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TULBURARI DE RITM SI CONDUCERE

ASPECTE GENERALE
Prof. dr. AL. IOAN

Aspecte generale......cocecveeenereeennenne. 11
Bazele fiziologice ale aritmogenezei 12

Ritmurile jonctionale pasive. Tahicar-
dia jonctionala neparoxisticd. Disocia-

Principalele mecanisme de produ- title atrioventriculare.....cc..coccecenenne 78
cere ale aritmiilor ........ccocvccienceene, 17 Aritmiile ventriculare .......o....ccoovmrvene. 80
Clasificarea aritmiilor ............... e 22 Extrasistolele ventriculare .. 82
Consecintele functionale ale aritmii- Tahicardia ventriculara ..........cc..c..... 87
lsqr ............... P 23 Torsadele de VAFRUTT ooovoooooeoo, 90
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Sindromul de preexcitatic ventricu- triculard ...o.ooeeeeeicieccecee e 120
Jar& . 68 Tratamentu! blocurilor cardiace ...... 127

Activitatea cardiaca normald constd dintr-o secventd regulata de cicluri cu
o frecventd, la adultul in repaos si in stare de veghe, intre 60—100 pe minut.

Ciclul cardiac incepe prin autoexcitatia celulelor din pacemakerul fiziologic,
nodul sinusal. Stimulul se propaga succesiv prin musculatura atriald dreapta s1
stangd, sufera o Intirziere in transmitere in nodul atrioventricular, (AV) ca apoi,
prin sistemul His-Purkinje, sd producd depolarizarea concomitentd a celor doi
ventriculi. In final, fiecare stimul sinusal activeazd miocardul in intregime si
o singurd datd. Depolarizérii 1i urmeazd repolarizarea. Fenomenele electrice
preced si declanseaza secventa celor mecanice. Orice tulburare in secventa
ciclurilor — ca frecventd sau regularitate — si in desfasurarea fiecdrui ciclu in
parte, prin aparitia de stimuli ectopici eficienti sau/si Incetinirea, oprirea sau
desincronizarca conduceril, la diverse nivele, constituic o tulburare de ritm sau
de conducere, termen aproape similar celui de aritmie sau disritmie.
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Fig. |. — Reprezentare scliematica a
potentialului de activne (P4). PA a
unei celule miocardice lenie §i a
kineticii canalelor rapide de Na'
(dupa Scholtysk s Quast, 1987,
R modificat).

Activarea  celulei  determina
deschiderea portii m (poarta ) se
inchide mai lent). Un timp scurt
ambele porti sunt deschise §1 Na'intra
in celuli determinand faza 0 a PA.
Canalele au trei stdri posibile:

deschise, activate §1 activabile.

7 i i i
o7 J 200 SO0 ms

BAZELE FIZIOLOGICE ALE ARITMOGENEZE!

POTENTIALUL DE REPAUS $I DE ACTIUNE AL
CELULELOR MIOCARDICE

Daca se inregistreaza, cu ajutorul unui microelectrod-pipetd introdus in-
tr-o celuld miocardicd, si a unui electrod extracelular de referintd, diferenta de
potential electric, se obtine potentialul de membrana al celuler. Cand aceasta
este in repaus, diferenta este de aproximativ —90 mV, exteriorul membranei
celulare fiind relativ pozitiv in raport cu interiorul. Acesta este potentialul de
repaus (PR).

Un stimul supraliminar parvenit la celuld declanseaza depolarizarea — o
negativare relativd a exteriorului celulei in raport cu interiorul — urmata de
procesul invers al repolarizarii. Ansamblul imbraca forma potentialului de actiune
(PA) care are urmadtoarele faze:

Depolarizarea bruscd a celulei constituie faza 0, dupa care urmeaza o
scurtd repolarizare ce realizeaza un varf (overshoot) constituind faza 1. Urmeaza
un platou prelungit, faza a 2-a si, dupa el, repolarizarea, faza a 3-a, carc
readuce curba la nivelul potentialului de rcpaus, ce corespunde fazei a 4-a.
Rata de crestere si amplitudinea PA constituie stimulul pentru depolarizarea
celulelor alaturate.

Celula pacemaker are 1n plus o depolarizare lenta, spontana in faza a 4-a.
Céand datoritd acesteia potentialul celulei atinge potentialul-prag, se produce
depolarizarea ei spontana.

Celulele cardiace se pot imparti in doua mari categoril: celule cu raspuns
rapid si celule cu raspuns lent.

Primele sunt cele ale miocardului contractil atrial si ventricular. Celulele
Purkinje au de asemenea raspuns rapid, dar au si depolarizarea spontana de
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faza a 4-a. PA al celulelor rapide este cel descris mai sus: amplitudine mare (de
la —80 la —90 mV), vitezd mare de crestere In faza 0 (200-1 000 V/sec.) si
vitezd de conducere rapida (0,3—-3 m/sec.).

Celulele cu raspuns lent sunt cele ale nodului sinusal si al nodului AV:
amplitudinea PA este micd (de la —40 la =70 mV); viteza de crestere in faza
0 redusd (1-10 V/sec.) si conducerea lentd (0,01-0,10 m/sec.).

BAZELE MOLECULARE ALE SCHIMBURILOR IONICE
PRIN MEMBRANA

Modificérile electrice ce determina potentlalul de actiune (PA) s1 de rgpaus.
sunt determinate- pre‘&orhmant de canai¢ lonice prin care ionii patrund in celuli
sau o piarasesc'. Circulatia ionilor se face pasiv in sensul gradientului
electrochimic?.

Canalele functioneazd intr-o anume secventd (gating kinetic). Cele mai
importante canale sunt voltaj-dependente fiind deschise de stimulul activator
sau de propriul grad de polarizare al celulei. Canalele activate de liganzi
(mediatori, medicamente) au un rol modulator.

Influxul de cationi prin membrand creste sarcina pozitiva intracelulard
(depolarizare), iar efluxul lor scade aceastd sarcind (repolarizare). Anionul Cl-
se comportd invers.

: ' TABELUL 1

Transferul ionilor §i efectul’ lor asupra potentialului de membrani

L L Efect pe potentialul de
Ion Sarcind Directie flux ’ Curent generat fect pe potent -
membrand
Ca* ++ : spre interior ) spre interior depolarizare
Na* + spre interior : spre interior depolarizare
K L + spre exterior spre exterior repolarizare

Repolarizarea ‘este determinatd predominant de efluxul de K* prin celula.

Din fenomenele enumerate rezultd ¢ in timpul PA celula se imbogiteste
in Na* si Ca* i sdridceste in K.

Aceste modificdri sunt compensate prin sisteme de transport activ al ionilor
(pompe, cdrdusi) dintre care cele mai importante sunt pompa de Na/K si
schimbatorul de Na*/Ca.

Celulele cu kinetica lentd, din nodul sinusal si nodul AV, nu au canale
rapide de Na’, la nivelul lor depolarizarea producandu-se prin canale lente de
Ca’". Platoul si repolarizarea sunt determinate insa de fenomene analoage celor
din celulele rapide.

' Canalele sunt glicoproteine mari inserate in dublul strat lipidic al membranei. Ele
functioneazd ca un sistem de ecluze. in fig. 1 este schematizatd kinetica canalelor rapide de
sodlu considerate prototip.

* Fard consum de energie.
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Toate celulele pacemaker au un curent caracteristic If de mflux, vehiculat
de Na® printr-un canal cationic, relativ nespecific, si care este activat de depola-
rizarea celulei. El contribuie la depolarizarea diastolicd spontana dar este relativ
putin important cantitativ, aceastd depolarizare fiind determinata in principal de
suprimarea iesiril K™ din celuld prin IK si de influxul de Ca*" prin I__ .
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Fig. 2. — Potentialul de actiune si de repaus
a unei celule rapide si kinetica principalelor
canale ionice.

Deasupra celulei sunt schematizate canale
depolarizante prin care cationii Na* si Ca"’
mntrd in celula.

Dedesubtul ei sunt figurate canalele
repolarizante de K' prin care K' iese din
celuld si pompa de Na* —K'. Canalele de Cl
nu apar in figura.
Depolarizarea incepe prin deschiderea brusca
a canalelor de Na® voltaj-dependente, cand
membrana a fost depolarizati la —60 mV
(potentialul-prag) de un stimul exterior, care
este potentialul de actiune al unei celule
adiacente.
in faza 0 canalele rapide de Na' sunt deschise
pentru un interval foarte scurt i Na' intra in
celule producandu-se depolarizarea rapida.
Mica repolarizare din faza 1, care duce la
scaderea potentialului de actiune la nivelul
platoului, este determinati de un eflux de K
prin curentul I .

Platoul insusi (faza a 2-a) se realizeaza prm
influxul lent de Ca* (mai putin de Na') in
celuld prin canalele lente, activate de la —30
mYV, concomitent cu suprimarea iesirii K* prin
canalele I
Repolarizarea din faza a 3-a se datoreste in
principal iesirii K' din celule prin alte canale
de potasiu (IK), care se deschid lent in stadiul
depolarizat, concomitent cu scédderea influ-
xului de Na* si Ca**

Potentialul negativ de repaus (faza a 4-a)
este apropiat de potentialul de potasiu, fi ind

mentinut de efluxul acestui ion prin [,
sensul gradientului electrochimic.”
Pompa de Na/K compenseazd pierderea de
K s1 excesul de Na' si Ca® intracelular
realizate de fluxul prin canalele ionice in
timpul PA.

PROPAGAREA EXCITATIEI IN MIOCARD:

DROMOTROPISMUL SI MODIFICARILE SALE

Potentialul de actiune al celulelor miocardice din amonte este stimulul
fiziologic care determind depolarizarea de faza 0 (excitatia) celulelor din aval.
Astfel, stimulul autogenerat, in cteva celule pacemaker din nodulul sinusal,
determina in final depolarizarea miocardului in intregime.
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Propagarea excitatiei este un fenomen complex in realizarea céruia
intervin:

~.1).Caracteristicile potentialului de actiune al celulelor din amonte.

3) Excitabilitatea celulelor din aval.

3) Caracterele anatomo-fiziologice ale jonctiunilor intercelulare.

1) Viteza de conducere este proportionald cu viteza depolarizarii in celula
supraiacentd, exprimatd prin panta si amplitudinea fazei 0. Intre celulele rapide
propagarea stimulului se face deci in mod normal cu vitezd mare.

Dacd un grup de celule nu se repolarizeazd complet — raménind deci
partial depolarizate in diastold — printr-un fenomen patologic, de pilna ischemie,
viteza lor de depolarizare se reduce si deci viteza de conducere scade, eventual
pana la zero (bloc).

De asemenea dacd unele celule dobandesc potential de pacemaker sau cel
existent se exacerbeazi, aceasta face ca potentialul lor de faza 0 sa nu mai fie
suficient de amplu si de rapid spre a determina propagarea normald a excitatiei
anterograd.

in sfarsit, dacd unda de depolarizare ce vine dinspre celulele din amonte
se fragmenteazd, se poate ca suma stimulilor concomitenti sd rdméana sub
potentialul prag al celulelor distale, cu aceleasi consecinte ca in situatiile
precedente.

Evident, daca celulele miocardice implicate In conducere sunt de tip rapid,
depolarizarea realizdndu-se prin canalele de Na®, viteza de propagare a stimulului
va fi mare; daca celulele sunt de tip lent, depolarlzarea lor rezultand in influxul
de Ca”, si viteza de conducere va fi lentd. Aceasta se videste de exemplu in
jonctiunea AV.

2) Al doilea element care intervine in dromotropism este excitabilitatea
celulelor din aval. Daci acestea sunt In perioada refractard absoluta, propagarea
stimulului este opritd; dacd celulele se afld in perioada refractard relativa,
numai un stimul supraliminar poate realiza o depolarizare §i aceasta de
amplltudlne §1 cu viteza a pantel micd, ceea ce face ca propagarea cxcitatiel sa
se faca mai incet si pe distante mai mici sau stimulul sa nu fie deloc propagat

O notiune practic §i mai importantd este cea de perioada refractard
functionala ce corespunde celui mai scurt interval intre doud impulsuri la care
cel de al 2-lea poate inci stribate etajul corespunzitor al sistemului de conducere
(atriu, jonctiune AV etc.) si sd produca o depolarizare distal de acesta, deci sa
producd un stimul propagat.

Oprirea propagarii unui stimul se poate face prin insasi perioada refractara
normald, ca de exemplu in fluterul atrial 2/1 sau al extrasistolelor atriale blocate.

Acela§1 mecanism intervine n disociatia prin interferent cand in jonctiunea
AV se intdlnesc doi stimuli, unul antexograd si unul retrograd.

Evident, cresterea patolomca a perioadei refractare poate determina.oprirea
sau incetinirea propagdrii excitatiei, ceea ce corespunde definitiei clasice, desigur
prea limitative, a blocului.

3) Cel de-al 3-lea element implicat este constituit de structurile si
proprietadtile fiziologice ale ]onctzunzlor intercelulare (gap ]onctzons)

Propagarea 1mpulsu1u1 in miocard este anizotropicd, ceea ce Insecamnd ca

se produce cu vitezd mai mare intr-o directie i anume paralel cu orientarea
fibrelor.
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Aceasta se datorcazd existentei unui numdr mai mare de conexiuni
intercelulare termino-terminale decat latero-laterale.

Anizotropia afecteazd nu numai viteza de conducere ci si ,.factorul de
sigurantd“ al conducerii, definit de raportul intre marimea curentului generat de
celulele din fruntea undei de depolarizare §i cea necesard pentru a excita celulele
din aval.

Anizotropia fiziologicd se numeste uniforma.

Cu cresterea varstei sau in zone miocardice patologice, cum ar fi periferia
infarctului, caracterul anizotrop al conducerii se accentueaza. In aceste conditii
vorbim de anizotropie neuniformad.

Anizotropia poate determina tulburari de conducere in afara modificérilor
proprietdtilor electrofiziologice ale celulelor. Astfel, chiar in condifii de
anizotropie uniformad, dacé se produce un bloc in sens longitudinal, conducerea
se poate face foarte lent in sens transversal, ceea ce creeazd condifil pentru
reintrare (vezi mai jos).

Tulburarile de conducere pot rezulta dintr-o multitudine de procese.

a) Refractaritatea normala a jonctiunii face, de pildd, ca frecventa
ventriculard in flutterul atrial si fie de obicei 2/1.

»Permeabilitatea® jonctiunii atrioventriculare in sens retrograd este normal
mai imicd decat 1n sens anterograd, astfel ca, de obicei, in tahicardia ventriculard
exista disociatia AV.

b) Blocul, incetinirea sau oprirea patologicd primard a conducerii, poate fi:

— Bidirectional: de exemplu (de reguld) in blocul AV gr. IIL

— Unidirectional: de exemplu in jonctiunea AV numai retrograd sau numai
anterograd. Acelasi proces se poate produce i in miocardul atrial sau ventricu-
lar. Procesul are o importantd deosebitd in aritmogenezd (mecanismul de
reintrare).

Tulburérile de conducere sunt astfel procese complexe in care intervin:
eficienta stimulului, perioada refractard normald sau patologic crescuta,
structurile anatomice §i subcelulare, modularea vegetativa.

Sunt, de asemenea, importante trei notiuni pentru aritmogeneza:

Conducerea decrementald se¢ datoreste unei diminudri progresive a
potentialului de membrani, deci a pantei si a amplitudinii fazei 0, ceea ce duce
la o incetinire treptatd a conducerii si in final la blocare completi prin deficientd
de stimul, desi excitabilitatea celulelor distale este normala.

Conducerea ascunsa (concealed conduction). Un impuls atrial poate, in
anume conditii, sd patrundd numai in parte jonctiunea atrio-ventriculara fara si
determine deci o excitatie ventriculard. El genereaza totusi refractaritate care
va influenta posibilitatea de propagare a stimulilor ulteriori. Mecanismul explicd
neregularitatea actiunii ventriculare in fibrilatia atriala.

Conducerea AV supranormald. Este termenul aplicat imbunatatirii
»heasteptate a conducerii intr-o tulburare de conducere explicand sttuatii ca
»fecuperarea® partiald si tranzitorie in uncle blocuri de grad inalt sau complete
a propagarii stimulului.
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PRINCIPALELE MECANISME DE PRODUCERE ALE ARITMILOR
(ARITMOGENEZA)

1l AUTOMATISMUL NORMAL

Automatismul normal consti in caracteristica unicd a inimii de a-§i
autogenera excitatia. Celulele care au aceastd proprictate — numite celule pace-
maker — sunt situate in diverse regiuni ale tesutului specific. Particularitatea lor
fiziologica esentiala este depolarlzarea diastolici spontani sau de faza a 4-a. In
timpul acestei faze se acumuleazi in interiorul celulei sarcini pozitive, iar in
exteriorul membranei sarcini negative. Cand potentialul de membrand atinge
potentialul-prag (circa —50 mV), se declanseazd excitatia celulei, adica
depolarizarea rapida de faza O.

Caracteristic celulelor pacemaker este existenta unui mic curent spre inte-
rior numit I, realizat de trecerea Na* printr-un canal cationic relativ nespecific,
canal activat de 1 insasi polarizarea celulelor pacemaker.

In conditii normale nodul sinusal este pacemaker-ul dominant, avand cea
mai ridicatd frecventd proprie de descércare. Prin stimuli propagati, acesta
depolarizeazi pacemaker-n subsidiari si de fapt intregul miocard. Mai mult,
pacemaker-ii _subsidiari sunt suprimati prin suprastimulare (overdrtve
suppression). Prin aceasta intelegem reducerea ratei intrinsece de descércare a
pacemaker-ilor subsidiari, dupd ce sunt stimulati la o frecventd mai mare decét
cea proprie, ca de exemplu chiar in cazul celei sinusale normale. Dacd activitatea
sinusald este suprimatid sau excitatia opritd in drumul spre pacemaker-ul
subsidiar, acesta intrd in functic numai dupa o perioadd de latentd (pauza
preautomaticd), iar frecventa descircdrii sale efective creste progresiv
(,,incdlzire®) pana ce-si atinge ritmul propriu.

Frecventa proprie de descircare a unui pacemarker depinde de: panta
depolarizérii spontane, nivelul potentialului-prag si nivelul potentialului de
repaus. Cu cét panta depolarizdrii este mai abruptd, potentialul-prag mai mic
si nivelul potentialului de repaus mai putin negativ, frecventa de descdrcare
este mai ridicata gi vice-versa.

Mecanismele automatice normale sunt intens modulate de sistemul vegetativ.
Stimularea f3- adrenergicd creste automatismul, iar stimularea & adrenergica si
vagald (muscarinicd) actioneaza invers.

In aritmogenezd automatismul normal al centrilor inferiori intervin — in
special in concordantd cu sensul lor biologic — in aparitia ritmurilor pasive, in
caz de bradicardie excesivd sau blocuri.

Automatismul sinusal este implicat evident in: bradi- si tahicardiile sinusale,
iar cel ectopic in geneza unor tahicardii ventriculare idiopatice.

I AUTOMATISMUL ANORMAL

Este o variantd patologicd de automatism. Stimulul este generat in celule
din reteaua Purkinje sau ale miocardului atrial sau ventricular, deci celule

rapide, care sunt insd depolarizate, printr-un proces patologic (aprox. —50
~60 mV).

17




Spre deosebire de automatismul normal, cel anormal nu este suprimat de
overdriving deoarece canale de Na’, la acest grad de polarizare, sunt in buna
masurd nefunctionale.

Cauza oblsnulta este 1schemia care reduce potentialul de repaus, ceea ce
duce la iesirea K™ din celula. Mecanismele reale sunt mult mai complexe.

Celulele raspund ca s1 cele cu automatism normal la stimularea vegetativa,
cu exceptia faptulur ca alfa-stimularea nu le inhiba.

Implicarea acestui mecanism este demonstratd in tahicardiile ventriculare
ce apar in infarctul miocardic, intre 24—72 de ore de la debut, in tahicardiile
atriale ectopice si ritmul idioventricular accelerat.

lll. POSTDEPOLARIZARI S| RITMURI DECLANSATE

Postdepolarizarile (PD) sunt oscilatii patologice ale potentialului de actiune
(PA) ale unui impuls. Ele nu sunt deci autogenerate.

Daca sunt destul de ample — atingdnd potentialul prag — ele initiazd
tahiaritmii. PD sunt de doua feluri: PD precoce (PDP) (early after-depolariza-
tion) care apar in faza a 2-a — a 3-a a PA si tardive (PDT) (late after-depola-
rization) aparand in faza a 4-a.

Mecanismul ionic §i semnificatia PDP si PDT sunt diferite.

a) Postdepolarizirile precoce. Sunt determinate de cresterea sarcinilor
pozitive in celula ce poate rezukta in principiu prin trei mecanisme: de reducerea
IK — deci a efluxului de K* din celuld; prelungirea anormald a influxului de
Na*, la nivele inalte de depolarizare sau de Ca?*, la nivele scazute, fiecare prin
canalele respective.

Ele induc tahiaritmii dependente de bradicardie.

Stimularea betaadrenergica are un efect dual: de crestere a PDP prin crestere
influx de Ca® dar si de diminuare a lor prin grablrea repolarizarii.

Efectul muscarinic al excitatiei vagale tinde sa suprime PDP prin scdderea
influxului de Ca®* si accelerarea repolarizﬁrii.

PDP se realizeazd experimental In intoxicatia cu cesiu sau droguri care
inchid canelele de K (clofinium).

Apar indeosebi In caz de QT lung, congenital sau dobandit. Ca eveniment
aritmic major determina torsadele de varfuri.

PDP nu sunt de obicei suprimate prin overdriving si nici prin stimulare
prematura.

b) Postdepolarizﬁrile tardive. Au un mecanism de producere unitar:
supraincdrcarea intracelulard (citosolicd) cu Ca®’, care satureaza mecanismul
de sechestrare din reticulul sarcoplasmic. Se produc oscilatii ale Ca?* citosolic,
care explica oscilatiile potentialului de membrana.

Apar tipic in intoxicatia digitalici, care inhiba Na-— K* — ATP-aza de
membrand. Influxul de Ca*™ creste prin schimbatorul Na*/Ca**. Se elibereaza
Ca?* si din reticulul sarcoplasmic si mitocondrii.

PDT determina aritmii tahicardic-dependente. Tahiaritmiile prin PDT nu
sunt suprimate de obicel prin overdriving dar pot fi intrerupte prin stimulare
prematurd. Aparitia lor este favorizata de: ischemie, catecolamine, milrinona,
amiodarond in doze toxice. Pot declansa tahicardii ventriculare polimorfe si
tahicardii supraventriculare ectopice.
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IV. REINTRAREA

Este un mecanism general de producere a aritmiilor cardiace care rezultd
dintr-o anomalie de propagare a unui impuls, care determind rdspunsurile re-
petitive.

Reintrarea poate rezulta din doud mecanisme: miscarea circulara $i
reflectarea. Primul dintre acestea este cu mult mai important.

Miscarea circularid. Aparitia reintririi este conditionatd de preexistenta
unor conditii fiziologice precise. Prima este existenta unui circuit de reintrare
— izolat anatomic sau functional — de restul miocardului. Acesta poate f1 impartit
schematic intr-o ansd aferentd si una eferentd. Daci ne imagindm un inel téiat
dintr-o meduza sau dintr-un ventricul de broasci testoasd si-1 stimuldm intr-un
punct oarecare, stimulul se propagia, in sensuri diferite, orar §1 antiorar, prin
cele doud anse. Propagarea ambilor stimuli se opreste la jumaitatea inelului,
fiecare fiind oprit de perioada refractard determinatd de celdlalt. Dacd prin-
tr-o interventie chimica sau fizica se modifica proprietatile locale ale miocardului
si se opreste propagarea stimulului din ansa cferentd, propagarea celui din ansa
aferentd continud retrograd pana la locul lezat. Dacd acesta a iesit intre timp
din perioada refractard, stimulul isi va continua drumul excitand intr-un singur
sens, cel antiorar, Intregul circuit. Cu respectarea unor premize fiziologice
propagarea circulard a undei poate continua nelimitat. Pe cordul intreg, prin
propagarea la etajul cardiac respectiv, stimulul de reintrare poate determina o
extrasistold sau, dacd aceasta este sustinutd, o tahicardie ectopica.

Declansarea reintrarii presupune deci: o depolarizare precoce determinatd
prin mecanisme diferite (automatism, postdepolarizari, reintrare etc. sau chiar
un stimul sinusal) si 0 zonda de bloc unidirectional.

Mentinerea reintrarii depinde si de o altd premiza teoreticd: lungimea undei
circulare trebuie sa fie mai micd decit lungimea circuitului de reintrare.

Lungimea undei este egald cu produsul dintye viteza medic a undei i
durata maxima a perioadei refractare pe care o determind. Astfel, scidderea
vitezei gi/sau a perioadei refractare constituie premize pentru mentinerea
reintrdril; intre frontul undei de depolarizare §i tesutul in stare refractara fiind
respectat un hiatus (gap) excitabil.

_ »,Anatomia“ reintrdrii este diferita: prin circuite anatomice prestabilite, prin
circuite functionale, macro- si microreintrare. Procesul se poate produce in:
nodul sinusal, miocardul atrial, nodul AV, reteaua purkinjiand s1 miocardul
ventricular. _

Reintrarea pe circuite anatomice prestabilite. Situatia este realizatd in
forma cea mai tipicd in tahicardia reintranti ortodromica din sindromul WPW.
Ansa aferentd este constituitd din jonctiunea AV normald, iar cea aferentd din
fasciculul Kent. In dcest caz, de obicei, intre frontul de propagare a undei si
zona refractard existd o portiune excitabild largd a circuitului numita hiatus
(gap) excitabil.

De aceea un singur stimul extern circuitului patrunzind in hiatusul excitabil
poate bloca circuitul oprind tahiaritmia. O antrenare electricd artificiald rapida
poate insd face ca tahicardia sd continue pe acelasi circuit la frecvente superioare
celei spontane.

. Tahicardia poate fi opritd prin droguri care deprimd conducerea dar nu §i
prin cele care cresc durata perioadei refractare, decat dacd aceastd crestere este
foartc mare, suficienti spre a bloca hiatusul excitabil.
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Fig. 3. — Reprezentare schematicd a mecanismului de reintrare.
. Circuitul de reintrare este figurat ca un inel.
Perioada refractari apare n negru, iar miocardul activabil in alb. Zona
cu tulburare de conducere este hasurati.
A. Situatia normali. Cei doj stimuli, cel cu propagare orari si cel cu
propagare antiorari sunt opriti fiecare de perioada refractari a celuilalt,
la jumitatea circuituluj.
B. Reintrare cu hiatus excitabil lung. Stimul din ansa B, care va deveni

este scurt. O mica crestere a perioadei refractare poate opri circuitul, pe
cand un stimul incident are putine sanse de a ,,nimeri* hiatusul sidea
opri circuitul,




Este mecanismul probabil al unor tahicardii reintrante nodale si ventriculare.

Reintrarea functionali. Este de obicei o microreintrare. Ea se stabileste
in jurul unui nucleu intretinut refractar prin stimulii propagati centripet spre
acesta din diverse puncte ale undei circulare. Este mecanismul presupus de
ipoteza de ,, leading circle (Allesie si colab.). Circuitul se stabileste pe drumul
cel mai scurt in lungul céruia propagarea frontului de depolarizare este posibila.
Frontul undei circulare atinge aproape zona refractara, hiatusul excitabil fiind
scurt. Un stimul exterior nu poate deci patrunde in circuit spre a opri reintrarea.
O crestere farmacologica a perioadei refractare poate opri cu usurinta unda
circulara. '

Dacd se modificd parametrii fiziologici, circuitul isi modifica forma si -
lungimea §i consecutiv frecventa tahicardiei.

In fibrilatia arteriald si ventriculara apar multiple fronturi mici de reintrare
(microreintrare) care progreseaza in functie de viteza de conducere s1 duratele
perioadelor refractare. Hiatusul excitabil este foarte scurt.

Reintrarea anizotropici. Propagarea stimulului in miocardul normal este
anizotropica, adica se face cu viteza mai mare in lungul fasciculelor musculare.
Reducerea eficacitatii de stimulare a undei de depolarizare prin stimuli prematuri
duce la bloc de conducere longitudinal; se produce propagare lenta transversald
s1 prin aceasta apare o tahicardie reintranta. Fenomenul se produce in afara unei
modificari a parametrilor electrofiziologici celulari. Hiatusul excitabil este lung.

Reintrarea prin canale rapide de Na sau canale lente de Ca. Reintrarea
poate rezulta din depresia primard a curentului I, sau I, ceea ce are evidente
implicatii terapeutice.

Asocierea factorilor anatomici si functionali. La bolnavii cu cicatrice de
infarct tahicardia ventriculara (TV) monomorfa sustinutd apare aproape exclusiv
in caz de interesare septald, uneori cu anevrism ventricular.

Pentru prevenirea acestei complicatii joaca un rol vital prezervarea unei
zone bordante viabile, fapt dovedit prin efectul favorabil al trombolizei
terapeutice asupra incidentei ulterioare a TV sustinute.

Adeseori este o microreintrare favorizata de o zona de conducere incetinitd
cuprinsa intre doud zone complet inexcitabile (figura in 8 a lui El Sherif).
Aceastd zona constituic substratul aritmogen.

Reintrarea din ramura in ramura este frecventa in cardiomiopatia dilatativa:

ansa aferentd este constituitd de obicei din ramura hisiand dreapta si cea eferenta
din cea stanga.

V. PARASISTOLIA

_ In aceastd conditie inima este condusd concomitent si pe lunga duratd de
doi centri: primul estc de obicei pacemakerul sinusal, iar al doilea centrul
parasistolic. Acesta, desi are un ritm propriu mai lent, nu cste descarcat de
impulsul sinusal propagat deoarece este apdrat printr-un ,,bloc de intrare“.
Activitatea sa continud permanent dar excid miocardul in intregime numai
cand 7l gaseste pornit in stare excitabila.

Aspectul ECG este de extrasistole cu cuplaj variabil. Caracteristic, cel mai
scurt interval intre doua extra (para)sistole este divizorul comun al tuturor
intervalelor interparasistolice. Uneori in jurul centrului parasistolic exista gi un

bloc intermitent ,,de iesire”, in consecintd unele parasistole nu apar la locul
asteptat.
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ROLUL SISTEMULUI NERVOS VEGETATIV Sl AL
SISTEMULUI NERVOS CENTRAL IN ARITMOGENEZA

Stimularea simpatica si catecolaminele circulante actioneaza indeosebi prin
receptorii 8 stimuland automatismul sinusal si al centrilor ectopici, favorizeaza
conducerea atrioventriculara i este proaritmogena. Efectele pot fi realizate §i
de stimularea simpaticd centrald prin stres psiho-social. Stimularea vagala, cu
efecte inverse celei simpatice, actioneaza antiaritmogen, in masura in care nu
determina bradicardie excesiva.

CLASIFICAREA ARITMIILOR

S-au propus numeroase clasificari ale aritmiilor in functie de diferite criterii.
Nici una nu este unanim acceptata.

Prezentdm in tabelul II o clasificare simplificata in acelasi timp patogenica
s1 topograficd ce include numai principalele tipuri de aritmii unanim admise ca
reprezentand entitdti aparte.

Desigur, la acelast bolnav, aritmiile cele mai diverse se pot succede la
intervale diferite, uneori foarte scurte, diagnosticul trebuind sa se adapteze din
mers_la dinamismul modificarilor reale.

In cele ce urmeaza am respectat in general ordinea din aceasti clasificare.
Putinele exceptii s-au impus din considerente didactice.
| T TABELUL 11

=

Clasificarea aritmiilor )
L/ Prm tulburdri in_formarea sinusala a im, ulsului. )

— Tahicardia sinusala
— Bradicardia sinusala

~ Aritmiile sinusale
— Wandering pacemaker

e — T
11. [Prin 7ormarea ectopica a impulsului, cu sau ﬁ/ d tulbm ari de conducere 7
a) Supraventnculare o

— Extrasistole atriale_si jonctionale_
~ Tahicardia paroxistici supraventriculard

— Tahicardia atriala neparoxistica

Fxbrll'\tla atriala__
~_Flutterul atrial |
- Scapan Jonctlona]e
— Ritmurt jonctionale pasive
— Tahicardia jonctionald neparoxistica
— Disociatia AV (izoritmicé, cu interferentd etc.)
b) Ventriculare
— Extrasistole ventriculare
— Tahicardia ventriculara
— Torsade de varfuri
Flutter 51 fibrilatie ventriculard
— Scéapari ventriculare
Ritm idioventricular
Ritm idioventricular accelerat

{

|
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TABELUL II (continuare)

. Blocurile inimii
— Blocurile sinoatriale
— Blocurile atrioventriculare (gr. I, 11, TIT)
— Blocurile intraventriculare:
blocuri complete de ramurd
blocuri incomplete de ramurd
blocuri bi- si trifasciculare

1V. Sindroame particulare cu tulburdri de ritm gi de conducere

— Sindromul sinusului bolnav

— Sindroame de preexcitatie ventriculard
- Sindrom QT lung

— Displazia-aritmogeni a VD

CONSECINTELE FUNCTIONALE ALE ARITMIILOR

Aritmiile, indeosebi cele sustinute sau recidivante, pot determina tulburari
functionale conditionate de scdderea debitului cardiac. Scaderea acestuia este
manifestd la frecvente mai mari de 160 sau mai mici de 40 apdrand deci atat
in tahi-, cat si in bradiaritmii. In prezenta unei cardiopatii organice sau in caz
de afectdri ale circulatiilor regionale limitele de tolerantd se reduc la 100,
respectiv 50/min.

In tahiaritmii, debitul cardiac se reduce prin micsorarea debitului sistolic
(scurtarea diastolei), iar in bradiaritmii prin scidderea frecventei (debitul sistolic
fiind crescut). T ' '

Pierderea functiei mecanice atriale ca in fibrilatia atriala (FA) este
semnificativa in conditiile frecventei ventriculare ridicate, indeosebi daca exista,
un obstacol mecanic la umplerea VS (stenozd mitrald) sau sunt alterate
proprietdtile diastolice ale acestuia (cardiomiopatie hipertrofica sau restrictiva,
HVS etc.). Pierderea sincronizérii atrio-ventriculare in disociatiile AV poate
juca un rol accesoriu. :

La acelasi grad de tahicardie (sau bradicardie) scdderea debitului cardiac
va fi mai marcatd dacd existd o leziune valvulard stenozatd (mitrald, aortici,
pulmonar3), disfunetie sau insuficientd ventriculari.

Sciderea debitului cardiac in functie de grad si de rapiditatea instaldrii sale

va determina:.

—[Sincopd sau presincopd cardio-vasculard aritmicd: este mai ales cazul
in tahicardia§i fibrilatia ventriculard (FV) indeosebi in infarctul de miocard
acut, dar si la coronarieni cronici, sindromul Adams-Stokes din BAV, torsadele
d@ va'l_rfuri, flutter atrial cu raspuns ventricular 1/1, FAcu raspuns foarte frecvent
din sindromul WPW, tahicardia paroxistici supraventriculari. Uneori episoadele
tahicardice alterneazi cu bradicardia excesivd putind, deopotrivi, determina
sincope ca in sindromul sinusului bolnav (sindromul bradi-tahi) sau BAV gr. 111
cu episoade de torsade de varfuri.

— Hipotensiunea marcatd si_socul pot surveni in_tahicardia ventriculard.
susfinutd, tahiaritmii supraventriculare, mai ales FA in infarctul miocardic acut
dar si la valvulari etc. o T T
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— Insuficienta ventriculard stingd sau cardiaca globala sunt declansate si
intretinute adeseori de FA sau flutterul atrial cu ritm frecvent (coronarient,
valvulopatii mitrale).

Reducerea debitului cardiac in tahiaritmii impreuna cu cresterea consumului
de O, miocardic (consumul de O, pe sistold este relativ constant), scaderea
perfuziei coronariene prin scurtarca diastolei pot determina aparitia
manifestarilor de insuficientd coronariand, indeosebi in prezenta aterosclerozei
coronariene, tradusd prin modificiri ECG, dureri anginoase de repaus,
destabilizarea angorului sau chiar infarct miocardic.

Alterdrile metabolismului miocardic pot induce la rindul lor aritmii
ventriculare severe.

Este semnalata in ultimul timp o adeviaratd cardiomiopatie disritmica, cu
dilatatie cardiaca reversibila prin corectarea aritmiei.

Starea circulatiilor regionale este, de asemenea, foarte importanta. Reducerea
debitului cerebral (20-25%) este mai prost toleratd in cazul aterosclerozei
cercbrale. Sincopele sunt mai frecvente la batrani ca si vertijul si fenomenele
neurologice de focar.

In prezenta unei reduceri a functiei renale aritmiile pot precipita insuficienta
renald acutd sau agrava pe cea cronica prin reducereca debitului renal. Debitul
renal scade chiar mai mult decéit cel cardiac, ca urmare a vasoconstrictiei.

Uneori aritmiile pot precipita infarctul intestinal sau ischemia acutd a
membrelor In conditiile aterosclerozei acestor teritorii.

i

SIMPTOMATOLOGIA ARITMIILOR

Simptomul care atrage de obicei atentia sun(/—‘\gal pitatiile - perceperea batiilor
cardiace de cétre individ — dar trebuie tinut seima de faptul c3 palpitatiile pot
aparea in afara oricdrei aritmii. De asemenea numeroase aritmii severe —
indeosebi ventriculare — nu sunt percepute de bolnav sau cel putin nu sunt
percepute ca palpitatii putdnd determina sincope.

Lehmann st colab. (1991) propun o gradare a severititii simptomelor
asociaté cu tahiaritmiile ventriculare. Se aplicid in: tahicardiile sustinute,
nesustinute, mono- sau polimorfe. ‘

Clasa I~ Bolnav asimptomatic sau cu tulburdri limitate la palpitatii.

Clasa II — Ameteli, durere precordiala, dispnee,

Clasa Il — Sincopa, alterare a starii psihice sau alte dovezi ale unei
suferinte semnificative secundare ale unui organ terminal (inclusiv: edem
pulmonar acut, infarct miocardic, sindrom de debit mic, accident vascular
cercbral). B

Clasa IV — Oprire cardiaca (puls si repiratic absente).

Clasificarea este utild, gradul maxim al severitati simptomului ce determind
incadrarea, trebuind s fie luat in seama, alaturi de tipul aritmieti, boala cauzala
s1 functia ventriculard stdnga, in bilantul diagnostic al aritmiei. Este cel putin
probabil ca tulburérile de clasa III si I'V reprezinta un indicator independent al
riscului crescut de moarte subita.
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DIAGNOSTICUL ARITMIILOR

Diagnosticul aritmiilor este de obicei posibil prin examenul clinic $i
electrocardiografic. Aspectele sunt aratate pe larg la fiecare aritmie in parte.

In cazuri selectionate sunt utile, §i uneori chiar indispensabile, metode mai
sofisticate de diagnostic de care dispune cardiologia modema.

Acestea se pot clasifica in metode neinvazive si metode invazive.

a. METODE NEINVAZIVE DE DIAGNOSTIC

Electrocardiograma de efort. Marirea stimuldrii simpaticoadrenergice §i
reducerea tonusului vagal explicd de ce unele aritmii pot fi declansate de proba
de efort indeosebi, dar nu exclusiv, cele cu substrat ischemic.

Extrasistole supraventriculare §i ventriculare izolate (monomorfe, fara
fenomen R/T; de origine ventriculard dreaptd) apar la efort la multi normali §1
nu au semnificatie.

La efort pot aparea extrasistole ventriculare polimorfe sau tahicardii
ventriculare, in special la coronarieni, mai ales dacd au avut in antecedente

- aritmii ventriculare maligne.

Aritmiile ventriculare benigne dispar ades, dar nu constant, la efort.

Testul de efort permite urmarirea eficacititil unei terapii §i a eventualei

- proaritmii. In ansamblu, 1nsd, testul are o sensibilitate i o specificitate mica
cerdnd o interpretare nuantata.

Inregistrarea electrocardiografici de lungd durati. Monitorizarea
_ electrocardiografica constd In vizualizarea continua a ECG pe un osciloscop
: la patul bolnavului cu eventuala Inregistrare a episoadelor semnificative. Se
aplica unor persoane cu risc mare de aritmii grave: infarct miocardic In primele
3 zile; intoxicatia digitalicd etc. '

Metoda permite interventia imediata in cazul aparitiei aritmiilor, ceea ce
ades salveaza viata bolnavului.

Dezavantajele constau in imobilizarea pacientului si In necesitatea
supravegherii calificate permanent.

Electrocardiograma ambulatorie — Holter. Se realizeazd cu aparate
portabile care permit inregistrarea continud a ECG. Inregistrarea se face de
-- reguld pe 24 (48) de ore in timp ce bolnavul isi desfagoara activitatea obisnuita.

Se utilizeazd de obicei doua derivatii bipolare toracice. Inregistrarea se face pe

banda magnetica utilizand fie sistemul analogic, fie un sistem digital. In primul
caz lectura benzii se face in timp accelerat, corespunzand la aprox. 1/2 ord
pentru o inregistrare de 24 de ore.

Sistemele digitale ,trateazd* semnul ECG, care este stocat in memoria
computerului. Se obtin date sistematizate in grafice si tablouri si perioadele
»interesante” ca ECG cu viteza standard.

~ Metoda permite detectarea tulburirilor paroxistice de ritm, corelarea lor cu
simptomele, identificd aritmiile §i determind numarul extrasistolelor si dubletelor
etc., adica realizeazi o analiza cantitativd. Cu tehnicile modemne se pot inregistra

si analiza si alti parametri electrocardiografici: variabilitatea R—R, subdenivelarea
de ST, dispersia de AT.



Indicatiile pentru monitorizarea Holter sunt numeroase, dar principalele in
aritmii sunt: sincope de cauzi neclard; bolnavi simptomatici (sincope, palpitatii)
pentru evidentierea tulburarilor paroxistice de ritm si de conducere; determinarea
eficacitdtii terapeutice a unor droguri §i a eventualelor efecte proaritmice.

Desi imperfectd, ECG Holter este astizi o metodd fundamentald in
diagnosticul aritmiilor intermitente sau paroxistice indeosebi ventriculare si In
urmirirea eficacititii terapeutice, precum §i a eventualei actiuni proaritmice a
drogurilor.

‘Electrocardiograma de mare amplificare cu semnal medianizat (Sig-
nal-averaged electrocardiogram). Este o metoda de vizualizare a potentialelor
- electrice de amplitudine prea micd spre a putea fi identificatd pe ECG de
suprafatd. Simpla amplificare nu permite discernerea acestora, deoarece se
augmenteaza §i ,,zgomotul de fond* datorat In principal activitdtii musculare.

Dificultatea poate fi ocolitd prin sumarea unui mare numar de semnale
repetitive (N). Acesta duce la o multiplicare cu N a semnalului ECG §i numai
cu \/_ N a semnalelor aleatorii ale zgomotului de fond.

Metoda permite adesea evidentierea neinvaziva a potentialului hisian.

Metoda este folosita de rutind, indeosebi pentru punerea in evidentd a
potentialelor ventriculare tardive (PVT).

PVT reprezintd o activitate electricd continud de micd amplitudine
(1-25 pV) s1 de frecventd inaltd (>25 Hz) survenind la sfarsitul QRS si inceputul
segmentului, ST nedetectabild pe ECG obisnuita'.

Prezenta lor reflectd depolarizarea intdrziatd §i desincronizatd a unei mici
zone miocardice ventriculare, constituind substratul pentru inducerea, printr-o
extrasistold, a unel aritmii maligne ventriculare prin mecanism de reintrare.
Fenomenul se produce mai ales in zona de frontierd a necrozei sau cicatricei
din infarctul miocardic.

Prezenta potentialelor tardive dupd infarct, survenind cam in 1/4 din cazuri,
reprezintd un indicator independent al aparitiei TV sustinute si al mortii subite.
Acestea apar de 5-10 ori mai frecvent in prezenta PVT.

PVT apar si In displazia aritmogend a VD, dar sunt exceptionale in TV pe
cord indemn.

Cea mai obisnuitd metodd este metoda Simson care utilizeaza ECG de
mare amplificare, cu filtrare §i medianizare.

Se inregistreazd ECG dupd metoda Franck cu trei derivatii ortogonale
bipolare (X, Y, Z), Inregistrate direct sau calculate de computer din derivatiile
uzuale.

Semnalul se amplificd de 1 000-25 000 ori, se digitalizeaza si se efectueaza
o filtrare a frecventelor. Esential este si se lase sa treacd frecventele inalte, de
obicei >40 Hz.

Medianizarea a numeroase QRS identice (de obicei 50-200) se face cu
scopul amplificdrii PVT si a elimindrii zgomotului aleator de fond.

Criteriile de pozitivitate sunt ardtate in legenda figurii 4.

"PVT nu au nici o legatura cu postpotentialele ventriculare ce corespund unui alt mecanism
aritmogen.
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Fig. 4. — Determinarea potentialelor ventriculare tardive (dupd metoda
Simpson, ANA Statement, 1991).
Se utilizeazad trei parametri pentru a afirma prezenta potentialelor
tardive (PT).

1. Durata QRS medianizatd pe ECG filtratd. QRS apare prelungit
fati de cel de pe ECG nefiltratd prin prezenta potentialelor tardive.
‘Normal <114 msec. Valori mai mari in prezenta PT.

-2. HFLA (high frequency, low amplitude). Este durata partii terminale

a QRS cu amplitudine <40 UV exprimatd in msec.
fn absenta PT va fi scurtd (<38 msec). Cresterea duratei aratd
prezenta PT.
3. RMS (root mean squares). Este | din media voltajului ultimelor
40 msec ale QRS medianizat.

Normal panta descendentd péani la linia izoelectrica este rapida si
voltajul mediu va fi mare (320 V). Voltajul mediu va fi mai mic
in prezenta PT.

Zgomotul de fond (noise) trebuie sa fie redus sub 0.7 (V, ceea ce se
realizeaza prin medianizarea a 50-300 complexe QRS.

I

b. METODE INVAZIVE DE DIAGNOSTIC ALE
ARITMIILOR

 Explorarea electrofiziologicad endocavitara. Este o metoda invazivd de
diagnostic derivatd din cateterismul cardiac. ‘

De_ obicei se face cateterismul inimii drepte, dar se pot obtine si informatii
asupra jumatétii stangi a cordului, astfel cateterismul sinusului coronarian permite
inregistrarea potentialelor atriale stngi. Uneori prezenfa unui foramen ovale’
permeabil permite cateterizarea efectiva a cavitatilor stangi. Abordarea directd
a acestora dupd Seldinger se practicd rar.
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Se intrebuinteaza sonde bi-, tri- sau cuadripolare, permitand atét inregistrarea
potentialelor electrice, cat si electrostimularea la diverse nivele. Se obtine,
astfel, electrograma endocavitard. Pe aceasta apar de ex. complexe atriale de
mari dimensiuni, ceea ce poate fi util pentru deosebirea unor TPSV cu conducere
aberantd de TV. Pozitiondndu-se extremitatea sondei la nivelul tricuspidei se
poate inregistra electrograma fasciculului His. Se obtin la acest nivel trei
deflexiuni: A (depolarizarea portiunii inferioare a atriului drept); H (depolarizarea
hisiand) g1 V (depolarizarea partii superioare a ventriculului). Cum se
inregistreaza concomitent 1 ECG externa se pot masura intervalele schematizate
in fig. 27. Se realizeaza astfel o ,disectic” a intervalului P-R de pe ECG
externd.

Din protocol fac parte §i probe de stimulare programate:

— cu cadentd impusa la ritmuri de frecventa crescdndd sau fixa;

— cu producerea unuia sau mai multor extrastimuli cuplati cu ritmul normal.

Reducandu-se progresiv cuplajul, se poate determina perioada refractara
efectivd (PRE) a teritoriului explorat.

Cu tehnicile actuale electrofiziologice endocavitare se pot induce sau
intrerupe accese tahicardice reintrate 1 se poate efectua cartarea (mapping)
endocardicd, prin inregistrarea diferentelor de potential din diverse puncte
endocardice localizindu-se eventualele fascicule accesorii sau ,,substratul®
aritmogen in diverse alte aritmii reintrante.

Metoda a dus in mod firesc la aparitia ritmologiei interventionale care
presupune o tehnicd similard de abordare a bolnavului.

TRATAMENTUL ANTIARITMIC

Obiectivele principale ale tratamentului antiaritmic sunt:

~ reducerea mortalitatii cardiace totale care se produce in buna parte subit
i prin mecanisme aritmice;

— tratamentul de urgenta al aritmiilor severe vizand intreruperea lor sau
ameliorarea tolerantei lor hemodinamice;

— reducerea incidentei si/sau gravitatii aritmiilor recurente si cresterea
calitatii vietii bolnavului.

Aceste obiective sunt numai uneori realizabile integral, cu toate progresele
terapeuticc din ultimii ani.

Pentru a sc obtine rezultate cdt mai bune, trebuic si se aibd in vedere
urmatoarele:

— tratamentul antiaritmic este numai o componenta a strategiei terapeutice
aplicate cardiacilor cu aritmii §1 adeseori nu cea mai importanta;

— este esential sd se Incerce corectarea substratului aritmiilor prin
tratamentul bolii cauzale;

— domeniul tratamentului antiaritmic este in plind evolutie si cunostintele
mai vechi de cétiva ani trebuie revizuite In concordanta cu datele actuale.
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TABELUL HI

Principalele indicatii ale explorarii electrofiziologice endocavitare

Conditia clinica Parametrul urmdarit

Determinarea timpului de recuperare a nodului

Sindromul sinusului bolnav cu diagnostic incert . . AR
' sinusal dupa oprirea stimularii rapide

Precizarea originii supra- sau subhisiene a blocului
Blocul atrioventricular in situatii speciale: bloc subhisian intermitent,
pacemaker implantat

Blocuri bifasciculare asimptomatice sau

Blocuri intraventriculare . .
monofasciculare cu sincope

Diagnostic diferential intre TPSV cu conducere
Tahicardii paroxistice supraventriculare (TPSV) aberantd 5i TV
Preexcitatie ventriculara singura sau banuita

Stabilirea ,,substratului aritmogen* pentru

Tahicardia ventriculara . ’ . -
interventia ablativi a acestuia

Sincope neexplicate Identificarea aritmiilor

Bolnavi cu risc mare de moarte subiti Idem

MEDICATIA ANTIARITMICA.  CLASIFICARE. ACTIUNE
ELECTROFIZIOLOGICA, FARMACOCINETICA.
EFECTE ADVERSE

Drogurile antiaritmice se pot clasifica dupd nivelul la care actioneazi (tabelul IV).

Clasificarea uzuald este Insd cea a lui Vaughan Williams, in patru clase,
bazatd pe actiunea lor asupra electrofiziologiei celulei cardiace normale. Aceasti
clasificare veche poate fi consideratd geniald deoarece s-a demonstrat ulterior
cd echivaleaza cu o Impirtire in functie de canalele ionice sau receptorii pe -
care drogurile le blocheaza.

Clasa I cuprinde medicamente anestezice si stabilizante de membrani care
blocheazd canalele rapide de sodiu.

Ele se impart in trei subclase, dup influenta asupra potentialului de actiune.

Clasa a Il-a cuprinde droguri simpaticolitice, practic betablocantele, care
actioneaza asupra receptorilor 5, (eventual si B,).
A Clasa a IIl-a include drogun care prelungesc PA blocind in principal, dar
nu exclusiv, canale repolarizante de K* (ex. amiodarona).

Clasa a 1V-a cuprinde blocantele de calciu care inchid canalele lente de

Ca** (ex. verapamil).
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TABELUL IV

Clasificarea antiaritmicelor dupa actiune s§i loc de actiune*

Actiune Denumire Indicatii
incetinesc conducerea la toate — Propafenona Aritmii supraventriculare si
nivelele sistemului de conducere | — Amiodarona ventriculare
— Flecainida
incetinesc conducerea in atriu si | — Chinidina (efect invers pe nodul | Tahicardii supraventriculare
nodul AV AV la doze mici) (opresc reintrarea sau raresc
— Propafenona raspunsul ventricular)
~ Verapamil
- Diltiazem
— Adenosina
— Flecainida
Incetinesc conducerea — Procainamida Aritmii ventriculare
intraventriculara — Chinidina
— Disopiramida
— Flecainida
Nu modifica viteza de conducere | - Lidocaina Artmii ventriculare
sau o cresc, pe cord normal — Mexiletina
— Tocainida
— Fenitoina
Accelereaza conducerea la toate | — Orciprenalina Bradicardii supraventriculare gi
nivelele sistemului de conducere ventriculare
Accelereazd conducerea in atriu §i | - Atropina Bradicardii sinusale, ectopice,
jonctiunea AV blocuri AV suprahisiene

Se mai intrebuinteazd curent In tratamentul aritmiilor droguri ce nu sunt
cuprinse In aceastd clasificare, ca de exemplu: glicozizii digitalici, atropina,
sdrurile de Mg etc.

Clasificarea Vaughan-Williams are limite, intre altele, legate de
multiplicitatea situsurilor de actiune a unor droguri, care pot avea proprietati
apartindnd mai multor clase. Astfel chinidina, drog de clasa I A, are si actiune
de clasa a IlI-a; sotalolul inclus in clasa a III-a este si betablocant. Exemplele
se pot inmulti. De aceea este mai riguros si sc vorbeascd de actiune de tipul
unel anume clase decat de droguri de aceasta clasa. ,,Clasele sunt de fapt tot

atdtea cdi prin care aritmiile pot fi tratate sau prevenite™ (Vaughan-Williams,
1991).

PRINCIPALELE DROGURI ANTIARITMICE

Se prezintd in continuare citeva notiuni asupra principalelor droguri
antiaritmice — urméand clasificarea Vaughan—Williams (tabelul V). Cunostintele
noastre de aritmogeneza si de farmacodinamie — desi au progresat enorm in

"Dupi Sulyma, 1988, modificat
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Clasificarea Vaughan Williams, modificata, 1984

TABELUL V

Clasal
Actiune directd (stabilizantd) pe membrand Clasa Il Clasa III Clasa IV
Blocheazd canalele rapide de sodiu
Ia Ib Ic Simpaticolitice | Prelungesc Blocante —
Deprimi faza 0 | Efect redus pe | Deprima marcat | blocante a repolarizarea canale de calciu
faza 0 a faza 0 receptorilor predominant
tesutului beta prin blocare
normal canale K'
- incetinesc — deprima faza | — incetinesc
conducerea 0 in fibrele marcat
— prelungesc anormale conducerea
polarizarea — scurteaza — mic efect pe
repolarizarea repolarizare
— Chinidina - Lidocaina — Flecainida — B—tlocante |- Amiodarona |- Verapamil
— Disopiramida | — Mexiletina — Encainida — Sotalol ~ Diltiazem
— Procainamida | — Tocainida — Moricizina — Bretilium
— Cibenzolina | — Fenitoina — Propafenona tosilat

ultimul deceniu — nu au exclus o componentd empirica 1n arta administrarii lor.
In consecinta, singura apartenenta la o clasa a unui drog, cunoasterea situsurilor
sale de actiune §1 a efectelor sale electrofiziologice etc. nu constituie un ghid
infailibil pentru terapeut.

CLASA |

Drogurile din aceasta clasd actioneazd inchizénd canalele rapide de Na®.

Scad viteza de depolarizare in faza 0 a potentialului de actiune (dp/dt) si reduc
amplitudinea acestuia. Ca un corolar cresc potentialul prag si reduc viteza de
conducere. Perioada refractara efectivd (PRE) este prelungita, adeseori dincolo
de durata potentialului de actiune.
- Drogurile nu influenteaza notabil automatismul fiziologic si aritmiile care
implicd nodul sinusal sau atrioventricular, structuri anatomice in care celulele
nu au canale rapide de sodiu. Reduc insa automatismul (normal al) celulelor
Purkinje.

Sunt partial eficace in aritmiile prin automatism anormal in care activitatea
canalelor rapide de sodiu este deprimatd dar nu suprimata.

Principalul efect antiaritmic se manifesta in aritmiile prin reintrare, proces
pe cgre-l intrerup prin transformarea blocului unidirectional in bloc bidirectional.
Pot insa sa i genereze noi zone de bloc unidirectional favorizand stabilirea de
circuite relntrante noi. '

Efectele asupra peostdepolarizarilor sunt diferite.

LA Il)rggliri(l:e antiaritmice din clasa I au fost impartite (Harrison) in trei subclase:
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TABELUL VI

Posologia si indicatiile principalelor droguri antiaritmice

Numele. Act'ti;:f"e Administrm:e Adminislrcfre per Indica;{'i de . A.lte | Obsevaii
drogului | . o parenterald orald electie indicatii ’
Chinidind |1 A Aproape 200-400 mgde |- Converti- | Indicatii | Unele
sulfat (si1I) | abandonata 34 ori/zi (nu rea fibrila- | largiin preparate
mai mult de tiei si flutte- | alte contin
1 600 mg/zi) rului atrial aritmii chinidinad
— Prevenirea | atriale si | — baza sau
recidivelor | ventricu- | diverse
dupi con- lare saruri
versie (chi- (glicuro-
micd; elec- natt bisul-
tricd) fat) etc.
Procaina- |1 A 1.100mgiv.1a$ 250-500 mgla TV rezistentd | Extrasis-
mida min {(nu mai 3-6 ore - la lidocaind | tole
mult de 25-50 mg/ Preparatele si alte
min) pana la retard se admi- aritmii
oprirea aritmiei nistreaza ventricu-
sau atingerea do- la 6 ore lare
zei de 1 000 mg
2. 500-600 mg i.v.
in 25'-30', apoi
perfuzie cu 2—-6 mg/
minut '
3. Intramuscular in
aceleasi doze ca
per oral
Aprin- 1A Perfuzie i.v. 75-50 mgx2/zi TV din Aritmii
dina 2-10 mg/minut (100 mgx2/zi WPW — ventricu-
pind la 200 mg numai excep- aritmii ven- | lare din
tional) triculare din | infarct
prolaps val- | acut si
vular mitral | intoxica-
primar tia digi-
talicd
Lidocaina | 1B Bolus initial Img/kg, Nu Arimit Diverse
(Xilina) se poate repeta dupi ventriculare | arimii
5—10 min, apoi perfu- din IM acut | ventricu-
zie 1.v. 1-3 mg/min lare
Mexile- IB 25 mg i.v. lent pani 400 mg Parenteral in Se face
tma la 100-250 mg, Se initial, apoi aritmii ven- parenteral
continui cu perfu- 200-250 mg la triculare inTV
zie 250 mg in 2 ore 6-8 ore grave (rezis- care nu
si apoi 0,5 mg/min tente la rispunde
Xilind) 1a lido-
Per os in arit- caind

mil ventricu-
lare diverse
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TABELUL VI (continuare)

Numele | Actiune Administrare Administrare Indicatii de NP ..
AP I i . . Alte indicatii | Obsevatii
drogului | lip, clasa paienterald per orald electie
Feni- 1B Ca pentru prima zi Tahiaritmii | Nu
toina procainamida 1000mga digitalice
2-3-azi
- 500 mg, apoi
doza de intreti-
nere de 400 mg
Morici- {1C - 250-300 mg - in aritmii Cala
zina x3/z3 ventriculare | flecainidad
Propafe- [1C (st 1-2 mg/kg in 5-10" | 450-900 mg/zi | Arimii Flutter atrial
nona actiune supraventri- | Fibrilatie
silv) culare din atriald
WPW, TV Aritmii
rezistente la | ventriculare
lidocaina
Amioda- | HI(darsi |5 mg/kg in perfuzic | Incercare: Convertirea | Aritmii Efecte
rona LU.IV) | in1/2-2 ore. Se 8001 600 mg/ | fibrilatiei ventriculare | adverse
poate repeta de zi, 7 zile atriale din cardio- extracar-
2-3 ori la 24 ore intretinere: Prevenirea miopatiile diace po-
Doza totala zilnicd | 160400 mg/zi | fibrilatiei dilatative gi tential
12¢g atriale hipertrofice, | severein
Conversie din cardio- tratament
TV rezis- patia ische- prelungit
tente (1.v.) micé inclu-
siv IM
recent + dis-
functie VS.
Sotalol 111 (dar 160-200 mg/zi (in Prevenire
sill) medie 300 mg/zi aritmii
in douad prize) supra-ven-
triculare s
venfriculare
Breti- il 5 mg/kg in bolus Nu se utilizeaza | Fibrilatie Nu are Singura
tium i.v. Eventual ventriculard indicatie
tosilat repetare cu in absenta este
10 mg/kg posibilitagii fibrilatic
defibrilarii ventri-
clectrice culard
b sau de egec
i B al acesteia

Subclasa I A. Drogurile din aceastd categoric — al céror tip este chinidina
— prelungesc durata PA, deprimi faza 0 a PA, incetinesc conducerea, prelungesc
repolarizarea si, la concentratii mari, cresc durata perioadei refractare efective.
Pe ECG prelungesc, la concentratii mari, durata QRS si intervalul JT. Maresc
de asemenea intervalul HV pe electrograma hisiani.

(>
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Drogurile au o cinetica de vitezd medie (>3"). Actioneazi in principal pe
canalele de Na® dar si pe unele canale de K-, ceea ce explicad prelungirea PA
si a repolarizarii.

Efectul antiaritmic de clasa I se manifestd mai ales la frecvente cardiace
ridicate deoarece actioneazd pe canalele de sodiu in timp ce acestea sunt deschise;
ori timpul total al acestei deschideri, pe unitatea de timp, creste proportional
cu tahicardizarea (use dependence)‘

Dimpotriva, efectul de clasa a IlI-a apare mai manifest la frecvente joase
(reverse pattern of use dependence).

Subclasa I B. Au un efect redus pe faza 0 a miocardului normal dar o
deprima pe celulele patologice (ischemice).

Scad durata PA, incetinesc conducerea numai in conditii patologice,
scurteaza repolarizarea dar prelungesc perioada refractard efectiva. Nu modifica
durata QRS s1 HV, dar scurteazd intervalul JT. Kinetica lor este foarte rapidd
(<0,5"). Actioneaza asupra canalelor de Na ,activate” din timpul platoulua PA.
Probabil de aceea sunt putine eficace asupra aritmiilor atriale, miocitele atriale
avand platoul mai scurt decét cele ventriculare.

in caz de tahicardie, ischemie, tulburari de conducere preexistente, pot
prelungi durata QRS si determini aparitia blocurilor.

Lidocaina este substanta tip a subclasei.

Subclasa I C. Cuprinde droguri care nu modifica durata potentialului de
actiune, dar deprimd marcat faza 0 a acestuia s1 conducerea.

Nu modifica durata repolarlzaru si cresc putin perioada refractard efectiva.

Chiar la concentratii mici pot prelungi durata QRS si HV, dar, intrucat nu
modificd repolarizarea, intervalul JT rdmane nemodificat.

Kinetica lor este foarte lentd (10" 2Q").

Drogul tip al clasei este flecainida.

Sunt droguri antiaritmice foarte active atét in aritmiile ventriculare cat si
supraventriculare.

Studitle CAST 1 si II au ardtat insd efecte proaritmice tardive foarte
semnificative pentru flecainidd, encainidd si moricizind. Aceasta a dus la
restrangerea drastica a indicatiilor lor in aritmiile ventriculare postinfarct si
anume la aritmiile maligne.

Este evident cd rezervele nu se pot extinde asupra indicatiilor lor In
tahicardiile supraventriculare si nici la aritmiile ventriculare apdrand pe cord
indemn In care sunt foarte eficace.

Actiunea inotrop negativa a tuturor acestor droguri este importantd, dar
efectele adverse extracardiace sunt rare.

Propafenona, care de altfel are o actiune antiaritmicd complexd. nu parc a
avea 0 actiune proaritmicd foarte marcatd, dar nu dispunem de trialuri asupra ei.

LASA A JI-A

Clasificarea actualizati nu mai cuprinde decat fS-blocantele, droguri care
au multiple indicatii in cardiologie, dar se vor face referiri, in continuare,
numai asupra aspectelor legate de administrarea lor in aritmii.

" Use dependence — depresia vitezel maxime de crestere a pctentmmhu in fazi 0 cste mai
marcatd dupd ce canalele au fost Int bu*rt"xtg, deci du 1, 0 perioadd de activitate cardiacd declt
dupd o perioadd de repaus.

-
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Betablocarea antagonizeazd efectele stimuldrii simpatico-adrenergice, de
unde rezultd efecte favorabile in unele aritmii, indecosebi daci tonusul
simpaticoadrenergic este crescut sau in prezenta ischemiei miocardice;

— Controleaza ritmul in diverse tahicardii sinusale si unele tahicardii ectopice
indeosebi din: tireotoxicozd, feocromocitom, anestezia cu ciclopropan sau
halotan stres neuropsthic.

- Rareste frecventa ventriculard in: fibrilatia atriald, flutter-ul atrial,
tahicardia paroxistica atriala.

— Aboleste unele extrasistolii ventriculare si unele TV (induse de efort,
sensibile la adenosind).

— Este uneori eficace in aritmii digitalice: tahicardia atriala, tahicardia

jonctionald neparoxisticd, extrasistolia ventriculard si chiar tahicardia
ventriculara.
— — Reduc riscul mortii subite dupd infarct miocardic. Eficienta este
demonstratd numai pentru betablocante fard actiune simpaticomimetica intrinseca
(propranolol, metoprolol, alprenolol) chiar in cazurile cu fractia de ejectie a VS
redusa.

— Reduc riscul mortii subite si In sindroamele genetice cu QT lung.

_ TABELUL VII

Sistematizarea drogurilor betabiocante dupd proprietitile lor farmacologice (dupa
clasificarea lui Fitzgerald, 1969, modificata ulterior)

i

. Efect Actiune
Cardio- Y . g .
_ . stabilizant de | simpaticomime- Exemple
selectivitate . e .
membrand ticd intrinsecd
Diviziunea | Grup 1 - + + Oxprenolol
N Grup I - + - Propranolol
Alprenolol
B Grup HI - - + Pindolol*
Grup IV - - - Sotalol
Timolol*
Diviziunea 1] Grup 1 + + + Acebutolol
Grup [f + CE - _
o Grup 111 + - + Practolol
Grup IV + - - Atenolol
Metoprolol
Diviziunea 11 B si o biocante — Labetolol®, Carvedilol*
B blocante s5i vasodilatatoare — Nebivolol

+ = efect prezent

— = efect absent
Drogurile care nu au asterix (*) nu se Intrebuinteazd in tratamentul parenteral al aritmiilor.
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In tabelul VII se prezintd o sistematizarc a betablocantelor in functic de
principalele efecte farmacologice, iar in tabelul VIII drogurile betablocante
indicate In urgentele aritmice.

TABELUL VIII

Posologia si modul de administrare parenteralid a principalelor droguri betablocante in
urgentele aritmice

Drogul D;:;;Z’;é){?) Injectare intravenoasd l.ﬂ:j:f::ézsﬁ
Oxprenolol DI GI 2 mg, se repeti la 5' pand [a maximum
16 mg
Propranolol DIGI I mg, intr-un minut repetat la 2' pani la
un total de 10 mg
Pentru aritmiile din tipul anesteziei nu se
depasesc 5 mg
Sotalol DI GIlil 20-60 mg in 2'-3".
Repetat la 10' v
Acebutolol (bazd) | DI GIV 25 mg 25 mg pe ord
Apoi se continud in perfuzie i.v.
Practolol DII GI 5 mg repetat pina la un total de 20 mg
Atenolol DIi GIII 1 mg pe minut pand la 2.5 mg. Se 150 pglke in 200
repeti [a 5' pand la 10 mg Repetare la 12 ore
Repetare la 12 ore
Metoprolol DII GIH ' 1-2 mg pe minut. Eventual repetare la
5' pani la total 10—15 mg

* Vezi tabelul VII

CLASA A IlI-A

Cuprinde medicamente care prelungesc durata potentialului de actiune pe
celula miocardicd izolatd. Efectul este in principal dar nu exclusiv, de blocare
a canalelor de K.

S-a propus recent o clasificare, In parte teoretici, a acestor droguri in doud
subclase:

— Subclasa III B cuprinde droguri care prelungesc potentialul de actiune in
bradicardie (reverse pattern of use dependence), ca sotalolul. Sunt eficace mai
ales in prevenirea aritmiilor, dar efectul supresiv este mai redus (sunt mai putin
active In conditit de tahicardie). Induc relativ frecvent torsade de varfuri.

— Subclasa III A ar include antiaritmice care alungesc potentialul de actiune,
indeosebi in tahicardie (use dependence). Drogurile ar avea astfel in tahiaritmii
un mai marc rol curatiy dect preventiv. Desi prelungesc intervalul Q-T induc
rar torsade de vérfuri. In fapt nu existd nici un drog care sd aibd efectiv toate
caracteristicile subclasei, dar amiodarona se apropie cel mai mult de acest
deziderat, actiunea sa fiind practic independentd de frecventa cardiacé.
Amiodarona nu scade forta de contractic a inimii in tratament ner orzl.
Dimpotrivi creste fractia de ejectie V8.
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CLASA A IV-A

Cuprinde medicamente blocante ale canalelor de calciu. Actiunile §i
indicatiile lor sunt numeroase. Grupul dihidropiridinelor (nifedipina, nicardipina
etc.) nu au practic actiune antiaritmicd, dar aceasta este semnificativa pentru
verapamil si diltiazem. Aceste doud droguri se utilizeaza in tratamentul aritmuilor
care implicd nodul sinusal si nodul atrioventricular; structuri anatomice care nu
contin canale rapide de Na si in care depolarizarea se face prin canalele de Ca.

Ambele droguri sunt bradicardizante si inotrop negative. Sunt foarte eficace
in tratamentul tahicardiei paroxistice supraventriculare reintrante.

Sunt utilizate i pentru rarirea ritmului ventricular in fibrilatie si flutter-ul atrial.

Sunt active si 1n tahicardia paroxisticd ortodromica din WPW, dar administrarea
lor impune prudenta. Sunt contraindicate in fibrilatia din acest sindrom.

ALTE SUBSTANTE ANTIARITMICE

Blocantele canalelor de potasiu. In afara drogurilor anterior semnalate
(clasa I C; clasa a IllI-a), glibenclamida s1 tolbutamida — antidiabetice orale —
blocheaza canalele de IK (ATP). Ele prelungesc perioada refractara, reduc
dispersia depolarizarii, ceea ce face sd aiba un efect antiaritmic indeosebi in
conditii de ischemie. Sunt si indirect inotrop pozitive.

Glicozizii tonicardiaci. Actioneazi In principal asupra pompei de Na/K —
pe care o inhibd, ceea ce determind actiunea lor inotrop pozitiva dar si in doze
toxice, aritmii ventriculare. Au o largd utilizare in aritmii indeosebi pentru
efectul de incetinire a conducerii atrioventriculare mediat prin receptorii vagali
M, ceea ce duce la rarirea ritmului ventricular in fibrilatia, flutter-ul si tahicardia
paroxistica atriald si adeseori la oprirea acceselor de TPSV reintrante.

Efectele proaritmice sunt notabile putdnd produce numeroase aritmii, unele
caracteristice: tahicardie supraventriculard cu bloc, tahicardie jonctionala
neparoxisticé extrasistole ventriculare — indeosebi bigeminism — si chiar
tahicardie si fibrilatie ventriculard. Aparitia acestor fenomene este favorizata
de hipokaliemie si poate de hipomagneziemie.

