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INTRODUCERE

Motto:

“Stapdanegte subiectul,

cuvintele vin de la sine”

Cato

Publicatia prezentd — a doua din seria “Tineri elevi ai unei vechi gcoli” (scoala
fiind Clinica de Cardiologie cu origini in vechiul ASCAR, azi in Spitalul Fundeni)
respectd linia programaticd propusa:

- cartea include prezentari de caz al c@ror prim autor este un elev, tanar doctor,
rezident de cardiologie;

- cazurile sunt prezentate in rezumat pe hdrtie $i in extenso pe CD-ul atasat.

Se implinesc astfel doud deziderate: :

- “tinerii” ies la “rampd”, se straduie sa transmita prin coerenta discursului si
argumentatia plauzibila stiinta de carte dobandita si experienta de spital adesea
greu comunicabild celor care traiesc in afara ei;

- mesajul este produs, difuzat si receptat clasic prin pagina tiparitd si modern
prin imagistica in miscare, in conformitate cu universul actual in care “lizibilul”
este tot mai mult completat prin “vizibil”.

Pornind de la aceastd structurd de rezistentd gandita simplu “un tanar doctor /

un caz clinic” s-a ajuns (neintentionat...) la o constructie de anvergura (reflectata

fidel de “Cuprinsul” volumului) deoarece




- cel care au participat la ingrijirea si rezolvarea problemelor complexe ale
acestor bolnavi au fost multi ca numar (41 primi autori si 104 co-autori!) cu domenii
de competenta si pozitii profesional/academice extrem de diverse:;

- patologia in discutie nu s-a limitat la “un caz de cardiologie” ci a “alunecat”
spre nenumarate alte domenii medicale.

Astfel tinerii autori au facut ca forma finald a publicatiei sa contrazici cliseul
initial al editorului demonstrand incd odata adevirul spuselor lui Nicolae lorga
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Scoala cea mai buna este aceea in care si elevul invata pe profesor”.
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TULBURARI VENTRICULARE MALIGNE DE RITM LA UN
PACIENT CU ANTECEDENTE DE INFARCT MIOCARDIC S|
DISFUNCTIE SISTOLICA USOARA DE VENTRICUL STANG

— UN CAZ BANAL?

Aproximativ  jumatate din decesele de cauza
cardiovasculara sunt subite, majoritatea fiind atribuite
bolii cardiace ischemice. Mecanismele mortii subite si
stopului cardiac resuscitat variaza in functie de relatia
temporala cu evenimentul coronarian acut side alti factdri,
in principal de prezenta si severitatea disfunctiei sistolice
a ventriculului stang (VS).

In faza acuta a infarctului miocardic, consecintele
metabolice ale ischemiei miocardice severe s’unt
factori declansatori ai fibrilatiei ventriculare (FV), chiar
daca functia sistolicd VS anterioara episodului acut
era normala. Tesutul cicatriceal format postinfarct
poate deveni substrat pentru reintrare intramiocardica,
producand tahicardie ventriculara, care la randul ei poate
precipita aparitia stopului cardiac in absenta ischemiei
active. Acest tip de tahicardie ventriculara, in general
monomorfa, poate aparea la distanta de zile pan4 la ani
dupa evenimentul initial. Unii pacienti prezinta remodelare
ventriculara extensiva, progresiva postinfarct, cu evolutie
spre insuficienta cardiaca. Aparitia fenomenelor ée
insuficienta cardiacd si a mecanismelor neuroumorale
compensatorii creeaza premizele altor mecanisme ce pot
genera tahicardie ventriculara, mai frecvent polimorfa.

Descriem cazul unui pacient de 56 de ani, cu istoric
de infarct miocardic inferior, fara angor post infarct, care

prezinta stop cardiorespirator resuscitat prin tahicardie
ventriculara la 20 de ani de la evenimentul initial, cu debut
in stare de sanatate aparenta. Nu a fost identificat un factor
declansator reversibil al tulburérii de ritm. Coronarografia
i evidentiat ocluzie de artera coronara dreapta — leziune
veche, cunoscuta de la o evaluare precedentd, fara alte
leziuni noi.

Desi aparent evolutia post infarct a fost favorabila,
fira angina, cu leziune unicoronariand, disfunctia usoara
e ventricul stang cu o valoare a fractiei de ejectie VS de
40% si clasa functionala Il il incadreaza intr-un grup cu risc
crescut. In acest caz tulburarea de cineticd segmentara
oste reprezentata de akinezie, nu de diskinezie sau
nnevrism. Cea mai eficienta terapie de preventie
secundard in cazul pacientilor cu stop cardiorespirator
rosuscitat este cardiodefibrilatorul implantabil, aceasta
liind si solutia adoptata in cazul de fata.

In paralel cu evaluarea cardiaca, avand in vedere
controlul  suboptimal al valorilor tensiunii arteriale,
n fost ridicatd suspiciunea unui feocromocitom pe
baza unor valori crescute ale acidului vanilmandelic
urinar.  Examinarea CT abdominala nu a adus
Informatii concludente, evidentiind hiperplazie bilaterala
suprarenald. Evaluarea suplimentara (metanefrine
urinare si plasmatice) nu a confirmat diagnosticul de
[eocromocitom.

In acest caz diagnosticul ulterior al unui eventual
[eocromocitom, factor precipitant potential reversibil, ar
[l putut modifica retrospectiv schema logica de abordare
i situatiei clinice prezentate.

Particularitatile cazului:

- aparitia tulburarii ventriculare maligne de ritm la
20 de ani dupa evenimentul coronarian acut la pacient
cu ocluzie unicoronariana, fara leziuni aterosclerotice
noi in evolutie in ciuda persistentei factorilor de risc
cardiovascular;

- suspiciunea prezentei unui feocromocitom.




SINDROM DE VENA CAVA SUPERIOARA DE ETIOLOGIE
RARA LA O PACIENTA TANARA

Sindromul de vena cava superioara (VCS) cuprinde o
constelatie de semne si simptome rezultate din obstructia
venei cave superioare, cu intreruperea secunda,ré
a intoarcerii venoase de la nivelul capului, gatului,
membrelor superioare si toracelui spre atriul drept. In
marea majoritate a cazurilor are loc o instalare gradata a
simptomatologiei, cu agravare in saptamani. Sindromul
de vena cava superioard brusc aparut reprezintd o
entitate amenintatoare de viata.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 32 ani,
nefumatoare, din mediul urban, al céarei istoric medical
incepe in urmé& cu 10 luni printr-un episod de tromboz3
ve?noasé profundd membrul superior stang, aparut in
plina stare de sanatate aparenta; afectarea trombotica
se dovedeste a fi paraneoplazica: screening-ul ecografic
abdominal, urmatde tomografie computerizata evidentiaza
formatiune tumorala renala stanga de dimensiuni r'nari,
iar examenul histopatologic efectuat dupa nefrectomia
radicala releva carcinom cu celule renale, tip papilar.

Preoperator pacienta prezintd un episod de
trombembolism pulmonar Ia nivelul segmentelor bazale
ale lobului inferior stang, evidentiat la examenul computer
tomografic toracic si confirmat prin scintigrama de
perfuzie, dar fara expresie clinica sau ecocardiografica.

Investigatiile imagistice efectuate in Serviciul de

Oncologie releva metastaze tumorale osoase si hepatice;
pacienta efectueaza un protocol terapeutic oncologic
complex, reprezentat de cure succesive de radioterapie
nbdominala, chimioterapie, terapii biologice - Interferon
nlfa si ulterior inhibitori ai multikinazelor.

La 6 luni de la prima prezentare se contureaza
Insidios o noua simptomatologie, reprezentata de edem al
fetel si edem ,in pelering”, cefalee, ameteli, tuse si dureri
loracice anterioare si posterioare. La examenul clinic se
remarca in plus circulatie colaterala la nivelul toracelui,
laterocervical si in flancul drept si cianoza extremitatii
cefalice la aplecarea in fata; radiografia cardio-pulmonara
arata dilatare de arc superior drept, ecocardiografic se
ovidentiaza tromb la nivelul atriului drept, iar examenul
computer tomografic cu substantd de contrast releva
dilatare gi tromboza de vena cava superioara pe tot
[ralectul ei pana in atriul drept, cu lumen periferic arciform
51 circulatie de sunt periscapulo-humerala dreapta.

Diagnosticul principal fiind de sindrom de vena cava
superioara printrombozaacesteia, se instituie tratament cu
heparina cu greutate moleculara mica, care se recomanda
ulterior si la domiciliu, avand in vedere fluctuatiile mari
ale activitatii protrombinice sub acenocumarol din cauza
lerapiei oncologice concomitente, ca si extensia trombozei
sub anticoagulare orala corect monitorizata.

Evolutia clinica este lent favorabila, simptomele
diminuand treptat, pe masura dezvoltarii circulatiei
colaterale de supleere, desi o noua evaluare imagistica
dupa 3 luni arata tromboza completa a VCS.

Prognosticul cazului ramane rezervat, in principal prin
patologia neoplazica cu diseminari multiple si evolutive,
In pofida tratamentului chirurgical si oncologic complex,
dar si prin persistenta sindromului procoagulativ secundar
important indus atat de prezenta metastazelor tumorale
cat si de terapia oncologica.

Particularitatile cazului sunt reprezentate de varsta
[Anara a pacientei, de mecanismul de producere a
sindromului de vena cava superioara, reprezentat nu de
compresia extrinseca, ci de tromboza acesteia, aparuta si
agravata sub tratament anticoagulant oral si de asocierea
neoplasmului renal cu tromboza de vena cava superioara,
cu pastrarea patentei venei cave inferioare.




EVOLUTIE DE LA CARPIOMIOPATIE HIPERTROFICA
MEDIOVENTRICULARA CU GRADIENT DINAMIC LA

ANEVRISM APICAL VENTRICUL STANG
-LAUN
NONISCHEMIC g

Cgrdiomiopatia hipertrofica (CMH) este o boalj
genetica cu transmitere autozomal dominanta, cu pene-
tranta si spectru clinic extrem de diferit. Este produsa de
mutatii ale genelor care codifics componentele proteice
ale sarcomerului si este caracterizats de hipertrofia
pere;ilor ventriculului stang (VS). Hipertrofia poate
interesa orice zona a VS, dar mai frecvent afecteaza
septul interventricular, determinand obstructie in tractul
de iegire al VS. CMH cu gradient medioveniricular este
o} formé mai rar intalnita (in literatura este mentionata
o incidenta de 1,5- 5% din toate cazurile de CMH) in
care gradientul medioventricular sustinut (in ciuda
tratar’qentului) poate conduce uneori la formarea de
anevrism apical de VS +/- formare de tromb.

Un subgrup mic dintre pacientii cu CMH neobstructiva
dezyolté disfunctie sistolica ventriculars si insuficienta
card!acé severa asociatd de obicei cu remodelarea Vé
exp.nmaté prin scaderea grosimii peretilor si dilataree;
f:awtégii. Aceasta evolutie particularé a CMH se
intélneste la doar 5% dintre pacienti si este etichetats ca
faza “finald”, “depasita” sau “dilatativs’.

.Prezentém cazul unui pacient in varsta de 64 ani care
se'nlter-neazé pentru dispnee la efort fizic mediu, astenie
ﬁzncg $i palpitatii, simptomatologie instalati de 6 luni.
Pacientul, fost sportiv de performanta, a fost diagnosticat

in 1998 cu CMH neobstructiva. In 2001 se interneaza
pentru palpitatii cu ritm neregulat, examenul Holter
evidentiind frecvente extrasistole supraventriculare si
ventriculare cu tendinta la sistematizare (bigeminism,
trigeminism) si o pasa de tahicardie ventriculara
nesustinuta, ecocardiografic decelandu-se un aspect de
CMH medioventriculara cu gradient telesistolic maxim
de 32mmHg. Reevaluarea ecocardiografica ulterioara
(2005) a evidentiat un aspect de CMH cu pereti moderat
hipertrofiati, dar fara gradient intraventricular.

In cadrul internarii actuale, examenul ecocardiografic
a aratat VS de dimensiuni normale, cu hipertrofie de
pereti VS predominant septala (12mm la baza, 21 mm
medioventricular), disfunctie sistolica VS (FEVS 40%) cu
modificari de cinetica segmentara predominant apical,
cu formatiune rotunda cu dimensiuni 21/17mm la nivelul
apexului VS, intr-o regiune de miocard akinetic (probabil
tromb), fara evidentiere de gradient intraventricular.
Coronarografic se deceleaza leziune nesemnificativa
(placd 20-30% artera descendenta anterioara in
segmentul 11). Examenul Holter EKG evidentiaza rare
extrasistole ventriculare.

Particularitatile cazului constau in aspectul de CMH
inregistrat la un bolnav hipertensiv sever netratat initial si
cu o profesiune (boxer) care presupune o mare solicitare
fizica, implicit cardiaca; evolutia particulara in interval de
7 ani: trecerea de la CMH medioventriculara cu obstructie
usoara dinamica si functie sistolica normala la reducerea
discreta a hipertrofiei medioventriculare cu disparitia
obstacolului dinamic medioventricular si formarea unui
anevrism apical cu tromb cu afectare moderata a functiei
sistolice VS (FEVS 40%); aparitia anevrismului apical VS
la un pacient cu CMH neobstructiva medioventriculara
fara gradient intraventricular de 2 ani, in conditiile absentei
afectarii coronariene aterosclerotice; in pofida factorilor
de risc prezenti (bolnav hipertensiv, dislipidemic, cu
antecedente heredo-colaterale de afectare aterosclerotica
vasculard) nu a existat o patologie coronariana adaugata
pe parcurs care sa explice agravarea; evolutia de la CMH
cu gradient medioventricular spre CMH fara gradient i
cu anevrism apical s-a produs fara marirea globala a
diametrelor cordului.




STENOZA MEDIOVENTRICULARA DREAPTA cu
MECANISM COMPLEX - REZOLVATA CHIRURGICAL LA

49 DE ANI

Anevrismul de sept interventricular este o entitate
tot mai des diagnosticata in ultimele decenii. Acesta
poate fi izolat sau insoteste alte defecte congenitale.
Dezvoltarea anevrismului ar putea fi legatd de
Inchiderea vjcioasé a defectului septal interventricular
in copilarie. In cele mai multe cazuri anevrismul poate
determina obstructia tractului de ejectie al ventricului
drept, realizdnd stenoze sau compartimentari ale
cavitétii ventriculare.

Prezentam cazul unei paciente de 49 de ani, care
se interneaza pentru agravarea dispneei si aparitia
fatigabilitatii la eforturi mici. Pacienta a fostdiagnostica,té
cu defect septal ventricular perimembranos in 1970 in
urma unui episod sincopal in context de efort. Din 2005
pacienta a fost urmérita in clinics, unde a prezentat
nurneroase internari pentru agravarea dispneei si a
fatigabilitatii, lipotimii la efort. Ecocardiografia a decelat
anevrism gigant de sept interventricular ce determina
stenoza medioventricularé dreapts semnificativi. Pa-
cientei i s-a propus de-a lungul timpului in mod repetat
interventia chirurgicala, pe care insa a refuzat-o.

Examenulobiectivreleva cianozs periorala, zgomote
cardiace ritmice, TA=140/80 mmHg, AV=75/min, suflu
holosistolic grad I1I/VI pe toata aria precordiala, fara
staza jugulara, fara edeme gambiere, ficat la 2 cm sub

rebordul costal.
Ecocardiografia transesofagiana evidentiaza ane-
vrism gigant de sept interventricular perimembranos
implicand cuspa septald a tricuspidei. Anevrismul
,acopera” comunicarea interventriculard in zona
septului interventricular membranos si creeaza stenoza
medioventriculara dreapta stransa (canal circulant la
examenul Doppler color de 6 mm) cu gradient la acest
nivel de 120 mmHg. La nivelul panzei anevrismale se
vizualizeaza la examenul Doppler color flux turbulent,
corespunzator unei comunicari VS-VD la acest nivel.
S-a efectuat corectie chirurgicala a celor doua
leziuni, obiectivul corectiei fiind inlaturarea stenozei caii
de iesire VD, inchiderea comunicarilor interventriculare
si prezervarea functionalitatii valvei tricuspide native.
Particularitatile cazului prezentat sunt reprezentate
de evolutia fara simptome — in conditiile unor leziuni
congenitale complexe — pana la 35 de ani, cu ducereal la
termen a cinci sarcini; existenta unui anevrism de sept
interventricular membranos gigant care realizeaza o
stenoza criticad medioventriculara dreapta; mecanismul
dublu al acestei stenoze medioventriculare — la care
contribuie si hipertrofia trabeculelor musculare de la
nivelul bazei ventriculului drept pe langa anevrismul
de sept; existenta defectului septal ventricular ,dublu”
(evidentiat intraoperator); solutia tehnica chirurgicala
particulara aleasa (inchiderea separata a celor doua
defecte septale ventriculare; plicaturarea componentei
juxtatricuspidiene a anevrismului cu conservarea
tesutului anevrismal coalescent - cuspa tricuspidiana
septala si cordajele aferente, plicaturarea si rezectia
partiala a componentei juxtacristale a anevrismului;
rezectia modelanta a infundibulului ventriculului drept);
rezolvarea chirurgicala a acestor leziuni congenitale la
varsta de 49 ani.




DISECTIA CRONICA DE AORTA TIP | iN SINDROMUL
MARFAN — O “ABATERE” DE LA ISTORIA NATURALA

ACCEPTATA

Studiul unor serii de pacienti cu disectie de aorta far4
tratament chirurgical au relevat o mortalitate de 50% la 48
ore, 84% la o luna si 90% la 3 luni — prognosticul fiind mai
nefavorabil la pacientii cu sindrom Marfan.

