vasculitele sistemice si alergice,
sindromul Behget, granulomatoza Wegener si sarcoidoza.’
Este indicat tratamentul intensiv al bolii de baza si cel
simptomatic (nivel de evidentd B, indicatie de clasd I).
Tratamentul trebuie sd vizeze simptomele pericardice,
rezolutia lichidului pericardic si a bolii de baza.

Sindromul postinjurie cardiaca: sindromul
postpericardiotomie

Sindromul postinjurie cardiacd apare in zile-luni dupa o
leziune cardiacd, pericardicd sau dupd amandoud.*'® Este
asemandtor cu sindromul post-infarct miocardic, ambele
parand sd fie variante ale aceluiasi proces imunopatoge-
netic. Spre deosebire de sindromul post-infarct miocardic,
sindromul postinjurie cardiaca declanseazd o reactie acutd
mai intensa de eliberare de anticorpi anticardiaci (antisar-
colema si antifibrile), probabil datoratd unei eliberdri mai
mari de material antigenic.'®®'® Revirsatul pericardic

apare, de asemenea, dupd transplant cardiac ortotopic
(21%). Este mai frecvent la pacientii care primesc acid ami-
nocaproic 1n timpul operatiei.” Tamponada cardiaca dupa
chirurgia pe cord deschis apare mai frecvent dupa chirurgia
valvularda (73%) decat dupa by-pass-ul aorto-coronarian
(CABG) (24%) si este legatd de utilizarea preoperatorie de
anticoagulante.””' De asemenea, dupd chirurgia cardiaca
poate sd apard pericarditd constrictivd. Administrarea de
warfarind la pacientii cu revarsat lichidian pericardic aparut
precoce postoperator are un risc foarte crescut, in special la
cei la care nu s-a efectuat pericardiocentezd si drenajul
colectiei.' Tratamentul simptomatic este ca in pericardita
acutd (AINS sau colchicind timp de cateva saptdmani sau
luni, chiar si dupa disparitia revarsatului).”” Tratamentul pe
termen lung (3-6 luni) cu corticosteroizi orali sau pericar-
diocenteza si instilarea intrapericardica de triamcinolon
(300 mg/m2) sunt optiunile terapeutice in formele
refractare. Reinterventia chirurgicald si pericardiectomia
sunt rareori necesare. Preventia primara a sindromului post-
pericardiotomie utilizand tratament steroid perioperator pe
termen scurt sau colchicind este in curs de investigare.'”

Tabelul 8 Revirsatul pericardic posttraumatic '

Cauza Incidenta (%) Mortalitate Tratament Comentarii/ referinte
latrogen
Punctie transseptala 1-3 <1% Pericardiocenteza de salvare, daca este ~ Se utilizeaza angiografie

Perforarea arterei coronare Destul de Nu exista date
in timpul PTCA (doar cu frecventa

ghidul de dilatare)

Sectionarea arterei coronare 0,3-3,2 Nu existi date
in timpul PTCA

Rotablatia 0,1-3 Nu exista date
Transluminal extraction 0-2% Nu exista date
atherectomy (atherocath)

Excimer laser angioplasty 1,7-3% Nu exista date
High pressure stenting <2% (7) Nu exista date
Valvuloplastia mitrala 1-3% <1%

Biopsia ventricului stang 0,1-3,3% 0%

Biopsia ventriculului drept 0,3-5% 0-0,05%
Sonde de stimulare 0-3-3,1% 0,1%

Alte cauze

Injurie (directa: de ex.
injunghiere indirecta:
compresie, masaj cardiac
extern)

Nu exista date  Frecvent letala

Disectie aortica 48% post Letald daca nu
mortem, 17- este operatd
45% in

studiile clinice

necesar
Asteptare cu atentie la retragerea
ghidului

Montarea unui stent (cel mai bine) sau
ocluzia cu balon a vasului perforat,
daca este necesara punctie pericardica
se reintroduce sdngele recuperat pe
vena pentru a preveni anemia.