Adenosina. Actioneaza asupra receptorilor A cardiomiocitari care sunt
inhibitori ai adenilatciclazei s1 A, vasculari stnnulaton ai acestei enzime.
Receptorii A, mediaza efectul crono-, dromo- si inotrop negativ. Efectul clinic
predominant este asupra jonctiunii AV, oprind peste 90% din accesele de TPSV.
Riscurile administrarii sunt minime din cauza inactivirii foarte rapide a
adenosinei.

Sarurile de magneziu. Perfuziile cu sulfat de magneziu in primele 24 de
ore dupa instalarea IM acut par a reduce incidenta TV §1 a FV.

Este medicamentul de prima intentie, cu efect ades spectacular, in torsadele
de vérfuri aparand pe QT lung (in afara blocurilor AV).

Se administreazd 2-3 g (10 15 ml sol. 20%) intravenos in 1'-2', dupa care
se continua in perfuzie cu 10 g (50 ml sol. 20%) in 500 ml glocozd 5%
administrat in S ore.

_ Este In studiu utilizarea s&rurilor de Mg si K per os la bolnavii tratati cu
diuretice hipolakiemiante in intentia reduceril aritmiilor ventriculare grave.

Lad
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ASOCIEREA DROGURILOR ANTIARITMICE IN TRATAMENTUL
CRONIC

In tratamentul aritmiilor poate apirea necesitatea asocierii a doud
medicamente antiaritmice. De obicetl este vorba de un bolnav facand tratament
betablocant sau cu blocante de calciu, pentru afectiunea de fond, la care se
iveste necesitatea administrdrii unui alt antiaritmic, de exemplu de clasa L
Alteori doud droguri, asociate cu intentie antiaritmic, se dovedesc mat active
decat fiecare In parte. Ca regula generald nu se asociaza intre ele drogurt-avand
actiune de aceeast clasa.

Chiar asocierea drogurilor din clase diferite trebuie facuta cu maximum de
discernamant din cauza sumdrii posibile a efectelor notrop s1 dromotrop nega-
tive (betablocant + clasa I A sau I C; betablocant + verapamil).

Amiodarona, care are efecte de toate clasele, nu se asociaza de reguld cu
alte antiaritmice. Asocierea cu droguri de clasa I este de obicei dezamagitoare,
iar riscul greu de apreciat.

M

MECANISME PATOGENICE $I DROGURI ANTIARITMIC
NOTIUNEA DE PARAMETRU VULNERABIL

Intre modificarile proprietitilor electrofiziologice implicate in patogenia
unei aritmii, de obicei una este cea mai susceptibila de a fi modificatd terapcutic
cu un minim de efect adverse cardiace, in intentia de a se opri sau a preveni
‘initierea unel aritmii. A fost numitd parametru vulnerabil.

Acesta poate fi: depolarizarea de faza a 4-a; durata potentialului de actiune
st PDP; supraincarcare cu calciu s1 PDT, excitabilitatea s1 conducerea; durata
perioadei refractare efective.

Actiunea terapeuticd se exercitd asupra unor anume canale §1 prin anume
droguri.

Majoritatea drogurilor antiaritmice actioneaza reducdnd curentul de
depolarizare diastolica sau prelungind perioada refractara.

Ambele mecanisme pot fi insa — In anumite condifii — proaritmogene,
inducand bloc unidirectiona] in zone cu conducere anterior normala.

TABELUL IX
Efectele adverse ale unor antiaritmice

Extra- Toxicitate Efecte pro- Efect ing-

cardiace orgaiicd aritmogene rop negativ
Chinidina . -f e .
Procainamida - R S L
Disopiramida ++ = e s
Mexiletina TS - I 4
Tocainida ' S - pra— _
Flecainida + " N —
Encainida ' + + e s
Betablocante it + + s
Amiodarona N I + 0

Dupé Libersa si colab. (1991). modificat
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TABELUL X

Actiuni adverse extracardiace (dupd Scipal si Breihardt modificata)

Aparat respirator

Asim
Fibroza interstitiald

Betablocante Moricizind
Amiodarona

Ficat

Colestaza
Hepatitd toxici
Hepatitd granulomatoasi

Chinidina, Aprindina, Propafenona
Fenitoina
Chinidina

_ Tub digestiv

Greatd, varsaturi

Diaree, crampe
Constipatie
Hiperplazie gingivald

Fenitoina, Disopiramida, Mexiletina,
Amiodarona, Chinidina,
Procainamida, Propafenona,
Cibenzolina, Moricizina
Betablocante, Cibenzolina
Disopiramida, Amiodarona
Fenitoina

Aparat urogenital

Retentie urinara
Reducerea fertilitatii

Disopiramida, Chinidina
Propafenona (?)

SNC

Tremor, ameteala, diplopie, parestezii,
ataxie, halucinatii, psihoze

Cefalee

Cinchonism *
Depresic respiratoric
Astenie

Lidocaina, Propafenona, Aprindina,
Mexiletina, Procainamida, Encainida,
Flecainida, Cibenzolina, Moricizina
Moricizina

Chinidina

Fenitoina

Betablocante, Moricizina, Cibenzolina

Actiune vagoliticd

Agravare glaucom
Retentie urinari

Fenitoina, Disopiramida
Chinidina

Sistern hematopoetic

Pancitopenie
Pancitopenie, agranulocitozi

Anemie hemoliticd
Anemie megaloblastici
Trombopenie

Fenitoina, Procainamida
Procainamida, Aprindina,
Chinidina, Fenitoina
Chinidina

Fenitoina

Fenitoina, Chinidina

Sistem imun

LED

Procainamida, Fenitoina, Tocainida

Picle

Reactii alergice

Fenitoina, Procainamida

Glanda tiroida

Ochi

Eruptii eritematoase Mexiletina

Fotosensibilizare Amiodarona
Hiper- si hipotircidism Amiodarona
Depozite cormneene Amiodarona

EFECTELE ADVERSE ALE DROGURILOR ANTIARITMICE

Drogurile antiaritmice pot determina un mare numdr de efecte adverse
extracardiace §i cardiace. Dozele terapeutice sunt in general apropiate de cele
toxice g1 clinicianul trebuie si aprecieze raportul intre beneficiul scontat si

- riscu! asumat.
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Efectele adverse extracardiace variaza de la un drog la altul atdt prin
mecanismul lor de producere cét si pri'l incidentd si gravitate. Foarte rar aceste
efecte sunt letale. Ele sunt mentionate in prospectele droguulor si In compendiile
de medicamente. In tabelul X sunt sintetizate cele mai importante dintre ele.

Efectele adverse cardiace sunt cele mai spectaculare s1 mai semnificative.

Schematic se disting efecte inotrop negative, dromotrop negative st efecte
proaritmice.

Actiunea inotrop negativa este comuna majoritatii drogurilor antiaritmice.
Este semnificativd pentru medicamentele din clasa I A (indeosebi pentru
disopiramidd si mai putin pentru procainamidad si chinidind), 1 C, clasa Ii
(betablocante) si clasa IV (blocante ale canalelor de calciu — verapamil,
diltiazem).

Drogurile din clasa I B (lidocaina, mexiletina) nu sunt practic deprimante
miocardice, iar amiodarona, drog din clasa a 1il-a este usor deprimant miocardic
numai n administrare parenterald dar nu §i In tratamentul per oral.

Sotalolul este moderat inotrop negativ indiferent de calea de administrare.

Estimarea disfunctiei cardiace (semne clinice de insuficientd cardiaca,
reducerea fractiel de ejectie a VS) este un element esential 1n stabilirea indicatiel
de tratament antiaritmic. Exceptand cazurile de insuficienta cardiacd congestiva
severa, contraindicatia drogurilor antiaritmice este totusi numai relativa.

Actiunea inotrop negativa poate deveni semnificativa in sine, prin
precipitarea aparitiel insuficientei cardiace, dar poate si favoriza indirect, dar
in mod determinant, actiunea proaritmicd a drogului.

Toate drogurile antiaritmice pot induce bradicardii severe la bolnavii cu
sindrom de sinus bolnav. Blocul AV de gradul 1I tip Mobitz 1I, 2/1, de grad
inalt s1 blocul complet AV contraindicatd toate antiaritmicele. Blocurile
intraventriculare nu reprezintd contraindicatii. Totusi, blocurile bifasciculare
comandd prudenta in administrare.

Proaritmia. In ultimii ani s-a atras atentia asupra frecventei si semnificatiei
majore a efectului paradoxal al cxacerbarii unei aritmii preexistente sau a
aparitiel unel aritmii noi sau mai severe conditionata de administrarea unui
drog antiaritmic. Fenomenul a fost numit proarltmle (in 1987) si se apreciazd
ca intereseazé 10-20% din bolnavii tratati cu multe din antiaritmicele uzuale.

Proaritmia a fost clasificatd In precoce si tardiva.

Proaritmia precoce survine, prin definitie, In primele 30 dc zile de la
iniroducerea unui nou drog.

Proaritmia precoce primard se instaleaza fard factori favorizati demonstrabili.
Ea pare de ordin idiosincrazic, apare la mai toate antiaritmicele si la nivele
serice ale drogului in limite terapeutice.

Proaritmia precoce secundara este indusd de modifican: evidente ale starii
bolnavului: infarct miocardic acut, angor instabil. insuficienta cardiaca, hipoxie,
tulburdri electrolitice, supradozarea sau intreruperea drogului'.

Proaritmia este infinit mai semnificativd atunci cand implicd aritmii
ventriculare si de aceea se bucurd de un interes deosebit.

Existenta proaritmiei tardive a fost relevatd de studiu CAST I (1991) care

a aritat ci administrarea cronicd de flecainidi sau encainidi la supxaweg:mtorii

" Unii autor cxclud aceste situatii din cadrul proaritmiel.



unui IM si la care drogul respectiv fusese ,,titrat” si dovedit eficace si fara efect
proaritmic (precoce) a dus la o crestere de aprox. trei ori a mortalitatii pe
termen lung. Ulterior studiul CAST II a aratat efecte similare ale moriciziner.
Metaanalizele studiilor anterioare ale bolnavilor tratati cu chinidind si mexiletind
par si dezvdluie §i ele o crestere a mortalitatii. Numai betablocantele si
verapamilul demonstreazd la coronarieni o reducere a mortalitatii, dar nu este
singur cd acest efect implicd exclusiv un mecanism antiaritmic. Efectele
amiodaronei sunt In studiu, dar cercetdrile efectuate pana in prezent au dat
rezultate relativ optimiste.

METODE NEFARMACOLOGICE DE TRATAMENT

In aceastd panoplie terapeutica largi sunt cuprinse:

— Dispozitive antiaritmice implantabile.

— Electroconversia si defibrilarea electrica.

— Ritmologia interventionala.

—-Chirurgia antiaritmica.

1. Dispozitive antiaritmice implantabile. Esecul relativ al tratamentelor
farmacologice si domeniul limitat de aplicare a tehnicilor de ablatie au incitat,
in ultimul deceniu, la realizarea unor dispozitive antiaritmice implantabile.

Dispozitivele presupun plasarea unor electrozi epicardici sau endocavitari.
Ultima eventualitate permite evitarea toracotomiei. Prima generatie de
defibrilatoare automate implantabile permitea numai eliberarea de socuri de
mare energic in caz de FV.

Cele de generatie a doua, cardiovertere-defibrilatoare pot emite socuri de
defibrilare de energie variabild gi in plus realizeaza stimularea antitahicardica
si conversia sincronizatd prin stimuli de energie joasa.

Aparatele de generatia a 3-a includ si un pacemaker-demand pentru controlul
eventualelor episoade bradicardice.

Eficacitatea dispozitivelor este evidentd, dar aplicarea este limitatd de
necesitatea unor laboratoare de inalt nivel ca si de pretul exorbitant al
dispozitivelor insesi. ’

Se aplicd, in cazuri selectionate, pentru prevenirea recidivelor FV si TV,
indeosebi la bolnavi cu infarct miocardic sechelar, dar si In cardiomiopatii,
tumori cardiace etc.

Indicatiile variaza in functie de experienta echipei si de raportul cost/
beneficiu determinat de starca functionald cardiacd a bolnavului (de obicei
gradul disfunctiei VS). .

2. Electroconversia si defibrilarea electrici. Intreruperea unor tahiaritmii
s¢ poate realiza printr-un soc electric extern, aplicat transtoracic. Este practic
singurul tratament eficace al FV.

Vorbim de defibrilare in caz de FV si FA. Termenul de electroconversie
se aplica tuturor aritmiilor. Socul produce o depolarizare sincrond a tuturor
structunilor cardiace nerefractare. Stimulii ectopici care apar ulterior nu se pot
propaga din cauza refractaritatii si nodul sinusal preia conducerea inimii.

In FV momentul ciclului cardiac in care cade socul electric este indiferent;
sc aplica deci nesincronizat. Aplicat in afara FV, existd riscul ca socul electric
sa cada Intdmplator in faza vulnerabild (ultima 1/3 a ramurii ascendente a undei
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T pentru ventriculi, respectiv de la mijlocul ramurit descendente R pénd In
prima 1/5 a segmentulm ST pentru atrii) §i sé inducd ¥V sau FA. De accea
electroconversia se face prin eliberarea stimulului sincronizat in functie dc
unda R. In electroconversie se intrebuinteazi curenti de mai micd energie (50—
200 Joule). Dacd bolnavul este constient se face anestezie de scurtd durati cu
diazepam 1i.v.

Conversia sc face si in tahicardiile s1 flutterul ventricular. Este eficace st
in tahiaritmiile supraventriculare rezistente prin mecanism de reintrare: fibrilatie
si flutter atrial, tahicardie supraventriculard, inclusiv cea reintrantd ortodromica
din sindromul WPW.

In FA cronici este indicatd numai in cazuri selectionate.

Tahicardiile prin automatism normal sau anormal constituic o indicatie
discutata.

Nu este indicatd in: aritmiile digitalice (in afara fibrilatiei ventriculare) si
in torsadele de varfuri. Contraindicatia este formald in fibrilatia atriala cu ritm
ventricular spontan rar i in tahiaritmiile din sindromul sinusului bolnav in care
exista riscul de a nu se relua activitatea nodului sinusal.

3. Ritmologia interventionali. Cuprinde un grup de procedee terapeutice
ce permit un tratament eficace al aritmiilor rezistente la droguri, fara a recurge
la serviciile chirurgicale. Ritmologia interventionald a apdrut in momentul in
~ carc s-a demonstrat posibilitatea electrocoaguldrii unei zone limitate de tesut
cardiac prin cateterele electrofiziologice obisnuite.

Tehnica presupune evident o abordare invaziva: cateterismul cardiac drept,
eventual si stang.

Metoda de referintd este fulguratia endocavitard realizatd prin socuri de
curent continuu de mare energie, 150—400 Jouli, eliberat prin cateter de la un
defibrilator obisnuit. Rezultate similare se obtin si cu socuri de micd energie
<40 Jouli sau curenti de radiofrecventd, care sunt mai putin agresivi local.

S-a realizat s1 ablatla chimici cu alcool sau fenol. In general se urmareste
ablatia unei zone precis delimitatd de tesut miocardic (substratul aritmogen)
care permite intrefinerea aritmiilor prin reintrare sau a jonctiunii AV.

Principalele 1ndlcat11 ale metodelor sunt:

Aritmii ,/onc,tzonale reintrante prin cale accesorie. Se poate recaliza o
intrerupere selectivd a cdii (cdilor) accesorii.

Flutter-ul atrial necontrolabil medicamentos. Substratul aritmogen este
aproape intotdeauna o zona limitatd de conducere incetinitd in AD (istmul
dintre orificiul cavei inferioare si valvula tricuspida).

lahicardii supraventriculare necontrolabile (de ex. fibrilatic) la care se
urmareste Intreruperea jonctiunii atrioventriculare, ceea ce presupune si inserarca
unui  pace-maker ventricular. Uneori se poate obtine o rdrire a stimuldrii
ventriculare, ceea ce este evident preferabil.

Tahicardii ventriculare (TV) prin reintrare de obicel la sechelarit de infarct
sau in displazia aritmogend a ventriculului drept.

In cazul sechelelor de infarct se fulgureazi zona de ecloziune endocardici
a circuitului de reintrare sau cea de conducere incetinitd insasi.



Rezultate excelente se obtin in TV prin reintrare de la ramurd la ramurd
prin ablatia ramurii hisiene drepte.

Metoda presupune existenta unei TV declangabiie si destul de bine tolerata
hemodinamic sprc a permite cartarea endocardicd si evident lipsa trombozei
intraventriculare.

Mctodele ablative presupun o investigatie electro-fiziologicd amanuntitd.
realizabild numai in laboratoare inalt specializate.

4. Chirurgia antiaritmica. Este o metodd de exceptie §i care trebuie
aplicatd numai in centre avand toate facilitdtile tehnice ale ritmologiei moderne
$1 o cchipa antrenata.

Sunt justitiabile de interventie cazurile de aritmii persistente sau recidivante,
care pun viata bolnavului in pericol sau sunt foarte suparitoare, incontrolabile
prin alte mijloace.

Principalele tehnici sunt: intreruperea fasciculului His in caz de fibrilatie
sau flutter atrial in care ritmul ventricular este necontrolabil, intrerupereza
tascicuielor anormale in sindromul WPW cu scopul prevenirii aritmiilor
remtirante. .

In aritmiile ventriculare se aplicd indeosebi la bolnavii cu sechele de infarct
si ancvrism ventricular la care survin accese repetate de TV monomorfd, sustinutd
st inductibild. Mecanismul TV este, frecvent, de macroreintrare 1n jurul cicatricel.
Sc¢ urmareste distrugerea sau izolarea situsului reintrarii prin ventriculotomic,
termoexcluzia cu laser etc.

In displazia aritmogena a.ventriculului drept, in care mecanismul este de
asemenea reintrant, se dezarticuleaza peretele liber al acestei cavitafi care este
apol resuturat.

ARITMIILE SUPRAVENTRICULARE

Prof. dr. A. PARASCHIV, prof. dr. AL. IOAN

TULBURARILE RITMULUI SINUSAL

Ritmul sinusal normal este rezultatul depolarizirii intregului miocard de
catre impulsul gencrat in nodul sinusal, pace-make-rul dominant fiziologic.
Frecventa normald variazi intre 60—100/min la adultul in repaus, iar durata
ciclurilor cardiace variaza cu cel mult 0,12 s, ceea ce corespunde unei regularitati
relative. Aceste limite sunt insi arbitrare.

Ritmul _sinusal-se-caracterizeazi prin prezenta undei P_anterograde carc
este obligatoriu pozitivd fn 1, I, V5, V6 si negativdi in aVR. Aceasta esic

conscemta vectorului undei P spre stdnga, anterior si inferior.

In conditiile ritmului sinusal normal, depolarizarea ventriculard este exclusiv
consccinta impulsurilor sinusale transmise prin jonctiunea AV, ceca ce revine
la a admite cd fiecare undd P precede un QRS cu >0,12 s si viceversa.

In conditii patologice atriile pot fi In ritm sinusal, dar ventriculii sa nu fie

ixmtag de ficcare impuls sinusal sau sa fie condusi, incidental sau permanent,
de un impuls ectopic,

S
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TAHICARDIA SINUSALA

Este o tulburare de ritm comuni, caracterizatd prin cresterea frecvente:
cardiace in ritm sinusal peste 100/min.
Mecanismele §1 conditiile clinice In care apare tahicardia sinusald sunt
sintetizate in tabelul X1. .
TABELUL XI
Tahicardia sinusali

Mecanism de producere Fiziopatologie Conditii clinice
— Accelerarea depolarizd- | — cresterea activitafii simpatice sau & | — emotii, efort, caldurad
ril spontanc diastolice nivelujui de catecolamine serice - exces de cafea, ceai sau alccol
a celulelor nodului — febra
sinusal (NS) — hipotensiune arteriald
— Scédderea gradului de - anemie
repolarizare diastolica a — anxietate
celulelor NS - hipovolemic
— Scéderea potentialulut — hipertireidie
prag a celuielor NS -- tromboembolism pulmonar

— ischemie miocardici

— insuficienta cardiaci

— s0cC

- miocardite

- administrarea de catecolamine,
teofilind etc.

— scaderea tonusului vagal -- administrarea de atropini sau
derivati

— administrarea unor vasodilatatoare

La copii, chiar la eforturi mici, ritmul cardiac poate ajunge la 200-
220/min. La aduti, in general, nu depagseste 180-200/min, iar cu avansarea in
varstd uneori nu poate depasi 140/min. Inceputul §i sfarsitul tahicardiei sinusale
este treptat, manevrele vagale pot incetini ritmul sinusal.

Electrocardiografic, unda P este de configuratie normald, uneori de
amplitudine mai mare; intervalul TP este scazut prin scurtarea diastolei; intervalul
PQ este normal sau discret scazut; segmentul ST poate i subdenivelat <1 mm
dar ascendent. )

Tratamentu/ constd in indepdrtarea cauzelor ce determind tahicardia. Se
pot administra sedative, la nevoie propranolo! 40—80 mg/zi sau verapamit 80—
120 mg/z1.

Tahicardia sinusala poate fi primul semn al insuficientei ventriculare stangi.

BRADICARDIA SINUSALA

Se vorbeste de bradicardie sinusald cand ritmul sinusal scade sub 60/mun,
de obicel intre 45-60, foarte rar sub 45/min.

Mecanismele 51 conditiile clinice ale aparitiei bradicardiei sinusale sunt
sintetizate in tabelul XII.
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TABELUL XII

Bradicardia sinusala

Mecanism de aparitie Fiziopatologie Conditii clinice

Scaderea ritmului de — habitual3, sportivi de performanti in
depolarizare diastolicéd a stare de repaus
nodului sinusal — in somn

— sarcind

— reflexd (crize sau manevre vagale)

— sciderea tonusului simpatic sau — convalescenta dupa boli febrile
cresterea celui vagal — icter obstructiv

— mixedem

— boala Addison

— panhipopituitarism

— hipertensiune intracraniana

— hipotermie

— denutritie

— crize hipertensive

— infarct miocardic inferior

— administrare de digitalice.
betablocante, verapamil, rezerpina,
pilocarpind, clonidina, propafenona

- alt mecanism (neelucidat sau — boala nodului sinusal
ischemia nodului sinusal)

Clinic, bradicardia sinusald este de obicei asimptomatica, dar bolnavii pot
avea ameteli, lipotimii, mai rar sincope (sincopele sugereaza oprire sinusald).

Electrocardiografic undaj&r%{:_/r%hlﬂs‘um normale, intervalul P—P
este mai mare de 1 secundad. In ‘bradicardiile marcate se pot observa uneori
scapdri jonctionale sau chiar ntm jonctional pasiv.

Bradicardia sinusald pe cord normal nu necesitd fratament. Cand ea este
simptomaticd se pot administra, dupd caz, atropind (dacd 1 mg de atropind
mtravenos nu creste alura peste 80/min, bradicardia nu este de naturd vegetativa),
extract de belladond 0,02 g x 3 pe zi sau derivati (ipratropium bromid), efedrina,
hidralazini, teofilina.

~ Aparitia bradicardiei in IM acut, de obicei inferior, sau in reperfuzia
miocardica dupa tratament trombolitic nu are un prognostic nefavorabil. Aparitia
sa Insd dupd resuscitare pentru oprire cardiacd, are un prognostic sever.

ARITMIA  SINUSALA

Ritmul sinusal normal nu este perfect regulat, existdnd mici variatii in
lungimea intervalelor P—P, cel mai adesea legate de ciclul respirator. Existenta
antmiel sinusale se admite atunci cnd existd variatii fazice in lungimea ciclurilor

(S)irln%ale si diferenta intre intervalul P-P maxim si cel minim depiseste
14U S,
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Aritmia respiratorie este cea mal frecventd formd clinicd i este cons:deratd
ca normalé. Apare mai ales la tineri cu c1clu cardiac rar sau in cresterea ionusulil
vagal dupa administrarea de dlglta]é sau morﬂné.

mfervaielp PP si devma ega1 A

In jorma non-respiratorie existd variatit de tonus vagal nedeterminate de
ciclul respirator.

Tratamentul nu este de obicel necesar. Se pot administra sedative, atropina,
efedrina sau isoproterenol.

Aritmia sinusala ventriculofazici. Apare in situatille cand ntimul ven-
tricular este rar. Exemplul cel mai obisnuit este in blocul atrioventricular complet.
Intervalele P—P care contin un QRS sunt mai scurte decat cele care nu contin
QRS. La fel se intampla uneori cu intervalul P—P dupi o extrasistold ventriculara,
cu pauzd compensatoric lunga. Scurtarea intervalului P-P pare a fi datoritd
cfectelor asupra sistemului nervos vegetativ ale modificdrilor debitului sistolic
ventricular.

CENTRUL ATRIAL MIGRATCR (Wandering pacemaker)

Aritmia sc datoreazd migratiei gradate a pacemaker-ului sinusal ia zone
situate mai distal, in tesutul specific, inclusiv partea superioard a jonctiunil
atrioventriculare (Wandermg pacemaker tipic).

Unda P isi modifica forma si sensul treptat de la P sinusal la P 1zoclectric
sau negativ. Intervalele P-R se scurteaza si ele fazic, sub 0,12 secunde, uneori
cu disparitia undei P (care se suprapune complexuiui QRS). Aceste depiasari
ale pacemaker-ului in sens caudal sunt urmate de revenirea sa treptatd in nodul
sinusal. Rareori intervalele R—R réméan nemodificate.

Centrul atrial migrator este un fenomen normal la copii si se intdlneste
deseori la atleti cu cresterea tonusului vagal. Se poate intéini s1 pe cord patologic,
fard a avea vreo semnificatie deosebita.

Nu necesitd tratament.

EXTRASISTOLELE ATRIALE

Sunt definite ca depolarizdri atriale premature in ciciul cardiac $i ectopice
ca teritoriu anatomic dec ecloziune a excitatiel.

Etiologie. Sunt frecvente la indivizi normali §i cresc ca frecventi cu varsta.
Pot aparea in conditii de: tensiune nervoasa, oboseald, fumat exagerat, ingestie
de alcool sau cafea, mese abundente.

Pot aparea in cond1tu patologice la bolnavii cu infarct miocardic, caxdxopanﬁ
ischemica cronicd, ineficientd cardiacd, valvulopatii, mai ales mitrale {unde
anuntd de obicet intrarea in flutter sau fibrilatie atriaid), hipertiroidism.,
Numeroase medicamente au efect aritmogen, cum ar fi: aminofilina, efedrina,
antidepresivele triciclice, isoproterenolul etc.

Manifestari clinice. De cele mai muite ori bolnavii sunt asimptomatici,
dar pot resimti palpitatii sau neliniste, uneori ameteli.
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: Fig. 3. — Exirasistole atriale.
A — Extrasistold atriald. Pauza postextrasistolicd nu este compensatorie
completa. ,
B. - Extrasistole atriale blocate ().

La auscultatie, se percepe bataia prematurd, cu zgomote cardiace
— nededublate. Pauza postextrasistolici este egald sau putin mai lungd decit
intervalul P-P normal. Extrasistolele atriale sunt, de obicei, decalante, adici

,,sqhimbé pasul® ritmului sinusal. Cénd sunt numeroase, pot simula fibrilatia
atriala.
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Criterii de diagnostic electrocardiografic: — undd P prematurd de forma
modificatd, dar preceddnd complexul QRS;

— P—R mai mare sau egal cu 0,12 sec;

— pauza postextrasistolicd este decalantd sau compensatorie incompleta,

— complexul QRS este in majoritatea cazurilor ingust (normal), dar el
poate fi absent (extrasistold blocatd) sau aberant (cand extrasistolele sunt foarte
precoce). Conducerea aberantd poate lua aspect de bloc de ramurd dreapta (care
poate avea o perioada refractard mai lungd decédt ramura stangd).

Pauza post-extrasistolicd poate avea patru aspecte:

1. Cel mai frecvent, este egald cu un interval P—P normal, extrasistola fiind
astfel ,,decalantd“. Focarul extrasistolic este foarte aproape sau chiar in nodul
sinusal, care a fost descarcat.

2. Pauza post-extrasistolicd este mai mare decat intervalul dintre doud
unde P sinusale. Este o pauza compensatorie incompleté si traduce timpul mai
lung pe care stimulul extrasistolic 11 parcurge pand la nodul sinusal pe care il
descarcd si apoi se propagd la jonctiunea AV.

3. Pauza postextrasistolicd este compensatorie completd, adica suma
intervalului pre- si post-extrasistolic este egalda cu dublul intervalului dintre
doud batdi sinusale. Se explica prin interferenta stimulilor sinusal 1 extrasistolic
in periferia nodului sinusal, care nu este descircat.

4. In situatia cand intervalul pre- si postextrasistolic mascara impreuna un
interval egal cu cel dintre doud batai sinusale se afirmid cd extasistola este
interpolatd. Existd un bloc de intrare perisinusal si nodul sinusal nu a fost
descdrcat de extrasistola. .

Un aspect aparte il are extrasistola atriald inferioard cu P negativ in D 1,
D III si intervalul PQ normal. Se numeste ,,sinocoronariand“ deoarece se
presupune a lua nastere in tesutul specific din jurul sinusului venos coronarian.

Extrasistolele pornite din afrrul stdng sunt cu P pozitiv ascutit in V1 1
negativ in V5, V6 s1 aVL.

Succesiunea de patru extrasistole este considerati a fi un scurt acces de
tahicardie paroxisticd.

EXTRASISTOLELE JONCTIONALE

Focarul ectopic de excitatie se afla in jonctiunea atrioventriculard. Sunt
numite traditional ,,nodale®, d651 nodul atrioventricular nu are proprietati de
pacemaker. Survin mult mai rar decat cele atriale.

Manifestarile clinice sunt la fel ca cele din extrasistolia atriala.

Pentru a afirma cd extrasistola este jonctionald, unda P trebuic si fie negativa
in D 1, D III. Cu alte cuvinte sa fie retrograda.

Dupa aspectul electrocardiografic, se impart in 3 categorii:

1. Extrasistole nodale superioare, cand complexul QRS (cu aspect normal)
este precedat de o unda de depolarizare atriald negativa cu un interval P-R sub
0,12 s.

2. Extrasistole nodale medii in care nu se dxctlnoe unda P care este inglobata
in complexul QRS.

3. Extrasistole nodale inferioare, la care unda de activare atriald succede
complexului QRS, este negativa, inregistratd in intervalul S-T: intervalul R—F
cste mar mic de 0.20 s.
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Clasificarea clasicd (Zahn) semnalatd nu este pe deplin adevéarata, deoarece
aspectul electrocardiografic nu depinde numai de localizarea focarului ectopic
ci si de capacitatea tesutului jonctional de a conduce stimulul intr-un sens sau
altul. (vez1 fig. 16)

Uneori nodul sinusal este descércat ca in extrasistolele atriale si se produce
o pauza decalantd. Alteori, apare interferenta cu un impuls sinusal, in jonctiunea
atrioventriculard, cand unda P atriald poate fi vizualizatd. In aceastd eventualitate
apare o pauzd compensatoric completd. Dacd interferenta se produce in atri,
apar unde P fuzionate. )

Conducerea retrograda spre atrii poate fi normald sau se poate instala un
bloc de diferite grade intre jonctiune §i atrii (vezi capitolul Blocuri
atrioventriculare) (vezi fig. 22).

Patogenia extrasistolelor supraventriculare. Este admis c@ uneori
extrasistolele supraventriculare sunt expresia existentei unui focar ectopic.

Acest focar presupune un grup de celule perisinusale, atriale sau jonctionale,
care au la un moment dat o depolarizare rapida diastolici, reusind sd preia
conducerea cordului. Focarele ectopice pot fi lezionale (experimental sau in
infarctele atriale) sau ectopia este favorizatd de reducerea negativitdtii maxime
a potentialului diastolic de pildd prin hipotermie sau distensie atriald (stenozd
mitrald pentru AS sau cord pulmonar pentru AD).

Tratamentele cu aminofilind, digitald, catecolamine, au un potential
aritmogen important.

- Acizii grasi rezultati din lipoliza catecolaminica sau din infarctul de miocard
au §i et un rol aritmogen. )

Tratamentul extrasistolelor supraventriculare. In majoritatea cazurilor
nu este necesar tratamentul cu medicamente antiaritmice. Se administreaza
sedative sau se Incearcd inldturarea cauzelor: restrictie la alcool, cafea, reducerea
dozelor in medicatia antiastmaticd, inlocuirea antidepresivelor triciclice cu
tetraciclice, inldturarea diiodotironinei (tratare doar cu tiroxind) la cei cu
mixedem. Tratament medicamentos necesita extrasistolia sistematizati cu cuplaj
fix, care poate declansa tahicardii paroxistice, {lutter sau fibrilatie atriala.

Pot fi folosite drogurile din grupa I A sau I C, betablocante, blocante ale
canalelor de calciu sau, mai rar, amiodaroni.

O atentie speciald trebuie acordatd unor anumite situatii clinice. Astfel,
aritmia extrasistolicd supraventriculard din infarctul de miocard (apdrutd, de
obicei, prin suprasolicitare de presiune atriala stingd) beneficiaza de tratament
cu digoxind sau cu prudentd chinidind, propafenoni, flecainidi sau propranolol.

La bolnavii cu stenoza mitrald cu cord compensat se poate intarzia intrarea
in fibrilatie atriald cu betablocante, verapamil, flecainidd sau chinidini.

BOALA NODULUI SINUSAL (sindromul sinusului bolnav —
~ Sick Sinus Syndrome)

Functia esentiald a nodului sinusal este de a genera regulat impulsuri
electrice. Aceastd functie poate fi afectati, fie printr-o tulburare a automatismulu
nodului sinusal fie a conducerii sinoatriale. '

- R_equ_tatul este bradicardie sinusala, bloc sinoatrial, oprire sinusaii si uneori
tahiaritmii de origine supraventriculari.
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Etiologie. Cauzele disfunctiel sinusale sunt foarte variate.

Disfunctia acuta sinusald apare uneort in cursul infarctulul acut de miocard,
in crizele de angor spontan sau Prinzmetal, boli infectioase, metabolice, chirurgic
cardiaca, dupd conversia electricd a fibrilatiei sau flutterului atrial.

Disfunctia cronicd apare cel mal adesea sub forma idiopaticd, mai ales la
varstnici. Coronaropatiile sunt in cauza in 25% din cazuri, intervin si afectiuni
valvulare, amiloidoza, colagenozele, hemocromatoza, sindrom de QT lung

.ongemtal, boala Lev, boala Lenegre.

Disfunctia poate fi demascata de utilizarea digitalicelor sau antiaritmicelor.
Manifestirile “clinice constau intr-o serie de simptome neurologice si
cardiace, care sunt putin caracteristice si adesea intermitente: sincope, lipotimii,
vertlj, palpztatn angor, fenomene de insuficientd cardiacd. In unele cazuri
simptomele se rezumd la astenie, iritabilitate, dlﬁculta‘g de concentrare, sciderea
memoriei, de obicei apreciate ca manifestdri determinate de vérsta Inaintatd a

pacientilor.

Examenul clinic relevd de obicei o bradicardie sinusald. Orice ririre marcati
a ritmului cardiac in afara unui tratament capabil s-o explice (digitalice,
betablocante, verapamil etc.) sau care nu cedeaza la intreruperea unui astfel de
tratament, este suspectd de boala nodului sinusal.

Disfunctia sinusald se traduce de multe ori prin aparitia de aritmii atriale,
de obicei fibrilatie, care are un caracter de ritm de substitutie, constituind
sindromul bradi-tahi.

Termenul final de evolutie a bolii este de multe ori FA cu ritm ventricular
spontan rar dovedind si aparitia suferintei nodului tawarian: boala binodala.

Electrocardiografie. Manifestarile ECG sunt reprezentate de bradicardia
sinusala, blocurile sino-atriale, oprirea sinusald, sindromul bradi-tahi.

— Oprirea sinusald intermitentd se distinge teoretic de blocul sinoatrial prin
faptul ca pauzele sinusale sunt fara relatie aritmeticd cu ciclul sinusal. Farad
inregistrari intracavitare insd nu se poate face distinctie intre oprirea sinusald,
blocul sinoatrial de gradul III sau paralizia atriala.

— Bradicardia sinusala cronicd poate fi usoara (50-59/min), moderata (40—
49/min) sau severd (sub 40/min).

— Sindromul bradi-tahi este caracterizat prin perioade de bradicardie
alterndnd cu tahicardie supraventriculard. (flutter, FA, tahisistolic atriald).

Deseori la suferinta sinusala se adauga, probabil prin aceleasi cauze, blocun
atrio-ventriculare (boald binodald) sau blocuri de ramura.

Diagnosticul bolii nodului sinusal este uneori extrem de dificil.

Este foarte util testul cu atropind. Daca la administrarea de 1-2 mg 1.v.
ritmul atrial nu creste peste 85/minut, probabil c@ este vorba de boala nodului
sinusal. Diagnosticul de certitudine comporta investigatii electrofiziologice prin
inregistrdri intracavitare §i stimulare endoatriala.

Exista doud metode de investigare: stimulare atriala overdrive timp de 30~
60" s1 masurarea timpului de recuperare sinusalé la incetarea bruscé a stimularii
sau emiterca de impulsuri la intervale din ce in ce mai mari dupd atrloorama

spontand si aprecicrea timpului de conducere sinoatriald.

Tratament. Majoritatea cazurilor rispund satisfacitor la tratamentul medi-
cal. Daca la proba cu atropind survine o oarecare accelerare a ritmului, se va
administra extract de belladona 0,02 g de trei ori pe zi {echivalent cu 1,5 mg
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atropina sulfat). Cel mai eficace tratament medicamentos este hipopresolul
25 mg x 3/zi, dacd nu produce hipotensiune arteriald excesiva. Drogul reduce
efectiv Umpul de recuperare sinusald. Indicatia de implantare a unui pacemaker
este dictatd de bradicardia severd simptomatica sau de sindromu! bradi-tahi. In
ultima situatie interventia este justificatd de imposibilitatea tratamentului
farmacologlc al aritmiilor atriale recurente la bolnavul neplote}at prm pace-
maker. Evident, dupi implantare tratamentul aritmiilor se face in mod obisnuit.
Fibrilatia atriald din sindromul sinusului bolnav reprezintd o contraindicatic
absolutd pentru defibrilarea chimicd sau electrica.

TAHICARDIILE PAROXISTICE SUPRAVENTRICULARE

Tahicardia paroxisticd supraventriculara (TPSV) este o tahicardie ectopica
cu ritm, in general, extrem de regulat cu alurd ventriculard 160-220/min,
constdnd dintr-o seric de mai mult de 3 extrasistole supraventriculare consecu-
tive. QRS este In general Ingust, dar pot surveni aberante ventriculare. Punctul
de plecare al aritmiei poate i atrial sau jonctional. Cele atriale au in principiu
P anterograd legat de QRS, iar cele jonctionale au un P retrograd, precedand,
suprapunandu-se sau urménd QRS-ul.

In practicd recunoasterea P-ului este adeseori dificild sau chiar imposibild,
precizarea formei sale st a legaturii cu QRS-ul necesitdndstrasee ECG sincrone
st adeseori lungi. Tahicardia jonctionald poate surveni pe ritm sinusal sau pe
fibrilatie atriala.

Etiologie. La copil TPSV apare uneori in cardiopatiile congenitale (la nou-
ndscut sau in primele luni), in sindromul de preexcitatie, chirurgia cardiaca
(inchidere defect septal ventricular sau atrial, tetralogia Fallot, anomalie Ebstein),
cardita reumatismald, hemocromatoza secundard din talasemia majora.

La adultul ténar, predomina tahicardia paroxistica prin reintrare idiopatica
(boala Bouveret), din cardiomiopatii virale, sindrom de preexcitatie. La vdrstnici
etiologia dominantd este cardiopatia ischemicd, cardiomiopatia dilatativa sau
alcoolicd, sau cardiomiopatia dupd tratamente cu citostatice (antraciclind peste
282 mg/rn) sau iradiere cardiacd. TPSV poate apirea de asemenea dupi
protezare valvulara, by-pass coronarian si tratament cu digoxina.

Tahicardia paroxistici supraventriculard este un termen util ca ipoteza de
lucru, care include cel putin urmdtoarele entitati clinico- electrofiziologice:

1. Tahicardia paroxisticd jonctionald reintranta.

2. Tahicardia paroxisticd atriald ectopica, cu sau fara bloc atrioventricular.

3. Tahicardia sino-atriald reciprocd sau atriald reciproca.

4. Tahicardia jonctionald ectopica.

5. Tahicardia paroxisticd in sindroamele de preexcitatic manifeste sau cu
fascicul anormal pcrmeabﬂ numai retrograd {ocult).

Majoritatea cazurilor sunt constituite de TPSV reintranta 70-90%, din care
2/3 cu reintrare 1n jonctiune si 1/3 prin tract by-pass. Cele cu reintrare in noduj
sinusal sau miocardul atrial sunt rare {(4%), iar din tahicardiile prin focar cc-
topic este comund numai cea atriald cu bloc atrio-ventricular (4%).

Tahicardia jonctionald reintranti (boala Bouveret) sau iahicardiz
paroxistica joncticnald reciproci.
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Fig. 6. - Mecanismul tahi-
cardiei paroxistice jonctionale
reintranie.

A - Dualitatea caii jonctionale
atricventriculare, conducere
normala.

B — Tahicardie paroxistica
jonctionaid de tip $low-fast.
C - Tahicardie paroxistica
Jonctionald de tip fast-slow.
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Fig. 7 — Tahicardie paroxistica jonctionaeld reintranta.

Frecventa ventriculard 195/min.
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Este forma cea mai frecventd. Poate aparca in cardiopatii cronice sau cel
mai frecvent la subiecti cu cord clinic normal.

Clinic accesul are debut brusc cu palpitatii rapide si regulate, dispnee, stéri
lipotimice, anxietate. Ritmul ventricular este intre 160-260/minut. Durata
accesului este variabild (secunde-zile), iar accesele se pot repeta la intervale de
ore, zile sau luni. Accesele inceteaza spontan sau la manevre vagale §i dupa
oprire unii bolnavi au o emisie abundenta de urind (datoritd hipersecretiel de
hormonul natriuretic atrial, consecutiv dilatatiei atriale).

Electrocardiografic se constatd unele elemente care sugercaza mecanismul
reintrant:

— nu existd fenomenul de ,,incédlzire” la inceputul accesului;

— primul P ectopic este deosebit de cele urmadtoare care sunt retrograde (el
este cel care ,,intrd“). De obicel primul P-R al accesului este prelungit;

— nu apare bloc atrio-ventricular;

—un stimul ectopic prematur poate opri accesul, deci poate intrerupe circuitul
reintrant, dar nu-1 poate ,,schimba pasul®;

— compresia sinocarotidiana sau altd manevrd vagald poate opri accesul,
dar nu apar unde P izolate ,,n serie” ca la tahicardia ectopicd;

— oprirea accesulul prin pacing este totdeauna posibila.

Reintrarea se face printr-o dubld cale functionald jonctionald (disociatia
longitudinald a jonctiunii).

O cale conduce incet, dar are o perioada refractard scurtd (calea alfa sau
slow) si o alta cale care conduce repede dar are o perioada refractard lungd
(calea beta sau fast).

In timpul ntmulw sinusal, conducerea stimululu electric se face pe cale rapida.

Reintrarea nodald atrioventriculard este inifiatd de o extrasistold atriald,
care gaseste calea rapida in perioada refractard si este transmisd spre ventriculi
pe calea lentd. Intre timp calea rapida a iesit din perioada refractara s1 impulsul
se reintoarce spre atrii pe aceastd cale. De la atrii stimulul va fi din nou condus
anterograd pe cale lentd, formandu-se astfel un circuit de reintrare in jonctiune.
Acest mecanism, numit ,,slow-fast™ este cel mai frecvent.

Deoarece stimulul este recondus la atrii pe calea rapidd, depolarizarea
atriala este simultand sau aproape simultand cu cea ventriculard. Unda P este
cel mai1 adesea invizibild, inclusa in complexul QRS. Cénd este totusi vizibild
ea urmeazd indeaproape QRS-ul, in timpul accesului unda P fiind negativa,
simuldnd unda S in II, Il §i a VF (stimul transmis caudo-cranial), iar RP' va
fi mai scurt decdt P'R.

In 10% din cazuri, circuitu] reintrant este invers, stimulul fiind transmis
anterograd pe cale rapidd si retrograd pe cea lentd (varianta ,fust-slow™). In
aceste conditii unda P este clar vizibild, negativd in 1II, 1T si aVF, urméand
QRS-ul. In timpul tahicardiei intervalul RP' este mai Jung decat P'R. Aceasta
forma de tahicardie este de obicei initiatd de o cxtrasistold ventriculard transmisi
retrograd pe calea lenta. '

Tahicardia atriald ectopici (tahisistolia atriald) apare in numeroase conditii
patologice: infarct miocardic acut, cord pulmonar acut sau cronic, pneumonii,
abuz de cafea sau alcool; cel mai comun factor etiologic este supradozajul
digitalic actionind pe un anumit teren de deteriorare miocardici. De obicei,

t;xhlcaydg?.ll indusd de digitald are un bloc atrioventricular 2/1, dar blocul poate
1 variabil.

1
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Fig. 8. ~ Tahicardie ]onctzonala reinty
Accesul incepe printr-o undi P retrograda 4. Al 2-]
de un P analog (retrograd) care induce o c

‘antd cu conducere aberantd.

€a §i penultimul complex QRS sunt urmate
ontractie ventriculard (ritm reciproc).
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Fig. 9. — Tahicardie paroxistica airiaia, B/oc AV gr HI ll'p A.

Intoxicatie dig gitalicd. Undele P rapide (187/min) se vid bine in T VL B cul AV este suprahisian,
i
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In cazurile cu bloc 2/1 simptomele cardiace pot lipsi sau sunt discrete, dar
pot fi prezente fenomenele digestive sau nervoase ale supradozajulul dlgltahc
Clinic apar uneori ca o regularizare a ritmului, suspectd la un bolnav in fibrilatie

cronicd, tratat cu digitald.
~ Sugestive sub aspect electrocardiografic pentru mecanismul cctopic, sunt
urmadtoarele:

— incdlzirea (warm up) pacemakerului, adicd accelerarea progresivd a
“ritmului la Inceputul accesului;

— toate undele P ectopice (P"), inclusiv primul din salva, sunt identice Intre
ele. Frecventa lor este de 180-240;

' — un stimul prematur (extrasistolé atriald spontand sau prin stimulare

endocavitard) nu opreste accesul ci 11 ,,schimba pasul“ (reseting) pacemaker—

ului, exact cum o extrasistold atriala actioneaza asupra nodului sinusal in conditii

- normale,

—unda P' anormald anterograda (rar retrograda) este in relatie recognoscibila
cu QRS-ul urmator.

De obicei tahicardia atriald arc bloc 2/1 (rar 4/1) sau bloc variabil; existd,
rar, si posibilitatea transmiterit 1/1.

Cu exceptia unor focare de excitatie atriale inferioare P' este anterograd.
Adesea accesul este precedat de extrasistole cu P' identic cu cele din acces.

In timpul compresiei sino-carotidiene, adesea apar unde P' ,,in serie* 1zolate,
adica fara QRS, prin bloc AV, dar aritmia atriald insdsi nu este influentata.

- Stimulii ectopici spontani sau pacingul cu impulsuri rare nu opresc accesul.

Intervalele P'-P' au deseori oarecarc variabilitate, deci ritmul este usor
neregulat.

Pe electrocardiograma endocavitard, unda H precede QRS.

Tahicardia atriald ectopicd este adesea rezistentd la tratament, mai ales
cand este datoratd alterdrilor miocardice sau este digitalica.

Alte forme de tahicardii paroxistice supraventriculare. Tuhicardia sino-
atriala reciprocd — undele P din acces sunt aseminitoare cu cele ale ritmului
sinusal. Tahicardia este initiatd de o extrasistold atriald cu P diferit, care pro-
duce un ecou sinusal sau determind accelerarea ritmului sinusal. Este usor
neregulatd i dureaza putin.

Tahicardia prin reintrare atriald se produce printr-o reintrare in atrii prin
disociatia longitudinald a fasciculului interatrial Bachmann. Arc o frecventd
cardiaci foarte mare, deseori peste 200/minut. Nu poate fi opritd prin manevre
vagale, care nu influenteazd conductibilitatea prin peretele atrial. Poate fi opritd
prin stimuli izolati.

Tahicardia atriald multifocald sau haotica este sigur ectopicd, undele P
fiind diferite ca formi si distantd fatd de R. Se mtalneste adeseori in alterdri
severe de functia mlocardlca hlpome (cord pulmonar cromc) sau miocardite.

Tahicardia Jonctionald ectopica este cxtrem de rard la adulti. La copit
apare mai ales in legaturd cu traumatismele sau interventiile chlrurgxcale pe
cord, fiind o aritmie sever.

Tahicardia jonctionald cu fasciculul accesoriu este dezvoltatd la capitolul
»sindromul de preexcitatie”.

Tratamentul tahicardiilor paroxistice supraventrlcuia e. Obiectivele
tratamentului sunt: 1. oprirea accesului; 2. ririrea ritmului ventricular, dacd
accesul nu inceteazi; 3. prevenirea repetdrii aritmiei.
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In acces, se incearcd manevre vagale: compresia sinusului carotidian din
dreapta sau stdnga, compresia globilor oculari, excitarea mecanica cu apdsdtorul
de limba a valului palatin, a pilierilor amigdalieni sau orofaringelui, manevra
Valsalva.

Inainte de a se folosi medicamente antiaritmice este important a se stabili
etiopatogenia tulburdrii de ritm. Aparma sa la un bolnav digitalizat ridica
problema supradozajului drogului. Se va incerca sé se stabileascé prin anamneza,
ECG anterioare sau pe traseul din timpul accesului daci exista un sindrom de
preexcitatie.

Starea clinica a cordului are o mare importanta in alegerea drogului. Medicul
trebuie sa facd o apreciere a functiei cardiace anterioare tahicardiei si sd distinga
din tabloul clinic deteriorarea hemodinamicad indusa de aceasta. Multe dintre
medicamentele antiaritmice potente au un efect inotrop negativ sau scad
tensiunea arteriala.

Tratamentul tahicardiei jonctionale reintrante. Survenind cel mai adesea
pe un cord normal, se pot folosi cu succes multe medicamente care Intrerup
circuitul reintrant la nivelul jonctiunii atrio-ventriculare (crescand perioada
refractard a caii alfa-lente).

Se incepe cu manevrele zise ,,vagale®, mentionate anterior, care sunt eficace
in circa 40% din cazuri.

In caz de esec al acestora, se va alege unul din urmatoarele medicamente,
in raport si cu rdsunetul hemodinamic al TPSV.

— Fosfobion (adenozind) 10 mg In 10 cm’ ser fiziologic, intravenos. Nu se
va folosi la bolnavi care sunt in tratament cu doze mari de dipiridamol, deoarece
la acestia metabolizarea adenozinei este redusd si se poate produce bloc
AV gr. 11l sau oprire sinusala.

— Verapamil (Isoptin) 5—10 mg (1-2 fiole) intravenos. Se poate repeta dupa
10 minute, supraveghindu-se efectul drogului pe TA; nu se va administra la
pacientii care au hlpotensmne

— Diltiazem 0,3 mg/kg in 23 minute intravenos. Se poate repeta la 30 de
minute sau administra in perfuzie 0,2-1 mg/minut (0,0028-0,014 mg/kg/min)
pand la 300 mg/zi.

Numai exceptional adenozina sau blocantele de calciu enumerate admi-
nistrate intravenos nu opresc accesul. Exista si alte optiuni terapeutice, care pot
fi aplicate in raport si cu disponibilitatea drogurilor:

— Cedilanid 0,4-0,8 mg i.v., eventual repetat (0,4 mg) dupa 20 minute, sau
Digoxina 0,25 mg, eventual repetatd dupd o ord. Manevrele vagale pot opri
aritmia dupd administrarea de digitala sau s1 dupd alte droguri.

~ Flecainida 1.v. 1-2 mg/kg (eficacitate peste 80%) sau 200—-300 mg oral
in doza «unica (eficacitate 67%).

— Propafenond 2 mg/kg, 1.v. in bolus, eventual repetatd dupa 10 minute
(eficacitate 46,9%).

— Chinidind sulfuricd 0,20 g la I ord, de 3-4 ori pana la 0,800 g

In caz de esec se face conversie clectrici, totdeauna eficace (se exclud
pacientil cu tratament digitalic prealabil).

Cand TPSV se insoteste de tulburari hemodinamice severe (hipotensiune
importanta sau colaps, edem pulmonar acut), conversia electricd, fard fratament
farmacologic anterior, reprezintd optiunea tcrapf‘utmd cea mai bund.

pentm prevenirea recidivelor trebuie apreciat dacd este necesar un tratament



prelungit sau permanent cu antiaritmice. Prevenirea acceselor prin oricare din
- medicamentele antiaritmice cste relativ nesigurd. Eficacitatea In oprivea accesulu:
nu garanteazd §i actiunea profilacticd sigurd a drogului utilizat.

In situatia in care frecventa si durata acceselor impune un tratament
-~ preventiv, s¢ pot administra: chinidind sulfuricd 0,20 g x 3—4 ori pe zi;
disopiramida 100-150 mg la 8 ore; amiodarond 200—400 mg pe zi; flecainida
200 mg pe zi; propafenond 150 mg la 8 ore; asociatie chinidind+verapamil.

In rarele cazuri in care tahicardia repetitiva impieteaza confortul belnavilor
sau duce la cardiomiopatia aritmicd se poate face ablatie cu radiofrecventd a
uneia din cdile jonctionale cu rezultate bune in 92% din cazuri.

Tratamentul tahicardiei atriale ectopice. Aceastd aritmie apare cel mai
adesea pe un cord patologic, in conditiile unui supradozaj digitalic. Daca
raspunsul ventricular este rapid (ceea ce se intdmpla foarte rar), se poate folost
cu grija un blocant al canalelor de calciu pentru cresterca gradului de bloc
atrioventricular.

Daca se mnfirma cu certitudine implicarea digoxinei in producerea tahicardiei
se administreazd digoxina i.v., pidnd la suprimarea aritmiei sau controlul
frecventel ventriculare.

De obicei, frecventa ventriculard este medie (din cauza blocului atrioven-
tricular) si tratamentul constd in: oprirea administrarii digitalei, folosirea sarurilor
de potasiu (clorurd de potasiu 4—6 g/24 ore per os) 1 magneziu (aspartat de
potasiu s1 magneziu — Aspacardin, Tromcardin 4-6 tb. pe zi) si a drogului de
electie, difenilhidantoind (Fenitoin) per os 15 mg/kg in prima zi si 7,5 mg/kg
in a doua si a treia zi. }

In situatia in care rdspunsul ventricular este foarte rar, solutia terapeutica
cea mai bund este pacingul ventricular temporar. Se poate incerca administrarea
de atropind imtravenos 0,5-1 mg.

Tahicardia atriald ectopica din cursul infarctului de miocard se poate trata
cu digoxind, chinidind sau blocante ale canalelor de calciu, cu prudenta si
apreciind functia ventriculard, existenta altor tulburéri de ritm sau tulburdri de
conducere atrioventriculare sau intraventriculare coexistente.

Tahicardia sino-atriald reciprocd nu necesitd de obicei tratament; daca
durata aritmiei este prelungitd se preferd administrarea unui blocant al canalelor
de calciu (i.v. sau p.o.).

Tahicardia prin reintrare atriald poate fi oprita prin blocante ale canalelor
de sodiu: chinidind, disopiramidi, propafenond; in ultimii ani se preferd
flecainida (200 mg/zi).

_ Tahicardia haotica apare in conditii clinice grave, unde hipoxia sau
msuficienta cardiacd contraindicd multe din droguri. Se pot administra magneziu
$1 potasiu, eventual verapamil, metoprolol.

Tahicardia jonctionald ectopicd se poate trata cu: propafenond, chinidina,
procainamidé, dar de multe ori este necesar tratament ablativ (fulgurare sau
sectiune hisiand si implantarea unui pacemaker ventricular).

FIBRILATIA ATRIALA

. Definitie. FA se caracterizeazi printr-o depoiarizare fragmentati, anarhica
§! permanentd a miocardului atrial, care genereazd contractii vermiculare 400
600/minut si pietderea functiei mecanice a atriilor. Activitatea ventriculard esie




complet nercgulatd, corespunzand clinic aritmiei complete, de obicer cu o
frecventa de 120-160/minut.

FA cu ritm ventricular mediu sau rar se observd in special la bolnavii
tratati cu droguri dromotrop negative (de obicei digitalice). In cazurile mai rare
de bradiaritmie ventriculard spontand coexistd o tulburare de conducere AV, de
obicei in cadrul sindromului de sinus bolnav (boald binodald).

Neregularitatea ritmului ventricular se datoreazd conducerii ascunse prin
joncpunea atrioventriculard. Aceasta este penetrata de unii din numerosii stimult
atriali (pand la un anumit nivel), ceca cc genereazd refractaritati locale carc
interferd cu conducerea stimulilor urmatori. _

In mod exceptional ritmul ventricular poate fi regulat prin asocierea cu
bloc atrio-ventricular complet, tahicardie jonctionald neparoxisticd (TINP),
tahicardie ventricularf. In aceste cazuri atriile sunt in fibrilatie, iar ritmul ven-
tricular este corespunz3tor aritmiei asociate. Situatiile semnalate, dar in special
TINP, pot fi induse de mtoxicatia digitalica.

FA poate fi paroxisticd sau cronica (persistentd). Forma paroxistica poate
aparea la persoanc fara o cardiopatie cvidentd, uncori in legdturd cu un consum
de alcool. De obicei survine insa la cardiaci (coronarieni cronici, IM acut,
valvulopatii mitrale).

La persoane normale FA poate avea o origind vegetativa:

1. Prin cresterea tonusului vagal (noaptea, postprandlal) rarirea ritmului
sinusal este insotitd de extrasistole supraventriculare si apoi apare fibrilatia.

2. Prin stimulari simpatico-adrenergice (de exemplu, in efort, emojcn,
cardiotireozd). Accesul de ftbrilatie sau flutter este anuntat de salve de extrasistole
supraventriculare.

Etiologie. FA paroxistica este adeseori indusd de o intoxicatie alcoolicd
acutd, stres psihic, abuz de cafea sau fumat sau de asocierea acestor factori. Ea
poate fi declansatd de pneumonii la batrani (hipoxemie, hipercapnie), IM acut,
cateterism cardiac, coronarografie, chirurgie cardiaci.

Unul sau mai multe episoade paroxistice preced de obicei instalarea
fibrilatier cronice.

FA cronica apare cu o incidentd ridicatd in: cardiopatia ischemicd si/sau
hipertensiva, vulvulopatii mitrale reumatismale (indecosebi stenoza si dubla
leziune mitrald), cardiotireozd, defect septal atrial tip ostium secundum la adulti,
sindrom Eisenmenger, pericarditd constrictiva, cardiomiopatii primitive st
secundare, miocardite acute si cronice (inclusiv in colagenoze), pancardite,
sindromul de sinus bolnav, sindromul W.P.W.

tiologia pe departe dominanta, la persoane peste 50 de ani, este cardiopatia
1schemica durcroasad sau nedureroasd. La persoane varstnice FA apare adcsea
pe un cord aparent normal, dar etiologia ischemica este greu de exclus In aceste cazuri.

Cordul pulmonar cronic, valvulopatiile aortice izolate duc rar la FA cronica.

Mecanismul de producere. Trebuic deosebite mecanismul de initiere s1
cel de intretinerec.

Initiator poate fi un stimul plecat dintr-un focar ectopic unic, stimuli din
focare ectopice multiple, sau reintrarea unui impuls. Acesta cste fipul 4 de
initiere a FA, cu debut prin 1-2 extrasistole supraventriculare (sau scapari
ventriculare transmise la atrii) precoce, care cad in faza de repolerizare a undei
P precedente, deci In perioada vulnerabila atriald. Acelasi mecanisim este implicat
in FA din sindromul de preexcitatie.
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In tipul B, initierea sc face prin tahicardie, cu dezorganizarea progresivé
a repolarizdrii miocitelor atriale, cu blocuri locale §1 variafis in propagarea
undet de repolarizare.

Mecanismul de intretinere este cel de microreintrare. Fatd de flutter-ul
~atrial, In care circuitul este individualizat §i relativ lung, in FA mecanismul este
de microreintrare, cu numeroase unde de depolarizare — fronturi multiple de
excitatic, impulsuri secundare, reintrdri §1 interferente. v

- Consecintele importante ale aparitiei si persistentei FA sunt: 1) tromboza
atriald cu posibilitatea emboliilor sistemice sau pulmonare; 2) tulburdri
hemodinamice, dependente de cresterea frecventei ventriculare, care indeosebi
in contextul unei insuficiente cardiace poate duce rapid la o deteriorare
hemodinamica; 3) pierderea pompei atriale care reduce debitul sistolic i debitul
cardiac cu 10-30%. Consecintele pierderii pompei atriale sunt mai cxprimate
in caz de stenozd mitrala sau in conditii de disfunctic ventriculard diastolicad
(hipertrofi1 ventriculare importante, cicatrici postinfarct, cardiomiopatii restric-
tive etc.).

Tablou clinic. FA recent instalata, cu ritm ventricular rapid este de obicel
perceputd ca palpitatii neregulate. Poate Insd precipita crize de angind pectorald
sau produce, foarte rar, sincope. Uneori, in decurs de ore sau zile, FA producc
manifestar: de insuficienta cardiacd stanga si apoi globald, cu atat mai repede
cu cét cardiopatia subiacentd este mai severa.

FA cu ritm mediu sau rar — spontan sau obtinut terapeutic — este adeseori
asimptomatica. Ritmurile foarte rare pot duce la sindrom Adams—Stokes.

Semnul clinic caracteristic este ritmul complet neregulat cu batdi cardiace
inechidistante si inechipotente. Zgomotele cardiace sunt variabile ca intensitate,
de-la bataie la bataie. In general, zgomotul I este cel mai variabil, dar zgomotul
II poate la unele batai sa lipseasca. Pulsul este si el inechidistant si inechipotent,
existdnd unele sistole precoce care nu se insotesc de undd pulsatild. Astfel, cu
cat ritmul ventricular este mai frecvent, cu atdt mai multe bitdi nu se vor
transmite la periferie, constatdndu-se asa-zisul ,,deficit al pulsului®,

Undele ,,a* jugulare dispar. La frecvente ventriculare foarte inalte sau
foarte rare nu se percepe usor neregularitatea ritmului cardiac. La efort insi,
ritmul devenind mai frecvent, aspectele clinice ale fibrilatiei apar evidente.

La masurarea tensiunii arteriale cifra pentru maxima este variabild, ceea ce
uneori este util pentru diagnostic.

Cauza regularizarii ritmului.la un bolnav cunoscut cu FA trebuie precizata
electrocardiografic. Ea poate fi determinati de reinstalarea ritmului sinusal
(exceptionald in forma cronicd), urmarea intrdrii in flutter atrial, tahicardie

jonctionald neparoxistica, tahicardie ventriculard, tahicardie atriald cu bloc,
ritm 1dioventricular accelerat.
i Aspect electrocardiografic. Trei semne sugercazd fibrilatia atriala: lipsa

[

undelo PW@ completd si aparitia undclor ,,f*. T
ipsa undelor P, Undele P pot lipsi Insd §i 1n alte tulburdri de ritm, cum
ar f1 para 1Z1a (electriqé) atrald; pscudoparalizia atriald, blocurile sino-atriale,

ritmul /jgn , mediu (are insd intervalele R—R egale). .
2.jAritmia ventriculard completd. Se poate confunda cu extrasistolele atriale
sau jonctionale frecvente, flutter atrial cu bloc variabil, disociatic
atrioventriculard intermitentd, ritm haotic atrial. Cand existd fibrilatie atriald cu
bloc atrioventricular, intervaicle R—R sunt egale. ’ -
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Fig. 10. - Fibrilatie atriala. _
Se remarcd neregularitatea completd a ritmului ventricular s1 undele f (in V)

Uncori secventa complexelor QRS inguste este intreruptd de complexe
largi care pot traduce: extrasistole ventriculare, care au de obicei cuplaj fix $1
sunt urmate de o pauza lungd; aberante ventriculare: ele survin mai ales cand
un ciclu R-R scurt urmeaza unui ciclu lung (fenomenul Ashman) Complexele
QRS sunt de tip bloc de ramura dreaptd (cu aspect trifazic RSR in V ) si sunt
urmate de o pauza scurtd.

3. Singurul semn patognomonic este aparitia undelor ,,f* care sunt oscxlatn
rapide, neregulate ale traseului dintre complexele ventriculare (400— —600/minut)
cu amplitudine mica si de obicei diferite intre ele. Uneori aceste unde ,,f** nu
sunt vizibile decat in anumite derivatii, de obicei in DII, DIII, aVF, V1, V2R,
sau In derivatiile esofagiene.

Diagnosticul diferential clinic al FA se face indeoseb: cu:

— extrasistole atriale frecvente: deosebirea este uneori imposibila, dar
instalarea FA este d¢ obicei iminents;

— extrasistolele ventriculare frecvente sunt mai usor de deosebit din cauza
dedublérii zgomotelor cardiace;

— flutterul atrial cu rdspuns neregulat, in care rarirea ritmulul ventricular
la compresia sinocarotidiana este caracteristici.

Tratament. Obiectivele traiamentului.

I. Defibrilare, cand este indicat si posibil.

2. Prevenirea recidivelor, a acceselor de FA repetitivd. Daca acest fucru nu
este realizabil, se urmareste ca accesele si aiba un ritm ventricular convenabil,

3. Dacd nu este posibild conversia la ritmul sinusai, coborarca frecvente:
ventriculare s1 Tmbunatdtirea tolerantei la efort.

4. Prevenire emboliilor.

Alegerea metodelor terapeutice trebuie si

tind scama dc durata fibrilajics,
tipul acesteia, alure ventriculerd, afectiunce car 5 ;
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Indicatiile defibrilarii sunt:

— FA care produce deteriorarea hemodinamica

— FA pe cord normal

— FA in stenoza mitrald (acces paroxistic)

— FA cu ritm ventricular necontrolabil

— FA in cadrul unui sindrom WPW

Contraindicatiile defibrildrii sunt:

— Fibrilatia atriald cu ritm spontan rar (risc de nereluare a activitatii sinusale),
care presupune o boald binodala.

— Fibrilatia atriald apdrutd pe un cord cu importantd dilatafie atriala sau
ventriculard stanga.

— Fibrilatia atriald mai veche de un an.

— Fibrilatia atriald cu trombozad in AS.

— Fibrilatia atriald ce asociaza ritm jonctional accelerat, bloc atrio-ven-
tricular de- gradul IIl, ritm idioventricular.

Amanarea defibrilarii se face:

— Ciand fibrilatia s-a instalat de peste 5—7 zile se aplicd tratament anti-
coagulant 2-3 sd@ptiméni, Inaintea defibrildrii, pentru a nu se declansa o embolie
sistemicd cu punct de plecare un tromb atrial stdng. Dacd ecocardiografia
esofagiand exclude existenta trombului atrial, unii autori recomanda defibrilarea
fara protectie de anticoagulante.

— Céand fibrilatia atriald are un ritm ventricular foarte rapid, cu evidentd
disfunctie ventriculard stingd, se di prioritate tratamentului de réarire a ritmului
ventricular, administrindu-se tratament digitalic.

Tratamentul digitalic in acoesul recent de fibrilatie se face prin administrarea
intravenoasi 0,50 mg digoxind, doza care se poate repeta intreagd sau jumatate
dupd 2-3 ore si eventual dupd alte 12 ore (11,5 mg/24 ore). Digitalizarea se
poate face si pe cale orali in doze echivalente, tindnd seama cé biodisponibilitatea
preparatului este de circa 60%. Pentru betametildigoxind sau digitoxind este de
90-100%.

In caz de persistentd a fibrilatiei se va administra digoxina 0,25-0,5 mg/zi ca
dozi de intretinere, urmérind ca frecventa ventriculari in repaus fizic sd fie
convenabild. Se i impune prudenti la bolnavii cu mixedem, febri, cord pulmonar
cronic.

In evenfualitatea conversiei electrice ulterioare, se impune oprirea
administrarii digoxinei cu minimum 48 ore inainte.

Daca se opteazd pentru tratament digitalic cronic, se tatoneazd doza de
intretinere dupd alura ventriculard. Dacd bolnavul se tahicardizeazd mult la
efort (peste 120/min.), se poate asocia cu prudentd un betablocant (propranolo],
labetalol) sau un blocant al canalelor de calciu (verapamil sau diltiazem). Trebuic
avut in vedere, cd atdt beiablocantele, cit si blocantele de calciu sunt inotrop
negative. Administrarea exclusivi a acestor droguri T m fibrilatia atriald poate fi
indicata doar atunci cand fibrilatia atriald apare la un subiect cu functic
ventriculard normald, situatie de altfel destul de rari (stenoz3 mitrald fara
insuficientd ventriculard dreapta hipertiroidii).

Defibrilarea se poate face chimic sau electric.

Metoda farmacologici de defibrilare utilizeazi mai multe tipuri de
medicamente.,
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Ea sc poate facc clasic cu chinidind sulfurica 0,20 g la 6 ore In pnima zi;
in caz de esec 0,20 g la 4 ore, nedepdsindu-se doza de 1,6 g/z1. Alte dI'OUlih
folosite sunt dlsop ramida 600—1000 mg/zi sau proca'namlda‘ Eﬁcautatea
defibrilarii cu aceste droguri este de 65-75%. Inconvenientul folosirii lor este
acela cd dacd defibrilarea nu reuseste alura ventriculard creste pentru ca au
actiune vagoliticd asupra jonctiunii ganu M2).

Alte drogvn intrate mai recent in practici: flecainida, propafenona,
amiodarona, sotalolul, asigurd o ratd de defibrilare superioara.

TABELUL Xj
Droguri indicate in fibrilatia atrial
Tratament de rarire a Tratament de .
_ . . . . ) FAin
Drog Defibrilare ritmului ventricular in | prevenire a acceselor wPW
FA de FA
Chinidina sulfurica | 0,20g*6 oral - 0.20 g ia 6 sau 8 ore -
Procainamida 1,25g+G,5-1gla2ore - i glad4-6ore -
(maxim 5 g in 24 ore)
Propranolol 40-60 mg/zi - -
Verapamii 5-10 mgi.v. 80-120 mg/zi 120-240 mg/zi -
Disopiramida 200-1 000 mg oral; - 100-150 mg la 6 ore -
2 mg/kg iv. .
Propafenona 1-2,5 mg/kg i.v. - . 600-900 mg/zi da
Flecainida 1-2 mg/kg i.v; 200-300 - 200 mg/zi da
mg per os in doza unicd
Digoxind - 0,25-0,50 mg/zi - -
Amiodarona 300 mg i.v. (5-10 100-200 mg/zi 100--200 mg/zi da
mg/kg)

Flecainida administratd intravenos are o eficacitate de 60—-90%, dar fiind
motrop negativa cste contraindicata la bolnavii cu functie ventriculard alterata.
Are av antajul ca se poate administra si oral, 300 mg in doza unici. Eficacitatea
este marc si la cel care nu au raspuns la chinidina si actualmente este preferata
acesteia, mai ales cd se poate asocia fara risc digitalei. Astfel, 300 mg flecainida
per os asociata cu 0,5 mg digoxin I-V pare a fi schema optima de defibrilare.
Avantajul asocier1i cu digoxind previne cventuala frecventd ventriculard inalta.