Prezentdm cazul unui barbat de 42 de ani care se
interneaza pentru agravarea progresiva a simptomelor de
insuficient,é cardiaca pe fondul unei intercurente respiratorii.
In ianuarie 2005 pacientul a fost internat in Spitalul
Municipal Barlad cu tablou clinic sugestiv pentru disectie
de aorta, fiind indrumat catre Centrul de Cardiologie la,§i,
unde evaludrile prin ecocardiografie transesofagiana,
examen CT si aortografie au evidentiat anevrism mare
al aortei ascendente, insuficienta aortica grad II-lil, fald
de disectie ce incepe la originea aortei ascendente si se
continua la nivelul crosei, aortei descendente toracice si
abdominale, cu extensie pe artera iliaca externa dreapta;
arterele mari de la baza gatului, trunchiul celiac si cele
doua artere mezenterice par a fi perfuzate din lumenul fals;

arterele coronare si arterele renale par a fi perfuzate din
lumenul adevarat. Dat fiind gravitatea si intinderea disectiei
s-a ales solutia tratamentului conservator. ’

Examenul obiectiv la internare evidentiaza stare gene-
rala grava, talie inalta, subponderalitate, arahnodactilie,
anvergura bratelor crescuta, afebrilitate, aria matitatii
cardiace crescuta in sens transversal, puls slab perceptit;il

|a artera femurala dreapta, absent la poplitee si pedioasa
pe partea dreapta, ficat cu marginea inferioara la 6 cm sub
rebordul costal; murmur vezicular abolit bazal bilateral,
raluri crepitante in baza dreapta.

Electrocardiograma evidentiaza ritm sinusal, BAV gr |,
BRD minor. Biologic: sindrom inflamator, retentie azotata,
hiponatremie. Radiografia cardiopulmonara: proces de
condensare bazal drept, sindrom lichidian in treimea
inferioara stanga, dilatatie de aorta ascendenta, modificari
toracice (cifoscolioza). Ecocardiografia transtoracica
confirma disectia de aortd cu topografia descrisa si
regurgitarea aortica severa. Examenul eco-Doppler venos
de membre inferioare a relevattromboza partial recanalizata
pe vena gastrocnemiana mediala dreapta.

Evolutia a fost initial buna cu ameliorarea dispneei,
mentinerea aspectului radiologic de condensare in baza
dreapta si ulterior cu tendinta la abcedare si cresterea
usoara a sindromului lichidian in baza stanga. Examenul
CT toracic a relevat revarsate lichidiene pleurale bilaterale
libere si inchistate, cu posibil substrat de empiem in
hemitoracele drept; consolidari alveolare multiple,
abcedate, bilaterale.

Avand in vedere aspectul si citologia lichidului pleural
(sero-hemoragic), prezenta trombozei venei gastrocne-
miene si aspectul CT se opineaza pentru diagnosticul de
infarcte pulmonare suprainfectate cu pleurezie inchistata
bilateral. Pacientul a solicitat externarea si continuarea
tratamentului in serviciul teritorial.

Particularitatile cazului: existenta unui sindrom Marfan
‘complet” la un bolnav faré antecedente heredocolaterale
pozitive pentru aceasta boald; evolutia aparent tacuta pana
la 39 de ani; debutul simptomatic aparent cu disectie acuta
de aorta de tip | Stanford la 39 de ani; evolutia cronica (total
neobignuita in raport cu datele cunoscute din literatura) timp
de 3 ani a unei disectii de aorta tip | extensiva la bolnav cu
boala a tesutului conjunctiv (sindrom Marfan) cu tratament
exclusiv medicamentos; prima decompensare cardiaca
produsa in contextul unei infectii pulmonare cu evolutie
ulterioarad severa cu suprainfectie fungica complicata
cu tromboza venoasa profunda si infarcte pulmonare
suprainfectate la un pacient cu contraindicatie de tratament
anticoagulant.




SINDROM DE ISCHEMIE ACUTA PERIFERICA LA
UN PACIENT CU CARDIOMIOPATIE HIPERTROFICA

OBSTRUCTIVA

Prezentdm cazul unui pacient in varsta de 52 ani,
cu factori de risc cardiovascular (hipertensiune arteriala,
dislipidemie, antecedente de fumat), care prezints tablou
plinic de ischemie acutd a membrului inferior drept. Din
istoricul pacientului retinem c& este cunoscut cu cardio-
miopatie hipertrofica obstructiva de 5 ani: in urma cu 6
luni s-a practicat ablatia unei artere septale cu scaderea
semnificativa a gradientului intraventricular si ameliorarea
importanta a tolerantei la efort. De asemenea mentionam
un episod de accident ischemic tranzitor in urmé cu 9
luni si claudicatie intermitenta membre inferioare bilateral
la 150-200m de mers, instalati ulterior procedurii de
ablatie.

Examenul clinic a decelat ca elemente patologice
suflu sistolic gr. I1I/VI in focarul mitral, puls diminuat artera
pedioasa stanga, puls absent artera poplitee si pedioasa
dreapta, cu tegumente reci, usor palide la nivelul gambei
drepte.

Electrocardiograma de repaus a evidentiat ritm
sinusal, AV 64/minut, subdenivelare de segmer;t ST de
1' mm in DI, DI, aVL, V3-V6, unde T ascutite, ample,
simetrice, negative V2-V5.

Ecocardiografia transtoracica a aratat dilatare biatriala,
hipertrofie VS predominant septala, functie sistolica

normala VS, disfunctie diastolica de tip relaxare intarziata,
cu gradient in tractul de ejectie VS de 55 mmHg.

Examenul ultrasonografic duplex a decelat la nivelul
membrului inferior drept ocluzie artera poplitee dreapta
deasupra liniei articulare printr-un tromb proaspat, mobil,
jar la nivelul membrului inferior stang subocluzie artera
poplitee si circulatie colaterala bine dezvoltata in regiunea
poplitee, sugestiva pentru o leziune mai veche.

Arteriografia selectiva a membrului inferior drept a
confirmat ocluzia de artera poplitee prin prezenta unuitromb
|a acest nivel. S-a efectuat embolectomie prin aspiratie, cu
extragerea de numerosi trombi organizati, cu obtinerea
unui flux antegrad spre artera tibiald anterioara, dar cu
persistenta unui aspect angiografic de tromb intraluminal la
nivelul arterei poplitee. Din acest motiv s-a efectuat ulterior
angioplastie cu balon arterd poplitee dreaptd si prima
portiune a trunchiului tibio-peronier.

Diagnosticul final a fost de sindrom de ischemie
acutd membru inferior drept prin ocluzie acuta artera
poplitee dreapta, pentru care s-a practicat embolectomie
cu aspiratie si angioplastie cu balon, la un pacient cu
cardiomiopatie hipertrofica obstructiva si cu sindrom de
ischemie cronicéd membre inferioare stadiul [IB Fontaine.

Evolutia postprocedurald a pacientului a fost
favorabila.

Particularitatile cazului prezentat au constat in
multitudinea de posibilitati de diagnostic diferential
ale  mecanismului producerii sindromului de ischemie
perifericd acutd si in modul de rezolvare a cazului
(embolectomie prin aspiratie). Astfel, pe de o parte s-
a constatat inexistenta unei surse embolice la nivelul
cordului (examenul transesofagian nu a decelat trombi
intracavitari sau la nivelul urechiusei stangi, examenul
Holter ECG pe 24 ore nu a decelat tulburari paroxistice de
ritm) si, pe de alta parte au existat elemente numeroase
care sugereaza boalda arteriala periferica cronica
(existenta factorilor de risc cardiovascular, antecedentele
de claudicatie intermitentd, indicele glezna-brat scazut
bilateral, leziunile decelate de examenul ultrasonografic
duplex la nivelul arterei poplitee contralaterale). in final
s-a considerat drept cauza a ischemiei acute tromboza la
nivelul unei placi aterosclerotice preexistente.




TAHICARDIE VENTRICULARA INCESANTA VERAPAMIL-
SENSIBILA LA UN COPIL DE 12 ANI

Tahicardia ventriculara (TV) idiopatica responsiv la
verapamil, avand complex QRS cu aspect de bloc major
de ramura dreaptéa si ax deviat la stanga a fost descrisa
ca o entitate aritmica distincta la pacientii care aparent
nu prezinta afectare cardiacd organica. Acest tip de
tahicardie ventriculara este de obicei bine tolerata si cel
mai adesea nu induce cardiomiopatie tahiaritmica.

Verapamilul este medicamentul de ales atat in acut
cat si profilactic, urmat ca eficientd in profilaxie de
tratamentul beta-blocant, triggerul adrenergic jucand
un rol important in declansarea aritmiei: ablatia cu
radiofrecventa rdmane o optiune valabil pentru pacientii
ale caror simptome nu pot fi controlate medicamentos
sau pentru cei care nu tolereaza sau nu doresc tratament
medicamentos pe termen lung.

Prezentdm cazul unui copil de 12 ani, cu antecedente
tahiaritmice (dintre care un episod interpretat ca
tahicardie paroxisticd supraventriculara (TPSV) si
convertit la RS cu verapamil si un alt episod interpretat
ca tahicardie ventriculara si convertit la ritm sinusal (RS)
(prin overdrive), in tratament la domiciliu cu dubl terapie
(amiodarona si metoprolol), care se adreseaza serviciului
de cardiologie pentru un nouepisod de palpitatiideclansat
de efortul de tuse. Electrocardiograma la internare
evidentiaza tahicardie cu complex larg cu aspect QRS

de bloc major de ramura dreapta si ax deviat la stanga,
cu alurd ventriculara de 150 batai pe minut, activitate
atriala disociatd si complexe de fuziune, indeplinind
criteriile de tahicardie ventriculara monomorfa.

Deoarece pacienta era stabila hemodinamic, s-a
tentat initial cardioversia farmacologica cu amiodarona
iv, fara s,ucces. Dat fiind aspectul electrocardiografic
particular la o pacientd la care ecocardiografia nu
a evidentiat modificari organice cardiace, se pune
problema, unei tahicardii ventriculare idigpgtic?
verapamil sensibild, cu caracter incesant si se initiaza
tfratament cu verapamil iv, urmat de verapamil oral
ce a condus atat la oprirea episodului aritmic cat si la
prevenirea recurentelor.

Avand in vedere repetarea episoadelor aritmice de
acelasi tip (tahicardie cu aspect de BRD si ax supe.rio.r) la
doua internari successive, exista posibilitatea ca si prima
criza aritmicéa din istoricul pacientei sa fi fost de fapt tot
tahicardie ventriculara cu aspect de BRD etichetata in
mod eronat drept TPSV cu conducere aberanta.

Drept particularitati ale acestui caz mentionam: buna
tolerabilitate hemodinamica a tahiaritmiei; faptul ca in
ciuda caracterului incesant nu a determinat modificari
de tip cardiomiopatie tahiaritmica si, nu in ultimul rénq,
.confuzia” la care a pretat raspunsul initial la verapamil,
conducand la interpretarea primei crize aritmice drept
tahiaritmie supraventriculara cu conducere aberanta.




DIFICULTATI DIAGNOSTICE iN STENOZA PULMONARA

Stenoza pulmonara reprezintd aproximativ 7-10 %
din afectiunile congenitale cardiace; 90% din obstructiile
tractului de iesire ale ventriculului drept sunt valvulare,
restul fiind supravalvulare si subvalvulare. Diagnosticul
diferential intre stenoza valvulara si subvalvulars
pulmonara este dificii de efectuat, un rol important
avandu-l ecografia si angiocardiografia. Tratamentul de
electie al stenozei valvulare pulmonare este reprezentatde
valvuloplastia pulmonara cu balon, indicatie chirurgicala
avand stenozele din sindromul Noonan si cele cu valve
displazice dar si esecul tratamentului interventional.

Prezentam cazul unui pacient de 2 ani si 6 luni, de sex
masculin, diagnosticat la 2 ani si 2 luni cu stenoza valvulara
pulmonaré stransa, cu valve elastice, simptomatica prin
dispnee si fatigabilitate progresiva la eforturi moderate,
cu valvuloplastie cu balon in urméa cu 3 luni cu rezultat
partial favorabil.

Examenul clinic la internare: freaméat parasternal
stang spatiul Il-ll intercostal, zgomote cardiace ritmice,
100/min, suflu sistolic ejectional gradul V/VI cu maxim de
intensitate in focarul pulmonarei, TA 90/60 mmHg.

Electrocardiograma a indicat ritm sinusal, AV 100/min,
ax QRS nedeterminabil, hipertrofie de ventricul drept.

Ecocardiografia transtoracica: dilatare de cavitati
drepte (AD 30 mm, VD 26 mm), hipertrofie concentrica de

pereti VD, infundibul pulmonar ingustat cu aspect de canal
muscular cu diametrul masurat la examenul Doppler color
de 3 mm, valve pulmonare elastice cu doming in sistola,
velocitate maxima la nivelul pulmonarei de 6,73 m/sec,
gradient VD-AP maxim de 180 mmHg.

Aspectul ecocardiografic de hipertrofie importanta de
infundibul de VD precum si aspectul de jet turbulent la
examenul Doppler color de la acest nivel a ridicat suspi-
ciunea de asociere de stenoza infundibulara de VD
severa.

In aceste conditii, fard a se putea stabili cu precizie
absoluta gradul restenozei valvei pulmonare si severitatea
stenozei subvalvulare infundibulare, datorita prezentei
simptomatologiei si gradientului foarte mare la examenul
Doppler, indicatia terapeutica a fost apreciata ca fiind de
valvuloplastie cu balon al carui diametru sa fie cu 25-30%
mai mare ca inelul valvei pulmonare.

S-a efectuat valvuloplastie cu balon, gradientul VD-
AP preprocedural fiind de 150 mmHg, iar postprocedural
de 30 mmHg la nivel valvular si 160 mmHg la nivelul
infundibulului  pulmonar. Aspectul angiocardiografic a
indicat stenoza infundibulara pulmonara si anevrism de
ventricul drept.

In conditiile simptomatologiei de insuficienta cardiaca,
dilatarii de cavitati drepte si aspectului ecocardiografic i
angiocardiografic de stenozad pulmonara subvalvulara
stransa, pacientul are indicatie de interventie chirurgicala
cu rezectie a infundibulului hipertrofiat si largire a tractului
de iesire al VD.

Particularitdtile cazului sunt reprezentate de:
asocierea de stenoza valvulara si stenoza infundibulara
pulmonara care a determinat dificultatea stabilirii gradului
stenozei la cele doua nivele, subliniindu-se rolul important
pe care il are in acest caz angiocardiografia; importanta
folosirii unei balon corespunzator (cu 20-30% mai
mare decéat diametrul inelului) in cazul valvuloplastiei
pulmonare; prezenta anevrismului de ventricul drept'
la angiocardiografie (atitudinea terapeutica urmand a se
stabili intraoperator n functie de dimensiunile acestuia).
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CAPCANE IMAGISTICE LA O BOLNAVA COMPLEXA: DE LA
»DISECTIE DE ARTERA PULMONARA CU HEMOPERICARD”
LA ,,CARDIOMIOPATIE RESTRICTIVA”

Insuficienta cardiaca este un sindrom clinic definit
prin debutul semnelor si simptomelor secundare
disfunctiei cardiace la pacienti care pot prezenta sau
nu o afectare cardiaca preexistentd. Este considerata
cea mai frecventa cauza de spitalizare.

Ghidurile europene si americane pentru diagnos-
ticul si tratamentul insuficientei cardiace recunosc
importanta examenului ecocardiografic in evaluarea
pacientilor cu insuficientd cardiaca, acesta fiind util
in stabilirea etiologiei prin identificarea anomaliilor
structurale ale pericardului, miocardului si/sau
aparatului valvular, in caracterizarea profilului
hemodinamic si in estimarea riscului pe termen lung
sau imediat.

Prezentam cazul unei paciente tinere cu istoric
de sifilis de aproximativ 6 ani, practic netratat din
cauza refuzului partenerului de a urma tratament
antibiotic, care a prezentat in antecedente un accident
vascular cerebral (embolic?/ in context infectios?)
la care instalarea tabloului de insuficienta cardiaca,
predominant dreaptd, s-a produs relativ brusc,
dupa un traumatism toracic. Examenul ecografic la
aceasta pacienta a identificat un aspect particular al
cordului care pledeaza pentru o afectare primara a
miocardului, cu hipertensiune pulmonara secundara,

lichid pericardic in cantitate mare si o artera pulmonara
dilatata cu o imagine sugestiva pentru fald de disectie
in lumen.

Disectia de arterd pulmonara este o afectiune
rara. Trebuie suspectaté la orice pacient cu istoric de
hipertensiune pulmonara care acuza durere toracica,
dispnee sau fenomene de insuficientda cardiaca
dreapta. Evolutia este spre ruptura, cel mai frecvent
in pericard, motiv pentru care in cazul diagnosticului
antemortem, interventia chirurgicala cat mai urgenta
oste salvatoare.

in cazul prezentat, identificarea ecografica a
ocoului liniar in lumenul unei artere pulmonare
dilatate si prezenta lichidului pericardic in cantitate
mare, posibil hemopericard, impuneau o abordare
lerapeutica agresiva, dar datoritd experientei limitate
am considerat oportuna confirmarea diagnosticului
prin metode imagistice complementare, care de altfel
au infirmat existenta disectiei de arterd pulmonara,
permitandu-ne continuarea investigatiilor in vederea
stabilirii diagnosticului final.

Particularitatile cazului prezentat sunt:

- debutul brusc al tabloului de insuficienta cardiaca
dupa un traumatism toracic;

- prezenta anevrismului de arterd pulmonara la o
pacienta cu sifilis si hipertensiune pulmonara secundara
unei afectari primitive a miocardului;

- vizualizarea la examenul ecocardiografic a unei
imagini de fald la nivelul trunchiului arterei pulmonare
care in contextul clinic descris era foarte sugestiva pentru
disectie, patologie infirmata ins& de examenul CT;

- dificultatea stabilirii diagnosticului prin investigatii
imagistice:  ecocardiografia ingelatoare, rezonanta
magnetica neinterpretabila din cauza ritmului bradicardic
5! lipsei de cooperare a pacientei;

- pericardita lichidiana in cantitate mare a carei
oliologie nu a putut fi identificata si care a precipitat:
instalarea tabloului clinic de insuficienta cardiaca;

- existenta cardiomiopatiei restrictive de cauza
neclara.




TROMB HIPERMOBIL iN ATRIUL DREPT REZOLVAT
CHIRURGICAL LA O PACIENTA TANARA ASIMPTOMATICA

Trombii localizati la nivelul cordului drept pot surveni
cel mai frecvent prin migrare de la nivelul unor vene
periferice trombozate. Mai rar, acestia pot lua nastere in
situ, fie secundar unei patologii cardiace primare, fie in
contextul unor afectiuni hematologice sau reumatologice.
Aproape toate cazurile raportate sunt asociate cu
prezenta trombembolismului pulmonar, variabil ca
severitate si rasunet hemodinamic. Rareori insa, trombii
dislocati din periferie sunt opriti din procesul de migrare
spre artera pulmonara si ancorati la nivelul diferitelor
structuri din atriului drept sau pot traversa un foramen
ovale patent si determina embolii paradoxale. Abordarea
terapeutica depinde de severitatea tabloului clinic, de
caracteristicile trombilor si de prezenta comorbiditatilor.