Vezi mai sus

Vezi mai sus

Vezi mai sus
Vezi mai sus

Ecocardiografie de rutina dupa
biopsie, pericardiocenteza, daca este
necesar; reversia anticoagularii
Ecocardiografie de rutina dupa
biopsie, pericardiocenteza, daca este
necesar; reversia anticoagularii
Ecocardiografie de rutina
postimplantare, pericardiocenteza
daca este necesar

Direct: chirurgie (vezi text) Indirect:
pericardiocenteza sau chirurgie

Ecografie transesofagiana, CT sau
RMN, chirurgie de urgenta

biplana'”°

Reversia anticoagularii

Tratament chirurgical doar
daca >30% din miocard este
afectat sau daca hemoragia
nu poate fi oprita'’'*>

Vezi mai sus '
Vezi mai sus

Vezi mai sus '

Vezi mai sus '
190,198

199,200,213

199,200,213

Revarsat pericardic cu/fara
tamponada***'°, sindrom
postpericardiotomie ',

pericardita constrictiva®'?

in special in De Bakey I+1I
= Stanford tip A2

154



Pericardita post-infarct

Se disting doud forme de pericarditd post-infarct: o forma
"precoce” (pericardita epistenocardiacd) si o forma "tardi-
va" (sindromul Dressler)."” Pericardita epistenocardiaca,
produsd prin exsudatie directd, apare in 5-20% din
infarctele miocardice transmurale, dar este rareori
descoperita clinic. Sindromul Dressler apare la interval de
o sdptamani-cateva luni de la debutul clinic al infarctului
miocardic avind simptome si manifestari clinice asemana-
toare sindromului postinjurie cardiacd. Nu presupune
prezenta unui infarct transmural'” si poate de asemenea sa
reprezinte o extensie a pericarditei epistenocardiace.
Incidenta acestuia este de 0,5-5%'7 si este chiar mai
scazutd la pacientii trombolizati (<0,5%)," dar apare mai
frecvent in cazurile de hemoragie pericardica dupa trata-
ment antitrombotic.”>” In plus, modificirile ECG sunt
frecvent acoperite de modificarile date de infarctul mio-
cardic. Modificérile ECG din stadiul I sunt neobisnuite si
sugereaza sindromul "precoce” post-infarct miocardic 1n
timp ce lipsa evolutiei sau "revenirea" undelor T anterior
inversate este puternic sugestivd pentru pericardita din
infarctul miocardic."®'®" Revarsatul pericardic post-infarct
> 10 mm se asociazd mai frecvent cu hemopericard si doud
treimi dintre acesti pacienti pot sd dezvolte tamponada/
rupturd de perete liber.' Tratamentul chirurgical de
urgentd este salvator. Totusi, dacd interventia chirurgicala
imediata nu este posibild sau e contraindicata, pericardio-
centeza si instilarea intrapericardica de fibrina este o alter-
nativa in tamponada subacutd.'®>'®3

Este necesard spitalizarea pentru urmadrirea evolutiei, diag-
nosticul diferential si adaptarea tratamentului. Ibuprofenul,
care creste fluxul coronar, este medicamentul de electie.'®
Aspirina, in doze de pana la 650 mg din 4 1n 4 ore timp de
2-5 zile, a fost de asemenea utilizata cu succes. Celelalte
antiinflamatoare nesteroidiene prezintd risc de subtiere a
zonei de infarct.'" Terapia cu corticosteroizi se poate uti-
liza doar in caz de simptome refractare, dar poate intarzia
vindecarea infarctului miocardic (nivel de evidenta B,
clasa de indicatie Ila).

Pericardita posttraumatica si hemopericar-
dul din disectia de aorta

Injuria pericardicd directd poate fi provocatd de leziuni
accidentale sau iatrogene.”'*'* Hemoragia, vasoconstric-
tia si hemotorax-ul care determind hipotensiune severa si
soc pot masca pulsul paradoxal.’® Trebuie sa se efectueze
toracotomie si suturd chirurgicald pentru stabilizare
hemodinamica.

Tamponada iatrogend apare cel mai frecvent 1n cazul val-
vuloplastiei mitrale percutane, in timpul sau dupd punctia
transseptald, Tn special, atunci cand nu este disponibil un
laborator de cateterism biplan si cind atriul sting este mic.