Propafenona 2 mg/kg corp in 10 minute, intravenos, are succes in 71% din
cazurile cénd fibrilatia s-a instalat de mai putin de 48 ore, dar realizeazad conversia
ritmului dear in 26% din cazuri in fibrilatia cronica.

Ea reduce insé frecventa ventriculara chiar daca fi ibrilatia persistd, dar are
efect inofrop negativ. Administratid pe cale orald 600-900 mg pe zi previne
accesele de ﬂhtfer sau fibrilatic atriald la aproximativ 1/2 din pacienti (prima

funa) s1 40% la 6 luni, fard efecte secundare scvere.
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Amiodarona restabileste ritmul sinusai Intre 48-81% din cazuri si este
relativ netoxicd pe scurt timp. Ca si propafenona, are o actiune de rdrire a
frecventei ventriculare, chiar daci fibrilatia persista. In administr are infravenoasa
300 mg (5-10 mg/kg) poate deprima functla ventriculului stang. In administrarea
orald, pentru prevenirea acceselor, nu are efect inotrop negativ, dar efectele
secundare In timp pot fi 1rnp0rcante

Sotalolul este eficace in asociere cu digoxina sau disopir alhlda la cel care
fac fibrilatie dupd by-pass cardlopulmonal.

Electroconversia. Este cel mai adesea urmatd de restabilirea ritmului
sinusal, dar rezultatele pe termen lung aratd ci numai 15-50% din bolnavi
pastreaza ritmul sinusal dupd un an. Predictiv pentru remtrarea in FA sunt:
dimensiunile AS mai mari de 45 mm, durata FA peste 3 luni i cresterea undel
A pe ecocardiograma Doppler cu mai putin de 10% la 24 ore dupa reconvertirea
in ritm sinusal.

Dupi reconvertire, cresterea debitului cardiac se face progresiv si relativ
tarziu (in circa 28 de zile), timp in care fluxul diastolic mitral tinde sa se
normalizeze. Se presupune cd musculatura atriald devine eficientd In acest
interval.

Cardioversia se efectueazd sincronizat (pentru a preveni aparifia FV),
folosindu-se curent continuu care determind depolarizarea transtoracica a inimii.
Se aplica soc electric de 100 W/s pana la 400 W/s, crescandu-se intensitatea
socului progresiv, in caz de insucces. Este necesard o anestezie de scurtd durata
cu Diazepam 5-10 mg i.v. In caz de fibrilatie mai veche de un an, in caz cé
s-a mai facut o uardmversw si ritmul sinusal estc mai rar de 60/mm sau
dacd s-au administrat droguri antiaritmice, este necesard administrarea prealabila
de atropina 1-2 mg. Revenirea la ritm sinusal se face adesea dupé un prim soc
electric, timp In care apar ritm jonctional, salve de extrasistole atriale, tahicardie
atriald haotica.

Complicatiile electroconversiei pot fi: edemul pulmonar acut, emboliile
sistemice, semne ECG de infarct, cresterea enzimelor serice de citolizad
musculard. Cand bolnavul este digitalizat, electroconversia poate induce
tahicardii venticulare, digitala scazand pragul pentru aritmii ventriculare. Daca
electroconversia are indicatie urgentd si bolnavul este digitalizat este necesar
sa se administreze nainte de socul clectric un medicament care sa previni
cresterea excitabilitatii ventriculare, lidocaina 50—100 mg sau aceleasi doze de
procainamida sau difenilhidantoind. Socurile electrice folosite in acest caz vor
fi cu energie scdzutd, incepandu-sc cu 50 jouli. Administrarca de atropind
inaintea conversiel previne nercluarea activitatii de pacemaker a nodului sinusal
st bradicardiile post-conversie. :

Anticoagulantele se mentin cel putin o lund dupa electrosoc, mai ales in
caz de: infarct recent, valvulopatii mitrale, cardiomiopatii. proteze valvulare,
antecedente de embolie.

Prevenirea recurentelor acceselor de FA. Mentinerea fn ritm sinusal
dupa chimio- sau electroconversie, presupune un tratament antiaritmic. Nici un
antiaritmic nu este actualmente acreditat ca absolut sigur. Mai mult, in aceste
situafil au fost observate multe efecte proaritmice.
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flutter, sau tipul I, vectorul este cranio-caudal, undele F sunt pozitive in I,
II, aVF si versantul lent cste pozitiv.

Exista forme de flutter la care undele F sunt foarte mici §i raspunsul
ventricular rapid le face de neobservat. Inregistrarea ECG in t1mpul compresiel
sinusului carotidian, rarind alura ventriculara face posibila vizualizarea lor. In
derivatiile unde undele F se vad foarte bine, cle se suprapun intervalului S—T
si T—Q, pe care le deformeaza.

Complexele QRS cu aspect nemodificat (normal), se gdsesc intr-un anumit
raport cu undele F, de obicei 2/1 sau 4/1. Oprirea unuia din doud impulsur
atriale in jonctiune se face prin refractaritatea normala. Cand ritmul ventricular
este 4/1, existd un bloc atrioventricular de obicei digitalic. Ritmul 1/1 este
intalnit foarte rar, dar este sever si diagnosticul este dificil. Poate aparea la
copii, In hipertiroidism, in sindrom de preexcitatie si in cazul administrarii de
chinidina.

Flutterul atrial se poate asocia cu disociatia atrioventriculara prin bloc cu
ritm ventricular bradicardic regulat. In aceste cazuri nu existd un raport fix
intre F s1 QRS.

Rar alterneazd bloc 4/1 cu 2/1, determinand un ritm pseudo-bigeminat.
Uncori blocul este variabil, determinand aritmie completa.

Flutterul atrial se poate combina cu tahicardie jonctionald neparoxistica, cu
alura ventriculard mai mare de 60/min, datoritd unei disociatli complete sau
incomplete. F—R poate fi prelung1t constant 0,24-0,46 s, prin conducere ascunsi
a stimulilor atriali precedenti prin jonctiune.

In caz de frecventd ventriculard mare, pot apdrea conduceri aberante, iar
in caz de ritm ventricular rar, scapari ventnculare Extrasistolele Ventrlculale
sunt foarte rare in flutterul atrial.

Diagnosticul diferential clectrocardiografic se face cu fibrilatia atriala cu
unde mari (dar frecventa atriald este peste 400/min), tahisistolia atriali cu bloc,
tahicardie paroxisticd supraventnculara sau ventriculara.

Evolutia si prognosticul bolnavilor depind de durata accesului, frecventa
ventriculara, de afectiunea cardiaca si rasunetul ei hemodinamic si de raspunsul
la tratament.

Tratament. Obiectivele tratamentului: restabilirea ritmului sinusal sau,
dacd aceasta nu estc posibild, rarirea ritmului ventricular sau transformarea
flutterului in FA, aritmic mai usor controlabila.

Daca bolnavul nu a fost digitalizat recent, se recomanda electroconversia
de urgentd, consideratd ca tratament de electie. Se foloseste defibrilatorul cu
sincronizare, cu administrarea de energii mici 25-50- 100 W/s. Eficienta
clectroconversici este superioard oricdrui tratament medicamentos (90—100%).
Se poate folosi In toate eventualitdtile clinice, chiar la bolnavi cu infarct acut
dc miocard sau tulburari de conducere intraventriculard. La energii sub
100 W/s electroconversia se poate face si fara anestezie.

Flutterul atrial tip I se poate converti, de asemenea, prin pacing atrial cu
frecventa redusa sau overdriving (cu ﬁecvenm cu 15-25% mai rapida decat a
flutterului).

Dacd nu exista posibilitati de electroconversie se va face digitalizarea
rapidd. Aceasta poate avea trei urmari:

1. Conversia (probabil spontand), in ritm sinusal.
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2. Transformarea flutterului in fibrilatie atriald. Aceasta se poate ulterior
converti spontan, medicamentos sau electric, bolnavul poate rdméne insd In
fibrilatie cronicd, controlandu-se ritmul ventricular.

3. Persistenta flutterului dar cu bloc atrioventricular mai mare. In aceastd
eventualitate se poate incerca conversia la ritm sinusal.

Rezultate mai bune se obtin cu amiodaroni (eventual asociatd cu diltiazem)
parenteral, sau cu propafenona Eficienta nu depaseste 70%.

Flutterul digitalic, sau presupus dlgltahc se trateazd cu propranolo] 1.v. 3—
5 mg, la care se¢ adaugd clorurd de potasiu per os. Tot propranololul este
medicatia de electie in flutterul din hipertiroidie (sau verapamil la cei cu astm
bronsic asociat).

Accesele repetitive de flutter sunt foarte rare, de obicei evoluind spre FA.

Pentru conversia flutterului atrial la ritm sinusal nu este necesard
anticoagularea.

in prevenirea acceselor de flutter, nici un drog nu atinge mécar eficienta
de 50%. Cel mai util pare a fi sotalolul 160—480 mg/zi (efect 40—50%), dar se
mai pot folosi amiodarona 300 mg/zi, propranololul 60—100 mg/zi, chinidina
sulfurica 0,20 g x 3 sau 4 pe zi, disopiramida 300—400 mg/z1 (la bolnavi fard
1nsuﬂc1en§a cardiacd). Dacd accesele de flutter survin pe un cord cu disfunctie
ventriculard, este preferabild digitalizarea cronicd pentru ca eventualele accese
de flutter sd aibd o alurd ventriculard convenabila.

In cazuri severe, cu accese frecvente de flutter atrial, prost tolerate, cu
repercusiuni importante hemodinamice, se poate recurge la fulguratie
endocavitard sau aplicarea de curenti de radiofrecventd 1n regiunea ismului
cavo-tricuspid, sau se poate implanta un electrostimulator demand.

SINDROMUL DE PREEXCITATIE VENTRICULARA

Preexcitatia ventriculara este definitd prin activarea prematura a unei parti
sau a mtregulul miocard ventricular prmtr—un impuls supraventricular. Activarea
prematurd se face prin conexiuni sau cdi accesorii de conducere care o
scurtcircuiteazd pe cea normald nodohisiana. Ciile accesorii sunt constituite
din fibre miocardice de lucru atriale avind viteza de conducere mai mare si
perioada refractard mai scurtd decat structurile nodohisiene. Ele pot conduce
excitatia atat ortodromic cét si antidromic (iar unele exclusiv antidromic).

Pacientii cu sindrom de preexcitatie ventriculard au adeseori tahicardii
paroxistice prin reintrare. Faptul apare mai pregnant atunci cand o tahicardie
paroxistica supraventriculard reciprocd sau o FA este tratatd cu medicamente ce
accelercazd conducerea prin calea accesorie (ex. digitalicele).

Fasciculul accesoriu poate fi unic sau multiplu. Este vorba de structuri
congenitale care pot raméne latente, dar devin deseori functionale sub actiunea
unor factori diferiti.

Caile accesorii sunt de mai multe tipuri:

1. Fasciculul atrio-ventricular Kent

2. Fasciculul care leagid atriul de zona distala a nodului atrio-ventricular
sau de fasciculul His — fibre James.

3. Ca1 nodoventriculare
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4. Fibre hisio-ventriculare (fibre
Mahaim)

5. Conexiuni multiple.

1. Preexcitatia ventriculara prin
fascicule Kent. Sindrom Wolff-—
Parkinson—White. Reprezintd forma
cca mai frecventd §1 cea mai
caracteristicdi a  preexcitatiei
ventriculare.

Prevalenta exactd a sindromului
WPW este dificil de estimat deoarece
anomalia electrocardiografica este

intermitentd si exista forme mascate:

sau ascunse, reveldndu-se doar la
explordari electrofiziologice. In
principiu se apreciazd frecventa sa la
0,15 din populatie. De cele mai multe
ori sindromul apare pe cord indemn.
Sindromul poate fi descoperit
printr-o inregistrare ECG de rutina sau
in urma unor aritmii.
Electrocardiograma este mo-
dificatd caracteristic. Stimulul. sinusal
determind complexe QRS de fuziune,
ventriculii fiind activati in parte prin

JAMES \

NOD A-v

KENT

Fig. 12. — Reprezentare schematica a
Jjonctiunii atrio-ventriculare normale §i a
fasciculelor accesorii.

Sunt figurate: 2 fascicule Kent, fibrele James
si fibrele Mahaim.

fasciculul Kent (unde delta) si in parte pe calea normald a jonctiunii AV.
Intervalul P-R (P-Q) este scurtat (0,12 secunde) cu un timp egal cu unda
delta, iar complexul QRS corespunzitor prelungit.
Aspectul de preexcitatie poate fi permanent sau intermitent. Unele fascicule
Kent sunt functionale numai retrograd, ECG 1n afara accesclor tahicardice fiind

normala (WPW ascuns).

Fig. 13. - ECG in sindromul de preexcitatie
tip WPW, comparativ cu ECG ideald
normala.

Sdgeata indica unda A.
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Depistarea undei delta are o mare valoare diagnosticd. Durata ei este de
0,04—0,06 secunde si aratd ca o deflexiune ascendentd (sau descendenta),
ingrosatd, uncori ,,in trepte®.

Portiunea din masa ventriculard excitata pe cale anormala este vanabila, la
limitd putand include totalitatca acesteia. Cu alte cuvinte, in ultima eventualitate
complexul QRS este compus numai din unde delta (preexcitatic majora).

Pozitia fasciculului Kent este diferita, ceea ce modificd morfologia EGC,
permite o clasificare topografica si influenteazd demersul terapeutic invaziv.

Exista algoritmuri cu pozitionarea fasciculului Kent dupd derivatiile ECG
de suprafatd unde se constatd unda delta'.

-"5’:'5 Tige DSE BARRE VR - G e THiGe X

Fasciculul Kent localizat septal drept.
A. Traseu de baza A.

In practicd se intrebuinteaza incd clasificarea simpla a lui Rosenbaum
(1945) bazatda pe morfologia QRS in VI, V2 51 VE:

Tipul A — caracterizat prin unda R exclusivd sau predominanta in aceste
derivatii (preexcitatie ventriculara stanga).

' Pentru aminunte privind localizarca topograficd vezi Fitzpatrick si colab., J. Am.
Coll.Cardiol., 1994, 23:107--116.
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Fig. 14. B. — Acces de fibrilatie atriald in cazul din figura precedenta.

Tipul B — caracterizat prin unda RS sau predominant S in cel putin una din
aceste derivatii (preexcitatia ventriculara dreaptd).

Ecocardiografia poate permite vizualizarea contractiei premature a unei
portiuni din peretele ventricular.

Asociatii electrocardiografice — Sindromul WPW si blocul de ramurd.
Daci sindromul de preexcitatie este permanent, aspectul de bloc de ramurd este
mascat daci preexcitatia §i blocul de ramura sunt homolaterale.

— Sindromul WPW si infarctul de miocard. Faza initiald a QRS este
modificatd si prin preexcitatie si prin necroza.

in aceste conditii, infarctul poate apérea ca probabil daca survin extrasistole
cu morfologie QR.

_ Sindromul WPW si blocul atrioventricular. Existenta unui ritm sinusal §i
preexcitatia permanentd si majord poate fi unica expresie ECG a unel tulburari
de conducere pe calea nodohisiand asociata preexcitatiel.

Importanta sindromului WPW rezidd in:

a. frecventa ridicatd a aritmiilor cardiace supraventriculare; aritmiile sunt

uncori prost tolerate (sincopd) si pot induce chiar FA si moarte subita;
) b. particularitatile terapeutice ale aritmiilor fatd de cele similare survenind
in afara precxcitatiei. Aceasta rezultd din proprietitile electrofiziologice diferite
ale fasciculului accesoriu, constituit din miocard atrial, in raport cu cele ale
jonctiunii AV.

_ Tipurile de aritmii intilnite in sindromul WPW sunt: tahicardia
atrioventriculard reintrantd, FA, flutterul atrial si FV.
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TABELUL XIV

Caracteristicile fibrilatiei atriale din sindromul WPW

— Aritmia este de obicei paroxisticd

Frecventa ventriculard este foarte rapidd peste 180/min cu intervale
RR<220 msec.

Complexul QRS sunt largite (0,12 s) cu aspect bizar si polimorf

— Unele complexe QRS sunt inguste

La unele complexe QRS se suspicioneazd prezenta undei delta

Digitalicele nu controleaza frecventa ventriculara

|

|

TABELUL XV

Caracteristicile flutterului atrial din sindromul WPW

— Aritmia este de obicei paroxisticd

— Réspunsul ventricular este de obicei regulat

— Rispunsul ventricular este foarte rapid, chiar 1:1
— Complexul QRS este largit i deformat

— Digitalicele nu riresc frecventa ventriculara.

1. Tahicardiile atrioventriculare sau jonctionale reintrante. Se intalnesc la
aproximativ 60% din bolnavi cu sindrom WPW. Reintrarea poate fi indusa de
o extrasistold supraventriculara, dar si de o depolarizare ventriculard precoce
transmisa retrograd de atrii prin fasciculul accesoriu.

In marea majoritate a cazurilor tahicardia estc ortodromica: ansa aferenta
a circuitului de reintrare fiind constituitd de jonctiunea normala, iar cea eferentd
de fasciculul accesoriu pe care stimulul il parcurge retrograd.

In acces electrocadiograma nu se deosebeste de a unei tahicardii atrio-
ventriculare obisnuite, complexele QRS fiind inguste si evident fard unda delta.

Aparitia unei tahicardil atrioventriculare obisnuite, complexe QRS larg:
poate rezulta din:

— aparitia unui bloc functional al uneia din ramurile hisiene, de obicei cea
dreaptd, posibild in orice tahicardie supraventriculara;

— tahicardia este antidromica: ansa aferenta a circuituluil este fasciculul
Kent, iar cea eferentd jonctiunea AV. In consecintd complexele QRS sunt
constituite exclusiv din unde delta. Acest tip de tahicardie este mai rar intlnit.

In ambele situatii deosebirea de o tahicardie ventriculara este dificila si,
uneori, In urgenta, incerta.

2. Fibrilatia atriald. Are o incidentd mai redusd decat tahicardia
atrioventriculara: 11-38%. Aspectul electrocardiografic este deopotriva alarmant
si derutant, sugerand la prima vedere o tahicardie ventriculard polimorfa, dar
cu ritm ventricular complet neregulat. Incidenta mare a aritmiei face indubitabila
implicarea cdii accesorii In aparitia fibr ilatiei atriale, asertiune doveditd si de
disparitia sau ririrea acceselor dupi ablatia acesteia.
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Aritmia este indusd de obicei de o depolarizare ventriculard precoce
transmisa retrograd la atrii pe calea accesorie §i care gaseste atriul In perioada
vulnerabila.

Odata FA instalatd, fasciculul accesoriu inceteazd sd functioneze In sens
retrograd. Unii din numerosii stimuli atriali sunt transmisi anterograd la ven-
triculi in trei moduri:

a. Cei mai multi dintre stimuli iau calea fasciculului Kent, cu perioada
refractard anterogradd mai scurtd si genereaza complexe QRS largite.

b. Din cind in cind un stimul strabate jonctiunea AV normald si genereaza
un complex QRS normal.

c. Ocazional ventriculul este excitat pe ambele cdi, complexul corespunzator
fiind largit prin unda delta.

Aspectul polimorf este accentuat adeseori de un bloc de ramura functional.

In tabelul XIV sunt rezumate principalele caracteristici ale fibrilatiei atriale
din sindromul WPW.

In cazurile cu perioadd refractarda efectivd scurtd a fasciculului Kent FA
poate induce FV dacd un stimul precoce surprinde ventriculul in perioada
vulnerabila.

Principalul parametru fiziologic care mareste riscul de FV este scurtarea
perioadei refractare efective anterograde a fasciculului accesoriu.

3. Flutterul atrial este rar in sindromul WPW: el are un mecanism de
producere similar cu al fibrilatiei atriale. Principalele sale caractenstlcl sunt
rezumate in tabelul XV.

Aritmia este redutabila deoarece are adeseori rdspuns ventricular foarte
rapid chiar 1:1, putdnd induce flutter ventricular si in final FV.

Tahiaritmiile atriale din WPW pot alterna la aceeasi persoand, uncori la
intervale scurte.

4. Fibrilatia ventriculard si moartea subita. Survine relativ rar in sindromul
WPW, poate fi indusd de FA, dar uneori apare ca o aritmie primara.

Principalii parametri predictivi ai FV sunt: cel mai scurt interval RR
din timpul FA spontane <220 msec., iar in cea indusi prin pacing atrial rapid
<180 msec.; perioada refractara efectivi ventriculard <190 msec.; inductibilitatea
aritmiei in timpul investigatiei electro-fiziologice si prezenta cdilor accesorii
multiple.

Drogurile antiaritmice si sindromul WPW. In ciuda progreselor chirurgiei
antiaritmice $1 ale ritmologiei interventionale majoritatea bolnavilor continui
pretutindeni sa fie tratati farmacologic.

Indicatiile terapeutice sunt profund diferite de cele din aritmuile sxmllare
survenind in afara sindroamelor de preexcitatie. Este de subliniat de la inceput
contraindicatia formala pentru drogurile digitalice care pot precipita FV blocénd
jonctiunea atrioventriculard prin actiunea vagald (agonista pe receptorii
muscarinici M2), dar creste viteza de conducere in fasciculul accesoriu.

Drogurile blocante de calciu din clasa a IV-a pot intrerupe tahicardia
reintrantd, blocind conducerea in jonctiunea atrioventriculars, deci in ansa
aferentd a reintrarii, jonctiunea continand celule lente in care depolarizarea este
dcpcndenta de influxul de calciu.

La dlogurlle din clasa I a (procainamidi, chinidini) s-a renuntat, iar cele
din clasa I b (lidocaind) sunt inactive.




Actiunea principalelor antiaritmice in

sindromul

WPW

EEg - |

TABELUL XVI

PA

Scad viteza de conducere
anterograda in fasciculul Kent

Scad viteza de conducere retrograda
in fasciculul Kent

+ ++

Prelungesc PR in fasciculul Kent cu
PR scurte

-+
|..

Prelungesc PR in fasciculul Kent cu
PR lungi

Previn introducerea prin pacing a
tahicardiei atrioventriculare
reciproce

Previn inducerea prin pacing a
fibrilatiei atriale

Termina fibrilatia atriala indusa prin
pacing

e ++

Termina tahicardia atrioventriculara
indusi prin pacing

Reduce episoadele simptomatice de
tahicard!ii atrioventriculare
reciproce

Reduc episoadele simptomatice de
fibrilatie atriala

Efect antifibrilator

Raresc raspunsul ventricular in
fibrilatia atriala

PR = perioadd refractara
PA = procainamida

C = chinidina

D = disopiramida

F = flecainida

Pr = propafenona

E = encainida

S = sotalol

A = amiodarona
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Drogurile de electie sunt cele din clasa Ic (flecainidd, encainida,
propafenond). De la studiul CAST I existd o retinere a practicienilor in
administrarea primelor doud din aceste droguri care au o importanta actiune
proaritmicad ventriculard (propafenona nu a fost cercetatd). Temerea nu este
justificatd in cazul aritmiilor atriale, in afara unei boli cardiace organice
concomitente. ‘ .

Ca o alternativd se pot intrebuinta droguri din clasa a IlI-a indeosebi
amiodarona.

De regula, la tineri fard o cardiopatie organica, se vor prefera drogurile din
clasa I ¢, deoarece actiunea lor inotrop negativa si proaritmica ventriculard nu
sunt semnificative clinic, pe cdnd administrarea amiodaronei pe durata foarte
lungd este grevatd de numeroase efecte adverse. La varstnici 1 indeosebi In caz
de disfunctie ventriculard stdngd, se va prefera amiodarona care, cel putin in
administrare per orald, nu este inotrop negativa si are o actiune proaritmicd
redusa.

Tahicardia jonctionala (atrioventriculara) reintrantd. Drogul de electie
este flecainida care are un efect de blocare electivad a cdii accesorii atat in sens
retrograd, cat si anterograd. Se administreaza intravenos in bolus in doza de 1-
2 mg/kgcorp. Doza minimd indicatd este de obicei eficientd. Administrarea
intravenoasd este urmatd de o scddere tensionald tranzitorie. Alternativ, se poate

TABELUL XVII

Caracteristicile drogurilor antiaritmice din clasa I C (flecainida, encainidi,
propafenoni), care le fac indicate in tratamentul aritmiilor din sindromul WPW

— Prelungesc timpul de conducere prin fasciculul accesoriu

— Cresc refractaritatea anterograda a caii accesorii indiferent de valoarea initiald a acesteia

— Opresc majoritatea acceselor de tahicardie atrioventriculari reintranta, fibrilatia i flutterul
atrial

~ Cand nu opresc accesul raresc alura ventriculard prin mérirea perioadei refractare a jonc-
tiunii AV si a cdii accesorii

— Previn inductibilitatea acceselor de tahicardii supraventriculare prin pacing atrial rapid

— Reduc episoadele simptomatice de tahicardii supraventriculare

— Reduc probabil incidenta fibrilatiei ventriculare si mortii subite

Efecte adverse

— Pot induce tahicardii atrioventriculare neintrerupte (incessant ¥'T), dar cu frecventd
ventriculard mai redusa

— Au actiune proaritmica ventriculara la coronarieni si alte categorii de cardiaci organici
cu disfunctie ventriculard stinga

administra, in prizd unicd de 200-300 mg per os. Flecainida opreste 80—100%
dm accese, aproape equuslv prin blocarea fasciculului accesoriu; drogul este
9t11 s1 In celelalte cazuri, scidzind frecventa cardiacd prin incetinirea conducerii
In jonctfiunea AV.

Profilaxia acceselor se face cu flecainidi: 200 mg pe zi per oral; la nevoie
dozele pot fi dublate.
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Eficacitatea flecainidei in
prevenirea acceselor este de 60%

si creste la 90% prin asocierea de

betablocante, sau sotalol.

0 ac;iune similard cu a

flecainidei o are encainida.

Propafenona administrata

intravenos in bolus 2 mg/kgcorp

converteste 80% din tahicardii.

Profilactic se administreaza 600—

900 mg/zi. Eficacitatea este de

reguld mai redusda decat a

flecainidei.

La bolnavii cu disfunctie
ventriculard stangd dacd nu se face

conversie electricd, se poate

administra amiodarona lent

intravenos 300-450 mg. Doza se

repetd cventual dupd 15"

Profilaxia recidivelor se poate
face de asemenea cu amioda-

rond 200-400 mg pe zi 5-7 zile

pe sdptdmdnd, dupa o prealabild
incdrcare cu 600-800 mg/zi ad-

ministrate timp de 6-7 zile.
Cum diagnosticul sindromu-
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lui de preexcitatic este imposibil
in cursul accesului de tahicardie,
indeosebi la primul acces, inevi-

Fig. 15. — Sindrom de preexcitatie prin t?bil se face tratamenml conven-
_ fibre Mahaim. tional cu adenosinid (fosfobion)
Se remarcd unda A. Intervalul P-Q este sau blocante de calciu (Vgrapamil’

de duratd normald 0,146 sec. diltiazem) care este dealtfel de

obicei eficace. Totusi, blocantele
de calciu sunt potential periculoase si se vor evita in cazurile de preexcitatie
confirmata deoarece nu blocheaza calea accesorie §i comporta riscul instaldrii
FA sau flutterului atrial si eventual chiar a FV.

Este prudent s se¢ evite administrarea de digitalice la bolnavii cu TPSV
la care nu s-a infirmat anterior existenta unui sindrom de preexcitatie. Rezerva
este si mai justificatd in cazurile cu QRS largit care poate traduce o tahicardie
atrioventriculard reintrantd antidromicd sau chiar o tahicardie ventriculari,
diagnosticul diferential fiind posibil, dar dificil indeosebi in conditii de urgenta
In caz de fibrilatie sau flutter atrial pe sindrom WPW, tratamentul de urgenti
se face cu flecainidi sau amiodarona.

Socul electric extern poate fi prima optiune terapeuticd in tahiaritmiile
atriale din sindroamele de preexcitatie, in urgenta sau inainte de Inceperea
tratamentului farmacologic sau in caz de esec al acestui tratament.

Uneori tratamentul farmacologic esueaza sau este considerat de cdtre medic
sau bolnav ca impunénd servituti inacceptabile. In aceste cazuri se poate apela
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la metodele ritmologiei interventionale (fulguratie endocavitard, curenti de
radiofrecventd etc.), metode care s-au dezvoltat din investigatia electrofiziologica
endocavitard si sunt rezervate laboratoarelor inalt specializate sau la chirurgia
antiaritmici. Metodele vizeaza in esentd intreruperea fasciculului accesoriu §i
permit uneori vindecarea clinica.

Metoda constd in esentd in identificarea electrofiziologicd intracavitard a
fasciculului accesoriu. Se poate preciza sediul fasciculului, viteza sa de conducere
orto- sau antidromici, perioada sa refractard. Apoi se aplicd energii de
radiofrecventd in mai multe sedinte, pozitionand electrodul corect pe fasciculul
accesoriu.

Uneori fasciculele Kent sunt multiple, necesitand intreruperea tuturor
acestora.

Rezultate excelente se -obtin in general in peste 85% din cazuri, cifrele
variind de la echipa la echipa.

Preexcitatia ventriculard prin fibre Mahaim. Conexiunile accesorii
nodoventriculare sau fasciculoventriculare sunt rare. Ele se traduc pe ECG
printr-un interval P-R-normal si o deformare a ventriculogramei variabila dupa
insertia superioard a conexiunii accesorii; QRS putin modificat in caz de insertie
nodali sau larg, cu undi delta in caz de insertic hisiana (preexcitatie maxima).

trraityte case

.,*.u
ey

Fig. 16. — Ritmul jonctional. (,,nodal*) (dupd Zahn).
A. Ritm ,,nodal“ superior. :

B. Ritm ,,nodal* mediu.

C. Ritm ,,nodal* inferior.

Sagetile indica pozitia undelor P.
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Fig. 17. — Scdpare jonctionald (,,nodala inferioard ).
Dupa o extrasistold atriald blocatd, P' urmeazd o scapare jonctionald cu P urmand
QRS-ului (P").

Tahicardiile reprezintd 2% din toate tahicardiile de preexcitatie. Diferenta
fata de cele din WPW este faptul ci atriul nu participd la circuitul reintrant.

Sindromul PR scurt (Lown- Ganong—Levme, LGL). Se caracterizeaza
clectrocardiografic prin asocierea unui PR scurt, QRS normale si crize de
tahicardie paroxisticé supraventriculard reciproca. Circuitul reintrant foloseste
fibrele James, care scurtcircuiteaza Jonctxunea atrioventriculard. Fibrilatia atnal
s1 flutterul sunt mult mai rare decat in sindromul WPW.

RITMURILE JONCTIONALE PASIVE. TAHICARDIA JONCTIONALA
NEPAROXISTICA. DISOCIATIILE ATRIOVENTRICULARE

Scaparea jonctionald (,,nodala®). Este o activare ventriculard determinata
de un stimul pornit din jonctiunea AV cédnd exista o deficienta a nodului sinusal
sau o tubulare a conducerii AV prin refractaritatea normald sau bloc AV
incomplet. Se deosebeste de extrasistola jonctionald prin aparitia sa tardiva
(dupa o pauzd mai lungd decat cele ale ritmului de bazd).
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Fig. 18. — Ritm jonctional (,nodal superior”). Tahicardie jonctionald neparoxisticd.
RS cu aritmie respiratorie, scapare medionodala, urmati de ritm nodal superior cu frecventa
de circa 80/min.

Ritmurile jonctionale prin scipare (ritmul idionodal, ritmul jonctional
sau nodal pasiv) apar cand stimulul sinoatrial nu parvine la nivelul jonctiunii
(sindrom de sinus bolnav, bloc sinoatrial, paralizic atriald) dar pot apirea si in
cazul fibrilatiei atriale cand se produce un bloc atrio-nodal (cel mai adesea de
cauzd medicamentoasad (digitalicd).

Un grup de patru sau mai multe batdi jonctionale succesive formeazi un
ritm nodal sau jonctional.

Ritmul propriu al nodului atrioventricular este intre 35—60/min. Deci un
ritm ,,nodal® pasiv (cu unda P precedand cu <0,12 s, fiind inclusi sau urmand
QRS, dar negativd in I, III) va avea aceastd alurd. Existd o usoari tendinti la
accelerare in timp. ‘

Ritmul ,,nodal” pasiv nu are tratament propriu. Se urmireste restabilirea .
functiel nodulului sinusal sau cresterea alurii sinusale (atropina, 1zoprenalina
sau pacing).

Cand ritmul jonctional atinge sau depdseste 60 batdi/min, prin cresterea
automatismului, se vorbeste despre tahicardia jonctionald neparoxistici. De
obicei, frecventa ventriculard este intre 70—130/minut, cu ritm regulat.

Etiologic apare in intoxicatia digitalici, infarctul acut de miocard, miocardita
reumatismald, interventii chirurgicale pe cord.

Atunci cénd tahicardia jonctionald neparoxistica apare pe un fond de ritm
sinusal, aspectul electrocardiografic este de ritm nodal. Mai adesea apare insa
pe un fond de FA (intoxicatie digitalicd) si singurul element de diagnostic
pozitiv este regularizarea intervalelor R—R.

Diagnosticul diferential trebuie facut cu tahicardia paroxistica atriald
ectopica (tahisistolia atriald) cu bloc, in care se viad undele P si cu defibrilarea
spontana a unei FA.

Tratamentul se adreseazi supradozajului digitalic — oprirea medicamen-
tului —, administrarea de potasiu si fenitoini.

Disociatia atrioventriculari. Presupunc conducerea inimii de citre doi
pacemakeri independenti, unul atrial (de obicei sinusal) si unul jonctional sau
ventricular, :

. Daca activitatea celor douid etaje cardiace este complet independenti,
disociatia AV este numiti completd, iar dacd unii stimuli atriali depolarizeaza

ventriculii, disociatia este numiti incompletd sau disociatie AV cu capturi
ventriculare.
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Captura ventriculard traduce o secventd atrioventriculard normald survenita
intr-o disociatie atrioventriculara incompletd, care modifica ritmul pacemaker-
ului inferior.

Disociatia AV este 0 componentd a numeroase aritmii:

- Disociatia AV din blocul AV complet sau de grad inalt in care ritmul
ventricular este rar: jonctional pasiv sau idioventricular.

— Disociatia din: tahicardii ventriculare, ritmuri ventriculare accelerate sau
ritmuri jonctionale active, in care nu se produce transmiterea retrogradad a
stimulului ventricular sau jonctional, la atrii.

Existd cazuri in care disociatia se produce prin interferentd, adica
intrepatrunderea functionald a doi centri independenti care si limiteaza reciproc
actiunea, ca urmare a existentei refractaritdtii normale a jonctiunii.

Se disting:

— Disociatia izoritmicd in care frecventa atriald §i cea ventriculard sunt
extrem de apropiate. Se recunoaste prin ,,flotarea” undei P anterograde in jurul
complexului QRS.

— Disociatia cu interferenta Mobitz. Traseul aratd capturi ventriculare si
sistole jonctionale. Centrul sinusal nu este descidrcat de cel jonctional, dar cel
jonctional este descdrcat de cel sinusal, de aceea capturile survin la intervale
regulate, iar sistolele jonctionale la intervale neregulate.

Intervalul care urmeaza sistolelor jonctionale este egal cu cel post-captura.
Diagnosticul ECG este relativ dificil. ,

Ambele sunt aritmii rare survenind fie in caz de hipervagotonie spontana,
indeosebi la copii si tineri, fie in intoxicatia digitalicd. Atropina poate restabili
ritmul sinusal.

ARITMIILE VENTRICULARE

Prof. dr. AL. IOAN

Etiologie. Aritmiile ventriculare apar foarte frecvent pe cord indemn, avand
tendinta de a creste ca frecventd si complexitate cu varsta.

Apar, de asemenea, in toate cardiopatiile organice, o semnificatie deosebitd
avand In: 1schemia acutd, .M. acut, .M. sechelar, cardiomiopatii, insuficientd
cardiacd de orice etiologie, hipertensiune arteriald cu HVS.

Alte cauze, cum sunt drogurile (digitald, antiaritmice, simpaticomimetic),
diselectrolitemiile (hipocalcemia, hipomagneziemia), toxicele (alcoolul, nicotina)
intervin ca factori determinanti sau numai de agravare la cardiaci organicl.
Hipertiroidismul determina rar aritmii ventriculare. Stresul psihosocial, cresterea
tonusului simpatico-adrenergic sunt deseori factori precipitanti, atat la normali,
cat s1 la cardiaci (coronarieni, sindrom QT lung etc.). Aritmiile ventriculare pot
fi, dupa caz, cele mai benigne sau cele mai severe dintre tulburdrile de ritm.

In aceeasi conditie clinica pot surveni aritmii ventriculare de gravitate
diferitd dar, evident, cu cat afectarea miocardicd este mai importantd, toate
aritmiile ventriculare si indeosebi cele complexe cresc ca incidentd.
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TABELUL XVIII

Principalele conditii etiologice ale aritmiilor ventriculare

1. Pe cord sandtos

— Extrasistolele ventriculare apar foarte frecvent. Cresc ca frecventd cu varsta .

— Tahicardiile ventriculare sunt rare: TV in salve Gallavardin, TV sustinutd recidivanta
(Bouveret ventricular), TV catecolinergice, TV ocazionale (cateterism ctc.)

— Fibrilatia ventriculard este exceptionala.

1. In afectiuni miocardice. Pot apdrea toate tipurile de aritmii ventriculare
— Ischemie acutd — prima 1/2 ord infarct miocardic
— angor instabil
— angor Prinzmetal
— Infarct miocardic cu necrozd constituita
— Cicatrice de infarct + anevrism ventricular + ischemie acuta
— Reperfuzie (fibrinoliza spontand sau terapeutica in infarct miocardic acut)
— Cardiomiopatie dilatativa
— Cardiomiopatie hipertrofica
- Hipertensiune arteriald cu HVS * ischemie acuta
— Alte HVS: stenoza aortica efc.
— Insuficientd cardiacd indiferent de cauza
— Displazie arltmogena VD, boala Uhl
— Prolaps valvular mitral
— Cord pulmonar cronic
— Miocardite acute si cronice
— Tetralogie Fallot operata
— Tumori cardiace °
— Sindrom QT lung
1lI. Medicamentoase si toxice
— Alcool
— Nicotina
— Cofeind
— Glicozizi tonicardiaci
— Droguri simpaticomimetice
Inhibitorii fosfodiesterazei
Antiaritmice — efecte proaritmice
Antidepresive triciclice

IV. Diselestrolitemii
- Hipo - si hiperkaliemie
— Hipomagneziemia

V. Endocrine

- Hipertiroidia

!

V1. Stinuilarea vegetativa si stresul psihosocial

~ De aceea etiologia si patologia lor, ca si tratamentul, sunt tratate in capitole
unitare, chiar daca aspectele clinico-electrocardiologic sunt, din motive didactice,
expuse separat.

Substratul s§i patogenia aritmiilor ventriculare. Aparitia aritmiilor si
mentinerea lor sunt favorizate de un anume mediu biologic numit substratul
arltmooen Sub acest termen includem: modificéri morfo]oglce anomalii
metabohce prezente de proteine anormale, modificari electrolitice, tonusul

vegetativ, care in ultimi instantd actioneazd asupra canalelor ionice, cdrausilor
$1 receptorilor.
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TABELUL XIX

Mecanismele electrofiziologice ale aritmiilor ventriculare in functie de substrat

Post- Post- Automa-
Reintrare | potentiale | potentiale tism
precoce tardive anormal
Factori genetici QT lung congenital +
Stres
Factori neurogeni Crestere tonus simpatico-
adrenergic + +
Hipopotasemie + + +
Modificari electrolitice
Hipomagneziemie + +
Ischemie acuta + +
Reperfuzie +
Cicatrice +
Modificar organice Fibroza +
miocardice Hipertrofie + +
Dilatatie + +
Digitala +
[notrop pozitive + +
Droguri nedigitalice
Diuretice hipokaliemiante + +
Antiaritmice clasa | + +

Aceeasi aritmie ventriculard diagnosticatdi ECG — deci acelasi aspect
»ienotipic — poate corespunde la substraturi diferite si poate implica o
semnificatie prognostica diferita.

Mai mult, mecanismul aritmogen efectiv implicat poate fi si el diferit:
automatism anormal, aritmii declansate prin postdepolariziri precoce si tardive
si indcosebi reintrarea.

Afirmarea mecanismelor patogenice §i a corelatiilor lor cu substratul cste
mult mai dificil de apreciat decat in cazul aritmiilor atriale. In tabelul XIX am
incercat sd corelam, fie si numai in termeni generali, substratul cu mecanismul
patogenic.

EXTRASISTOLELE VENTRICULARE

Extrasistolele sunt depolarizari premature, din punct de vederc al pozitiei
in ciclul cardiac si ectopice ca teritoriu anatomic de ecloziune a excitatiei. (De
deschidere 1n sistemul His-Purkinje, indiferent de mecanismul patogenic exact
automatic sau nu.)
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in spetd extrasistolele ventriculare (EV) iau nastere sub bifurcatia hisiana.
Induc activitate mecanicd ventriculard si rar atriald; cea ventriculard este
asincrond, contractia unui ventricul o precede pe a celuilalt.

Depolarizarea precoce se limiteaza de obicei — dar nu constant — la etajul
ventricular, neinfluentdnd activitatea atriilor si a nodului sinusal. Transmiterea
retrogradd prin jonctiunea atrioventriculard este de reguld opritéd. In consecintd
sunt urmate de o pauza compensatorie completa.

EV pot fi: sporadice, repetitive (doud EV la rdnd constituie o pereche sau
un dublet, trei la rAnd un triplet), sau se grupeazd cu o anume regularitate
(aloritmii). Astfel, cand fiecare sistold a ritmului de baza (N) este urmati de o
extrasistola (E), vorbim de bigeminism: N-E-N-E-NE.

Prin trigeminism intelegem secventa de tip N-N—E-N-N-E, iar prin
cuadrigeminism de tip N-N-N-E s.a.m.d. Am preluat terminologia americana,
deoarece se intrebuinteaza si in limbajul computerizat. In terminologia europeand
traditionald trigeminism inseamna o sistold normald urmatd de doua extrasistole.
In functie de definitie, tripletul poate fi considerat cea mai scurtd salvd de
tahicardie ventriculara.

Tablou clinic. EV pot fi complet asimptomatice. Uneori se traduc prin
palpitatii, individul percepind fie bataia precoce, fie pauza postextrasistolica
(senzatie de ,,vid cercbral®), fic bataia puternica postextrasistolica. Sunt percepute
mai ales EV benigne la persoane fard cardiopatie sau in conditii cu debit
sistolic mare (insuficientd aorticd, sindrom circulator hiperkinetic). La
coronarieni EV sunt adesea asimptomatice.

La examenul auscultator, EV se¢ pot de obicei recunoaste pe langa
precocitate, si prin dedublarea ambelor zgomote cardiace determinatd de
asincronismul ventricular. Extrasistolele foarte precoce duc la contractii in gol
ale ventriculului, astfel incat sigmoidele nu se deschid §i zgomotul 1T lipseste;
in aceste cazuri extrasistolele nu se transmit la puls. Extrasistolele bigeminate
netransmise pot realiza un puls rar §i regulat. Prin fenomenul de potentare
postextrasistolicd, suflurile sistolice din stenozele céii de evacuare a ventriculului
stang se accentueazd la prima bataie dupd extrasistold.

Dubletele, bipletele, bigeminismul, trigeminismul sunt de asemenea usor
de recunoscut clinic.

Aspectul electrocardiografic. Morfologia extrasistolelor ventriculare.
Complexul QRS al extrasistolelor ventriculare este de obicei larg cu o durati
>0,12 s, si deformat. In mod exceptional EV septale inalte au o duratd de 0,10-
0,11 s. In caz de bloc permanent de ramurd, QRS-ul extrasistolic poate fi mai
ingust decét al ritmului de bazi, pitrunderea stimulului extrasistolic putindu-
se produce si in ramura blocatd sub punctul de intrerupere, reducandu-se astfel
gradul asincronismului ventricular.

Complexele QRS extrasistolice sunt ample si crosetate. In mare, EV au o
morfologie aseméindtoare cu a blocului complet al ramurii opuse: EV dreapti
cu a blocului de ramura stingd (BRS), iar EV stangi cu a blocului de ramurd
dgeapté (BRD). In ultima eventualitate axul QRS in derivatiile frontale este
hlperdeyiat la dreapta, dacd EV pleaci din teritoriul fasciculului anterosuperior
stang s1 hiperdeviat la stdnga, in caz de origine in teritoriul fasciculului
postcro-mferior stang, avand respectiv aspectul de BRD cu bloc fascicular
posteroinferior sau BRD cu bloc fascicular anterosuperior stang.
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Fig. 19. — Extrasistola ventriculard izolata.
Extrasistola este de origine VS. BAV gr. I. PR=0,24 sec. BRS complet
(major).

EV bazale au in precordiale un ,,aspect concordant™ cu cel normal, deoarece
excitatia se propagé in sens anterograd. EV apicale au un ,,aspect discordant®,
excitatia propagindu-se in sens invers. Adeseori aspectele sunt mai atipice,
punctul de ecloziune fiind foarte periferic (reteaua Purkinje).

Prezenta unei unde Q cét de mici intr-o conducere cu QRS predominant
pozitiv, cu exceptia conducerilor aVR si V| (care privesc endocardul) sia V,,
V, (zona de tranzitie), traduce ,,necroza“ miocardicd. Aceasta poate fi eventual
invizibila pe ritmul de baza.

In EV modificidrile ST-T sunt de tip secundar, opunidndu-se ca sens
deflexiunii principale QRS. Un aspect diferit de acesta este supradenivelarea
concordantd a ST-ului sau T ascutit simetric, care traduce leziune, respectiv
ischemie, subepicardicd asociata.

Ca formi, EV pot fi monomorfe sau polimorfe.

Complexe QRS deformate si largi pot fi realizate §i de extrasistolele
supraventriculare cu transmitere aberantd si de aberantele ventriculare in fibrilatia
atriald. In aceste cazuri QRS-ul este de obicei de aspect BRD (pentru diagnosticul
diferential vezi tahicardia ventriculard).

In sindromul WPW cu fibrilatie atriald cele mai multe din complexele
QRS sunt de asemenea largite (vezi sindromul WPW).
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Raportul extrasistolei cu sistola precedenta. in general EV survin toate la
aceeasi distantd de sistola precedenta, adicd au un cuplaj fix. Cand EV sunt
polimorfe, cuplajul poate fi fix pentru toate EV sau numai pentru EV de un
anumit tip.

In caz de bigeminism, EV au de obicei cuplaj fix, chiar daca ritmul de
baza este neregulat (fibrilatie atriald).

Regula bigeminismului (Langendorf) afirmd cd EV tind sa apard dupd
ciclurile cele mai lungi ale ritmului de bazd, cand acesta este neregulat. Pauza
postextrasistolicd fiind ea insdsi un ciclu lung, bigeminismul tinde sa se
permanentizeze.

EV pot fi precoce sau tardive. Cele foarte precoce pot sd se suprapund
peste ramura ascendentd a undei T a ritmului de bazé (faza vulnerabild) s1, in
anume conditii, si inducd FV. Aceasta constituic esenta fenomenului R/T. Gradul
de precocitate se apreciazd prin raportul:

N-E

QT
in care N-E este distanta de la inceputul QRS a ritmului de bazi la inceputul
QRS-ului extrasistolic, iar QT intervalul respectiv al ritmului de bazd. Fenomenul
R/T este afirmat cand raportul este <0,85.

EV tardive survin spre sfarsitul diastolei. Ele pot fi precedate de unda P
sinusald, dar nu exista o legatura intre cele doud depolariziri. Cresterea frecventel
ritmului de baza poate duce la disparitia EV tardive, prin scurtarea diastolei.

Extrasistolele fara cuplaj fix pot sa fie expresia unei parasistolii ventriculare.
Un centru ectopic ventricular nu este descircat de catre stimulul sinusal, deoarece
este aparat de un bloc de intrare. In caz de parasistolie pe un traseu lung, cel
mai mic interval dintre doud extrasistole (parasistole) este divizorul comun al
tuturor intervalelor interparasistolice.

Astfel, dacd cel mai scurt interval este de 1 s, intervalele celelalte sunt de
1, 2, 3... n s, dar niciodatd de ex. de 1,2 sau de 0,75 s.

‘Combinénd morfologia extrasistolelor cu cuplajul, sc ajunge la unnétoarea schema:

— Monomorfe, cuplaj fix — punct de plecare unic, propagare uniforma.

— Polimorfe, cuplaJ fix — punct de plecare unic, propagare variabila.

— Polimorfe cu cuplaj variabil — puncte de plecare multiple.

— Monomorfe cu cuplaj foarte variabil — parasistolie.

— Monomorfe cu cuplaj putin variabil — ciclul preextrasistolic influenteaza
activitatea declangatd sau reintrarea.

Raporturile cu contractia atriald. Intervalul postextrasistolic. De reguld
stimulul extrasistolic ventricular nu se propagi retrograd prin jonctiunea AV si
deci nu influenteaza contractia atriald. De aceea ritmul descircarii sinoatriale
nu este stanjemt Pauza postext1 asistolica este compensatorie completd. Aceasta
inseamna ca: (NE)+(EN)=2NN, in care NE=pauza preextrasistolicd; EN= pauza
postextrasistolicd; NN=pauza normala.

In aceste cazuri unda P normali este invizibili deoarece se suprapune
peste QRS-ul sau ST-ul extrasistolic.

Dacd ritmul de bazi este rar si EV foarte precoce, unda P sinusald gaseste
jonctiunea excitabild si QRS postextrasistolic survine la locul siu. Extrasistola
se situeaza intre doud QRS-uri normale (NE+EN=NN), adicé este ,,interpolatd®.
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Fig. 20. - Aritmie ventriculara complexa.
D — Pereche de extrasistole ventriculare (dublet) polimorfe.
T — Triplet.
E — Extrasistola ventricularid izolata.
S — Salva de tahicardie ventriculari.

Fig. 21. — Bigeminism ventricular.
Extrasistolele sunt monomorfc.

Mai rar QRS-ul extrasistolic este urmat de un P retrograd la o distantd
>0,12 s. Stimulul de origine ventriculard descarcd pacemaker-ul sinusal si pauza
postextrasistolicd este compensatorie incompleta: NE+EN<2N dar >NN.

Exceptional se produce un ecou atrial: EV este condusa retrogad printr-o
parte a jonctiunii AV, care este disociatd longitudinal — activeaza atriul dand un
P retrograd spre a se intoarce la ventricul dand o noud extrasistold. Unda P este
facuta sandwich intre doui extrasistole.

Activitatea atriald este de obicei sinusald, dar poate fi de tipul fibrilatiei
sau flutter atrial etc., alteori existd disociatic AV cu ritm idioventricular sau
ritm ventricular accelerat. In aceste cazuri EV descarca pacemaker-ul ventricu-
lar i au pauza compensatorie incompleta.

Complexitatea extrasistolelor. Se apreciaza de obicei dupa clasificarea Lown

in cinci clase, care ordoneazi EV 1in ordinea gravititii lor potentiale
(tabelul XX).
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Formula Lown utilizeaza un_criteriu cantitativ pentru clasele 0-3 si criterii
calitative pentru celelalte clase. Incadrarea in clasele 1-2 se face in functie de
~ numidrul maxim de EV inregistrate intr-una din ore, ceea ce se consider3

reprezentativ pentru intreaga perioadd de 24 de ore.
in tabelul XX se reproduce si clasificarea Bigger ce utilizeazi numai criterii

calitative.
TABELUL XX
Clasificarea extrasistolelor ventriculare dupi complexitate
Clasificare LOWN Clasificare BIGGER
0 Fard EV
! Mai putin de 30 EV pe ord F=frecventd medie a EV pe ord

2 Mai mult de 30 EV pe orit

- 3a - EV polimorfe
M=EYV polimorfe (multiforme)

3b  Bigeminism

4a  Dublete, triplete P=perechi {(dublete)
4b  Tahicardie ventriculara V=tahicardie ventriculari
5 Fenomen R/T R=fenomen R/T

Ambele clasificari permit o exprimare cifricd in formule care fumizeaza
- mai multe informatii, deoarece numirul evenimentelor ca si tipul lor sunt
semnificative.

- TAHICARDIA VENTRICULARA

Tahicardia ventriculard se defineste prin patru sau mai multe depolariziri
succesive de origine ventriculard*, adici ludnd nastere sub bifurcatia hisiana**,
cu o frecventd mai mare de 100/rmn*** Complexele QRS au — cu rare exceptii
— o duratd >0,12 s si o morfologie aberanti.

*: Cu alte cuvinte extrasistole ventriculare.
Cu exceptia TV reintrante din ramurd in ramurd care implicd propagarea stimulului
prin portiunea nedivizati a fasciculului His.
*** Definitia variazd dupd autori: unii indici cel putin patru complexe extrasistolice
- consecutive, 'lltn mai muite.
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Limitele frecventel variaza intre 100 si 230/min, spre limita inferioara
deosebirea de ritmurile ventriculare accelerate si spre cea superioara de flutter
ventricular, sunt in parte arbitrare.

Activitatea cardiacd in acces este, de obicei, regulata sau numai usor
neregulata.

Accesele care dureazd mai putin de 30" sunt numite tahicardii ventriculare
nesustinute (TVNS) si cele care dureazd mai mult sau impun conversia din
cauza colapsului hemodinamic, TV sustinute (TVS). Unele TV zise necontenite
(incessant ventricular tahicardia) sunt imposibil sau dificil de intrerupt.

Morfologia complexelor QRS permite deosebirea TV monomorfe de cele
polimorfe.

Tablou clinic. Accesele de TV in special nesustinute sunt adeseor!
asimptomatice, desi uneori pot determina simptome clasa II Lehmann.

TV sustinutd poate imbraca oricare din clasele de severitate ale simptomelor
de la I la III inclusiv.

Contextul clinic este adeseori orientativ: bolnav sechelar de infarct cu
cicatrice septald, infarct acut, angor Prinzmetal, cardiomiopatie dilatativa,
cardiomegalie cu disfunctie ventriculara stingd simptomatica sau asimptomatica.

Examenul obiectiv demonstreaza o tahicardie regulatd, dedublarea ambelor
zgomote cardiace prin asincronism ventricular, ceca ce desigur se intdlneste si
in alte tahicardii cu QRS larg. Dacd existd disociatie atrioventriculara, se constata:
inegalitatea intensitatii zgomotului I — analog zgomotului de tun din blocul AV
complet. Disociatia intre undele ,,a* (rare) ale pulsului jugular si cele (frecvente)
radiale este arareori observabila, iar jugulograma greu de Inregistrat in urgenta.

Se poate constata variatia intensitatii zgomotelor Korotkov la auscultatia
arterei humerale, partial comprimatd cu manseta aparatului de tensiune la plica
cotului, explicabild prin debitul sistolic mai mare al sistolelor ventriculare
precedate fortuit de o sistold atriald.

Manevrele vagale sunt in imensa majoritate a cazurilor ineficiente ca si
administrarea de adenosind. (Unele forme survenind de obicei pe cord indemn
rdspund la aceste proceduri.)

TVNS pot anunta fibrilatia ventriculara. TVS este importantd din cauza
potentialului de a se degrada rapid In FV, dar si din cauza consecintelor
hemodinamice pe termen scurt (sincopa) sau mai lung (agravarea dlsiunctlel
ventriculare). Prezenta pulsulm palpabil si tensiunea arteriald mai mare
de 90 mmHg pentru maxima sunt semne de prognostic relativ mai bun.

Electrocardiograma. Suspiciunea de TV se ridicd dacd mai multe complexe
QRS Ilargite si1 deformate se succed la intervale regulate sau aproximativ regu-
late (vezi definitia) cu o frecventd >100/minut.

Tahicardia ventriculara monomorfd. — Complexcle ventriculare sunt
deformate si largi (>0,12 s). Exceptional QRS are durata <0,12 s in formele in
care punctul de eclaziune al TV este septal, in apropierea unuia din fasciculele
ramurii hisiene stingi.

Deflexiunea intrinsecoidd este intdrziatd in precordialele drepte sau stangi,
dar asemadrarea cu blocul de ramurd corespunzitoare este numai partiala.

— Disociatia atrioventriculard este un element de maxima specificitate, dar
nu este demonstrabild pe ECG de suprafata decat in 20-30% din cazuri, deoarece
evidentierea undei P este dificild. De reguli, atriile bat mai rar, in ritmul 1mpus
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de pacemaker-ul sinusal si evident ventriculii frecvent. Exista si posibilitatea
coexistentei a doud tahicardii independente, atriald si ventriculard, cea atriald
putdnd fi tahicardie paroxistica atriald, flutter atrial sau, este cazul obignuit,
fibrilatie atriala.

Uneori existd o conducere retrograda ventriculoatriald care poate fi 1/1 sau
eventual blocatd cu aspect Wenckebach sau 2/1. Blocul ventriculoatrial, in
cazurile cu disociatie AV, poate fi determinat de o manevrd vagala.
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Fig. 22. - Tahicardie ventriculara.
Frecventa ventriculard 160/min.
Morfologie QRS de BRS.
) 4 Intervalul de la debutul R la nadirul S este > 0,10 sec.
Diagnosticul de TV se precizeazi dupd a 2-a intrebare din algoritmul Brugada (vezi tabelul XXI).



Ocazional stimulul sinusal poate capta ventriculul, aparand un complex
QRS ingust (captura) sau intermediar cu duratd si forma intre aspectul normal
st QRS-ul tahicardiei, deci o capturd \'cntnculara partiald realizand un complex
de fuziune. Prezenta capturilor si complexelor fuzate are mare valoare
diagnostica, dar nu sunt patognomonice pentru TV

Diagnosticul diferential se face cu alte tahicardii cu QRS larg:

— Bloc de ramura preexistent, cu tahicardie suplaventrlculara Obtinerea
unei ECG anterioare este din acest punct de vedere foarte utila.

— Sindrom WPW. In caz de fibrilatic sau flutter atrial sau de tahicardie
supraventriculard antidromicd in care excitatia ventriculilor se face (anterograd)
prin fasciculul accesoriu, aspectul complexelor ventriculare este foarte
asemandtor cu cel din TV.

- Problema cea mai frecventa este deosebirea unel tahicardu paroxistice
supraventriculare (TPSV), cu conducere aberanta ventriculard, de o TV autentica.

In TPSV aspectul obisnuit este de BRD, ritmul ventricular este perfect
regulat g1 foarte frecvent. Manevrele vagale sunt adescori eficace. Morfologia
complexelor QRS in TPSV este de bloc de ramura tipic (de obicei drept dar si
sting) ventriculii fiind excitati anterograd de la atrii prin ramura neblocatd, pe
cand TV are un aspect de bloc de ramura atipic, excitatia ventriculara eclozionand
de obicei intr-un punct al reteler Purkinje.

Algoritmul propus de Brugada si colab. (1992) permite un diagnostic exact
in 98% din cazuri.

Tahicardiile ventriculare polimorfe. TV are uneori complexe QRS polimorfe
si de obicei Imbracd aspectul tahicardiei bidirectionale.

In aceasta aspectul este de BRD cu alternanta a axului electric QRS in plan
frontal de la un ax hiperdeviat la stanga la unul hiperdeviat la dreapta.
Complexele sc inscriu deci alternativ in sens diferit.

Ritmul cardiac poate fi regulat. Existd o alternanta regulatd a intervalelor
RR sau ritmul este neregulat.

Tahicardia bidirectionala este de obicel o TV autentica si numai exceptional
este 0 TPSV cu bloc de ramurd dreapta permanent si transmitere alternanta pe
cele doud fascicule ale ramurii stingi, explicind alternanta de axa electricd
QRS. Apare de obicei in intoxicatia digitalica.

TORSADELE DE VARFURI

Constituie o TV polimorfa, la limita flutteruJui ventricular, deosebit de
caracteristica.

Fusuri de céite 6—10 complexe QRS largite se succed cu sau fara intervale
libere.

Dacd Intr-un fus partea ascufitd a complexelor (varfurile) vor fi orientate
in sus, In cel urmitor vor fi orientate n jos s.a.1md.

' Fuziunea poate rezulta intre doud activitati ectopice ventriculare, ritmul de bazd a TV si
o cxtrasistold ventriculard originard in teritoriul opus, care suprimid temporar, asincronismul
ventricular. In mod similar in tahicardia supraventriculard cu aberanta ventriculard, prin aparitia
unel extrasistole cu originea n ventriculul opus celui cu ramura blocata functional poate determina
complexe QRS de fuziune.
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TABELUL XXI
Algoritmul lui Brugada si colab. (1991) pentru diagnosticul tahicardiei cu complexe
QRS lirgite

Absenta unui complex RS in toate conducerile precordiale

ol

Da Nu
[__.__J )

TV Intrebarea urmatoare:

Intervalul R la §>0,10 s intr-o precordiald
(masurat de la Tnceputul R la varful — nadirul — undet S)?

W

Da ¢
[ N Intrebarea urmaitoare:
TV J

Exista disociatie atrioventriculara?

o {

Nu
Da

J Intrebarea urmaétoare:

TV il

~ Existd criterii morfologice pentru TV atdt in V, V, catsiin V?

%

Da

i\
J TPSV cu conducere aberanti

vV

Criterii morfologice pentru diagnosticul tahicardiilor ventriculare'
(dupd Brugada si colab., simplificat)

Urmadtoarele modificari morfologice sunt criterii de TV:
Tahicardie cu aspect de BRD
V., V, — R monofazic
— QR sau RS
V. — amplitudine R/S<1"

Tahicardie cu aspect de BRS
Viost V.

-

~ - Oricare din urmitoarele: R>0,03 s, interval mai lung de 0,06 s de la inceput QRS la
nadir S; S crosectat v,

" In caz de aspect de BRD: QRS trifazic in V, sau V _sunt criterii de TPSV cu aberantd
ventriculara, ‘
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Complexele QRS is1 schimbad progresiv polaritatea, pardnd a se roti in
jurul liniei izoelectrice (fig. 23). Termenul de torsades de pointes creat de
Dessertenne s-a impus In literatura medicald mondiala.

Fig. 23. — Torsadi‘de varfuri in sindrom de Q-T lung idiopatic.
Torsadele sunt urmate de asistold ventriculara.

Aceatd tahicardie este de obicei nesustinutd, dar poate fi §i sustinutd ducind
la sincopd, fibrilatie ventriculard si moarte subita.

Aritmia este determinatd de prezenta postpotentialelor precoce (early after
depolarizations) care o declanseazd printr-un mecanism de trigaci si este
favorizatd de tahicardie §i de stimularea simpatica.

Torsadele apar in trei eventualitdti clinice:

1. In diastolele lungi din blocul AV de gradul II-III explicind aparitia unei
minoritdti din episoadele de sindrom Adams-Stokes.

2. La cardiaci fara QT prelungit.

3. Sindroamele de QT lungi sunt o cauzd foarte importantd a torsadelor.

Prelungirea intervalului QT' in conditiile unui QRS de durati normala,
exprimd o prelungire a repolarizérii ventriculare ce favorizeaza actiunea
declansatoare a postpotentialelor precoce.

* Traditional intervalul QT se corecteaza pentru frecveta cardiacd (QTc) dupi formula Bazett.

QT masurat
QTC = ——=——=———— in secunde

1’imel’val RR

Valori>0.44 s sunt considerate crescute.

Formula supracorecteazi QT pentru frecventele cardiace ridicate. Preferim formula
Framingham (Sagie si colab., 1992) de corectie lineara (CL) a intervalului: QT =QT
masurat+0,154 (1--RR)

Valorile normale sunt 0,332-0,420 s pentru barbati si 0,344-0,432 s pentru femei.
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Formele idiopatice se incad-
reazd In trel entitdti:

1. Sindromul surdocardiac cu
transmiterea autosomal recesivd si
surditate neurald congenitala.

2. Sindromul Romano-Ward
fard surditate cu transmitere auto-
somal dominanta'.

3. Cazuri sporadice fara sur-
ditate.

Cazurile sunt diagnosticate de
obicei la copii gi tineri.

Persoanele interesate au o
incidentd mare a mortii subite.

Patogenic s-a incriminat un
»dezechilibru simpatic cardiac*, dar
mecanismul principal este o scadere
a conductantei membranei pentru K
care prelungeste depolarizarea.
Torsadele sunt declansate adeseori
de o stimulare simpaticd, efort, frig,
stimulare auditivd stresanta.

In special in formele idiopatice = 4Py = :
apari;iaplor este favorizatﬁpde 0 B R e B Li?:ﬁlj & B2 }‘ ﬁ?’f &
disfunctie sinusald (bradicardie si Fig. 24 @ I lung.
pauze sinusale). Sunt precedate de AV=T1/min. QT=0,446 sec. QTc=0,486 s in stan-

: 5 : : dard. Se remarcd marea prelungire QT
prelungirea marcatd a intervalului in V.-V, carc include si unda U.

QT, modificdri particulare ale undei Cardiopatie  ischemici, HBAS, tratament
T pentru mai mult de un complex cu propafenond.
dupd o extrasistold).

Formele dobandite. Incidenta crescutd a mortii subite la persoanele cu
Q-T lung a fost doveditd in: cardiopatia ischemici cronici, la supravietuitorii
unui infarct miocardic acut, la bolnavi cu fibrilatie ventriculari resuscitati
cxtraspitalicesc etc.

Prelungirile cele mai marcate QT se intdlnesc in ischemia subepicardici.
Totusi, QT lung la adult este In mare masuri iatrogen. Numeroase droguri ca:
fenotiazina (Thioridazin), antidepresive, indeosebi triciclice, Haloperidol,
sulfamide antidiabetice, eritromicina i.v. si pentamidina.

Mai important este faptul ca actiunea proaritmica a unor droguri antiaritmice,
indeosebi din clasa I-A (chinidini, procainamidi, propafenona) sau I-C (sotalolul
$1 mai putin amiodarona), se explicd prin acest mecanism.

Drogurile semnalate au in comun faptul ci inchid unele canale de K (cele
reglate de ATP), prelungind durata potentialului de actiune.

Sunt implicate, de asemenea, hipocalcemia si hipomagnezemia.

' Gena sindromului Romano-Ward este localizatd pe bratul scurt al cromozomului 11 si

este ,,asociatd" (poate identicd) cu oncogena Harvey ras care codificd o proteind G cec controleaza
st fluxul K prin membrana celulari.
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FLUTTERUL $! FIBRILATIA VENTRICULARA

Flutterul ventricular. Este o aritmic ventriculard foarte rapida (>250/
min), monomorfi §i regulati cu oscilatii ample. Nu se mai distinge limita intre
faze de depolarizare §i repolarizare §i nu mai existd diastold electricd. De
obicei este prost toleratd hemodinamic (sincopd). Diagnosticul diferential se
face indeosebi cu fibrilatia si flutteru] atrial cu rdspuns 1/1 din sindromul
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- Fig. 25 — Flutter ventricular.
AV=300/min. Undele sunt ample, regu-
late, fird diastole electrice intre cle.

WPW. Deosebirea de torsadele de
varfuri este uneori dificila. Degene-
reaza de obicei in fibrilatia ventriculara.

Fibrilatia ventriculara (FV) este
expresia unei depolarizari ventriculare
anarhice. Miocardul este functional
fragmentat in zone in grade variate de
depolarizare si repolarizare. Actiunea
mecanicd a ventriculilor este pierduta,
FV echivalind hemodinamic cu
Loprirea“ cardiaca.

Electrocardiograma arata un
traseu ondulat cu unde de dimensiuni
diferite, in care deflexiunile obisnuite
au disparut.

Distingem FV cu unde mari (cu
frecventa <600/min) care evolueaza
spre FV cu unde mici si frecventd mai
ridicata.

Electrosocul este cu atdt mai
eficace cu cat undele sunt mai mari si
mai regulate.

Administrarca de adrenalind poate
transforma FV cu unde mici in FV cu
unde mari, ficdnd-o mai usor
reversibild. FV este modul obisnuit de
moarte a inimii. Formele autolimitate
sunt extrem de rare si discutabile
(probabil torsade).

Aparitia pe cord intact este
posibild, dar exceptionald. De obicei
traduce o afectare miocardicd severa.

Cea mai frecventd cauza este
cardiopatia ischemica: infarct
miocardic acut, moarte subitd

ischemicd, ischemie pe sechele infarct.
Poate surveni insd in toatc afectdrile
miocardice severe primare sau
secundare. Importanta sa este
exceptionald deoarece reprezintd modul
cel mai frecvent de ,,oprire cardiacd®.
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Fig. 26. — Fibrilatie ventriculara.

Mecanismul declansator este de obicei o extrasistold ventriculari, survenind
prin mecanisme diverse, dar cel de ntretinere este sigur unul de microreintrare,
favorizat de un substrat anatomofunctional variabil si insuficient cunoscut. Se
incrimineazd: excesul de K* in spatiul extracelular (provenit din celulele
ischemiate), acumularea Ca> intracclular, acumularea de acizi grasi liberi si
radicali liberi (mai ales in aritmiile prin rcperfuzie), stimularca simpatica.

FV din infarct se clasificd in primard si secundard. Clasificarea este
extrapolabila partial si la alte conditii clinice.

FV primara apare in absenta socului sau insuficientei cardiace. Este inde-
pendent de dimensiunile infarctului: de obicei este determinati de o extrasistoli
ventriculara precoce (fenomenul R/T); procentul defibrilérilor reusite este mai
mare de 90%. Unii autori considerd ca poate fi impartita in precoce (primele
30 min de la inceputul durerii), relativ tardivad (30 min—8 orc); tardivi (dupa
8 ore) s1 FV de reperfuzie. Substratul este probabil diferit ca si eficacitatea
drogurilor. In orice caz ea scade exponential cu mcidentd de la momentul
declansarii infarctului.

FV secundard survine la bolnavii cu soc sau insuficientd cardiaca. Este
indusd de obicei de o extrasistola ventriculara tardivi sau rezulti din degradarea
unei TV. Sanscle de resuscitare reusitd sunt minime.



RITMUL IDIOVENTRICULAR ACCELERAT

Se caracterizeaza printr-o secventd de complexe QRS ldrgite §1 deformate.
Frecventa este mai ridicata decét a ritmului idioventricular s1 mal rara decét
a TV: circa 70—-125/minut. Limitele in raport cu aceste aritmii sunt intr-o
masura arbitrare.

Accesele sunt de obicei scurte, dar pot fi si sustinute. Sunt totdeauna
recidivante.

Morfologia complexelor QRS este diferita si variabila de la acces la acces.
In infarct, aceasta depinde si de localizarea infarctului. De obicei exista disociatia
AV cu frecvente capturi i complexe de fuziune. Transmiterea retrograda la
atrii este rard. Bine tolerate hemodinamic, nu degenereaza in aritmii mai grave.