Prezentdm cazul unei paciente de 32 ani, complet
asimptomatice, care se interneaza pentru evaluare
clinico-terapeutica, avand in antecedente o tromboza
venoasa profunda de gamba intrapartum si o pierdere
de sarcina (fat mort), la care suspiciunea de trombofilie
a impus tratament anticoagulant oral, care a fost insa
subdozat. Ecocardiografia transtoracica a evidentiat la
nivelul atriului drept o formatiune lobulata, hipermobila,
de mari dimensiuni (aproximativ 2/3 cm), iar ecografia
transesofagiand a precizat insertia acesteia printr-un
pedicul filiform la nivelul valvei Eustachio, in absenta

unor modificari morfologice cardiace decelabile sau a
evidentelor de hipertensiune pulmonara. Tinand cont de
contextul clinic Tnalt sugestiv pentru o trombofilie (desi
neconfirmat prin testele uzuale), s-a initiat tratament cu
heparina in perfuzie continua, sub care pacienta s-a
mentinut asimptomatica, dar culipsa rezolutiei formatiunii
|a controlul ecografic efectuat dupa 2 saptamani. Data
find hipermobilitatea formatiunii si deoarece o posibila
natura tumorald nu putea fi exclusa, s-a decis extirparea
sa chirurgicald, diagnosticul de certitudine fiind confirmat
de analiza histopatologica, care a aratat prezenta de
tromb.

Descoperirea unui tromb mobil in cavitatile drepte
oste frecvent apanajul unei situatii dramatice si,
desi tratamentul optim este un subiect ce inca naste
controverse, cheia obtinerii unui rezultat favorabil se
bazeaza in primul rand pe un diagnostic rapid si corect.
[ cocardiografia s-a dovedit a fi de importanta vitala
pentru decelarea trombului din AD, creind premisele
succesului terapeutic la o pacienta tanara.

Particularitatile cazului prezentat sunt: descoperirea
intamplatoare a unui tromb in atriul drept ce a ridicat
probleme de diagnostic diferential cu o tumora, la o
pacientd complet asimptomatica; necesitatea curei
chirurgicale a formatiunii, datorita riscului emboligen si
pentru confirmarea diagnosticului, care ar fi modificat
nbordarea terapeutica ulterioard; asocierea de tromboza
venoasa si intracardiacd, cu pierderea sarcinii, la o
pacienta tanard la care probele de coagulare nu au
furnizat argumente pentru sindrom antifosfolipidic sau
un deficit major al factorilor mai frecvent implicati.




HIPERTENSIUNE PULMONARA LA O PACIENTA
CU TETRALOGIE FALLOT OPERATA

Tetralogia Fallot poate cuprinde, pe langa anomaliile
definitorii, malformatii diverse ale sistemului arterial
pulmonar si se poate asocia frecvent cu alte defecte
cardiovasculare congenitale.

Malformatiile sistemului arterial pulmonar pot fi
reprezentate de stenoze sau atrezii la diferite nivele
ale arborelui pulmonar sau anomalii de distributie a
arterelor pulmonare. In tetralogia Fallot, dupa interventia
chirurgicala de corectie, frecventa stenozelor arterelor
pulmonare periferice este cuprinsa intre 20-40% si poate
fi primara (leziune asociata) sau secundara interventiei
chirurgicale.

Prezentam cazul unei paciente cu tetralogie Fallot
operata devenita simptomatica (fatigabilitate la efort
mediu) la 26 de ani dupa interventia chirurgicala, care
a fost diagnosticata cu hipertensiune pulmonara severa.
Interventia chirurgicala a fost efectuata in doua etape:
initial anastomoza Blalock dreaptd, ulterior trombozata

si apoi corectie completa (inchiderea defectului septal
ventricular cu petec de teflon, valvulotomie pulmonara,
rezectie modelanta de infundibul pulmonar si plastie de
largire a ventriculului drept cu petec de pericard). La
prima interventie, protocolul operator descria prezenta
unor mici obstructii la nivelul ramului arterial pulmonar
pentru lobul pulmonar superior drept.

Ecocardiografia ~a  confirmat hipertensiynea
pulmonara severa, dar nu a putut decela mecanlgmul
acesteia, a evidentiat dilatare de cavitati drepte si dg
arterd pulmonara, cu flux turbulent in trunch.iul arterei
pulmonare si nu a identificat sunt rezidual la n.|veIuI SIV.

in conditile prezentei gradientului presional VD-
AD care a p;ermis estimarea unor presiuni crescute in
ventriculul drept si artera pulmonara (confirmate de
cateterismul cardiac), in lipsa unei cauze evidente de
hipertensiune pulmonara s-a ridicat suspiciunea unor
stenoze pulmonare distale. Prezenta acestora a fost
confirmata de angiografia pulmonaré care a aratat o
stenoza stransa (80%) la nivelul ramului superior al
arterei pulmonare drepte si stenoze mai putin importante.
la nivelul arterei lobare inferioare drepte si arterei
pulmonare stangi. o

Pacienta a primit tratament medicamentos cu dluretls:
4l s-a luat In discutie posibilitatea realizarii, Tn-tr—o .etapa
ulterioara, a unui tratament interventional prin dllatarg
percutand si implantare de stent la nivelul stenozei
sovere a arterei lobare superioare drepte.

Particularitatile cazului au fost reprezentate de
hipertensiunea pulmonara severa la o _pacienté.cu
{otralogie Fallot operata, datorata unui mecanism
particular - stenoze pulmonare perifence‘ r?s.t.ante
postinterventie chirurgicala; asocierea ca.lc.lﬂcaruv de
artera pulmonard; aparitia simptomatologiei dupa 26
de ani de la corectia chirurgicald a tetralogiei Fallot,
oxplicata prin nerezolvarea unei leziuni aparent minore
(stenoza la nivelul arterei lobare superioare drepte).;.
dificultatile legate de abordarea interventionala a leziunii
in perioada adulta.




INTERVENTIE CHIRURGICALA IMPERIOASA iN
ENDOCARDITA INFECTIOASA LA TANAR CU AFECTARE

BIVALVULARA

Endocardita infectioasa este definita ca infectia
suprafetei endocardului, localizati in special la nivel
valvular, putand genera insuficientd valvulara severs,
insuficienta cardiaca congestiva, abcese intramiocardice
si deces. Incidenta endocarditei infectioase este
evaluata in medie la 3,6-7 cazuri la 100 000 pacienti/an.

Prezentam cazul unui pacient de 17 ani, fara
antecedente personale cardiovasculare cunoscute,
care se prezinta pentru stare febril4, astenie, scidere
ponderald, dispnee la eforturi medii, cu debut de
aproximativ 5 saptamani.

Examenul clinic releva pacient normoponderal, tegu-
mente palide, TA=100/60mmHg, AV=110/min, ritmic,
zgomot Il dedublat, suflu sistolic grad IV/VI apexian,
suflu diastolic parasternal drept sp lI-lll intercostal, fara
raluri pulmonare, ficat cu marginea inferioara la rebord,
fara edeme, dantura aparent intacts.

Ecocardiografic se constats cavitati de dimensiuni
normale, exceptand ventriculul drept (VD) usor marit
de volum, FE VS=50%, vegetatii bine vizibile la nivelul
valvei mitrale anterioare, pe fata atriala, vegetatii
vizibile la nivelul fetei ventriculare a valvei aortice, iar
la examenul Doppler color regurgitare mitrala grad 1V,
cu posibil cleft de valva mitrald anterioars, regurgitare
aortica grad Ill, presiune sistolica in artera pulmonara

41 mmHg, pericard liber. Biologic se evidentiaza
hemoculturi pozitive cu Streptococ vestibularis.

Pacientul este transferat de urgenta la Institutul
de Boli Infectioase “Dr. Victor Babes”; dupa tratament
antibiotic se obtjne negativarea hemoculturilor, instalarea
starii de afebrilitate si normalizarea markerilor biologici
de inflamatie. S

Pacientul revine la 10 zile de la externarea din Clinica
de Boli Infectioase cu fenomene de insuficienta cardiaca
clasa IV NYHA. ;

In conditiile agravarii rapide a insuficientei cardlaF:e
secundare regurgitarilor severe mitrale si aortice, chiar
in contextul eradicarii focarului infectios, pacientul a
avut indicatie de urgentd de interventie chirurgicala,
cu dubla protezare valvulara mitrala si aortica, care sg
realizeaza cu rezultat final bun. Evolutia postoperatorie
a fost lent favorabila.

Particularitatile cazului prezentat sunt: pacient
de 17 ani, cu ‘endocardita infectioasa cu Streptococ
vestibularis, cu distructie valvulara, regurgitare mitrala
si aortica severa, la care s-a efectuat terapie antibiotica
(l:ﬁcienté timp de 1 luna de zile, cu insuficientad cardiaca
clasa IV NYHA, care a necesitat corectie chirurgicala de
urgentd, cu dubla protezare valvulara mitrala si a.orticé;
Iu}iuni valvulare necunoscute anterior, posibil inexistente
pe valva mitrala, posibil prezente la nivelul valvei.aonicze,
de etiologie neprecizata (congenitald sau reumatismala);
ngentul cauzal patogen rar intalnit la un tanar aparent
l;iré alte tare; afectarea morfologica diferita a celor
doua valve: hipoplazia cuspei aortice noncoronariene,-
cel mai probabil postendocarditica si perforarea valvei
mitrale anterioare, cu ruptura de cordaje; decompensare
cardiaca globala acutd, predominant dreapta '(cu
disfunctie sistolica de ventricul drept si hipertensmn.e
|).|Imonéré moderat-severa); capcana de diagn.ostltvz
diferential ecocardiografic (cleft de valva mitrala
( unger{italé sau perforatia valvei postendocarditica).




O CAUZA RARA DE ISCHEMIE MIOCARDICA:
SINDROMUL DE FURT SUBCLAVIO — CORONARIAN

Sindromul de furt subclavio-coronarian este o cauzi
rara de ischemie miocardica si se datoreaza prezentei
unei stenoze semnificative hemodinamic sau a unei
ocluzii a arterei subclavii stangi la pacienti cu by-pass
aorto-coronarian la care s-a folosit artera mamara interna
pentru revascularizarea arterei descendente anterioare.
Suferinta miocardica in acest contex ar putea fi explicata
printr-un furt sanguin din artera mamara interna spre
artera subclavie stanga (flux retrograd demostrat
angiografic la 1/3 din cazurile publicate) ori datorita
faptului c& artera subclavie stanga devine practic parte
din patul arterial coronarian si se manifesta ca orice
alta stenoza coronariana (3/4 din cazurile publicate nu
au putut evidentia fluxul retrograd). Incidenta acestui
sindrom la pacienti cu leziuni tricoronariene si afectare
aterosclerotica perifericd este 11,8%. Etiologia lui este
predominant aterosclerotica (90% din cazuri).

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 72 de
ani cu multipli factori de risc cardiovascular, investigat
coronarografic in 1994 pentru angor de efort (ocluzie de
artera circumflexa si stenoza 30-40% de trunchi comun),
cu 2 infarcte miocardice - antero-septal (2001) si inferior
(2002). In 2002 s-a efectuat by-pass aorto-coronarian
pentru leziuni tricoronariene fiind folosite artera mamara
interna pentru artera descendentd anterioara si vena

safend internd pe artera marginald segment |. S-au
ofectuat ulterior multiple angioplastii cu implantare de
stent pe artera coronara dreaptd si artera marginala
segment | pentru crize dese de angina. Se interneazé
pentru angor de repaus. Examenul obiectiv evidentiaza
diferenta de tensiune intre cele doua brate (TAs la bratul
stang mai mic& cu 20 mmHg fata de bratul drept), suflu
supraclavicular bilateral. in acest context s-au discutat
posibilele conditii care pot sa duca la aparitia si agravarea
anginei pectorale: ocluzie de by-pass aorto-coronarian,
stenoze intrastent, sindromul de furt subclavio-
coronarian.

Testul de efort ECG al membrului superior stang
(contractii izometrice folosind handgrip) a evidentiat
supradenivelare de segment ST de 3 mm in V1-V3
4/ subdenivelare de ST de 2 mm in V5-V6, fara angor,
ameliorate la administrarea de nitroglicerina sublingual.
[xaminarea Doppler duplex a arterelor subclavii
ovidentiaza stenoza 75% de artera subclavie stanga
inainte de emergenta arterei vertebrale si stenoza 70% de
arterd subclavie dreapta. Coronarografia si arteriografia
arterei subclavii au evidentiat by-passuri permeabile, fara
stenoze intrastent, stenoza 75% artera subclavie stanga
inaintea originii arterei vertebrale, fara flux retrograd
din artera mamara interna in repaus. in acest context
prezenta anginei pectorale a fost atribuita sindromului
e furt subclavio-coronarian si s-a propus angioplastie
cu stent pe artera subclavie stangd. Revascularizarea
interventionald s-a efectuat fara complicatii, cu rezultat
final foarte bun. e

Particularitatile cazului: bolnav cu evolutie coronariana
[schemica indelungata (13 ani), cu multiple evenimente
coronariene in timp, cu repetate interventii de corectie a
leziunilor, cu stenoza criticd de artera subclavie stanga
ecelats la 12 ani de la debutul simptomatic al cardiopatiei
ischemice, la care testul ECG de efort izometric al
membrului superior stdng a provocat modificari ECQ
importante, ceea ce a condus la atribuirea anginei
pectorale sindromului de furt subclavio-coronarian, fapt
confirmat de ,corectia” simptomatologiei prin dilatarea
(cu implantare de stent) a stenozei de artera subclavie
stanga.




HIPERTI?NSIUNEA PORTO-PULMONARA - COMPLICATIE
TARDIVA A UNEI INTERVENTII SALVATOARE DE VIATA

Hipertensiunea porto-pulmonara este definita dupa
urmatoarele criterii: prezenta unei boli hepatice care s&
determine hipertensiune portala clinica, presiune medie
in artera pulmonara > 25 mmHg, presiunea blocata in
capilarul pulmonar < 15 mmHg, rezistente vasculare
pulmonare > 240 dyne.sec.cm®

Etiologia majoritara este reprezentatd de cirozele
hepatice de diverse cauze: virale, alcoolice, ciroza biliara
primitiva. Totusi, exista cazuri rare la care evenimentul
clinic determinant pentru evolutia HTP este particular.
Tromboza portald este mentionatd ca si cauzd de
hipertensiune porto-pulmonara in 14% dintre cazuri.

Descriem cazul unei paciente in varsta de 46 de ani
care se interneaza in clinica noastra acuzand dispnee
la eforturi mici, aparuta si agravata progresiv in ultimul
an, episoade recente de dispnee paroxisticd nocturna
si edeme gambiere, pe care aparent pacienta le are de
mai multi ani, dar care s-au agravat progresiv in ultimele
luni.

Pacienta  prezintd  numeroase  antecedente
personale patologice. In 1990, la varsta de 29 de ani,
a fost diagnosticata cu sindrom mieloproliferativ cronic,
caracterizat prin megacariocitoza si granulocitoza
cronica, pentru care a primit timp de mai multi ani
tratament cu Hydrea, Busulfan si Interferon.

in 1996, pe fondul unei perioade de proliferare
medulara, pacienta dezvoltad tromboza acuta de vene
suprahepatice (sindrom Budd Chiari). Tratamentul initial
trombolitic si anticoagulant s-a dovedit a fi ineficient,
evolutiainsuficientei hepatice acute impunand efectuarea
unei interventii chirurgicale cu crearea unui sunt porto-
cav latero-lateral si rezectie segmentaré de lob caudat
de necesitate.

in 2004 a fost diagnosticatd cu hipotiroidism prin
gusa micropolinodulara, pentru care urmeaza tratament
cronic cu Euthyrox.

Evolutia pacientei a fost complicata de aparitia unei
hipertensiuni pulmonare arteriale severe, interpretate ca
porto-pumonara.

Diagnosticul pe baza datelor clinice si paraclinice a
fost: Insuficienta cardiaca clasa IV NYHA. Hipertensiune
pulmonara arteriala severa (porto-pulmonara). Insuficien-
{4 tricuspidiand functionala severa. Insuficienta pulmo-
nara functionald moderaté. Sindrom mieloproliferativ
cronic; anemie ugoara hipocroma microcitara. Sd. Budd
Chiari — 1996; sunt porto-cav latero-lateral. Hipotiroidism
prin gusa micropolinodularé in tratament de substitutie
eficient.

Particularitatile cazului:

- evolutia favorabila a sindromului mieloproliferativ
cronic, pe o perioada de 17 ani, cu intrarea in remisie;

- absenta afectarii ireversibile hepatice dupa sindrom
Budd Chiari;

- permeabilitatea pe termen lung a suntului porto-cav;

- dezvoltarea hipertensiunii pulmonare (porto-
pulmonare) ca o complicatie tardiva a unei interventii
salvatoare de viata;

- resursele terapeutice in discutie, limitate.




DIFICUI:TA]'I DE TFRAPIE LA UN PACIENT CU ECTOPIE
RENALA PRIMARA $1 BOALA ARTERIALA PERIFERICA

Pacientii cu afectare vasculara periferica sunt frecvent
pacienti ce ridicad probleme de abordare terapeutica.
Asocierea unor anomalii anatomice, cum ar fi de pilda
ectopia renald primara, ce implica cel mai adesea Si
prezenta unor variante particulare de vascularizare,
poate complica in plus strategia terapeutic. Ectopia
renala primaré are o incidenta de 1:2100-1:3000 de nou
nascuti. Se datoreaza unui deficit de ascensionare a
rinichiului in saptamanile 4-8 de gestatie. Ca majoritatea
anomaliilor congenitale, se asociazi frecvent cu alte
anomalii in teritorii anatomice diverse. Cel mai frecvent
suntinteresate simultan organele genitale si tubul digestiv.
Vascularizatia se realizeaza prin una sau dous ramuri
arteriale cu originea la nivelul aortei terminale, bifurcatiei
aortei, arterei iliace comune sau arterei iliace externe. :

. Prezentdm cazul unui pacient cu ectopie renald
primara si boald arteriald periferica expimata in cazul
nostru prin ocluzie de artera iliaca comuna dreapta de la
origine si ocluzie de artere femurale superficiale, asociere
patologica rara si care a creat importante dificultiti de
terapie. :

Pacientul, diabetic tip 2, dislipidemic, fumator,
cunoscut cu claudicatie intermitenté la nivelul membre-
lor infericare (gambe) bilateral de aproximativ 3 ani,
prezentase in ultimile 2 luni agravarea simptomatologiei

pana la durere de repaus la nivelul membrului inferior
drept, simptomatologie care a impus de altfel si explorarea
angiografica in urgenta.