Ghid - bolile pericardului

In timp ce punctia septului interatrial este asimptomatici,
penetrarea peretelui liber provoacd durere toracica ime-
diatd. Dacd sunt punctionate structuri de Tnaltd presiune,
apare deteriorare rapida. Totusi, dacd doar peretele atrial
este perforat, debutul simptomelor si aparitia tamponadei
poate intarzia 4-6 ore. Pericardiocenteza de salvare este
realizatd cu succes in 95-100% din cazuri avand mortali-
tate mai mica de 1%°® (Tabelul 8).

Sectionarea arterei coronare si tamponada cardiaca acutd
sau subacutd se poate produce in timpul interventiilor
coronariene percutane.”"'* O solutie de tratament al per-
foratiei arterei coronare este implantarea de stent acoperit
cu membrana.”s "’ Perforarea arterei coronare cu un ghid
de dilatare nu este rard si poate sd determine rareori
hemoragie pericardica semnificativa.

In timpul biopsiei endomiocardice a ventriculului drept, din
cauza rigiditatii reduse a miocardului, cateterul poate perfo-
ra miocardul, in special atunci cand bioptom-ul nu a fost
deschis Tnainte de a ajunge la marginea endocardului. Rata
perforatiei a fost raportata a fi intre 0,3-5%, determinand
tamponada si colaps circulator in mai putin de jumatate din
cazuri.'” 25 Incidenta hemopericardului in timpul biopsiei
endomiocardice a ventriculului sting este mai scazuta (0,1-
3,3%). Perforatiile cardiace par si se insoteascd de bradi-
cardie si hipotensiune cu debut brusc.” Complicatiile
severe, care determind decesul legat de procedurd, au aparut
in doar 0,05% 1intr-un studiu mondial pe mai mult de 6000
cazuri*® si la nici unul din cei 2537 din pacientii Inregistrati
intr-un centru experimentat de referinta.*"

Sondele generatorului de puls care perforeaza ventriculul
drept sau electrozii fixati epicardic pot provoca pericarditd
cu tamponadd, adeziuni sau constrictie. Un prim indiciu
poate fi aparitia unui bloc de ramurd dreaptd in locul blo-
cului de ramura stinga care este indus Tn mod obisnuit.”*>"
Traumatismul penetrant toracic reprezinta riscul major al
unui accident rutier. Forta de decelerare poate sd determine
contuzie miocardicd cu hemopericard, rupturd cardiaca,
rupturd pericardica sau herniere. Trebuie s fie efectuate de
urgentd ecocardiografie transesofagiand in camera de
garda®” sau tomografie computerizatd. Lezarea indirectd a
pericardului este mai dificil de detectat. De asemenea, dupa
leziune poate sd se producd ruptura pericardului si pro-
labarea partiald a cordului In mediastin si spatiul pleural.””’
in disectia de aortd ascendentd, revarsatul lichidian peri-
cardic poate aparea la 17-45% dintre pacienti si Tn 48% din
autopsii (Tabelul 8).*" Intr-un studiu clinic pe disectia de
aortd, tamponada pericardicd a fost gdsitd prin examen
CT, RMN, * sau ecocardiografic*® la 17-33% din
pacientii cu disectie de tip I si 18-45% 1n tipul II de disectie
si 6% in tipul III de disectie®* Pericardiocenteza este con-
traindicatd, din cauza riscului de agravare a hemoragiei si
extensie a disectiei.””*" Interventia chirurgicald trebuie si
fie practicatd imediat dupd stabilirea diagnosticului prin
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ecocardiografie si/sau CT/RMN, chiar dacd nu pot fi efec-
tuate coronarografie sau aortografie (nivel de evidentd B,
indicatie e clasa I).