Cauza principald este IM in faza acutd (>80%); fiind 1n principal o aritmie
de reperfuzie, fie ea spontand sau terapeutica (in primele 5 ore) avand in acest
sens s1 o valoare dlagnostlca

Apare uneori si in intoxicatia digitalica, blocul AV gr. III etc.

Mecanismul de producere este exacerbarea automatismului centrilor
ventriculari, dar uneori este determinatd de postdepolarizari tardive.

Nu necesitd tratament. Adeseori dispare prin tahicardizare spontana sau
terapeutica (atropind) a ritmului de baza.

SCAPAREA VENTRICULARA SI RITMUL IDIOVENTRICULAR

Bitaia scapata ventriculard este determinata de un pacemaker ventricular.
Apare in caz de bradicardie sinusald, bloc SA, disociatie AV sau in pauzele
postextrasistolice, fiind totdeauna un fenomen secundar (pasiv).

Se caracterizeazd prin aparifia tardivd In raport cu ritmul de baza a unui
complex ventricular largit i deformat. Momentul aparitiei o deosebeste de EV.

Un sir de scapari ventriculare constituie ritmul idioventricular (vezi blocul
AV). Tratamentul este al tulburarii de fond.

PROGNOSTICUL ARITMIILOR VENTRICULARE

Prognosticul aritmitlor ventriculare este dependent in esentd de doud
clemente: caracterele aritmiei §1 prezenta sau absenta cardiopatiei structurale
(organice), in mod deosebit a disfunctiei ventriculare stingi.

Prognosticul este extrem de variabil, cuprmzand un spectru lam de la inocuitatea
comp]cta imediata, dar si pe termen lunu pand la riscul letal in secunde.

Impartirea prognosticé cea mai simpla estc in: AV benigne, AV potcntial
maligne s1 AV maligne.

Aceasta clasificare, desigur schematicd, are o mare importanta in stabilirea
indicatiilor terapeutice. Ea tine seama de boala de bazi si de caracterele aritmici.

Aritmiile ventriculare benigne. Survin de obicei la indivizi fara cardiopatii
decelabile. De cele mai multe ori este vorba de extrasistole ventriculare
monomorfe, rare, de origine ventriculara dreapta. De obicei predomind in repaus,
dar pot surveni si la efort. Dubletele si tripletele sunt rare.

Este, de asemenca, s1 cazul marii majoritdti a EV survenind in prolapsul
valvular mitral primar.

Aritmiile ventriculare potential maligne (aritmii ventriculare complexe).
Apar de reguli pe cord bolnav. Imbraca aspectul de extrasistole ventriculare
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clasa 1II-V Lown sau de TV nesustinutd mono- sau polimorfa. De obicei sunt
asimptomatice si bine tolerate hemodinamic. Sunt importante in méasura in care
anuntd aritmii ventriculare maligne sau moartea subitd aritmicd. Sunt
semnificative indeosebi in: infarctul acut, sechele de infarct, cardiomiopatii,
intoxicatia digitalicd, insuficienta cardiaca.

Unele TV cu scurte salve (forme Gallavardin) s1 TV sustinutd monomorfa
pe cord indemn (,,Bouveret ventricular®) au prognostic bun in pofida aspectului
ECG alarmant.

Aritmiile ventriculare maligne, Categoria cuprinde TV sustinuta, indeosebi
prost toleratd hemodinamic (sincopd, soc etc.), torsadele de varfuri si fibrilatia
ventriculara.

Acestea au un prognostic vital imediat sever.

Chiar daca se reuseste conversia, au tendinta de a recidiva si de a determina
pana la urmd moartea subitd. Cu exceptia torsadelor apar pe o cardiopatie de
fond severa, adeseori cu disfunctie ventriculard stanga.

Pentru aritmiile ventriculare potentiale maligne si maligne, aprecierea
contextului clinic este deosebit de important: .M. acut, I.M. sechelar, anevrismul
ventricular, ischemia miocardica activd (dureroasa sau silentioasd), prezenta
prelungirii intervalului QT; HVS, dilatatia VS pot fi apreciate prin metode
curente ECG si1 ecocardiografice.

O semnificatie deosebitd revine urmétoarelor determinéri:

1. Fractiei de ejectie (radioizotopic sau ecocardiografic, a carei reducere
creste riscul mortii subite).

2. ECG Holter care apreciaza numarul si complexitatea extrasistolelor pe
24 ore. -

3. Determinarea prezentei potentialelor tardive ventriculare.

4. Investigatia electrofiziologica invazivd cu stimularea ventriculara
programata.

Posibilitatea declansarii unei TV sustinute comporta riscul aparitiei aritmiilor
maligne. Se poate aprecia astfel si eficacitatea medicamentelor antiaritmice.

TRATAMENTUL ARITMIILOR VENTRICULARE

Aritmiile ventriculare benigne necesitad tratament numai in mésura in care
sunt simptomatice. Mult mai important este tratamentul aritmiilor ventriculare
potential maligne sau maligne.

Obiectivul terapeutic principal este prevenirea fibrilatiei ventriculare si a
mortii subite aritmice, toate mésurile diagnostice si terapeutice fiind subordonate
acestul obiectiv.

Tratamentele antiaritmice sunt de reguld numai una din componentele
planului terapeutic al bolnavilor cu aritmii ventriculare care cuprinde de
asemenea interventii asupra: bolii cauzale, a disfunctiei ventriculare, tulburarilor
electrolitice, intoxicatiilor, hipoxiei etc. Acestea au adescori chiar un rol
predominent.

@ Tratamentul aritmiilor ventriculare benigne. Scopul tratamentului
este exclusiv ameliorarea simptomatica, adica disparitia palpitatiilor, uneori
angoasante §1 prin aceasta alterand ,,confortul“ bolnavului. Implicit cele
asimptomatice nu impun tratament antiaritmic.
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Se incearcd identificarea factorului cauzal: consum de cafea, alcool, abuz
de fumat, facandu-se indicatiile terapeutice In consecinta.

Adeseori persoanele respective au un tonus simpatico-adrenergic crescut,
fiind supuse unui mare stres psihosocial. Uneori au un sindrom cardiac
hiperkinetic, sau forme ugoare de prolaps mitral. Bolnavii rdspund in general
favorabil la administrarea de betablocante in doze mici, de ex. propranolol. La
bolnavii cu extrasistole numeroase in tot cursul nictemerului se vor prefera
drogurile cu hemiviatd lungd (metoprolol, atenolol).

Dacd aritmiile ventriculare sunt mai rebele, se pot administra cure de
cteva sdptamani de antiaritmice de clasa I: chinidind, disopiramida etc. Se vor
evita amiodarona (din cauza severititii si frecventei efectelor adverse generale)
si drogurile din clasa I C (desi la acesti bolnavi efectul proaritmic este minim).

Uneori este suficientd o singurd dozd pe zi, dacd aritmiile au orar fix.

Administrarea de doze mici de tranchilizante este bine venitd §i uncori
chiar singurd, eficientd: meprobamat, diazepam, extraveral etc.

Tratamentul aritmiilor potential maligne. Obiectivul principal este
prevenirea FV si a mortii subite, a mortii cardiace In general care poate avea
si alte mecanisme (de ex. bloc AV cu sindrom Adams—Stokes).

Ameliorarea simptomaticd, atdt timp cit este vorba numai de palpitatii,
trece evident pe planul al doilea. De altfel, majoritatea aritmiilor ventriculare
sunt asimptomatice sau ugor simptomatice.

Revenind la obiectivul principal enuntat, ritmologia traditionald — dinainte
de studiille CAST - admitea corelatia dintre aritmiile spontane sau provocate
prin explordri invazive tu prognosticul pe termen lung al bolnavului si In
consecintd admitea cd reducerea numdrului §i complexitdtii extrasistolelor ar
ameliora prognosticul quoad vitam al bolnavilor. Se ignora astfel ca aritmiile
sunt numai un semn al cardiopatiei subiacente si ca eficacitatea antiaritmica a
unui drog nu implicd ipso facto cd acesta amelioreaza prognosticul vital. Se
considera deci cd doud fenomene numai paralele, aritmiile ventriculare complexe
§i moartea subitd, ar fi legate printr-o legiturd de la cauzi la efect.

In fapt cele doud fenomene se pot disocia si chiar modifica discordant.
Astfel, betablocantele, antiaritmicele ,,slabe*, reduc mortalitatea postinfarct, pe
cind antiaritmicele foarte eficace (flecainida etc.) cresc incidenta mortii subite.

Valoarea investigatiilor neagresive: testul de efort, electrocardiografia
Holter este limitatd pentru aprecierea eficacitdtii reale pe termen lung. O valoare
deosebitd revine Insd determindrii fractiei de ejectie (FE) a ventriculului stang.
Reducerile sub 40% si mai ales sub 30% au o semnificatie peiorativa. Totusi,
aceste metode permit in multe cazuri identificarea unui antiaritmic activ.

In lipsa unor posibilitdti de investigatie si tratament moderne, este dificil
sd se stabileasca o atitudine terapeuticd empiricd de eficacitate cat de cét sigura.

La coronarieni, mai ales postinfarct, ameliorareca bolii de fond este
imperativi, Indeosebi la cei cu FE scdzutd: administrarea inhibitorilor enzimei
de conversie, angioplastia transluminald, by-pass-ul coronarian etc., si desigur
administrarea de betablocante chiar la cei cu manifestdri usoare si controlate
terapeutic de insuficientd ventriculard stingi.

Ca antiaritmic se preferd amiodarona 200—400 mg pe zi, 5-7 zile, dupd un
prealabil tratament de incarcare.

Studii ,,deschise® par sa arate ca drogul este eficace. Sunt mai multe studii
populationale In curs care cerceteazd problema. Ca droguri alternative se pot
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considera propafenona si solalolul care sunt ins# inotrop negative. Administrarea
de sdruri de Mg si K este probabil eficace, fiind obligatorie in caz de
hipokaliemie cu sau fdrd hipomagneziemie.

O abordare modernd se¢ poate realiza dupd algoritmul propus de J. M.
Fontaine (1992), care include electrocardiograma mediatizatd de semnal $i — in
cazuri selectionate — stimularca programatd endocavitard (tabelul XXII).

TABELUL XXII

Algoritm pentru stabilirea atitudinii terapeutice in tahicardia ventriculari
nesustinutd (Fontaine, 1992)

FE>40% FE<40%

PT PT PT PT
Nu Da Nu Da

L__j J/_J

Stimulare programati

1

! 1
Neinductibili Inductibili
Nu se poate induce (TVS)
TVS (cbiar daci se
induce TVNS) l
Nu necesitlai tratament  Droguri ghidate
antiaritmic de eficacitate la
stimularea programati
Legenda:
FE - = fractie de ejectie ventriculard stdnga
PT = potentiale tardive la clectrocardiograma cu semnal mediatizat
TVS = tahicardie ventricularid sustinutad
TVNS = tahicardie ventricularid nesustinuta

Tratamentul aritmiilor ventriculare potential maligne in situatii
speciale. a) /n infarctul miocardic acut.

Bolnavul va fi monitorizat si se va stabili o cale de acces venoasa.

Aparitia de extrasistole ventriculare Indeplinind criterii de gravitate impune
administrarea de lidocaind (xilind) 1% astfel: se face un bolus de 1 mg/ke.
Dacd aritmia nu dispare in 2—5' se administreazd un nou bolus de 0,5 mg/ke
care se poate repeta la acelasi interval pana la o doza totald de 3 mg/ke.

In caz de raspuns favorabil se continud cu perfuzie 2—-4 mg/min (2 mg
dacd a raspuns la prima dozi; 4 mg dacd a raspuns la doza maximd). Nu se vor
depdsi 2 g lidocaind in 24 ore.

In caz de esec se administreazd: procainamidd, mexitil sau amiodarona.
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TABELUL XXIH

Algoritm pentru tratamentul TV sustinute (AHA modificat)

~

Tahicardie paroxistica

sustinuta
\‘
Puls absent Puls prezent
v PN
Cardioversie Stare Stare instabila
stabild v
Oxigen Oxigen
200 jouli v v
| Asigurarea unei Asigurarea unei cii
v cdi de acces venoase de acces
Cardioversie venoasc v
360 jouli \ 4 Lovitura cu pumnui
Lidocaind - (dacd nu exista:
I mg/ke sincopd, soc, EPA)
v v
Lidocaini 0,5 Cardioversie
mg/ke la 2'-5' 50 jouli
pana la con- v
v versie sau atin- Cardioversie
‘ gerea dozei de 100 jouli
3 mg/kg v
In caz de esec Cardioversie
Procainamidi i.v.! 200 jouli
sau v
Amiodaroni i.v.2 Cardioversie
sau 360 jouli
Mexiletini i.v.3 v

Dacid TV se repeta,
se face hdocaind
sau bretiliu? si

se repeta cardio-
versia

' Procainamidd 100 mg in 5' pana la oprirca aritmici sau atingerca dozei de 1 ¢

* Amiodaronid 300-450 mg lcnt intravenos
* Mexiletind 25 mg/min pand la 100-250 mg
Bretiliu tosilat 300 mg i.v.
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Asocierea sulfatului de magneziu 1.v. este probabil utila.

b) In intoxicatia digitalica

Tratamentul este similar cu cel al profilaxiei recurentei TV sustinute
digitalice.

Tratamentul accesului de TV. Reprezintd o extremd urgentd din doud
motive: degradarea hemodinamicd — daca nu existd de la inceput — se produce
rapid; aparitia FV este iminenta. :

Se apreciazi cit mai urgent prezenta sau absenta pulsului §1 dacd existd
semne de instabilitate hemodinamica: durere toracici, dispnee, hipotensiune
severd, insuficientd cardiacid congestivd, EPA, infarct miocardic, sincopa. Aceste
date simple ajutd la aplicarea unui algoritm terapeutic (tabelul XXIII) care
presupune fie cardioversie, fie tratament farmacologic.

Dupa conversie, tratamentul antiaritmic se aplica in continuare, de preferinta
cu drogul care s-a dovedit eficace (de obicei lidocaind).

Tratamentul TV digitalice se face cu: difenilhidantoind sau xilind i.v.
Uneori este utild administrarea de sulfat de magneziu i.v. Administrarea de
chinidind §i betablocante ca si conversia electricd trebuie evitate. .

Daca este posibil, se administreazd Digibind, fragmente FAB al anticorpilor
antidigoxind, 400 pana la maximum 800 mg in perfuzie.

Ulterior, pe langé oprirea drogului, se corecteazd eventuala hipopotasemie,
se administreaza siaruri de magneziu §i se continud tratamentul cu
difenilhidantoina per os.

Tratamentul torsadelor de varfuri. Este complet diferit de a celorlalte
aritmi1 ventriculare. In blocurile AV - cu sindrom Adams—Stokes — se
administreazd atropina i.v., izoproterenol in perfuzie si/sau se inserd un pace-
maker. :

Forma apdrand in sindromul de QT lung dobéndit rispunde spectacular la
sulfat de magneziu: 2 g intravenos lent urmat de o perfuzie de 3—20 mg/minut.

Prevenirea recidivelor — in aceastd formd — se bazeaza pe oprirea
eventualului drog incriminat, administrarea de siruri de magneziu s§i potasiu,
initial in perfuzie si apoi per os. In formele genetice betablocantele s-au
demonstrat utile profilactic, dar eficacitatea nu este absolutd. Simpatectomia
cervicotoracicd stdngd si-a dovedit utilitatea (partial) in formele rebele la
betablocante. Nu arareori bradicardia sinusali impiedici administrarea
betablocantelor. Aceasta poate fi realizatd numai dupi implantarea unui pace-
maker. Administrarea antiaritmicelor de clasa 1 C posibil si III este formal
contraindicata ca si a altor droguri care prelungesc intervalul QT.

Tratamentul FV

FV constituie o urgentd extremd, tratamentul instituit mai tarziu de 2'-3'
nemaiputdnd evita moartea bolnavului. Singurul tratament realmente eficace
este defibrilarea electrica.
~ Daca bolnavul este monitorizat, FV poate fi diagnosticatd practic
Instantaneu. Se va aplica imediat un soc electric de 200 jouli fard alte mésuri
de reanimare. In caz de esec se pot aplica pani la 4 socuri electrice sau chiar
mai multe, cu energie crescandd, 200-300-400 jouli. Daca nu se obtine
defibrilarea, se administreazi adrenalini 1 mg in solutic 1%, i.v. sau 2 mg pe
sonda de Intretinere i se repetd socul electric. Daci bolnavul riméne in fibrilatie,
se administreaza lidocaind i apoi bretiliu tosilat 5 mg/kc, administrarea fiecarui
drog fiind urmati de un soc electric de 360—400 jouli.

101




La bolnavii nemonitorizati secventa actiunilor este: loviturd cu pumnul in
regiunea precordiald, masaj cardiac extern si respiratie asistatd, inregistrarea
ECG. Daci se confirma FV, tratamentul de bazi este tot socul electric repetat,
in modul stabilit mai sus. Intrucit FV este cauza prmmpala a opririi
cardiocirculatorii, unii preconizeazd, de la inceput, defibrilarea electricd care
poate fi practic intirziatd de alte masuri prevadzute In planul de resuscitare.
Daca oprirea cardiaca a durat mai mult — ceea ce este regula — se administreaza
bicarbonat de sodiu 1 mEg/ke intravenos, dupa care defibrilarea poate fi eficienta.
Dacd defibrilarea reuseste, se continui tratamentul cu lidocaina, initial in bolus
si apoi in perfuzie. (Vezi si resuscitarea cardiorespiratorie).

Socul electric se va aplica imediat — dacd este posibil — la electrocutati sau
in intoxicatia oxicarbonatd (incendii) la care cauza opririi cardiace este
intotdeauna FV, iar tratamentul aplicat la timp aproape constant eficace.

Prevenirea recidivelor aritmiilor ventriculare maligne. Problema este
una dintre cele mai dificile ale cardlologlel Tratamentul bolii de fond i im-
plicit a ,,substratului aritmogen® joacd un rol dominant. Indeosebi se va optnnlza
tratamentul cardiopatiei ischemice cronice (nitriti, betablocante, aspirina,
angioplastie transluminald, revascularizatic) si a insuficientei cardiace (inhibitori
ai enzimei de conversie, diuretice etc.), echilibrarea electrolitica.

In ceea ce priveste tratamentul antiaritmic propriu-zis, solutiile preconizate
sunt trei. Ele nu sunt echivalente ca eficientd si aphcarea uneia din ele se
decide in special in functie de posibilitatile tehnico-materiale de care dispunem.

TABELUL XXIV

Efectele terapiei antiaritmice de lungd duratd asupra mortalitatii, reiesind din studii
randomizate, placebocontrolate, Roden, 1994

Efect Terapie

Encainida
Cresterea mortalitatii Flecainida

Moricizini (termen scurt)

Reducerea mortalitatii Betablocante (propranolol. timolol. metaprolol)

Posibil reducerea mortalitatii Amiodarona

Disopiramida*

Moricizina (termen lung)*
Chinidina*

Mexiletind*

Procainamida
Propafenond

Tocainida

Sotalol

Nu sunt disponibile date adecvate

* Cel putin unele studii aratd o tendintd spre cresterca mortalitatii
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Abordarea empiricd. Se bazeaza pe alegerea empirica a unui drog eficace
CU Un mipjm de efecte adverse. Proaritmia este imprevizibild §i survine in
special 1a bumayii oy disfunctie severd ventriculard stinga. Trebuie contat pe
0 recurentd relativ 1. (10% fn primul an, 5% in urmdtorii 3 ani). Am mentionat
mail sus importanta pruwitmiej fn tabelul XXIV sunt redate efectele
antiaritmicelor pe mortalitdti.

Probabil drogul de electie este amiviaron, asociata tratamentului de fond
al cardiopatiei (betablocante, inhibitori enzima 1. conversie, nitrati, proceduri
de revascularizare etc.). ’

Amiodarona, 200400 mg pe zi, reduce moartea subitd 1a vota,y i postinfarct
la 9%, ceea ce este sub cifrele obtinute cu antiaritmice conventionai.. (5 drog
alternativ se poate considera sotalolul sau eventual propafenona.

Abordarea neinvaziva. Urmadrirea tratamentului antiaritmic prin probd de
efort repetatd si ECG-Holter este evident superioard in rezultate.

TABELUL XXV

Algoritm pentru tratamentul supravietuitorilor unei opriri cardiace (coronarieni)
(dupd Knilas s1 Prystowsky, 1992)

Supravietuitori oprire

card%acé
v
Cauza clar reversibild —» Da —» Tratamentul
¢ (acesteia
Nu
Studiu electrofiziologic
A//

TV sau FV inductibila TV sau FV neinductibila

/ \ A/\
FE >_30% FE < 30% Revascula- Nu revascula-

v ,|' . rizare 1‘izape
{Revascula- Revasculari- P ;
. |
rizare) zare | \ Cardioverter
Droguri anti- Cardioverter v Sa
aritmice Fara infarct Infarct -
{Cardioverter / FE lguné FE scazuta
nnplz!mtabﬂ) Y v - *

v X Nu necesita Cardioverter

Ramane inductibila tratament

+ . 4 antiaritmic

Anevrism Fard anevrism

|
vy
Chirurgie  Ablatie Cardio-
cateter verter
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Se urmareste: disparitia TVNS si a fenomenului R/T, reducerea cu >90"¢
a cupletelor §i cu >50% a numérului de ESV.

Bolnavii la care se identificd un tratament farmacolo
prognostic vital mai bun. :

Abordarea invaziva permite probabil ob(}iﬂ“"‘“d unor rezultate superioare.

In tabelul XXV redim un algorit- | 1agnos.t15:-ter.apgu_tlc_ (Knl]?s §1
_ Prystowsky, 1992) propus pentru, ~~*Onarient. Necesita fac111ta§1_d1ggngstlce s

terapeutice (cardioverter ijme-2anitabil) extrem de costisitoare, deci din pacate de
obicei inabordabile__ . ey . . . :

Grupul o~ 1 v/FV inductibild necesitd tratament mecjlcarpentos in functic
de efjri-uld, dacd au FE relativ bund. Dacd este scdzutd, cardioverterul
;=-plantabil este singura solutie eficace.

Grupul cu TV/FV neinductibild reprezintd un grup neomogen. O parte nu
necesitd decat tratamentul de fond, ceilalti, dacd au FE scdzutd, implantarea
unui cardioverter.

La bolnavii cu FE buna si fard potentiale tardive, care au prognostic mai
bun, se poate renunta la explorarea invazivd. Un mic numdr de cazuri pot
beneficia de metodele ritmologiei interventionale sau chirurgiei antiaritmice.

i~ vilCace au un

BLOCURILE CARDIACE

Prof. dr. AL. IOAN
Dr. D. T. PROTOPOPESCU

Dupa nivelul tulburdrii de conducere distingem:
1. Blocuri sinoatriale

I1. Blocuri atrioventriculare

I11. Blocuri intraventriculare

|. BLOCURILE SINOATRIALE

Sunt de o importantd practicd relativ redusa. Apar de obicei in sindromul
sinusului bolnav sau in intoxicatii digitalice. Blocurile sinoatriale sunt clasate
in trei grade, analog cu cele atrioventriculare.

Blocul sinoatrial de gradul I nu se poate detecta decat prin inregistrari
intraatrialc.

Blocul sinoatrial de gradul II reprezinta aspectul cel mai caracteristic si se
traduce prin pauze sinusale intermitente.

— Tipul II Blumberger, sau blocul sinoatrial de tip comun se caracterizeaza
prin pauze sinusale intermitente a cadror lungime este multiplul (aproximativ)
al ciclului de baza. Blocul 2/1 este cel mai adesea intilnit si daca este de durata
nu poate fi distins de bradicardia sinusalad. Pot fi inregistrate si grade de bloc
mat inalt: 3/1-4/1.
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— Tipul I Blumberger, cu perioade tip Wenckebach, este mai rar. Se disting
doua varietati: cea mai frecventd comportd o diminuare progresiva a
incrementulul inaintea pauzei, deci o diminuare progresivad a intervalelor PP
precedand pauza. Varietatea cealaltd, mult mai rard, comportd o augmentare
progresiva a incrementului cu discretd crestere a intervalelor PP precedand
pauza. Exista si a treia forma, exceptionald, cu increment variabil.

Blocul sinoatrial de gradul Il este caracterizat prin absenta prelungitd a
undei P sinusale, cu aparitia adesea a unui ritm jonctional de supleere, putand
antrena activarea atriala retrograda (P negativ in D II s1 D III) (vezi mai jos
fenomenul Wenckebach).

[l. BLOCURILE ATRIOVENTRICULARE

Sunt disritmu cardiace generate de intarzierea sau intreruperea intermitenta
sau permanentd a conducerii de la atrii la ventriculi, asiguratd normal de
jonctiunea AV si sistemul His-Purkinje. Rezultd astfel intarzierea sau ,,ruptura“
relatiilor temporale intre activitatea atriala §i cea ventriculara.

CLASIFICARI ALE BAV

Intarzierea sau blocarea transmiterii AV a impulsurilor poate fi
unidirectionald (anterograda sau retrograda) sau bidirectionala. :

Blocul este intermitent, cand pe acelasi traseu ECG se remarca perioade de
bloc si de absenta a acestuia, tranzitoriu sau acut, cind este reversibil,
retrocedand In minute, ore, zile sau saptdmani (dar cu posibilitatea reaparitiei),
permanent sau cronic, cand este definitiv instalat, avind in general un substrat
lezional ireversibil si paroxistic, cdnd apare si se termind brusc (in general
dependent de frecventa).

BAV mai pot fi, in functie de existenta sau nonexistenta substratului ana-
tomic demonstrabil, organice sau functionale.

Cea mai cunoscuti clasificare a BAV le repartizeaza in trei grade, definite
de severitatea tulburdrii de conducere:

Blocul AV gr. I in care conducerea este intdrziata, dar toate impulsurile
sunt conduse.

Blocul AV gr. II are 4 forme:

a) Perioadele Luciani-Wenckebach (sau tipul Mobitz I), caracterizat de
prelungirea progresiva a conducerii pana cand un impuls nu mai este condus
s.a.m.d.

b) Tipul Mobitz I, in care are loc blocarea intermitentd a impulsului fara
prelungirea prealabila a conducerii.

- ©) Tipul 2/1 — reprezinta forma limitd a tipurilor precedente, numai unul
din doud impulsuri este condus la ventriculi.
. d) De ,,grad inalt“ sau ,,avansat®, indici blocajul a doud sau a mai multor
impulsuri consecutive.

Blocul AV gr. III, complet sau total, existd cind nici un impuls nu mai este
condus: atriile i ventriculii functioneazi independent fiecare in ritmul propriu.

Pentru toate cele trei grade de bloc AV, tulburarca de conducere poate fi
localizatd in atrii, NAV, sistemul His-Purkinje s1 orice combinatii intre acestea.
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In functie de morfologia complexelor ventriculare, clasificarea BAV se face in
BAV cu complexe QRS inguste (<0,11 sec.), tipul A si BAV cu complexe QRS
largi (20,12 s), tipul B.

Tipul A sugereaza localizarea in amonte de bifurcatia fasciculului His (in
NAV sau in trunchiul comun al fasciculului His), iar tipul B, localizarea in
ramuri sau fascicule, fie singure, fie asociate cu blocul nodal. |

Complexele QRS largi (tip B) corespund de obicei unui bloc bilateral
complet al ambelor ramuri hisiene, respectiv unui bloc complet trifascicular.
Ele au duratd >0,12 s, avand un aspect de BRS sau BRD, cu sau fard hemibloc,
mai mult sau mai putin tipic, in functie de localizarea pacemakerului ventricu-
lar.

Mai rar este vorba de un bloc ,,inalt“ cu pacemaker hisian complicdnd un
bloc de ramurd preexistent sau viceversa. In acest caz doar frecventa mai
ridicatd si hisiograma pot preciza diagnosticul.

Clasificarea topografici ia ca referintd trunchiul fasciculului His, si
stabileste sediul tulburdrii de conducere AV (esentiald fiind identificarea
deflexiunii H, pe electrocardiograma hisiand). Se disting:

* BAV suprahisiene, sau ,sus-situate, localizate in amonte de trunchiul
comun al fasciculului His. Sunt de regula blocuri nodale prin afectarea nodului
insusi s1 mai rar a conexiunilor sale atriale (AN).

* BAV infrahisiene sau ,jos situate” relevd o atingere bilaterala a celor
doua ramuri ale trunchiului hisian sau a celor trei fascicule ale sale, sediul lor
situandu-se distal de diviziunea acestuia.

Marea majoritate a autorilor acceptd si localizarea intrahisiana a BAV.
BAV intrahisiene sau tronculare corespund unor leziuni foarte localizate, pe

TABELUL XXVI
Corelatii intre sediul si gradul BAV

Sediu Gradul de bloc

. er. 1
Intraatrial AV = N
B + or. Il - Luciani-Wenckebach

car
» gr. I — Luciani-Wenckebach
«2/1

Nodal g1 intrahisian BAV + de grad inalt
e or. 11l
Rarisim: gr. If tip Mobitz {1
cor. ]
+ gr. 11 « tip Mobitz 11
.9/
Infrahisian BAV 21

« de grad inalt
= gor ]I
Rarisim: gr. I tip Luciani-Wenckebach
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fasciculul His, inainte de bifurcatia sa. Desigur, pot coexista mai multe nivele
ale sediului blocului (bloc ,.etajat, multilevel block). Tabelul XXVI prezintd
corelatii intre sediul 1 gradul BAV.

Electrograma hisiana si topografia (sediul) BAV. Sugcrat de ECG de
suprafatd, sediul BAV este precizat de electrocardiografia endocavitara.

Electrograma hisiand, introdusd de Scherlag (1969) permite, prin tehnica
cateterizdrii venoase percutane Seldinger, pozitionarca varfului unei sonde-
electrod multipolare, transtricuspidian si parascptal in V.D., pe o distantd de
circa 1 cm; inregistreazd astfel depolarizarile portiunii inferioare a A.D.,
fasciculului His si debutul celei ventriculare, obtindndu-se 3 deflexiuni, respectiv
A; H; V.

Prin inregistrarea concomitentd a ECG de suprafatd se obtin o serie de
intervale (PH, AH, HV) ce permit diagnosticul topografic al tulburarilor de
conducere AV. Semnificatia, modalitatea de calculare si valorile normale se
gasesc in fig. 27.

Cum viteza de conducere hisiana este foarte mare, intervalul H-V reflecta
de obicei tulburari de conducere in partea inferioara si in diviziunile fasciculului
His.

Blocurile AV suprahisiene au intervalul A-H prelungit sau deflexiunea A
nu este urmata de deflexiunea H. In blocurile subhisiene este prelungit intervalul
HYV sau deflexiunile AH nu sunt urmate de deflexiunea V. Blocurile intrahisiene
in care deflexiunea H este dedublatd sunt mult mai rare.

Electrograma hisiana este utila in practica indeosebi In explorarea blocurilor
bifasciculare cu sau fard P-R prelungit si a celor monofasciculare in special
pentru a se demonstra prezenta sau absenta blocului subhisian care, chiar partial,
are un prognostic mai grav decdt cel suprahisian avansand de reguld indicatia
de electrostimulare.

ETIOLOGIA BAV

BAV au multiple cauze, insa pentru orientarea terapeutica este esential de
a se distinge blocurile acute, unde important este de a se depdsi momentul
critic asteptdnd revenirea la conducerea normald de blocuri cronice, care pun
problema oportunitatii implantirii unui stimulator definitiv. Cauzele cele mai
comune ale blocurilor acute sunt: infarctul miocardic acut, procese inflamatorii
infectioase sau nu, chirurgia cardiacd, supradozajul medicamentos, iar a celor
cronice, cardiopatia ischemica (in afara infarctului miocardic acut si sechelelor
sale), boli degenerative (bloala Lenégre, boala Lev), valvulopatii calcificate etc.

O incercare de sistematizare etiopatogenici a BAV este prezentatd in
tabelul XXVII.,

CONSECINTELE HEMODINAMICE ALE BAV
Ritmul cardiac fiind unul din factorii determinanti ai performantei cardiace,
consecintele hemodinamice ale BAV, indeosebi ale celui complet, vor fi in

functie de: 1. severitatea bradicardiei realizate; 2. starca rezervei functionale
miocardice; 3. pierderea sincronizirii AV si a celei ventriculare.
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Fig. 27. — Schema electrogramei hisiene.
Interpretare:
— prelungirea intervalului AH: bloc partial (incetinire de conducere)
suprahisian;
- prelungirea intervalului HV: bloc partial (incetinire de conducere)
subhisian;

deflexiune hisiand dedublatdi H-H >25 msec.: bloc partial intrahisian;

pentru undele P blocate deflexiunea H nu urmeazid unda P, dar preceda
complexul QRS; blocare completd suprahisiani,

undele P blocate sunt urmate de deflexiunea H, complexele QRS nu sunt
precedate de H; blocare completd subhisiand;

unda P blocatd este urmatd de deflexiunea H, iar complexul QRS este
precedat de H,; blocare completd intrahisiana.

|

Bradicardia severa determina scdderca debitului cardiac, desi debitul sistolic
creste prin masurarea perioadei de umplere ventriculard, tinzand sd compenseze
aceastd scadere.

Efectul nociv al bradicardiei excesive va fi mai pronuntat la pacientii cu
performantd cardiacd deja alteratd. Extractia oxigenului de catre tesuturi $1
rezistentele vascularc (sistemicd si pulmonard) pot fi crescute compensator.

108



— Aceste tulburdri hemodinamice, inerente BAV, ce evolueaza cu bradicardie
severd sunt asimilabile unei insuficiente cardiace ce se va exterioriza clinic, pe
masura accentudrii bradicardiei §i epuizarii mecanismelor compensatorii §i/sau

- scaderii ,,rezervei® miocardice (varsta, HTA, cardiopatie ischemicd, valvulopatie).

TABELUL XXVII

- Etiologia BAV

1. BAV ,acute*
» infarctul de miocard .
» de origine infectioasd sau inflamatorie: RAA, difterie, endocarditd infectioasi
* postopcratorii
- » medicamentoase: digitald, betablocante, amiodarona
* ,criptogenetice’: aparute in context inflamator, fird etiologie clard, dar rapid rezolutive
1. BAV cronice®
+ Congenitale
A. Izolate
B. Asociate unei alte malformatii cardiace: DSV, DSA etc.
» Dobandite
A. Secundare
« Valvulopatii calcificate (mai ales aortice)
- Calcificarea inelului mitral
» Cardiopatia ischemici cronicd
- + Cardiomiopatii: cardiomiopatii hipertrofice obstructive si nonobstructive, cardio-
miopatii dilatative
* Colagenoze: LES, sclerodermie etc.
= Boli infiltrative si granulomatoase: sarcoidoza, amiloidoza, hemocromatoza
* Boli tumorale cardiace (primitive, secundare) postoperatorii
* Intreruperea fasciculului His prin: sectiune chirurgicala, crioterapie sau fulguratie
B. Idiopatice — degenerative neischemice
- * Boala Lene¢gre
* Boala Lev
1. BAV ,particulare® ,

* BAV paroxistice, timp de mai multe luni sau ani — inainte de a deveni constante
(puls lent permanent) avind un mecanism incd incomplet elucidat (probabil depen-
dent de frecventa)

*+ BAV ,vagale*

— A. Hipertonia vagald ,acuta“
B. Vagotonia ,.cronicd“: se observd la anumiti subiecti tineri, mai ales sportivi de
performantd (BAV nodal de gr. I sau II, permanent in repaus, dar care dispare la
efort, total asimptomatic)

Astfel, scaderea indexului cardiac va fi responsabild de: a. aparitia sau
agravarea insuficientei cardiace; b. hipoperfuzia teritoriilor cu semnificatie vitala
(coronarian, cerebral).

Ischemia coronariand manifesta clinic (angor) sau ,,silentioasi* poate re-
duce suplimentar performanta cardiaci si agrava gradul de bloc.

Ischemia cerebrald va fi exprimatd prin: deficit intelectual, tulburdri de
comportament sau ale starii de constientd, stiri confuzionale, fenomenec
neurologice de focar. Rolul arteriosclerozei preexistente este important. Nu
sunt excluse in ambele teritorii, evenimente ,,acute®.
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Asistolele, explicabile prin ,,instabilitatea™ centrului de scdpare, cresterea
gradului de bloc, asa-numitul ,,bloc in bloc™, extrasistole ventriculare cu pauze
lungi care descarcd pacemakerul ventricular, preluarea de catre un alt pace-
maker (in cazul existentei a doi centri), blocul de ,,faza a 4-a%, pot determina
sindromul Adams-Stokes sau chiar moartea subita.

Consecinte electrofiziologice ale bradicardiei severe pot fi si tulburdri de-

ritm rapid ventricular, mai ales de tipul torsadelor de vérfuri, responsabile la
randul lor de manifestdrile sindromului Adams-Stokes sau moarte subita.

Toate manifestérile fiziopatologice semnalate, legate de scaderea marcatd
a ritmului cardiac, vor fi mult exagerate de efortul fizic, in BAV de grad
avansat si complet existdnd o veritabild insuficienta cronotropd ventriculard, ce
face imposibila adaptarea corespunzitoare a debitului cardiac'.

Sincronismul A-V contribuie cu 20-30% din debitul cardiac de repaus,
pierderea sa in conditiile unei compliante ventriculare scazute avand un rasunet
hemodinamic important, inducénd staza pulmonara.

HTA sistolicd din BAV este sccundara cresterii debitului sistolic.

MANIFESTARILE CLINICE

Intensitatea simptomatologiei va fi in functie de severitatea bradicardie:
sau de asistole: palpitatii, lipotimii, dispnee de efort, sindromul Adams-Stokes
si restul manifestarilor legate de hipoperfuzia tisulara.

Astfel, daca BAV de gr. I este in general asimptomatic si BAV de gr. II tip
I 51 II nu determina simptome notabile, cu exceptia palpitatiilor, BAV gr. I,
2/1, va determina simptome In functie de frecventa ventriculard cu care
evolueazd. Este bine tolerat la frecvente ,,convenabile” (>50 b/min) si are
manifestdri apropiate de cele ale BAV complet, la frecvente ventriculare foarte
reduse. Simptomatologia BAV d¢ grad Inalt este superpozabild celei a BAV
complet, frecventele ventricularce realizate fiind practic identice.

Simptomatologia majord i caracteristici a BAV survine in cadrul BAV
complet sau iIn cursul tranzitiel cdtre acesta, fiind reprezentata de sindromul
Adams-Stokes, cu risc vital, prezent la aproape jumatate din pacientii cu BAV
complet.

Sindromul Adams-Stokes. Este consecinta unei bruste anoxii cercbrale,
secundare, opriril circulatorii prin asistold ventriculard prelungitd (~90%),
activitate ventriculard anarhicd sau bradicardie extrema. In functie de durata
manifestdrilor functionale, se va exprima clinic prin sincope sau echivalente
ale acestora.

Accidentul tipic este sincopa ,.fulger”. Pierderea stirii de constienta este
brutald, surprinzand pacientul fie culcat fie in ortostatism, soldatd adesea cu
traumatisme (fapt explicabil prin lipsa de prodrome). Sincopa este de scurtd
duratd (10-15"). Pacientul este foarte palid, globii oculan plafoneaza, rezolutia

' La subiectul normal cresterea debitului cardiac la efort este determinati in principal de
cresterea frecventel cardiace (300%), contributia rezultatd din cresterea debitului sistolic fiind
mai modestd (50%).
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musculari este completd. Nu are puls perceptibil. Auscultatia cordului releva
fie absenta zgomotelor cardiace (asistold), fie bradicardie sau tahicardie (TV).

Sincopele prelungite de peste 20" determind manifestéri pseudo-comitiale:
convulsii tonico-clonice, relaxare sfincteriand, eventual apnee.

Existd insd si echivalente minore: fals vertij, paloare, inclinarea capului
prin relaxare tonica. ,

_ Monitorizarea ECG a clarificat mecanismele sindromului Adams-Stokes.
In circa 87% din cazuri cauza este asistola ventriculard; mai rar (10%) survin
torsadele de varfuri si bradicardia extrema (3%).

Bradicardia marcatd din gradele inalte de BAV poate determina instalarea
insuficientei cardiace, adesea refractard la mijloacele terapeutice uzuale iar la
batrani agravarea manifestdrilor de arteriosclerozd cerebrald, perifericd sau a
insuficientei renale cronice.

Toate aceste tulburdri, in special cele neuropsihice sunt spectaculos
influentate de inserarea unui pacemaker.

BLOCUL ATRIOVENTRICULAR DE GRADUL |

Diagnosticul BAV gr. 1 corespunde simplei intdrzieri constante, a conducerii
AV, toate impulsurile atriale fiind transmise la ventriculi.

Fig. 28. — BAV g1 L
PQ=0,23 sec.
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Diagnosticat aproape exclusiv electrocardiografic, este caracterizat de
prelungirea intervalului P-R peste limita maxima admisa de 0,20 sec. la adult,
oricare ar f1 frecventa cardiaca.

O crestere a intervalului PR cu peste 0,04 sec. fatd de valorile initiale la
frecvente apropiate, poate semnifica un BAV gr. L

Intervalele PR foarte lungi, de 0,60 s sau chiar 1 s, pot determina asa-
numitul fenomen al undelor P ,sdrite” (,,skipped P wawes“), a ciror relatie cu
QRS-ul care le succedi este fortuitd, aceasta fiind indusd de penultima unda
P. Prelungirea intervalului PR, tranzitorie sau permanentd din BAV gr. I, trebuie
diferentiati de cea intermitentd, cind este expresia probabild a unei conduceri
ascunse in jonctiune ca in cazul extrasistolelor ventriculare interpolate sau a
unei extrasistole atriale precoce.

Alungirea intervalului PR poate rezulta din intarzierea conducerii in NAV
(interval AH prelungit), in sistemul His-Purkinje (interval H-V prelungit) sau
in ambele.

Morfologia QRS. In BAV gr. I cu complexe QRS 1nguste (tip A), intarzierca
conducerii are loc aproape intotdeauna in NAV si rareori in trunchiul comun
al fasciculului His. In BAV gr. I cu complexe QRS largi (tip B), intarzierea
conducerii poate fi in NAV si/sau sistemul His-Purkinje. In aceasta situatie cste
necesard Inregistrarea hisiogramei pentru localizarea sediului blocului, care
aratd: 1. alungirea intervalului A—H in cazul blocului nodal, 2. largirea sau
dedublarea deflexiunii H, in cazul blocului troncular, 3. alungirea- intervalului
H-V, in cazul blocului infrahisian.

BAV gr. I cu complexe QRS largi poate fi situat la oricare din nivelele sus-
mentionate sau ,,ctajat“.

Cu cat insd intervalul PR este mai prelungit, cu atat probabilitatea ca
blocul sa fie ,sus situat“ (NAV), este mai mare, deoarece posibilitatea de
crestere a intervalului H-V, fird blocarea impulsului este limitata.

Examenul clinic este ,sdrac* in BAV gr. I, notindu-se doar scidderca
intensitatii zgomotului I §i eventuala favorizare a producerii unui galop de
sumatie (prin situarea contractiei atriale mai aproape de debutul diastolei).

BLOCUL ATRIOVENTRICULAR GRADUL i

BAV gr. 11 (,,incomplet®, ,,partial“) este caracterizat de blocarea unora din
impulsurile atriale, In timp ce celelalte sunt conduse, cu sau fard intirzierea
conducerii AV,

In consccintd, doar o parte a activirilor atriale se vor transmite la ventri-
culi, rezultdnd un numdr mai mic de activari ventriculare.

Rata de conducere exprima raportul dintre numarul de activari atriale (P)
st al celor care se transmit la ventriculi (QRS). Ex.: 2/1, 3/1, 3/2 etc. Rata de
blocare exprimd numadrul de activari atriale ce nu sunt conduse (,,blocate®).

Dupa modalitatea blocdrii intermitente a conducerii AV, se descriu patru
tipuri ale BAV gr. 1I:
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BAV gr. II tip I: Perioade Luciani-Wenckebach. Este forma cea mai
comund a BAV gr. II. Alungirea conducerii AV este progresivd, culmindnd cu
blocarea unui stimul atrial, dupd care ciclul se reia, fenomenul repetadndu-se
pertodic.

Electrocardiografic, se caracterizeaza prin perioade Wenckebach: intervalul
PR se alungeste progresiv pand cidnd o undd P nu mai este urmatd de QRS
(unda P ,,blocatd*). Dupd pauzd, intervalul PR 1si reia valoarea sa initiald s1
secventa se repeta.

O perioada cuprinde 3—10 secvente P-QRS, rar mai multe. Tipic, intervalele
R-R din timpul unei perioade scad progresiv, deoarece incrementul intervalului
P—R este maxim de la prima la a doua secventd P-QRS, scazand progresiv la
cele ulterioare. De exemplu, dacd intervalele P-R sunt in ordine 0,16 s, 0,21s,
0,24 s, 0,26 s, incrementele P-~R-urilor vor fi de 0,05 s, 0,03 s, 0,02 s.

In consecintd, intervalele R—R se vor reduce cu 0,02 si 0,01 s. Accasta
comportarc caracterizeazd fenomenul Wenckebach.

Trei elemente sunt esentiale, constituind criterii de diagnostic ale BAV
gr. I1 tip I: a) variabilitatea intervalului P-R (clasic, alungirea lui) inaintea
unde1 P blocate; b) relatia de proportionalitate inversa intre intervalul RP si PR
(cu cat intervalul RP este mai scurt, cu atit intervalul PR este mai lung);
c) intervalul P-R cel mai scurt este cel care urmeaza imediat pauzei. Acest

“model clasic este relativ rar intalnit (17%), majoritatea ciclurilor fiind atipice.

Aritmia sinusald, aritmia ventriculofazicd, conducerea supranormald pot
altera si ele regularitatea perioadelor Wenckebach.

Complexele QRS sunt In marea majoritate a cazurilor inguste, iar hisiograma
confirmd sediul nodal (70% din BAV gr. II tip I) a tulburérii de conducere sau,
foarte rar, troncular.
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Fig. 29. — BAV gr. II. Perioade Luciani-Wenckebach.
Intervalul R—-P creste progresiv panid la aparitia undei P blocate. Se constatd §i fenomenul
Wenckebach, reducerea intervalelor R-R in cursul unei perioade.
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In cazul rar al BAV gr. 1I tip I, cu complexe QRS largi, hisiograma va
confirma fie o tulburare a conducerii intraventriculare asociate unui bloc nodal
(bloc ,,etajat™), fie un bloc de ramurd bilateral, fenomenul Wenckebach fiind
produs de intarzierea progresiva a conducerii pe una din ramuri.

Cand intervalele P-R ale secventelor conduse sunt mult prelungite, existd -
o foarte mare plobabxhtate de bloc nodal, cele infrahisiene fiind caracterizate
printr-o mai mici intirziere a conducerii AV inaintea blocirii (conducerea in
sistemul His-Purkinje tinzdnd sa asculte de legea ,.totul sau nimic®).

In majoritatea cazurilor BAV gr. I tip I este influentat de administrarea
atropinei sau efort, in sensul ameliordrii conducerii A-V, putand chiar dispare
(transmiterea 1/1, de obicei cu PR prelungit), spre deosebire de tipul II, care
nu este influentat, ba chiar poate fi agravat de aceste manevre.

Clinic, BAV gr. 11 tip I se manifesta prin absenta intermitentd, la intervale
regulate, de obicei, a unei batai cardiace, precedatd de diminuarea progresiva
a intensitdtii zgomotului 1 (prin prelungirea progresiva a intervalului PR) si
reluarea ciclului.

BAV gr. II tip II Mobitz II. Mult mai rar intalnit decat tipul I, tipul II al
BAV gr. 11 se distinge prin blocarea, sistematizatd sau nu, a unui stimul atrial,
neprecedatd de iIncetinirea progresivd a conducerii stimulilor anteriori.
Intermitenta blocului poate surveni pe fondul unei conduceri AV normale sau
constant prelungite. Existd astfel blocuri 4/3, 3/2 sau neregulate.

Fig. 30. — BAV gr. 1. Mobitz 1I.
Din 3 unde P numai 2 sunt. urmate de QRS (bloc 3/2).
Complexele QRS sunt largi de tip subhisian.
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Fig. 31. — BAV gr Il tip 2/1.
Intervalele PP care includ un QRS sunt mai scurte decét celelalte. (Aritmie sinusald
ventriculo-fazici.)

Electrocardiografic se exprima prin aparitia unci unde P blocate, fard
modificarea prealabild a intervalelor PR.

Intervalul PR care cuprinde unda P blocatd este dublul intervalelor R—R de
bazd. Constanta intervalului PR constituie unul din criteriile de bazd ale
diagnosticului. Acest interval este de obicei normal, dar poate fi si prelungit.

Morfologia QRS. In marea majoritate a cazurilor, QRS-urile batéilor conduse
sunt largi (tip B), prezentand morfologii de BRD sau BRS, hemibloc sau bloc
bifascicular.

Hisiograma aratd aproape intotdeauna cd blocul se localizeazid in aval de
NAV; in trunchiul fasciculului His (20%) sau, mult mai frecvent (79%)
infrahisian. Uneori apar pauze ventriculare lungi care permit aparitia unor ritmuri
sau bitdi de scdpare idionodale sau idioventriculare. Pot exista variatii ale
intervalului P—P prin aritmie sinusald sau ventriculo-fazica.

Efortul fizic §i atropina, folosite cu prudentd pot oferi indici diagnostici,
deoarece aceste manevre, prin cresterea frecventei cardiace (vagul neavéind
practic influente asupra conducerii infrahisiene) determind cresterea gradului
de bloc, scurtarea ciclului cardiac crescind probabilitatea ca impulsurile si
survind n perioada refractard efectiva.

Clinic, tipul 11 al BAV gr. 1I se caracterizeazi prin pauze intermitente in
activitatea cordului, dar fird a fi precedate (sau urmate) de modificiri ale
intensitétii zgomotului I (ca in tipul I, Wenckebach).

Separarea clinicd a BAV in tipul I §i Il este foarte utild, deoarece in timp
ce tipul 1, cu complexe QRS inguste este benign si nu progreseazi citre grade
mai avansate de bloc, tipul II precede, de cele mai multe ori, BAV complet
subhisian. A

BAV gr. I1; 2/1. In BAV gr. 11, 2/1 este condus unul din doi stimuli atriali.
Frecventa este exact jumitate din cea atriali. E] poate fi considerat expresia
limita a ambelor tipuri precedente, respectiv perioade Wenckebach compuse
din numai doud unde P, dintre care una blocati, sau Mobitz II 2/1. Pe ECG, la
doud unde P corespunde un singur complex QRS, intervalul P-P fiind constant
sau usor modificat prin aritmia sinusald sau ventriculo-fazicd. Intervalul P-R
al secventelor conduse este normal sau alungit, dar fix. .

Morfologia complexelor QRS poate furniza o orientare relativd asupra
sediului blocului: cand sunt inguste (tip A), sediul blocului este de reguld
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suprahisian, iar blocul este foarte probabil un tip I extrem, cind complexele
QRS sunt largi (tip B), sediul blocului este cel mai adesea infrahisian st tipul
de bloc originar este Mobitz II.

Este posibil, uneori, ca blocul 2/1 sd aiba sediu nodal si s existe concomitent
tulburari de conducere intraventriculare, conducind la complexe QRS largi
(bloc ,.etajat™). Semnificatia prognostica este comund tuturor BAV 2/1 cronice
cu complexe QRS largi, existand aceleasi sanse de progresie catre BAV complet.

Hisiograma a aritat in BAV 2/1 localizarea suprahisiana in 27% din cazuri
in 13% localizarea intrahisiani s1 in 60% localizarea infrahisiana.

In cazul bradicardiilor severe pot surveni scdpari jonctionale sau ventriculare
care complica aspectul ECG.

Testul cu atropina sau efortul fizic pot fi utilizate in BAV 2/1, cu prudenta,
pentru diagnostic, aceste manevre determinand uneori trecerea in tipul initial
Wenckebach sau Mobitz 1I.

Clinic, in BAV gr. 11 2/1, ritmul cardiac este de obicei bradicardic,
intensitatea zgomotului I putand fi normald sau diminuatd in functie de inter-
valul P-R, normal sau prelungit al batdii conduse. Zgomotul II este urmat de
zgomotul IV (atrial) corespunzand undei P blocate, mimand galopul
protodlastohc In BAV infrahisiene, existdnd o contractie asincroni a celor doi
ventriculi, rezultd o dedublare a zgomotulur I si II. Atunci cand bradicardia
realizatd este severa poate aparea sindromul Adams-Stokes.

BAYV de ,,grad inalt“ sau ,,avansat®. Electrocardiografic se caracterizeaza
prin blocarea a doud sau mai multe impulsuri atriale consecutive. Undele P
blocate sunt mai numeroase decét.cele conduse. Bitaia, condusa la ventricul,
se numeste ,,capturd ventriculard®. Diagnosticul se pune in prezenta unui raport
mare al blocarii conducerii AV (3/1; 4/1; 5/1; 6/1).

Blocul 3/1 este posibil, dar rar in ritm sinusal, grade mai ridicate (4/1,
5/1) fiind observate mai ales In cazul ritmurilor ectopice atriale cu frecvente
inalte. Rezulta cel mai adesea pauze lungi ventriculare ce vor determina aparitia
de scapadri s1 de ritmuri de scépare jonctionale sau ventriculare. Se pot observa
tranzitoriu aspecte de disociatie A—V completa.

De obicel ritmul undelor P este constant, intervalul P-R pentru bitaia
condusa este acelasi, normal sau prelungit. Intervalele R-R suat multipli a1
mtervalulut P-P.

Intervalele P—P sunt regulate in absenta aritmiei sinusale respiratorii $i
ventriculo-fazice, a extrasistolelor atriale si ventriculare. 1ar ccle R—R se mentin
constante daca nu se schimba raportul conducerii si nu apar batdi de scapare
sau extrasistole (jonctionale/ventriculare). Cand insd existd variabilitate in
raportul de conducere, ritmul ventricular va fi neregulat, usurand diferentierca
de BAV complet.

Blocul este probabil de tip 1I (prin leziune infrahisiand) dacd capturile au
un interval PR constant s1 QRS larg. Scaparile au de asemenca complexe QRS
largi (idioventriculare).

Criteriile de diagnostic al sediului pe baza electrogramei endocavitare sunt
cele expuse deja (si la BAV complet).

Nu trebuie uitatd posibilitatea existenter blocului ,.etajat™ (multi-level block).
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Nu se recomanda testul de efort ori atropinizarea, existand riscul treceri
in BAV complet sau chiar asistola.

Clinic. In BAV de grad inalt, datele examenului clinic sunt practic identice
cu cele ale BAV complet cu exceptia uneori a variabilitatii ritmului cardiac,
atunci cand se modificd raportul de conducere sau sunt prezente ,scapari
(jonctionale/ventriculare) frecvente.

BLOCUL ATRIOVENTRICULAR GR. {lI (complet, total)

Se caracterizeaza prin intreruperea completd a conducerii atrioventriculare
anterograde (AV) si de obicei si retrograde (V—A).

Aritmul atrial este determinat, de obicei, de pacemakerul sinusal.

Un pacemaker situat sub nivelul blocului, determina ritmul ventricular. Se
realizeazd o disociatie AV completd, activitatea ventriculard fiind complet
independentd de cea atriald.

BAV gr. IIl poate exista si in conditiile unei activitati atriale ectopice:
fibrilatie, flutter, tahicardie paroxistica. Conducerea retrogradd ventriculo-atriald
este si ea, de obicei intreruptd, dar nu in toate cazurile, complexele QRS putand
fi urmate de unde P retrograde.

Intrucat intrarea In functiune a centrilor subsidiari (cu sediu jonctional sau
ventricular) se face datoritd absentei transmiterii impulsului, aceste ritmuri
pasive vor avea frecventa joasd proprie pacemakerilor subsidiari.

Ca urmare, diagnosticul ECG al BAV complet se bazeazd pe existenta
disociatiet A—V complete cel putin in sens anterograd, intre un ritm atrial, cel
mai adesea sinusal si o activitate ventriculard, lentd, de substitutie (intre 30 si
50 de bdtdi pe minut). Frecventa ventriculard depinde de localizarea
pacemakerului subsidiar, fiind cu atdt mai lentd, cu cit acesta este mai jos
situat. Acesta se situeazad imediat sub nivelul blocului.

Recunoasterea disociatieci A-V se va face pe baza absentei oricérei relatii
temporale constante intre undele P si complexele QRS, intervalul PR fiind
extrem de variabil (undele P survin inainte, suprapuse sau dupd QRS), frecventa
atriald (sinusald sau cctopicd) fiind mai ridicata decit cea ventriculard.

_ Morfologia complexelor QRS sugercaza sediul blocului in amonte de
bifurcatia fascicululut His, atunci cand acestea sunt inguste (tip A).

Complexe QRS largi (tip B) pot corespunde atat unui bloc ,,inalt situat” cu
ritm de scépare hisian si bloc de ramura preexistent. cat si unui bloc infrahisian
cu pacemakerul localizat distal de sediul blocului. In accst caz doar frecventa
ventriculard (mai ridicatd in cazul centrilor idionodali) si inregistrarea
potentialului His pot usura diagnosticul.

Hisiograma va face distinctie intre:

a) blocul suprahisian, la care atriogramele, total disociate, nu sunt urmate
de potentialul H, acesta din urma fiind inregistrat inaintea deflexiunii V;

b) blocul intrahisian, identificat prin disocicrea intre grupajul A-H, si
grupajul H.~V. H, traduce depolarizarea atriala in amonte de bloc, iar H,
activitatea @acemakerului de substitutic hisian din avalul bloculu; )

. ©) blocul infrahisian, cu independenta intre atriograme, urmate de potentialul H
$1 ventriculograma non-precedati de potentialul H. De obicei complexul QRS
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Fig. 32. — Bloc atrioventricular gr. Il
Frecventa atriald 88 si ventriculard 30/min.
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Fig. 33. — Ritm de pacemuaker.
Ritm atrial 83. Ritm ventricular 70. Disociatie AV completd. Se remarcd deflexiunea de
pacemaker (|).
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este larg, traducand existenta unui pacemaker ventricular, consecintd a
intreruperii complete a conducerii in ramurile fasciculului His.

In BAV complete, cronice, dobandite, localizarea intrahisiand este de 17%,
iar cea infrahisiana de 61%.

In absenta aritmiei sinusale, ventriculo-fazice sau a blocului sino-atrial,
intervalele P—P sunt regulate.

Frecventa ritmului este de obicei fixd, independentd de efort si manevre
vagolitice, de aprox. 40—-50 b/min. pentru ritmul idionodal i de 30-35 b/min
pentru ritmul idioventricular. Pot exista insd mici variatii ale frecventei la efort
si la administrarea atropinei in cazul ritmurilor de scipare idionodale (si mai
ales In BAV complex congenital).

Neregularitati survin ocazional, indeosebi in cazul ritmului idioventricular,
$1 anume:_

a. ,incilzirea* pacemakerului ventricular PMV imediat dupa intrarea sa in
actiune.

b. ,Bloc de iegire” al pacemakerului ventricular (PMV).

c. ,,Instabilitatea® ritmului PMV.

d. Competitia intre doi sau chiar mai multi pacemakeri ventriculari.

c. Extrasistola ventriculara care descarca PMV ,schimbéndu-i1 pasul®.

f. ,,Capturi® ventriculare, dacd BAV nu este in permanenti total.

Clinica poate oferi date substantiale, permitdnd de obicei diagnosticul, pe
baza urmitoarclor elemente:

a) bradicardie regulatd, neinfluentatd de manevre vagale sau efort;

b) zgomote diastolice, corespunzand sistolelor atriale ale undelor P blocate,
»sistola in ecou”, ,,galop de bloc*;

c) ,,zgomotul de tun®;

d) mic suflu sistolic, functional, de tip ejectional, in raport cu volumul
sistolic crescut, secundar bradicardiei;

¢) cresterea presiunii arteriale sistolice si a diferentialei, prin acelasi
mecanism — cresterea volumului sistolic.

Frecventa ritmului cardiac este de obicei sub 40 bitdi/minut, dar poate fi
uncori de 4055, cand pacemakerul este suprahisian (nodal). Desi caracteristic,
ritmul este regulat, pot exista mici neregularititi in circumstantele prezentate.
Disociatia A—V se va exprima clinic prin variatia de intensitate a zgomotului
I, in functie de hazardul raporturilor P-QRS. Din timp in timp, zgomotul I are
O intensitate neobignuiti — ,,zgomotul de tun“ — survenind atunci cind se
stabileste fortuit o secventd atrio-ventriculard ,,optimald“ (un interval P-R dc
0,10-0,12" sec). Concomitenta contractiei atriale cu cea ventriculard poate
determina la nivelul jugularelor o undi venoasi ,,a* ampli, ,lovitura de tun®.

Uneori se poate ausculta la varf un suflu sistolic, functional, variabil, de
regurgitatie, determinat de lipsa de coaptare sistolicd completd a valvelor, din
cauza asincronismului de contractic AV. Inspectia jugularelor poate arita
disociatia completd intre undele ,,a* jugulare si sistola ventriculard (pulsul
radial), dar fenomenul este de obicei dificil de constatat. Evident, in cazul
blocului AV gr. 11l cu fibrilatie atriald, aceste semne de disociatie AV lipsesc.
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EVOLUTIE SI PROGNOSTIC

Evolutia naturala a tulburdrilor de conducere AV depinde de gradul de
bloc, sediul acestuia (supra- sau subhisian) si de reversibilitatea lor dependenta
de etiologie.

Astfel, BAV gr. I sau gr. II tip Luciani-Wenckebach sunt hemodinamic
inofensive si progreseaza rar spre tipuri de bloc superioare; ele sunt de altfel,
de obicei suprahisiene. Blocurile de gradul 11 tip Mobitz II, 2/1 si de grad inalt
progrescazd de reguld, spre bloc complet; sunt de obicei subhisienc.

Nivelul blocului apare ca clementul determinant in aceste cazuri, ca de
altfel si in blocul complet. Blocurile complete suprahisiene congenitale,
digitalice, din IM acut inferior, au frecventa ventriculara relativ ridicata s1 sunt
favorabil influentate de droguri. Blocurile complete infrahisiene au frecventd
ventriculard foarte scazutd, sunt neinfluentate de droguri; de obicei se complica
cu sindrom Adams- Stokes.

BAV de gradul II sau III care sunt prin etiologia lor partial reversibile
(dxgltahce din IM acut inferior) nu au indicatie de - pacing sau au numai dec
pacing temporar. In schimb, blocurile din IM acut anterior, valvulopatn
calcificate, boala Lev s1 Lenegre, aproape constant subhisiene, sunt progresive
si au indicatie de pacing permanent.

Independent de factorii de prognostic si evolutie mentionati, BAV cu
frecventd ventriculara sub 30 minute, sau cu aparitia sindromului Adams Stokes
au 1ndlca§1e de electrostimulare. temporard de urgenta care va fi Inlocuitd ulte-
rior de una permanenta.

Cardiostimularea artificiala a schimbat fundamental evolutia §1 prognosticul
pacientilor cu BAV, supravietuirea pe termen lung la bolnavii implantati cu un
stimulator cardiac in absenta unei cardiopatii, fiind comparabild cu cea a
populatiel generale.

TULBURARILE DE CONDUCERE INTRAVENTRICULARA

Depolarizarea ambilor ventriculi se face practic concomitent prin sistemul
His-Purkinje.

Se admite (dcsi este tot o simplificare) diviziunea trifasciculard a fasciculului
His in: ramura dreapta, fasciculul anterior (si1 superior) stang si fasciculul pos-
terior (s1 inferior) stang, cc se ramifica la teritoriile corespunzatoare
(Rosenbaum). '

Fiecare din fascicule poate fi blocat complet, rczultand blocurile
unifasciculare: bloc de ramura dreaptd (BRD). hemibloc anterior stang (HAS)
si hemibloc posterior stang (HPS). Ele se pot asocia intre ¢le rezultand blocuri
bifasciculare. Blocul complet trifascicular echivaleaza cu blocul AV complet
subhisian.

Blocurile incomplete de ramurd sunt mai putin bine caracterizate. Apar de
obicei in hipertrofia ventriculului corespunzator.

Etiologie. Unele blocuri monofasciculare (BDR, HAS) pot apdrea in afara
unor modlf' icari structurale cardiace. Majoritatea survin Insa in afectiuni organice:
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cardiopatic ischemicd (infarct acut sau sechelar, ischemie septald), boala Lenégre
sau boala Lev, leziuni aortice calcificate etc. Blocurile bifasciculare sunt
practic intotdeauna organice (inclusiv BRS) si comportd un risc de instalare a
blocului AV complet.

BLOCURILE COMPLETE DE RAMURA

In cazurile in care conducerea printr-una din ramurile hisienc este intrerupti
sau mult intdrziata (cu 0,03—0,05 s) se realizeazd un bloc complet de ramura.
Aceasta duce la o depolarizare asincrond a ventriculilor, intarzierea producén-
du-se desigur in ventriculul cu ramura intreruptd. In consecintd apare o crestere
a duratet complexului QRS care devine >0,12 s. Se Inregistrcaza o unda R
ampld, largd si crosetatd in precordialele care privesc ventriculul cu ramura
intreruptd si o intdrziere a deflexiunii intrinsecoide la acelasi nivel, respectiv
in V-V, pentru blocul de ramurd dreaptd (BRD) si V.~V pentru blocul de
ramurd stdnga (BRS).

Deflexiunea intrinsecoidd masoara cu 0,03 s. mai mult decat maximumul
normal, >0,06 sec. pentru BRD si >0,08 s. pentru BRS.

Evident, originea excitatiei trebuie si fie supraventricularda (pentru
excluderea ritmurilor ventriculare) i s3 se excludd de asemenea un sindrom de
preexcitatie ventriculara, care poate
prelungi durata QRS prin .unda
delta.

Ca semne accesorii se constati
ingrosdrt §i crosetari ale QRS, iar
ST si T sunt modificate secundar,
opunandu-se ca sens deflexiunii
principale QRS.

Blocurile de ramurd sunt de
obicel permanente; cele tranzitorii
devin de regula in scurti vreme
permanente. Un aspect de BR, mai
ales BRD functional, apare adeseori
in aritmiile supraventriculare
(aberante ventriculare).

Blocul complet de ramuri
dreapti. La examenul clinic se
constatd uneori dedublarea ambelor
zgomote cardiace, ca 0 consecintd
a asincronismului ventricular.
Dedublarea zgomotului II este
distantatd cu secventd normali a
componentelor (I A precede 1I P).
Distanta dedublirii se mireste in
inspir ca §i la normal.

Fig. 34. — BRD complet.
Ax QRS la +40°
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BRD nu modifica portiunca initiald a buclei vectoriale QRS, Depolarizarea
septald se face normal de la stdnga la dreapta; aceasta are importantd plactlca
deoarece nu mascheazd semnele eventualel necroze miocardice. Axul QRS in
plan frontal este putin modificat de aparitia BRD.

Fig. 35. — BRS complet. Fig. — 36. BRS complet.
Ax QRS la +45° Ax QRS la - 62°. Se poate presupune pe
langd blocarea trunchiului ramurii stangi i
un HBAS asociat.

Semnele ECG principale sunt:

— In conducerile standard si unipolarele membrelor, QRS are duratd egala
sau mal mare cu 0,12 s.

— In \ 2 unda QRS are aspect M sau este de tip SR’ sau R amplu, larg,
crosetat; deflexiunea intrinsecoida este intirziata.

Forma obisnuitd este blocul tip Wilson, cu aspectin M sau in W in
V =V, si R amplu, fin, ingust urmat de S adanc, larg st T pozitiv in I §1 V.-V,

BRD ,,clasic (sau rar) are o undd R unicd, ampla, larga in V —V_, S adanc
predominant si T negativ in 1. Acest aspect corespunde BRD aparut pe HVD
sau asociat hemiblocului stang posterior (vezi mai jos).

Aspectele diferite ale BRD 1n conducerile membrelor, descrise de clasici,
se explicd prin asocierea unuia din hemiblocurile stdngi sau prin asocierea unui
IM. Descrierea lor a devenit lipsitd de utilitate.

Blocul complet de ramura stinga. La examenul clinic, la auscultatie,
zgomotul I este mai degrabd diminuat decat dedublat deoarcce componenta
mitrald a zgomotului I intirzie fatd de contractia atriald. Zgomotul II este
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dedublat inversat (I A, urmeazi lui I P) si se comporté paradoxal cu inspiratie
(distanta dedubldrii se reduce).

Intarzierea depolarizdrii ventriculului stdng — care constituie cea mai mare
parte din masa ventriculard — duce la o modificare profunda a buclei vectoriale.
Depolarizarea septald se face de la dreapta la stinga, supriménd deci eventualele
semmne de necrozi clectrici. Axul QRS in plan frontal este putin modificat.

Modificarea electrocardiografica tipicd se observd in V.~V (exceptional
i V., in caz de mare dilatatie a ventriculului sting). Caracteristice sunt
urmatoarele:

— Macrovoltaj QRS.

— Undd R ampla, largd crosetatd, constituind singura deflexiune QRS;
undele Q si S lipsesc de regula. N

— Deflexiunea intrinsecoidd intirziata: 0,08-0,15 s.

— Modificari secundare ST-T; ST subdenivelat si undd T preterminal
negativa. '

Aspectul in conducerile standard este variabil in functie de eventuala
asociere a unui hemibloc anterior sau posteroinferior, ceea ce explica satisfacator
diversele tipuri de BRS descrise in electrocardiografia clasicd, complicate si
inutile.

Nu se poate deosebi, pe ECG de suprafatd, BRS prin interesarea tronculara
dc asocierea celor doud hemiblocuri anterior §i posterior.
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BLOCURILE PARTIALE DE
RAMURA

Blocul incomplet (focal) de
ramuri dreaptad. Este fiziologic la
copii, persistand uneori si la vérsta
adulta.

Apare in suprasolicitarca
diastolicd a VD, probabil prin
hipertrofia crestei supraventriculare,
ca in DSA tip ostium secundum,
insuficientd tricuspidiand, cord
pulmonar cronic. Uneori este de
cauza coronariana.

Se caracterizeaza prin QRS in
standard <0,12 s, dar prelungit si
cu aspect in W sau Min V-V,
Deflexiunea intrinsecoidd in V| este
crescutd la 0,05-0,07 s. Apare unda
S de la 'V, la V_. Dacd amplitudinea
R>R sau R>7 mm in V -V, este
probabil patologic. )

Blocul fascicular (hemiblocul)

anterior stfmg (NBAS). in i]“.fl/};. rj O def{)’i;()ic ./:.)_c.alt c_/es/'alr;éltf'é dl'etgtl)l{ﬁ._
- - arzicrca exmunit Mmirmsecoide! morioiogice

formularea initiald, Rosenbaum 'SR' in V &

stabileste drept criteriu principal de Durata QRS normala (=0,10 s).
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Fig. 38. — Hemibloc anterior sting.
Ax QRS la -47°. Rotatie antiorara. Intarzierea deflexiunii intrinsecoide in AVL
fatd de V6. Virful undei R in aVR intdrzie fati de cel al undei R in aVL
(criteriul Warner).

diagnostic al HBAS situarea axului electric QRS in plan frontal la stinga de
—-45°. Autorul recunoaste ca aceasta limita este arbitrara. Numerosi cercetatori
admit criteriul de —30° care este mai lax. La aceasta se asociazd semnele de
rotatie anterioard a buclei vectoriale in plan frontal (Q I, S III). Exista s1 alte
cauze, este adevdrat rare, de hiperdeviere la stanga a axului electric QRS, dupd
cum existd si hemiblocuri anterioare cu ax intre 0 s1 —30°.