Pe langa inventarul arteriografic amintit, surpriza
examinarii invazive a constituit-o prezenta ectopiei renale
stangi in pozitie pelvina, care asocia si anomalie de
vascularizatie, rinichiul fiind irigat de doua ramuri arteriale
cu originea la nivelul aortei terminale. Tocmai aceasta
anomalie de vascularizatie a creat dificultatile de terapie.

Prima optiune de revascularizare ar fi fost in mod
normal cea chirurgicala, daté fiind ocluzia de artera iliaca
comuné dreapta la origine si ocluzia bilaterala de artere
femurale superficiale. Realizarea by-pass-ului aorto-
femural presupunea insa clamparea aortei proximal de
originea ramurilor arteriale pentru rinichiul ectopic, ceea
ce ar fi indus ischemie renald consecutiva (,ischemie
calda”) si risc de compromitere a functiei renale. Pentru
1 evalua starea functionala a rinichiului ectopic (cunoscut
fiind c& rinichii ectopici pot fi ,muti” din punct de vedere
functional) pacientul a fost investigat intr-o clinica de
nefrologie, dovedindu-se prezervarea functiei secretorii si
oxcretorii a acestuia.

in aceste conditi s-au luat in discutie avantajele
yi dezavantajele fiecarei metode de revascularizare
(Interventionald sau chirurgicald), optandu-se pentru
angioplastie la nivelul arterei iliace comune drepte.

Rezultatul manevrei de revascularizare a fost foarte
bun, atat din punct de vedere angiografic, cat si clinic,
rezolvarea leziunii de tip inflow ducand la disparitia
simptomatologiei de repaus si ameliorarea neté a pragului
de claudicatie.

Particularititile cazului sunt date de asocierea intre
nctopia renald primara si boala aterosclerotica periferica,
care, datorita anomaliei de vascularizatie consecutiva
octopiei renale a ridicat reale probleme de terapie.

De asemenea, o particularitate deosebita o constituie
nbordarea interventionald, ce s-a impus in context clinic,
ln nivelul unei leziuni ocluzive cronice lungi, manevra
soldata cu rezultat final angiografic si clinic foarte bun.

Ocluzie de
a.iliacd comund




HIPERTENSIUNE ARTERIALA ESENTIALA SAU
SECUNDARA UNEI TUMORI SUPRARENALIENE?

Hipertensiunea arteriala (HTA) este un factor de risc
cardiovascular major, care contribuie direct la aparitia
bolii cardiace ischemice, a insuficientei cardiace, a bolii

renale cronice si a complicatiilor neurologice ischemice.

Tratamentul optim al acesteia depinde in mare masura
de diagnosticul corect. Identificarea unei cauze specifice
de hipertensiune arteriala la pacientul adult este posibila
in 5-10% din cazuri. Cunoasterea etiologiei permite un
tratament specific si uneori, prin tratament chirurgical,
vindecarea. Tumorile sau hiperplazia glandelor supra-
renale determina 1% din totalul cazurilor cu HTA.
Prezentam cazul unei paciente in varsta de 55 de ani,
obeza, cu HTA moderata de la 43 de ani (in tratament
cronic: metoprolol 50mg/zi, perindopril 5mg/zi, diuretic
intermitent) si hipertrigliceridemie (din 2004 controlata
cu fenofibrat 160 mg/zi). Este descoperita intamplator
(screening ecografic) in 1997 cu o formatiune tumorala
situata la polul superior renal drept cu diametru de 38 mm
si este reevaluata ecografic in 2004 si 2007 constatandu-
se cresterea in dimensiuni a formatiunii la 63 mm si
ulterior la 73 mm. Mentionam absenta istoricului de
palpitatii, cefalee, transpiratii, slabiciune musculara
sau de episoade de anxietate, dar notam faptul ca in
ultimele luni pacienta prezenta ocazional cresteri ale

IA pana la valori de 220/120 mmHg insotite de cefalee
4l anxietate. Diagnosticul etiologic al HTA la o pacienta
ou tumora suprarenaliana si obezitate cuprinde sindrom
Cushing, feocromocitom, hiperaldosteronism primar,
carcinom suprarenalian primar sau metastatic, tumora
benignd nesecretantd, pseudotumora suprarenala.
Holnava a fost evaluata hormonal si imagistic. Datele
obtinute au exclus feocromocitomul, sindromul Cushing
i hiperaldosteronismul primar.

Tinand cont de dimensiunile mari ale tumorii, de
nspectul ecografic si CT, consultul interdisciplinar
chirurgie/cardiologie a stabilit indicatia de interventie
chirurgicala deschisa. Premergator interventiei s-a
olectuat examen arteriografic de trunchi celiac, artere
fenale si mezenterice pentru a evidentia vascularizatia
lumorala. Aspectul arterelor mentionate a fost normal.
Interventia  chirurgicala a decurs fara incidente,
ovolutia intra- si post- operatorie fiind foarte buna. La
tleschiderea cavitatii retroperitoneale s-a evidentiat
ylanda suprarenala transformatéd tumoral (greutate
2209, diametru 7 cm), prezentand o arie nodulard
nlb-cenusie, dispusa paraadrenal cu zone chistice
pe suprafata de sectiune. Examenul microscopic al
formatiunii tumorale a evidentiat proliferare tumorala
imezenchimald, diagnosticul histopatologic fiind de
nchwanom paraadrenal (tip Antoni A).

I literatura  actuald  formatiunea  tumorala
toscoperita intdmplator si clinic inertd poarta denumirea
do ‘incidentalom”, iar algoritmul de evaluare al
Incidentaloamelor suprarenaliene a fost elaborat de NIH
(National Institute of Health) in 2002. Bolnava prezentata
i lost evaluata conform acestui protocol.

Particularitatile cazului constau in prezenta
intamplatoare a hipertensiunii arteriale la o bolnava cu
lumora suprarenaliana; existenta unei tumori abdominale, -
o dimensiuni mari, asimptomatice si localizarea
nuprarenaliana, extrem de rara, a schwanomului.
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un gradient mare la acest nivel si asocierea leziunilor
vomplexe de la nivelul valvei aortice si septului
interventricular, se decide corectia chirurgicala completa
i leziunilor. Se efectueaza inlocuire valvulara cu
proteza Sorin-Bicarbon, cura coarctatiei de aortd prin
fozectie - inlocuire de aorta cu proteza Gelwave si cura

BOALA A COMPLEXULUI VALVULO-VASCULAR AORTIC nnevrismului de sept intermembranos prin plicaturare.
1 -VA | : “ey ! e e
DIAGNOSTICATA TARDIV LA UN TANAR, CORECTATA B - e s

CHIRURGICAL

nediagnosticarea corectd si completa inainte si dupa
nastere si, de aici, descoperirea tardiva a bolnavilor cu
lnziuni complexe la varsta adulta. Pacientul prezentat
llustreaza aceasta idee, dat fiind nu numai diagnosticul
lardiv, dar i asocierea complexa de leziuni (coarctatie de
norta stransa, bicuspidie si insuficienta aortica, dilatare
1 radacinii aortei — leziuni frecvente, dar si anevrism de
nopt membranos — asociere rara).
Particularitatile cazului:

Subdiagnosticata in tara noastra, cu o incidenta de 1 diagnosticul tardiv, la 23 de ani al unor leziuni
la 1200 nou-nascuti, coarctatia de aorta se insoteste del (o genitale complexe — decelabile in bun& parte prin
numeroase leziuni la nivelul arborelui circulator dar si la sxamenul clinic;
nivelul cordului. Unii autori considera aceasta afectiune asocierea mai multor leziuni anatomice: bicuspidie
ca facand parte dintr-o arteriopatie generalizata ¢ nortica, coarctatie de aortd, anevrism de sept inter-

evolutie de-a lungul vietii. ventricular;

§tudule genetice  recente  ale  sistemului asocierea unor modificari hemodinamice secundare
cardiovascular demonstreaza ca afectiunile vaselor tolor morfologice: regurgitare aortica, stenoza de istm
mari congenitale sau cu debut la véarsta adultd sun nortic, stenoza largéd a camerei de iesire a ventriculului

componente ale unor sindroame sistemice vasculare, drept:

cardiace si e.xt.r acardiovasculare. mecanism complex al insuficientei aortice: bicuspidie
Caracteristica pentru aceasta boala este asocierea nortica, prolaps al cuspelor valvulare, dilatare de inel

cu alte anomalii cardiace: bicuspidia aortica, persistenta aortic;

ductului arterial, defect septal perimembranos, dilatatia rezolvare chirurgicald complexa: inlocuire valvulara

radacinii aortei, anomalii ale aparatului mitral (stenoza nortica cu proteza Sorin Bicarbon 25, cura coarctatiei de
mitrala, valva mitrala in ,parasuta”), leziuni obstructive noith prin rezectie — inlocuire cu proteza Gelwave 18 si
ale cordului stédng in cadrul sindromului Shone. 1o anevrismului de sept membranos;

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 23 de ani, evolutie imediat postoperatorie aparent dramatica

internat in urgenta in clinica pentru edem pulmonar acut (nucensiune tensionald mare, fibrilatie atriala paroxistica)

hipertensiv, cu diferenta semnificativa a valorilor tensiunii ol foarte buna la distanta.

arteriale intre membrele superioare si inferioare, la ' '

care examenul ecocardiografic deceleaza coarctatie

stransa de aorta toracica asociata cu bicuspidie aortica,

anevrism mare de sept interventricular perimembranos.
Avéand in vedere severitatea coarctatiei de aortéa cu




TROMBI CARDIACI BICAMERALI CU EXPRESIE

CLINICA DIFERITA

Trombii flotanti la nivelul cavitatilor cardiace drepte
reprezintd un fenomen rar, cu prevalenta necunoscuta.
in cele mai multe cazuri sunt localizati in atriul drept i
reprezintd trombi mobilizati din sistemul venos profund
care se gasesc temporar la nivelul cavitatilor drepte,
numiti trombi in tranzit. in general diagnosticul se face
ecocardiografic la pacienti cu tromboembolism pulmonar
suspectat sau confirmat.

Diagnosticul diferential al trombului mobil in cavitatile
drepte se poate face cu trombul mural care este mai
putin mobil in timpul ciclului cardiac, are baza mai larga
de atasare si ocazional prezinta calcificari focale; nu de
putine ori trebuie diferentiat de mixom care prezinta o alta
ecodensitate si presupune o altd conduitd terapeutica.
Se pot lua in considerare si alte diagnostice diferentiale:
persistenta structurilor congenitale - reteaua Chiari sau
valva Eustachio, anevrisme de sept atrial sau conditii
dobandite cum ar fi: vegetatii, mase tumorale. Trombii
mobili au prognostic rezervat si necesita tratament de
urgenta.

Prezentam cazul unei femei de 73 de ani, cu factori de
risc cardiovascular (varstd, hipertensiune arteriala, AVC
ischemice repetate) care prezinta de cateva zile dispnee
intensa cu polipnee si ortopnee, fiind internata in spitalul
teritorial cu tablou de insuficienta cardiaca i fibrilatie atriala

ou ritm ventricular rapid.

Examenul ecocardiografic transtoracic efectuat cu
nceasts ocazie ridica suspiciunea de mixom de atriu drept
(AD), motiv pentru care este trimisa n clinica noastra pentru
Investigatii suplimentare. Ecocardiografia transtoracica
ofectuatd la internare evidentiaza cavitati drepte libere,
prezenta  unei formatiuni  hipermobile, delimitate,
neomogene, atagate la nivelul apexului ventriculului stang
(VS), inalt sugestiva pentru tromb. Examenul CT toracic
indica prezenta unei imagini lacunare la nivelul arterei
lobare inferioare drepte, tromboza parietala artera lobara
Inferioara stangd, confirmand trombembolismul pulmonar.
i xamenul Doppler la nivelul sistemului venos al membrelor
inferioare aratd tromb vechi partial recanalizat de vena
fomurald comuna stangd, vene femurale superficiale
sthnga si dreapta.

Inregistrarea ecocardiografica de la spitalul teritorial
(parvenita ulterior) evidentiaza o formatiune hipermobila
[ nivelul AD care prolabeaza prin valva tricuspida in
ventriculul drept, Tnalt sugestiva de tromb.

Nu existd un consens in ceea ce priveste tratamentul
{rombilor mobili de la nivelul cavitatilor drepte, intrand in dis-
cutie tratamentul chirurgical, interventional, farmacologic
(fibrinolitic sau anticoagulant), fiecare cu avantajele si
(lozavantajele proprii. In cazul prezentat, datorita fragmen-
{41l 5i embolizérii spontane in arterele pulmonare si asocierii
irombului din VS, s-a optat pentru tratament cu heparina.

Particularitatile cazului constau n identificarea
neocardiograficd a unui tromb (asimptomatic) la nivelul
ppexului VS la o pacienta cunoscutd cu fibrilatie atriala,
11 probabila secheld de infarct anteroseptal (argumente
wloctrocardiografice siecografice), lacareo ecocardiografie
anterioard a evidentiat o formatiune la nivelul atriului drept;
avidentierea simultana a unui tromb intracardiac drept si la
jivelul sistemului venos al membrelor inferioare; absenta
{nbloului clinic in conditile prezentei trombozei venoase
profunde a membrelor inferioare; aspectul particular - al
{rombului din atriul drept care se poate confunda cu un
imixom; fragmentarea cu aparenta disparitie a trombului
din AD cu embolizare pulmonard; prezenta simultana a
(rombilor in cordul stang si drept, cu tablou clinic diferit
(nllontios, respectiv intens simptomatic).




debutata in urma cu cativa ani si agravata progresiv.

Din antecedente retinem 2 episoade de flutter
atrial, primul n urméa cu 4 ani, convertit la ritm sinusal
prin  overdrive, pentru care a urmat tratament cu
propafenona si metoprolol.

Examenul obiectiv la internare a evidentiat
supraponderalitate  (IMC=26,1 kg/m2), zgomote
sardiace ritmice de intensitate normala cu AV=68/min,
artere periferice pulsatile, TA=110/70 mmHg (ambele
brate); fara alte modificari la examenul clinic.

HIPOPLAZIE DE ARTERA DESCENDENTA ANTERIOARA
— ANOMALIE CONGENITALA DEPISTATA LA ADULT
SIMPTOMATIC LA 63 DE ANI

Anomaliile congenitale coronariene au o incidenta
relativ scdzuta, 0,3-2% in populatia adulta. Majoritatea
anomaliilor coronariene sunt silentioase clinic si
nu afecteazi calitatea sau durata vietii — ,anomalii
minore”, ele fiind descoperite incidental. Exista insa
unele forme de anomalii - ,majore”- care pot determina
ischemie miocardica si consecintele ei: angina, aritmii,
infarct miocardic si moarte subita.

Hipoplazia coronariana este o anomalie coronariana
rara. Ea a fost raportatd prima data in 1970 si se refera
la subdezvoltarea congenitald a uneia sau mai multor
ramuri coronariene cu scaderea importanta in diametru
(de obicei <1mm) sau in lungime. Nu se cunoaste
incidenta exacta a hipoplaziei coronariene in populatia
gen}eralé (copii si adulti).

in primele cazuri comunicate, cea mai frecventa
forma clinica de prezentare era moartea subita, iar
diagnosticul se preciza necroptic. Odata cu extinderea
evaluarii coronariene invazive, hipoplazia coronariana
devine un diagnostic angiografic.

Cazul clinic apartine unei paciente de 63 ani, cu
factori de risc cardiovascular (dislipidemie, obezitate),
internata pentru episoade scurte de palpitatii cu ritm
rapid si durere retrosternala la efort mediu, cu durata
de 5-10 minute, insotita de dispnee, simptomatologie

Flectrocardiograma de repaus a aratat ritm sinusal,
(0/min, ax QRS=-15°, subdenivelare ST de 0,5 mm in
\/1-V3 si unde T negative in DIl V1-V4.

Cu 3 luni anterior internarii pacienta a efectuat un
lost de efort care a fost negativ pentru ischemie.

Avand in vedere durerile tipice si modificarile
FKG de tip ischemie subendocardica, s-a decis
sfectuarea coronarografiei. La injectarea in artera
coronara stangé s-a constatat scaderea in diametru a
arterei descendente anterioare din segmentul 2, dupa
smergenta unei artere diagonale importante, restul
arborelui coronarian - fara leziuni.

Particularitatile cazului:

_ bolnava cu factori de risc coronarian prezenti,
o angina pectorala de efort, cu artere coronare
permeabile la evaluarea coronarografica dar cu
hipoplazie coronariana (situatie rara), cu hipoplazia
arterei descendente anterioare (situatie foarte rard);

debutul si evolutia - diferite fata de datele din
iforatura (care noteaza debut fie prin moarte subita
In tineri post efort excesiv, fie descoperire necroptica
intamplatoare), la pacienta noastrd simptomatologia
(o tip anginos de efort s-a instalat la 39 de ani si
anomalia coronariana a fost decelata la 63 de anilao
coronarografie programata;

valoarea — in discutie — a testului EKG de efort in
nceasta situatie particulara; 7

dificultatea rezolvarii terapeutice ideale, totale, a
leziunii.




ntitudinii terapeutice.