Pericardita neoplazica

Tumorile primare ale pericardului sunt de 40 de ori mai
putin frecvente decat cele metastatice.” Mezoteliomul, cea
mai frecventd tumord primard, este aproape intotdeauna
incurabil. Tumorile metastatice ale pericardului au fost
decelate in 15-30% din toate autopsiile efectuate la
pacientii cu neoplazii si in 4% din autopsiile generale.””
Cauzele cele mai frecvente de tumori maligne secundare
sunt neoplasmul bronho-pulmonar, cancerul mamar,
melanomul malign, limfoame si leucemii. Revirsatul peri-
cardic poate fi in cantitate micd sau mare cu iminentd de
tamponada (recurente fecvente) sau constrictie. Poate fi
chiar manifestarea initiala a afectiunii maligne."®* Majo-
ritatea pacientilor cu revarsat pericardic malign 1n cantitate
mica sunt asimptomatici, mai ales atunci cand acumularea
lichidului pericardic se produce treptat. Aparitia simpto-
melor - dispnee, tuse, durere toracicd, tahicardie, turges-
centd jugulard se observa atunci cand volumul de lichid
este mai mare de 500 ml. De asemenea, pot sd apara ortopnee,
fatigabilitate, disfagie, sincopd, palpitatii, frecatura peri-
cardica, sughit, diminuarea zgomotelor cardiace, revarsat
pleural, hepatomegalie, oligurie si edeme.” Pulsul para-
doxal, hipotensiunea, socul cardiogenic si miscarea para-
doxala a pulsului venos jugular sunt semne importante de
tamponada cardiaca.

Diagnosticul se bazeaza pe confirmarea prezentei infiltrat-
ului malign la nivelul sacului pericardic. Pe langa aceasta,
la aproximativ doud treimi dintre pacientii cu neoplasm
documentat, revarsatul pericardic este produs de cauze
nonmaligne, de ex. pericarditd secundard iradierii sau
infectiilor oportuniste.’”* Radiografia toracica, ex. CT si
RMN pot evidentia largire mediastinald, mase hilare si
revarsat pleural. * Analiza lichidului pericardic, biopsia
pericardica si epicardica sunt esentiale pentru confirmarea
pericarditei neoplazice (nivel de evidentd B, indicatie de
clasa I) (Focus box 3-5).

Pericardiocenteza are indicatie de clasd I in tratamentul
tamponadei cardiace. Urmatoarele etape sunt recomandate
in caz de revarsat pericardic fara tamponada la care se sus-
pecteazad origine neoplazica: (1) terapia de bazd este repre-
zentatd de tratament sistemic antineoplazic putind sd
prevind recurentele in pana la 67% din cazuri*® (nivel de
evidentd B, indicatie de clasa I); (2) pericardiocenteza
pentru ameliorarea simptomelor si stabilirea diagnosticului
(nivel de evidentd B, indicatie de clasa Ila); (3) instilarea
intrapericardica de agenti citostatici/ sclerozanti (nivel de
evidentd B, indicatie de clasa IIa). Drenajul pericardic este
recomandat, atunci cand este tehnic posibil, la toti
pacientii cu revarsate pericardice mari din cauza ratei cres-
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cute de recurentd (40-70%) (nivel de evidentd B, indicatie
de clasa 1).*'™** Prevenirea recurentelor, poate fi realizata
prin instilarea intrapericardicd de: agenti sclerozanti, cito-
toxici sau imunomodulatori. Tratamentul intrapericardic
in functie de tipul de tumord a indicat faptul cd adminis-
trarea de cisplatin este mai eficientd in cazul tumorilor
secundare cancerului bronhopulmonar si instilarea intra-
pericardica de thiotepa este mai eficientd in metastazele
din cancerul mamar.”* Nici un pacient nu a prezentat
semne de pericarditd constrictiva (pentru ambii agenti
nivel de evidenta B, indicatie de clasd I1a). De asemenea,
tetraciclina ca agent sclerozant controleaza revarsatul peri-
cardic malign in aproximativ 85% din cazuri, dar efectele
adverse si complicatiile sunt destul de frecvente: febra
(19%), durere toracica (20%) si aritmii atriale (10%)
(nivel de evidentd B, indicatie de clasa IIb).?'***** Desi
scleroterapia clasicd dupd instilare intrapericardica de
tetraciclind, doxiciclind, minociclind si bleomicina reprezin-
td o procedura eficientd, pericardita constrictivd secundara
fibrozei ramane o problemd grava la supravietuitorii pe
termen lung.”® Desi administrarea intrapericardica de
radionuclizi a avut rezultate foarte bune, nu este in totali-
tate acceptatd din cauza problemei logistice legatd de
radioactivitatea acestora **’ (nivel de evidenta B, indicatie
de clasd Ila). Radioterapia este foarte eficientd (93%) in
controlarea revarsatului pericardic malign (nivel de evi-
dentd B, indicatie de clasd Ila) la pacientii cu tumori
radiosensibile cum sunt limfoamele si leucemiile. Totusi,
radioterapia la nivelul cordului poate produce, de aseme-
nea, miocarditd si pericarditd.” Pericardiotomia subxi-
foidiana este indicatd atunci cdnd pericardiocenteza nu
poate sa fie efectuatd (nivel de evidentd B, indicatie de
clasd IIb).”® Procedura poate fi efectuatd cu anestezie
locald, dar pot sa apara complicatii cum sunt ruptura mio-
cardica, pneumotorax-ul si decesul.”’***** Pleuropericar-
diotomia permite drenajul revarsatului pericardic malign in
spatiul pleural (nivel de evidenta C, indicatie de clasa IIb).
Se asociaza cu ratd mai mare de complicatii si nu prezinta
avantaje comparativ cu pericardiocenteza si pericardioto-
mia subxifoidiana. Pericardiectomia este rareori indicata,
in special in caz de pericardita constrictiva sau complicatii
la procedurile anterioare.”'