TABELUL XXVIII

Criterii pentru diagnosticul HBAS izolat

In prezenta unui QRS<0,12 si a axului electric QRS la stinga de 0°
a) Criterii clasice Rosenbaum
- Devierea axului electric QRS la stanga de -30°
- Aspect QIS T (rotatic anterioard a buclei vectoriale in plan frontal)
b) Criterii ,,in aVL"
- Intdrzierea de flexiuni intrinsecoide in aVL>0,05 s.
— Intarzierea intre aparitia de flexiuni intrinsecoide in aVL fatd de V >0,015 s.
- Crogetarea versantulut descendent R in aVL si/sau D 1
— Diferente intre durata QRS (R sau QR) in aVL fatd de V >0,04 s.
¢) Criteriul Warner
Varful undei R terminale (complex QR) apare mai tarziu In aVR fatdi de acelasi
accident in aVL.
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Fig. 39. — Hemibloc posterior stdng. Fig. 40. — Bloc de ramurda dreapta §i
Ax QRS la +105°. Rotatie orara. hemibloc anterior stang.
Durata QRS 0,14 s Ax QRS la -55°.
Inregistrate cu amplitudine redusi
(Im V=5 mm).

In fapt apar concomitent §i semne de intdrziere a depolarizérii portiunii
anterosuperioare a VS, ducdnd indeosebi la modificari in aVL (criteriile din
tabelul XXVIII). De asemeneca se modificd caracteristic relatia temporara intre
portiuni corespondente ale complexului QRS in aVR si aVL inregistrate simultan.
Ambele se termind printr-o undd R si varful undei R apare mai tarziu in aVR
in raport cu aVL din cauza rotatiei in sens anterior a buclei vectoriale (criteriul
Warner).

Aceste semne permit recunoasterca HBAS in cazurile cu deviere moderata
la stdnga a axului QRS (intre 0° s1 30°) si diagnosticul diferential cu sechelelc
de infarct inferior la care unda Q a ,,disparut™ prin aparitia unui mic r initial.
HBAS apare de obicel la coronarieni. Izolat nu are o semnificatie patologica
deosebita.

Hemiblocul posterior stang (HBPS). Este mult mai rar decat omonimul
sdu anterior, probabil din cauza structurii anatomice si a dublei vascularizatii
a fasciculului posterior. Se intdlneste de obicei la coronarieni. Afirmarea sa
presupune excluderea hipertrofie1 ventriculare drepte pe criterii clinice,
electrocardiografice si ecocardiografice.

Principalele semne electrocardiografice sunt: axa QRS deviatad la dreapta
(intre +90° si 130°, dar nu dincolo de 160°), rotatie orard (aspect SI, QIIl),
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Fig. 41. — Bloc bilateral de ramura.
Cele 3 trasee A, B, C au fost inregistrate in aceeasi zi la un bolnav cu fibrilatie atriald si BRS
complet. A - BRS complet. B — BRD complet.

' h:_q;_x:ss;_zz.ﬁ.;,;ss Towvs. Ul A SOz IR

Fig. 41 C — Trecerca de la BRD la BRS si invers.



intarzierea deflexiunii intrinsecoide (>0,05 sec.) in aVF, complex QRS amplu
in 111, modificari secundare ST-T.

BRD cu hemibloc anterior. Pe ldngi semnele de BRD complet, care apar
indeosebi pe portiunea terminald a QRS, portiunea primelor 0,08 sec. aratd
semnele de HBA: deviere la stdnga a axului QRS si semne de rotatie anterioard
(QI, SIII). Constituie o modificare frecventa, tindnd seama de comunitatea de
vascularizatic a ramurii drepte i a fasciculului anterior.

BRD cu hemibloc sting posterior. Se constata semne de BRD plus semne
de deviere la dreapta si rotatie orard a primelor 0,08 s a QRS 1n conducerile
standard. Aspectul care rezultd corespunde BRD ,clasic sau ,rar“. Trebuie
excluse alte cauze de deviere la dreapta a axului QRS ca g1 la hemiblocul
posterior izolat.

BRS cu blocuri fasciculare stingi asociate. Majoritatea autorilor admit
cd in caz de bloc de ramurd stingd devierea puternicd la stanga sau rar la
dreapta a axului QRS nu este determinatd de blocarea ramurii stangi, ci de un
al doilea bloc la un nivel inferior, deci al fasciculului anterior, respectiv pos-
terior stdng. Accasta explicd varietatea aspectelor intdlnite in conducerile
membrelor in BRS.

BLOCURILE TRIFASCICULARE

Blocul complet trifascicular echivaleaza cu blocul AV gr. 111 subhisian.

Blocul incomplet poate fi suspicionat, dacd se asociazd cu bloc AV gr. 1
sau II la un bloc bifascicular; in caz de BRD plus HBAS si HBPS alternante
sau in caz de BRD st BRS complete alternante.

PROGNOSTICUL TULBURARILOR DE CONDUCERE
INTRAVENTRICULARE

Prognosticul este dependent in primul rind de cardiopatia subiacenti. In
absenta acesteia este aproape intotdeauna favorabil. Este vorba de obicei de:
BRD cu QRS putin crescut (0,12 s); sau de HBAS. In contextul unei afectiri
miocardice au un prognostic mai grav. In special blocurile fasciculare instalate
in infarctul miocardic acut traduc un prognostic vital imediat sever.

Blocurile bi- si mai ales trifasciculare au in plus un risc variabil In functie
de tip, de instalare, in timp a blocului AV gr. IIL.

TRATAMENTUL BLOCURILOR CARDIACE

Prof. dr. AL. {0AN; dr. T. PROTOPOPESCU

. Abordarea terapeutici a BAV depinde de prezenta si intensitatea
simptomatologiei, etiologiei (si legatd de aceasta, de eventuala reversibilitate a
tulburérii de conducere), gradul blocului si, indeoscbi, localizarea acestuia (vezi
tabelul XXIX).

Tratamentul farmacologic. Este rezervat BAV simptomatice in carc
tulburarca de conducere este rapid reversibila, ca indicatie de necesitate (pana
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TABELUL XXIX

Tratamentul BAY

I. Tratamentul de urgenta al accidentelor sincopale
* Ca primi secventa: aplxcarea de lovituri precordiale cu pumnul
+ In caz de esec: masaj cardiac extern, cu asocierea ventilatiei artificiale (in cazul opririi
respiratorii)
= Aceste masuri sunt efectuate in asteptarca altor gesturi terapeutice

— administrarea de atropina, daca blocul este vagal,

— sau perfuzie 1.v. cu izopropilnoradrenalind (Isuprel)

- cét mai curdnd posibil. antrenare electrosistolica prin sondi electrod, introdusa pe
cale percutand venoasd intraventricular drept, cuplata la un generator extracorporeal
de impulsuri

[I. Tratamentul de fond al BAV
— depinde In mod esential de evolutivitatea BAV
A. BAV . acute”

* Tulburare de conducere minord §i pacient asimptomatic
— nici un tratament particular (altul decat cel etiologic)
~ supraveghere prin monitorizare (in unitatea de terapie intensivad) pand la recu-

perarea conducerii normale

« In celelalte cazuri (vezi indicatii de cardiostimulare temporari)

— antrenarea electrosistolica temporara de tip ,,sentineld” (demand)

» In situatiile in care ritmul este inca sinusal, dar sunt de temut aparitia unor tulburdri
de conducere grave (ex. IMA anterior complicat cu BR sau intoxicatii digitalice
grave)

—~ sonda endocavitaré ..de asteptare” (,.cu titlu preventiv*)
B. BAV |, cronice"

 Singurul gest tezapeutlc eficace:

- 1mplantarea unui stimulator intracorporeal (dacd cazul se incadreazi in indicatiile
de cardiostimulare artificiala permanentd)

la instituirea cardiostimuldrii) §1 rar, ca tratament cronic (cind aceasta nu este
disponibild). Reprezintd numai o solutie temporard, partial eficace si limitatd
la efecte secundare semnificative. Terapia pe termen scurt poate fi facutd cu
agentl vagolitici ca atropina, la pacienti care au BAV nodale, in timp ce
catccolamme]e ca izopropilnoradrenalina pot fi folosite in tratamentul BAV cu
orice localizare.

Atropina (91 derivatii sai) poate fi indicata in blocurile supmhlslcne mmal
0,5 mg—1 mg i.v. i in functie de raspunsul obtinut, 0,5 mg—] mg i.v. sau s.c
Ja 4— 6 ore interval. O indicatie particulara este 1eplczemata de BAV complet
din intoxicatia digitalicd sau IMA inferior.

Se poate recurge s1 la administrarca de preparate orale: extract de beladona
0,02 g la 4-6 ore interval, atunci cdnd frecventa cardiaca nu este prea joasa si
durata tratamentului se pldunoe%te Se poate utiliza si irpatropiumbromid
(Itrop R) 0.5 mg 1.v. sau 5—-15 mg per os mitial continuat cu 5-15 mg de
2-3 or1 pe zi

Simpaticomimeticele reprezintd practic tratamentul medical al BAV
simptomatice, calea perlinguala aviand din ce in ce mai putine indicatn, cca
endovenoasa insd, permitdnd perioada de asteptare pana la implantarea unui
pacemaker. Sunt utilizate in BAV gr. 11, tip I si BAV tip I cc nu riaspunde la
atropind, in tratamentul de urgentd al BAV complicate cu accidente sincopale.
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Calea orala foloseste: izopropil noradrenalind (izoprenalind) izoproterenol
sub formd de sulfat (Aleudrine cp. a 20 mg) sau clorhidrat (Isuprel cp.
sublinguale a 10 mg). Bronhodilatin cp. a 10 mg este simpatomimeticul cu
proprietdti stimulante betaadrenergice care este cel mai folosit. Este administrat
in prize fractionate cate 1 cp. 1a fiecare 4—6 ore, respectdnd somnul. Poate
produce palpxtatn (ca expresxe a cresteril motroplsmulul) angind, hipotensiune,
tremor, retentie urinard la prostatici.

Pe cale endovenoasi 1soproterenolul (Isuprel) este drogul de electie. El
poate accelera in cazul unui BAV total, un focar de automatism prea lent, sau
poate face s@ apard un nou centru de substitutie ventricular, cu frecventd mai
rapidd. Dacd BAV nu este complet, poate diminua gradul de bloc $1 cateodatd
sa restabileascd tranzitoriu conducerea AV.

Posologia obisnuitd este de 5 fiole de 0,2 mg isoproterenol (=1 mg) in
500 ml solutie glucozatd 5% sau solutie fiziologicd izotonicd (1 ml=2 ug).
Ritmul de perfuzie este initial mai rapid, fara a se depdsi 60 pic./min., pand la
obtinerea unei frecvente ventriculare de 50—60/min., apoi este adaptat dupd
frecventa cardiacd si starea de constientd a pacientului (in general 2-20 pg/min.).

In caz de asistold prelungita se poate administra pe cale endovenoasd sau
intracardiac (in urgenta), 1 ml dintr-o fiola de 0,2 mg Isoproterenol (Isuprel)
diluatd in 10 ml solutie fiziologica. Semnele de supradozaj sunt reprezentate de
extrasistole ventriculare polimorfe si/sau salve de TV ce fac de temut o FV
iminenta. -

Administrarea izoproterenolului este in principiu contraindicatd cand sunt
prezente tulburari de ritm rapid ventricular (ce nu sunt declansate de bradicardie)
sau 1n cazul infarctului acut, dar aceastd limitare este relativa dacd existd risc
major vital prin bradicardic excesiva sau perioade de asistold (in absenta

Tratamentul etlologlc Se limiteazd la antibioterapie in cazul blocurilor
AV de origine infectioasa. Corticoterapia are indicatii legitime in BAV din
miocardite acute, RAA, colagenoze, BAV de origine nedeterminata la tineri si
poate in infarctele miocardice (mai ales inferioare). Dozele uzuale sunt de
40-60 mg/zi pentru prednison si 200-500 mg/zi pentru hemisuccinat de
hidrocortizon.

Alte droguri utilizate in tratamentul BAV au indicatie tot mai rara, eficienta
lor fiind minima, discutabild sau chiar absenta.

— Kaliureticele (furosemid, ac. etacrinic, tiazidice) considerate a facilita
conducerea AV prin hipopotasemie, isi pot justifica administrarea doar in
compensarea insuficientei cardiace secundard BAV, avand numeroase efecte
secundare.

Eufilina, hidralazina, glucagonul, efedrina au efecte clinice minime, in
schimb cele adverse pot fi semnificative, astfel ca practic au fost abandonate.

Cardiostimularea electrica artificiala (CEA). Cardiostimularea electricd
artificiald (CEA) constd in preluarea conducerii activitatii electrice a inimii de -
catre un stimulator cardiac care, prin emiterea de impulsuri, determind activarea
atriald si/sau ventriculard. Stimulatorul sau pacemaker-ul (,,antrenorul®) este un
dispozitiv extra- sau intracorporeal care elibereaza stimuli electrici furnizati de
0 baterie, de-a lungul unor electrozi.
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TABELUL XXX

Indicatii de stimulare temporari (pacing temporar)

,Profilactic*, la pacienti cu risc crescut, cu posibilitatea instaldrii BAV de grad inalt sau asistola
(in special in IMA), disfunctie severd a nodului sinusal, in timpul si dupad chirurgia
cardiacd la care se anticipeazi posibile leziuni ale tesutului specific sau sindrom Adams-
Stokes, in timpul cateterismului cardiac (la pacienti cu tulburiri de conducere preexistente)
si, ocazional, Tnainte sau in timpul inlocuirii unui pacemaker permanent.

Terapeutic

1) Bradicardii ,,simptomatice“, neasociate IM acut, rezistente la tratamentul farmacologic din:
hiperkaliemie, induse de droguri (mai ales intoxicatia digitalicd), boli inflamatorii si
infectioase (miocardite), colagenoze, dupa chirurgie cardiacd, fnaintea implantdrii unui
pacemaker permanent, la pacient cu ritm instabil.

2) Bradicardii , simptomatice”* in IMA, rezistente la tratamentul farmacologic:

a) Bradicardie sinusald, oprire sinusald, bloc sino-atrial, ritmuri ,,pasive® jonctionale sau
ventriculare, cu sau fard tulburdri ale conducerii AV

b) Disfunctia nodului sinusal (BNS)

c) BAV gr. 1II; grad inalt; gr. III

d) Bloc bilateral de ramurid ,,acut” (de variate tipuri): BRD nou apirut, cu ax electric,
deviat la stdnga (hemibloc anterior sting) sau la dreapta (hemibloc posterior sting). Bloc
»altern de ramurd (BRS alternind cu BRD); BRS, asociat cu BAV gr. I, nou apidrut.
e) Oprirea (asistola) ventriculard

3) Tahiaritmii repetitive, refractare la tratamentul farmacologic si/sau soc electric (sau in cazul
contraindicatiei acestora), susceptibile de a fi oprite prin rafale de stimuli (burst temporary
pacing), stimulare ,,overdrive” sau ,underdrive®.

*B. ,,simptomatice” — simptome legate de rasunetul hemodinamic sau electrofiziologic al
bradicardiei: ' '
_+ insuficienta cardiaci
» ischemia cerebrald tranzitorie: sincopd, lipotimii, vertije, stdri confuzionale
» tahiaritmii ventriculare dependente de bradicardie

Utilizatd initial In tratamentul BAV simptomatice, CEA (sau ,,pacing“-ul
cardiac) a fost extinsd treptat si la tratamentul altor bradiaritmii (BNS), al
tahiaritmiilor (in special cele prin ,reintrare®). Indicatiile cardiostimularii
temporare sau permanente sunt rezumate In tabelele XXX si XXXI. Aceste
indicatii pot f1 mai restranse sau mai largi, in raport cu particularitatile aritmiei
si experienta cardiologului. Se intrebuinteaza astdzi aproape exclusiv pacingul
transvenos prin sonda endocavitard. Pacingul extern (transcutan), transesofagian,
epicardic, sau transtoracic sunt indicate rar, in situatii speciale.

Consta in introducerea unui electrod-cateter prin punctie transcutana (dupa
tehnica Seldinger) a unei vene (femurala, subclavie) si plasarea sa in AD sau
VD. Pozitionarea corectd a clectrodului se face prin progresia acestuia sub
control radioscopic sau in lipsa acestuia pe baza ECG endocavitare, inregistratd
prin _electrodulcateter.

In prezent se folosesc doua tipuri de cardiostimuldri artificiale:

a) Cardiostimularea artificiald (pacing) temporar, in care sursa de energie
(bateria) este exterioara bolnavului. Are indicatii relativ limitate In timp, pentru
situatii de urgenta sau mai rar profilactic.
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b) Cardiostimularea artificiald permanentd (pacingul permanent). Este
folositd ciand disritmia este recurentd sau permanentd. Aceasta realizeazd un
pacing intern, pacemakerul fiind un dispozitiv miniaturizat implantat
intracorporeal, prepectoral (rareori abdominal) §i electrozii In contact nemijlocit
cu cordul (cel mai adesea endocavitari si rareori epicardici).

TABELUL XXXI

Indicatiile cardiostimulirii electrice artificiale permanente

dupi Amer. Coll. Cardiol. si AHA Task Force. (Committe on Pacemaker Implantation)
1991, analizat

Clasa I: indicatii unanim acceptate
Clasa a II-a: indicatii controversate
Clasa a III-a: non-indicatii

1. BAY dobdndite, la adult

Clasa I

- A) BAV complet, permanent sau intermitent, la orice nivel, asociat cu: 1) bradicardie
simptomaticd; 2) insuficientd cardiacd congestiva; 3) aritmii ventriculare sau alte
conditii clinice ce impun o medicatie ce deprimd automatismul centrilor de scédpare,
4) asistola cu durata de cel putin 3 sec. sau ritm de scapare sub 40 b./min. la pacienti
asimptomatici; 5) stari confuzionale reversibile sub cardiostimulare temporara; 6)
postfulguratie fascicul His.

B) BAV gr. 11, permanent sau intermitent, indiferent de tipul sau sediul blocului, cu
bradicardie simptomatici o }

C) Fibrilatie atriala, flutter atrial cu tehicardie supraventriculard cu BAV complet sau de
grad inalt, bradicardie sau orice conditie descrisd la punctul A (NB: bradicardia nu
trebuie sd fie in relatie cu droguri care afecteaza conducerea AV)

Clasa a Il-a:
A) BAV complet, asimptomatic, permanent sau intermitent, la orice nivel anatomic, cu
frecventa ventriculard de >40 b./min.
B) BAV gr. II, tip 11, asimptomatic (permanent sau intermitent)
C) BAV gr. 11, tip I, asimptomatic, cu sediu intra- sau infrahisian

Clasa a Ill-a
- A) BAV gr. 1
B) BAV gr. II, tip I, asimptomatic, cu sediu suprahisian

2. BAV post-IM acut

Clasa I:
BAV gr. 11, de grad inalt sau complet, permanent, dupd IM acut

Clasa a I-a:
A) BAV gr. 1, persistent, asociat cu BR, nedocumentat anterior
B) BAV de grad inalt sau complet, tranzitoriu, asociat cu BR

Clasa a Hl-a:
A) Tulburari de conducere AV, tranzitorii, fard defecte de conducere intraventriculard
B) BAV tranzitoriu in prezenta hemiblocului anterior sting izolat
C) Hemibloc anterior sting recent instalat in absenta BAV
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3. Blocul! bifascicular si trifascicular cronic

Clasa I:
A) Bloc bifascicular cu BAV complet, intermitent, asociate cu bradicardie simptomatica
B) Bloc bifascicular cu BAV gr. 1], tip II, intermitent, simptomatic

Clasa a Il-a:
A) Bloc bifascicular sau trifascicular cu BAV gr. II, tip II, intermitent, asimptomatic
B) Bloc bifascicular sau trifascicular, cu sincope, nedeterminate ca fiind datorate BAV,
dar fard alte cauze cert identificate
C) Bloc bi- sau trifascicular cu interval H.V.>100 msec.

Clasa a Hl-a:
A) Blocuri fasciculare fard BAV sau simptome
B) Blocuri fasciculare cu BAV gr. 1, asimptomatice

4. Boala nodului sinusal (disfunctia nodului sinusal)

Clasa I: :

Disfunctia nodului sinusal cu bradicardie simptomatica (la unii pacienti aceasta se poate
intdmpla ca o consecinti a terapiei pe termen lung cu droguri cronotrop negative, pentru
care nu existd altd alternativa)

Clasa a ll-a:
Disfunctia nodului sinusal spontand, sau ca rezultat al unei terapii medicamentoase
necesare, cu frecventa sub 40 b./min, cdnd nu a fost demonstratd clar relatia intre
simptomele sugestive pentru bradicardie si prezenta acesteia

Clasa a Ill-a:
A) Disfunctia de nod sinusal la pacienti asimptomatici
B) Disfunctia de nod sinusal §i simptome sugestive pentru bradicardie, nelegate de
aceasta (cu documentarea absentei relatiei de cauzalitate)

Pacemakerul este compus dintr-un generator de impulsuri (sursa de energie
si circuite electronice ce regleazi durata §i caracteristicile stimulilor) si electrozi
uni- sau bipolari care transmit impulsurile la o cavitate (monocameral) sau la
atriu si ventricul (bicameral). Cand electrodul este bipolar, catodul si anodul
sunt in contact cu endocardul cavitatii stimulate, incorporati, separat, in acecasi
sondd, aflandu-se la circa 1-2 cm unul de celdlalt. Daca stimularea este unipolara,
»cutia® pacemakerului serveste ca anod. Sursa de energie este de obicei o
bateric de litiu-iod care are o energie de naltd densitate (continut energie/
volum), nivel scdzut al pierderilor interne prin auto-descarcare si viata proprie
lunga. v

Durata de viatd pentru pacemakerul monocameral este de 7-12 ani, iar
pentru cel bicameral de 4-8 ani, in functie de durata functiondrii continue sau
intermitente. Stimularea pe cale endocavitard dreaptd este cea mai utilizatd
(90%), sonda fiind introdusd printr-o vend (subclavie, cefalicd etc.), 1ar
pacemakerul este fixat subaponevrotic in regiunea pectorald. Stimularea
epicardica estc practic rezervatad cazurilor in care pacemakerul este implantat
in cursul unei toracotomii sau in cazul insuficientelor tricuspidiene severe ce
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TABELUL XXXII

Codificarea internationald a pacemakerilor

Pozitia 1, 2,3, 4,5 Tipul de stimulator

Pozitia [=camera stimulatd

A=atriu AAIL:  Atrial inhibat de P
V=ventricul AAT: Atrial declangat de P
D=atriu §i ventricul, secvential AOO: Atrial asincron

DDD: Secvential inhibat de QRS (PM ,,universal®;
declansare gi/sau inhibare atriald si ventriculard)

Pozitia 2= camera detectati DOO: Secvential asincron
AV.D. DVI:  Secvential inhibat de QRS
O=nici una VAT: Ventricular declangat de P
Pozitia 3= modul de raspuns la detectie VDD: Ventricular sincronizat de P, inhibat de QRS
I=inhibat de P sau QRS (intdrziere A-V programati)
T=declansat de P sau QRS VOO: Ventricular asincron
D=declangat atrial (P) si inhibat ventricular } VVI:  Ventricular inhibat de QRS (PM ,.santineld*,
{QRS) »demand®, inhibat de QRS)

VVT: Ventricular declansat de QRS (PM ,santineld*,
»~demand®, declangat de QRS)
Fari programabilitate
Programabilitate simpla
Programabilitate multipla
Telemetrie

Frecventi adaptabili (R)
»oalve' (burst)

Fard functie antiaritmica
Competitie cu ritmul normal
Scanning (stimuli programati)
Externi (activare din exterior)

O=nici unul
Pozitia 4=programabilitate

Pozitia S=antitahiaritmie

MUZOWAOXYS

pot determina deplasarea electrozilor din VD. In aceste situatii generatorul de
puls este de obicei plasat abdominal.

Modalititile si functiile pacemakerilor (codificarea). Pacemakerele sunt
clasificate printr-un cod de identificare international ce cuprinde 3 litere (extins
recent la 5): "

1) prima desemneazi cavitatea stimulatii; A=atriu, V=ventricul; D=dubli
(,dual®), atrialad si ventriculari;

_2) a doua desemneazd cavitatea detectati (cavitatea cardiaci a cirui
activitate clectricd spontand declangeazi mecanismul de detectie si modul de
raspuns): A (atriu), V (ventricul) sau D (atriu si ventricul), pentru pacemakerele
»santineld” (demand); 0, dacd nu existi detectie (pacemaker asincron);

.3 a treia desemneazd modul de rispuns la detectare: I=inhibitie (,in-
hibited*); T=declansare (,triggered”); D=dubla (dubli functie de inhibitie si de

declansare = ventricular inhibat gi declangat atrial); 0, in caz de stimulare
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asincrona. A 4-a este rezervatd pentru a descrie functia de programabilitate. Se
refera la posibilitatea de a modifica parametrii de functionare, non-invaziv, cu
un programator extern, plasat in apropierea ,,cutiei” pacemakerului. Programarea
simpla da p051b1htatea de a modifica frecventa s1 energia unpulsurﬂol P).
Multiprogramabilitatea (M) oferd in plus posibilitatea modificarii si a altor
parametri (mai mult de 2 parametri programabill).

Pozitia a 5-a noteaza functia antitahiaritmica.

Moduri de stimulare. a. Stimularea monocamerala:

— Pacemakerii asincroni (VOO si AOO) elibereaza stimuli la o frecventa
fixa, fard nici o relatie cu ritmul spontan, existand riscul de ,,competitie ritmica“
cu acesta (in cazul reluarii conducerii AV sau ameliordrii acesteia) s1 de fenomen
R/T.

Astizi sunt folositi doar temporar in timpul testdrii cu un magnet sau In
pacingul competitiv pentru suprimarea unei tahicardii.

— Pacemakerii ,,demand” (VVI si VVT; AAI si AAT) numiti §i ,.santinela*
au avantajul de a fi non-competitivi cu ritmul spontan, deoarece sunt capabili
sa detecteze activitatea electricd spontand a cavitdtii respective, stimuland-o
dupa un anumit interval de timp. Pacingul demand se poate face la nivel atrial,
cat s1 ventricular.

Cand frecventa spontand a cavitatii detectate este superioara celet programate
a pacemakerului (de 72—74/min.), emiterea stimulilor de catre aparat este abolita.
Stimularea se produce numai in cazul frecventei spontane inadecvate, ,,la cercre®
(demand).

Modul VVI (si VVIR) reprezintd cea mai frecventd modalitate de pacing
pentru BAV permanente sau: paroxistice (avand si avantaJele unor dimensiuni
si costuri reduse). Au inconvenientul de a produce in anumite circumstante
»sindromul de pacemaker™!.

b. Stimularea bicamerala (bifocali). Aprople stimularea artificiala de cea
fiziologicd, realizdnd sincronizarea A-V si adaptarea frecventei sinusale la
efort (la pacientii cu o reactivitate sinusald normala si atrii func’,uonal normale,
in modurile VDD si DDD). Stimulatoarele bicamerale detecteaza (si eventual
stimuleaza) atriile sincronizand dupd un interval A-V variabil, stimulul ven-
tricular cu depolarizarea atriald. Necesitd amplasarea a 2 sonde, atriald si
ventriculard, Insd au avantaje hemodinamice indiscutabile (sincronizarea AV).
Sunt indicate la subiectii tineri avand o activitate fizicd ce impune adaptarca
frecventel cardiace la efort, fie la pacienti cu insuficientd cardiacad sau cu
wsindrom de pacemaker®. Aparatele cele mai sofisticate de acest tip functioneaza
in modul DDD, care se poate transforma in oricare tip de stimulator bi- i
monocameral (pacing secvential optional; ,,universal“) Astfel, DDD poate
functiona in perioadele de ritm sinusal cu BAV in modul VDD, in perioadele
de bradicardie sinusala farda BAV, ca AAl, in bradicardie sinusald cu BAY, ca
DVI, fiind total inhibat in perioadele de ritm normal, condus la ventriculi.

' Acesta este un complex de semne i simptome produse de efectele adverse hemodinamice
si electrofiziologice ale stimularii ventriculare (asincronismul AV si conducerea retrograda VA),
caracterizat prin semne de debit cardiac scdzut, mai pronuntate in ortostatism, oboseala,
hipotensiune, lipotimii, sincope, palpitatii, dispnee, insuficientd cardiaca.

134



Modul VAT sau pacingul ventricular P declansat (sincron atrial) realizeaza
pacingul secvential A—V prin stimularea VD consecutiv detectie1 stimulului
(fiziologic) i1 AD.

Stimularea cu frecventd adaptabila (,rate adaptative™).

Este destinatd si asigure o frecventd ventricularé variabild adaptatad nevoilor
fiziologice fard a trece obligatoriu printr-ao detectie sau stimulare atriala. (Are
avantajul de a folosi o singura sonda ventriculara si de a fi utilizabila la pacienti
avand o aritmie atriald). Principala indicatie o constituie incompetenta cronotropa
atriala (imposibilitatea de a atinge o frecventd cardiaca depasind 70% din cea
maximald anticipatd pentru un anumit nivel al nevoilor metabolice, sau de a
atinge o frecventd de 100 batai/minut, la efort).

Un asemenea sistem cu frecventd adaptabild este condus de un senzor al
activitdtii fizice (unda de soc, interval QT, respiratie, debit cardiac, temperatura,
pH sanguin etc.) adaptand corespunzator acesteia frecventa cardiaca si este
desemnat prin litera ,, R In pozitia a 4-a de cod (ex. VVIR).
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Definitie. Termenul de sincopa defineste pierderile bruste si tranzitorii -
ale congtientei produse de reducerea temporara i difuzi a perfuziei sanguine
cerebrale; cel mai adesea sincopele sunt insotite de sldbiciune musculara gene-
ralizatd si pierderea tonusului muscular. Pierderile de constiinta pot dura céteva
secunde, adeseori 1-2 min si numai ocazional 5—-10 min sau mai mult. Pre-
sincopa sau lipotimia (termen nemedical ,,lesin®) este un fenomen clinic mai
putin sever, similar etiopatogenic sincopei, caracterizat prin slabiciune muscu-
lard generalizatd, pierderea posturei §i incapacitatea de a pastra pozitia orto-
staticd i perturbarea progresiva, cel mai adesea incompletd, a stdrii de constienta.
Dacé bolnavul este culcat imediat evolutia este Intreruptd si pierderea completd
de constientd (sincopa) nu mai apare. Diferenta Intre sincopd si lipotimie este
cel mai adesea numai cantitativi. In aceastd terminologie nu sunt incluse pier-
derile de constientd care nu sunt determinate de reduceri difuze ale fluxului
sanguin cerebral, adescori asemandtoare din punct de vedere clinic cu sincopa,
dar care apar in boli organice sau functionale neuropsihice (epilepsie, neuroas-
tenie, accidente vasculare cerebrale, tumori, isterie etc.), metabolice (hipogli-
cemie, sindrom de hiperventilatie §.a.) sau altele.

Incidenta. Sincopele au o frecventd mare, apdrand la 3,2% din populatie
(Studiul de la Framingam). Ele au fost semnalate la 12%-48% dintre adulti1
aparent sdnatosi si la 6% dintre persoanele cu varste peste 75 ani. Aproximativ
3% dintre internarile de urgentd sunt datorate sincopelor.
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ETIOPATOGENIE $! FIZIOPATOLOGIE

Metabolismul cerebral este dependent in primul rdnd de perfuzia cerebrala.
Fluxul sanguin (FSC) care asigurd metabolismul si functia cerebrald normald
este de 50-55 ml la 100 g de substantd cerebrala. FSC normal reprezintd
aproximativ 15% din debitul cardiac si este asigurat datoritd particularitatilor
circulatiei cerebrale la nivelul careia receptorii alfa adrenergici sunt redusi,
rezistentele vasculare sunt mici §i existd o mare capacitate de autoreglare.
Mecanisme intrinseci de control mentin constant fluxul sanguin la variatii fizio-
logice si patologice importante ale acestuia. Valori ale presiunil arteriale sisto-
lice sub 60-70 mmHg nu sunt de obicei urmate de scdderi ale FSC, dar scader
mal mari ale presiunii arteriale determina reducerea progresiva a FSC si posibil
aparitia sincopei. Pierderea constientei apare cand FSC scade sub 30 ml la 100 g
substantd cerebrald si se inslaleaza in 5-10 s de la oprirea completd a acesteia.

Reducerea brusci a FSC si sincopa pot apérea ca o consecintd fie a (A)
scaderii rezistentelor vasculare periferice §1 splanhnice (mecamsme vaso-
constrictoare madecvate), fie (B) reducerii debitului cardiac (DC) prin tahi- sau
bradiaritmie, disfunctie acutd miocardicd sau obstructia fluxului sanguin de
diverse cauze (tabelul I). Scaderi importante ale FSC pot apérea si prin cresterea
rezistentelor cerebrale. Acest mecanism este observat in hiperventilatie, unde

TABELUL 1

Cauzele sincopei
REDUCEREA FLUXULUI SANGUIN CEREBRAL

A.-Scaderea rezistentelor vasculare periferice §i splanhnice

(mecanisme vasoconstrictoare inadecvate)

Sincopa vaso-vagald (vasodepresoare)

. Reducerea intoarcerii venoase: manevra Valsalva, tuse, inghitire, defecatie, mictiune
. Simpatectomie farmacologicd sau chirurgicalad

. Hipotensiune ortostatica

. Boli ale sistemului nervos central si periferic

Sincopa sinusului carotidian

Nevralgia gloso-faringiana g1 trigeminala

Hlperbradlkmmemla

Sincope psihogene: stdri de anxietate, panicd, traumatizare, depresie.

O 003N A LD

B. Sciderea debitului cardiac
Obstructia fluxului sanguin

1. Obstructia ejectiei ventriculului sting: stenoza aortica, cardiomiopatia hipertrofica,
mixom atrial, stenoza mitrala.

Obstructia ejectiei ventriculului drept: stenoza pulmonard, hipertensiunea pulmo-
nara, embolismul pulmonar, tetralogia Fallot

Insuﬁcxema miocardicd — infarct miocardic acut, angina instabild, spasm coronar
Tamponada pericardica

Disectia de aorta

1)

(U1 S S}

Aritmii
1. Bradiaritmii
— Boala nodului sinusal, bxadlcardxe medicamentoasd, bloc sino-atrial
— Blocuri atrioventriculare gr. 1T si II]
- Malfunctia stimulatoarelor cardiace
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TABELUL I {continuare)
2. Tahiaritmii
— Tahicardii ventriculare
- Fibrilatii ventriculare episodice
— Tahicardii supraventriculare

. C. Cresterea rezistentelor vasculare cerebrale

— Hiperventilatie

scdderea concentratiei PaCO, antreneazd schimbari ale H' in spatiul pericapilar
si vasoconstrictic in vasele cerebrale de rezistentd. Tipurile obisnuite de sin-
copd sunt produse prin mecanisme clasificate didactic in sincope neurogene si
cardiogene (tabelul II).

TABELUL I

Tipurile de sincopa

I Sincope neurogene

A. Vasovagala
B. Hipotensiune ortostatica
Ocazional la sdndtosi
Neuropatii periferice
Medicamente
Insuficientd autonomica primara
. Depletia volumului intravascular
C. Reflexa

1. Mictiune

2. Tuse

3. Stari dureroase acute

4. Hipersensibilitatea sinusului carotidian

Aol

II. Sincope cardiogene

A. Mecanice
1. Obstructia tractdlui de ejectie
2. Hipertenstune-pulmonari-.. - S
3. Boli congenitale cardiace
4. Boli miocardice
B. Electrice (aritmice)
1. Bradiaritmii
2. Tahiaritmii

I Sincopele neurogene (circulatorii) se produc prin mecanisme vaso-
constrictoare inadecvate.

A. Sincopa vasovagala (vasodepresoare) sau ,,lesinul® obisnuit constituie
cel mai frecvent tip de sincopa (peste 55% din totalul sincopelor) aparand la
oameni sdndtosi, predominent la copii. Sincopa este precipitatd de stresuri
emotionale, durere intensa sau frica de durere (punctii venoase sau arteriale,
manipuldri chirurgicale, tratamente stomatologice, traumatisme §.a.), in conditii
psithoemotionale speciale, anxietate, aglomeratii, camere supraincalzite $i supra-
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populate etc. Mecanismele fiziopatologice caracteristice sunt scaderea presiunii
arteriale si a rezistentei vasculare periferice, asociate cu cresterea fluxului sanguin
in spemal in teritoriile vasculare musculo-scheletale si splanhnic si reducerea
FSC. DC, care In conditii de hipotensiune si vasodilatatie penferlca se mareste
adaptativ, In sincopa vasovagala este normal si nu creste adecvat conditiilor din
circulatia perifericda. DC poate sd scadd, ca urmare a unei activitati vagale
intense, cand se asociaza bradicardia care accentueaza hipotensiunea arteriald
s1 reducerea perfuziei cerebrale.

B. Hipotensiunea posturald (hipotensiunea ortostaticd) cu sincopd apare la
persoane cu instabilitate vasomotorie cronica sau tranzitorie sau depletii ale
volumului intravascular (tabelul III). In conditii normale prevenirea stagnarii
sangelui in partile inferioare in momentul trecerii in ortostatism este reahzata
prin: a) constrictie arteriolard reflexd, b) accelerarea reflexd a cordului cu ori-
gine 1n presoreceptorn aorticl 51 carotldlenl $l c) activitatea musculard care
amelioreazd intoarcerea venoasa. Persoanele in varstd, la care aceste meca-
nisme sunt perturbate, sunt predispuse la smcope posturale Scdderea presiunii
arteriale s1 a FSC care apar ca urmare a trecerii In pozitie ortostaticd sau a unui
ortostatism mai mult sau mai putin prelungit, sunt datorate perturbérii reflexe-
lor vasoconstrictoare, mediate simpatic la nivelul vaselor de capacitantd si
rezistentd din membrele inferioare §i stagnarea sangelui in aceste vase.

TABELUL III

Cauzele Sincopelor posturale

Insuficiente autonome primare
- hipotensiunea ortostatica idiopatica
— disautonomii cu degenerescente sistemice multiple (Shy Drager)
— Boala Parkinson
Insuficiente autonome secundare
— boli metabolice: diabet, amiloidozd, alcoolism, porfirie, carente ale vit. B
Fabry
— Dboli ale nervilor periferici: polineuropatii diabetice, alcoolice, infectioase (sindro-
mul Guillain-Barré, tabes), neuropatia senzoriald ereditard, carcinomatoze
~ leziuni ale maduvei spinale
— hiperbradikininemia
— deficienta de dopamin—hidroxilaza
— varsta Thaintata
— imobilizare prelungita la pat (IMA)
Hipovolemii secundare — hemoragii acute (ulcer gastrointestinal, sarcina ectopicad rupta),
arsuri intinse, transpiratii intense, diuretice active.
Medicamentoase
— substante tranchilizante: fenotiazide, barbiturice, antidepresive, triciclice, inhibitori
al monoamino-oxidazelor
— vasodilatatoare: nitratii cu actiune prelungitd, nitroglicerina, prazosin, hidralazina
— blocante ganglionare: hexametoniu, mecamylazina
— blocante alfaadrenergice: labetalol, prazosin, fenoxibenzamina
— antihipertensive cu actiune simpatoliticd centrala si periferica: metildopa, clonidina,
guanetidina
inhibitori ai enzimei de conversie: captopril, enalapril, lisinopril, cilazapril, quinalapril.

-

boala

122
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Sincopa posturald poate apdrea in numeroase situatii (tabelul III): 1) la
persoane normale cu perturbari idiopatice ale reflexelor posturale, adeseori
familiale, 2) in insuficientele autonome primare si disautonomii produse de
procese degenerative partlale sau complete ale sistemului vegetativ ganglionar,
medular sau central, 3) desadaptari fizice dupa imobilizari prelungite la pat
(IMA etc.), in special la persoanele varstnice, 4) boli ale nervilor periferici
in care sunt intrerupte céile vasomotorii, 5) dupa simpatectomii chirurgicale,
6) la bolnavii cu varice voluminoase ale membrelor inferioare, 7) in cursul
tratamentelor cu unele substante antihipertensive, vasodilatatoare, antidepre-
sive, blocante alfaadrenergice, ganglioplegice, opiacee si diuretice, 8) hipo-
volemie secundard uneéi hemoragii acute, arsuri mtmse transpiratii profuze,
diuretice active.

Hiperbradikininemia determind sincopd, in special in pozitie ortostaticd
(hipotensiune arteriald) si tahicardie, cresteri ale TA diastolice, eritem facial si
tulburdri ale coloratiei tegumentelor membrelor inferioare dupa ortostatism
prelungit. Este un sindrom familial asociat cu cresterea concentratiei plasma-
tice a bradikininei care determind dilatatii arteriolare s1 venulare la nivelul
membrelor inferioare si scdderea intoarcerii venoase, a cdrui cauzia este un
deficit enzimatic care afecteaza distructia peptidelor circulante.

C. Sincopele reflexe apar in cursul mictiunii, a acceselor viguroase de tuse,
a manevrei Valsalva si a durerilor acute intense si sunt atribuite excitarii nucleului
dorsal motor al vagului. Sincopa mictionald apare in special la persoane in
vérstd i dupd consum de alcool, mai ales in cursul primei mictiuni matinale.
Decompresiunea brusca a vezicii urinare determind vasodilatatie periferica
reflexd, adeseori fiind incriminatd si hipotensiunea ortostaticd. Sincopa tusi-
gena (vertijul laringeal) apare in special la bolnavii cu bronhopneumopatie
cronica obstructivd dupd accese de tuse intense §i prelungite care produc cresteri
ale presiunii intratoracice, intraabdominale §i intracerebrale si sciderea FSC.
Sincopele produse de dureri acute, violente (nevralgii glosofaringiene §i va-
gale, colicd biliard, perforatil ale viscerclor abdominale) apar ca urmare a
excitaril nucleului motor dorsal al vagului care determina vasodilatatie splanhnica
si bradicardie. Sincopa carotidiana, consecinta a hiperexcitabilitétii zonei reflexo-
gene sensibile carotidiene, se observd in special la bolnavii véarstnici care au
ateroscleroza. Compresia sau masajul sinusului carotidian produce: a) rarirea
frecventel nodului sinusal (bradicardie, oprire cardiaca, bloc sino-atrial sau
atrioventricular) (sincopa cardioinhibitorie); b) vasodilatatie periferica si sca-
derea tensiunii arteriale fard rarirea frecventei cardiace (sincopa vasodepresiva)
si o posibild si foarte rar observata interferenta in circulatia hemisferului cere-
bral ipsolateral (sincopa centrald). Sincopa sau presincopa (,lesinul®) poate
apdrea la intoarcerea bruscd a capului, in momentul barbieritului sau strangerii
puternice a cravatel.

Il. Sincopa cardiogena. In acest tip de sincope pierderea de constientd
este consecutiva unei reduceri bruste si marcate a debitului cardiac, fie prin
obstructia mecanicd a fluxului circulator (sincopa cardiaca obstructivi sau
mecanica), fie prin aparitia unor aritmii cu frecventa rapida sau joasa (sincopa
cardiaca disritmicd sau electrica) (tabelul I).

In sincopa cardiaca mecanica obstructia poate aparea: a) la nivelul
circulatiei pulmonare (tromboembolism pulmonar masiv, hipertensiune arte-
riald pulmonara severd, boli congenitale de cord), b) a caii de umplere a ventri-
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culului stang (mixom §i tromboza atriala pediculata, stenoza mitrald stransa,
colmatarea protezelor valvulare) sau c) a cdii de ejectie a ventriculului stdng
(cardiomiopatia hipertroficd obstructiva, stenoza aortica valvulard, disecfia de
aorta, malfunctii ale protezelor valvulare). Aparitia sincopei poate fi precipitatd
de efort, ortostatism s§i aritmii. In stenoza aorticd valvulara pierderile de
constientd se produc 1n timpul sau imediat dupa efort si dacd leziunea valvulara
este strinsa; mecanismele implicate sunt atdt scdderea DC s1 vasodilatatia
perifericd, consecutive efortului, cdt si interventia vasodilatatiei reflexe da-
toratd cresterii marcate a tensiunii parietale ventriculare §i inhibitiei reactiel
simpatice adaptive. Sincopa cardiacd poate apdrea in infarctul miocardic acut
intins asociat cu tulburdri de ritm si/sau de conducere (ex. fibrilatie ventricu-
lard, tahicardie ventriculara, bloc atrioventricular avansat tranzitorii) sau sca-
derea performantei cardiace (sindrom de debit cardiac mic).

Sincopa cardiaca electrica (disritmica) este datd de scdderea DC si a
perfuziei cerebrale datoritd unor disritmii cu frecvente ventriculare lente (sub
35-40 batai/min) sau rapide (peste 160-180 bétdi/min). La persoane sénitoase,
fluxul sanguin circulant cerebral, mai ales in inspiratie, este mentinut in limite
normale la frecvente cardiace intre 40 batdi/min 1 180 batdy/min. Aceastd
toleranta este redusd la bolnavii cu boli vasculare cerebrale, coronariene, val-
vulopatii, boli cardiace congenitale, cardiomiopatii etc. Sincopa poate sa fie
produsd de disritmii cu ritm lent (bradiaritmii) sau cu ritm rapid (tahiaritmii).
In bradiaritmii, scdderea DC si sincopa sunt produse prin disfunctii ale nodului
sinusal (sindromul de sinus bolnav) sau tulburdn de conducere atrioventricu-
lare (bloc AV gradul III). Blocul atrioventricular de gradul III este considerat
ca fiind cea mai frecventa cauzd de sincopd cardiaca disritmicd (sindromul
Adams-Stockes-Morgani) (vezi cap. Aritmii). Sediul leziunii tesutului de con-
ducere este de obicei subhisian §i ritmurile ventriculare de inlocuire au frecvente
sub 40 batdi/min. Uneori aceste tulburdri sunt tranzitorii i pot aparea secundar
unei ischemii miocardice acute sau in intoxicatiile digitalice si a tratamentelor
cu substante blocante betaadrenergice sau verapamil. Tahiaritmiile care pot
determiria adeseori sincope sunt tahicardia ventriculard sau tahiaritmiile su-
praventriculare paroxistice (ex. fibrilatia atriald) care apar la bolnavii cu boali
cardiaca ischemicd, cardiomiopatii, stenoze valvulare, insuficientd cardiaca,
sindrom de preexcitatie (sindromul W.P.W.), sindromul de Q-T alungit. Aparitia
sincopei cardiace este’favorizatd de existenta unor leziuni vasculare cercbrale
aterosclerotice care modificd mecanismele de autoreglare ale vaselor cerebrale.

Modificdri metabolice cerebrale, care pot produce slabiciune, confuzie si
foarte rar pierderea constientei, pot apirea fard sciderea difuzd a FSC, in
conditia in care este perturbatd homeostazia componentelor sangelui (hipoxie,
anemie, diminuarea continutului de bioxid de carbon — hiperventilatie —, hipogli-
cemie) si irigatia cerebrald (atacuri ischemice cerebrale, insuficiente vasculare
extracerebrale, carotidiene, vertebrobazilare, spasme ale arteriolelor cerebrale

— encefalopatia hipertensivd), precum si in tulburiri emotionale, stari de an-
xietate §1 crize isterice.
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TABLOU CLINIC

Modul de instalare, durata si profunzimea pierderilor de constientd sunt
variabile. In marea majoritate a cazurilor sincopa apare cénd bolnavii se afla
in pozitie ridicatd, cu exceptia sincopelor cardiace care apar si cand acestia
sunt culcati (crize Adams-Stockes). La inceputul crizei bolnavii pot prezenta
ameteli, greatd, disconfort epigastric, senzatie de instabilitate s1 de deplasare a
podelelor, cascé, au tulburdri de vedere (vedere neclard, intunecatd) si de auz
(diminuarea auzului, zgomote in urechi) (presincopa). Uneori au somnolentd,
devin confuzi si dacd in citeva secunde sau minute nu trec in supinatie, se
instaleaza pierderea constiintel (sincopa).

La examenul clinic se constata tegumente palide, umede si reci, respiratie
superficiald, pulsul accelerat si slab batut, tensiunea arteriald scazutd, pupilele
midriatice, dar In marea majoritate a cazurilor tonusul sfincterian este pastrat.
Musculatura scheletald este relaxatd §i uneori apar citeva spasme clonice si
numai ocazional contractii tonice generalizate. In sincopele de tip cardiac
existd o combinatie de paloare si cianoza cutaneo-mucoasd, In timp ce in cele
produse pr1n defecte circulatorii periferice paloarea este marcata fard a i insofita
de cianoza sau tulburdri respiratoril. In sincopele produse de tulburérile circu-
latorii cerebrale tegumentele sunt normal colorate, iar respiratia este rard §i
profunda. Imediat dupa céddere respiratia devine mai ampla, frecventa pulsului
se rareste, tensiunea arteriald creste, tegumentele se coloreazd i constienta
revine mai mult sau mai putin rapid (de la céteva secunde la 10-30 min ).
Dupd revenirea constientei bolnavii sunt slabiti, dar nu au cefalee, somnolenta
si tulburdri mentale. Daca sincopa se prelungeste pot apdrea leziuni cerebrale
ischemice, mai ales la varstnici.

Examenul fizic, la cei care au prezentat sincope (anamnestic sau obiecti-
vitate), implicd obhgatonu 1) determinarea valorilor TA la ambele brate si
membrele inferioare, in pozitie culcatd si in ortostatism, dupa ce bolnavul a stat
culcat cel putin 3 min; 2) auscultarea arterelor carotxde subclavie, supraorbi-
tale i temporale; 3) cvaluarea frecventei cardiace si a pulsulul penfenc, examina-
rea completd a cordului gi 4) efectuarea unor manevre diagnostice, clinice st
farmacologice (manevra Valsalva, compresia sinusului carotidian, migcarea
laterald brusca a gatului, efort fizic, hiperventilatie, testul la atropina etc.).
Examenul cardiovascular va fi completat cu un examen neurologic atent si
complet vizind tonusul muscular, motilitatea, reflectivitatea, sensxbﬂltatea
1 nervil cranieni etc.

EXPLORARI

Investigatiile paraclinice necesare precizarii cauzelor sincopei sunt extrem
de numeroase §i unecori laborioase s1 vor fi efectuate selectiv, in raport cu
istoricul si aspectul clinic al sincopei. In vederea diagnosticului sincopei car-
diace se pot efectua: 1) electrocardiograma standard si de efort, precum
$i 2) inregisirari ambulatorii continui timp de 24-48 ore (Holter) pentru de-
pistarea tulburarilor de ritm (EV, TPV, TPA, flutter si fibrilatie atriald) s1 de
conducere (bloc AV gr. Il) tranzitorii, 3) studii electrofiziologice intracardiace
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(electrograma nodului sinusal, a atriului §i a jonctiunii atrioventriculare — elec-
trograma hisiand) si a ventriculului, stimulare programati atriala sau ventricu-
lard pentru diagnosticul: (a) disfunctiilor nodului sinusal, (b) a tulburdrilor de
conducere si a sediului acestora (supra- sau subhisian), (c) a mecanismelor
tahiaritmiilor atriale si ventriculare i (d) evidentierea unor cai de conducere
accesorii latente, 4) examenul radioscopic si radiografic cardiac, 5) ecograma
cardiaca (mono, biplan si Doppler i a marilor vase, 6) angiografia aortica
si cardiaca (sindrom de arc aortic, boli congenitale de cord), 7) examinarea
Doppler a arterelor carotide. In situatiille in care sincopele nu au o cauzd
evidentiabild sau sunt insotite de modificdri neurologice tranzitorii se reco-
mand3 efectuarea electroencefalogramei §i uneori a scintigramei sau angiografiel
cerebrale si T.C.

In unele cazuri, dupd investigatii cardiologice si neurologice complete,
cauzele si mecanismele sincopelor nu pot fi elucidate. Acestea pot fi produse
printr-un mecanism asemadndtor sincopelor vaso-vagale nesugerat de tabloul
clinic. Testul de inclinatie (Tilt test) permite punerea in evidenta a interventiei
unor mecanisme vasoconstrictoare moderate (sincopa vaso-vagald). Dupa
30 min de decubit dorsal, persoana este plasatd pasiv in clinostatism la o
inclinatie de 60° timp de 30—45 min. La normali, Inclinarea pasivd produce
usoard scadere a tensiunii arteriale sistolice, §i cresterea tensiunii arteriale
diastolice’si frecventei cardiace. La persoanele cu sincope vaso-vagale, inclinatia
pasivd la 60° este urmatd de hipotensiune si bradicardie simptomatica pana la -
sincopd. In situatiile in care sincopa pare a fi determinatd de hiperventilatie,
simptomele pot fi reproduse printr-o respiratie rapidd si profundd timp de
2-3 min.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul sincopei are ca obiectiv diagnosticul pozitiv al sincopei,
diagnosticul etiologic (recunoasterea cauzelor sincopelor) si diferentierea
sincopei de pierderile de constientd care nu sunt produse de sciderea FSC
(diagnosticul diferential).

Diagnosticul sincopei presupune evaluarea atentd a modului si a conditiilor
de aparitie a sincopei, a duratei atacului sincopal si a stérii clinice la revenirea
constientel. Diagnosticul trebuie s inceapd cu efectuarea unei anamneze de-
tailate. Examenul fizic in timpul $i dupd terminarea atacului sincopal va acorda
0 atentie preponderenta aparatului cardio-vascular (puls, alurd ventriculara, TA,
examenul cordului) si sistemului nervos (tonusul muscular si sfincterian, mo-
tilitatea, examenul pupilelor etc.). Examenul clinic va fi urmat de efectuarea
unor probe de laborator selectate in raport cu datele furnizate de anamneza si
examenul fizic.

Diagnosticul pozitiv al sincopei se bazeaza pe: a) pierderea tranzitorie de
scurtd duratd a constientei insotitd de relaxare musculara si pierderea posturei;
b) revenirea rapida a constientei in citeva secunde sau minute de la trecerea in
pozitie culcatd; ¢) modificari cutanate, pupile midriatice, absenta modificirilor
sﬁncterleng si a convulsiilor; d) stare de sldbiciune si absenta cefaleei,
somnolentei si a tulburérilor mentale la revenirea constientei.
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Diagnosticul etiologic estc adeseori extrem de dificil si de laborios i se
bazeaza pe evaluarea anamnestica, clinicd i paraclinicd, efectuate in timpul §i
dupa terminarea atacului sincopal -(fig. 1). In 70-80% din cazuri cauza pierde-
rilor de constientd se diagnosticd pe baza examenelor clinice si paraclinice uzuale.

| SINCOPA

Anamnez3, examen fizic, E.C.G.

1
DIAGNI(F)STICE SUGESTIVE NEGATIVE
Sincopa vas\gvagalé Boli clardiace Fara bolli cardiace
Sincopa posturala
Hipotensiune ortostatici Monitorizare Holter
Sincope medicamentoase Studii electrofiziolo-
Aritmii gice c;!ardlace Episod Sincope
. . unic recurente
Daci sunt negative
Testul de inclinatie :I'est.ul d‘e
’ inclinatie
"~ Monitorizare
Holter
v

Testul de inclinatie

Evaluare psihiatrici

Holter

f 1
Boli ale SN.C. Reducerea debitului cardiac Sincopa sinusului carotidian
(AIT, furt de sub- (obstructii ale ejectiei ventri- v
clavie, migrene, culelor drepte si stangi, in- Masaj carotidian
crize epileptice, farct miocardic) (E.C.G. + masurarea T.A.)
leziuni de focar) ‘l,
\l/ Ecocardiograma

E.E.G. Cateterism cardiac
Computer tomograf CPX.-MB.

cerebral

Doppler vascular
cerebral

Angiografie cerebrald

Scintigrama pulmonari

Angiografie pulmonari

Fig. 1. — Algoritmul diagnosticului sincopeti

In situatiile in care sincopa nu este produsd de cauze usor identifica-
bile, bolnavii vor fi internati in spital, in vederea unor explorari paraclinice

specifice.

Debutul sincopei poate oferi informatii pretioase. Instalarea rapida in ca-
teva secunde a pierderii de constientd.sugereaza ca posibile hipotensiunea ar
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teriald, sincopa carotidiand sau o sincopd cardiacad disritmicd (bloc AV total,
oprire cardiacd, tahicardie sau fibrilatie ventriculard). Instalarea progresiva a
sincopel, precedata de greata, tulburdri cutanate si palpitatii, in conditiile unui
stres psiho-emotional, sugereaza o sincopd vasovagala. Sincopele observate
dupa efort fizic pot aparea in stenoza aorticd valvulara, card1om10patu hiper-
trofice obstructive, la bolnavii vérstnici cu aterosclerozd sistemicd prin hipo-
tensiune arteriald sau stenoze arteriale intracraniene. Instalarea sincopei dupi
tuse, mictiune, dureri violente orienteazd spre sincopele reflexe.

Sincopa vaso-depresiva (vasovagald), cel mai obignuit tip de sincopé are
caracteristic: 1) precipitarea prin stres §i emotii intense; 2) aparitia in pozitie
ridicatd sau sezanda; 3) terminarea rapida cand subiectul este culcat; 4) absenta
unor manifestdri reziduale. Sincopa se instaleazd de cele mai multe ori progre-
siv §i este precedatd de paloare, cdscat, polipnee, disconfort epigastric, greaa,
transpiratie abundentd, intunecarea vederii, mnstabilitate, midriaza si tahicardie.
in timpul sincopei bolnavii pot fi bradicardici. Apare frecvent la tineri, dupa
stres sau durere Intensd, in conditii de oboseald, aglomeratii 51 in incaperi
excesiv incilzite.

Sincopa sinusului carotidian cardioinhibitorie apare la persoane in varstd
cu aterosclerozd, hipertensiune arteriald, diabet zaharat sau modificari pato-
logice locale (cicatrici, adenopatii i tumori interesand sinusul carotidian), fiind
precipitatd de deplasarea capului, masaj al sinusului carotidian in diverse conditii.
In timpul sincopei examenul clinic releva bradicardie, iar electrocardiografic se
constatd episoade de bloc sino-atrial sau atrloventrlcular sau asistold care
depdseste 3 s. Diagnosticul poate fi precizat prin masaj superficial s1 de
scurtd duratd (20 s) a sinusului carotidian In conditiile inregistrarii continui a
electrocardiogramei. Aceastd manevrd trebuie facutd cu mare prudenta deoarece
poate determina infarct cerebral. Electrocardiograma continud ambulatorie
(Holter) este deosebit de utild. Studiile de electrofiziologie intracardiaca
evidentiazd functionalitatea normald a nodului sinusal §i atrioventricular. Une-
ori sincopa este insotitd de sciderea importantd a presiunii arteriale, adeseori
sub 50 mmHg. Sincopa posturald apare la trecerea in ortostatism sau dupa
ortostatism prelungit, la vérstnici, in cursul sarcinei sau la bolnavi cu poli-
neuropatii, boald varicoasd a membrelor inferioare sau in cursul unor trata-
mente cu substante cu actiune hipotensivad ortostatica, in special cand se aso-
ciazd deshidratarea sau hipovolemia. Asocierea sincopei si hipotensiunii
ortostatice cu impotenta sexuald, anhidroza, anomalii pupilare si variate modi-
ficari neurologice (sindrom extraplramldal sindrom cerebelos s.a.) sugereaza
existenta insuficientei autonome primare (sindromul Shy- Drager). La trecerea
in ortostatism examenul clinic relevd scaderi importante ale TA, tahicardic si
pot apérea extrasistole ventriculare si modificari electrocardiografice (unde T
negative in derivatiile V —V ) care dispar in clinostatism.

Sincopele cardiace se instaleazi rapid fard semne premonitorii, in conditii
de repaus (sincopele disritmice) sau dupa efort (sincopele obstructive). Aparitia
lor la persoane in varstd sugereazi blocul atrioventricular total. Dupd 5-10 s
de la oprirea cordului bolnavii devin incongtienti. Examenul aparatului cardio-
vascular va evidentia ritmuri cardiace regulate sau neregulate, cu frecvente
lente sau rapide, card1omegahe sufluri cardiace sau arteriale (carot1de subcla-
vie etc.). Dacd asistolia persistd 15-20 s, bolnavii prezintd cianozi, distensie
venoasa, incontinentd sfincteriand, midriaza si absenta pulsului si a TA. Exa-
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menul neurologic evidentiazd hipotonie musculard, uneori convulsii §i prezenta
semnului Babinski bilateral (crize Adams-Stockes-Morgan). Adeseori sinco-
pele sunt tranzitorii §i cauza lor este greu de precizat, obligidnd la efectuarea
unor multiple investigatii cardiologice (ECG, ecocardiograma, test de efort,
studii electrofiziologice intracardiace, electrocardiograma hisiand, teste de pro-
vocare a unor aritmit etc.). La bolnavii coronarieni aceste studii permit diagnos-
ticul sincopei la 60-90% din cazuri, in timp ce la cei fara boli organice numai
la 20% din cazur.

Diagnosticul diferential. Sincopa poate fi confundata si trebuie diferentiatd
de pierderile de constienta din epilepsie, hipoglicemie, bolile vasculocerebrale,
crizele isterice, atacurile de céddere (,,drop atacks®), hiperventilatie §i hemoragii
acute (ex.: hemoragii digestive superioare, sarcina ectopica ruptd) (tabelul IV).

TABELUL IV

Alte cauze de slibiciune §i tulburari ale constientei

A. Epilepsia
B. Tulburari sanguine
1. Hipoxia
2. Anemia
3. Scidderea concentratiei bioxidului de carbon datd de hiperventilatie (slabiciune, rare-
ori sincopd).
4. Hipoglicemia (sldbiciune, lesin, rar sincopi).
C. Cerebrala
1. Tulburdri cerebro-vasculare (atac ischemic cerebral tranzitoriu).
Insuficientd circulatorie extracraniana (vertebro-bazilard, carotidiani).
Spasm arteriolar difuz (encefalopatia hipertensiva).
2. Tulburdri emotionale, atacuri de anxietate, crizele isterice.

Crizele epileptice au comun cu sincopa debutul brusc al pierderilor de
constlenta Crizele epileptice se deosebesc de sincope prin faptul ¢ sunt pre-
cedate in mod obisnuit de aurd (stdri confuzionale, halucinatii, iluzii, senzatie
de ,,déja vu“) cu duratd de cdteva secunde si urmatd de plerderca constlentel
si cadere, s1 adeseor1 migcari convulsive, clonice, deplasarea ochilor, inconti-
nenta sﬁnctenana. Aceasti stare, care se mentine citeva minute, este urmata de
un status post critic in care bolnavii sunt confuzi, somnolenti $i au amnezia
crizel. In crizele de ,,petit mal* pierderile constientei si tulburdrile motorii apar
brusc, sunt minime si de scurtd duratd (5-10 s) si existenta si natura lor pot fi
ignorate. Bolnavii au modificari de comportament, miscari ale globului ocular
si cateva grimase faciale. Crizele akinetice sau atonice, care apar mai ales la
copii, cand sunt insotite de pierderea stdrilor de constientd, pot fi confundate
cu sincopele. Examenul electroencefalografic este util pentru diagnosticul epi-
lepsiel, dar nu elimind boala cand este negativ. Crizele isterice sunt frecvent
observate la fete tinere cu stari emotionale, dar fara motive exterioare de anxie-
tate. Crizele apar pe neasteptate, aproape intotdeauna In prezenta altor per-
soane. De cele mai multe ori bolnavele cad gratios sau cu un aspect dramatic
fird si apard leziuni traumatice. In timpul crizei bolnavele au pozitii bizare,
sunt imobile si opun rezistentd la miscarea membrelor inferioare si la deschi-
derea pleoapelor. Tegumentele sunt uscate si colorate. TA si pulsul sunt nor-
male. Crizele isterice au o duratd de cateva minute sau citeva ore, timp in care
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existd variatii ale raspunsului la diversi stimuli. Atacurile de cadere (drop
atacks) constau in cidderi bruste fird pierderea aparentd a constientei care se
observi in special la oamenii in varstd. Bolnavii se ridica imediat $i au adeseori
echimoze (,,vanitdi“) la nivelul genunchilor Natura acestui fenomen nu este
bine precizata, desi unii considerd cd drop atacks sunt determinate de o
insuficientd arteriald vertebro-bazilard tranzitorie cu ischemie a formatiunii
reticulate care regleaza tonusul postural.

Bolile oclusive cerebro-vasculare determind de obicei pierderi episodice
de constientd care se confunda rareori cu sincope. Acestea se mentin ore, zile
sau sdptdmani si sunt insotite de semne de deficit neurologic de focar. He-
moragia subarahnoidiand poate produce pierderi tranzitorii de constientd, dar
debutul este zgomotos cu cefalee intensd, obnubilare §1 aparitia in citeva ore
a unor modificdri neurologice si rigiditatea cefei. Hipoglicemia produce rareori
pierderi bruste §i tranzitorii ale constientei. Ea se manifestd prin confuzie,
tulburdri de comportament, senzatie de foame, salivatie, transpiratii, tahicardie
si nervozitate. In hlpoghcemnle reactlonale in ﬁnal apare pierderea de constienta
care poate evolua pand la coma. Hlpoghcemnle reactive sunt observate la 2—
5 ore de la ultima masd, iar cele din insulinom pot fi produse prin foame
prelungitd. Diagnosticul se face prin evidentierea scdderii importante a glice-
miei, survenitd uneori dupa administrarea medicatiei antidiabetice.
Hzperventlla;za, desi determind rareori pierderi ale constlen§e1, poate sd se
insoteascd de stari presincopale, anxietate, palpitatii, opresiune precordiali,
disconfort epigastric, parestezii ale extremitatilor distale si periorale. Diagnosticul
se face usor prin reproducerea fenomenelor clinice prin hiperventilatie volun-
tard timp de 3—5 min. Stdrile de anxietate, care in mod obisnuit se Insotesc de
ameteli §i senzatie de lesin, pot produce hiperventilatie si pierderea constientel.
Bolnavii nu au modificari ale TA s1 pulsului si nu au tulburidri de ritm. Feno-
menele clinice nu dispar la‘trecerea in clinostatism.

Prognosticul este conditionat de cauza sincopelor. Sincopele cardlace au un
prognostic relativ sever, 18-33% din bolnavi decedand anual; moartea subitd
apare la 24% dintre bolnavi, in primul an de la diagnosticul de sincopa cardiaci.
La bolnavii cu sincope de cauze necardiace mortalitatea este mult mai mica (0-12%).

TRATAMENT

Obiectivele tratamentului sunt: 1) restabilirea rapidd a FSC si asistarea
bolnavului in cursul sincopei; 2) prevenirea repetarii sincopelor i 3) tratamen-
tul bolilor cauzale. In toate tipurile de sincopi bolnavii vor fi rapid culcati si
se vor ridica membrele inferioare. Daca starea de inconstientd persistd, se va
asigura permeabilitatea cdilor respiratorii (deplasarea 1aterala a capului, ,,pipa“
orofaringiana si aspiratia orofaringiani). Apa rece aplicata pe fatd sau pe regiu-
nea cefei are uneori efecte favorabile.

Prevenirea smcapelor se va face diferentiat in raport cu cauzele acestora.
Bolnavii care fac sincope vaso-vagale vor evita conditiile stresante, pauzele
mari intre mese, oboseala, durerile intense, aglomeratnle 1ncaperlle inchise
supraincélzite §i suprapopulate Pentru prevenirea sincopelor posturale bol-
navii vor fi instruiti si se ridice treptat din pat, dupd ce au facut cateva secunde
miscdri cu membrele inferioare, urmand sa iriceapd deplasarea numai dupd ce
au stat 1-2 min, initial in pozitic sezAndid si ulterior in pozitie ortostatica.
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Folosirea unor ciorapi sau a unor benzi elastice aplicate in clinostatism §1 cu
membrele inferioare ridicate este adeseori utild la cei cu insuficientd venoasa.
Administrarea unor substante simpaticomimetice cu actiune preponderentd asupra
tonusului venelor de capacitantd (ex. clorhidrat de etilefrind — Thomasin 0,01-
0,02 g/zi) este eficace in tratarea sindromului ortostatic, la copii, tinerl §i
virstnici, dupa unele boli infectioase sau dupa folosirea unor medicamente cu
actiune hipotensiva ortostaticd. Expandarea volumului circulant prin cresterea
aportului de sare si administrarea unor derivati cortizonici (predison, fludrocor-
tizon) poate fi utild in hipotensiunile arteriale cronice care nu raspund la terapia
obisnuitd. Pentru prevenirea sincopelor carotidiene bolnavii vor evita miscarile
bruste de lateralitate ale capului §i se vor rade in pozitie sezdndd. Administra-
rea unor preparate vagolitice (Lizadon, Foladon, Bergonal) sau simpaticomi-
metice pot avea efecte favorabile. Tratamentul cu substante vasodilatatoare
(Dusodril, Pentoxifilin, Xantinolnicotinat) si antiaterosclerotice pe perioade lungi
poate duce la disparitia sincopelor. Iradierea sau denervarea chirurgicald sunt
numai rareori necesare §i numai in situatii deosebite. La bolnavii in vérsta cu
sincope repetate se pot implanta stimulatoare cardiace, In formele cardioinhibi-
torii unicameral (ventricular), iar In cele mixte, vaso si cardiodepresive, bicamerale.

Prevenirea sincopelor cardiace implicd tratarea cauzelor specifice, dis-
ritmice sau obstructive (vezi capitolele respective). Sincopele obstructive vor
fi prevenite prin evitarea eforturilor fizice §1 a aritmiilor. In cardiomiopatia
hipertroficd obstructiva se vor administra propranolol (80-300 mg), verapamil
(240-320 mg/zi) sau amiodarond (cordaron 400 mg/zi, 5 zile pe saptdmana).
Sincopele care apar in bolile congenitale de cord, valvulopatii, mixom s§i
tromboza atriald, colmatarea protezelor valvulare vor fi prevenite eficient nu-
mai prin tratamentul chirurgical al acestor boli. in boala nodului sinusal si
blocul A-V de gradul 11l implantarea unui stimulator cardiac (pace-maker) este
metoda cea mai eficientd de tratament. In disfunctiile nodului sinusal se pot
administra teofilin-etilen-diamina (eufilin, mloﬁlm) in doze de 300-600 mg/zi,
bronhodilatin (1-3 tb/zi), salbutamol sau orciprenalina (Astmopent) si substante
parasimpaticolitice (Lizadon, Bergonal, Foladon). Sincopele aritmice produse
de tahiaritmii repetitive care apar in sindromul W.P.W., anevrisme ale ventriculu-
lui stdng sau TVP repetitive, in care medicatia antiaritmici judicios administratd
nu este eficientd, pot fi prevenite prin tratamentul chirurgical sau crioterapie.