Avand in vedere istoricul de stop cardiac resuscitat
am apreciat ca pacienta are indicatie de cardiostimulare
permanentd bicamerald si implantare de cardio-
defibrilator cu reintroducerea in schema terapeutica a
betablocantului. Tn lipsa cardiodefibrilatorului implantabil

y-a optat pentru o solutie de compromis cu implantarea

TREI GENERATII DE PACIENTI CU SINDROM DE QT LUNG | |, pacemaker de tip DDD.
CU EXPRESIE CLINICA S| ELECTRICA DIFERITA Particularitatea cazului o reprezinta prezenta

sindromul de QT lung la o pacientd supravietuitoare a
unui stop cardiac resuscitat, ce a trecut printr-o perioada
de instabilitate electricd manifestata prin tahiaritmii
ventriculare  polimorfe, ulterior evoluand favorabil,
prezentand un istoric familial grevat de moartea subita
i fiicei si de diagnosticarea mamei pacientei pe baza
{raseului ECG cu sindrom QT lung.
Subliniem raspunsul favorabil al pacientei, atat
! In faza acuta cat si ulterior, la adaugarea in schema
Sindromul de QT lung congenital reprezinta o lorapeuticd a unui antiaritmic de clasé IB Vaughan-
afectiune cu transmitere genetica autosomal dominanta Wiliams (Mexitil) care poate fi benefic in tratamentul
[recesiva, cu o incidenta 1:10 000 indivizi, manifestata pacientilor cu sindrom de QT lung care au ca substrat

prin allungirea intervalului.QT mai mare de 0,44 secunde mutatii genetice implicand alterarea functiei canalelor
(femei>0,46 s) care predispune la aparitia de tahiaritmii lonice de sodiu.

ventriculare care pot determina sincopa, stop cardiac sil Determinarea substratului genetic al sindromului
sau moarte subita. do QT lung nu a fost posibila in momentul actual, ceea

Prezevntém cazul unei paciente in varsta de 45 ani te nu face mai putin evidentd componenta ereditara
cunoscuta de 16 ani cu sindrom de QT lung, diagnosti- U afectarea a trei membri ai familiei, descendenti pe
catd in urma unei “furtuni electrice” exprimate prin linic directa. Coreland datele anamnestice, care indica
episoade recurente de tahicardie ventriculara polimorfa aparitia tulburdrii maligne de ritm in timpul somnului,
de tip torsada varfurilor, manifestate prin sincope, cu Aalht la mama cat si la fiicd, cat si evolutia favorabila sub
raspuns initial dificil la terapia instituita, necesitand lorapie continand Mexitil, cu datele din literatura, este
defibrilare electrica iterativa si, ulterior, introducerea unei probabil ca éindromul QT lung sa fie de tip 3 cu mutatii la
asocieri medicamentoase antiaritmice (clasa IB: Mexitil nivelul genei SCN5A, ramanand ca aceasta supozit,ié sa
+ clasa Il: Metoprolol). fio demonstrata prin analiza genetica.

Din antecedentele heredocolaterale retinem: mama
diagnosticata cu sindrom de QT lung (asimptomatica) si
moarte subita a fiicei la 18 ani.

Evolutia pacientei a fost favorabila, fara repetarea
simptomatologiei in ultimii 15 ani, insa cu dezvoltarea
in ultimele douasprezece luni, sub dubla asociere
antiaritmica, a bradicardiei simptomatice, motiv pentru
care a fost nevoita sa intrerupa tratamentul betablocant,
moment in care s-a internat in vederea reevaluarii
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INSUFICIENTA MITRALA SEVERA LA O ADOLESCENTA

CU LUPUS ERITEMATOS SISTEMIC
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Lupusul eritematos sistemic este o boala cronica
inflamatorie a tesutului conjunctiv, cu mecanism
autoimun si afectare multisistemica, care poate interesa
articulatiile, rinichii, seroasele, cordul si peretii vasculari.
Boala apare predominant la femeile tinere, dar si la copii,
preponderenta la sexul feminin fiind de aproximativ 90%.

Afectarea valvulara este frecventa, utilizarea ecogra-
fiei transesofagiene evidentind prezenta acesteia in
peste 50% din cazuri. Cea mai frecventa modificare
ecograficd este reprezentatd de ingrosarea valvulara,
urmatd de prezenta vegetatiilor (endocardita Libman-
Sacks) si regurgitarilor valvulare secundare. Leziunile
valvulare sunt secundare depunerii complexelor imune
si activarii complementului, cu aparitia inflamatiei care
in timp, in urma proceselor de vindecare, poate duce
la aparitia fibrozei care determina deformari si retractii.
Valva mitrald este cea mai frecvent afectata. Cazurile
raportate in literatura de valvulita lupica cu semnificatie
hemodinamica care sa necesite corectie chirurgicala nu
sunt foarte numeroase, fiind raportate serii cu numar mic
de pacienti.

Cazul prezentat este al unei adolescente in varsta de
14 ani, fara antecedente personale patologice cunoscute,
care se prezinta in clinica noastra pentru febra, durere
toracica anterioara accentuata in inspir si decubit dorsal,
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rtralgii (cu afectare succesiva a articulatiilor mici ale
ii, genunchilor), leziuni purpurice la nivelul membrelor,
\bilitate la efort mare. Examenul clinic a evidentiat

1, zgomote cardiace ritmice, tahicardice, suflu sistolic

[11/VI focar mitral.
xamenul biologic a aratat prezenta unei pancitopenii

mie ugoard normocroma, normocitara, leucopenie
ra cu limfopenie si trombocitopenie) si a unui sindrom

nator important.

cocardiografia a evidentiat cavitati cardiace de
nsiuni normale, regurgitare mitrala grad Ill, cu jet
ntric, care se datoreazé apozitiei deficitare a valvei

le, cu valva mitrald anterioara ce pare sa alunece
alva mitrald posterioara, care este relativ imobila si

ecogena. Pentru aprecierea mai exacta a morfo-
i valvei mitrale si a mecanismului regurgitarii mitrale,
sfectuat si ecocardiografie transesofagiana, care
nfirmat insuficientd mitrala severa, cu jet orientat
rior, fara criterii de prolaps, fara vegetatii sau rupturi
rdaje.
contextul sindromului febril si inflamator la o
nta care prezintd afectare cardiaca (regurgitare
a importanta, pericardita) si articulara (poliartralgii),
mpus efectuarea diagnosticului diferential intre
cardita infectioas&, reumatism articular acut, lupus
natos sistemic si artrita cronica juvenila.
e baza prezentei a 5 dintre criteriile revizuite ale
iatiei Americane de Reumatologie pentru clasificarea
ului eritematos sistemic: cardita (pericardita, endo-
t3), pancitopenie, proteinurie, prezenta anticorpilor
icleari si a anticorpilor anti-ADN dublu catenar s-a
mat suspiciunea de lupus eritematos sistemic.
rticularitatile cazului sunt reprezentate de afectarea
ara important la o adolescenta cu lupus eritematos
lic si de agregarea familiala a unei reactivitati
nune cu modalititi diferite de exprimare (sora
\tei a fost diagnosticata cu miastenia gravis). Tabloul
initial al pacientei a suscitat probleme de diagnostic
ntial intre reumatismul articular acut, endocardita
oasa, lupus eritematos sistemic si artrita reumatoida
5. Este de subliniat evolutia favorabila a afectarii
are sub tratament imunosupresor.

parasternal ax lung:
postericard cu  mobilitate
insuficienta mitrala severa.

Ecocardiografie transesofagiana: valva
mitrald posterioard ingrosatd, mobilitate
redusa, apozitie asimetrica a valvelor
mitrale, lichid pericardic in cantitate mica.

enté mitrala severa.

Ecocardiografie transtoracicé, sectiune
valva mitrala
redusa,

Ecocardiografie transesofagiana: insufici-




INSUFICIENTA TRICUSPIDIANA SEVERA LA
PURTATOAREA CELEI MAI “LONGEVIVE” PROTEZE

BIOLOGICE

Reumatismul articular acut (RAA) este o boala
inflamatorie a tesutului conjunctiv, consecinta tardiva a
infectiilor faringiene cu streptococ beta hemolitic grup
A, mediatd prin mecanisme imunologice complexe.
Incidenta RAA si a valvulopatiilor reumatismale a scazut
in ultimele decenii. Cardita reumatismald este cea
mai specifica manifestare a RAA; 40% din pacientii cu
afectare cardiaca reumatismala au boal& mitrala iar dintre
acestia 2/3 sunt femei.

Etiologia reumatismald a regurgitarii tricuspidiene
este rara, ea fiind asociata altor valvulopatii (mitrala sau
aortica), este cel mai adesea functionald, cauzata de
dilatarea inelului tricuspidian secundar suprasolicitarii de
volum si/sau presiune din ventriculul drept. Simptomele
dominante sunt cele ale bolilor asociate astfel incat o
regurgitare tricuspidiana poate ramane nediagnosticata.

Prezentam cazul unei paciente in varstad de 69 de
ani, diagnosticata in copilarie cu reumatism articular
acut si valvulopatie mitrala reumatismala (boala mitrala
cu predominenta stenozei), cu indicatie de corectie
valvulara chirurgicala la varsta de 37 de ani — intervent'ie
temporizata la acel moment de pacienta . ,

Aparitia fenomenelor de insuficienta cardiaca impune
interventia chirurgicala la varsta de 42 de ani. Interventia
a constat in protezare mitrald cu proteza biologica t’ip

lonescu — Shiley — aceasta fiind optiunea pacientei (nu
avemn ladispozitie documente medicale din acea perioada).
Din afirmatiile pacientei, la momentul interventiei exista
un grad usor de regurgitare tricuspidiané si aortica si o
hipertensiune pulmonara medie.

Evolutia clinica ulterioara a fost favorabila, pana in
urma cu 5-6 luni cand apar fenomene de insuficienta
cardiaca congestiva predominant dreapta. Pacienta este
indrumata in Clinica noastrd pentru reevaluare (dupa
26 de ani de la interventia chirurgicald), fiind ridicata
suspiciunea malfunctiei protezei biologice mitrale.

Evaluarea paraclinicd prin examen ecocardiografic
{ranstoracic, respectiv transesofagian a evidentiat
proteza biologica mitrala cu functie pastraté, cu modificari
degenerative minime de tipul calcificarilor la nivelul
cuspelor mitrale, cu regurgitare intraproteticd moderata
prin deficit de coaptare a cuspelor; insuficienta aortica
ugoara, insd cu regurgitare tricuspidiana severa prin
dilatare de inel tricuspidian si hipertensiune pulmonara
moderata.

in acest context clinic si paraclinic am apreciat ca
loziunea valvulara tricuspidiana este responsabila de
simptomatologia descrisa, proteza biologica din pozitie
mitrala fiind practic normofunctionala (dupa 26 de ani de
| implant).

In acest moment in conditiile unui réspuns favorabil
fapid la tratament se decide urmarirea periodica a
pacientei, cu optimizarea terapiei medicamentoase in
[doea efectuarii in viitor a unei interventii chirurgicale pe
tricuspida.

Particularitatile cazului prezentat sunt: “longevitatea”
protezei biologice lonescu-Shiley din pozitie mitrala (cea
mai mare comunicatd pana in prezent); discordanta
intre simptomatologia relativ brusc instalata si aspectul
loziunilor valvulare; dificultatea deciziei terapeutice legata
(lo momentul optim al interventiei chirurgicale de corectie
valvulara tricuspidiana (cu sau fara inlocuirea bioprotezei
mitrale) in perspectiva.




INTERFERENTE MEDICAMENTOASE LA O BOLNAVA CU
MULTIPLE COMORBIDITATI

de ani a reprezentat un pas important in tratamentul
dislipidemiilor si in preventia primara si secundara a bolilor
cardiovasculare. Statinele, cu exceptia cerivastatinei,
retrasd de pe piatd in august 2001, s-au dovedit in
general o medicatie sigura si eficientd ins& cu un potential
de dezvoltare a unor reactii adverse reprezentate'in
special de miotoxicitate si cresterea nivelului enzimelor
hepatice. Beneficiul cel mai mare al terapiei cu statine
este prezent la pacientii cu un risc crescut cardiovascular,
insa tocmai acest grup populational, ce necesitd scheme
terapeutice complexe, prezinta un risc ridicat de aparitie a
reactiilor adverse ale terapiei cu statine datorita posibil'elor
interactiuni medicamentoase.

Prezentdm cazul unei paciente cu o patologie
complexa: HTA renovasculara ce a evoluat spre
insuficientd renala cronica stadiu uremic pentru care s-a
efectuat transplant renal, leziuni tricoronariene (un infarct
miocardic inferior si de ventricul drept in antecedente)
pentru care s-au montat 4 stenturi (dintre care unul
activ), insuficiente polivalvulare severe, fibrilatie atriala
permanenta, gastrita eroziva hemoragica care se prezinta
indepartamentul nostruininsuficients cardiaca congestiva
clasa IV NYHA. Pe langd semnele si simptomele
specifice unei insuficiente cardiace severe, pacienta

Introducerea terapiei cu statine in urmd cu 20

ncuza la internare dureri la nivelul membrelor inferioare,
bilateral prezente atat la mobilizare cat si in repaus.
Pacienta prezenta in ambulator o schema complexa
le tratament care cuprindea terapie imunosupresoare,
slatina (atorvastatin 8o mg/zi), antiagregant plachetar
(clopidogrel), precum si terapia specificé insuficientei
vardiace. Analizele de laborator efectuate la internare au
nratat un nivel crescut al creatininei (2,63 mg/dl) precum
4l un nivel crescut al CK (248 ull). In acest context s-a
decis reducerea dozei de atorvastatin la 40 mg/dl. De
nsemenea, in contextul fibrilatiei atriale cu AV rapida
prezente la internare si imposibilitatii utilizarii digitalei
s-a decis introducerea de verapamil 40 mg/zi pana la
normalizarea valorilor creatininei, interventie ce a fost
necesard pentru 3 zile. Desi fenomenele de insuficienta
cardiacd si valorile creatininei s-au ameliorat, pacienta
ncuza in continuare dureri musculare la nivelul membrelor
Inferioare astfel ca s-a efectuat o noua dozare enzimatica
ve a aratat un nivel superior al CK comparativ cu cel de
ln internare. In ciuda unei noi reduceri la jumatate a dozei
tle atorvastatin si ulterior a schimbarii atorvastatin cu
rosuvastatin, statind cu un risc mai redus de interactiuni
medicamentoase, valorile CK continuau sa creasca.

In momentul in care valoarea CK a depasit
de 10 ori valoarea normald s-a considerat ca riscul
ndministrarii statinei depaseste beneficiile, retragandu-se
statina din terapie, interventie urmatd de ameliorarea
simptomatologiei musculare si revenirea valorilor CK la
normal.

Particularitatea cazului este reprezentata de aparitia
unor interferente medicamentoase la o pacienta cu
multiple comorbiditati si cu functie renala afectata. Cazul
(e fata ilustreaza intocmai acel tip de pacient cu un risc
cardiovascular foarte crescut care ar beneficia cel mai
mult de administrarea statinei dar la care, in contextul
schemei terapeutice complexe adresata unor patologii
multiple, riscul de aparitie al reactiilor adverse este mare,
(Jopasind la un moment dat orice beneficiu.

Stop Verapamil
[ i
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ORIGINE ANORMALA A ARTEREI CORONARE STANGI
DIN ARTERA PULMONARA, ASOCIATA CU REGURGITARE
MITRALA, LA PACIENTA CU PERSISTENTA DE CANAL
ARTERIAL CORECTATA CHIRURGICAL

Originea anormala a arterei coronare stangidin artera
pulmonara (anormalous origin of the left coronary artery
from the pulmonary artery - ALCAPA) este o anomalie
congenitala rara (1 la 300.000 de nasteri), descrisa pentru
prima data de Brooks in 1886. Cunoscuta si ca sindromul
Bland-White-Garland, aceasta anomalie reprezinta una
dintre cele mai comune cauze de ischemie miocardica
si infarct la copii, $i daca ramane netratata, determina o
ratéd de mortalitate de pana la 90% in primul an de viata.
Corectia chirurgicala imediata este optiunea terapeutica
ideala la pacientii cu ALCAPA.

La adult aritmiile maligne mergand pana la moarte
subita pot fi prima manifestare a acestei anomalii. S-a
descris o clasificare a circulatiei coronariene in doua
subseturi, pe baza pattern-ului de supravietuire a
pacientilor - tipul infantil i tipul adult.

in tipul adult se incadreaza si cazul unei paciente
in varsta de 57 ani care, in anul 1959 (la varsta de
9 ani), a fost operatda pentru persistenta de canal
arterial (PCA), cand s-a practicat ligatura canalului,
ulterior cu reinterventie (la varsta de 11 ani) pentru
repermeabilizarea canalului.

Evolutia ulterioara a pacientei a fost timp de trei
decenii si jumatate fara evenimente cardiace. Incepand
cu varsta de 48 ani, pacienta a constatat scaderea

progresiva a tolerantei la efort si aparitia de episoade
fopetate de tahicardie paroxisticad supraventriculara
yi fibrilatie atrialda, cu numeroase internari pentru
decompensare cardiaca.

In luna februarie a anului curent, bolnava se prezinta
in urgenta la camera de garda cu edem pulmonar acut,
durere precordiala cu caracter de gheara fara iradiere gi
ou durata prelungita, palpitatii cu ritm rapid, fatigabilitate,
tlanoza perioronazala.

Ecocardiografia transtoracicd a decelat leziuni
legenerative de valva mitrala, regurgitare mitrala grad I1l/
VI, hipertensiune pulmonara moderata (PAPs 50 mmHg),
AS dilatat (43mm), FEVS=50%.

S-a considerat ca gradul regurgitarii mitrale impune
corectie chirurgicald, necesitand evaluare preoperatorie
prin cateterism cardiac si coronarografie.

Coronarografia a decelat artera coronara dreapta
hiperdezvoltata din care prin circulatie colaterala
Intercoronariana se incarca tot sistemul coronar stang,
vare se varsa in artera pulmonard, iar cateterismul
vardiac a decelat un raport al rezistentelor totale
pulmonare, respectiv aortice de 46%, oximetria (HbO2)
in VD=58,1, in AP=61,4, iar in Ao=91,2%, ceea ce
Indica deschidere restrictiva intre ALCAPA si AP. Nu se
nvidentiaza stenoze pe arterele coronare.

In urma consultului dintre cardiolog, cardiologul
Interventionist, anestezist si chirurg cardiovascular
u-a decis corectia anomaliei prin interventie chirurgicala
ou restabilirea circulatiei coronariene *fiziologice” si
Inlocuirea valvei mitrale.

In cazul mai sus discutat ramane la aprecierea
chirurgului folosirea tehnicii de corectie a acestei
nnomalii de implantare a arterei coronare stangi in AP.