Pericardiotomia percutana cu balon creeazd o comunicare
directa pleuro-pericardicd, care permite drenajul fluidului
in spatiul pleural (nivel de evidentd B, indicatie de clasa
IIa). Aceasta pare si fie eficientd (90-97%) si sigurd® ** in
revirsatele maligne mari si tamponada recurenta, dar pre-
zintd risc de diseminare a celulelor neoplazice.

Forme rare de pericardita
Pericardita fungicd

Pericardita fungica apare 1n principal la pacientii imuno-
deprimati sau 1n timpul endemiilor cu infectii fungice.”



Tabloul clinic cuprinde toate tipurile de afectare peri-
cardica, inclusiv miocardita fungica.’ Pericardita fungica
este determinatd in principal de fungi care au caracter
endemic (Histoplasma, Coccidioides) sau non-endemic -
oportunisti (Candida, Aspergillus, Blastomyces) si semi-
fungi (Nocardia, Actinomyces).”**** Diagnosticul se sta-
bileste prin coloratia si cultura lichidului sau tesutului
pericardic. Dozarea anticorpilor antifungici din ser sunt de
asemenea utili In stabilirea diagnosticului infectiei fungice.?
Tratamentul antifungic cu fluconazol, ketoconazol, itra-
conazol, amfotericina B, amfotericina B lipozomald sau
complexul lipidic amfotericind B este indicat la pacientii
cu pericarditd fungica documentatd (nivel de evidenta B,
indicatie de clasa I). La tratamentul cu medicamente anti-
fungice se pot adduga corticosteroizi si AINS (nivel de evi-
dentd C, indicatie de clasd I1a). Pacientii la care apare peri-
carditd in contextul histoplasmozei nu necesitd terapie
antifungica, dar raspund la tratament cu antiinflamatorii
nesteroidiene administrat timp de 2-12 sdptimani. Sul-
fonamidele reprezinta medicamentul de electie in nocar-
diozi. In actinomicozi trebuie administrati o combinatie
de trei antibiotice care include penicilind (nivel de evi-
dentd C, indicatie de clasa I). Pericardiocenteza sau trata-
mentul chirurgical sunt indicate in caz de instabilitate
hemodinamica. Pericardiectomia este indicatd 1n pericar-
dita constrictiva fungica (nivel de evidenta C, indicatie de
clasa I).