Pentru prevenirea §i tratarea sincopelor produse de tahiaritmii ventriculare
(fibrilatii §1 tahicardii) repetitive, oprirea cardiacd si sindromul Q-T alungit
simptomatic, actualmente, se recomandd implantarea unui cardioverter — de-
fibrilator automat permanent (CDA). CDA sunt alimentate cu baterii de litium
s1 sunt capabile sd producd 200-300 de descércdri in 34 ani in raport cu
frecventa utilizarii lui. Aparatele initiale erau capabile si realizeze numai defi-
brilarea automata, nefiind necesard sincronizarea socului. Actualmente sunt in
curs de realizare aparate mai complexe care pot face stimulare, conversie sin-
cronizatd si defibrilare. Energia descédrcatd este programatd la 0,1-40 jouli.
Analiza continud a ritmului cardiac, a aritmiilor §i a lunglmn ciclurilor R-R
permite declangarea automata a stimulilor electrici. in cazul in care primul soc
este ineficient, alte 3—6 socuri aditionale pot fi declansate.

Studiile 1n1t1ale au evidentiat ca CDI maresc supravietuirea (cu 80% dupd
4 ani) si reduc 1n01dcn;a mor;u subite (de la 20% la 5%), dar costul aparaturii
estc incd foarte ridicat.
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|. DEFINITIE - TERMINOLOGIE

Termenul de insuficientd cardiaca (IC) folosit prima oara de Vacquez (1913),
suscitd si astdzi probleme de definire si incadrare.

IC este un diagnostic functional care se referd la indeplinirea in sistemul
circulator a functiei de pompa de cétre inimd. Aceasta face ca definirea IC sd
fie facutd in termenii unei functii alterate, adicd s fie o definire. fiziopatologica.

Clasic IC este definitd ca un sindrom clinic (sau stare patologicd) datorat
incapacitatii inimii de a asigura debitul circulator necesar activitdtii metabolice
tisulare sau necesar acoperirii nevoilor de O, ale tesuturilor.

In ultimii ani diferiti autori, respectdnd definitia generald clasicd, adauga
unele precizari. Astfel Bounhoure (1988) precizeaza ,,in conditiile unei intoar-
cer1 venoase corecte; Braunwald adauga ,,...sau face acest lucru (asigurarea
debitului) cu pretul unor presiuni diastolice excesive®; sau Gherasim in Tratatul
de Medicind internd specifica faptul ca inima nu este capabild ,,s3 preia si/sau
sd trimitd cantitatea de sdnge necesard...“. Aceste precizari atrag atentia asupra
posibilitatii mentinerii unui debit corespunzator in conditiile unei alterari simpto-
matice a umplern ventriculare.

In concluzie se poate accepta ca definitie a insuficientei cardiace urma-
toarea formulare: insuficient ._sindromul clinic determinat de
incapacitatea inimii de a asi Mrculionmsar acoperirii necesitatilor
m%(mmﬂu _sau asigurarea acestui debit cu pretul unei cresterl
simpfomatice a presiunilor de umplere a cordului. o

Aceastd definitie fiziopatologici poate fi transformata in una clinica, utila
practic, prin precizarea caracterelor sindromului clinic. Astfel, insuficienta
cardiacd este sindromul clinic caracterizat prin semne de stazd (pulmonara sau/

s 31stemlca) si debit cardlac scazut aparut m cele mat multe cazury in evolutia
uneti boh cardiace.——— T -
’_"—.‘_—_——\

—
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In rezumat, IC este disfunctia cardiaca simptomaticd fie prin manifestari
de debit cardiac scdzut sau inadecvat, fie prin manifestari de stazd pulmonara
sau sistemica.

Atat definitia clasicad cat si adaosurile moderne sau varianta clinicd nece-
sitd uncle comentarii. In primul rand IC este definitd ca un sindrom clinic (sau
stare patologicd), ceea ce presupune cxistenta obligatorie a unei simptoma-
tologii si face incorecte notiuni ca insuficienta cardiaca sub- sau preclinicd sau
compensati. In fata unei sarcini cardiace crescute sau a unui deficit de contrac-
tilitate sunt puse in functie mecanisme de compensare care asigurd echilibrul
hemodinamic, depidsirea acestor mecanisme ducdnd la aparitia IC. Astfel, o
leziune cardiacd poate fi compensatd, dar insuficienta cardiacd nu. Aparifia
acesteia este echivalentd cu decompensarea hemodinamica a leziunii. In cazul
unei suferinte a miocardului, primitivd sau secundard unei alte afectdri car-
diace, dacd functnle _proprii mu$ch1ulu1 (fie contractilitatea, fie relaxarea, fie

miocardica (ori ventrlculara) “aceasta la randul ate fi compensati sau nu.
In wlfimut caz a aparut IC. Deci demonstrarea numai a unui defect de contracti-
litate sau relaxare nu inseamnd IC atdta timp cadt pompa cardiaca poate sd-si
indeplineasca functia. Fara indoiald mijloacele moderne de explorare pot iden-
tifica existenta acestor defecte si se poate folosi termenul de disfunctie mio-
cardicd latentd, dar nu cel de IC latentd.

In al doilea rand definitia cuprinde un evident element relativ, s1 anume:
»asigurarea unui debit care sad corespundd nevoilor periferiei”. Aceasta presu-
pune posibilitatea existentei unei insuficiente cardiace cu cord sdnitos ale cidrui
posibilitdti sunt depdsite de.o crestere anormald a nevoilor periferice, situatie
clinic intalnitd in insuficientele cu debit cardiac crescut, ca de exemplu fistula

arteriovenoasd sau hipertiroidia. Insuficienta cardiacd este deci un diagnostic

strict clinic si functional, expresie a alte ferarii rarii_unui raport cerere/ofertd in care

ambii termeni sunt egal de importanti.

In al'freilea rand definitiile moderne, indiferent de termem aduc in atentie
componenta diastolica, de umplerq‘g cordulu1 de preluare a intoarcerii ve-
noase. Existd situatii In care cordul poéte asigura un debit corect, dar cu pretul
1inéi presiuni diastolice ridicate, mecanism compensator, expresie a alterdrii
functie1 de relaxare. Depdsirea acestui mecanism, adicd aparitia de simptome
secundar functionarii lui, se incadreazd in definirea insuficientei cardiace.

In discutarea IC se folosesc numerosi termeni care necesitd precizari pen-
tru a nu genera confuzii:

— insuficienta cardiacd dreapti, stanga sau globala se referd la originea
simptomelor sau semnelor; in IC dreaptd defectul functional apartme cordului
drept si deci existd stazd sistemica (in sistemul cav ,,in spatele* atriului drept
— presiune de umplere crescutd); in IC stangd defectul este al cordului stdng cu
prestune de umplere crescuta si deci presiune atriald stdnga crescutd si staza
pulmonara (,,in spatele” atriului stang); insuficienta cardiacd globala comporta
presiuni de umplere crescute a ambilor ventriculi st dec1 staza §1 sistemica §i
pulmonara;

— insuficienta ventriculara se refera strict la alterarea functiei unui ven-
tricul, respectiv a miocardului (situatia clinicd cea mai frecventa) existd astfel
insd s1 insuficientd cardiacd fard insuficientd ventriculard, exemplul cel mai
comun fiind stenoza mitrald In care existi o cedare a funcglex cordului stang,
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dar prin baraj mecanic §i nu prin insuficientd ventriculard; deci insuficienta a
cordului, dar nu a ventriculului stang;

— insuficienta congestiva se referd la manifestarile de congestie venoasa
secundare cresterii presiunii venoase in IC; autorii anglo-saxoni includ in acest
termen si congestia pulmonara din insuficienta cardiacd stdnga; la noi termenul
se foloseste mai ales 1n legdtura cu congestia sistemicd sau coexistenta stazei
pulmonare si sistemice;

— insuficienta refractara sau ireductibila sunt termeni clinici care se
referd la imposibilitatea reducerii simptomatologiei IC sub un tratament dat;
ambii termeni sunt evident legati de natura §i complexitatea tratamentului aplicat;

— insuficienta ante- i retrograda sunt termeni fiziopatologiei de expli-
care a aparitiei manifestarilor IC, respectiv scdderea debitului (anterograd) sau
cresterea presiunii venoase (retrograd);

— insuficienta hipodiastolicd desemneazd o IC determinatd de un deficit
de umplere cardiacd (de exemplu in pericardita constrictivd, in cardiomiopatiile
restrictive etc.).

Insuficienta cardiacd este un proces ce se poate dezvolta acut printr-o
leziune cardiacd brusc instalata (exemplu infarct sau ruperea unei structuri
cardiace) sau poate fi cromic, umare a evolutiei unui proces care afecteaza
progresiv functia cardiacd. Mecanismele §i manifestérile celor doud tipuri de
evolutie in timp ale IC sunt diferite, desi uneori ele pot coexista, forma acuta

. aparand pe fondul celei cronice.

Insuficienta cardiacd reprezintd deci initierea mai multor fenomene care
pot fi simultane sau succesive si care pot fi sistematizate in:
— insuficientd circulatorie, cu scaderea perfuzwl tisulare;

— manifestdri congestive prin cresterea presiunii venoase pulmonare
sau/si sistemice;

si/sau diastolice a miocardului (dlsfuncgla mlocardlca sistolica gl/sau dlastohca).

il. EPIDEMIOLOGIE

Insuficienta cardiacd reprezintd modalitatea posibild de evolutie finald
a oricdrei suferinte care intereseazd cordul. Datd fiind incidenta mare in
lumea modernd a suferintelor cardiace rezultd si frecventa mare cu care este
intdlnita IC.

in 1985 Killip aprec1a cilao mo1tahtate Uenerala de 10%, intre’ 1 st 1 ,8%

(_:auzele de deces Evaluand datele studiului Framingham, Smith calculeaza 0
incidentd medie de 3,7% pe an pentru bérbati si 2,5% pentru femei, mentionand
c in functie de varstd incidenta se dubleaza pentru ﬁecafe—'cfé?ada incepand
de la 45 la 75 de ani.

Semmuﬁmenta cardiaci afecteaza intre 3 si 5% din populatia
de peste 65 de ani, fiind pentru toate vérstele mai frecventd la barbati.

Urmarind in tnnp prevalenta IC in populatia generald se remarci o crestere
progresiva a el in ultimele decenii. Aceasta se datoreste pe de o parte cresterii
sperantei de viatd, adicd cresterii ponderii in populatie a vérstelor inaintate, la
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care se intalneste mai frecvent IC, pe de alta parte tratamentuluil mai eficient
al cardiopatiilor, care pot mai frecvent ajunge in stadiul de IC si, In sfarsit,
mentinerii mai indelungate in viatd, prin terapeutica moderna a bolnavilor
cu IC.

Un studiu realizat in Danemarca in 1995 pe un grup populational urban
aratd o prevalentd a insuficientei cardiace de 1,3% in lotul 40-59 ani, 12,1%
in cel 60-69 ani si 28,7% in cel peste 70 ani, din acestea insuficienta severa
reprezentand respectiv' 0,15, 3,8 s1 19%.

Evolutia formei acute a IC poate fi reversibild — cu conditia ca elementul
cauzal si fie tranzitor — dar, de reguld, evolutia IC este progresiva in timp catre
deces. Mortalitatea IC se apreciazd intre 15 si 35% pe an, in functie de gravi-
tate si etiologie, dar practic totalitatea autorilor apreciazd o supravietuire mai
micd de 50% la 5 ani in insuficientele severe (gradul NYHA III s1 IV).

[ll. ETIOPATOGENIE -~ CLASIFICARE

Insuficienta cardiaca poate sd@ apara secundar afectdril organice sau
functionale a oricarer structuri cardiace, deci prin boli ale miocardului, en-
docardului (inclusiv structurile valvulare) si pericardului, prin defecte ale
integritatili anatomice a acestor structuri sau prin suprasolicitdri extracardiace
ale inimii. In analiza cauzelor care conduc la decompensarea cordului trebuie
deosebiti factori primari §i1 factori agravanti sau precipitanti. Factorii cauzali
primari sunt starile morbide cardiace sau extracardiace care se afld la originea
aparitiei defectului de functie cardiacd, in timp ce factorii precipitanti intervin
relativ brusc, printr-o actiune relativ rapida, in agravarea tulburdrii functionale
cardiace. Aceastd distinctie are in primul rand o valoare clinicd si terapeutica:
factoril agravanti sunt de reguld reversibili, evidentierea si corectarea lor fiind
un obiectiv terapeutic major; factorii cauzali actiondnd un timp indelungat, sunt
mai greu corectabili sau corectia lor, In momentul constituirii insuficientei
cardiace, este mai putin eficienta.

Orice factor cauzal pentru a putea duce la aparitia IC trebuie s fie destul
de intens sau s@ actioneze destul de mult timp pentru a depasi sau epuiza

mecanismele de compensare care tind la mentinerea echilibrului hemodinamic.

A. FACTORII CAUZALI

Indiferent de multitudinea lor factorii cauzali primari ai insuficientei car-
diace (tabelul I) actioneazd prin trei mecanisme principale:

— suprasolicitarea pompei cardiace, prin rezistentd crescutd (postsarcina)
sau prin volum crescut (presarcina);

— scaderea contractilitdtii si/sau eficientei contractiei;

— perturbari ale umplerii cordului (de origine cardiaci)
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TABELUL 1

Faetorii cauzali primari ai insuficientei cardiace

— Factorii de suprasolicitare fizicd a cordului
* suprasolicitdri prin rezistentd crescuta
= intracardiacd: exemplu stenoze valvulare
= ¢¢iracardiacd: exemplu cresteri tensionale
suprasolicitiri prin volum crescut
= intracardiac: exemplu insuficiente valvulare, sunturi intracardiace
extracardiace: exemplu sunturi extracardiace
— Factori de scadere a eficientei contractiei
* scaderea contractilitdtii globale a miocardului: exemplu cardiomiopatii secundare sau
primitive
» scdderea masei miocardice: exemplu infarctul miocardic
— Factori ce impiedicd umplerea cardiaca
* scaderea compliantei cardiace: exemplu cardiomiopatii restrictive
* boli pericardice: exemplu pericardita constrictiva sau exsudativa (tamponada cardiaca)
* obstructii intracardiace: mixomul atrial
* scurtarea diastolei: exemplu tahicardii excesive.

Il

a) Suprasolicitarea fizica a pompei presupune ci, cel putin in faza initiala,
contractilitatea miocardica este normald, dar ca sarcina la care este supus cor-
dul, acut sau cronic, depaseste- pos1b1htatlle sale. Indepartarea cauzei duce
teoretic la disparitia IC. Aceastd afirmatie este valabild in suprasolicitdrile
acute (de exemplu in embolia pulmonarad masivd). In suprasolicitdrile cronice
se dezvoltd In timp mecanisme compensatorii ale cdror consecinte sunt numai
partial reversibile si care conduc progresiv la alterarea contractilitdtii — aga-
numita insuficientd cardiacd disdinamicd, adicd insuficienta cardiacd prin
disfunctie miocardicd secundard suprasolicitarii pompei.

Suplamcarcarea cordului apare prin cresterea fie a rezistentei pe care tre-
buie sd o Invingd pompa, fie a volumului pe care trebuie sd-1 pund in circulatie.
In ambele cazuri defectul poate si rezide in cord sau in afara lui si si fie
organic sau functional.

Suprasolicitarile de rezistentd de origine cardiacd organice sunt reprezen-
tate de stenozele cdilor de circulatie intracardiaca a sangelui, in primul rénd a
structurilor valvulare (de exemplu stenoza aorticd sau pulmonara) 1ar cele
functionale de obstructia functionald a acelorasi cai (exemplu cardiomiopatia
hlpertroﬁca obstructlva) In toate aceste situatii apare un gradient de presiune
intre cavitatea (sau segmentul de cavitate) plestenotlca si cea poststenotica,
pompa asigurand c1rculatla cu pretul dezvoltarii unel presiuni mult crescute,
care si permiti depasirea obstacolului.

Suprasolicitarea de rezistentd de origine extracardiacd cuprinde cregterile
presionare, de orice cauzi, dintr-un sector al circulaiel, respectiv sistemic sau
pulmonar. Sunt cuprmse hlpertensmmle arteriale sistemice si pulmonare, primi-
tive s1 secundare. Tot in aceastd categorie sc include si hiperviscozitatea san-
guind.

Suprasolicitarile prin volum presupun ca pentru a asigura un debit adec-
vat necesitatilor, pompa trebuie si vehiculeze o cantitate mai mare de singe.
Cauzele cardiace sunt reprezentate de insuficientele valvulare, in care un vo-
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lum suplimentar de sdnge este impins retrograd (de exemplu insuficienta mi-
trala, tricuspidiané etc.) si sunturile intracardiace (de exemplu defectul septal
atrial), In care un sector de circulatie este supraincarcat cu volumul ce trece
prin comunicarea anormala. Cauzele extracardiace cuprind toate situatiile cu
hipervolemie eficienta sau Intoarcere venoasd crescuta (sunturi arteriovenoase,
hipertiroidie, boala Paget, anemie etc.).

b) Scaderea contractilitatii grupeazd toate situatiile de suferintd a mio-
cardului secundare unor cauze cunoscute (ischemte, inflamatie, toxice, imune,
nutritionale, metabolice, prin agenti fizici) sau necunoscute (cardiomiopati
primitive). In aceastd categorie se Incadreazd si alterarea contractilitdfil se-
cundara unel suprasohcntarl mecanice prelunglte (disfunctia dlsdmamlca) care
se supraadaugd In producerea insuficientei cardiace prin suprasolicitare fizica
a pompei. .

Scaderea eficientei pompei poate apdrea §i in conditiile unei contractilitati
normale prin sciderea masei miocardice, dissinergii de contractie, modificiri
ale geometriei cavitatilor (inclusiv dilatari excesive), tulburdri in fransmiterea
sau formarea stimulului. In aceste situatii (cu exceptia scaderii masei muscu-
lare) apare o pierdere de lucru mecanic prin destinderea unor zone miocardice
datoritd asincroniei de excitatie sau contractie.

Ca exemplu se poate cita insuficienta cardiacd secundara infarctului mio-
cardic. In aceastd situatie IC poate apdrea acut, ca urmare a reducerii brutale
a masei contractile miocardice sau se poate dezvolta In timp, cronic, ca urmare
a proceselor de remodelare cardiaca secundare necrozei, cu modificarea geome-
triei cavititii. In aceste situatii defectul primar este de contractlhtate deci
existd o dlsfunctle miocardica sistolica. In aceste conditii proprictatile diasto-
lice fiind normale cordul se dilata si apare secundar acestui proces o scadere
a compliantei prin deplasarea spre dreapta pe o curba normala a relatiei
volum/presiune. Deci in aceste afectiuni practic existd o disfunctie mixtd sis-
tolica s1 diastolica, cea primard fiind cea sistolica.

) Perturbanle umplerii cordului duc la scaderi ale debitului §i insuficientd
circulatorie. Cauzele extracardiace sunt de reguld acute (hlpovolemle,
vasodilatatie generalizatd, pneumotorax cu supapi etc.) si genereaza insuficienta
circulatorie (soc), dar nu insuficienta cardiacd. Cauzele cardiace de umplere
deficitara reprezintd un mecanism particular de geneza a IC, deseori asociat. El
apare prin alterdri ale miocardului cu scaderea compliantei acestuia (boli infil-
trative, fibrozd, hipertrofie), ale endocardului (fibroelastozi) sau ale pericardu-
lu (revarsat lichidian, fibrozd8 - cu sau fard calcificdri). Umplere deficitard
poate sa apard §1 prin tumori intracardiace (inclusiv trombi) sau stenoze ale
orificiilor venoase sau atrioventriculare.

Ca exemple 1n aceastd categorie se pot cita amiloidoza cardiaci, hemocro-
matoza, hipertrofiile miocardice. Toate aceste afectiuni duc la scaderca
compliantei miocardice cu disfunctie diastolicd, cu functie sistolica eventual
normald si insuficientd cardiacd. Pericardita constrictiva, revarsatul pericardic
nu permit expansiunea unui miocard cu proprietiti normale si astfel produc IC
zisa hipodiastolicd. Tumorile cardiace cu obstructia orificiilor atrioventriculare
(mixom, tromb) sau stenoza mitrald sau tricuspidd produc IC prin umplere
dificild a ventriculilor.

In afara acestor cauze organice deficit de umplere poate sa apara si functional
in tahiaritmiile severe cu scurtarea diastolei.
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d) Asocierea de mecanisme. Practica arata ca diversii factori se pot asocia
in aparitia 1C la acelasgi bolnav. De exemplu, un bolnav cu infarct miocardic,
cu reducerea masei miocardice si disfunctie sistolicd, poate face o tulburare
paroxisticd de ritm cu scurtarea diastolei si umplere deficitara; rezulta, astfel,
o insuficientd cardiacd prin mecanisme asociate. La fel, un bolnav cu stenoza
mitrald si insuficientd cardiaca stdnga (dar nu mnsuficientd ventriculara stanga)
prin afectarea mecanicd a umplerii ventriculului stang face insuficientd car-
diaci dreaptd de tip suprasolicitare ventriculard, secundar cresterii presiunii in
circulatia pulmonara.

B. FACTORII AGRAVANTI S| PRECIPITANTI

La un bolnav la care actioneaza un factor primar cauzal de IC, aceasta
poate sd apard sau nu in functie de intensitatea si durata de actiune a factorului
respectiv.

Aparitia IC, in caz ca nu exista, sau agravarea ei dacd existd, sc afld sub
influenta unor factori cu actiune imediata numiti factori precipitanti.

Mecanismul de actiune al factorilor prec1p1tant1 se suprapune pe cel al
factorilor cauzali, unii factori fiind incadrati in ambele categorii.

TABELUL II

Factorii precipitanti ai insuficientei cardiace

7
A. Factori cardiaci
. inflamatie (miocardite, endocardite)
. toxice si medicamente inotrop negative
. 1schemie miocardica
. tulburédri de ritm sau conducere
. leziuni mecanice acute
B. Facton extracardiaci
cresteri ale tensiunii arteriale sistemice sau pulmonare
. cresteri ale volemiel
. sindroame hiperkinetice (anemie, febra, hipertireoz3)
. necomplianta bolnavului
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Factorii precipitanti (tabelul II) se caracterizeazd prin faptul ca sunt de
_reguld reversibili sau corectabili si sec suprapun peste actiunea factorului primi-
tiv, cauzal al IC. Ei pot f1 cardiaci sau necardiaci.

Dintre [iactorn precipitanti cardiaci fac parte:

— mflamatiile miocardice (miocardite), care pot duce la decompensarea
unel valvulopatit sau a altei leziuni; se incadreaza aici miocardita 1eumat1smala
virala et R

— endocarditele agraveaza IC prin remanicri valvulare secundare, miocar-
dita de insotire, febrd, anemie etc.;

— factori toxici miocardici, ca de exemplu alcoolul, care deprimé supli-
mentar contractilitatea, pe fondul unor leziuni cardiace preexistente;

— factori medlcamentosl Inotrop negativi (de exemplu betablocante, blocanti

al canalelor de calciu, antiaritmice, citostatice) care induc sau agraveazi iatro-
gen IC;




— ischemia miocardicd, ce deprimd contractilitatea §i poate dctermina
decompensarea unor leziuni preexistente odatd cu varsta;

— tulburérile de ritm sau de conducere, care pot afecta functia cardiaca
prin scurtarea diastolei cu reducerea umplerii (tahicardii), pierderea pompel
atriale, dilatatie excesivd (bradicardii), asincronism atrioventricular (blocuri
a—v) sau al contractiei ventriculare (aritmii ventriculare sau blocuri intraven-
triculare), accentuarea ischemiei sau inducerea acesteia prin cresterea consumului
de oxigen miocardic si reducerea perfuziei coronariene;

— defectele mecanice brusc aparute, ca de exemplu rupturi de valve, cor-
daje sau miocard.

Factorii preclpltantl extracardiaci sunt fie factori care supraincarcd cor-
dul, fie care il pun in conditii mai dificile de lucru. In aceastd categorie se
includ:

— cresterile presionare sistemice sau pulmonare suphmentare cum sunt
accidente embolice pulmonare sau puseuri hipertensive sistemice;

— cresterile volemice in: sarcind, unele boli endocrine, medicatie ce induce
retentie hidrosalind, perfuzii etc.;

— sindroamele hiperkinetice de orice origine, ca: stéri febrile, sindroame
anemice cronice sau acute (sangerdri, operatii), hipertiroidie, suprasolicitari
psihice etc.;

— nerespectarea prescriptiilor medicale la un bolnav cu insuficientd car-
diacd reprezintd probabil cel mai comun factor intdlnit in practicd, dar ultimul
care trebuie afirmat, numai dupd excluderea celorlalti.

In judecarea aparitiei unei IC acute sau recent instalate, la un bolnav cu o
cardiopatie cunoscutd compensati sau chiar considerat sinitos, este obligatorie
cautarea activd a factorilor precipitanti a ciror corectare poate duce la compen-
sare. De exemplu, o tulburare paroxisticd de ritm poate induce insuficientd
cardiaca la un cardiac compensat sau chiar la un sinatos. Corectarea tulburirii
de ritm restabileste compensarea cardiacd. Desigur si factorii precipitanti se pot
asocia. De exemplu o stare febrild poate fi insotitd de o tulburare de ritm sau
o miocarditd poate fi la originea unei aritmii; in aceste conditii evident ambii
factori se asociaza in pre01p1taxea msuﬁmentel cardiace. In toate cazurile cu IC
este necesard o atenta urmadrire i corectare a tuturor factorilor posibil precipitanti
la un acelasi bolnav.

IV. FIZIOPATOLOGIAIC

A. DATE FUNDAMENTALE FIZICE

Explorarea functiei cardiace si intelegerea mecanismelor fiziologice si
patologice ale acestei functii presupun cunoasterea unor notiuni de fizicd, in
primul rand de mecanicd a fluidelor, dintre care cea mai importanta este legea
lui Laplace (fig. 1).
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Fig. 1. - Legea lui Laplace.

Aceasta stabileste relatia dintre tensiune, presiune §i calitatile cavitatit care
contine fluidul — respectiv raza §i grosimea peretelui acesteia. Expresia mate-
maticd a acestei relatii este:

T=Pxr/2h
in care:

— P este presiunea lichidului din cavitate care reprezintd forta aplicatd pe
unitatea de suprafatd (P = F/S) si se mésoard in dyne/cm’ sau torr sau cm de
Hg sau de api;

— T este tensiunea parietald care reprezinta forta aplicatd de-a lungul unel
linii, pe unitatea de lungime (T = F/1) si se mdsoard in dyne/cm;

— T este raza cavitdtii si h grosimea peretelui acesteia.

Deci, pentru mentmerea unei presiuni date tensiunea parietald va creste
proporglonal cu raza cav1ta§11 si invers proportional cu grosimea peretelui.
Aplicand aceste considerente cavitdtii ventriculare rezultad cd pentru mentinerea
unei presiuni date in sistemul circulator ventriculul dilatat va fi supus unei
tensiuni parietale crescute. Acesta este determinantul principal al unui consum
de O, miocardic crescut. Pe de altd parte se poate obtine reducerea tensiunii
parletale prin cresterea grosmm peretelui. Jocul acestor forte determind echili-
brul care se stabileste intre dilatatia si hipertrofia miocardic.

B. PRINCIPILE FIZIOLOGICE DE REGLARE A
ACTIVITATII CARDIACE

Pentru a putea corect injelege mecanismele implicate in aparitia insuficientei
cardiace este necesard precizarea determinantilor functiei cardiace normale.
Debitul cardiac, ca expresie a functiei pompei cardiace, este determinat de
interrelatia intre 4 parametrii ﬁ21olog1c1 frecventa cardiacd, presarcina, post-
sarcina si contractilitatea (fig. 2). Acestia, la randul lor, se afld sub controlul
unor factori fiziologici nervosi i umorali care asigurd mentinerea unui debit
adecvat necesitatilor periferice, deci o functie cardiaci normald. Cei patru
parametri ﬁzmloglcl determinantt si factorii lor de control sunt toti implicati In
mentinerea debitului si in cond1tu patologice, in care asigurd pistrarea unet
functn globale eficiente, adicd compensarea.
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diastolicd variazd intre 5 s1 10 mmHg, iar volumul telediastolic este de
75-80 ml, depinzind de volumul telesistolic rezidual, umplerea venoasa,
complianta ventriculard si durata diastolei.

yZ
2
/’\1 Fig. 3. — Relatia presiune
(P)/volum (V) in ciclul
cardiac.
1 - sistola izovolumicd
J / 2 — ejectia
3 — diastola izovolumica

L 4 - umplerea diastolicd

“““ 4

4

Contractia izovolumicé reprezintd cresterea presiunii intraventriculare fara
variatie a volumului §i este prima fazd a sistolei. Ea se plaseaza intre inchi-
derea valvelor atrioventriculare si deschiderea sigmoidelor, timp in care ven-
triculul este o cavitate inchisa.

Ejectia se caracterizeaza prin reducerea progresiva a volumului ventricu-
lar prin expulzia volumului sistolic §i1 este delimitatd de deschiderea si Inchi-
derea valvelor sigmoide. Volumul expulziei sistolice este de 40—55 ml/m?, la
sféarsitul sistolei rdmé&nand in ventricul un volum telesistolic de 25-30 ml/m’.
In timpul ejectiel presiunea variaza relativ putin, crescadnd in prima parte $i
scdzand catre sfirsitul ejectiei.

Relaxarea izovolumica comportd o scadere rapida a presiunii pana sub
nivelul celei atriale, in acest timp ventriculul fiind tot o cavitate inchisi; ea este
urmatd de deschiderea valvelor atrioventriculare si inceputul umplerii. Relaxa-
rea 1zovolumica este un proces activ, consumator de O,, caracterizat celular
prin trecerea activa a Ca® din citosol in reticulul endoplasmic, ceea ce permite
decuplarea actinomiozinei cu alungirea sarcomerelor. Aceastd fazd activd a
relaxarii a dus la modificarea raportului clasic intre sistola si diastola (fig. 4).

Din punct de vedere clinic delimitarea intre sistold si diastold este clara.
Ea se referd numai la activitatea ventriculard (cea atriald fiind plasatd in tele-
diastold) s1 se delimiteazd intre zgomotele I s1 11, respectiv inchiderea valvelor
atrioventriculare si sigmoide. Considerand relaxarea izovolumica proces activ,
Wiggers o include in sistola fiziologica. Pornind de la faptul cad st in faza de
umplere ventriculard rapida existd o componentd activd, in directd legdturd cu
contractia s1 relaxarea activa, Brutsaert o cuprinde si pe ea in sistola fiziolo-
gicd, ca fenomen activ consumator de O,.

Factorii fiziologici anterior prezentati se refereau in primul rand la calitétile
sistolice ale miocardului, dar prin presarcind se referd si la cele diastolice
ventriculare.

Diastola clinicd este in prima ei parte un proces activ, consumator de O,
si deci dependent de irigatie, si in a doua parte un proces pasiv, dependent
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Fig. 4. — Variatia in timp a
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numai de calitdtile viscoelastice ale miocardului. Acestea sunt exprimate de
complianta miocardica care este influentata de:

— efectul ercctil coronarian; acesta semnifica cresterea compliantei prin
efectul mecanic al umplerii coronariene care duce la indreptarea vaselor epi-
cardice, prin umplerea lor brutald in diastold, cu tractionarea inafara a miocar-
dului; umplerea incompletd sau lentd a coronarelor anuleazd acest efect;

— ischemia acutd, care creste rigiditatea miocardicd (scade complianta)
prin perturbarea relaxarii active, consumatoare de O,; acelasi efect il are 51

“hipoxia neischemicd;

— hipertrofia miocardica, care creste rigiditatea prin ingrosarea miocardului;

— fibroza, care si ea, evident, creste rigiditatea miocardica,

— dilatatia ventriculard, care scade rigiditatea prin deplasarea spre dreapta
pe curba de relatie exponentiald presiune volum (adicd destinderea unui ven-
tricul dilatat presupune o presiune mai mare).

In concluzie, debitul cardiac normal si adecvat necesititilor periferice este
mentinut prin interactiunea unor factori care influenteaza frecvenga cardiaca §1
volumul ejectiei ventriculare. Acesta din urmé depinde de gradul umplerii
ventriculare, de rezistenta la ejectie i de forta de contractie. Umplerea ventricu-
lard depinde de proprietitile diastolice ale miocardului si presiunea de umplere.
Forta de contractie depinde de gradul umplerii (reglare heterometrica Frank-
Starling) si contractilitatea proprie miocardicd. Rezistenta la ejectie depinde de
starea sistemului vascular si proprietatile fluidului circulant. Mentinerea de-
bitului cardiac adecvat necesitatilor organismului este in anumite limite posibila,
chiar dacd unul din mecanisme nu functioneaza perfect prin solicitarea ce-
lorlalte.

Factorn ﬁzmloglcl de ICOIare a debitului cardiac isi au expresia in parametrii
fiziologici a cdror cunoastere este importanta in aprecierea existentei insuficientel
cardiace. Principalii parametri fiziologici si valorile lor normale sunt:

— frecventa cardiacd; intre 60 si 100 batdi/min;

— debitul cardiac: intre 2,6 si 4,2 litri/min/m?%

— fractia de ejectic: peste 50%;

— presiunea telediastolica atriald dr.: 0-8 mmHg;

— presiunea telediastolicd atriald stg.: 3—12 mmHg.
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C. MECANISMELE DE COMPENSARE ALE DEFICITULUI
FUNCTIONAL CARDIAC (fiziopatologia insuficientei cardiace)

In aparitia insuficientei cardiace ca sindrom clinic participa atit scaderea
relativd a debitului cardiac cét si modificarile produse de mecanismele com-
pensatorii activate pentru corectarea deficitului de debit si care sunt depasite.
Intelegerea acestor mecanisme permlte atat intelegerea clinicii insuficientei
cardiace cét si un abord logic terapeutic, deoarece tratamentul vizeaza In mare
masurd corectarea mecanismelor compensatorii excesive, devenite ele Insele
cauza de perpetuare si agravare a suferintei bolnavului.

Mecanismele compensatorii nu sunt decdt modificarile fiziologice ale
parametrilor determinanti ai debitului cardiac prezentati anterior §i care vizeaza
mentinerea acestuia. Intre aceste mecanisme este prezentatd clasic §i activarea
neuroendocrind. Consideram cé este mai corect ca ea sa fie prezentatd separat
deoarece nu este un simplu mecanism de compensare, ci modul de integrare a
mai multor mecanisme in economia organismului. De altfel, acest punct de
vedere justificd si modul de Intelegere modern al insuficientei cardiace nu
exclusiv ca o perturbare hemodinamicd, ci si ca o 1mportanta perturbare neu-
roendocrina.

In functie de momentul instalirii mecanismele de compensare pot fi
considerate: imediate (acute sau rapide) si progresive (cronice sau lente), iar in
functie de locul de actiune ca: centrale (cardiace) s1 periferice (tabelul I1II).
Impartlrea in functie de momentul si modul instalarii este importantd conceptual
deoarece experlmental sunt investigate mai ales mecanismele imediate (mode-
lele experimentale de insuficientd cardiacd fiind mai ales acute), iar in clinicd
sunt dominante mecanismele lente. Din acest motiv datele experimentale nu
pot fi aplicate imediat si necritic In clinica.

TABELUL TIf

Mecanismele de compensare a sciderii debitului cardiac

A. Mecanisme imediate (rapide)
1. Centrale
— tahicardia
- dilatatia
2. Periferice
-~ redistributia debitului cardiac
— cresterea desaturdrii hemoglobinei
— metabolismul anaerob
B. Mecanisme tardive (lente)
]1. Centrale
— hipertrofia
2. Periferice
— retentia hidrosalind

Mecanismele centrale sunt: imediate — tahicardia si dilatatia (mecanism
Frank-Starling) si lent — hipertrofia; cele periferice imediate: redistributia debi-
tului cardiac, cresterea desaturdrii hemoglobinei si utilizarea metabolismului
anaerob, iar cel lent: retentia hidrosalina. Cresterea desaturarii hemoglobinei si
utilizarea metabolismului anaerob sunt mecanisme declansate de un aport de
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oxigen insuficient, fiind mecanisme adaptative la deficitul de debit instalat, in
timp ce celelalte mecanisme citate reprezinta modalitati de restabilire a debitu-
lui (de reguld depasite in insuficienta cardiacd), deci mecanisme compensatorii
adevarate.

1. Tahicardia. Tahicardia, cel mai rapid mod central de compensare a
scaderii volumului bataie cardiac, este putin eficientd in insuficienta cardiaca.
Tahicardia este un mijloc de compensare neeconomic deoarece antreneaza o
crestere importantd a consumului de O, si, prin scurtarea diastolei, are un
randament limitat, mai ales in conditiile unei compliante scdzute, respectiv ale
unei umpleri diastolice mai lente. _

Aparitia tahicardiei este determinatd de mat multi factori. Ea reprezinta in
primul rdnd expresia activarii simpatice din insuficienta cardiacd; pe de alta
parte ea apare reflex secundar distensiei atriale (in primul rand drepte) si ca
urmare a stimuldrii receptorilor de presiune din vasele mari (baroceptori).
Tahicardia este expresia cea mai usor evidentiabild a stimularii simpatice, iar
corectarea el semnul cel mai usor de urmarit in tratamentul insuficientei car-
diace.

O notiune care necesitd o precizare in ceea ce priveste tahicardia din
insuficienta cardiaca este aceea de tahicardie critica. La cresterea peste anume
valori a frecventei cardiace, scurtarea diastolei duce la o scadere atit de mare
a volumului bataie incat produsul volum béataie/frecventd, deci debitul, scade.
Aceastd frecventd critica este cu atit mai joasd cu cat gradul de afectare car-
diaca este mai important. Rezultd astfel ca acest mecanism compensator,
neeconomic si cu eficienta limitata, trebuie corectat prin tratament in insuficienta
cardiaca. :

In mod evident acest mecanism nu intrd in functie in insuficientele car-
diace asociate cu bradiaritmii (asa-numita incompetentd cronotropa in care nu
poate fi pus in functie mecanismul tahicardic in compensarea scaderii de
debit). Ca exemple se pot cita blocurile sinoatriale sau atrioventriculare, boala
nodului sinusal, fibrilatia cu ritm spontan rar, purtdtorii de stimulator cardiac
cu raspuns fix. In aceste conditii dispare valoarea frecventei cardiace ca parame-
tru simplu de urmadrire a evolutiei insuficientei cardiace.

2. Mecanismul Frank-Starling (mecanismul diastolic sau dilatatia). Este
un mecanism central de utilizare imediata, intalnit mai ales in insuficientele
cardiace acute (51 experimentale). Conform legii inimii alungirea fibrelor
(dilatatia) duce la cresterca fortei de contractie. Realizarca dilatatiei se face
prin si cu pretul cresterii presiunii de umplere ventriculare, respectiv al pre-
sarcinii.

Teoretic mecanismitheste limitat de lungimea optima a sarcomerelor
(2,2-2,3 pm), a carei depasire ar duce la dezangajarea filamentelor de actind
$1 miozina cu scdderea fortei de contractie. Atat experimental cat si in clinica
nu se realizeaza niciodatd presiuni atit de mari Incat si se ajungd la alungirea
Aexceswé a sarcomerelor, astfel incat aceasta limitare teoreticd nu se intilneste
in practic.

Existenta unei pante descendente a curbei Starling nu se datoreste depasirii
lungimii optime a sarcomerelor, ci faptului ci in orice model (experimental sau
clinic) cresterea presarcinii peste anumite limite se repercuteaza retrograd asu-
pra postsarcinii, adicd cresterea excesivd a presiunii de umplere (respectiv
venoase) duce la o crestere a presiunii in sectorul arterial. Aceastd crestere de
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postsarcind duce la scdderea performantei pompei si poate fi gresit interpretata
ca panta descendentd a curbei Starling (mai corect numité ,, afterload mis-
match”, adicd interferenta presarcinii cu postsarcina).

Pe cordul intreg sau in vivo acest mecanism se exprima prin dilatatia uneia
sau mai multor cavititi cardiace.

Mecanismul dlastohc nu se limiteazd numai la legea inimii. Mirirea razei
ventriculare face ca acelasl volum s@ poatd fi expulzat cu o scurtare mai micd
a fibrelor. Volumul unei sfere este exprimat de ecuatia V = 3/4 11 R3, adicd
volumul este proportional cu cubul razei. Deci pentru o sciddere egald de volum
este necesard o scurtare mult mai micd, dacd raza este mai mare (efectul
geometric al dilatatiei). Aceasta face ca In fapt un cord dilatat sd-s1 poatd
mentine debitul in conditiile unei scurtiri deficitare, adicd a unui inotropism
scézut.

Pretul acestui efect geometric este cresterea tensiunii parietale in cordul
dilatat, conform legii Iui Laplace. Conform aceleiasi legi, tensiunea parietald
poate fi scdzutd prin cresterea grosimii peretelui. Astfel, dilatatia reprezintd un
stimyl pentru dezvoltarea hipertrofie1.

In ceea ce priveste modul de producere al dilatatiei, att acute cat $1 cronice,
mecanismul principal este nu lungirea sarcomerelor, ci reasezarea lor prin alune-
care pe planurile histologice de clivaj. In dllatatxa cronicd se produce si 0
alungire a fibrelor, nu pe seama alungirii sarcomerelor, ci prin aparitia de noi
sarcomere dispuse in serie — hipertrofia excentrica.

In concluzie, mecanismul de compensare diastolic — dilatatia cavitatilor —
duce la mentinerea debitului cardiac prin efectul sdu geometrlc s1, dar de
importanta secundard In insuficienta cronicd, prin cresterea performantei sar-
comerelor alungite. Acest mecanism comporta si hipertrofie si este stimul pentru
hipertrofie prin cresterea tensiunii parietale.

Trebuie specificat faptul ci o crestere a tensiunii parietale determind
cresterea consumului de O, miocardic, ceea ce reprezintd o limitare a mecanis-
mului compensator diastolic.

3. Hipertrofia. Reprezintd raspunsul adaptativ al muschiului cardiac la o
sarcind crescutd, fiind atat un proces fiziologic cét si patologic, dar in anumite
limite benefic, In supraincircarea de volum sau presiune. Din punct de vedere
teoretic ar putea exista doud mecanisme de adaptare musculard la efort:

— hiperplazia, respectiv cresterea numarului de fibre, care se produce in
primele luni de viatd, dar a carei posibilitate in caz de boald nu este general
acceptata;

— hipertrofia, respectiv mérirea volumului fibrelor cu cresterea numarului
de unititi contractile din fiecare fibrd. In functic de leziunea care sc afli la
originea hlpertroﬁel aceasta se dezvoltd fie cu mentinerea unui volum intern
ventricular normal (concentricd), fie cu dilatare ventriculard (excentricd). in
ambele cazuri elementul generator de hipertrofie este cresterea tensiunii parie-
tale care determind o stimulare a sintezei de ARN si pe aceasta cale a sintezei
proteice. Mecanismul intim al acestei stimuldri nu este incad cunoscut, dar
cresterea sintezel de ARN apare dupa cdteva ore de supraincarcare a cordului.

Daca cresterea travaliului cardiac este determinatd de incdrcarea de pre-
siune a ventriculului (stenoza ventriculoarteriald sau hipertensiune), atunci pentru
a depdsi obstacolul trebuie sa creasca presiunea intraventriculard si implicit
tensiunea parietala ventriculard. Conform legii Laplace readucerea la normal a
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tensiunii parietale se poate face prin Ingrogarea peretelui; aceasta se realizeaza
prin dezvoltarea de sarcomere in paralel. In aceste conditii se dezvolta hiper-
irofia zisd concentricd, cu mentinerea normala a volumului cavitatil ventricu-
lare.

Daca cresterea travaliului ventricular se datoreaza unei incarcari de volum
a ventriculului, respectiv necesitatii de transport a unui volum crescut de sange
(insuficiente valvulare sunturi), atunci initial se produce o dilatare a cavitati,
pentru a putea fi receptat volumul sporit care trebuie pompat. Marirea razei
cavitatii determind cresterea tensiunii parietale, ceea ce duce la aparitia hiper-
trofiei cu restabilirea unei tensiuni parietale normale. In aceste conditii dispu-
nerea sarcomerelor sc¢ face in serie, iar h1pertroﬁa se asociaza cu dilatatia
cavitatii — hipertrofie excentrica.

Hlpertroﬁa poate apdrea si in afara unei sarcini exagerate impuse ventri-
culului, hipertrofia primard, fiind determinatd de o scddere a contractilitatii
(cardiomiopatia hipertrofica) sau prin cresterea sarcinii cu contractilitate nor-
mala si este teoretic reversibild la scdderea sarcinii exagerate — hipertrofie
secundard (exemplele anterioare de hipertrofie concentricd si excentricd). In
timp sau la dezvoltdri exagerate, §i hipertrofiile secundare ajung la sciderea
contractilititii ducidnd la insuficientd dinamica.

Scaderea contractilititii in hlpertroﬁlle secundare apare la depa§1rea unui
anumit grad de hxpertroﬁe (exemplu in valvulopatiile aortice 180 g/m?). Ea se

explica prin dezvoltarea de fibroza interstitiala, prin scdderea aportului de O,

secundar compresiei vaselor intramurale de tensiunca parietala crescutd, prm
mecanisme fizice care scad eficienta metabolica a fibrelor (cresterea volumului
fibrei raportat la suprafatd — cu sciderea schimbului metabolic, cresterea distantei
capilar—fibra), prin alterdri biochimice la nivelul fibrei (sinteza de miozind
anormald mai putin eficientd). Deci hipertrofia excesivd duce la o alterare a
functiei sistolice miocardice.

De asemenea, hipertrofia per se si prin fibroza ce o insoteste, determina
o scadere a compliantei miocardice (o crestere a rigiditatii), deci o alterare a
proprietatilor diastolice ale miocardului. O alta consecinta negativa a hipertro-
fiei este cresterea consumului de O, in conditiile unei retele coronariene nemo-
dificate. Aceste doua modificari sunt 1nterdependente H1penroﬁerea face ca
masa miocardica tributard fiecarui capilar sd creascd si distanta de la capilar
péana la elementele utilizatoare de oxigen si creasca si ea. Aceasta conduce la
o hipoxie relativa care, in conditiile unei retele coronariene normale, nu este
evidenta in repaus, dar care scade rezerva coronariand la efort. Evident boala
coronariand, frecvent asociata, face ca scdderea aportului de oxigen s fie mai
usor aparenta.

Hipoxia relativd se repercuteaza initial pe relaxarea activd miocardica si
apoi §1 pe performanta sistolica. Ingrosarea peretelui prin ea insisi si remanierea
lui structurala prm fibroza 11 modifica proprietitile szcoelastlce respectiv il
fac mai 11g1d sau 11 scad complianta.

Deci, in hipertrofie sunt alterate ambele proprietati diastolice, atat relaxa-
rea cat si comphanta si ventriculul hipertrofic are o alterare atat a functiei
sistolice cat si a celei diastolice.

In concluzie, mecanismul de compensare prin hxpertroﬁe este benefic in
anumite limite, dar comportd efecte negative care fac ca in timp sl/sau la
depasirea unui anumit grad de mirire a masei musculare, performanta si scadi

165



$1 debitul sd@ nu mai poata fi mentinut. Tipul si gradul hipertrofiei sunt diferite
in functie de natura supramcarcam cardiace, dupa cum pot sa existe s1 hiper-
trofii parcelare (regionale) In alterdri severe a unei portiuni miocardice (exem-
plu infarct miocardic).

4. Redistribuirea debitului cardiac. Odata depasite mecanismele centrale
de mentinere a debitului §i cu aparitia scaderii acestuia intra in functie meca-
nismele periferice de adaptare. Primul dintre acestea este redistribuirea debitu-
lui in favoarea organelor vitale.

Redistribuirea debitului reprezintd accentuarca §i permanentizarea unui
mecanism adaptativ normal, mediat neuroendocrin, in principal de sistemul
simpatic. La individul normal stimularea simpaticd, de exemplu un efort sufi-
cient de intens, duce la vasoconstrictie in teritoriile ,,neesentiale* (piele, muschi
Inactivi etc.) cu irigarea preferentiala a muschilor activi (inclusiv cordul).
Mecanismul acestei redistributii este legat de reglarea locala circulatorie, unele
teritorii ca cele musculare, viscerale sau cutanat fiind bogat inervate simpatic,
cu abundenta de receptori alfa vasculari, In timp ce teritoriile cu proprietéti de
»autoreglare* circulatorie (creier, miocard) sunt sdrace in acest tip de receptori
(reglarea circulatorie in aceste teritorii se face In principal prin metaboliti
locali). Astfel stimularea simpatica sistemicd sau cresterea concentratiei circu-
lante de catecolamine duce la vasoconstrictia preferentiald a teritoriilor cu
abundentd de receptori vascoconstrictori.

In cond1tu de insuficienta cardiacd acelagi mecanism (stimulat de barocep-
torii care percep scaderea de debit ca pe o scadere a presiunii si de chemocep-
torii musculari care percep h1pox1a) determind redistribuirea debitului cardiac
scazut catre organele esenfiale in defavoarea celorlalte. Astfel, fluxul sanguin
cutanat scade de la 9% din debitul cardiac in conditii normale péna la 1,7% din
debitul actual al insuficientei cardiace, cel renal de la 19 la 12%, in timp ce
debitul cerebral care reprezintda 13% din debitul cardiac normal ajunge la 17%
in insuficienta cardiacd, iar cel coronar creste de la 5 la 10%. Considerand ca
debitul cardiac in cifre absolute scade in insuficienta cardiacd, rezultd in fapt
o mentinere a debitului circulatiei coronare, o scddere micd a debitului circulatiei
cerebrale §1 o scddere importantd a celui a circulatiei cutanate sau renale.

In unele teritorii, cel mai important in aceastd privintd fiind cel renal, are
loc si o modificare a distributiei locale a circulatiei. Astfel, redistributia circu-
latorie intrarenald duce la mgarea preferentxala a nefronilor Juxtaglomerularl
cu cresterea resorbtiei de apa si sare.

Din punct de vedere a circulatiei periferice insuficienta cardiacd sc carac-
terizeaza nu numai prin alterloloconstnctle plogleswa si selectlva in functie
de gradul stimuldrii neuroendocrine, ci si prin alte modificiri ce afecteazi
conditiile circulatorii. Printre acesteca sunt de semnalat:

— micsorarea mecanicd a lumenului vascular, prin imbibitie parietald hidro-
salina;

— cresterea presiunil interstitiale cu compresia vaselor mici;

— venoconstrictie §i cresterea presiunii venoase §i capilare.

Permeabilitatea capilard este de reguld normald, dovada fiind concentratia
micéd de proteine in lichidul de edem.

Consecintele clinice ale redistributiei debitului sunt: racirea tegumentelor
(in special la extremitét:), tulburari de termolizd, accentuarea retentiei hidrosa-
line, scaderea tolerantei musculare la efort (fatigabilitate).
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5. Retentia de apd §i sare. Scaderea debitului cardiac din insuficienta
cardiaca este perceputd de organism intr-un mod similar cu scaderea volemiel.
Se declanseaza astfel o cascadd de mecanisme care determind retentia renald
de apa si sare. Aceste mecanisme comportd in primul rand stimularea neuroen-
docrina si modificarile, anterior mentionate, ale hemodinamicii renale (fig. 5).

Scaderea volemiei eficace

v

R,edlitr' Scadere filtr. Ischemie
f;;:;r Al glomerular juxtaglomerunlard
enald
Renina T

Irigare Angiotensini T
preferent. Aldosteron T
nefroni

juxtamed. Resorbtie Na T

Hiperosm.
Concentrare urini sericd
\ ADHT

Retentic Na ———> Retentie apd

Fig. 5. — Mecanismul retentiei de apa i sare in IC.

Scaderea debitului cardiac si redistributia sa duc la o scddere a debitului
renal, ceea ce se repercuteazd asupra filtrarii glomerulare; astfel scade volumul
filtratului renal. Redistributia sanguina intrarenala face sa fie irigati preferential
nefronii juxtaglomerulari cu capacitate de concentrare mare (anse Henle lungi).
Resorbtia tubulard mentindndu-se normala, numai prin aceste modificari hemo-
dlnam.lce rinichiul tinde sd formeze un volum redus de urind concentrata, deci
sa retina apa si sarurile.

Scédderea debitului renal (§i prezenta unei concentratii mai mari de sodiu
la macula densa) duc la cregterea eliberdrii de renind cu cresterea formarii de
anglotensina §1 stimularea secretiei suprarenale de aldosteron. Ca urmare creste
schi.mbul tubular sodiu-potasiu cu retinerea sodiului. Concomitent, scaderea
debitului eficace si retentia de sodiu duc la stimularea secretiei de hormon
antidiuretic cu retentie de apa. Astfel mecanismul neuroendocrin cumulat cu
modificarile hemodinamice renale duc la retentie hidrosalind.

. Urmarea retentiei hidrosaline in conditiile unei presiuni capilare venoase
si limfatice crescute, cste aparitia edemelor, care la randul lor duc la cresterea
presiunii 1nterstitiale cu compresia vaselor mici si la imbibitia, cu cresterea
rigiditatii peretilor vasculari. ’
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6. Activarea neuroendocrinia. Declangarea §1 coordonarea tuturor meca-
nismelor compensatorii la nivel central si periferic cu realizarea unei reactit
adaptative initial utile, dar care depdsita devine patologicd, se datoreazd acti-
virll unor complexe mecanisme neuroendocrine. Acestea cuprind mecanisme
generale si mecanisme locale (la nivelul unor sectoare ale circulatiei), me-
canisme vasoconstrictoare $1 vasodilatatoare (fig. 6).

Scadere volemie eficace

S

Scéddere TA Modif metab. Excitare Scadere
directd perf. renale
Barocepton Chernoceptorl
leulare 31mpat1ca ___> Renina T Vasopresma
Noradr. postgg. Adr. supraren. \Anglote]:nsma T

v
Aldosteron T

v
Vascoconstrictie Retentie Na - Retentie H,0

Tahicardie Crestere Redistributie TA Retentie
contractilit. debit hidrosalind

Fig. 6. — Stimularea neuroendocrind in IC (mecanisme dominante).

Principalele mecanisme generale vasoconstrictoare sunt: stimularea sim-
paticd, sistemul renind-angiotensind-aldosteron, sistemul arginin-vasopresing,
endotelinele; iar mecanismele vasodilatatoare: sistemul hormonului natriu-
retic, factorul vasodilatator endotelial (EDRF — oxidul nitric), prostaglandi-
nele (PG 3).

Stimulii care declanseaza activarea neuroendocrind sunt modificarile he-
modinamice, respectiv modificarile de presiune prin deformarile (dilatatia de
cavitdfi sau vase) pe care le produc si modificirile metabolice secundare lor,
sesizate de baroceptori cu diferite localizari, respectiv de chemoceptori si de
insasi celulele secretante. Posibil ca expresie a adaptarii din viata silbatica,
sistemele de detectie a modificdrilor hemodinamice la om, ca si la animal,
sesizeazd scaderile de debit eficace (din insuficienta cardiacd sau alte stari
patologice) similar cu scdderile volemice (mult mai frecvente traumatic in
viata salbaticd). Astfel, reactia este similard celei din socul hipovolemic, cu
dominanta mecanismelor vasoconstrictoare.

a) Stimularea simpatica. Declangatd in principal de stimularea barocepto-
rilor vasculari, dar probabil si de hipoxia tisulara si de alti factori, stimularea
simpaticd duce la cresterea eliberdrii de noradrenalind din terminatiile postgan-
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glionare si din rezervele suprarenale de adrenalind din medulosuprarenald. De
asemenea stimularea simpatica determind cresterea nivelului de angiotensind si
vasopresina.

In insuficienta cardiacad, paralel cu gradul deficitului functional, stimu-
larea simpatica excesiva apare initial la efort (in fapt accentuarea inadecvata a
reactiel simpatice normale la efort). Ulterior stimularea simpatica excesiva se
mentine $i in repaus, devenind permanenta.

Ca o expresie a activitdtii simpatice crescute In insuficienta cardiacd nive-
lul seric al catecolaminelor creste proportional cu gravitatea afectérii functionale
a inimii; nivelul seric al catecolaminelor se coreleazd evident cu pronosticul
vital.

La nivelul miocardului insd concentratia de noradrenalind este redusa,
aceasta datorandu-se probabil unei sinteze insuficiente prin deficit al tirozin-
hidroxilazei, unei depletii a rezervelor si unei fixari msuficiente. Tot la nivel
miocardic densitatea beta-receptorilor este scazut, probabil datoritd stimularii
intense, prelungite (down regulation). Astfel eficienta proportionald a stimularii
simpatice este redusa.

Stimularea simpaticd determina: 1) la nivel central: tahicardie, cresterea
contractilitdtii, cresterea vitezei de relaxare (deci ameliorarea umplerii); 2) la
nivel periferic: vasoconstrictie cu redistribuirea debitului cardiac in periferie,
scaderea vasodilatatie1 musculare de efort, redistribuirea fluxului plasmatic renal

-catre nefronit juxtamedulari;-3)-la nivel endocrin: stimularea secretiei de renind

s1, posibil, a altor mediatori.

b) Sistemul renina-angiotensind-aldosteron (sistemul RAA). Acest sistem
este activat de: scdderea presiunii de perfuzie In arteriola glomerulara aferenta,
scaderea concentratiei de sodiu la nivelul maculei densa, activarea simpatica.

Renina eliberatd In circulatia sistemica transforma angiotensinogenul de
origine hepaticd in angiotensind I. Aceasta este transformati de enzima de
conversie in mediatorul activ — angiotensina II. Angiotensina II are o puternici
activitate vasoconstrictoare proprie, creste eliberarea de catecolamine din
terminatiile nervoase si sinteza lor in suprarenald, stimuleazd eliberarea de
aldosteron.

Astfel sistemul RAA sistemic participa la redistributia debitului cardiac,

intrefine stimularea simpatica si participa la retentia de sare.
- In afara sistemului RAA ,, sistemic” exista sisteme de eliberare ,,locald”,
mmcomplet cunoscute, care regleaza circulatia in diverse organe, cu efect direct
constrictor sau indirect, prin eliberare de prostaglandine, vasodilatator. Un astfel
de sistem local se gdseste In miocard, media arteriolelor, creier etc.

¢) Sistemul arginin-vasopresinei (hormonul antidiuretic). Stimularea secretiei
de vasopresind pare a fi determinata fie de receptori osmotici (putin probabil,
deoarece in insuficienta cardiacd exista deseori hemodilutie), fie de baroceptori,
fie direct de angiotensina I1. Cresterea nivelului seric al vasopresinei este in-
constanta in insuficienta cardiacd. Activarea acestui sistem contribuie la
vasoconstrictie si la retentia de apa.

d) Sistemul prostaglandinelor. Dac in circulatia sistemica domina activa-
rea vasoconstrictivd, In unele teritorii sunt activate sisteme vasodilatatoare.
Astfel, ischemia si angiotensina II determini eliberarea la nivel renal a

prostaglandinei 1 si E2, cu efect vasodilatator local. Ele participa la redistri-
buirea debitului regional.
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e) Factorul natriuretic atrial. Cresterea presiunii atriale cu distensie atriala
determind secretia acestui hormon cardiac.

Efectele sale sunt vasodilatatia, cresterea diurezei $i a elimindrii de sodiu,
reducerea secretiei de renind si noradrenalind. Deci, acest sistem tinde sa scada
volemia, pre- §i postsarcina.

1) Efectele stimularii neuroendocrine in insuficienta cardiaca. Rezumand
integrarea neuroendocrind in insuficienta cardiaci rezultd cd mecanismele vaso-
constrictive sunt dominante deoarece sistemul reglator percepe modificarea
hemodinamica prin prisma scdderii volemiei eficace pe care Incearcd sd o
corecteze prin retentie hidrosalind si stimulare cardiacd si cdreia Incearca sa-1
minimalizeze consecintele prin redistributie sanguina.

Activarea neuroumorala duce la:

— vasoconstrictie sistemicd cu cresterea rezistentei vasculare periferice
(cresterca postsarcinii); vasoconstrictia este variabila in diferite teritorii cu
redistributia debitului cardiac; vasoconstrictia intereseaza si teritoriul venos, cu
cresterea presiunii venoase (presarcind);

— retentie hidrosalina cu cresterea volumului compartimentului lichidian
extracelular;

— tahicardie cu cresterea consumuluil de oxigen miocardic;

— efecte locale cardiace cu accentuarea ischemiei miocardice (in special
subendocardice), favorizarea fibrozei si remodelarii miocardice §i posibila al-
terare a celulelor miocardice.

7. Concluzii. Din punct de vedere patogenetic insuficienta cardiacd rezulta
din actiunea unor factori variati asupra unuia sau mai multor determinanti ai
debitului cardiac (contractilitate, presarcind, postsarcind, frecventd) tinzand sa
ducd la scdderea acestuia. Ca urmare sunt activate sisteme compensatorii cen-
trale s1 periferice care vizeazd mentinerea echilibrului circulator. Aceasta se
realizeaza prin modificarea structurala si functionald a pompei cardiace (hiper-
trofie, dilatatie), tendinta de maérire a volemiei (retentie hidrosalind) si adapta-
rea circulatiei periferice (redistribuirea debitului). La modificdrile semnalate se
adaugd adaptari metabolice tisulare (cresterea extractiei de O,, metabolism
anacrob). Reactiile adaptative sunt determinate, mai ales cele sistemice, de un
complex de modificari neurohormonale. Tabloul clinic s partlculantatlle tera-
peutice depind de raportul acestor factori declansatori si compensatori in diferi-
tele forme de mnsuficientd cardiaca.

Cordul functionand ca doua pompe in serie este evident cd scadereca debi-
tulul unel pompe antreneaza automat scaderea debitului celeilalte, adicd a in-
tregului sistem. Dar mecanismele compensatorii centrale se adreseaza in primul
rand cavitdtil sau pompel lezate (dreapta sau stdnga). Actiunea mecanismelor
compensatorii, cel mai evident a mecanismului diastolic, determind cresterea
presarcinii, adicd a presiunii de umplere In cavitatea respectiva, cu transmiterea
retrograda a presiunii In sistemul venos respectiv (sistemic sau pulmonar),
dilatarea pasivd a venelor si stazd. Astfel apare tabloul clinic al insuficientei
cardiace drepte sau stangi. Insuficienta globald presupune cresterea presiunii de
umplere in ambele sisteme.

In functie de modul de afectare a functiei cardiace se recunosc astazi
insuficienta sistolici si diastolici (prin mecanism sistolic si diastolic). In
1nsuﬁc1en’ga sistolica existd o afectare marcatd a contractilititii globale a unui
ventricul, cu o scddere relativ mai micd a compliantei, adicd a proprictatilor
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diastolice. De aceea mecanismul diastolic compensator este foarte solicitat,
dilatatia cavitard este mare $i numai dupd depéasirea acestui mecanism devine
evidentd crestereca presiunii de umplere si scdderea debitului (exemplul tipic
este cardiomiopatia dilatativa). Spre deosebire de aceastd forma (mai frecventd),
in insuficienta diastolicd functia contractild este relativ bine pastratd, dar
complianta este scazutd, determinand cresteri mari ale presiunii de umplere in
conditiile unei dilatdri minimale si cu un debit prezervat. Apare astfel staza
retrograd unei cavitdti putin sau deloc dilatate (de exemplu unecle stenoze aor-
tice, cardiomiopatia hipertroficd). In clinicé se intdlnesc rareori forme pure de
insuficientd diastolica sau sistolica, cele mai multe insuficiente cardiace cu-
prinzand in proportie variatd, afectarea ambelor functii.

IV. TABLOUL CLINIC AL INSUFICIENTEI CARDIACE

Din punct de vedere clinic diferentierea insuficientei cardiace stdngi, drepte
si globale i1 pastreazd intreaga utilitate.

A. INSUFICIENTA CARDIACA STANGA

a) Simptomatoelogia. Simptomul dominant al insuficientei cardiace stangi
este /dispneeaEa este datoratd cresterii-presiunii venoase si-capilare pulmo-
nare, cu cresterea rigiditatil pulmonare (sciderea compliantei) si In consecinta
a efortului relativ respirator.

Staza pulmonard determind o stimulare a receptorilor J pulmonari, si ca
urmare o activare (stimulare) a centrului respirator. La aceasta se adauga uneori
un grad de rezistentd crescutd In cdile respiratorii, manifestatd clinic prin sem-
nele unui bronhospasm (astmul cardiac), si o mai proastd irigarc a muschilor
respiratori (care determind si oboseala acestora).

Factorul determinant al gradului de dispnee este cresterea presiunii ve-
noase pulmonare. Daci presiunea venocapilard este moderat crescutd apare
numai dilatatie pasivd vasculara, cu staza si cresterea rigiditatii pulmonare; o
crestere mai mare determind transudare si edem in interstitiul pulmonar, iar o
crestere peste 30 mm Hg duce la transudare in spatiile alveolare cu edem

pulmonar acut. In functie de gradul si modul de aparitie se disting diferite
tipurt de dispnee cardjaca.

ispneea_de efort )apare ca urmare a cresterii presiunii pulmonare la o
re_de marire @ debitului cammrm de
conditiile in care are Iocefortul (frig, postprandial) sau poate lipsi dintr-o anam-
neza superficiald, dacd bolnavul isi limiteaza spontan efortul sau s-a ,,obisnuit®
cu simptomul. De aceea dispneea trebuie cdutati si cuantificatd activ in anam-
neza. Dat fiind ci dispneca de efort se accentueaza odaté cu progresia deficitu-
lui cardiac ea este folositd in gradarea insuficientei cardiace, clasificarea pe
aceastd bazd propusa de New York Heart Association (NYHA) fiind unanim
acceptatd cu tot caracterul’ e1 relativ si subiectiv. O Incercare modernd a lui
Goldman a cautat si aducd o notd obiectivi, fird a modifica principiul clasi-

ficérii. In tabelul IV sunt redate aceste clasificari ale insuficientei cardiace in
functie de gradul dispneei.
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TABELUL IV

Clasificarea insuficientei cardiace dupa gradul dispneei

Clasa Criterii NYHA Criterii Goldman

I Dispnee la eforturi exceptionale Dispnee la eforturi peste 7 MET
) (exemplu: urcat & trepte cu 10 kg,
mers plat cu 25 kg)

I Dispnee la eforturi obisnuite Dispnee la eforturi de 5-7 MET
(exemplu: mers plat, gradinarit)

I Dispnee la eforturi mici Dispnee la eforturi de 2-5 MET
(imbrécat, facut patul, mers lent)

IV} Dispnee in repaus Dispnee la efort sub 2 MET

MET = echivalent metabolic.

Wpoate fi permanentd, ca cxpresie a progresiei
insuficientei cardiace, sau poate f1 paroxistica, datoratd unor cresteri bruste ale
presiunii venocapilare pulmonare, fie printr-o Incdrcare bruscd a ventriculului
staing (exemplu puseu hipertensiv), fie prin scdderea bruscd a fortei acestuia
(exemplu infarct miocardic acut).
ispnicea permanentd\de repaus este caracterizatd prin ortopnee, termen ce
desemneazd pozitia pe care o adoptd bolnavul pentru a-si ugura suferinta. Initial
bolnavii prefera repausul pe mai multe perne (cu capul si trunchiul ridicate),
apoi In fotoliu, pentru ca In cazurile avansate sa nu se poatd odihni decéat
sezdnd pe marginea patului sau pe scaun, sprijinifi de perne puse pe genunchi,
pe o masa etc. Ortopneea este datoratd cresterii intoarcerii venoase in clino«
statism, asociatd cu ridicarea diafragmelor Tmpinse in sus de masa viscerala
abdominald. Acesti factori duc la cregterea presiunii venoase pulmonare in
spatele unui ventricul insuficient.
Printr-un mecanism similar apare dispneea paroxisticd, de regula nocturna.
Bolnavul este trezit din somn de o crizd de dispnee, care deseori se calmeazi

prin ortopnee. .
- | Ast cardiac) reprezintd o formd particulara de dispnee paroxisticd in

care apare ronsic, obiectivabil prin wheezing; caracter ator al
dispneei s1 prezenta de raluri bronsice. Aparitia obstructiei bronsice se explica
prinjr-o reactivitate exagerata a musculaturii si edem bronsic.

Edemul pulmonar acut eprezintd forma cea mai severd de dispnee de
repaus, fiind datorat unei cresteri € sl marl a presiunii capilare pulmo-
nare, cu trag@fn%i alw%ﬁT&uhnonare. Cresterea de

presiune venocapilard poate fi expresia unei cresteri brutale a intoarcerii venoa-
- se pec care cordul stAng nu o poate prelua (exemplu: efort in stenoza mitrald),

unei incarcari brutale a ventriculului stdng (exemplu criza hipertensiva) sau
unei scdderi bruste a fortei ventriculare (exemplu mnfarct acut).

Dispneea este foarte intensd, asociata cu agitatie si anxietate, bolnavul este
ortopneic, polipneic, de reguld palid si acoperit de transpiratii (reactie simpa-
ticd), expectoreazd o sputd abundentd, spumoasi, albd sau rozati. Auscultator
pulmonar se evidentiaza raluri subcrepitante si crepitante care urcd de la baze
catre varfurile pulmonare odatd cu progresiunea crizei si scad la remisiune.
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Alte simptome ale insuficientei cardiace stangi sunt: tusea, hemoptizia,
astenia, respifatia'_CH—e}ﬁ;Stolges. _ - T

_ Tusea apare in situatii similare (efort, nocturn) si este echivalenta dispneei.
Este caracteristic neproductivd, dar uneori poate {1 insotitd de sputd mucoasa
(iritatie bronsicd), seroasd-spumoasd (edem pulmonar acut) sau M

~ (efractie vasculard bronsicd). Tusea datoratd strict insuficientel stangl nu tre-

buie confundati cu tusea secundard unor complicatii ale insuficientei cardiace

(embolie pulmonard, infectie bronsicd).

Hemoptizia se datoreste rupturii unor anastomoze intre circulatia venoasa
brongica (sistemicd) si cea pulmonard datorate hipertensiunii pulmonare sau
rupturii capilarelor pulmonare in alveole, din aceeasi cauza.

Astenia sau fatigabilitatea este expresia scdderii debitului cardiac cu per-
fuzie musculard insuficientd. Ea apare initial la efort determindnd o oboseald
precoce, iar apoi si in repaus. Trebuie deosebitd de dispneca datoratd stazei,
deoarece astenia este accentuatd de hipovolemie si deci de tratamentul diuretic.

Respiratia Cheyne-Stokes este expresia coexistentei unei suferinte, de re-
guld ischemie, a centrului respirator.

b) Examenul obiectiv. Examenul obiectiv comportd modificéri generale,
in teritoriul de staza, st cardiovasculare.

Semnele generale cuprind pozitia (ortopnee), paloarea si eventual cianoza
tegumentelor (prin scdderea debitului cutanat), transpiratiile profuze (simpa-
tice), cresterea ponderald (retentie hidrosalind). _

Semnele pulmonare, expresie a stazei, sunt submatitate bazal bilateral (rar)
si raluri subcrepitante fine bazal bilateral sau numai in baza dreapta.