Particularitatile cazului sunt: existenta unei patologii
vardiace congenitale complexe (prezentade canal arterial
4l anomalie de emergenta coronariand), diagnosticate

initial doar partial, i din acest motiv corectata incomplet -

in copilarie (inchidere canal); asocierea in timp a unei
patologii castigate — insuficienta mitrala degenerativa -
(11 0 buna toleranta a bolii cardiace pana in decada a V-a
(o viata; probleme complexe ridicate de tipul interventiei
chirurgicale.




ETIOLOGIA CARDIOMIOPATIEI DILATATIVE - USOR DE

ELUCIDAT?

Cardiomiopatiile reprezintda o cauza principala de
morbiditate gi mortalitate la adulti si copii si o indicatie
frecventa de transplant cardiac. Cardiomiopatia dilatativa
(CMD) este cea mai intalnita forma de cardiomiopatie.
reprezentand peste 90% din cazurile referite catre

centre specializate si de asemenea este forma finald de

manifestare a peste 50 de patologii diferite.

Pacientul prezentat, in varsta de 32 ani, mare fumator,
consumator cronic de etanol, dislipidemic, se prezinta
in clinica noastra pentru evaluare clinico-biologica, fiind
trimis de catre spitalul teritorial cu diagnosticul de CMD de
etiologie neprecizata.

Din istoricul pacientului retinem ca acesta s-a aflat in
stare de aparenta sanatate pana in octombrie 2007, cand
dezvolta un sindrom gripal, neresponsiv la tratamentul
conventional cu antiinflamatoare nesteroidiene si
mucolitice, respectiv antibiotic (prescris ulterior, fiind
documentata radiologic pneumonie infrahilara dreapta),
cu dezvoltarea in timp de dispnee progresiva pana la
dispnee de repaus, insotitda de fatigabilitate extrema,
pentru care este internat la spitalul teritorial. Pe parcursul
internarii pacientul dezvolta sindrom de debit cardiac
scazut, prin disfunctie severa de VS (FE=10%), remis
dupa administrarea de tratament inotrop pozitiv, cu evolutie
ulterioara lent favorabila.

|.a prezentarea in clinica noastrd se constata stare
(enerald bunad, TA=110/70mmHg, AV=70/min, fara semne
e stazd pulmonard, semne fruste de staza sistemica.
['lectrocardiografic - ritm sinusal, 73/min, ax QRS +30
(rade, supraincarcare atriala stanga si HVS cu modificari
secundare de faza terminala. Biologic - dislipidemie ugoara
yl minima crestere a enzimelor de citoliza hepatica. Pentru a
wvalua posibilitatea etiologiei CMD ca fiind postmiocarditica,
s-au efectuat teste imunologice, care insa au fost negative.
Remarcam evolutia modificarilor radiografiei cardio-
pulmonare cu scaderea considerabild a indicelelui cardio-
loracic fatd de examinarile anterioare. Ecocardiografia
nvidentiaza aspect de CMD, disfunctie sistolica severa de
VS (FE=25%), fara criterii de asincronism atrio, intra sau
Interventricular.

Pentru a exclude etiologia ischemica a cardiomiopatiei
dilatative, se indica evaluarea invaziva coronariana, care
wvidentiaza coronare permeabile.

Evolutia a fost favorabila, fara angina sau dispnee pe
parcursul internarii, cu toleranta buna la efort (testul de mers
ofectuat maximal cu parcurgerea unei distante de 650 m).
Diagnosticul la externare a fost: CMD probabil nutritionala;
I clasa Il NYHA prin disfunctie sistolica de VS; Insuficienta
mitrald moderat&; Insuficienta tricuspidiana usoara; HTP
goara; Dislipidemie in tratament.

Particularitatile cazului: etiologie greu de stabilit,
putandu-se lua in considerare urmatoarele forme de CMD:
nlcoolica, postmiocarditica, ischemica sau familiala; evolutie
fnvorabila spectaculoasa a unui pacient cu numerosi factori
(o prognostic rezervat; forma de prezentare clinica, tinand
cont de faptul c& simptomele apar la majoritatea cazurilor
{roptat, in timp si rareori debuteaza ca insuficienta cardiaca
ncuta severd (prin sindrom de debit cardiac scazut); afec-
lnre importantd a inimii drepte de la debut (confirmata si
ncocardiografic), fapt mai putin obisnuit, insuficienta cardia-
¢ dreapté dezvoltandu-se de obicei tardiv in evolutia bolii.

Conform datelor epidemiologice existente, doar un
numar relativ scazut de cazuri se prezinta cu tablou de
infoctie virala sistemica, care pledeaza pentru o etiologie
postmiocarditicd (nu putem exclude definitiv aceasta ipo-
l241, chiar daca testele imunologice efectuate au fost ne-
gative).
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ODISEEA UNUI DIAGNOSTIC: DE LA SUSPICIUNEA DE
MIXOM ATRIAL DREPT LA HIPERTENSIUNE PULMONARA
SECUNDARA UNEI AFECTIUNI RESPIRATORII

Existenta unei hipertensiuni pulmonare la un caz cu o
imagine ecocardiografica particulara in atriul drept poate

embolizari din atriul drept. Explicatia imaginii ca fiind
expresia unei structuri anatomice bine reprezentate
(cum ar fi valva Eustachio, cordaje, etc.) trebuie sa intre
intotdeauna in discutie. Evaluarea posibilei prezente a
unor alte cauze de hipertensiune pulmonara (HTP) este
obligatorie.

Cazul prezentat este al unei paciente in varstd de
54 ani cu debut simptomatic insidios: fatigabilitate,
dispnee la eforturi minime si scadere in greutate, la care
ecocardiografia, efectuata in ambulator, a relevat o masa
intracardiaca situata aparent in atriul drept, ridicandu-se
suspiciunea de mixom de atriu drept. Din istoricul pacientei
se noteaza diagnostic de tuberculoza pulmonara in 1986
s$i numeroase intercurente respiratorii.

Din examenul fizic retinem: cagexie; matitate bazala
stanga cu murmur vezicular abolit si frecatura pleurala;
TA 115/60 mmHg, AV 132/min, zgomot 1 usor diminuat
global, suflu sistolic subxifoidian grad IllI/Vl accentuat
in inspir, galop protodiastolic VD prezent; jugulare
turgescente si ficat la 3 cm sub rebord.

Electrocardiograma la internare: RS, 120/min, ax QRS
+150°, P pulmonar, aspect gR in V1, HVD cu modificari
secundare de faza terminala.

fi explicata, la prima privire, ca secundara unor eventuale'

Ecocardiografia transtoracica releva dilatare de
vavitati drepte si artera pulmonara; SIV aplatizat cu
miscare paradoxald; insuficienta tricuspidiana severa,
PAPs 80 mmHg; fara formatiuni in portiunea terminala
VCI, VD, AP trunchi si originea ramurilor principale;
in regiunea tavanului AD este prezenta o formatiune
Intracavitara de circa 19mm, usor mobilda, punand
probleme de diagnostic diferential intre masa intraatriala
4l aspect particular al unei membrane intraatriale drepte.

Ecocardiografia transesofagiana vizualizeaza la
viirsarea VCI o structura lunga, imobila (probabil valva
[-ustachio), ingrosaté pana la 8mm cu aspect neregulat
(depuneri trombotice) si aspect sugestiv pentru foramen
ovale patent cu minim sunt. Probele ventilatorii - sindrom
festrictiv sever. Examenul CT toracic confirma dilatarea
e artera pulmonara si de cavitati cardiace drepte, fara
i evidentia imagini de tip lacunar la nivelul arterelor
pulmonare; se releva importante modificari fibrotice
pleuropulmonare bilaterale.

S-a initiat tratament medicamentos cu blocante de
vanale de calciu, diuretic, antialdosteronic, antiagregant si
nnticoagulant, in urma caruia starea generala a pacientei
#-a ameliorat.

Examinarile radiologice si examenul CT toracic ridica
nuspiciunea unei leziuni active TBC, motiv pentru care pa-
vlenta este indrumata catre Institutul de Pneumoftiziologie
Marius Nasta” pentru elucidarea diagnostica a leziunii
pulmonare si a conduitei terapeutice.

Diagnosticul final a fost: Hipertensiune pulmonara
novera secundara afectarii parenchimatoase pulmonare.
I'Ibroza pulmonara cu sindrom restrictiv sever. Insuficienta

cardiaca clasa functionala lll. Tuberculoza pulmonara
in antecedente (1985). Fibrilatie atriala paroxistica in
antecedente (2005).

Particularitatile cazului sunt reprezentate de:
nsocierea  patologiilor pulmonare si cardiace cu
wvolutie indelungatd, gasindu-ne practic in fata ‘unui
tnz de evolutie naturald a hipertensiunii pulmonare
nsociate unei disfunctii respiratorii severe prin afectare
purenchimatoasa pulmonara cronica; prezenta unei valve
I ustachio modificate care a dus la ridicarea suspiciunii
o mixom intraatrial drept si care a constituit cauza
principala de prezentare a pacientei in clinica.




ANGINA PRINZMETAL — CARACTERISTICI ANGIOGRAFICE
DE LA CORONARE PERMEABILE LA STENOZE FIXE

SEMNIFICATIVE

Angina Prinzmetal sau angina vasospastica este ¢
forma particular de angina, descrisa pentru prima oarz
de Prinzmetal si colaboratorii in 1959. Acestia au intui
ca mecanismul de producere este diferit de cel al angine
stabile, fapt confirmat de Maseri si colaboratorii in 1975,
Mecanismul incriminat in producerea anginei Prinzmeta
este vasospasmul coronarian. Acesta are ca rezultz
episoade de ischemie miocardica tranzitorie.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin anginé, tipic de
repaus, dar care poate fi precipitata de efort fizic, stres
psihoemotional, frig. Episoadele ischemice sunt intense
de scurta durata si raspund prompt la administrarea de
nitroglicerina. Electrocardiografic se caracterizeaza prin
supradenivelare tranzitorie de segment ST. '

Angina Prinzmetal este mai frecventa la barbatj
comparativ cu femeile (raport 5:1), varsta medie fiind
50-60 de ani, iar dintre factorii de risc asociati cel mai
des intalnit este fumatul.

Cele trei cazuri prezentate ilustreaza varietatea
aspectelor angiografice intalnite in cadrul anginei
Prinzmetal. Cazurile prezentate se incadreaza in
caracteristicile generale ale unei angine Prinzmetal,
insa se deosebesc prin anumite particularitati.

Primul pacient asociaza feocromocitom operat
in antecedente, astfel cd putem lua in discutie o

hiperreactivitate coronariana favorizatd de descarcari
topetate de catecolamine, fiind cunoscuta capacitatea
ncestora de a declansa spasm pe artere coronare
nparent normale angiografic.

Cea de-a doua pacienta prezinta spasm la intubarea
urterei coronare drepte, care cedeaza la administrarea
e nitroglicerina intracoronarian. Acesta este insa
upasm indus de cateter, ce apare prin stimularea vasului
ile catre varful cateterului. Spasmul indus de cateter se
diferentiazé de spasmul caracteristic anginei Prinzmetal
prin faptul c& nu este insotit intotdeauna de modificari
olectrocardiografice si cedeaza la retragerea cateterului
yl la administrarea de nitroglicerina. De notat ca pacienta
prezenta supradenivelare de segment ST pe peretele
anterior in cursul durerilor spontane (in afara efectuarii
nxamenului coronarografic).

In cel de-al treilea caz este vorba despre un pacient
ou stenoza semnificativa la nivelul coronarei drepte, pe
un pat coronarian dominant drept si cu artera coronara
stlnga gracila. in momentul stabilirii diagnosticului
e angina Prinzmetal pacientul a prezentat o sincopa
precedata de anging, iar electrocardiografic s-au surprins
modificari de tip supradenivelare de ST in teritoriul
inferior. Avand n vedere agravarea simptomatologiei
anginoase sub tratament medicamentos, in conditiile
necorectarii factorilor de risc, putem lua in considerare
progresia leziunii aterosclerotice de la momentul stabilirii
tlingnosticului de angina Prinzmetal.

Cazurile prezentate ilustreaza diferitele aspecte
nngiografice ale unei angine Prinzmetal, care variaza
(o la artere coronare normale pana la stenoze
nomnificative.




bloc variabil 2:1/ 3:1 cu iesire n ritm sinusal bradicardic
4l perioade de bloc sinoatrial.

Au fost analizate in parte cauzele care ar fi putut sta
ln originea episoadelor sincopale la aceasta pacienta:
nu fost excluse stenozele valvulare, infarctul miocardic,
mixoame atriale. Bradicardiile initiale ar putea fi

SlNCOPA CU PREA MULTE ETIOLOGII POSIBILE ‘ suspicionate ca fiind cauza sincopelor la aceasta
A o < yacientd, dar acestea nu aparut la examinarea
(ARITMICA? SITUATIONALA? METABOLICA? B o BRI ey BT YT

NEU ROLOG|CA?) LA O PACIENTA VARSTNICA Au fost de asemenea excluse cauzele neurologice

(e sincopa precum si cauzele metabolice si intoxicatiile
medicamentoase.

Surprinderea unui episod sincopal in ziua urmatoare
oxamenului Holter si inregistrarea pe monitor a unei
nsistole de 14 secunde cu instalarea blocului atrio-
ventricular gradul Il ne-a orientat cétre implantarea
unui stimulator permanent VVI.

Evolutia favorabila a pacientei, fara repetarea

Sincopa este definita ca o pierdere brusca, opisoadelor sincopale dupa implantul pacemakerului,
temporara a starii de constienta, asociata cu pierderea ne obliga sa consideram sincopa ca fiind de cauza
tonusului postural, ce nu necesita cardioversie electric pardiaca.
sau chlr.mc-:a: tipic cu duraté de cateva secunde. Particularitatile cazului sunt reprezentate de:

Sf'fat_'St'C in populatia generala unul din patru indivizi - prezenta afectarii ateromatoase severe a teritoriului
prezinta de-a lungul vietii cel putin un episod sincopal. garotidian gi‘ renal;

Instglar?a episoadelor sincopale poate fi fara semne - cu lipsa afectarii teritoriului coronarian;
remoni i i vari i 20 = * -
premonitonii, cauzels sunt dintre cele mai variate sig _ dificultatea stabilirii initiale precise a etiologiei

Unefngazur' este greu de stabilit cauza determinanta. opisoadelor sincopale la aceastd pacientd, cauzele
mneza si examenul fizic sunt etape importante posibile fiind multiple (tahiaritmica, bradiaritmica,
pentru diferentierea sincopei de episoade nesincopale sltuationald, metabolica, neurologica);

produse de epilepsie, hipoglicemie, anumite intoxicatii ~ nedecelarea cauzei (in final aritmica) la examenul

medncamen}oase. [olter ECG cu “surprinderea” insd a mecanismului in
Prezentam cazul unei paciente in varstd de 72 cursul episodului sincopal.
de ani, veche hipertensiva, dislipidemica, cu diabet
zaharat de tip 2 insulinonecesitant de 7 ani, complicat
cu retinopatie, nefropatie si neuropatie, cu afectare
ateromatoasa polivasculara importanta in teritoriile
renal i carotidian, care prezinta de aproximativ un an
episoade sincopale care apar la eforturi mici sau in
timpul toaletei matinale.
Inregistrérile seriate ECG pe parcursul internarii
au evidentiat perioade de tahicardie atriala alternand
cu episoade de bradicardie sinusala, iar pe examenul
Holter s-au descoperit episoade de tahicardie atriala cu
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ARTERITA TAKAYASU CU STENOZA DE AORTA
ABDOMINALA Sl A ORIGINII ARTERELOR RENALE

Arterita Takayasu este o boala inflamatorie cronica
progresiva, ocluziva a aortei si ramurilor ei principale, da
care poate afecta si arterele pulmonare si coronare. Este
o vasculita sistemica rara a arterelor de calibru mare g
mediu.

Epidemiologic, boala are o prevalentd mai mare in
randul femeilor tinere (80% dintre pacienti sunt femei,
varsta medie fiind de 30 ani).

Din punct de vedere angiografic, arterita Takayas
se clasifica in 6 tipuri; la nivelul aortei abdominale ce
mai frecvent sunt afectate arterele renale, de regul?
bilateral iar consecinta principala a ischemiei o constituie
hipertensiunea arteriala secundara.

Diagnosticul pozitiv al bolii se bazeazd pe u
ansamblu de trasaturi clinice si paraclinice (criteriile
Colegiului American de Reumatologie si criteriile
Ishikawa modificate).

Tratamentul medical al bolii se face in functie de
activitatea bolii i severitatea complicatiilor. Tratamentu
interventional si/sau chirurgical este indicat in perioadele
de remisiune, in caz de stenoze semnificative
simptomatice sau ocluzii arteriale. Restenoza post
angioplastie, respectiv stenoza anastomozelor arteriale
sau ocluzia grafturilor reprezinta potentiale complicatii in
primii 1-2 ani dupa interventie.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 24 ani,
sare se interneaza in anul 2006 in clinica noastra in
voderea investigarii etiologiei unei hipertensiuni arteriale
moderate asimptomatice, recent descoperite la un control
(lo rutind. Anamnestic se descopera ca, de aproximativ 4
ani, pacienta prezintd claudicatie intermitenta la nivelul
(gambelor, parestezii “in sa” si dureri la nivelul coapselor
hilateral, dupa efort fizic prelungit.

In urma investigatiilor clinice, paraclinice si imagistice
uo stabileste diagnosticul de arterita Takayasu tip IV
(toarctatie de aorta la nivel abdominal si asocierea cu
slenoze la originea arterelor renale bilateral).

Mentionam ca din punct de vedere al biomarkerilor,
pacienta noastra a avut intotdeauna markeri negativi
pontru un sindrom inflamator (atat markeri nespecifici
ilo tipul VSH si fibrinogen cat si markeri de tipul proteinei
() reactive, factorului reumatoid, fractiunilor 3 si 4 ale
tomplementului, complexelor imune circulante). Bolnava
asociaza anemie usoard, normocromd, nhormocitara,
fiormosideremica.

Avand in vedere sediul particular al coarctatiei de aorta
ln nivel abdominal si asocierea cu stenoza la originea
urterelor renale bilateral, se opteaza pentru tratamentul
chirurgical de by-pass aortic si protezare de artere renale
hilnteral. S-a optat pentru solutia chirurgicala pentru ca
w0 considerat ca riscul de restenoza intraprotetic este
imni mic decat in cazul unei eventuale angioplastii cu
hinlon si/sau stent.