Pericardita postiradiere

Probabilitatea de aparitie a pericarditei indusd de iradiere
este influentata de sursa aplicatd, doza de radiatii, durata si
secventialitatea terapiei, volumul expus radiatiei, forma
cimpului manta terapeutic si varsta pacientului.”
Pericardita post-iradiere poate sd apard In timpul terapiei
sau dupd luni-ani - cu o latentd de pana la 15-20 ani.
Revdrsatul pericardic poate sd fie seros sau hemoragic,
ulterior poate sa prezinte aderente fibrinoase si sa fie con-
strictiv, iar in mod tipic nu prezintd calcificari tisulare.
Simptomele pot sd fie mascate de boala de bazd sau de
chimioterapia administratd. Examenele imagistice se
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incep cu ecocardiografie, urmatd de CT sau RMN cardiac
daci este necesar. Pericardita fard tamponada poate si fie
tratatd conservator sau se poate efectua pericardiocenteza
in scop diagnostic sau dacd apare instabilitate hemodina-
micd/ tamponada. Pericardita constrictiva poate sd apara la
pand la 20% din pacienti, necesitind pericardiectomie.
Mortalitatea operatorie este crescutd (21%) si supravie-
tuirea postoperatorie la cinci ani este foarte scidzuta (1%)
in principal din cauza fibrozei miocardice.

Chilopericardul

Chilopericardul reprezintd o comunicare intre sacul peri-
cardic si ductul toracic, care rezultd Tn urma unui trauma-
tism, a unei malformatii congenitale sau ca o complicatie
a chirurgiei pe cord deschis,* limfangioamelor mediasti-
nale, hamartoamelor limfangiomatoase, limfangiectaziei
si obstructiei sau malformatiei ductului toracic.””Infectia,
tamponada sau constrictia pot agrava prognosticul.*? Li-
chidul pericardic este steril, inodor si opalescent cu aspect
alb-laptos, iar microscopic se deceleaza picdturi mici de
grasime. Natura chiliformad a lichidului este confirmata de
pH-ul alcalin al acestuia, greutatea specifica intre 1010 si
1021,° coloratia Sudan III pentru grdsimi, concentratii
crescute de trigliceride (5-50 g/l) si proteine (22-60g/1)
conexiunile limfatice ale acestuia cu pericardul.*” Trata-
mentul depinde de etiologia si de cantitatea de lichid chi-
los acumulatd.*® Chilopericardul aparut dupa o interventie
chirurgicald toracica sau cardiacd si fard semne de tam-
ponadd se trateazd preferabil prin pericardiocenteza si
dietd (trigliceride cu lant mediu de atomi de carbon).>****
Daca nu poate fi opritd acumularea de lichid chilos, se
impune tratamentul chirurgical (nivel de evidenta B, indi-
catie de clasd I). Daci esueazi tratamentul conservator si
pericardiocenteza, suntul pericardio-peritoneal printr-o
fereastrd pericardicd reprezintd o optiune satisfaca-
toare.”'*? In mod alternativ, atunci cand traiectul ductului
toracic a fost identificat cu precizie, ligatura si rezectia
acestuia chiar deasupra diafragmului este tratamentul cel
mai eficient.” In chilopericardul secundar, de ex. tumora
mediastinala, trebuie tratata boala de baza.

Focus box 5 Analiza tesutului epicardic/ pericardic

Histologia biopsiilor epicardice/pericardice poate stabili diagnosticul la pacientii cu pericarditd neoplazica si
tuberculoza.'”*®' Diagnosticul pericarditei virale poate fi stabilit prin tehnici PCR care au sensibilitate si
specificitate mai mare comparativ cu izolarea virusului din lichid si tesut.”*”**"Imunohistochimia, in special
reactia de fixare a IgG, IgM si IgA si complementului contribuie semnificativ la valoarea diagnosticd a biopsiei
epicardice.” Specificitatea reactiei de fixare a imunoglobulinelor este de 100% in pericardita autoimuna. Reactia
de fixare a complementului apare in principal la pacientii cu forma autoimuna si rareori la pacientii cu pericardita
neoplazica.'’