Semnele cardiace sunt: tahicardia, evidentierea palpatorie (soc apexian) si
percutorie a dilatatiei si/sau hipertrofiei. Socul apexian apare deplasat spre
stdnga (51 In jos), iar matitatea cardiacd depdseste linia medioclaviculara stdnga.

In insuficienta cardiacd prin alterarea functiei diastolice cordul poate fi
clinic de dimensiuni normale, asa incat absenta cardiomegaliei nu infirma
existenta unei disfunctii cardiace.

Auscultatoriu se observa galopul protodiastolic (zgomot de frecventa joasa,
greu audibil, palpabil, la 0,11-0,18 sec dupa zgomotul II) si/sau un suflu de
insuficientd mitrala functionald (prin dilatatie ventriculard) si accentuarea com-
- ponentei pulmonare a zgomotului I1. Desigur se pot ausculta si semnele lezi-

unilor care determina insuficienta cardiaca.
Examenul arterelor aratd puls de regula mic i tensiune scdzutd (cu exceptia

mnsuficientei secundare hipertensiunii arteriale). Un semn de severitate este
pulsul altern.

B. INSUFICIENTA CARDIACA DREAPTA

_ ) Simptomatologia. Simptomatic insuficienta cardiaca dreapta este mai
saracd dect cea stinga, staza sistemicd repercutandu-se subiectiv cel mai
evident la nivel digestiv.

B Dintre manifestarile subiective ale stazei sistemice mai importante sunt:
— hepatalgia, manifestata ca durere epigastrica si/sau in hipocondrul drept,
mitial la efort, apoi si in repaus;

— balonarile, greata si anorexia.
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De asemenea se poate intdlni astenie, oligurie si, in fazele terminale, dispnee.

b) Examenul obiectiv. Examenul general aratd semne ale stazei sistemice:
cianoza (rece si generalizatd), edeme (generalizate, declive), subicter sau icter
(secundar stazei hepatice).

Teritoriul de stazad fiind sistemic examenul pe aparate va evidentia modi-
ficari congestive viscerale: hepatomegalia de staza (dureroasd, moale, cu mar-
gine rotunjitd initial, ferma odatd cu dezvoltarea fibrozei), splenomegalia con-
gestivd (ferma, 1ndolora) revarsate lichidiene (pleural, peritoneal si pericardic).

Examenul cardiac aratd mdrirea cordului drept, pulsatii vizibile subxi-
foidian (Harzer), matitate care depaseste marginea dreaptd a sternului, depla-
sare in jos (si spre stdnga) a socului apexian §i marginii stdngi a matitatii
cardiace. Auscultator se poate percepe galopul protodiastolic drept si eventual
suflul de insuficienta tricuspidiana functionala.

Examenul vaselor arata turgescenga venoasa (vizibild initial jugular) si
eventual pulsatii sistolice venoase in cazul insuficientei tricuspidiene functionale.

Examenul obiectiv cardiac evidentiaza de asemenca semnele leziunii care
a determinat insuficienta cordului drept.

C. INSUFICIENTA CARDIACA GLOBALA

Insuficienta cardiaca globala reuneste snnptomele si semnele ambelor forme
anterioare descrise (stanga si dreaptd). De reguld, in evolutia bolil apar initial
manifestdrile insuficientei stingi (deoarece majoritatea leziunilor — valvulo-
patii, ateroscleroza, HTA — afecteaza cordul stang), iar apoi cedeaza si ventriculul
drept si insuficienta devine globald. Alteori insuficienta poate fi de la inceput.
a ambilor ventriculi (miocardite, cardiomiopatii). In cazuri speciale (cord pul-
monar, hipertensiune pulmonard primitivd, valvulopatii drepte) insuficienta
cardiacd dreaptd este izolata.

Aparitia insuficientei drepte duce la scaderea aparentd a manifestarilor de
stazd pulmonard §i, mai ales, la aparitia mai dificila a stazei pulmonare acute
(dispnee paroxisticd, edem pulmonar acut), deoarece ventriculul drept devenit
insuficient nu mai poate mentine presiunea in artera pulmonard §i deci in
capilarul pulmonar.

V. EXAMENUL PARACLINIC IN INSUFICIENTA CARDIACA

Insuficienta cardiacd fiind un sindrom clinic este subinteles ca examenul
paraclinic este putin util in formularea diagnosticului; el permlte cuantificarea
insuficientei cardiace, diagnosticul diferential si punerea in evidenta a facto-
rilor cauzali s1 precipitangi.

Nu vom aborda decat modificarile secundare cedarii cordului, deoarece
cele secundare leziunilor cauzale sau precipitante fac parte din tabloul paracli-
ric al respectivelor boli.

1. Examenul radiologic cardiopulmonar aratd marirea de volum a cor-
dului, putdnd preciza camerele a caror profil este marit si gradul cardiomega-
liei, precum si semnele stazei pulmonare. Volumul cardiac poate fi normal sau
aproape normal in insuficienta cardiacd secundard unei disfunctii diastolice.
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Staza pulmonard determind initial (presiuni pana la 17 mmHg) dilatarea

venelor centrale (hilare) care se transmite pand in periferie, cu accentuarea

— desenului venos, foarte evident subclavicular (liniile Sylla). La presiuni intre
18 s1 25 mmHg apare edem interstitial vizibil ca imagini reticulare si linii
Kerley A (perihilar lungi de 4-6 cm §1 groase de 1-2 mm) s1 B (perpendiculare
pe pleurd, la baze, orizontale parietal §1 verticale diafragmatic, scurte de
1-3 cm si subtiri de 0,5-1 mm). La presiuni peste 30 mmHg apare edem
alveolar, vizibil mai ales la baze ca opacitdti alveolare confluente, imprecis
delimitate. Uneori aceste opacitati sunt vizibile central ca ,,aripi de liliac*.
O buna corelatie se poate stabili Intre diametrul arterei pulmonare lobare
inferioare drepte s1 gradul hipertensiunii pulmonare.

2. Determinarea presiunii venoase cu ajutorul manometrului Claude per-
mite evidentierea, fard dubii, a presiunii venoase crescute ca expresie a stazei
sistemice. Fard Indoiald aceastd metoda simpld apreciazd presiunca intr-o vend

— periferica, ceea ce permite aproximarea presiunii venoase centrale, dacd se
agseazd locul de mdsurd la nivelul planului atrial drept (pentru subiectul in
decubit dorsal la unirea celor 2/3 posterioare cu 1/3 anterioara in dreptul spatiului
IV i.c. drept) st se exclude o obstructie pe traiectul proximal al venei. Presiunea
venoasa normald la plica cotului este de maximum 12—14 ¢cm H,O la subiectul
culcat, cu locul de punctie pozitionat in planul atrial. = -

Desigur, pozitionarea unui cateter intr-o vend centrald sau in atriul drept
permite masurarea sigurd a presiunii venoase centrale.

3. Electrocardiograma nu ofera date privind insuficienta cardiaca, dar

-- este obligatorie deoarece permite decelarea de factori cauzali §i urmdrirea trata-
mentului. o

4. Ecocardiografia permite o evidentd rafinare a diagnosticului. Toate

- metodele de explorare ecograficd isi gasesc utilizarea in explorarea functiei
cardiace.

Explorarea morfologicd In mod M (unidimensional) sau 2D (bidimensional)
permite evaluarea dimensiunilor cavitdtilor cardiace, calcularea volumelor
acestora (mai exact In 2D), masurarea grosimii peretilor. Aceste date primare
permit aprecieri directe privind dilatarea si hipertrofia fiecarei cavitdti car-

- diace. De asemenea ele permit date deductive privind masa ventriculului stang
si indici de performantd sistolici. Raportind dimensiunea diametrului sistolic
la cel diastolic al ventriculului stang se poate calcula fractia de scurtare sau se

pot calcula volumele diastolic si sistolic ventriculare si din diferenta lor, rapor-
tata la diametrul diastolic, calcula fractia de ejectie (FE).

In afara acester evaludri globale a functiei sistolice ventriculare ecocardio-
grafia in 2D permite aprecierea functiei sistolice segmentare, respectiv a mo-
dului de contractie a unor segmente standardizate ale peretilor ventriculari.

Metoda Doppler (masurarea vitezei fluxului sanguin in diferite zone ale

_ ventriculului) permite evaluarca functiei sistolice a ventriculului sting prin
parametrii vitezei de flux in aortd sau in caz de existentd a insuficientei mitrale
prin masurarea parametrilor fluxului retrograd transmitral. Pentru ventriculul
drept se pot determina aceiasi parametri (privind fluxul pulmonar §i tricuspi-
dian). Existd metode ecografice de determinare a presiunii in artera pulmonara.

Functia diastolicd este cel mai bine evaluatd pentru ventriculul sting prin

- masurarea fluxului transmitral diastolic. Se pot astfel determina durata diasto-
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lei izovolumice si vitezele de flux proto- si telediastolice care informeaza
despre relaxare si compliantd. Aceiasi parametri se pot calcula pentru fluxul
tricuspidian.

In afara acestor date de explorare functionald, ecocardiografia permite
evaluarea leziunilor cauzatoare ale 1nsuﬁc1enf_fel cardiace (lezmm valvulare,
congenitale, miocardice, pericardice etc.).

5. Mecanografia cardiaca prin inregistrari sincrone ale pulsului, soculul
apexian, fonocardiogramei si electrocardiogramei, oferda informatii privind
functia cardiacd. Metoda cea mai uzitata este cea a timpilor sistolici (Weissler).

6. Metodele izotopice permit o evaluare foarte exactd a functiei ambilor
ventriculi. Injectarea intravenoasd a unui radiotrasor (cel mai utilizat actual-
mente este Tehnetiu 99) poate fi urmaritd la prima lui trecere prin cavitatile
cardiace sau dupd fixare pe hematii (prealabil tratate cu pirofosfat) si echili-
brare in circulatie. Din punct de vedere al evaludrii functionale, metoda ,,la
echilibru®, care realizeaza media unui numar mare de cicluri cardiace (sute),
permite o evaluare mai utild. Se pot calcula volumele ventriculare s1 fractia de
ejectie care informeazd asupra functiei sistolice §i parametrii umplerii ventri-
culare care informeazd asupra functiei diastolice.

Aparatele folosite pot genera imaginea cavitdtilor cardiace (cardiografie
nucleard) sau pot masura numai intensitatea semnalului radioactiv in diferite
momente ale ciclului (asa-numitul ,,stetoscop nuclear®).

7. Exploririle sangerande — cateterismul cardiac — oferd prin determina-
rea de presiuni si debite o informare foarte exactd privind functia ventriculard
si prin evidentierea imagistica (ventriculografie) o informare completa asupra
leziunilor cardiace. Pentru simpla explorare a insuficientei cardiace, aceastd
metoda nu este necesard, dar raimane foarte valoroasa in explorarea invaziva,
cu viziune chirurgicald corectiva.

8. Alte explorari. a) Timpul de circulatie este prelungit si poate fi usor
determinat. In decursul timpului s-au folosit ‘diferite substante care se injectau
intravenos i care produceau un efect periferic ce putea fi observat de bolnav
sau obiectivat. Se masura astfel durata de timp necesard substantei pentru a
ajunge de la locul de injectie la cel in care se urmarea efectul. Astfel s-a
calculat, de exemplu, timpul brat-limba cu zaharind (gust dulce) sau dehidro-
colat de sodiu (amar), brat-pldmén cu eter, brat-brat cu fluoresceina (aparitia
fluorescentei) etc.

b) Capacitatea maxima de utilizare a O st impul de aparitie a metabo-
lismului anaerob informeaza privind rezerva functlonala cardiacad. La sandtogi
capacitatca maxima de utilizare a O, este de minimum 25 cm’/kgcorp/min. In
functie de scdderea capacitdtii maxime s¢ poate evalua gradul insuficientei
cardiace.

¢) Rezonanta magnetica nucleard permite o cuantificare exacta, dar foarte
scumpa, a stazel pulmonare §1 o evidentiere exactd a cavitatilor si peretilor
cardiaci.

d) Explorarile biochimice aratd efectele stazei asupra viscerelor: ficat (bi-
lirubina §1 transaminaze crescute in staza hepaticd prelungitd), rinichi (retentie
azotatd, proteinurie datoritd unui mecanism prerenal — scdderea debitului re-
nal). Ele sunt utile in urmirirea tratamentului. In acelasi scop este foartc utild
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ionograma sericd si urinard. In afara tratamentului se poate intalni hiponatre-
mie de dilutie si in insuficientele grave acidoza si hiperlactacidemie. Diuret-
cele pot induce diferite modificari clectrolitice si de echilibru acidobazic (vezi
tratamentul diuretic).

V1. DIAGNOSTICUL POZITIV $i1 DIFERENTIAL

In cazul insuficientei cardiace cu tablou clinic complet diagnosticul pozitiv
este evident, iar cel diferential aproape inutil. Preteaza la dlaonostlc diferential:

- d1spneea paroxxstlca izolatd, in special astmul cardlac care poate fi
confundata cu dispneea parox1st1ca din boli respnatom Dlspneca din bolile
respiratorii apare deseori nocturn si obligd bolnavul sd respire In pozitie asezat,
pentru a putea oferi un punct de sprijin muschilor respiratori accesorii. Diagnosti-
cul diferential se face prin totalitatea tabloului clinic (istoric, caracterele sputei,
examenul aparatului respirator), dar uneori este necesard proba terapeutica cu
tratament diuretic, care duce la ameliorarea dispneei cardiace;

— hemoptizia cardiacd necesitd excluderea altor cauze de hemoptizie; he-
moptizia I cardiaca este rareori o manifestare izolata, astfel incat diagnosticul se
face In context;

— staza pulmonara (focar de raluri subcrepitante) poate preta la diagnostic
diferential cu o pneumopatic cand este unilaterald, dar contextul clinic permite
usor dlagnosncul Nu trebuie omis fnsd cd bolnavii cu insuficientd cardiacad pot
face complicatii pulmonare, ca suprainfectii sau embolii, care dau mod1ﬁcar1

- hc;;z,i&lgla.§1,§1mplome,le digestive ale msuﬁmengel drepte pot sugera 0
suferintd abdominald, dar evidentierea stazei hepatice permite diagnosticul;

— retentia h1drosodata generahzata poate sugera o altd cauza, cum ar fi cea
renald sau hepatlca cu atdt mai mult cu cit msuﬁmenta cardiacd poate produce
insuficientd renald functionald, iar staza hepaticd cronicd ciroza cardiaca. De
asemenea glomerulonefrlta se insoteste de hlpertensmne arteriald si insuficientd
ventriculara stdngd. Contextul clinic, succesiunea in evolutic a semnelor si
simptomelor permit de reguld usor dlferentlerea

Vil. COMPLICATII, EVOLUTIE, PROGNOSTIC

Complicatiile insuficientei cardiace sunt multiple si afecteazd prognosticul
bolii. Ele sc datoresc:

— scaderii debitului cardiac i perfuziei insuficiente a unor organc;

— stazel in cavitdtile cardiace (in primul rand atrii) si in sistemul venos;

— bolii de bazd sau unor suferinte intercurente;

— tratamentului.

Scédderca debitului cardiac poate ducce la insuficienta functionald a unor
organe (rinichi, ficat, creier) sau, in conditiile unor leziuni vasculare Coexis-

tente, Ta trombwl necrozd (mfarct mezenteric, tromboza ce eblaia trom-
boza coronara). BRI L e
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Staza predispune la tromboze intracavitare sau venoase, cu embolii siste-
mice sau pulmonare, in functie de teritoriul de tromboza. Emboliile pulmonare,
mai ales celé mici si recurente, sunt o cauzd des ignoratd de agravare a
msuficientei cardiace sau de inductibilitate a acesteia.

Staza hepatica prelungitd, mai ales asociata cu insuficienta tricuspidiana
(soc mecanic centrolobular), poate duce iIn timp la ciroza hepatica de origine
cardiacq (ciroza cardiacd). ‘ o T

Staza pulmonard micsoreazd capacitatea de aparare locald si favorizeaza
infectiile bronhopulmonare.

~ Aritmiile §i moartea subitd (aritmicd) sunt complicatii frecvente si grave.
Ele s¢ datoresc unor factori multipli: boala de bazi cauzatoarc de insuficientd
cardiacd, dilatatia cardiacd cu intinderea fibrelor miocardice, hipoxia prin le-.
ziuni coronare sau secundard hipertrofiei, stimuldrii simpatice si nivelurilor
serice ridicate ale catecolaminelor, tulburarile electrolitice de regula secundare
tratamentului diuretic, alte tratamente (In primul rind digitalicele) care modi-
fica proprietdtile electrofiziologice ale tesutului excitoconductor si fibrelor de
lucru. Conditiile semnalate duc la aparitia de aritmii prin reintrare sau automa-
tism patologic frecvent constatate prin monitorizare Holter. Orice tip de aritmie
poate apdrea In insuficienta cardiacd, dar frecvente si grave sunt aritmiile ven-
triculare. Aritmiile agraveaza evolutia insuficiente1 cardiace, astfel incat corecta-
rea lor poate constitui o componentd importantd a tratamentului insuficientei
cardiace. Rezultatele tratamentului antiaritmic sunt modeste s1 efectele secundare
ale medicatiei depdsesc uneori beneficiul obtinut. - -

Aritmiile ventriculare grave (tahicardia ventriculard si1 fibrilatia ventricu-
lard) au o gravitate deosebita, iar moartea subitd reprezintd unul din modurile
frecvente de sférsit al acestor bolnavi (aproximativ 40% din decese se produc
subit).

Tratamentul digitalic, cel diuretic, cel vasodilatator induc adesca efecte
secundare (vezi tratamentul) care complica evolutia insuficientei cardiace.

Evolutia insuficientei cardiace este In ansamblu progresiva, mortalitatea la
5 ani fiind apreciatd In jur de 50%. Viteza evolutiei depinde de factorii cauzali,
momentul diagnosticului si tratamentul aplicat.

Principalii factori de apreciere a prognosticului sunt:

— factorii cauzali (tipul, gradul si posibilitatea de tratare eficientd);

— factoril precipitanti (reversibilitate, grad de afectare directd cardiacd);

— momentul diagnosticului (rezerva miocardicd existentd la momentul
diagnostic);

— complicatiile existente;

— complianta bolnavului.

VIII. TRATAMENTUL INSUFICIENTEI CARDIACE

Tratamentul insuficientei cardiace este prin natura complexd a sindromu-
lui, prin multitudinea de factori etiologici si prin varietatea mecanismelor de
compensare puse In joc in grade diferite, una din cele mai complexe probleme
de terapeutica, una dintre cele in care individualizarea este obligatorie. Aceasta
face cu atdt mai necesard stabilirea unor obiective si a unei linii strategice
generale.
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Fiund un sindrom functional, tratamentul profilactic al insuficientei car-
diace comportd profilaxia sau tratamentul curativ al leziunilor care duc la
decompensarea cordului. Odata aceste leziuni instalate si ireversibile, progresia
catre insuficienta cardiacd este o chestiune de timp.

A. OBIECTIVELE TRATAMENTULUI

In tratarea unui bolnav cu insuficienti cardiaci se urméresc urmitoarele
obiective:

1. reechilibrarea hemodinamici, respectiv corectarea perturbdrilor fizio-
patologice, ceea ce ar trebui sa ducd la disparitia manifestirilor clinice. Acest
obiectiv cuprinde reducerea congestiei (respectiv a presiunii de umplere ven-
triculare) §1 marirea debitului cardiac (apropierea lui de necesititile unei vieti
normale);

2. prevenirea complicatiilor, in primul rdnd a celor care pun in pericol
viata bolnavului; o

3. mentinerea starii de echilibru hemodinamic, respectiv prevenirea.
recurentelor obisnuife In evolutia bolii;

4. prelungirea vietii bolnavului, in conditiile unei afectiuni cu o mortali-
tate deosebit de mare.

Aceste obiective ar putea fi rezumate in ameliorarea calitdtii vietii (echi-
librarea hemodinamica si mentinerea ei §i-prevenire a complicatiilor) si a du-
ratel acestela (prelungire a viefil §1 prevenire a complicatiilor cu risc vital).

Obiectivele terapeutice pot fi partial atinse in majoritatea cazurilor de
insuficienta cardiacd, dar o realizare integrald a lor este posibild numai in
formele (de reguld acute) in care factorii cauzali pot fi complet indepértati (in

primul rand chirurgical, dar uneori §i medical) inainte de aparitia unor modi-
ficéri secundare ireversibile.

B. COMPONENTELE SI MIJLOACELE TRATAMENTULUI
INSUFICIENTEI CARDIACE

Din cunoasterea fiziopatologiei insuficientei cardiace si a obiectivelor tera-
peutice rezultd componentele tratamentului. In principiu acestea cuprind iden-
tificarea si tratarea factorilor etiologici principali §i precipitanti sau agravanti
(tratamentul etiologic) si reducerea sau corectarea mecanismelor fiziopatologice
implicate (tratamentul patogenic).

Tratamentul etiologic are doud componente:

— 1dentificarea si tratamentul factorilor etiologici principali;

— identificarea si tratamentul factorilor precipitanti §i agravanti.

Tratamentul patogenic poate fi sistematizat in functie de factorii
determinanti ai debitului cardiac in 4 componente:

— controlul frecventei,

— cresterea contractilitatii,

— scidderea presarcinii,

— scdderea postsarcinii.

La acestea sc adauga ca o componenti independentd controlul mecanisme-
lor neurohormonale.
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a) Identificarea si tratamentul factorilor etiologici principali este sin-
gura componentd a terapiel care asigurd prevenirea §i eventual tratamentul
curativ al insuficientei cardiace. Identificarea factorilor etiologici principali
este o componentd obligatorie a unui diagnostic complet, dar nu toti acesti
factori sunt corectabili medical sau chirurgical. Dintre factorii care pot fi rezolvati
prin tratament medical mentionam: hipertensiunea arteriald, miocarditele acute,
cardiomiopatia alcoolici, cardiotireoza, pericardita §i endocardita bacteriand
(inainte de aparitia distrugerilor valvulare). Factorii corectabili chirurgical sunt
leziunile valvulare dobéandite sau congenitale, comunicatiile intercamerale con-
genitale sau dobandite (postinfarct, anevrism de sinus Valsalva rupt), hiperten-
siunile secundare curabile chirurgical, leziunile congenitale complexe, tumorile
intracavitare, fistulele arteriovenoase.

Depistarea factorilor etiologici inainte de aparitia insuficientei cardiace
permite, prin tratarea lor radicald, prevenirea aparitiel insuficientel, iar de-
pistarea lor dupa aparitia acesteia impune fie reechilibrarea si tratamentul ul-
terior al factorilor etiologici, fie tratarea concomitentd patogenicd si etiologica.

b) Identificarea si tratarea factorilor precipitanti si agravanti este o
cerintd obligatorie pentru reducerea insuficientei cardiace. Episoade de agra-
vare sau insuficiente aparent refractare la tratament nu sunt de reguld decit
expresia actiunii acestor factori (uneori ignorati). In fata oricdrei insuficiente
cardiace agravate brusc trebuie cautate existenta unui tromboembolism pulmo-
nar, a unel infectii generale sau cardiace, a unui accident ischemic miocardic
sau a unui factor legat de un deficit terapeutic (fie nerespectarea tratamentului,
fie efect secundar nedorit).

¢) Controlul frecventei cardiace este o componentd a tratamentului
deoarece pe de o parte tahicardia este o reactie compensatoric comund neeco-
nomica, iar pe de altd parte insuficienta cardiacd este deseori complicata de
aritmii. La individul normal, ca si la cel cu insuficienta cardiacd, existd niste
limite (bradicardia i tahicardia criticd) intre care cordul 11 poate mentine un
debit adecvat. Dacd la normal aceste limite pot fi considerate aproximativ intre
40 si 200 batai/min, la persoanele cu afectiuni cardiace ele sunt mult mai
apropiate de o valoare in jur de 60—80/min si iesirea dintre limite poate pro-
voca sau agrava insuficienta cardiacd, deoarece cordul nu-si poate mentine
debitul.

Nu trebuie omis faptul cd pierderea functiei atriale si a corectel
secventializari de contractie atriu-ventricul constituie elemente de scdderc a
performantei cardiace, iar tahicardia induce o crestere a consumului miocardic
de oxigen.

De asemenea, in planificarea tratamentului trebuie tinut seama de faptul ca
majoritatea antiaritmicelor au efect inotrop negativ.

d) Cresterea contractilitatii reprezintd, fara indoiald, abordul cel mai
logic al terapiei intr-o suferintd caracterizata printr-o scadere a performantei
cardiace. Exista In prezent mai multe categorii de medicamente inotrop pozi-
tive (digitalice, simpatomimetice, bipiridine), ca si posibilitatea unor interventii
chirurgicale (exemplu plastia cu latissimus dorsi conditionat) care sd permita
cresterea contractilitatii.

€) Scaderea presarcinii vizeaza reducerea unui mecanism compensator
care devine nociv prin exces. Scaderea volemiei (regim desodat, diuretice,
sangerare) sau venodilatatia sunt modalitdtile de realizare a acestei componente
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a tratamentului. Trebuie subliniat faptul cd o scadere excesiva sau bruscad a
acestui mecanism compensator poate induce o scadere a debitului care sd devina
simptomatica.

f) Scidderea postsarcinii duce evident la ameliorarea conditiilor de lucru
ale cordului. Postsarcina excesivd poate fi un factor cauzal in insuficienta
cardiacd (exemplu hipertensiunea), dar poate fi §1 efectul redistribuirii debitului
cardiac pentru mentinerea functiel organelor esentiale. Medicatia arteriolodila-
tatoarc s-a impus ca o componenta foarte eficientd de tratament, cu conditia
mentineril unei presiuni de perfuzie tisulard suficiente.

g) Controlul mecanismelor neurohormeonale s-a impus, in ultimii ani, ca
una din componentele patogenice esentiale ale tratamentului insuficientei car-
diace. Importanta individualizarii acestei componente a tratamentului consta in
aceea cd atingerea obiectivului terapeutic de prelungire a vietii pare a fi legata
de utilizarea unor droguri care duc la controlul activdrii neuroumorale. De
asemenea unele mijloace care se adreseaza direct corectarii unui mijloc com-
pensator excesiv pot sd ducd la accentuarea activitatii neurohormonale cu efecte
negative imediate sau in timp.

Prezentarea componentelor terapeutice permite §1 enumerarea logica a
mijloacelor de tratament. Acestea sunt: '

— repausul,

— dieta,

‘— medicatia inotrop pozitiva: digitalice, beta-2-stimulante, inhibitorii fos-
fodiesterazei, benzimidazolii,

— medicatia diuretica, ;

— medicatia vasodilatatoare: venoasa, arteriald $i mixta,

— medicatia de blocare a activirii neurohormonale: beta-blocantele, blocantii
enzimel de conversie,

— tratament€ speciale: proteze, transplant, cord artificial.

REPAUSUL

Cordul insuficient nu poate asigura debitul necesar bunei irigari si nevoilor
metabolice tisulare sau il asigurd cu pretul mobilizirii unor mecanisme com-
pensatorii care genercaza ele insele tulburdri functionale. Este evident ci efortul,
care creste nevoile metabolice, creste travaliul cardiac si deci sarcina la care
este supus cordul insuficient. Repausul este deci un mijloc eficient de reducere
a muncii inimii §i o modalitate terapeutici obligatorie in insuficienta cardiaci.

Gradul repausului este dependent de severitatea insuficientei cardiace (eva-
luatd dupa clasificarea NYHA). Insuficientele usoard si medie (clasele 1 si 111)
Impun numat o restrangere a activitatii, in timp ce insuficientele severe (clasa 1V)
necesita repaus la pat. De reguld se poate aprecia ci aparitia dispneei indica
momentul depdsirii efortului admisibil.

In clasa a II-a nu se recomand intreruperea activitatii profesionale (daca
aceasta nu comporta efort fizic mare), ci numai restrangerea ei la 4-6 ore/zi st
alternanta perioadelor de activitate fizicd cu perioade de repaus relativ.

_Insuficientele de clasa a IIl-a impun de reguld intreruperea activitatii pro-
fesionale. In profesiile fird efort fizic pot f1 permise cateva ore de activitate
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zilnic, dar fard a se omite cd uneori deplasarea pand la serviciu poate 1 un efort
suficient de mare pentru a justifica intreruperea activitatii. Deseori este util sa
se prevadd 1-2 zile de repaus la pat sdptamanal.

Insuficientele cardiace clasa a IV-a necesita repaus prelungit la pat, uneori
mal multe luni. Aceastd prescriptie comporta repaus la pat 14-18 ore pe zi, in
rest repaus i activitdti In fotoliu (citit, masa etc.). Evident este permisa depla-
sarea pentru igiena personald, cu conditia unor facilitati apropiate.

Insuficienta cardiacd acutd obligd la internare urgentd in spital s1 deci
repaus la pat pana la restabilirea hemodinamicd (insuficientd cardiacd post-
infarct, edem pulmonar acut, miocardite) si eventual rezolvarea completd, medi-
cala si/sau chirurgicald, a leziunii cardiace. Repausul la pat (mai ales cel ab-
solut, asa cum era clasic prescris) este legat de o serie de complicatii dintre
care cea mai redutabild este tromboza venoasa cu riscul de embolie pulmonara.
Se apreciaza cd dupd un repaus absolut mai lung de 5 zile aproximativ 30% din
persoane dezvolta tromboze venoase profunde. Prevenirea acestora se face (obli-
gatoriu) prin: exercitii pasive ale membrelor inferioare, masaj, benzi elastice
compresive, doze mici de heparind profilactic ( 5 000 u la 12 ore subcutanat)
s1, In imobilizarile prelungite, eventual tratament anticoagulant oral.

Repausul la pat timp indelungat poate avea si alte efecte nedorite:

— depresia psihica, pentru prevenirea careia trebuie si 1 se recomande
bolnavului activitdti posibile (lectura, auditiec de muzicd, vizite scurte);

— constipatia care trebule prevenitd prin laxative usoare 1 o alimentatie
bogata in fibre; efortul ulterior de scaun poate fi foarte mare pentruun cardiac
sever;

— pierderea reactivitatil vasculare cu hipotensiune ortostatica la mobilizare;
aceasta poate fi prevenitd sau diminuatd prm masaj, migcari sistematice pasive
s1 active ale membrelor inferioare §i permiterea ridicérii la marginea patului de
citeva ori pe zi.

REGIMUL ALIMENTAR

Regimul alimentar ocupa un loc 1mportant in tratamentul insuficientei
cardiace. Dieta trebuie sd indeplineasca patru obiective:

— aport corect necesar de principii alimentare;

— reducerea aportului de sodiu;

— reducerea efortului digestiv;

— calitate gustativa multumltoare

In general prescriptiile dietetice sunt limitate la reducerea aportulur -de
sare, dar regimul trebuie corelat cu necesitatile altor afectiuni coexistente, deseori
legate etlologlc de insuficienta cardiaca (d1shp1demxe diabet, ateroscleroza
hipertensiune arteriald etc.). De asemenea, de reguld, fiind vorba despre o
suferinta prelungitd, care necesitd regim permanent lungi perioade (toatd viata),
asigurarea unui minim de gust §i varietate este obligatorie pentru a obtine
complianta bolnavului. Pentru a reduce efortul digestiv se recomanda mai multe
mese pe z1 (4-5), reduse cantitativ.

Aportul de sare intr-o dietd normald este de 10—15 g/zi, provenind din
sarca de constitutiec a alimentelor si sare addugata la preparare. Administrarea
diureticelor permite o mai mare flexibilitate in regimul alimentar al cardiacului.
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O dietd moderat hiposodaté (3—4 g sare/z1) este recomandaté in insuficientele
clasa I g1 IIT si se obtine prin interzicerea alimentelor sarate (conservate cu
sare ca: mezeluri, branzeturi etc.) si a péinil cu sare. Daca s¢ exclude complet
si sarea de preparare atunci aportul de sare scade sub 3 g/zi, dietd recomandatd
in clasele IIT s1 IV. O restrictie severa (sub 1,5 g sare/zi), asa-zis desodata,
poate fi obtinutd prin regim foarte restrictiv cu alimente desodate, vegetale. Un
asemenea regim este greu de acceptat de bolnav perioade mai lungi si nu mat
este recomandat in prezent, cand existd un tratament diuretic corectiv.

Pentru a corecta deficitul gustativ al regimurilor hiposodate trebuie reco-
mandatd utilizarea condimentelor ce nu contin sare (piper, boia, patrunjel, usturoi,
ceapd, hrean, tarhon, cimbru). Sarea férd sodmu amelioreaza gustul (relativ), dar
comporta un aport de potasiu de care trebuie tinut seama, mai ales In cazurile
care asociaza insuficientd renald cronica sau droguri care economisesc potasiul.

O dieta foarte strict hiposodatd activeazd sistemul renind-angiotensina-
aldosteron, poate determina o scddere volemicd cu hipotensiune ortostaticad si
sciddere de debit cardiac (astenie) si poate favoriza o hiponatremie dilutionala.

Aportul lichidian nu este in general limitat in insuficienta cardiacd, cu
exceptia cazurilor cu hiponatremie dilutionald (Na seric sub 135 mEq/l) cand
se recomandd o reducere la sub 800 ml/zi.

Aportul caloric in insuficienta cardiacd trebuie redus proportional cu restran-
gerea efortului fizic, in general sub 2 000 cal/zi. Pentru cardiacii hiperponderali
se recomanda o limitare mai severd, vizdnd reducerea ponderald cétre greutatea
ideala.

MEDICATIA TONICARDIACA

Medicatia tonicardiacd cuprinde mai multe categorii de droguri care cresc
contractilitatea miocardicd §i astfel amelioreazd debitul cardiac. Acest tip de
medicatie reprezintd, in prezent, abordul terapeutic cel mai logic, mai ales in
insuficientele datorate unui deficit al contractilitatii.

Trebuie mentionat cd, indiferent de modul de actiune al drogului, orice
crestere de contractilitate se face cu cresterea consumului de oxigen. Acest
efect potential negativ poate fi limitat de reducerea dimensiunilor cordului,
secundar ameliordrii contractilitdtii, cu scaderea tensiunii parietale si reducerea
pe aceastd cale a consumului de oxigen.

~ Pana in prezent nu au fost incd demonstrate pentru nici un drog tonicardiac
efecte pozitive asupra prelungirii duratei de viatda a bolnavilor cu insuficienta
cardiacd, chiar daca se obtine o ameliorare a calitdfii vietii. Pentru digitalice
aceste efecte sunt foarte probabile (sunt in curs studii vizand acest aspect), dar

s-a demonstrat ca unele droguri inotrop pozitive (bipirimidinele) duc in timp
la o mortalitate crescutd.

A. GLICOZIZ!I DIGITALICI

~Dupd mai mult de 200 de ani de la utilizarea lor terapeuticd sistematicd
(Withering, 1785), digitalicele sunt inci clasa de substante inotrop pozitive cea
mai folositd In insuficienta cardiacd. Substante de origine exclusiv vegetali,
digitalicele si-au luat numele de la specia de plante cea mai utilizatd pentru
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extractie (Digitalis: varietatea purpureea din care se extrage digitoxina §1 va-
rietatea lanata din care sc extrage digoxina). Substante cu structurd si actiune
similard se pot obtine si din alte specii ca ceapa de mare (Scilla maritima) care
contine scilareni (mentionatd in antichitate in tratamentul retentiei de apa),
Strophantus varietatea kombe — strofantina §i varictatea grafus — ouabaina,

margaritarelul — convallaria maialis — convalatoxina etc. Se cunosc cu totul_
peste 300 de compusi cardiotonici din aceastd familie. Efectele lor cardiotonice
sunt similare, dar existd diferente in farmacocineticd, care determind utilizarea
lor clinica. Orice practician trebuie sd cunoasca minimum manuirea unui preparat
cu actiune rapidd si administrare intravenoasa, §1 a unuia cu actiune mai lenta
si administrare perorald. Aceasta este cu atdt mail necesar cu cét diferenta intre
doza terapeuticd si cea toxica (fereastra terapeuticd) este relativ micd, orice
bolnav digitalizat fiind in pericol de supradozare.

1. Structura chimica. Toate tonicardiacele digitalice au molecula com-
pusd dintr-o portiune sterolicd numitd aglicon sau genind si un oligozaharid
format din unu pana la patru nuclee monozaharidice. Agliconul este segmentul
activ farmacologic, iar oligozaharidul este cel care determind solubilitatea si
deci calitatile farmacodinamice ale produsului.

Agliconul este format dintr-un nucleu sterolic (ciclopentanoperhidrofenan-
tren) 3, 14 hidroxilat, 10, 13 metilat la care este legat in pozitia 17 un nucleu
lactonic 0, B nesaturat. Prin hidroxilul 3 se realizeaza legdtura cu lantul oli-
gozaharldlc In ﬂgura 7 sunt rcprezentate aghconul digoxinei (d1gox1gen1na) s1

m Dlgrioxigening

Fig. 7.
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al digitoxinei (digitoxigenina) care difera intre ele prin hidroxilarea in pozitia
12 a prlmel Compal ativ cu molecula intreaga, gemna are 0 actiune mai putin
intens3 si de mai scurtd durati. In cazul digoxinei si d1g1tox1nel oligozaharidul
este un trizaharid format din molecule de 2 6 dideoxihexozd (digitoxozd).

2. Actiunea tonicardiacelor digitalice. Din punct de vedere al actiunii
cardiovasculare efectele digitalicelor pot fi grupate in efecte hemodinamice
directe cardiace, efecte electrofiziologice s1 efecte extracardiace.

a) Efecte hemodinamice cardiace directe. Principalul efect cardiac, si cel
util terapeutic, este cresterea contractilitdtii miocardice — efectul inotrop pozi-
tiv. Acest efect este evident atdt pe cordul normal cat si pe cel insuficient; a
fost demonstrat pe fragmente de miocard (fiind echivalent pe preparate din cele
doud situatii) si este dependent de dozd. Efectul inotrop este similar pentru
musculatura atriald si cea ventriculara.

Din studierea efectului inotrop pe preparate de muschi izolat s-a putut
demonstra cd digitalicele amelioreaza contractilitatea atat pe preparate ce in-
vestigheaza contractia in conditii 1zotone, cét §i izometrice. Pe un preparat
miocardic studiat In conditii izometrice (de lungime constantd s1 urmdrind forta
dezvoltatd la excitare) d1g1tallcele madresc forta maxima dezvoltata si scurteazi
timpul de atingere a maximului de forta. Aceste modificari apar farda a se
modifica tensiunea de repaus a preparatuhu Pe un preparat studiat in conditii
de izotonie, digitalicele maresc viteza de scurtare si sarcina maximald la care
poate fi supus muschiul.

Pe cordul izolat digitalicele induc, similar, o crestere a vitezei de crestere
a presiunii intraventriculare §1 a presiunii maxime dezvoltate si o sciddere a
duratei sistolei 1izometrice si ejectiei. Astfel se obtine o madrire a fractiei ejec-
tate (o golire mai completd a ventriculului) cu cresterea volumului bataie si
scaderea volumului rezidual telesistolic, daca celelalte conditii sunt mentinute
constante.

Mecanismul actiunii. Digitalicele nu actioneazd asupra proteinelor con-
tractile sau metabolismului intermediar sau energetic al miocardului. Efectul
digitalicelor este dependent de concentratia ionilor intra- §i extracelulari si se
realizeaza prin modificarea cuplirii miocardice excitatie/contractie determinatd
de concentratia ionilor de calciu intracelulari.

Receptorul digitalic este reprezentat de portiunea externa (fata extracelu-
lard) a ATP-azei membranare a pompei Na'/K* (subunitatea o). Digitalicele
inhibd enzima prin modificare conformationald a moleculei ei in momentul
fixdrii lor. Fixarea este favorizatd de Na*, diminuatd de K*, specifica si satu-
rabild, iar efectul inotrop pozitiv proportlonal cu gradul de inhibitie.

Inhibarea pompei Na'/K*, care transportd sodiul citre extracelular si pota-
siul in celuld, duce la o crestexe a concentratiei de Na* intracelular si la o
scadere a K*. Cre%telea Na® mtracelular diminua schimbul Ca?" intracelular/Na®
extracelular In repaus (membrana polarizatd), deci nu mai permite iegirea Ca>
din celuld. Acest ultim sistem de transport este dependent de gradlemul trans-
membranar al sodiului, care este scdzut de cresterea concentratiei sale intrace-
lulare in conditiile inhibarii pompei Na’/K*. Cresterea concentratici de CaZ'
intracelular conduce la cresterea rezervei din reticulul endoplasrmc La depolari-
zarea membranel prezenta unei concentratii crescute de sodiu in celuld duce la
un schimb mai mare de Na* intracelular cu Ca* extracelular. Astfel, la exci-
tarea celulei o cantitate mai mare de Ca® va fi prezentd 111tracelular, atat prin
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patrundere din exterior cat si prin eliberare din reticul, si disponibild pentru
cuplarea proteinclor contractile, ceea ce duce la efectul inotrop.

b) Efectele electrofiziologice. Modificarea echilibrulut ionic transmembra-
nar duce la modificarea proprietdtilor fiziologice ale membranei §1 este la
originea unora din efectele toxice digitalice.

Pe celulele sistemului de conducere intraventricular (Purkinje), blocarea
pompei Na'/K*, cu cresterea relativd a Na* intracelular, duce la o scddere a
potentialului de repaus, care devine mai apropiat de potentialul prag. Ca ur-
mare potentialul de actiune scade n amplitudine si panta fazei 0 scade. Nu este
incd clarificat in ce masurd efectul asupra fazei 0 este datorat numai inhibarii
dependente de voltaj a canalului rapid de Na® sau/si unei actiuni directe a
digitalicelor pe acest canal. Ca urmare viteza de conducere a impulsului scade.

Durata potentialului de actiune este initial foarte putin alungitd, 1ar la
concentratii mai mari de digitalic scade semnificativ. Aceasta duce la scaderea
perioadei refractare.

Automatismul spontan al fibrelor este crescut prin scdderea potentialului
de repaus §i cresterea pantei de depolarizare a fazei 4. Cresterea Ca?* intrace-
lular duce la aparitia de postpotentiale tardive, ceca ce duce la aparitia de
automatism provocat. Rezultd astfel cd la nivelul fibrei Purkinje digitalicele
induc scaderea conducerii si cresterea automatismului, atat cel fiziologic cét si
cel provocat.

Concentratiile terapeutice nu influenteaza direct, semnificativ celulele nodu-
lui sinusal. Concentratii mari duc la o depolarizare partiald si 1i opresc activitatea.

La nivelul celulelor nodului atrioventricular concentratii mari de digitalice
duc la scidderea vitezei de conducere §i alungirea perioadei refractare.

Pentru aceste niveluri de tesut excitoconductor (nodurile sinoatrial §i atrio-
ventricular) efectele indirecte, mediate vagal, sunt dominante.

La nivelul fibrelor de lucru digitalicele scurteaza potentialul de actiune si
anlatizeazd fazele 2 s1 3, ceea ce explicd modificdrile ST-T pe electrocardio-
grama de suprafata.

c) Efectele extracardiace. In afara actiunii pe miocard digitalicele au actiuni
extracardiace, in primul rand pe sisternul vegetativ §1 vase, care 1nﬂuen’geaza
efectele hemodinamice s1 electrofiziologice in vivo.

Din punct de vedere vegetativ digitalicele induc cresterea activititii vagale
si scaderea celei simpatice.

Cresterea activitdtii vagale se datoreaza cresteril sensibilitatii barocepto-
rilor arteriali (probab1l tot prin influentarea t1ansp01tulul jonic la nivelul lor),
influentarea nucleilor centrali ai vagului si a ganglionului nodos. De asemenca
d1g1tahcele cresc sensibilitatea structurilor cardxace la actiunea acetilcolinel.
Dozele mici sau terapeutice de digitald scad activitatea simpatici si scad sensi-
bilitatea celulelor sistemului de conducere la actiunea catecolaminelor. Dozele
toxice cresc eferenta simpatica, probabil prin actiune directd la nivel central.

Din punct de vedere vascular digitalicele induc constrictic pe segmentele
vasculare izolate (atét arteriale cét si venoase). Mecanismul este probab11 si-
milar celul al efectului inotrop cardiac. Pe animalul intact sau in aplicareca
clinicd efectul vascular este variabil in functie de raportul intre efectul local
direct, efectul vegetativ si cel cardiac. In insuficienta cardiacd se produce
vasodilatatie, ca urmare a inhibdrii simpatice §i a cresterii debitului cardiac, In
timp ce la normali apare vasoconstrictie (in special dupd administrare 1.v.).
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3. Efectele cardiovasculare ale digitalicelor. Efectele tonicardiacelor digi-
talice reprezintd suma actiunilor descrise si variaza in functie de starea sistemului
cardiovascular.

a) In caz de cord §i circulatie normala administrarea tonicardiacelor digi-
talice (cu actiune scurtd) induce cresterea tensiunii arteriale, cresterea
contractilitdtii ventriculare cu cresterea volumului bataie si scdderea volumului
telesistolic, si scaderea frecventel cardiace. In aceste conditii debitul cardiac
este nemodificat sau putin scdzut cu cresterea rezistentei periferice. Toate
aceste modificdri sunt de mica amploare.

b) In caz de cord insuficient digitalicele produc cresterea contractilititii,
cresterea volumului bataie, scdderea volumului telesistolic (si deci a dimensiu-
nilor cardiace), rarirea ritmului, cresterea debitului cardiac si scdderea tonusu-
lui vasoconstrictor simpatic §1 deci vasodilatatie.

Studiile clinice privind evaluarea digitalicelor trebuie diferentiate in functie
de ritmul cardiac al bolnavilor inclusi; la cei In fibrilatie atriald scdderea ritmu-
lui (prin efect direct si vagal) determina rapid efectul benefic hemodinamic. La
bolnavii In ritm sinusal in insuficienta cardiaca s-a observat cresterea debitului
cardiac §i a fractiei de ejectie cu scdderea presiunii de umplere ventriculare
(mai ales la bolnavii cu insuficientd contractild severd). Unii cercetdtori con-
testd insd efectul benefic al digitalei in insuficienta cardiaca cu ritm sinusal, dar

_practica clinicd zilnica infirmd punctul de vedere al scepticilor.

4. Farmacokinetica digitalicelor. a) Absorbtia preparatelor digitalice este-
variabild in functie de forma de prezentare a preparatului, alimentatie, evacuare
gastricd, malabsorbtie. La unii' bolnavi preparatele pot fi inactivate de flora
intestinald (Eubacterium lentum converteste digoxina in dihidrodigoxind
Inactiva).

Aceasta impune cunoasterea si utilizarea unui preparat §i evitarea schim-
bérii formei de preparat oral administrat aceluiagi bolnav. Digitoxina are in
general o absorbtie intestinald bund (90-100%) fiind mai liposolubild, iar di-
goxina o absorbtie variabila intre 40 si 90%. Cea mai bund absorbtie o oferd
preparatele capsulate cu vehicul hidroalcoolic.

In administrarea intravenoasa efectul apare in 5-10 minute §i este maxim
la 2—4 ore pentru digoxin. In administrarea orald pentru digoxin efectul apare
la 1-4 ore si este maxim la 4-6 ore, iar pentru digitoxin apare la 3—6 ore si
este maxim la 6-12 ore.

~ Legarea de proteinele plasmatice este variabila in functie de drog, fiind de
circa 25% pentru digoxin s1 95% pentru digitoxin, ceea ce explicad atét insta-
larea mai lentd a actiunii cét si timpul mai lent de injumititire a digitoxinei.

Timpul mediu de injumatatire este de 1,6 zile pentru digoxin si 6-7 zile
pentru digitoxin.

b) Distributia este relativ lenta in toate tesuturile. La echilibru concentratia
cardiacd este de 15-30 de ori mai mare decat cea plasmatica.

Echilibrul este atins pentru digoxin intr-o siptdmani si pentru digitoxin de
cateva ori mai lent, dacd nu se administreazi doza de incarcare. Diferenta se
datoreste legdrii de proteinele circulante si timpului de Injumadtatire.

© Eliminarea este predominant renali pentru digoxin, care este filtrat
glomerular si secretat tubular. Afectarea functiei renale scade eliminarea,
concentratia plasmaticd coreldndu-se cu clearance-ul la creatinina.
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Digitoxina este metabolizatd predominant hepatic. Metabolizarea este acce-
leratd de drogurile care induc enzimele mitocondriale (fenobarbital, fenitoin,
rifampicind, fenilbutazond). Afectiunile hepatice nu alungesc semnificativ tim-
pul de injumatitire al drogului si nu cresc concentratia plasmaticd, datd fiind
rezerva functionald mare a organului.

5. Ind1catu clinice. Indicatiile clinice majore ale digitalicelor sunt
insuficienta cardiacd si tulburirile de ritm atriale.

Dintre formele de insuficientd cardiaca, cea prin disfunctie sistolicd carac-
terizeaza prin dilatatie importanta ventriculard, galop protodiastolic, fractie de
ejectie redusa si semne de congestie retrogradd, reprezinta categoria cu raspuns
evident favorabil la digitalice. Efectul lor este aditiv cu cel al diureticelor §1
vasodilatatoarelor.

Insuficienta cardiacd prin disfunctie diastolicd, caracterizatd prin absenta
dilatatiei, fractie de ejectie péstratd si semne de congestie retrograda (presiune
de umplere ridicatd) nu beneficiazd In urma administrdrii digitalicelor, care
deci nu sunt indicate in aceasta situatie.

Anglna pectorald aparuta in contextul dilatatiei cardiace poate beneficia de
digitalice, in conditia diminudrii dilatatiei si deci a consumului de O,. in schimb,
angina pectorald cu cord nedilatat se poate accentua la dlgltahzare.

Digitalizarea preventiva la bolnavi fdra semne de insuficienta cardiaci 1
fard dilatatie cardiacd nu este indicatd, decat in cazuri de exceptie (de exemplu
la varstnici supusl unui stres chirurgical).
~_ Dintre aritmii fibrilatia atriald cronica este o indicatie certd de digitalizare;
aceasta realizeaza mentinerea unei frecvente ventriculare convenabile. Uneori
este necesard addugarea unui blocant -adrenergic sau unui blocant de calciu
(verapamil) pentru controlul frecventei. In fibrilatia acutd digitalicele pot servi
la scaderca conducerii atrioventriculare §i deci a ritmulul ventricular, fard a
avea un efect sigur de conversie la ritm sinusal sau de prevenire a episoadelor
de fibrilatie paroxistica.

In flutter-ul atrial doze marn de digitald permit obtinerea unui bloc atrio-
ventricular de grad inalt (3/1-4/1) si deci un ritm convenabil. Uneori sub
digitala, flutter-ul este transformat in fibrilatie atriala.

Tahicardia paroxistica sup1aventrlculara a reprezentat o indicatie certd de
digitalizare, drogul favorizand conversia in ritm sinusal, singur sau in asocierc
cu manevre vagale, la bolnavii care anterior nu au raspuns la digitala. Drogul
are un efect profilactic asupra acceselor recurente. Utilizarea isoptinului si
adenozinel, ca si problemele ridicate de tratamentul electric al acestor aritmii
in prezenta dlgltauzaru fac ca actualmente digitalicele s nu mai fie droguri
de primi intentie in aceste aritmii. In variantele de tahicardii paroxistice se-
cundare sindromului de preexcitatie (WPW) digitalicele pot suprima aritmia,
dar utilizarea este potential periculoasa in fibrilatia aparutd in aceste conditii si
deci contraindicat.

6. Mod de administrare (selectia drogului, doze, scheme). Selectia drogu-
lui depinde de situatia clinicd, respectiv de viteza doritd pentru instalarea actiunii
s1 de durata prognozata a administrarii.

In cazul unei insuficiente acute sau unet aritmii cu frecventd mare si efecte
hemodinamice severe, se indicd administrarea intravenoasa a unui preparat cu
actiune prompta. Pentru mentinerea efectului Iintr-o situatie cronicd se alege un
preparat administrat oral, eventual cu actiune lenta.
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Dat fiind ca preparatele cu actiune si timp de injumatétirc lent tind sa se
acumuleze, riscul de intoxicatie la aceste preparate este mai mare $i timpul de
eliminare la un bolnav intoxicat mult mai lung. De aceea, actualmente,
preparatele lente de tip digitoxinic tind sa fie inlocuite de preparate cu parametri
medii de tip digoxinic. :

Preparatele cu instalarea actiunii foarte rapidd (exemplu strofantina) nu
prezintd avantaje deosebite fatd de digoxina in urgente (inceputul actiunu in
administrare i.v. 5-10 min, fatd de 15-30 min, efect maxim la 1-2 ore in
ambele situatii), dar au un risc de intoxicatie acutd grava foarte mare. De aceea
ele nu mai sunt astdzi in uzul curent.

Efectul optim al digitalicelor se realizeazd la un nivel stabil plasmatic
mediu in jur de 1,4 ng/ml. Nivelul variaza de la bolnav la bolnav, iar dozele
si schema de administrare depind atat de situatia clinicd (necesar acut sau
cronic) ct si de particularitdtile bolnavului.

In situatii cronice se poate administra o dozd mica zilnici (de intretinere),
urmdrindu-se efectul in timp. De reguld, si prin traditie, se administreazd o
doza initiald mai mare (,,de ingarcare sau digitalizare®) urmaté de o dozi zilnica
,»de intretinere. Doza de digitalizare pentru digoxin este de 0,75-1,50 mg.
Daci se apreciazda o absorbtie de circa 70% pentru digoxin atunci doza orald
de incércare este de 0,9—1,8 mg. Doza de incarcare se administreaza in doua,
trei prize pe 24 ore, dupd care se continud cu doza de intretinere corespun-
zdtoare pierderil zilnice. La un individ cu functie excretorie normald eli-
minarea zilnicd de digoxin este de aproximativ 37%, deci doza de intretinere
variazd intre 0,25 si 0,5 mg/zi.

Pentru digitoxind doza de digitalizare este similard, de 0,8—1,2 mg, dar
excretia zilnicd fiind sub 10% doza de intretinere va fi cuprinsd intre 0,05 si
0,3 mg (medie 0,125 mg/zi).

Doza care se administreaza practic nu este doza maximai tolerata, ci doza
care produce efectul clinic dorit. Efectul urmairit este stipanirea semnelor si
simptomelor insuficientei cardiace §i mentinerea unui ritm cardiac convenabil.
In practicd foarte multi bolnavi digitalizati fiind in fibrilatie atriald, frecventa
cardiacd este indicatorul cel mai folosit al unei bune digitalizari. De obicei se
urmareste realizarea unei frecvente cardiace de 60—80 in repaus, si care sa nu
creasca peste 90-100 la efortul de mers. Frecventa cardiacd este un indicator
mai -putin operant la bolnavii in ritm sinusal si neutilizabil la purtitorii de
stimulator cardiac sau la bolnavii cu bloc complet.

In principiu, in situatii acute sc recomanda digitalizarea intravenoasa cu
digoxin (fiole a 0,5 mg in 2 ml). Se administrcaza la bolnavul nedigitalizat
anterior doza de incarcare in mai multe prize in 24 de ore; respectiv 0,5 mg
(0 fiold) urmata la 4—6 orc de administrari repetate a 0,25-0,5 mg (1/2 —1 fiold)
pand la obtinerea efectului dorit sau atingerea dozei totale.

In cazuri de mai micd gravitate s¢ poate face digitalizare orald adminis-
trdnd doza de incédrcare per os (tablete a 0,25 mg) 4-8 tablete in 3—4 prize in
24 de ore. Intretinerca (tratamentul cronic) sc face pe cale orald cu o dozi
medie de 0,25-0,5 mg (1-2 tablete) zilnic. Realizarea de pauze siptimanal (de

1-2 zile) nu este recomandabild deoarece eliminarea rapidi a produsului duce
la dedigitalizare.
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7. Supradozajul digitalic (efectul toxic). Problema majora a tratamentu-
Jui digitalic este fereastra terapeuticd deosebit de micd, la unii bolnavi feno-
menele de supradozaj aparind inaintea celor benefice terapeutic.

Se admite cd la niveluri serice de digoxind de peste 1,5 ng/ml nu se obtine
un efect suplimentar inotrop, dar fenomenele toxice pot apdrea si sub acest
nivel, iar dozele de atingerc a acestui nivel depind de factori individuali.

a) Sensibilitatea individuala la digitalice. La o persoana sdndtoasd car-
diac administrarea unei doze mari de digitalice (de exemplu In scop suicid)
produce fenomene toxice extracardiace, tulburari de conducere atrioventricu-
lare §i sinoatriale, dar nu fenomenele de supradozaj cunoscut la bolnavii
cardiaci. De altfel sunt tolerate doze care produc niveluri serice foarte mari
(10 s1 peste 10 ng/ml).

Bolile cardiace produc un grad de instabilitate electricd prin alungirea
fibrelor miocardice, ischemie focald, fibrozd, peste care se suprapune efectul
electrofiziologic al digitalicelor. Astfel manifestarile aritmice de ,,supradozaj®,
potential periculoase, pot sd apard la doze mici de drog.

Virsta reduce functia renald si astfel poate sda duca la cresterea nivelului
seric al digitalicelor la doze ,uzuale®.

Bolile pulmonare insotite de insuficientd respiratorie, prin hipoxie, produc
instabilitate electrica cardiacd si pot induce si favoriza aritmiile de ,,supra-
dozaj* digitalic, chiar la doze mici de drog.

Bolile tiroidiene modifica timpul de Injumatatire a digitalicelor (hipotiroidia
il alungeste s1-hipertiroidia il scurteaza) si sensibilitatea organelor tintd la actiunea
digitalei. In hipertiroidie creste densitatea receptorilor digitalici i astfel dozele
de drog eficace trebuic marite: hipotiroidia se caracterizazd printr-o crestere a

Modificarile echxlibrului hidroelectrolitic si acidobazic, frecvent intilnite
la cardiaci datoritd atit bolii cét si tratamentelor (in primul rdnd cel diuretic),
modificd sensibilitatea la digitald, mai ales fatd de efectele electrofiziologice.
Hipopotasemia are efect aritmogen si deprimd conducerea atrioventriculari.

b) Interactiuni medicamentoase. Bolnavii in insuficientd cardiacd au de-
seori boli asociate §i primesc multiple tratamente. Acestea pot diminua sau
accentua efectul digitalicelor.

Colestiramina si alcalinele interferd cu absorbtia digitalicelor si cresc nece-
sarul de drog. Acelasi efect, prin mecanism necunoscut, il au neomicina, sul-
fasalazina §i PAS. Intreruperea acestor droguri cu mentinerea dozei de digitalic
poate duce la supradozaj. Chinidina, propafenona blocantn calcici, amloda-
rona, spironolactona cresc concentratia serica a digoxinei, ca i eritromicina si
tetraciclina. Administrarea lor la un bolnav dlﬂltahzat favorizeazi supradoza;ul
s1 impune reducerea dozelor de digitala.

¢) Manifestarile clinice. Descrise inca de Withering, manifestarile clinice
ale supradozajului digitalic pot fi grupate in: cardiace, gastrointestinale si
neurologice.

Manifestdrile cardiace cuprind in primul rand tulburarile de ritm §i con-
ducere, practic orice aritmie putidnd apdrea ca expresie a supradozajului. Mai
frecvente §1 caracteristice sunt la nivel atrial: bradicardia sinusald si blocul
sinoatrial; la nivel atrioventricular: blocul atrioventricular, tahicardia jonctionald
neparoxistica si tahicardia paroxistica supraventriculard cu frecventd mare (ta-
hisistolia atriald a autorilor francezi) cu bloc 2/1; la nivel ventricular extrasis-
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tolia, mai ales sistematizatd (bi- s1 trigeminism), dar si tahicardia si fibrilatia
ventriculara.

Mecanism. Probabilitatea aparitiei tulburérilor de ritm ,,digitalice” s1 gravi-
tatea lor sunt proportionale cu gravitatea bolil cardiace subiacente.

Manifestdrile gastrointestinale constau in anorexie, greturi, varsdturi, dia-
ree g1 dureri abdominale.

Manifestarile neurologice cuprind cefalee, dureri nevralgice, astenie, pa-
restezii, stdri confuzive si, rareori, delir sau convulsii. Manifestari vizuale, ca
vederea cu halou sau coloratd, fac parte din aceeasi categorie.

Sunt citate, de asemenea, rare reactii alergice (purpurd, trombocitopenie)
si, fard a fi manifestare de supradozaj, ginecomastia.

d) Tratamentul. Supradozajul cu manifestari usoare (sau exclusiv extra-
cardiace) rdspunde la oprirea temporara a drogului, cu reluarea tratamentului
cu doze mai mici, dupa disparitia simptomelor.

Prezenta aritmiilor poate impune un tratament specific.

In prezenta hipopotasemiet se indicd administrarea de potasiu, cu mentiunea
ca administrarea de rutina sau fara controlul potasemiei poate duce la hiperpo-
tasemie, care este mult mai grava in consecinte. De asemenea se contraindica
administrarea de potasiu la bolnavii cu bloc atrioventricular.

Dintre antiaritmice se recomandd fenitoina si xilina, care nu afecteaza
conducerea atrioventriculard. Fenitoina se poate administra intravenos lent
100 mg in 5 min, repetat, sau doza de incércare orald 1 000 mg (1 tabletd are
100 mg), urmatd de doza de intretinere orald de 300-400 mg/z1. Lidocaina se
administreaza intravenos in dozele uzuale in aritmiile ventriculare.

Tratamentul electric (socul electric extern) este contraindicat, dar poate fi
folosit — cu intensitdti mici 50-100 wati — ca o ultimd masurd in aritmiile
ventriculare cu pericol vital imediat (tahicardie i fibrilatie ventriculard) daci
alte metode au rdmas ineficiente.

In intoxicatiile foarte grave s-au incercat dializa extracorporeald, hemo-
perfuzia extracorporeald prin coloane cu anticorpi antidigitalici si, cel mai
modern, administrarea de anticorpi antidigitalici intacti sau fragmentul Fab.
Ultima metodd are o eficacitatc verificata.

B. TONICARDIACELE NEDIGITALICE

Mai multe familii medicamentoase au efecte inotrop pozitive care au fost
utilizate in terapeutica insuficientei cardiace §i care au indicatii speciale.

1. AMINELE SIMPATOMIMETICE

Toti membrii acestei familii au un pronuntat efect inotrop pozitiv datorat
B stimularii miocardice. Utilizarea clinica este limitati de efectul aritmogen, de
cel vascular si de necesitatea administrarii parenterale. De asemenea adminis-
trarca prelungita produce tolerantd prin internalizarea receptorilor de mem-
brand (,, down-regulation”). In utilizare clinica se afla ca reprezentanti prin-
cipali dopamina si dobutamina.

a) Dopamina este o catecolamini endogeni cu efecte variate cardiovascu-
lare, mediate prin mai multe tipuri de receptori. Afinitatea acestor receptori
pentru drog este diferita si deci efectele sunt dependente de dozd. Doze i.v. sub
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2 pg/kg/min dau vasodilatatie renald, mezenterica si coronariand stimuland
exclusiv recept(nn specifici D1-dopaminergici care activeazi adenilciclaza si
cresc concentratia intracelulard de AMP ciclic. Doze intre 2 si 5 pg/kg/min au
efect inotrop pozitiv si efect vascular vasodilatatar prin stimularea si a recep-
torilor B1. Doze peste 5 pg/kg/min au pe langd efectul inotrop si efect vaso-
constrictor sistemic cu cresterea tensiunii arteriale. Acest efect pare a se datora
stimularii receptorilor o adrenergici, dar s1 a celor serotoninergici.

Drogul poate fi administrat numai intravenos, in perfuzie, si se foloseste
in insuficienta cardiacd acutd sau mai rar In cea cronica: pentru depdsirea unei
perioade mai dificile, perfuzii cu doze mici de dopamind, 1-3 zile,
insuficientele cardiace severe, prin disfunctie sistolici. In insuficienta cardlaca
acuta (postmfalct sau chirurgie cardiaca), fara soc, se preferd dozele mici care
asigura efect inotrop si o bund perfuzie viscerala (inclusiv coronard) prin efect
vasodilatator. Se administreaza initial o perfuzie cu 1-2 pg/kg/min si doza se
creste progresiv in functie de efectul dorit, fard a depasi 5 ug/kg/min.

In socul cardiogen, in care se urmdreste si efectul vasoconstrictor, se ad-
ministreazd doze mai mari (pédnd la 20-30 pg/kg/min), dar cu eficientd mode-
ratd si efecte secundare multiple. Efectele secundare nedorite sunt datorate
stimuldrii simpatice excesive (greatd, varsaturi, tahicardie, aritmii, dureri angi-
noase, crestere tensionald) s1 cedeaza rapid la oprirea administrarii.

Adm1mstrarea paravenoasd poate induce ischemie severd locald, cu necroza
tisulara.

b) Dobutamina are o structurd similard dopaminei de care diferd prin
existenta unui al doilea nucleu aromatic in pozitia amino. Nu actioneazd pe
receptorii dopaminergici, c¢i numai direct pe cel o si B adrenergxcl, fard a
stimula eliberarea de catecolamine endogene. Drogul este un amestec a doua
forme stereoizomerice cu actiuni diferite pe receptori, actiunea globald fiind
datd de sumarea efectelor fiecarei forme. Efectul inotrop pozitiv este mai in-
tens decat cel cronotrop, respectiv cresterea contractilitatii este mai 1mp01tanta
decat cresterea automatismului §i capa01tatea de a induce aritmii.

Dozele uzuale sunt cuprinse Intre 2,5 si 10 pg/kg/min In perfuzie. Indi-
cafia terapeuticd este reprezentatd de msuﬁmenta cardiaca acutd sccundard
infarctului miocardic sau postchirurgie cardiaci si de insuficienta cardiacd
cronicd, pentru tratamentul de scurtd duratd a unor acutizari reversibile.

Ca efecte secundare nedorite se mentioneaza cresteri tensionale (mai ales
la hipertensivi), tahicardie si tulburdri de ritm, rapid reversibile la oprirea
perfuziei.

c) Alte amine simpatomimetice. Dopexamina este o amind simpatomi-
metica neintratd In uzul clinic general, cu efect B 2 si dopaminergic si fard
efect B 1 1 o adrenergic. Actiunea principald este vasodilatatia, in primul rand
renald s1 splanhnica.

Xamoterolul este un B-blocant cu efect 8 1 agonist care este activ oral. Are
un efect inotrop pozitiv moderat, dar produce internalizarea receptorilor (down-
regulation) s1, in studii clinice, a dus la cresterea semnificativd a mortalitatii
(de circa 3 ori fatd de bolnavii netratati), ceea ce a determinat abandonarea sa.
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2. INHIBITORII FOSFODIESTERAZEI

Substantele din aceasta categorie inhibd fosfodiesteraza IIl, enzima mem-
branard care inactiveazd AMP ciclic. Cresterea concentratiei intracelulare a
AMP ciclic duce la cresterea inotropismului miocardic §i produce vasodilatatie.
Efectul inotrop pozitiv si vasodilatator a facut ca aceastd clasad de droguri sa fie
teoretic utild in tratamentul insuficientei- cardiace.

In aceasta clasd sunt cupringi derivati chimici din familiile bipiridine (am-
rinona si milrinona), imidazoli (enoximona) si piridazinone (pimobendan).

a) Bipiridinele-amrinona §i milrinona. In conditii experimentale ambele
substante cresc forta §i viteza de contractic a fibrelor miocardice, efect care
este aditiv celui digitalic. De asemenéa relaxeazd musculatura vasculard si
bronsicad. In aplicarea clinicd amelioreazd indicii de performantd cardiacd la
bolnavii cu insuficientd (cresc volumul bataie, indexul cardiac si scad presiu-
nea telediastolicd si rezistenta vasculard sistemica si pulmonara). Efectele sunt
rapid reversibile la oprirea administrarii. In studii controlate nu s-au dovedit
superioare digitalicelor In tratamentul pe termen lung; ele sunt Inséd aritmogene
si in studiul PROMISE — 1991, s-au dovedit a produce o crestere semnificativa
a mortalitatii generale — 28%, a mortalitdtli cardiovasculare — 34% si a celei
subite — 69%. Din aceste motive nu sunt incluse In tratamentul cronic al
insuficientei cardiace.

Amrinona este acceptatd in tratamentul (intravenos) al insuficientei acute

~-refractare. Posologia cuprinde administrarea upui bolus de 0,75 pg/kg, urmat

de perfuzia a 5-10 pg/kg/min, fard a depdsi 10 mg/kg in 24 ore.

Efectele secundare includ intolerantd digestivd, hepatptoxicitate, febrd gi
trombocitopenie, ultima in special pentru amrinona.

b) Imidazolicele — enoximona. Desi diferitd chimic, enoximona are aceleasi
actiuni ca sl bipiridinele si a fost utilizatd in administrarea intravenoasi in
insuficienta cardiacd acuta (in-special in chirurgia cardiaca). Desi nu existi
studii clare controlate, drogul pare a avea aceleasi limitéari ca si bipiridinele in
administrarea cronica orala.

¢) Piridazinonele — pimobendanul. Activ oral, pare a asocia la efectul
blocant al fosfodiesterazei un efect de sensibilizare a miofibrilelor la calciu.
Este incd In stadiul experimental, fird a exista date certe privind utilitatea
clinicd i, mai ales, lipsa unor efecte secundare nocive. Nu existd studii con-
trolate privitoare la prelungirea supravietuirii, dupa administrarea prelungitd a
pimobendanului.

DIURETICELE

Rinichiul este unul dintre organele centrale in fiziopatologia insuficientei
card@ace, fiind atét tinta actiunilor multor mecanisme hormonale si hemodi-
namice de reglare i compensare cronicd, cat si la originea initierii unora din
aceste mecanisme hormonalc.

. Influentele neurohormonale §i hemodinamice renale in insuficienta car-
diacd au ca urmare retentia de sodiu si apa, cu cresterca volumului extracelular,
a prestuni de umplere ventriculare, a presiunii venoase si aparitia edemelor.
Aceste modificari duc la cresterea presarcinii, cu punerea in actiune a meca-
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nismului Frank-Starling, cresterea contractilitdtii §i mentinerea debitului car-
diac. In timp Insa si prin depdsirea limitelor, acest mecanism compensator duce
la dilatare cardiacd progresiva, expansiune marcatd a volumului lichidian ex-
tracelular, extra- si intravascular si aparitia manifestdrilor congestive ale
msuﬁmentel cardiace — staza si edemul,

Medlcagla diuretica determma in insuficienta cardiacd mobilizarea edeme-
lor si pierderca de apa si electroliti ducand in acest fel la scaderea presiunii de
umplere ventriculara si ameliorarea simptomatologiei congestive. Uneori insd,
reducerea importanta a presiunii de umplere poate duce la scdderea debitului
cardiac cu toate consecintele sale pe circulatiile regionale.

Clasificarea, modul de actiune si farmacologia diureticelor sunt prezentate
in capitolul privitor la hipertensiunea arteriala.

In insuficienta cardiacd usoard si medie diureticele reprezintd o interventie
terapeuticd de bazd, uneori singura necesara, iar in formele severe diureticele
fac parte obligatoriu din schema terapeuticd. Efectul rapid le face foarte utile
in formele acute de insuficientd cardiaca (edemul pulmonar acut).