[volutia pacientei a fost favorabila, fara complicatii
jpostoperator sau stenoza intraprotetica la 1 an, in tot
noost timp boala mentinandu-se intr-o faza inactiva.

Avand in vedere ca arterita Takayasu este o boala
tronica de sistem, pacienta va fi monitorizata periodic,
alht din punct de vedere cardiologic si imagistic, cat si din
punct de vedere reumatologic.

Particularitatile acestui caz constau in: sediul atipic
il stenozei de aorta la nivel abdominal si asocierea cu -
slonoza la originea arterelor renale bilateral; absenta
sindromului inflamator; solutia terapeutica: tratamentul
thirurgical de by-pass aortic si protezare de artere renale
hilnteral; evolutie favorabila postoperator fara restenoza
la1an.




RESINCRONIZUAAREA CARDIACA: O OPTIUNE
TERAPEUTICA iN NONCOMPACTAREA MIOCARDICA?

Noncompactarea miocardica (NCM) este considerat
o cardiomiopatie congenitala neclasificabila si se definest
printr-o structura particulara a miocardului ventricular cu
retea trabeculara proeminenta si recesuri intertrabecula
adanci, ce rezultd din oprirea procesului normal di
compactare a miocardului (care are loc in cursul prime
luni de viata fetala). Noncompactarea miocardica poate
o descoperire izolata sau se poate asocia cu alte anomall
congenitale: obstructie a tractului de ejectie al ventriculul
stang (VS) sau ventriculului drept (VD), stenoz
pulmonara, boli cardiace congenitale cianotice complexe
anomalii ale arterelor coronare. In forma izolata, recesuril
intertrabeculare comunica cu cavitatea ventriculului stan
fara a comunica si cu arterele coronare epicardice (situati
din urma fiind caracteristicd noncompactarii asocia
cu alte anomalii). Noncompactarea ventriculului drep
poate acompania noncompactarea ventriculului stang |
aproximativ 50% din pacienti.
Prezentdm cazul unei paciente de 57 ani, internats
pentru dispnee la eforturi medii-mici, fatigabilitate, ame
teli, crize de palpitatii $i un episod sincopal in urma ci
aproximativ o luna.
Din antecedentele personale patologice retinem:
sindrom WPW (mentionat din 1989), cardiomiopatié
hipertrofica apicala (2003), episoade de fibrilatie si fluttel

paroxistice, AVC temporoparietal (2003); de mentionat ca
[ ultima internare (in urma cu 8 luni) pe baza examenului
neocardiografics-a infirmat diagnosticul de cardiomiopatie
hipertrofica apicala din 2003 si s-a stabilit diagnosticul
(e noncompactare miocardica biventriculard, cu acest
prilej efectuandu-se coronarografie (coronare epicardice
formale),  ventriculografie  (imagini lacunare care
ulgereaza trabeculare importanta a peretelui anterolateral
ul VS) si studiu electrofiziologic (bloc bifascicular-
IRD+BAV grad | cu conducere NAV in limite normale,
{ara inducere de aritmii supraventriculare/ventriculare,
{ir4 cale accesorie anterograda sau retrograda, PR =210
msec).

Tinand cont de evolutia nefavorabila a bolii cu trece-
i din clasa functionald Il NYHA in clasa lll NYHA sub
{ratament medicamentos maximal, cu reducerea FEVS
o 1a 25-30% (in urma cu 8 luni) la 15 % la evaluarea
notuala sia indeplinirii criteriilor de resincronizare cardiaca
(FKG, ecocardiografie, clasd functionald), se decide
implantarea de cardiostimulator tricameral-biventricular
pontru resincronizare, cu rezultat final bun, atat in ceea ce
priveste simptomatologia cat si parametrii ecocardiografici
(FEV/S=25%, SPWMD= 19 ms). Terapia de resincronizare
cardiaca “resincronizeaza” patternul activérii ventriculare
sctionand ca un by-pass electric, conducand astfel
ln o contractie ventriculard mai coordonata prin doua
iecanisme principale: pre-excitarea peretelui lateral al VS
yl scurtarea sau optimizarea intervalului atrio-ventricular.

Particularitatile cazului prezentat sunt. trecerea
siccesiva prin diferite diagnostice (sindrom WPW, CMH
apicald), conditii care de altfel pot insoti sau preteaza
In diagnostic diferential cu NCM; intervalul lung de 18
ani de la prima prezentare la medic pana la stabilirea
dingnosticului de NCM  (fatad de 3,5 ani cat e citat in
[lloraturd); tabloul clinic complex care include cele trei
{ipuri de manifestari majore ale bolii (insuficienta cardiaca,
smbolii. tulburari de ritm si de conducere); afectarea
Liventriculars; aspectul electrocardiografic particular care
constituie expresia modificarilor - structurale cardiace;
avolutia rapida in perioada tardiva (reducerea dramatica a
Il e la 35% la 15% in decurs de cateva luni); rezolvarea
particulara a cazului - resincronizare in NCM.
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O CALCIFICARE LA NIVELUL UMBREI CARDIAC
E - PAT
DIAGNOSTICE DE LUCRU ”

Anevrismul ventricular stang (VS), portiune a peretel
ventricular care executd o miscare paradoxala in timpu
si§tolei, apare la aproximativ 5% dintre pacientii cu infare
mlqcardic cu supradenivelare de segment ST, ﬁind asocid
mal ales cu infarctul in teritoriul anterior si cu ocluzia artere
interventriculare anterioare. In literatura se citeaza ca doa
3-7% dintre anevrismele VS se calcifica.

! Prezentam cazul unui pacient de 65 de ani, dislipidemic
si .mare fumator, care in urma cu 8 ani a prezentat un infarc!
miocardic anterior intins, tratat conservator, simptomatic i
acel moment doar prin fenomene vegetative.

Pacientul s-a internat in clinicd pentru evaluare
medicalé, descriind la efort mediu transpiratii profuze
dispnee si palpitatii. Toate aceste simptome’au duratd
scurta si cedeaza la intreruperea efortului.

Radiografia cardiopulmonara (incidente postero-
gnterioaré si profil stang) a evidentiat o zona ae calcificare
lineara la nivelu[arcului inferior stang, care pare sa apartina
pgretelui VS. In acest moment s-a impus efectua’re
diagnosticului diferential intre calcificarea unui anevrism VS,
calcificari pericardice, calcificari ale arterei interventricular;
anterioare sau calcificari la nivelul unui tromb mural.
Istoricul de infarct anterior al pacientului, supradenivelarea
persistenta de segment ST de 1 mm in derivatile V2-
V3, aspectul radiologic de calcificare fin3, Iinearé: datele

v

ncocardiografice care arata un anevrism apical, cu perete
hiperecogen, cu mare probabilitate calcificat si vizualizarea
salcificarilor la nivelul anevrismului Tn timpul efectuarii
toronarografiei sunt date care, coroborate, duc la stabilirea
diagnosticului de anevrism calcificat de VS. Excluderea
yuspiciunii de calcificare a arterei interventriculare ante-
floare s-a facut prin vizualizarea acesteia in timpul corona-
fografiei, iar originea pericardica a calcificarilor a fost
Infirmata in urma aceluiagi examen, in paralel cu analiza
caracterelor radiologice.

Datorita simptomatologiei sugestive pentru echivalente
nnginoase, asociata cu disfunctia sistolica VS (FEVS=30%)
yl istoric de infarct miocardic, s-a optat pentru evaluarea
toronarograficé ce a decelat leziuni pe toate cele trei artere
coronare, incluzand ocluzia primului segment din artera
interventriculara anterioara. Daté fiind extensia leziunilor
woronariene, tehnicile interventionale nu reprezintd o
uptiune adecvata; revascularizarea pe cale chirurgicala nu
i fost acceptata de catre pacient.

Palpitatiile, rarele extrasistole ventriculare de pe ECG-
il din momentul interndrii au impus monitorizare Holter-
['CG care a evidentiat un episod de tahicardie ventriculara
nesustinuta.

Potentialele  ventriculare tardive sunt prezente.
Substratul aritmogen este cel mai probabil reprezentat
de zona miocardica remodelatd, respectiv anevrismul
yentricular.

Tinandu-se seama de optiunea pacientului s-a recurs la
{ratamentul medicamentos (beta-blocant, inhibitor alenzimei
(o conversie a angiotensinei, statina, antialdosteronic,
dluretic de ansa, antiaritmic - amiodarond). S-a continuat
anticoagularea orald in scopul prevenirii evenimentelor
irombembolice, desi ecocardiografic nu au existat semne
(o tromb la nivelul acestui anevrism de mari dimensiuni.

Particularitatile acestui caz constau in prezenta
colcificarilor importante  ale  unui anevrism ventricular
uling ce se preteaza la diagnostic diferential cu calcificari
poricardice, calcificari de artere coronare si, cu probabilitate
(ol mica, cu calcificari endomiocardice post-infarct si cu
cnlcificari de tromb endoanevrismal; simptomatologia frusta,
ulatusul functional bun si absenta anginei in ciuda leziunilor
coronariene extinse si a disfunctiei sistolice severe a VS.
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ETIOLOGIE ASOCIATA NONISCHEMICA A TULBURARILOR
DE RITM LA UN PACIENT CU MULTIPLE DETERMINARI ALE
BOLII ATEROSCLEROTICE

Ateroscleroza este o  afectiune frecventd s
care reprezintd o cauza majora de morbiditate si
mortalitate atat in tarile dezvoltate cat si in tarile in
curs de dezvoltare. Manifestarile sale clinice includ
boala coronariand, accidente vasculare cerebrale si
boala vasculara perifericad. La un pacient cu afectare
aterosclerotica plurivasculara, determinarea etiologiei si
a terapiei optime a aritmiilor cardiace poate reprezenta
0 provocare prin necesitatea investigarii comorbiditatilor
care pot constitui etiologia tulburarilor de ritm.

Prezentam cazul unui pacient de 75 de ani, cu istoric
de ateroscleroza complicata prin infarct miocardic,
arteriopatie obliteranta si accidente vasculare ischemice
si care descrie aparitia relativ recentd a unor episoade
recurente de palpitatii cu ritm rapid neregulat asociate
cu fenomene de insuficienta ventriculara stanga.
Pentru aceasta simptomatologie s-a initiat tratament cu
amiodarona, dar la care pacientul nu a raspuns dupa
perioada de incarcare.

Inregistrarea Holter pe 24 de ore obiectiveaza
aceste episoade ca tahicardii cu QRS ~ 140 ms, cu
alura ventriculara de aproximativ. 90-100/min, ritm
regulat, fiecare episod cu durata mai mica de un minut si
ridica problema diagnosticului diferential intre TPSV (cu
frecventd modificata prin terapie) si ritm idioventricular

nccelerat.

Concomitent investigatiile pe linie endocrinologica
stabilesc diagnosticul de gusa polinodulara cu status
hipertiroidian.

In acest context se decide intreruperea tratamentului
ou amiodarond, luandu-se in considerare si ipoteza ca
nsocierea distiroidiei nou diagnosticate reprezinta un
factor etiologic sau agravant al aritmiilor supraventricu-
lare, precum si riscul de alterare a functiei tiroidiene sub
lratament cu amiodarona.

In conditiile in care pacientul prezintd antecedente
e infarct miocardic inferior, disfunctie diastolica tip
iolaxare intarziata si disfunctie sistolica usoara de VS nu
o indica tratament antiaritmic de clasa | pentru controlul
lulburarilor de ritm.

Avand in vedere afectiunile vasculare periferice
nsociate se decide introducerea terapiei betablocante
solective cu nebivolol. Aceasta este indicata si prin
faptul ca anumite componente ale miocitului cardiac si
nle sistemului adrenergic sunt modulate prin hormonii
liroidieni — de exemplu receptorii adrenergici tip 1 si
ndenilatciclaza, iar tratamentul hipertiroidismului prin
hlocarea adrenergica a condus in numeroase studii la
nmeliorarea semnelor si simptomelor cardiovasculare
asociate. De asemenea, se initiaza tratament cu
nntitiroidiene de sinteza pentru normalizarea hormonilor
liroidieni, care in exces cresc necesarul metabolic al
nui cord deja afectat prin ischemie.

Particularitatea cazului este datd de existenta a
numeroase complicatii grave ale aterosclerozeila acelasi
pucient: infarct miocardic inferior, arteriopatie obliteranta,
lncunarism cerebral; de asocierea dintre patologia
litoidiana si afectarea ischemica, ambele importanti
luctori de risc pentru aparitia tulburarilor de ritm si mai
nlos de dificultatile terapeutice in aritmiile cardiace
supraventriculare aparute pe un miocard ischemic in

nuociere cu o distiroidie care nu permite utilizarea unor
antiaritmice cu eficienta dovedita in acest context.




mult mai probabila etiologia embolica a ischemiei.

S-a efectuat trombembolectomie brahio-radio-
ulnara stanga: pe cale brahiala la bifurcatie se extrage
cu sonda Fogarty material trombotic abundent de la
nivelul arterelor brahiala, radiala si ulnara. Initial evolutia
postoperatorie a fost favorabila.

Ulterior se stabileste indicatia de inlocuire valvulara

TROMBOZA |NTRAATR|ALA STANGA ¥ SURSA mitrala si extirpare a trombului din atriul stang. Se

[nstituie tratament cu heparina in perfuzie continua, se
IM PORTANTA DE EMBOLII ARTERIALE Initiaza protocolul preoperator, in timpul caruia pacienta
Instaleaza accident vascular cerebral ischemic cu
hemiplegie dreaptd, aceasta necesitand transfer in
Clinica de Neurologie, unde pe parcursul internarii
fecupereaza deficitul motor, insa prezinta sincope
fepetate, insotite de hipotensiune, motiv pentru care se
lransfera in Clinica de Chirurgie Cardiaca, in vederea
Interventiei chirurgicale de urgenta, practicandu-se
nxtragerea trombului din atriului stang si protezare
valvulara mitrald cu proteza biologica. Postoperator,
initial evolutia a fost favorabila, ulterior cu repetarea
nccidentului vascular cerebral embolic, cu multiple
tomplicatii, n final cu disfunctie multipla de organ si
Bxitus.
Particularitatile cazului:
aspectul deosebit al trombozei cardiace:
dimensiunea importantd a trombului intaatrial stang,
nparent foarte bine organizat, totusi cu mare potential
smboligen;
evolutia  simptomatologiei pacientei, initial cu
lschemie acutd de membru superior, apoi cu multiple
sincope urmate de deteriorare hemodinamica, ulterior
(1 repetate embolii cerebrale soldate cu accidente
vasculare cerebrale;
prezenta mai multor trombi intraatriali stangi alaturi
(lo trombul gigant de 55 mm, care nu s-au putut vizualiza
In ocografia transtoracica, fiind insa vizibili la ecografia
linnsesofagiana;
particularitatea rezolvarii chirugicale si anume
prolezarea valvulara mitrald cu proteza biologica la o
pacienta cu accidente vasculare recurente;
aparitia ritmului sinusal pe electrocardiograma dupa
protezare.

Prin ocluzie arteriala acuta se intelege suprimare
brusca, partiala sau totald a fluxului arterial, cu instala
rapida in aval de ocluzie a unei ischemii acute sever
Cand ocluzia are loc la nivelul unui trunchi mare arterial s
poate produce un sindrom de ischemie care intereseaz
un membru in intregime, fiind vorba de o urgent
chirurgicala. Fiziopatologic, la baza ischemiei acute stal
doua procese si anume tromboza si embolia.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 71 a
din mediul rural, cunoscuta de 25 de ani cu stenoz
mitrala stransa, hipertensiva, cu fibrilatie atriala croni
fara tratament anticoagulant oral la domiciliu, care §
interneaza pentru dureri intense si “racire” de memb
superior stang in Clinica de Chirurgie Vasculara
Institutului C.C lliescu. In urma evaluarii clinice
paraclinice se stabileste diagnosticul de ischemie acul
de membru superior stdng, stenoza mitrala stransa
fibrilatie atriala cronica cu AV lentd, formatiune tumoral
in atriul stang (AS) - in observatie tromb masiv. S-a luat i
considerare diagnosticul diferential cu disectia de aort
insa s-a infirmat aceasta posibilitate, argumente cont
acestei suspiciuni fiind durata scurtd a durerii toracic
pulsul prezent la artera axilara, dimensiunile normal
ale aortei ascendente, crosei, precum si conditiil
predispozante pentru embolie - stenoza mitrala stransé
fibrilatia atriala fara tratament anticoagulant, fiind astf




TULBURARI DE CONDUCERE APARENT ASIMPTOMATICE fitm sinusal 37-112/min, cu media 60/min, bloc atrio-
LA O PACIENTA CU CARDIOMIOPATIE HIPERTROFICA 6.9 secunde, pauzd sinusald >3 secunde, aspect

OBSTRUCTIVA SEVERA

drept 20 mm, fractia de ejectie 60%, gradient dinamic
in tractul de ejectie al ventriculului stang de 140 mmHg,
calcificari de inel mitral posterior, insuficientd mitrala
moderata, SAM prezenta, disfunctie diastolica tip
relaxare intarziata.

inregistrarea Holter ECG pe 24 h evidentiaza

ventricular de grad inalt cu pauza ventriculard maxima

care impune oprirea medicatiei betablocante. Avand in
vedere rezultatul inregistréarii Holter precum si substratul
patogenic al pacientei, se decide cardiostimulare
permanentd bicameralda DDD-R, efectuata fara
incidente, care a permis optimizarea tratamentului
farmacologic prin administrarea de beta-blocant in doze
oficiente (metoprolol 200 mg/zi). Statusul pacientei
post-cardiostimulare a fost caracterizat de ameliorarea
neta a simptomatologiei. Examinarea ecocardiografica
in conditiile implantarii cardiostimulatorului si a terapiei
genetica fenotipic heterogena, putand fi privita ca u betablocante a decelat scaderea gradientului maxim
spectru larg de boli, cu grade diferite de exprimare & dinamic din tractul de ejectie al ventriculului stang pana
hipertrofiei, obstructiva sau neobstructiva, cu penetrant? la valoarea de 20 mmHg.