Mezoteliomul malign poate fi diferentiat de adenocarcinomul pulmonar prin coloratie imunohistochimicad pentru
ACE, apoproteina surfactantului, antigenele Lewis a si Tn.® Majoritatea (78%) mezotelioamelor maligne exprima
keratind, iar ACE si apoproteina surfactantului nu au fost detectate n nici un tip de mezoteliom. Pe de alta parte,
adenocarcinoamele pulmonare nu exprima doar keratind (100%), ci si ACE (62%) si apoproteina surfactantului
(62%). Exprimarea antigenului de grup sanguin Lewis a si antigenului Tn a fost detectatd in 76% si 62% din
adenocarcinoamele pulmonare, in timp ce doar in cazul unui mezoteliom a fost detectat antigenul Lewis a.
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Tabelul 9 Pericardita indusa de medicamente si substante toxice

A. Lupusul eritematos indus medicamentos
Procainamida
Tocainida
Hidralazina
B. Reactie de hipersensibilitate
Penicilina
C. Reactie idiosincrazica sau hipersensibilitate
Metisergida
Minoxidil
Practolol
Bromocriptina
Psicofuranina
Inhalarea de polimeri din gaze
Cytarabin
Fenilbutazona
D. Derivati de antracicline
Doxorubicin
E. Boala serului
Antiser strain (de ex. antitetanos)
F. Veninuri
intepatura de scorpion

Talc (silicat de Mg)
Siliciu

H. Hemoragie pericardica secundara/ hemopericard
Anticoagulante

G. Reactii la substante straine (aplicate direct la nivelul pericardului)

1. Febra la polimerii din gaze — inhalare de gaze degajate din arderea politetrafluoretilenei (Teflon)

Metildopa Izoniazida
Mesalazina Hidantoina
Rezerpina

Triptofan Cromolin de sodiu
Amiodarona Ciclofosfamida
Streptokinaza Ciclosporina

Acid p-aminosalicilic Mesalazina
Tiazide S-fluorouracil
Streptomicind Vaccinuri (variold, malarie)
Tiouracili GM-CSF
Sulfamide

Daunorubicin

Produse din sange

Tetraciclina/alti agenti Fier in a-talasemie

sclerozanti
Azbest

Agenti trombolitici

Pericardita indusd de medicamente §i toxice

Reactia pericardica la medicamente este rara. Totusi, cite-
va medicamente si substante toxice pot induce pericardita,
tamponadd, aderente, fibroza sau constrictie (Tabelul
9).%»* Mecanismele includ reactia din lupusul indus
medicamentos, idiosincrazia, "boala serului”, reactia fata
de substante striine si imunopatogeneza. Tratamentul se
bazeaza pe Intreruperea agentului etiologic si pe terapie
simptomatica.

Revarsatul pericardic din afectiunile tiroidei

Revarsatul pericardic apare la 5-30% din pacientii cu
hipotiroidism.” Lichidul se acumuleazi lent si tamponada
apare rareori. In anumite cazuri poate si apari pericarditi
cu colesterol. Diagnosticul de hipotiroidism se bazeaza pe
nivelurile serie ale tiroxinei si ale hormonului stimulator
tiroidian (TSH). Pot fi prezente bradicardie, microvoltaj
QRS si inversare sau aplatizare de undd T pe ECG, car-
diomegalie la examenul radiologic si revarsat pericardic la
examinarea ecocardiograficd, precum si istoric de dis-
functie tiroidiand secundard iradierii,”® miopatie, ascita,
revarsat lichidian pleural si edem uveal.*?* Terapia cu
hormoni tiroidieni reduce revarsatul pericardic (nivel de
evidenta B, indicatie de clasai I).

Revdrsatul pericardic in sarcind

Nu existd evidente cd sarcina modificd susceptibilitatea
pentru afectiunile pericardului. Totusi, multe femei insar-
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cinate prezintd hidropericard in cantitate mica-medie fara
expresie clinicd incepand cu al treilea trimestru. Com-
presia cardiaca este rard. Modificérile ECG ale pericarditei
acute din sarcind trebuie sa fie diferentiate de subdeni-
veldrile usoare de segment ST si modificdrile undei T
observate in mod normal in sarcinia (Tabelul 10).26*"
Constrictia oculta devine manifestd in sarcind din cauza
cresterii volumului sanguin.” Majoritatea afectiunilor
pericardice sunt tratate ca cele din afara sarcinii. Este
necesara precautie in cazul dozelor mari de aspirind care
pot determina Inchiderea prematura a ductului arterial si al
colchicinei care este contraindicatd 1n sarcind. Pericardio-
tomia si pericardiectomia pot fi efectuate in siguranta daca
este necesar s$i nu prezintd risc pentru sarcinile urma-
toare.®** Lichidul pericardic fetal poate fi detectat prin
ecocardiografie dupa 20 saptimani de sarcind si are in
mod normal o grosime mai mica sau egald cu 2 mm.
Prezenta unei cantititi mai mari de lichid trebuie sa ridice
suspiciunea unui hidrops fetal, incompatibilitate de Rh,
hipoalbuminemie si reactie imuna sau transmitere maternd
de micoplasma sau de alte infectii, si neoplazie.”
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Tabelul 10 Abordarea diagnostica a pericarditei din sarcind*">”