Vor fi prezentate In continuare numai particularitdti ale actiunii diuretice-
lor si indicatii In insuficienta cardiaca.

a) Diureticele de ansa. Diureticele de ansa sunt cel mal puternlcl agenti
diuretici in uz curent. In afara putem1ce1 actiuni de crestere a excretiei de sodiu
(p@nd la 20% din sodiul filtrat in administrare acuta) reprezentantu acestel
categoril au si actiuni hemodinamice proprii. Furosemidul duce la venodilatatie,
cu scaderea presiunii de umplere ventriculara, efect ce apare inainte de cel
diuretic. Acest efect este datorat eliberdrii de renind din aparatul Juxtaglome-
rular cu cresterca act1v1tat11 reninice plasmatice, si cresterea, uneori semnifica-
tivd a rezistentei sistemice. Angiotensina II formatd secundar eliberdrii de
renind stimuleazd cliberarea de prostaglandine ce stau la originea efectului
venodilatator.

Dacid efectul venodilatator §i de scadere a presiunii de umplere sunt be-
nefice, cresterea rezistentei sistemice poate induce aparitia de simptome la
bolnavi compensati dar cu functie sistolicd liminara. Cregterea postsarcinii poate
accentua efectul deficitului de irigare si la bolnavii cu ischemie acutid i fara
stazd venoasd. Odatd apdrutd insa insuficienta cardiacd, in cadrul reactiei he-
modinamice compensatorii intrd si redistributia debitului cardiac cu cresterea
importantd a rezistentei sistemice. In aceste conditii efectul venodilatator al
diureticelor de ansa predomma iar cel de cresterc a rezistentei devine ne-
semnificativ.

Drogurile din aceasta familic sunt indicate in administrarea intravenoasi in
insuficienta cardiacd acuta sau in acutizari severe ale insuficientei cronice, in
care domind cresterea presarcinii cu stazd venoasd pulmonara importanta. Pc
cale orald sunt indicate in toate formele de insuficienta cardiacd cronicd cu
stazd venoasa s1 edeme.

Pot fi droguri de prima intentie sau unicele folosite In cazuri in care
utilizarea digitalicelor nu este indicata (infarct miocardic acut sau tulburéri de
conducere atrioventriculare) cu conditia existentei stazei venoase pulmonare
sau sistemice. A

Doza utilizata variaza in functie de rezultatul obtinut. In general pentru
furosemid (cel mai utilizat membru al familie1) se folosesc in insuficienta
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cardiacd doze intre 40 si 160 mg/zi. Au fost folosite si doze mult mai mari
(pana la 4 g/z1), dar eficienta lor este foarte discutabild si riscul reactiilor toxice
foarte mare. '

Eficienta diureticelor de ansd in tratamentul insuficientei cardiace este
variatd. Membrii mai noi ai familiei — bumetanid §i piretanid — sunt mai
puternic diuretici la greutate egald fatd de furosemid.

Acidul etacrinic este mai puternic ototoxic si de aceea are utilizare mai
restransa.

b) Diureticele tiazidice. Familia tiazidicelor este reprezentatd de numerosi
compusi avand la bazid nucleul benzotiadiazidic si ca loc de actiune tubul
contort distal.

Reducerea filtrarii glomerulare, ca si reabsorbtia de sodiu in segmente
proximale, le limiteazd activitatea.

Efectul diuretic se instaleaza in circa o ord dupa administrare si este de
duratd variabild, in functic de preparat (de exemplu timpul de Injumatatire este
de aproximativ 2 ore pentru clorotiazidd §1 44 de ore pentru clortalidon).
Administrarea orald §i durata relativ mai lungd a unei actiuni diuretice mai
putin intense ca cea a diureticelor de ansd, dau tiazidicelor o indicatie
preferentiald in tratamentul insuficientei cardiace cronice usoare sau medii.
Dozele zilnice de nefrix in tratamentul insuficientei cardiace cronice sunt de
25-50 mg; in raport cu gradul retentiei hidrosaline, tiazidicele se pot administra
zilnic, sau 4-5 zile pe sdptdmana. - o o

~ ¢) Diureticele care economisesc potasiu. Aceste tipuri de diuretice au o
activitate limitata, in utilizare izolatd, in insuficienta cardiacd fiind folosite in
asociere cu celelalte categorii de diuretice.

d) Asocieri de diuretice. Pentru tratareca edemelor refractare sau minimali-
zarea unor efecte nedorite se utilizeaza deseori asocieri de diuretice. Nu se fac
asocieri din aceeasi clasd, dar se pot face multiple asocieri din clase diferite de
diuretice.

— Asocierea diureticelor de ansa cu cele tiazidice este permisd si eficace
in cazul unor edeme refractare, efectul lor fiind sinergic. Asocierea comporta
riscul inducerii unor perturbiri electrolitice importante, In primul rand al hipo-
potasemiel, ceea ce implicd controlul strict al concentratiei plasmatice ionice.

— Asocierea diureticelor de ansa sau tiazidice cu diureticele care economi-
sesc potasiu are ca scop limitarea dezechilibrului electrolitic indus de primele
categorii. Asocierea, cu potentare reciprocd, impune controlul electrolitic pen-
tru a preveni hiperpotasemia. Din aceastd grupa, asocierile cele mai larg raspan-
dite sunt intre furosemid si spironolactona, nefrix si spironolactond, nefrix si
amilorid. In cazuri deosebite se pot asocia si diuretice de ansd cu tiazidice si
cu diuretice care economisesc potasiu.

— Asocierea diureticelor de ansa cu inhibitori ai anhidrazei carbonice este
des(ul de rar folositd; ea constd in administrarea lor alternativa. Inhibitorii
anhidrazei carbonice (exemplu acetazolamida) induc acidozi prin pierderea
renala de bicarbonati si sunt utili in corectarea alcalozei hipocloremice datorate
diureticelor de ansa. Indicatia principald a acestei asociatii este cordul pulmo-
nar cronic decompensat.

_¢) Efecte secundare si nedorite ale diureticelor in tratamentul insufi-
cientei cardiace. Desi este in gencral bine suportat tratamentul diuretic poate
induce diferite efecte secundare, dintre care unele sunt potential periculoase.
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Tulburarile metabolismului hidroelectrolitic. Prin actiunea lor la nivel re-
nal toate diureticele perturbd echilibrul hidroelectrolitic; in functie de modul
propriu de actiune, starea bolnavului, medicatia si regimul asociate, pot aparea
foarte variate tulburdri hidroelectrolitice si acidobazice. Bolnavul cu 1nsuﬁc1cnta
cardiacd are, de reguld, o instabilitate electricd cardiacd secundari bolii de fond
§1 care este potentatd de medicatfia urmatd (digitald, antiaritmice, diuretice etc.).
In aceste conditil el este mult mai sensibil la perturbarile, chiar mici, ale
echilibrului hidroelectrolitic la care poate riaspunde cu tulburdri grave de ritm
sau conducere, cu risc vital.

Hipopotasemia este poate cea mai frecventd diselectrolitemie indusd de
diureticele de ansd si de tiazidice. Gradul hipopotasemiei este dependent de
dozd, de durata si continuitatea administrarii, de hiperaldosteronismul se-
cundar §i de aportul sodic alimentar. Hipopotasemia favorizeazd cresterea
automatismului §i aritmogeneza. De aceea este obligatorie monitorizarea nive-
lului potasiului seric la bolnavii care primesc tratament diuretic intens, §i su-
plimentarea de potasiu oral sau adaugarea unui diuretic care economiseste
potasiu, la bolnavii la care se evidentiazd hipopotasemie. Asocierea de rutinid
a potasiulul nu este indicatd, dat fiind riscul hiperpotasemiei (vide infra); su-
plimentarea intravenoasa trebuic facutd numai sub control strict de laborator,
in cazuri de urgenta.

Hiperpotasemia poate aparea relativ frecvent ca urmare a suplimentarii
necontrolate cu sdruri-de potasiu, a-actiunii diureticelor care economisesc po-
tasiu, a oliguriei si a insuficientei renale coexistente. Inhibitorii enzimei de
conversie, cel al prostaglandinsintetazei, betablocantele favorizeaza aparitia
hiperpotasemiei. Hiperpotasemia este potetential mai periculoasa si are un trata-
ment dificil, comportand dializd sau asteptarea eliminarii spontane a excesului
1onic. Riscul e1 vital real face si fie contraindicatd suplimentarea de potasiu de
rutind s1 fard un control al ionogramei.

Hipomagneziemia (magneziu seric sub 1,6 mEq/l) este probabil frecventa,
mai ales la bolnavii care primesc tratament diuretic cronic §i sunt carentati si
alimentar (bdtrdni, subnutriti). Deficitul de magneziu contribuie la aparitia
aritmiilor §i necesitd corectie prin administrare orala.

Hiponatremia complicad tratamentul diuretic cronic la bolnavi care con-
sumd cantitd{i mari de apa. Aparitia ei are o valoare prognosticd severd, fiind
corelatd cu cresterea mortalitatii. Formele usoare raspund la restrictie hidrica,
iar formele severe (Na” sub 120 mEq/l) necesitd administrare controlatd de
sodiu s1 diuretice.

Tulburarile metabolismului ghicidic. Diureticele tiazidice au ca efect sca-
derea tolerantei la hidratii de catbon cu aparitia diabetulul manifest tip 11 la
bolnavii predispusi.

Tulburarile metabolismului lipidic. Diureticele tiazidice produc o cresterc
mica (in jur de 5%) a nivelului seric al colesterolului si trigliceridelor. Accasta
crestere ar putea avea efect aterogen la bolnavii coronarieni, ceea ce impune
verificarea nivelului seric al lipidelor, respectarea unei diete hipolipemiante si,
in cazuri speciale, tratament medicamentos hipolipemiant.

Scdderea eliminarii de urati. Toate diureticele scad competitiv eliminarea
tubulard a acidului uric st pot provoca hiperuricemie la bolnavii predispusi.
Rarcori insa este indicat un tratament cu alopurinol sau cu droguri uricozurice.
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VASODILATATOARELE

Insuficienta cardiaca reprezintd o scadere a debitului cardiac perceputa de
organism ca o scadere a volemiei eficace. In afara declansirii mecanismelor de
restabilire a volemiei (retentia hidrosodata) se activeaza si mecanisme de
redistributie a debitului cardiac. Aceste mecanisme asigurd mentinerea irigatiel
oxganelor vitale, a tensiunii arteriale, dar cresc rezistenta per1fer1ca (postsarci-
na). Acest efect, mediat prin vasoconstrictie atat in teritoriul de rezistentad (ar-
teriolar) cét si in cel de capacitate (venos), impune o sarcind crescutd asupra
cordulul insuficient si 11 accentueazi astfel deficitul. Corectarca acestui meca-
nism compensator atunci cdnd depdseste limitele de adaptabilitate este
substratul fiziopatologic al tratamentului vasodilatator in insuficienta cardiaca.

Venodilatatoarele crescdnd volumul vaselor de capacitate conduc, in
insuficienta cardiacd, la scdderea presarcinii, deci a presiunii de umplere, cu
diminuarea simptomelor dependente de staza pulmonard i sistemica, 1ar arte-
riolodilatatoarele scad rezisten{a la ejectie s1 deci permit unui cord insuficient
sd-si creasca debitul, cu acelasi grad de contractilitate.

Clasificarea, modul de actiune si proprietatile farmacologice ale vasodila-
tatoarelor sunt prezentate in capitolul de terapie a hipertensiunii arteriale.

a) Eficienta tratamentului vasodilatator in insuficienta cardiaca. Ad-
ministrarea de venodilatatoare la un subiect fard insuficientd cardiaca duce la
scdderea presarcinii §i poate avea ca urmare o sciddere a debitului cardiac, care
poate fi uneori simptomaticd (de exemplu hipotensiunea arteriald indusd de
nitrati). Un efect similar poate fi observat la bolnavii cu insuficienta cardiaca
tratati cu diuretice, la care tratamentul precedent a normalizat presiunile de
umplere Prin contrast, la bolnavii cu presiuni de umplere ridicate, administra-
rea de venodilatatoare duce la sciderea presarcinii, cu mentinerea debitului
cardiac §i diminuarea simptomelor §i semnelor de staza.

Arteriolodilatatoarele scad rezistenta periferica si permit marirea debitului
cardiac al bolnavului cu insuficientd, fird o reducere importantd a tensiunii
arteriale, spre deosebire de subiectul normal la care induc tahicardie si crestere
a consumului miocardic de oxigen secundar scidderii tensionale. Arteriolodila-
tatoarele duc la diminuarea simptomatologiei legate de debitul mic cardiac.

In afara acestor evidente ameliordri simptomatice, studiile mari controlate,
publicate in ultimii 10 ani, au demonstrat un efect benefic al tratamentului
vasodilatator asupra sperantei de viata a bolnavilor cu insuficientd cardiaca.
Prima asemenca observatic a fost publicatd in 1986 ca urmare a studiului
cunoscut sub numele de VHeFT-1 Acest studiu a demonstrat o reducere a
mortalitatii cu aproximativ 38% la 1 an la bolnavii echilibrati cu tratament
digitalo-diuretic care au primit si o asociatie de hidralazind si isosorbiddinitrat,
fata de cei care au primit dupa echilibrarea digitalo- diuretica placebo sau pra-
zosin. Acest efect benefic s-a mentinut la suplavecrhmea ulterioard (in studiul
menfionat pand la 5 ani). Ulterior, numeroase alte studii (CONSENSUS,
VHeFT— II, SOLVD) au demonstrat acelasi efect la toate clasele NYHA de
1muﬁc1enta cardiaca si la variate droguri, in primul rand la blocante ale enzi-
me1 de conversie.

b) Indicatii si contraindicatii. Tratamentul vasodilatator este indicat in
insuficientele cardiace prin scaderca contractilitatii, in insuficientele datorate

sau asociate cu regurgidri valvulare. Tn aceste cazuri beneficiaza bolnavii cu
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presiun de umplere crescute, semne de staza pulmonard sau asocicrea de stazd
s1 debit scdzut,

Tratamentul vasodilatator are o indicatie limitatd sau este contraindicata la
bolnavii cu insuficienta cardiacd secundard unor stenoze valvulare (dilatatia
vasculard nu poate conduce la cresterea debitului, datoritd obstacolului me-
canic); la cei cu tensiune arteriald scazuta (dllatatla vasculard poate duce la
hipotensiune inacceptabild) sau la cei cu presiune de umplere normald
(vasodilatatia poate determina scaderi ale debitului cardiac).

c¢) Selectia drogurilor si scheme de administrare. Mai multe tipuri de
substante vasodilatatoare au fost utilizate in tratamentul insuficientei cardiace:
nitratii §1 substantele inrudite, hidralazina, blocantii enzimei de conversie a
angiotensinei, blocantii calcici, alfa-blocantele etc.

Inhibitorii enzimei de conversie sunt fard indoiala categoria de vasodi-
latatoare cea mai utilizatd astdzi, In primul rdnd datoritd efectului dovedit de
scadere a mortalitatii, dar §i ca urmare a evidentei ameliordri simptomatice pe
care o produc. Actiunea se bazeaza atdt pe scaderea formarii de angiotensina II,
cat si pe cresterea nivelului seric al unor substante vasodilatatoare (bradikinina,
unele prostaglandine).

Inhibitorii enzimei de conversie duc la o scddere a presiunii de umplere
ventriculare (pentru ambii ventriculi in insuficienta globald), o crestere a de-
bitulur cardiac cu cresterea irigatiei musculare si renale. Aceste substante nu
induc cresterea ritmului cardiac secundar scdderii tensionale 51 nu au efect
negativ asupra consumului de oxigen miocardic. :

Administrarea se Incepe, pentru toate preparatele, cu o posologle mlcé pen-
tru testarea tolerantei (scddere tensionald, efecte secundare), doza crescandu-se
progresiv in functie de eficientd §i tolerantd cétre o dozd optima teoreticd.

In prezent existd un numar foarte mare de droguri apartinand acestei clase,
dar mai folosite sunt:

— captoprilul — are o duratd de actiune de 6-8 ore, ceea ce impune
administrarea de 2-3 prize In 24 de ore. Tratamentul se incepe cu 12,5 mg
per prizd (1/2 tb a 25 mg) si se creste progresiv, doza optimi fiind de
75-150 mg/z1 (3—6 tb.);

— enalaprilul — are o duratd de actiune de 12-24 dc ore, ceea ce permite
administrarea in priza unicd zilnica. Doza initiald recomandati este de 2,5 mg,
iar cea optima de 10-30 mg/zi;

— lisinoprilul — are o duratd de actiune similara enalaprilului, tratamentul
incepandu-se cu 5 mg/zi si doza optima fiind cuprinsa intre 20 si 40 mg/zi, in
prizad unica.

Inhibitorii enzimei de conversic au cateva efecte secundare, mai ales la
bolnavii cu disfunctie miocardicd s1 care trebuie urmariti activ:

— Scéaderea tensionald, care apare 1n cazul indicatiilor discutabile sau la
bolnavii care au primit anterior doze mari de diuretice; hipotensiunea arteriald
poate f1 o cauza de limitare a dozei sau de oprire a tratamentului. In general
nu se administreaza la niveluri de TA sistolica sub 100 mmHg.

— Insuficienta renald, daca preexista, impune o prudentd deosebitd in ad-
ministrare, deoarece acesta o poate agrava sau chiar determina. Sunt in special
predispust bolnavii cu diabet zaharat, hiponatremie sau hiperreninemie. Pro-
bele functionale renale trebuie regulat monitorizate, alterarea lor impunind
intreruperea tratamentulul.
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— Hiperpotasemia poate apdrea la bolnavil care primesc §1 diuretice care
economisesc potasiu sau suplimente de potasiu; aceastd asociere este contrain-
dicata.

— Proteinuria poate apdrea, in special, la bolnavii cu nefropatii parenchi-
matoase ignorate. Proteinuria minimd poate fi insd o manifestare de staza in
insuficienta cardiaca. .

— Neutropenia este o complicatie rard, ce apare mai ales la bolnavii cu
colagenoze sau nefropatii.

— Eruptiile alergice sunt o complicatie relativ minord, ca si pierderea gustului
si dispar la oprirea tratamentului, uncori fard sd apard la reluarea lui.

— Tusea seacd, deseorl nocturnd, poate impune scdderea dozei sau chiar
intreruperea tratamentulu. A

Nitratii si alte vasodilatatoare. In insuficientele cardiace acute, in special
cele complicdnd un puseu hipertensiv, infarctul miocardic acut, insuficientele
valvulare acute, nitroprusiatul de sodiu este foarte util in administrarea intra-
venoasa.

Tratamentul se Incepe cu 10 pg/min in perfuzie, cu cresteri cu
5-10 pg/min la 5 minute, fard a se depdsi doza de 300 pg/min.

Hipotensiunea, necesitatea administrarii strict intravenoase si posibilitatea
intoxicatiei cu cianurd sunt complicatiile si elementele limitative ale terapiei.

Nitroglicerina intravenos, perlingual sau cutanat reprezinta o posibilitate
terapeuticd in insuficientele acute ventriculare stangi cu staza pulmonara.

Isosorbiddinitratul (peroral 30-240 mg/zi) este util in insuficienta car-
diacd cronicd, mai ales In combinatie cu hidralazina. Aceastd combinatie este
prima pentru care s-a dovedit actiunea de scddere a mortalitdtii.

Hidralazina este un vasodilatator direct arteriolar care este util la bolnavii
cu rezistentd perifericd crescutd, regurgitdri valvulare (scade fractia regurgitata
prin scadderea postsarcinii §i favorizarea ejectiei) sau cardiomegalie. Adminis-
tratd singurd induce tahicardie §i poate creste consumul de oxigen miocardic,
agravind angina pectorald. Doza uzuald variazd intre 75 si 400 mg/zi. Intre
efectele secundare se numaird intoleranta digestiva, febra si sindromul lupic.
Acesta din urma apare numai dupa doze mari (peste 200 mg/zi), nu comporti
afectare renald si cedeazd la oprirea tratamentului. '

Blocantii calcici au fost incercati in tratamentul insuficientei cardiace, dar
utilitatea lor este limitatd de efectul inotrop negativ care le face contraindicate. Un
alt motiv de neindicare este faptul ca duc la stimulare simpatici, ceea ce poate avea
un efect negativ asupra supravietuirii bolnavilor, in administrarea cronic.

BLOCANTI!I BETAADRENERGICI

Waagstein §i colab. au publicat primii in 1975 rezultate favorabile dupi
tratament betablocant la bolnavii cu insuficientd cardiacd congestiva secundari
cardiomiopatiei primitive dilatative. Substratul fiziopatologic al acestui trata-
ment este blocarea farmacologica a efectului supraactivirii simpatice care ar fi
responsabild de agravarea continud a insuficientei cardiace, alterarea progre-
siva a fibrelor miocardice si in final a prognost’icului vital.

Mai multe studii controlate tind si confirme aceasti ipoteza, tratamentul

betablqcan-t_.ducénd la ameliorari simptomatice si mai ales la prelungirea
supravietuirii.
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Din datele actuale acest tratament trebuie folosit in cazuri speciale de
insuficientd cardiacd produsd de cardiomiopatii dilatative.

Tratamentele cu betablocante partial agoniste (de exemplu xamoterol) au
dus la cresterea mortalitatii.

TRATAMENTE MECANICE S| CHIRURGICALE IN
- INSUFICIENTA CARDIACA

Progresele chirurgiei cardiace au facut sd apara s1 posibilitdti specifice
pentru insuficienta cardiaca. Nu ne referim la tratamentul chirurgical al bolilor
cauzale ale insuficientei cardiace (cardiopatie ischemicd, valvulopatii, cardio-
patii congenitale etc.).

a) Balonul de contrapulsatie este o metoda terapeuticd utild in insuficienta
ventriculard stdnga acutd, in primul rdnd in cea datoratd unui defect acut potentlal
corectabil chirurgical (ruptun miocardice — sept, pilieri). Principiul este intro-
ducerea unei sonde prevazute cu un balonas in aorta proximalad. Balonul este
conectat la un sistem stimulat de electrocardiograma care il umfld in diastola
si 1l dezumfld in sistola ventriculard. Astfel, balonasul prin dezumflare scade
postsarcina in timpul sistolei si prin umflare asigurd o presiunc diastolica in-
traaorticd crescutd, cu ameliorarea perfuziei perlferlce in special coronariene.

Indicatia este limitatd la cazurile acute mentionate, ca o posibilitate de a
asigura supravietuirea pand la realizarea unei corectii chirurgicale definitive.

b) Contrapulsatia externa se bazeazd pe acelasl pr1nc1p1u protezarea
circulatorie fiind asiguratd de dispozitive care comprimd segmente periferice
(membrele inferioare). Indicatiile sunt aceleasi ca la balonul de contrapulsatie,
dar eficienta este mai mica.

c) Transplantul cardiac reprezintd metoda cea mai eficientd de tratament
al insuficientelor cardiace grave, In special urmare a cardiomiopatiei dilatative
g1 cardiopatiei ischemice. Limitarea metodei este legatd de disponibilitatea
limitatd de corduri transplantabile, de probleme de histocompatibilitate, de
necesitatea imunosupresiei §i de imbolndvirea cordului transplantat.

In insuficienta cardiacd secundara unor boli pulmonare sau cu determinare
pulmonard severd, se practicd transplantul cord-plaméan.

d) Mioplastia miocardiaca incearcd cresterea contractilitdtii cordului prin
utilizarea muschiului latissimus dorsi. Acest muschi are un pedicul neurovas-
cular lung, care ii permite mobilizarea. Initial mu%chml este conditionat prin
stimulare electrica ritmica pentru a-si modifica propnetahle sl a putea avea rezistentd
la oboseala necesard efortului de duratd. Ulterior, muschiul se introduce intrato-
racic §i1 in functie de procedeu se Inveleste in jurul inimii sau se utilizeaza ca un
petec pentru o portiune de perete anevrismal excizatd. Stimularea lui ritmica este
realizatd de un stimulator declansat de activitatea electricd cardiaca.

Metoda, cu aplicare incd limitatd, este indicatd in primul rdnd in insuficienta
cardiacd postinfarct.

¢) Cordul artificial este o metoda Incid experimentald, utild teoretic in
insuficienta cardiacd terminald. Au fost realizate mai multe modele care au fost
implantate pentru a permite supravictuirea pand la transplantul cardiac. Este
posibil ca modele perfectionate de cord artificial sd reprezinte, in viitor, 0
metodd terapeuticd cronicd utild.
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Edemul pulmonar acut hemodinamic sau cardiogen (EPA) este o forma
paroxisticd, uneori fulminantd, de dispnee severa datoritd acumuldrii excesive
de lichid interstitial si patrunderii sale in alveole, printr-o afectiune care pro-
duce o presiune capilard pulmonard excesiva. Cauza principala a EPA este o
disfunctie cardiacd stdngd (ventriculard si/sau atriald), dar si alte conditii car-
diocirculatorii care produc cresterea importantd a presiunii capilare pulmonare
se pot gasi la originea EPA hemodinamic.

Spre deosebire de EPA cardiogen, in EPA noncardiogen, presiunea capilard
pulmonara este normald, dar acumularea excesivd de lichid in interstitiu §i
alveole se produce datoritd interesarii altor factori fiziopatologici care regleaza
schimburile lichidiene la nivel pulmonar. Schimburile continui de api si substante
solubile din capilarul pulmonar spre interstitiu sunt normal reglate de 4 factori
principali: presiunea hidrostatica, presiunea coloidosmoticd, permeabilitatea
endotelio-capilard si drenajul limfatic. In EPA cardiogen cresterea presiunii
hidrostatice capilare reprezintd mecanismul patogenic principal, pe cind in
EPA noncardiogen ceilalti factori patogenici sunt operativi.

FIZIOPATOLOGIE

 In mod normal membrana capilard este permeabild numai pentru lichide si
cristaloide. Acestea trec partial in interstitiu datoritd unui gradient de presiune
transmembranar favorabil la polul arterial al capilarului. Presiunea de filtrare
este rezultanta diferentelor dintre presiunile antagoniste hidrostaticd si colo-
1dosmoticd intravasculare si acelorasi presiuni antagoniste din interstitiu; presiu-
nea coloidosmotica intravasculard se opune filtririi, cea interstitiald o fa-
vorizeazd, prin fixarea apei pe proteine, in special pe albumine. Presiunea
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coloidosmoticad a plasmei este aceeasi in tot organismul, In schimb presiunca
coloidosmoticd interstitiald prezintd unele variatii, iar presiunile hidrostatice
intravasculard si mtelstmala au variatii importante.

La nivelul capllaruhu pulmonar, in clinostatism, presiunea hidrostatica la
polul arterial este in medie de 8 mm (limite intre 3-12 mmHg), cdreia 1 se
opune cea coloidosmoticd, in medie de 25 mmHg. Pentru ca filtrarea sd poatd
avea loc este necesard anularea celor 17 mmHg de presiune coloidosmoticd
necontracaratd de presiunea hidrostaticd. Aceasta se realizeazd prin existenta
presiunilor interstitiale hidrostaticd negativd de aprox. 11 mmHg In timpul
inspiratiei si coloidosmoticd de 6 mmHg (consideratd egald cu cea a limfei
pulmonare). Rezultd un gradient de presiune de filtrare mic, dar suficient pen-
tru a permite trecerea lichidelor si cristaloidelor in interstitiu, posibil de-a
lungul intregului ciclu respirator. Extravazatul este in cea mai mare parte vehicu-
lat de limfa, restul fiind rezorbit la polul venos, unde presiunea hidrostaticd
intravasculara cste mica. .

Presiunea hidrostaticd este influentatd semnificativ de gravitatie. In or-
tostatism presiunea capilard pulmonara (PCP) hidrostaticd la varfurile plama-
nilor este de numai 3—4 mmHg, dar la baze atinge aprox. 20 mmHg si chiar
30 mmHg in timpul efortului fizic. Intrucét presiunea hidrostatica interstitiald
este mai putin influentatd de gravitatic rezultd cd in ortostatism filtrarea este
micd sau absentd la varfuri si net crescutd la baze.

Presiunea gazului intraalveolar (nu s1 presiunile partiale ale O,, CO, si N)
nu are variatii apico-bazale, astfel incét capilarele pulmonare nu “suferd mo-
dificdri de compresie: in sclnmb, -toate vasele-extraalveolare-sunt supuse-
variatiilor presiunii intrapleurale, respectiv interstitiale, a cdrei tendinta la
pozitivare 1n sens apico-bazal este mai micd decat a celei de perfuzie. Consecinta
acestor comportamente diferite a presiunilor respective este 0 neomogenitate a
fluxului sanguin (care creste spre baze) $1 0 neomogenitate a raportului dintre
ventilatie si perfuzie care se produce In pozitie ridicata.

In EPA hemodinamic se produce cresterea semnificativa si relativ rapida
a presiunii hidrostatice in capilarul pulmonar, ceea ce determma cresterea fil-
tratului. Vasele limfatice se dilatd, iar fluxul limfei creste padnd la un maxim
posibil, aproximativ de 10 ori cel normal (aprox. 20 ml/ord). Cénd capacitatea
maximd de transport a vaselor limfatice este depdsitd, lichidul extravazat in-
cepe sé se acumuleze in interstitiul pulmonar lax si mai compliant, pe unde trec
bronhiolele terminale, arteriolele si venulele si unde apar primele vase limfati-
ce. Pe masurd ce ﬁltlatul se acumuleaza in bronhiolele terminale, venulele,
arteriolele si vasele limfatice suferd un proces de compresie. La un moment dat
intestitiul lax devine saturat si nu mai este distensibil. Presiunea ridicatd a
lichidului din interstitiul lax se transmite spatiului interstitial dens dintre capilarul
pulmonar §i epltehul alveolar. Dacd presiunea mterstmala depéseste un anumit
grad presiunea de inflatie alveolard nu i se mai poate opune, iar jonctiunile
strdnse ale epltchulm alveolar cedeazi, se lirgesc si lichidul din interstitiul
dens pdtrunde in alveole, unde disloca aerul si sustrage o parte sau toatd
suprafata de schimb alveolar de la hematozd. Edemul alveolar se produce de
obicei cind presiunea hidrostaticd din capilarul pulmonar o depiseste pe cea
oncoticd (25-28 mmHg). Lichidul transvazat este initial sdrac in proteine.
Efectcle gravitatiel determind formarea initiald a edemului la baze unde pre-
siunea hidrostaticd este mail mare. Cand presiunea hidrostatica intracapilard
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este ridicatd (35—-40 mmHg), prin membrana bazald trec prin efractie $1 pro-
teine si clementele celulare ale sangelui, care pot patrunde si in alveole si pot
apdrea In expectoratia bolnavului.

In general este nevoie de aprox. o jumatate de ord de PCP ridicata pentru
a se produce edem alveolar; cresterile tranzitorii, ale PCP, chiar peste 30 mmHg
(fapt obisnuit la cardiaci in timpul efortului fizic), nu duc de reguld la aparitia
edemului alveolar. Daca cresterea PCP este brusca si marcatd (35-40 mmHg)
dezvoltarea EPA se poate face si in cateva minute. EPA hemodinamic se pro-
duce mai usor dacd ventriculul drept (VD) are o functie sistolicd normald,
accentudnd congestia §i presiunea venoasd; aparitia insuficienter cardiace drepte
si a barajului arterial datorat hipertensiunii pulmonare reactive fac ca EPA sa
se producd mai greu. De asemenea, In staza pulmonarid cronicd insofita de
fibroza interstitiald cu ingrosarea membranei alveolocapilare, PCP trebuie sd
creascd mult (uneori peste 50 mmHg) pentru a se produce un EPA. Pe de alta
parte, in prezenta unor factori favorizantl, mai ales a hipoalbuminemiei si
drenajului limfatic diminuat (ambii prezenti in insuficienta cardiacd congestiva
cronica), EPA hemodinamic se produce mai usor. Rezorbtia lichidului ajuns in
alveole necesitd timp mai indelungat decat extravazarea lui.

In pldmédnul edematos are loc o tulburare restrictivd si obstructiva, de
diverse grade si o reducere a suprafetei de schimburi gazoase (cu efect de sunt
dreapta-stdnga). Componenta restrictivd, cea mar importantd, rezulta din
descresterea compliantei pulmonare prin congestie vasculard, edem interstitial
si dilutia surfactantului. Cresterea rezistentei la flux predomind in céile aeriene
mici si se datorcaza in special edemului de la acest nivel; factorul obstructiv
poate fi manifestat clinic (bronhospasm) sau poate fi evidentiat prin scdderea
variabild a VEMS-ului. Reducerea suprafete1 de schimburi gazoase si Ingreunarea
difuziunii gazelor datoritd edemului interstitial contribuie substantial la pro-
ducerea hipoxemiel.

" Tulburdrile obstructive si restrictive cresc travaliul respirator si tahipneea
cu respiratie ineficientd devin manifestari proeminente. Tahipneea, reducerea
suprafetei de schimb gazos, dezechilibrul ventilatie/perfuzie conduc la hipoxe-
mie s1 hipocapnie, cu toate consecintele acestora. Daca edemul alveolar este
masiv, hipoventilatia alveolara duce la hipercapnie si acidoza respiratorie. Cen-
trul respirator este astfel stimulat maximal, iar travaliul tuturor muschilor res-
piratori devine si el maxim, constient si greu de suportat. Stimularea extrema
a centrului respirator nu amelioreaza semnificativ hematoza deoarece presiunea
partiald a O, la nivel alveolar nu creste. Relativ tardiv apare oboscala muschilor
respiratori §i un grad de acidoza lactica.

Tulburiérile respiratorii §i cele gazometrice se insotesc de o stimulare sim-
patica excesiva. Astfel, inotropismul cardiac creste in limitele rezervei cardiace
cxistente s se produce tahicardie (sau tahiaritmie).

Eliberarea de epinefrind din suprarenale explicd sudoratia profuzi, iar
excesul de catecolamine, HTA de la debutul accesului si vasoconstrictia peri-
ferica. ‘

Hipoxemia severd si acidoza respiratorie si lacticd pot contribui suplimen-
tar la cregterea permeabilitdtii membranei capilare si a celei alveolare. Prezenta
lichidului in alveole declanseazi reflexul de tuse §i constituie cauza ralurilor
umede. Cresterea cantitatii de hemoglobind desaturati provoaci cianoza.
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ETIOLOGIE

EPA hemodinamic poate surveni astfel in toate situatiile in care PCP creste
excesiv §i determind o crestere importantd a filtratului capilar, care se acu-
muleazd initial interstitial si apoi §i intraalveolar.

Principala conditie etiologicd a EPA este insuficienta ventriculara stanga
(IVS) acuta produsa de infarctul miocardic acut, ischemia prelungita cu disfunctie
postischemicd (angina instabild) sau cardiomiopatie ischemica (insotitd sau nu
de anevrism ventricular). IVS poate fi Insd urmarea unei leziuni valvulare
aortice semnificative (stenoza si/sau insuficientd), unei lezuni valvulare acute,
mitrale sau aortice (rupturi in prolaps valvular mitral, endocardite infectioase
etc.) sau unui salt hipertensiv sever pe un cord anterior modificat (hipertrofie
si/sau ischemie). Disfunctia ventriculara stdngd predominent sistolica, se gaseste
de asemenea la originea EPA din cardiomiopatii primitive sau secundare §i in
general In toate situatiile care implicd pierderea de masa miocardica, ineficienta
contractiel cardiace sau supraincarcareca miocardica acutd prin volum sau
rezistentd. Complianta diminuatd a VS (hipertrofie, ischemie tranzitorie) si
disfunctia ventriculard diastolica, determina cresteri moderate ale PCP, dar nu
EPA, atat timp cat functia sistolicd este prezervata.

Stenoza mitrala stransa sau moderat-stransa sau boala mitrala in carc pre-
dominad stenoza reprezintd a doua cauzd importantd de EPA, dupd IVS acuta.
Aici, hipertensiunea venoasd cxcesiva §i constituirea EPA sunt favorizate de
efort, supraincarcari volemice, tahicardil sau tahiaritmi (de obicei cu pierderea
pompei atriale) sau infectii respiratorii acute.

Hipertensiunea venoasad pulmonara, cresterea semnificativa a PCP, si posibil
EPA, se intélnesc in tromboza venoasa pulmonara, fie idiopatica (boald venooclu-
sivd pulmonard), fie secundard unor alte conditii patologice (LES, PAN, neopla-
zie). O astfel de etiologie trebuie luatd in discutie in EPA de cauzéd aparent
obscura.

Mixomul atrial stang, tromboza masivd a AS, cor triatriatum sunt de aseme-
nea cauze rare de EPA, dar necesar de identificat intrucit sunt remediabile
chirurgical.

Tulburarile de ritm cu frecventa ventriculara rapidd se pot gasi la originea
unor EPA hemodinamice; in aceste situatii, aritmia reprczintd numai o cauza
favorizantd, ea producand EPA numai in prezenta unei cardiopatii anterioare
(valvulopatie, 1schemie sau necrozd miocardica acutd, hipertrofie ventriculara
importantd de cauze variate etc.). Pierderea pompei atriale in FA constituie
adesea momentul declansarii EPA.

Existd s1 alte conditii patologice, mult mai rare, care produc EPA (tabe-
lul I). In unele din acestea hipertensiunea capilari pulmonarid evolueaza cu
presiune venoasd pulmonara normald (altitudine, hipoxie) sau cu hipertensiune
arteriald pulmonard acutd (tromboembolism pulmonar, hipertensiune pulmo-
nard primarad sau hipertensiune pulmonara prin eliberare de catecolamine etc.).

EPA hemodinamic poate constitul prima manifestare a unei cardiopatii
stangi (infarct miocardic acut, miocarditd acuta, insuficientd valvularid acuti),
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dar cel mai adesea este precedat de alte forme de dispnee cardiaca. In mai toate

situatiile trebuie identificati factorii declansatori sau favorizanti, a caror corectare
~  este obligatorie: efortul fizic excesiv, tahiaritmii recente, depresante ale contrac-
tilitdtii miocardice (beta blocante simpatice, unele blocante de calciu sau an-
tiaritmice), supraincircdri volemice acute, infectii respiratorii acute, tromboem-
bolism pulmonar pe fond de hipertensiune venoasd pulmonara cronica etc.

TABELUL 1

Principalele cauze de EPA
(dupd J. S. Prichard, J. Lee — modificat)

I. Presiune capilard excesiva

Hipertensiune venoasa
Insuficientd ventriculard stanga

. Stenoza mitrala

Cardiomiopatii §i miocardite

Mixom AS

Tromboza AS

Tromboza venoasd pulmonara

Cor triatriatum

Hipertensiune capilara pulmonard cu presiune venoasd normald
Hipoxie
Cresterea volumului plasmatic
Altitudine

Hipertensiune arteriald pulmonard acuti
Tromboembolism pulmonar
Hipertensiune pulmonara primara
- Hipertensiune pulmonara prin eliberare de catecolamine sau reflexa

II. Reducerea presiunii coloidosmotice a plasmei
Sindrom nefrotic
. Insuficientd hepaticd
Malabsorbtie
Malnutritie

III. Tulburari ale permeabilitatii capilare
Tulburdri umorale prin: catecolamine, histamina, bradikinini, serotonini
Raspunsuri imune §i inflamatorii in: traumatisme severe, septicemii, soc hipovolemic,
coagulare diseminatd intravasculara etc.
Actiune chimica directa: hipoxie, administrare excesivad de O,, smoke, substante
chimice (NH,, SO,). '

I'V. Insuficienta drenajului limfatic
Obstructic mediastinala
Carcinomatoza pulmonara

* Conditiile etiologice de la punct I realizeazi EPA hemodinamic

~** Conditiile etiologice de la punct III pot realiza o forma de EPA non cardiogen —
smdrom de detresd respiratorie acutd a adultului.
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TABLOU CLINIC

Debutu! EPA hemodinamic se produce cel mai des noaptea, in somn, relativ
brusc, la o persoand cu cardiopatie cunoscutd, simptomaticd sau asimptomatica,
sau la o persoana fard istoric cardiac. Uneori este precedat, pentru céteva zile,
de accese. de dispnee nocturnd de scurtd duratd sau de accentuarea unei dispnel
de efort. Adesea instalarea EPA se face la scurt timp dupd aparitia unor dureri
toracice, cu aspect coronarian sau/si dupd palpitatii cu ritm rapid, persistente.

Dispneea cu instalare aparent acutd este simptomul dominant. Bolnavul
are senzatia de sufocare, cu sete de aer intensd, este anxios $i nu poate sta in
decubit dorsal din cauza dispneei. El std asezat cu picioarele atdrnande, dar nici
aceastd pozitie nu amelioreazad dispneea care este intensd (frecventa respirato-
ric de 30—40 pe minut); de reguld sunt folositi muschii respiratori accesorii §1
se produce o retractie inspiratorie a foselor supraclaviculare s1 a spatiilor inter-
costale, expresie a negativitatii marcate a presiunii intrapleurale. La scurt timp
de la instalarea dispneei apare tuse iritativa, frecventd, care devine repede
productivd, bolnavul elimindnd o sputa abundenta, aeratd, spumoasa, ca albusul
de ou, frecvent rozatd. Dacd EPA este sever, sputa poate fi sanguinolenta.

Dispneca si tusea se insotesc de anxietate, agitatie, transpiratii intense,
tegumente palide si reci, cianoza extremitdtilor §i buzelor. Transpiratia, pa-
loarea feteil §1 racirea extremitdtilor se datoreazad hiperactivitatii simpatice, iar
cianoza tulburérilor de hematoza la nivel pulmonar si in parte extractiei cres-
cute de-O, de cdtre tesuturi. -

La ausculta,tza plamanzlor se aud ralun umede. (subcrepltante de diverse
tonalitat), la inceput la baze; In caz de agravare a edemului, ralurile urca
progresiv pand spre varfuri. Pot exista raluri bronsice, in special sibilante si
uneorl semne de bronhospasm cu wheezing marcat. Dacd tulburdrile regre-
seazd, ralurile subcrepitante si buloase coboard, raminidnd numai bazal sau
disparand complet in 6-12 ore.

Din cauza numdrului si intensitatii ralurilor, a polipneei, examenul cordu-
hi este dificil, 1ar perceperea unor sufluri sau zgomote anormale poate fi
impiedicatd. Aproape invariabil exista tahicardie marcatd sau tahiaritmie; lipsa
tahicardiel sugereaza fie o disfunctie de nod sinusal, fie un alt diagnostic pen-
tru dispneea paroxisticd. EPA poate insd aparea si in conditiile unei bradicardii
cu bloc AV. Prezenta galopului ventricular certifica disfunctia ventriculara stangi,
1ar suflurile, existenta foarte probabil a unei cardiopatii organice. Suflurile noi
aparute sugereaza insuficiente valvulare acute. Pulsul este bine batut, iar pre-
siunea arteriald initial crescutd, uneori semnificativ, deasupra valorilor obisnuite
ale bolnavului. Prezenta unui puseu hipertensiv in timpul EPA, prin stimulare
simpatica, nu trebuie sd duca obligatoriu la concluzia unei etiologii hiperten-
stve a sindromului.

Presiunea venoasd poate fi crescutd ca urmare a vasoconstrictiei simpatice
si a unel eventuale insuficiente cardiace preexistente. Uneori EPA apare pe un
fond de insuficienta cardiacd congestiva, de grade variate.

Dacid EPA se datoreaza unui infarct miocardic acut, bolnavul poate avea
dureri stenocardiace si de reguld semne electrocardiografice tipice sau suges-
tive de necrozd miocardica.

206



1

in caz de evolutie favorabild, spontan sau ca urmare a tratamentului, tulbu-
rdrile rspiratorii i cardiovasculare regreseaza, mai lent decét s-au instalat, in
general in 1-2 ore, dar in cazurile severe in peste 24 ore. Daca evolutia este
nefavorabila, respiratia devine superficiald, uneori apare bronhoplegie, 1ar
hipoventilatia alveolara duce la hipoxemie severd cu hipercapnie, somnolenta
panid la coma. Conditia hemodinamicd se degradeaza de asemenea progresiv,
pulsul devine mic, filiform, TA incepe sd scadad pana la hipotensiune marcata
sau soc cardiogen si se instaleazd oligoanurie. Decesul se produce prin
insuficienta respiratorie acutd cu acidozd mixtd sau prin soc cardiogen.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul pozitiv al EPA hemodinamic este relativ usor in forma sa
tipicd. El se face pe: 1. datele examenului fizic, cardiac i pulmonar; 2. ele-
mente de istoric — care atestd o afectiune cardiacd care poate induce disfunctie
ventriculard stdngd acutd sau hipertensiune venoasd pulmonard; 3. examen
radiologic toracic.

Radiografia toracic@ evidentiazd eventuala cardiomegalie (EPA poate sur-

veni pe un cord normal radiologic) si semne de edem pulmonar interstitial §1

eventual alveolar. Se pot astfel identifica: vase dilatate in hil, cu limite es-
tompate; redistributie de flux in zonele pulmonare superioare; desen perivascular
accentuat, in special perihilar s1 in campurile medii si inferioare, insotit de
micronoduli; voalarea cdmpurilor pulmonare, mai ales in 2/3 inferioare; modi-
ficdri infiltrative, cu margini imprecise, situate perihilar (in aripi de fluture) sau
in cAmpurile inferioare; eventual semne de revérsat pleural in cavitatea pleurala
sau 1n scizurl.

Diagnosticul EPA hemodinamic trebuie si includa stabilirea etiologiei sale,
necesara pentru un eventual tratament diferentiat.

Diagnosticul diferential de obicei este usor, dar EPA hemodinamic tre-
buie deosebit uneori de astmul bronsic, embolia pulmonard masiva si EPA non
hemodinamic.

In cazurile mai usoare sau la debutul sdu, mai ales la pacienti fard istoric
cardiac, EPA poate fi confundat cu astmul bronsic, daca existd bronhospasm
asociat §i expectoratia nu este caracteristica. In astmul bronsic de obicei existd
un istoric sugestiv, ralurile pulmonare sunt sonore, difuze — fara raluri umede
bazale, examenul cardiac este normal, fird sufluri, galop sau tahiaritmie. in
cazurile neclare, examenul radiografic pulmonar transeazi diagnosticul, neexis-
tg‘and imagini caracteristice de edem interstitial si alveolar. Dacid totusi diagnos-
ticul clinic este incert §i examenul radiografic pulmonar nu este posibil, nu se
vor administra nici morfind, nici amine simpatomimetice (efect arteriolo-
constrictor sistemic), ci aminofilind si nitroglicerini, ultima neavand nici o
nfluentd asupra accesului astmatic, dar ameliordnd adesea dispneea 1n caz de
EPA hemodinamic.

. In embolia pulmonard masiva dispneea severd poate fi de asemenea pe
prim plan; asocierea acesteia cu tahicardie, tahiaritmii, hipotensiune arteriali
pot creea confuzia initial cu un EPA. In TEP masiv insa, plamanul este curat
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la auscultatie, cu toatd severitatea dispneei, si pot fi prezente semne de
insuficientd dreapta acutd sau soc cardiogen. Prezenta unet TVP sau unor fac-
tori de risc trombogeni, precum si examenul 1ad1010g1c pulmonar s1 ECG,
transeaza rapid diagnosticul.

Diferentierea EPA hemodinamic de EPA non hemodinamic se bazeaza pe:
1) c1rcumstantele In care apare edemul pulmonar (stare sepnca pancreatita,
transfuzii multlple la politraumatizati, uremie, acidozd severd etc); 2) tabloul
clinic este in bund parte diferit: debut progresiv, tuse relativ putind, crepitatii
pulmonare difuze (edemul este predominant interstitial), absenta unei cardio-
patii organice sau unei cauze cardiace evidente; 3) examenul radiologic pulmo-
nar care releva in special semne de edem 1nterst1t1al

In unele forme de EPA firi afectarc aparent semnificativi a inimii stingi,
ca cele de altitudine, neurogenice, dupa supradozaJ de stupefiante, dupa cardio-
versie sau folosirea cuculatlel extracorporeale, in TEP, eclampsie, componenta
hemodinamica (cresterea tranzitorie a PCP si deprimarea contractilititii mio-
cardice) ar putea avea un rol favorizant.

TRATAMENT

Tratamentul EPA este un tratament de urgentd; cu cét instituirea sa este
~ mai precoce cu att recuperarea se face mai repede. Evolutia spontand, spre
remisiune, este pOSIblla dar rar3; cel mai adesea starea bolnavului se agraveaza
1mprev121b11 astfel incat tratamentul trebuie inceput la domiciliu sau in locul
in care a aparut.

Ideal, bolnavul trebuie internat intr-o unitate de urgente cardiace sau uni-
tate de terapie intensiva coronariand, unde se gasesc facilitdtile necesare unui
tratament rapid si eficient (personal medical, medicatia diversa, sursa de oxi-
gen, defibrilator, monitorizare electrocardiograﬁcé posibilitate de cateter venos
Swan-Ganz, aparat de respiratie mecanica etc). Dacd bolnavul este comatos
sau/si socat, nu are practic sanse de supravietuire decat intr-un serviciu de
terapie intensivd cardiacd sau generald.

Imediat dupi internare, trebuie realizate un abord venos necesar adminis-
trarii medicamentelor, monitorizarea elecirocardiografica, a TA, respiratiei §i
diurezei, evaluarea clinicad pentru precizarea severitatii EPA si a cauzelor sale.

Obiectivele imediate ale tratamentului EPA hemodinamic sunt: 1) sca-
derea PCP; 2) ameliorarea hematozei si 3) eliminarea factorilor precipitanti sau
provocatori, dacd acest lucru este posibil. Ulterior bolnavul va fi evaluat
amanuntit in vederea prevenirii prin mijloace medicale §i/sau chirurgicale a
recurentel EPA si a progresm afectiunii cardiace spre insuficientd cardiaca
cronica.

Exista cateva masuri terapeutice cu caracter general §i altele relativ speci-
fice pentru unele cazuri particulare de EPA hemodinamic. Alegerea acestora
din urma si ordinea folosirii lor depind de gravitatea EPA respectiv.

Porzitia bolnavului cu toracele ridicat si picioarele atdrndnde scade in-
toarcerea venoasa §i amelioreazd mecanica respiratorie. Ea poate §1 singura s
facd sia regreseze un EPA usor. Nu este indispensabila dacd bolnavul este
ventilat mecanic. Daca bolnavul este socat ridicarea excesiva a toracelui poate
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agrava hipoperfuzia cerebrald. In spital intoarcerea venoasa poate 1 diminuata
si medicamentos, astfel incét este suficienta ridicarea spatarului patului. Daca
edemul alveolar inunda caile respiratorii bolnavul trebuie aspirat.

Oxigenoterapia este utild in orice formd de EPA si devine indispensabila
dacd PaO, scade sub 70 mm Hg. Debitul administrarii pe sonda nazald sau
traheald sau pe masca este de 4-8 | O /minut. Administrarea in cort este ine-
ficientd, iar administrarea de O, pur sau hiperbar nu este necesard si este
grevatd de toxicitate locald. Barbotarea O, in alcool 70% are un oarecare efect
antispumant, diminuand tensiunea superficiald a lichidului alveolar.

La bolnavii cu boald pulmonard obstructivd asociatd sau bronhospasm
rezistent, administrarea pe mascd de heliox 2 un amestec de O, (cca 30%) cu
He (cca 70%), poate da rezultate mai bune decat amestecul de O, cu N, He
fiind mult mai putin dens decdt N s1 O,, iar fluxul gazului fiind mult mai usor.

Morfina si unele dintre analoagele ei sunt medicamente de baza in trata-
mentul EPA hemodinamic st pot fi singure suficiente pentru regresia acestuia.
Are efecte centrale, reducand excitabilitatea exageratd a centrului respirator si
anxietatea bolnavului 1 mixte asupra simpaticului, al cdrui tonus il scade,
inducand venodilatatie cu reducerea intoarcerii venoase (flebotomie farmaco-
logicd) si un grad de arteriolodilatatie, cu diminuarea rezistentelor din fata VS.

Administrarea se face intravenos in doze de 5—10 mg, care se repeta daca
efectul asteptat nu s-a produs, la intervale de 10—15 minute, de Inca 3-4 ori;
in cazur rezistente dozele se mai pot repeta la intervale mai mari. Dacd se
produce depresie respiratorie sau hipotensiune arteriald care nu se corecteaza
prin ridicarea membrelor inferioare, administrarea se intrerupe si unecori poate
fi necesard recurgerea la antidotul specific naloxon (0,4-0,5 mg i.v.). Morfina
poate fi inlocuitd cu petidind (25 mg i.v. pe dozi) sau alt analog. Opiaceele nu
se vor administra subcutanat sau intramuscular, rezorbtia lor fiind prea lenta
pentru urgenta situatiel. :

Morfina si analoagele ei nu vor fi administrate la bolnavii cu EPA insotit
de hipoventilatie alveolara (obnubilati, comatosi), oboseald respiratorie, inundatie
alveolara (raluri umede pana la varfuri, expectoratie abundentd), bronhoplegie,
hipotensiune marcatd sau soc, tronhopneumopatie obstructiva severd, sau in
caz de incertitudine de diagnostic de astm bronsic sau EPA.

Diureticele cu actiune rapida, in special cele de ansa, administrate intra-
venos, scad volemia §i consecutiv PCP, unele dintre diureticele de ansi pro-
vocand s1 o venodilatatie care precede efectul diuretic. Pentru furosemid insta-
larea efectului diuretic survine la 5 minute, iar efectul maxim dupa 30 minute.
Dintre diureticele potente cele mai utilizate sunt furosemida (6080 mg), bu-
metamida (0,5-1 mg) si piretanida (12-36 mg). Acidul etacrinic (50—100 mg)
is1 exercitd efectul numai dupa 30 minute, cel maxim fiind la 2 ore, astfel ca
in general nu este utilizat. Dozele de diuretice pot fi si mai mari, dar o diureza
excesiva poate scddea prea mult presiuneca de umplere a VS, care in mod optim
este in medie de 18-20 mm Hg, si s ducd la scdderca debitului sistolic, cu
hipotensiune arteriald sau soc. Hipopotasemia pe care o pot provoca favorizeazi
producerea aritmiilor cardiace ectopice.

_ Vasodilatatoarele cu actiune rapida au devenit medicamente indispensabile
In majoritatea EPA hemodinamice, cu conditia sd nu existe hipotensiune arte-
riald sau soc compensat. De asemenea vasodilatatoarele nu trebuie folosite in
EPA din stenoza aorticd si stenoza mitrali. Venodilatatoarele scad intoarcerea
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venoasd, iar arteriodilatatoarele rezistenta la expulsia VS. Dozele prea mari
provoacd scaderea debitului cardiac si hipotensiunea arteriald periculoasa.

Dintre venodilatatoare nitroglicerina este cea mai utilizatd, pe cale sub-
linguala sau intravenoasa. Sublingual se dau tablete de 0,3-0,5 mg, doza care
se poate repeta de 2-3 ori la intervale de 10 minute. Efectul poat fi favorabil
in EPA la debut (eventual In asociatie cu un diuretic). Intravenos ritmul per-
fuziei este initial de 20—-30 pg/minut, care se poate cregte la cate 5 minute pana
Ja 100-120 pg/minut. Administrarea se Intrerupe daca apare hipotensiune ar-
teriald sau efectul scontat nu apare in 20-25 minute, recurgandu-se la alt mijloc
terapeutic.

Arteriodilatatoarele pure (urapidil, diazoxid) se folosesc numai in EPA
hipertensiv, dar si aici efecte mai bune se¢ obtin cu nitroprusiatul de sodiu, care
are maniabilitate superioard (instalarea rapida a efectului si durata de actiune
scurtd, de maximum 10 minute). Arteriodilatatia poate fi indispensabild in
aceastd situatic. Dozele si modul de administrare sunt prezentate la ,, Tratamen-
tul cu vasodilatatoare al insuficientei cardiace* si ,,Tratamentul crizei hiper-
tensive®.

Digitala administratd intravenos se utilizeazad atat pentru efectul inotrop
pozitiv, care este moderat (dar asociat actiunii celorlalte mijloace poate fi
decisiv), cét si pentru cel dromotrop negativ, care este de neinlocuit in unele
forme de tahiaritmii supraventriculare (fibrilatie atriald, flutter atrial). Digitala
este de asemenea folositoare in EPA produse prin disfunctie sistolicd ventri-
-culard, cu fibrilatie atriald si chiar In ritm sinusal. In unele forme de tahicardii
supraventrlculare prin reintrare mai ales, digitala poate induce conversia in
ritm sinusal. Beneficiazd de tratament in special bolnavii cu EPA si stenoza
mitrald in fibrilatie atriald rapidd. Administrarea de digitald nu este necesard la
bolnavii cu EPA si stenozd mitrald in ritm sinusal (creste congestia pulmonara
prin cresterea fortei de contractie a VD) Digitala are efecte inotrope pozitive
nesatisfacitoare in EPA la bolnavii in ritm sinusal cu soc cardiogen asociat si
in dozele uzuale poate creste critic excitabilitatea miocardului ventricular la
bolnavii cu EPA si infarct miocardic acut, miocarditd acuta sau unele cardio-
miopatii. Trebuie totdeauna sd se aiba in vedere posibilitatea unei toxicitati
digitalice, actuald sau potentiald, la digitalizatii cronici sau la bolnavii cu hipoxie
severd, acidozd sau ischemic activa.

In tratamentul EPA se alege un preparat cu actiune rapida si administrare
1.v. Actualmente beta-metildigoxina (instalarea efectului in 1-4 minute, efect
maxim 3/4-2 ore) deslanosidul si digoxina (instalarea efectului in 10-20 minute,
respectiv 15-25 munute, efectul maxim 1-2 ore, respectiv 1 1/2-3 ore) sunt
tonicardiacele de primi alegere. In raport cu situatia prima doza poat fi de
jumitate din doza completa teoreticd medie (15 pg/kgcorp pentru digoxine)
sau mai micd, urmand ca doza completd sau optimd pentru circumstanta data
sa fie atinsd In orele sau zilele urmatoare. In practicd se administreaza digoxina
0,25 mg 1.v. la 4 ore, pand la o doza totald de 1 mg/zi sau pand la ameliorarea
clinicd evidentd si controlul frecventei cardiace. Modalitdtile de digitalizare
rapidd sunt amplu prezentate la ,, Tratamentul insuficientei cardiace®.

Agentii inotrop pozitivi noi administrati in perfuzie venoasd sunt mai eficienti
decét digitalicele, cu care se pot asocia, in EPA prin insuficienta contractild a
VS insotit de soc sau in EPA din infarctul miocardic acut. Daca exista hipo-
tensiune arteriald sau de soc se utilizeazd un agent inotrop pozitiv cu actiune
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arterioconstrictoare, dopamina in doze mici, 4-5 pg/kg/minut. Dacéd nu exista
hipotensiune este preferatd dobutamina, in doze de 5-15 pg/kg/minut, cu efect
inotrop puternic sau foarte rar amrinona sau milrinona (inhibitori de fosfa-
diesterazd, cu efect inotrop dar si arteriodilatator). Dopamina se poate asocia
cu dobutamina sau inhibitorii de fosfodiesteraze, efectele inotrope pozitive
suméndu-se, cele arteriale periferice putdnd fi modulate dupd dorinta. Modul
de administrare a agentilor inotrop pozitiv este prezentat la , Tratamentul
insuficientei cardiace®.

Aminofilina intravenos (3—5 mg/kgcorp in 10 minute, urmatd eventual de
0,5 mg/kgcorp/ord) este utild in caz de EPA hemodinamic insotit de bron-
hospasm sau asociat cu boald obstructiva pulmonard cronicd si ex. juvantibus
in caz de diagnostic incert de EPA hemodinamic sau astm bronsic. Aminofilina
in plus favorizeaza diureza, scade moderat hipertensiunea pulmonard si are
efect minim inotrop pozitiv; dozele prea mari in conditii de acidozd si hipoxie
pot fi insd aritmogene.

O scédere rapida a Intoarcerii venoase poate fi obtinutd prin aplicarea de
garouri la o presiune putin sub cea sistolicd la rddacina a trei din cele patru
membre §i rotarea lor la intervale de 15-20 minute, dar nitroglicerina are
efecte mai bune si mai rapide. Scaderea volemiei prin flebotomie — flebopunctie
(300-5 000 ml sange extras) are utilitate mai ales in EPA hipertensiv in am-
bulator, in spital controlul tensional fiind mai bun cu ajutorul arteriodilata-
toarelor.

Bolnavii cu EPA hemodinamic trebuie supravegheati foarte atent pentru
aprecierea eficientei mijloacelor-terapeutice folosite (cel mai adesca gradat) s1 -
pentru detectarea unor elemente care pot avea implicatii prognostice §1 terapeu-
tice (aritmii si tulburari de conducere, hipotensiune arteriald persistenta, efecte
adverse ale medicatiei, hipoventilatie alveolard cu acidozd, hipoxemie severa si
hipercapnie, oboseald §1 epuizare respiratorie etc.).

La unii bolnavi care nu se amelioreaza sub tratamentul conventional se
impune monitorizarea hemodinamicd cu sonda Swan-Ganz, si dirijarea trata-
mentului dupd parametrii hemodinamici. De asemenea, ventilatia mecanica
devine necesara dacd survine oboscala muschilor respiratori (disparitia
respiratiei abdominale) sau se produce hipoventilatie alveolard cu hipercapnie
(PaCO,>60 mm Hg), urmatd de obnubilare §i coma. Presiunea pozitiva inter-
mitentd realizatd de respirator creste amplitudinea respiratiei si reduce filtrarea
capilard, dar poate scadea critic Intoarcerea venoasd si consecutiv, debitul car-
diac sau poate produce leziuni pulmonare mecanice (pneumotorax, pneumome-
diastin). Ventilatia mecanica in EPA trebuie folositd numai in servicii de terapie
intensiva specializate, sub supravegherea atentd a medicului intensivist si car-
diolog.

La o parte din EPA hemodinamice aparute in conditii etiologice particulare
poate fi necesara recurgerea la mijloace de tratament speciale si la monitorizarc
hemodinamica.

EPA din infarctul miocardic acut apare oricind in cursul evolutiei sale si
poate fi insotit de sindrom de debit mic, soc cardiogen sau aritmii grave.
Mecanismele de producere sunt de asemenea diverse: infarct intins, tahiaritmii,
complicatii mecanice, extensia infarctului. Cand EPA este expresia unei
nsuficiente de pompd, pe langd misurile de tratament conventional (oxigeno-
terapie, diuretice, dobutamina + dopamina, perfuzie de nitroglicerini etc.), devin
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adesea necesare tratament trombolitic, balon de contrapulsatie aortica, angio-
plastie coronard percutand sau chiar interventie chirurgicald (ex. rupturd de
pilier). Monitorizarea hemodinamica cu sondd Swan-Ganz este obligatorie in
EPA din infarctul acut care nu rispunde la tratamentul conventional.

EPA hipertensiv necesitd In primul rand reducerea rapidd a valorilor ten-
sionale pand la nivelul care sd nu afecteze critic perfuzia cerebrald, coronariand
si renald. Mijlocul cel mai bun este administrarea in perfuzie i.v. de nitroprusiat
de sodiu, sau de exceptie alte arteriolodilatatoare (vezi ,, Tratamentul urgentelor
hipertensive®).

EPA indus sau precipitat de o tulburare de ritm sau de conducere necesita
corectia rapidd si imediatd a acesteia. In situatii critice, cu deteriorare hemo-
dinamica s1 EPA (flutter atrial cu conducere 1:1 sau 2/1, ‘tahicardie ventriculard
sau tahicardie supraventriculard cu colaps, fibrilatie atriald cu alurd ventricu-
lara foarte rapidd), dacd nu existd contraindicatii (toxicitate digitalicd), socul
electric extern sincronizat trebuie totdeauna incercat; rezultatele sunt cel mai
adesea spectaculare, cu condifia ca afectiunea cardiacd subiacentd sd nu fie
severd. In situatiile mai putin grave sau In caz de contraindicati formala pentru
clectroconversie, se va recurge la o medicatic antiaritmicd fara efect inotrop
negativ sau cu efect negativ minim. In caz de bradiaritmie severd cu EPA,
necontrolatd medicamentos (diuretice, vasodilatatoare, perfuzie i.v. cu izo-
prenalina etc.) poate deveni necesard implantarea, cel putin temporar, a unui
stimulator endocavitar.

EPA aparut in cursul unei insuficienfe cardiace congestive este cel mai
adesea expresm unei complicatii, care agraveazd brusc functia cordului stang
s1 agraveaza hipertensiunea venocapilard pulmonard: ischemie miocardica (du-
reroasd sau silentioasd), tulburdri de ritm cu frecventd ventriculard rapidi,
medicamente cu efect inotrop negativ, TEP, infectie resplratone etc. Tratamen-
tul EPA trebuie facut In aceste conditii dupé protocoalele conventionale, la care
trebuie adaugate masuri terapeutice specifice fiecirei complicatii.

Dupd regresia EPA urmeaza explorarea completd a statusului cardiac,
anatomic si functional, in vederea tratamentului de duratd, care poate fi curativ
sau profilactic, medical si/sau chirurgical.
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Definitie. Socul cardiogen este un sindrom clinic generat de insuficienta
acutd, severd, de pompd a inimii, cu incapacitatea de a transporta la tesuturi
~substantele nutritive §i oxigenul necesar si1 a Indepdrta produsii de metabolism.

El poate fi caracterizat prin indicii clinici, metabolici §i hemodinamici: =~

piele rece, umeda, tulburdri nervoase (confuzie, somnolentd), debit
urinar<0,5 cmc/kg/ora, tahipnee (acidozd metabolicd, scdderea compliantei
pulmonare), tensiunea arteriald sistolici<80 mmHg, tensiune arteriald
medie<60 mmHg, ritm>100/min, index cardiac<21/min/m?, presiune capilara
pulmonard>18 mmHg si rezistentd vasculard perifericd>1800 dyne s/cm™.

Socul cardiogen din infarctul miocardic acut face parte din insuficienta de
pompa si constituie subsetul hemodinamic 2, caracterizat prin tensiune
sistolicd<90 mmHg, presiune telediastolica VS>15 mmHg si index car-
diac<2,5 1/min/m?. Subsetul 1 cuprinde insuficienta de VS, iar subsetul 3,
infarctul ventriculului drept cu debit cardiac scazut (clasificarea AHA).

In socul cardiogen sunt de retinut 3 componente principale: 1. tulburarea
in functia VS; 2. o insuficientd a organclor terminale prin scaderea presiunii de
perfuzie si 3. excluderea hipovolemiei sau a altor cauze de soc.

Starea de soc este mai bine definitd prin prezenta unei cauze ce poate
produce socul si eliminarea unor factori ce produc hipotensiune arteriald si
reactil simpatice (aritmii, hipovolemie, hipoxie).

ETIOLOGIE

Principala cauzi a socului cardiogen este infarctul miocardic (IM) acut,
dar se pot identifica i alte etiologii ale acestui tip de soc, care au ca element

de bazd comun disfunctia miocardici sau tulburarea in functia de pompi a
mnimii (tabelul I).
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TABELUL 1

Etiologia socului cardiogen

1. Infarct miocardic acut
Factori: a. necroza si ischemia intinse
b. complicatii: insuficienta mitrala acuta
ruptura de sept interventricular
ruptura peretelui ventricular
anevrism acut al VS
¢. Infarct al VD asociat infarctului inferior

2. Factori mecanici, obstructivi-compresivi
a. Valvulopatii: stenoza aorticd, stenoza mitralad
insuficienta aortica 1 mitrald acutd
Mixom, trombus atrial
Colmatare proteze
Tamponadd cardiacd
Embolie pulmonard masiva

o po T

3. Afectiuni cu disfunctie miocardicd grava
a. Cardiomiopatii: dilatative, hipertrofice
restrictive, ischemice

b. Miocardite

c. Contuzii miocardice

4. Interventii pe cord, transplantl cardiac
5. Bradiaritmii, tahiaritmii grave

6. Cauze asociate

In conditiile etiologice de soc cardiogen enuntate, s¢ pot regisi, astfel,
multiple mecanisme patogenice: a) reducerea contractilititii ca in IM acut si
cardiomiopatii; b) scddereca umplerii diastolice in tamponada cardiaci,
cardiomiopatia hipertrofica, obstructia la umplerea sau golirea ventriculilor
(stenoza aorticd, stenoza mitrald, colmatare proteze valvulare); c) reducerea
intervalului diastolic in tahiaritmii; d) radrirea ritmului cardiac in bradiaritmii;
e) plerderea aportului sistolei atriale in fibrilatii atriale sau disociatii atrio-
ventriculare. Adesea, factorii etiopatogenici se asociaza.

Componenta cardiaca este prezenta de asemenea si in alte forme de
soc In etape avansate, cum este socul hemoragic, septic, anafilactic sau
neurogen.

Socul din IM acut face parte din categoria fiziopatologicd mai largd a
sindromului cu debit cardiac scdzut (AHA/ACC ghid pentru tratamentul IM
acut), ce este format din trei subseturi cu urmditoarele caracteristicl
hemodinamice:
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TABELUL 1I

Sindromul de debit cardiac scazut IMA

 Subset Date hemodinamice
L. Insuficienta VS PTDVS ' >15 mmHtg
TA sist. >100 mmHg
1C <2,5 I/m/m?
11. Soc cardiogen IMA-VS TA sist. <90 mmHg
PTDVS >15 mmHg
1C <2.5 1/m/m?
II1. Infarct VD PTDVD >10 mmHg
_ TA sist. <100 mmHg
PTDVS Normala
iC <2,5 1/min./m?

Legenda: IC = index cardiac; PTDVS = presiunea telediastolicd in ventriculul stdng

Socul cardiogen produs de IM acut, obisnuit al VS, este determinat in

_primul rand de intinderea necrozei de peste 40% din masa musculard ventriculard

si a ischemiei din jurul necrozei. La acest factor major sc mai pot adiuga si
alti factort consemnati in tabelul III.

— TABELUL III

Factorii etiopatogenici in socul cardiogen din IM acut

1ntinderea necrozel miocardice

. Intinderea ischemiei din jurul necrozei

. Hipovolemia

. Durerea, starca de anxietate

. Hipoxia, acidoza

Tulburédri electrolitice

Tulburari de ritm st de conducere

. Complicatii mecanice ale infarctului

. Medicamente, ex. betablocante

Vechi infarcte, HTA, diabet zaharat, valvulopatii.

OV A LN~

[ony

~ Un factor prezent, relativ frecvent (25%) este hipovolemia, identificatd
prin presiune venoasd scdzutd, produsd prin reducerea aportului de lichide,
transpiratii, varsdturi si diuretice. Corectarea hipovolemiel constituie cea mai
importantd masurd terapeuticd initiald.

In IM acut, socul apare obisnuit la 6--8 ore de la debut, dar posibil si
ulterior, la 12-24 ore, prin extinderca necrozei. Un soc ce apare la 3-5 zile
poate fi generat de o reextindere (extensie) a infarctului, dar si de una din
complicatiile mecanice ale IM acut (ruptura de sept interventricular sau de

— perete liber al VS, rupturi-disfunctie de muschi papilari, anevrism acut al VS,
tamponadd cardiaca). '
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MORFOPATOLOGIA CARDIACA

Examenele anatomice aratd, in socul cardiogen din IM acut, o intindere a