Procedurd

Indicatii

Interpretarea in timpul sarcinii

Puls paradoxal

Electrocardiograma

a

Radiografie toracica’

Ecocardiografie

Imagine prin rezonanta magnetica®
Cateterizare Swan-Ganz
Cateterizare cardiacd’

Pericardiocenteza

Pericardioscopie si biopsie epicardica/
pericardica

Diagnosticul tamponadei cardiace

Pericardita acuta
Miopericardita

Suspectarea tamponadei cardiace sau
hemopericard in disectia aortica, daca
nu este disponibila ecocardiografia
Traumatism toracic

Suspectarea tuberculozei/ neoplaziei

Revarsat pericardic/ tamponada
Hemopericard in disectia de aorta
Hemopericard in disectia de aorta*™
Confirmarea tamponadei cardiace sau a
constrictiei’’*
Pericardita constrictiva?™
Hemopericard in disectia de aorta
Doar in tamponada sau
pericardiocenteza diagnostica la
pacientii aflati in stare critica
Doar daca are indicatii vitale'*"”

Poate fi de asemenea prezent in ultima parte a sarcinii in
absenta revarsatului pericardic

Pericardita constrictiva cronica (~50%)

Astm brongic/emfizem

Embolism pulmonar

Obezitate extrema

Soc hipovolemic

Modificarile ECG din pericardita acuta’ trebuie sa fie
diferentiate de modificarile normale din sarcina
Deviatie axiald QRS stingi sau dreapta®®
Subdenivelare segment ST i modificari ale undei T

q si unda P inversata in DIII care variaza cu respiratia,
amplitudine mai mare a undei R in V2

Tahicardie sinusald, extrasistole atriale si/sau
ventriculare?”

Cordul poate sa pard marit (orizontalizare)

O crestere a marcérii plamanilor poate simula
redistributie vasculara (insuficienta VS in
perimiocardita)

Revarsat pericardic in cantitate mica se gaseste frecvent
precoce postpartum®”', avand rezolutie spontana in 1-2
saptamani dupa nastere

Dilatarea cavitatilor drepte (pozitie lateral stanga)
Dimensiunile sistolice VS nemodificate sau usor
crescute

272

Se prefera abordul brahial (pentru a minimaliza
iradierea)

Protectie corespunzatoare (expunere minima)

Sub ghidaj ecocardiografic pentru a evita expunerea
fatului la radiatii ori de cate ori este posibil

Expunerea fatului la radiatii este similara cu cea din
timpul cateterismului cardiac

? Iradierea estimata la nivelul uterului este
® Siguranta nu este stabilita in totalitate.”™

multipli factori de risc i cu varsta >35 ani

joasa (0,2-43,0 mrad)*®’, dar este mai bine si fie evitati in sarcina.

° Doze mari de radiatii (~500 mrad asupra fatului, chiar in conditiile unui scut de protectie corespunzator) (488).
4 Daci apare decompensare cardiaci in timpul sarcinii, la pacientele cu pericardita constrictiv, in special dac se ia in considerare tratamentul
chirurgical, este necesar cateterism cardiac pentru: (1) confirmarea diagnosticului si (2) excluderea asocierii bolii coronariene la pacientele cu

la histopatologia pericardului si analizarea lichidului peri-

cardic. De asemenea apreciem foarte

amabild a D-nei Veronica Dean (European Heart House).

mult asistenta tehnica
ghiduri.
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