variabili. Varianta obstructiva a acestei boli (25% di Particularititiie cazului sunt reprezentate de
totalitatea cazurilor) se caracterizeaza prin hipertrofie nspectul decelat ecografic de cardiomiopatie hipertrofica

predominant septald ce creeazd obstructie dinamic concentrica cu predominanta hipertrofiei  septale,
in tractul de ejectie al unui ventricul stang nedilatat, hipertrofie biventriculara; discordanta dintre acuzele

insuficientd mitrala prin miscare sistolica anterioara & subiective ale pacientei — absenta episoadelor sincopale

valvei mitrale anterioare (SAM) , prevalenta crescuta 4l elementele decelate paraclinic — gradientul presional
tulburarilor de ritm si risc de moarte subité. crescut din tractul de ejectie al ventriculului stang,

Pacienta de 64 de ani se prezintd pentru dispne pauzele ventriculare de peste 6 secunde precum si
la eforturi medii-mici, dureri retrosternale de' efort c pauza sinusald > 3 secunde observate pe inregistrarea
caracter anginos si ameteli, simptome debutate ¢ Holter ECG; etiologia dubla a insuficientei mitrale:
aproximativ o luna anterior internarii, moment in car miscarea sistolica anterioara a valvei mitrale anterioare
s-a stabilit diagnosticul de cardiomiopatie hipertrofi yl modificarile degenerative (calcificari nodulare la nivelul
obstructiva ca urmare a unei evaluari in teritoriu. Inelului mitral posterior); obiectivarea afectérii sistemului

Examenul clinic evidentiazd TA 100/60 mmHg, A o conducere prin prezenta blocului atrio-ventricular

80/min regulat, Z1 diminuat, Z4 prezent, suflu holosistolic do grad inalt i a pauzei sinusale de_celate in Cade!
in focarul mitral gradul II/VI, suflu mezotelesistolic if monitorizarii Holter ECG, care a impus implantarea unui
focarul Erb IlI/VI. slimulator bicameral, cu reglarea gradului de intarziere

Electrocardiograma arata ritm sinusal 70/min, a programatad a activarii atrio-ventriculare in vederea
QRS +5°, supraincarcare atriald stanga, hipertrofi oblinerii unei ameliorari cat mai bune a valorii gradientului
ventriculara stanga cu tulburari secundare de repolarizar din tractul de ejectie al ventriculului stang, ameliorare
(aspect particular cu unde T negative din V2 in V6). [n care contribuie si asincronismul ventricular creat de

Ecocardiografic se noteaza sept interventricular 2 slimularea la nivelul apexului ventriculului drept.

mm, perete posterior 15 mm, perete liber al ventricululu

Cardiomiopatia hipertrofica reprezintd o conditie




DEFECT SEPTAL VENTRICULAR PERIMEMBRANOS OPERAT LA
TANAR CU HIPERTENSIUNE ARTERIALA PULMONARA SEVERA

Defectul septal ventricular (DSV) este un defect de
structurd la nivelul septului interventricular permitand
comunicarea libera intre cei doi ventriculi. DSV este
cea mai comuna cardiopatie congenitala diagnosticata
la nastere, reprezentand 20-30% din toate cardiopatiile
congenitale.

Prezentam cazul unui pacient de 34 de ani, ci
DSV perimembranos operat la varsta de 19 ani i
conditii de hipertensiune arteriala pulmonara severa si
rezistenta vasculara pulmonara peste limita acceptata
in vederea interventiei chirurgicale, insa cu leziuni
potential reversibile decelate la biopsia pulmonara, cu
toleranta adecvata la efort timp de 10 ani postoperator,
cu scaderea progresiva a acesteia in ultimii 5 ani §i
care s-a internat in clinica noastra pentru dispnee si
fatigabilitate la eforturi mici-moderate, simptomatologie
agravata progresiv in ultimele saptamani. Examenul
ecocardiografic a evidentiat cavitati drepte mult marite
si hipertensiune arteriald pulmonara severa, fara DSV
restant.

Un aspect particular al acestui caz este reprezentat
de varsta relativ avansata la care s-a realizat interventia
chirurgicala (19 ani).

In cazul de fatd a existat o adevérata dilema
terapeutica: pe de o parte defectul septal ventricular

mare (17,7 mm), raportul Qp/Qs de 1,7 si raportul
PAPs/PAo de 0,85 reprezentau indicatii de corectie
chirurgicald a defectului; pe de alta parte, rezistenta
vasculard pulmonara sever crescuta, 10 unitati Wood,
impreuna cu lipsa de raspuns a presiunii arteriale
pulmonare la administrarea de oxigen, mai ales in
conditiile evaluarii tardive a defectului septal ventricular
(la 19 ani) reprezentau contraindicatii ale corectiei
chirurgicale. Totusi, avand in vedere evidentierea unor
loziuni de gradul I-11 la biopsia pulmonara, deci nu foarte
avansate si potential reversibile, s-a optat pentru corectia
chirugicald a defectului. De altfel, cateva studii izolate
au aratat ca in prezenta rezistentei vasculare pulmonare
peste 8 unitati Wood indicatia operatorie trebuie stabilita
pe baza biopsiei pulmonare.

Exista putine date in literatura in ceea ce priveste
ovolutia postoperatorie si prognosticul pe termen lung
nl pacientilor operati pentru defect septal ventricular
nsociat cu hipertensiune arteriald pulmonara severa si
fezistentd vasculara pulmonara crescuta.

Ne aflam acum in fata unui caz de hipertensiune
arteriala pulmonaré severa in care, asa cum este bine
cunoscut, optiunile terapeutice sunt limitate. S-a optat
pentru tratamentul cu sildenafil, intrucat acesta a fost cel
mai mult studiat la pacientii in clasa functionala II-lll, in
care se afla bolnavul prezentat.

Particularitatile acestui caz sunt: corectia chirurgicala
[n o varstd avansata a unui DSV asociat cu rezistenta
vasculard pulmonard crescutd; utilizarea biopsiei
pulmonare ca argument decisiv pentru decizia de a se
interveni chirurgical; supravietuirea operatorie in ciuda
flscului chirurgical extrem de crescut; evolutia clinica
fnvorabila postoperator cu toleranta normala la efort timp
e 10 ani; progresia in timp a hipertensiunii pulmonare
alingand si depasind valorile anterioare operatiei
(112mmHg), dupa inchiderea completd a defectului;
nbsenta episoadelor de angina sau a sincopelor la un
pacient cu hipertensiune arteriala pulmonara severa.




ATEROSCLEROZA DISEMINATA S| EXTENSIVA LA O
PACIENTA CU FACTORI DE RISC CONVENTIONALI

CONTROLATI

Ateroscleroza este o boala a arterelor de calibr
mediu si mare caracterizata prin disfunctie endotelial
inflamatie si depunere de lipide, calciu si detritus
celulare la nivelul stratului intern. Incidenta sa este gre
de estimat datorita caracterului subclinic care se poal
mentine timp ndelungat, dar este foarte mare daca tiner
cont de incidenta complicatiilor sale: infarct miocardl
acut, accident vascular cerebral, arteriopatie obiterant
a membrelor inferioare, HTA reno-vasculara.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 66 de al
cu multipli factori de risc cardiovascular (hipertensivi
diabetica, dislipidemica, supraponderald, cu infarc
micardic in antecedente) controlati medicamento:
interventional (angioplastie cu stent) si prin dieta, la ca
leziunile aterosclerotice progreseaza totusi in divers
teritorii arteriale.

Pacienta prezintd ameteli, tulburari de echilibru
cefalee, care au drept substrat stenoze importante d
arterd carotida interna stanga si de artere vertebral
la origine, demonstrate ecografic, angiografic si pri
computer tomografie. Tomografia transcraniana indic
nefunctionalitatea arterelor comunicante posterioar
bilateral. Pentru asigurarea unui flux cerebra
corespunzator este necesara patenta ambelor ax
vasculare (carotidian si vertebral). Avand in veder:
ca accesul chirugical este dificil la nivelul arterelor

vertebrale, s-a optat pentru revascularizare prin
angioplastie transluminala percutana (PTA).

Dupa dilatarea cu balon s-au implantat 2 stenturi:
metalic pe artera carotida interna stangé si farmacologic
activ pe artera vertebrald stanga la origine, utilizand un
dispozitiv de protectie fatd de embolizarea distala. S-a
obtinut un rezultat bun, fara stenoze intrastent, dar cu
slenoza reziduala 40% dupa stentul implantat pe artera
vertebrald, datoritd unei curburi a vasului.

Evolutia dupa dilatare a fost complicata de aparitia
dupa cateva ore a unui accident vascular cerebral
silvian stang ischemic, posibil prin mecanism embolic,
ou evolutie favorabild (remiterea tulburarilor neurologice
In cateva ore).

Dupa cateva luni pacienta se prezinta pentru un
spisod de pierdere a starii de constienta. Consultul
nourologic efectuat in ambulator nu aratda semne
neurologice de focar, in schimb traseul ECG arata
[schemie-leziune antero-laterald. Pacienta declara
oh in ultimele saptdmani a crescut frecventa durerilor
anginoase (persistente dupa angioplastia efectuata cu
aproximativ 9 luni in urma). Coronarografia deceleaza
) stenoze intrastent (80-90%) la nivelul arterei
loscendente anterioare (ADA), in timp ce angiografia
vnselor cervicale arata stenturi permeabile la nivelul ACI
yl arterei vertebrale stangi. Se practica dilatari succesive
1 balon la nivel ADA, cu rezultat angiografic foarte bun,
{ira stenoza reziduald. De notat disparitia modificarilor
| KG si a simptomelor anginoase.

Particularitatile cazului sunt: prezenta aterosclerozei
diseminate si extensive (afectand arcul aortic, arterele
toronare, carotide, vertebrale si cerebrale); stenoza
inlra-stent coronarian tardiva la o pacienta cu factori
o risc controlati; anatomia particularda a vaselor
intracerebrale (poligon Willis nefunctional) care impune
lnzobstructia ambelor axe vasculare pentru obtinerea
uno! vascularizatii adecvate (prin angioplastie); aparitia
Nl accident vascular cerebral post-angioplastie, desi -
40 utilizat un dispozitiv de protectie antiembolica.




INSUFICIENTA TRICUSPIDIANA SEVERA- COMPLICATIE
A INCHIDERII DEFECTULUI SEPTAL VENTRICULAR?

Decizia privind indicatia de corectie chirurgicala i
defectul septal ventricular (DSV) este complexa si necesit
punerea in balantd a mai multor elemente: mortalitate
perioperatorie, tendinta de crestere a rezistentei vasculal
pulmonare (RVP), severitatea clinica a insuficientei cardiaci
Chirurgia paleativa prin banding al arterei pulmonare (AF
este limitata doar la cazurile cu insuficienta cardiaca sever
din primele saptamani de viata. Complicatile bandingul
de AP includ: deformarea AP (stenoza, insuficienta)
hipertrofia ventriculara dreapta progresiva.

Corectia chirurgicald completa prezintd o mortalita
perioperatorie in general mica pentru DSV izolal
Printre complicatile operatorii este inclusa regurgitare
tricuspidiand, daca valva tricuspida septala a fost detasat
n timpul repararii DSV.

Prezentam cazul unui pacient in varsta de 23 de a
diagnosticat de la varsta de 3 luni cu DSV cu hipertensiu
pulmonara severa (HTP), la care la varsta de 2 an
cateterismul cardiac a evidentiat DSV cu sunt stanga-dreapt
semnficativ, AP dilatata la inel, trunchi si ramuri, HTP sevel
60 mmHg si RVP de 8,55 uWood. S-a efectuat la aceast
varsta banding de AP. Evolutia ulterioara a pacientului
fost initial favorabila cu reluarea cresterii staturoponderal
ulterior reapare dispneea la eforturi fizice intense. S-a ridi

bandingul si s-a efectuat corectia completd a DSV-ului in
1990. Postoperator se obiectiveaza un gradient restant
de 20 mmHg la nivelul valvei pulmonare si se identifica o
Insuficientd tricuspidiana grad lll. La o reevaluare invaziva
prin cateterism cardiac se remarca lipsa sunturilor cardiace,
gradient la nivelul AP 32(15) mmHg, RVP 2 uWood si
prezenta insuficientei tricuspide severe.

Ecocardiografic, la internarea actuala se remarca cavitati
irepte dilatate, valva tricuspida redundanta, mixomatoasa
ou excursie ampla si prolaps in AD, cu pierderea coaptarii
dintre cuspe si insuficienta tricuspidiana severa grad IV, inel
Iicuspidian dilatat, fara imagini de vegetatii sau ruptura de
tordaje. De asemenea s-a pus in evidenta turbulenta in
fractul de golire VD pornind aparent de la nivelul valvelor
pulmonare, cu un gradient VD-AP max 41 mmHg si
Insuficienta pulmonara moderata cu jet excentric.

Se interpreteazd ca status post inchidere DSV si
lebanding AP; insuficientd tricuspidiana severa cu aparitie
dupa corectie totala posibil prin rupturéd de cordaje VT
nnterioard; gradient VD-AP rezidual mediu. Bolnavul fiind
paucisimptomatic s-a recomandat reevaluare periodica
vizandu-se identificarea unei limitari semnificative a
lolerantei la efort sau a unei cresteri de volum VD pentru
slabilirea in viitorul apropiat a momentului optim al unei noi
vorectii chirurgicale.

Insuficienta tricuspidiand severa are prognostic prost
thiar dacd este bine toleratd. Factorii de prognostic
nofavorabil includ prezenta hipertensiunii  pulmonare,
tresterea dimensiunii i presiunii in VD, prezenta disfunctiei
ilo VD si cresterea diametrului inelului tricuspidian. Ghidul
ouropean din 2007 de management al valvulopatiilor
tonsidera indicatie pentru interventie chirurgicala prezenta
HTP, inel tricuspidian > 40mm sau > 21 mm/m? si etiologia
nrganica a regurgitarii tricuspidiene.

Am prezentat acest caz considerand ca particulari-
{nll ale cazului: diminuarea semnificativa a dimensiunilor
tomunicarii - interventriculare (initial mare dar la momentul
coroctiei un defect mic); regresia spectaculoasa a valorii
VP, aparitia postoperatorie a regurgitérii tricuspidiene;
(ificultatea deciziei de corectie a afectarii tricuspidiene avand
i vedere simptomatologia saraca a pacientului; asocierea
(11 nlectarea valvei pulmonare.




EVALUAREA BOLII EBSTEIN — O PROVOCARE PENTRU
MEDICUL CARDIOLOG $I CHIRURG

Boala Ebstein este o malformatie congenitalarara (0,5
din pacientii cu malformatii congenitale de cord), descri
pentru prima data in anul 1866 de catre Wilhelm Ebst
la un pacient de 19 ani, care a decedat prin insuficie:
cardiacé acompaniata de cianoza si tulburari de ritm.

Anatomic boala Ebstein consta dintr-o anoma
a valvei tricuspide in care cuspa septala si posibil
posterioara sunt inserate anormal de jos, catre apex,
mobilitate redusa, in timp ce cuspa anterioara este inser:
normal, dar malformata, ampla, cu mobilitate variabild,
aspect de panza de corabie.

Se prezinta cazul unui pacient in varsta de 20 de
care se interneaza pentru dispnee si fatigabilitate la e
fizic mic, palpitatii cu ritm rapid, episoade de durata scu
survenite atat in repaus cat si la efort. A fost diagnosti
la varsta de 4 ani cu malformatie congenitala de co
fiind paucisimptomatic pana la varsta de 14 ani. Nu a
antecedente heredocolaterale semnificative.

Examenul clinic la internare releva un pacient
dezvoltare staturo-ponderald normald (inaltime = 1.
m, greutate = 50 kg), cu intelect moderat redus, ciano
perioronazala si a extremitatilor, hipocratism digi
TA=100/60 mmHg, AV=70/min, ritm regulat, stetacus
zgomot | dedublat scurt si intarit, zgomot Il dedublat la
galop protodiastolic ventricul drept, suflu sistolic grad 1V/
n focarul tricuspidian.

Electrocardiografic se evidentiaza ritm sinusal, 72/min,
dilatare atriald dreaptd, ax QRS greu determinabil, BRD
maijor.

Radiologic se evidentiaza cord cu aspect globulos si
diametrul transvers mairit, forma cordului fiind particulara,
in “minge de rugby”.

Ecocardiografic se constata situs solitus, concordanta
atrioventriculard si ventriculoarteriala, valva anterioara a
iricuspidei ampla, mobild, fluturand ca o panza de corabie
4 partial alipita de peretele lateral al VD prin cateva travee
conjunctive, dilatare importanta a cavitatilor drepte, cavitati
stangi comprimate de cavitatile drepte, functie sistolica VS
normala, distanta de insertie a valvei septale a tricuspidei
fata de valva mitrald anterioara este de 34 mm, regurgitare
lricuspidiana grad IV.

Biologic se constata poliglobulie, Sa O2 in repaus 84 %
ou desaturare importanta periferica, pané la 67 % dupa test
tle mers timp de 6 minute.

Diagnosticul pacientului, pus pe baza examenului
clinic si a explorarilor neinvazive este “Boala Ebstein
lip B Carpantier. Insuficienta cardiaca clasa Il NYHA.
Regurgitare tricuspidiana grad Ill. BRD major. in observatie
anevrism de SIA cu comunicare dreapta-stanga”.

S-a discutat oportunitatea unei interventii chirurgicale
de corectie. Morfologia valvei tricuspide si functia buna a
ventriculului drept functional recomanda bolnavul pentru
0 corectie completad care ar implica reconstructia unei
valve tricuspide din valva anterioaré, plicaturarea portiunii
alrializate a ventriculului drept si asocierea cu o derivatie
(e tip Glenn pentru a micsora cu 30% intoarcerea venoasa
upre ventriculul drept. Pentru realizarea acestui tip de
interventie sunt necesare noi investigatii reprezentate de
axamen RM pentru calculul volumelor ventriculului drept,
tnleterism  cardiac pentru determinarea rezistentelor
vasculare pulmonare si angiocardiografie pentru aprecierea
imal buna a gradului de atrializare a ventriculului drept.

Se considera oportuna prezentarea acestui caz pentru
lustrarea rationamentului diagnostic in evaluarea unei
malformatii congenitale de cord rare precum si pentru
ulapizarea investigatiilor preoperatorii utile.




CONDUCT INTRE ARTERA CORONARA DREAPTA
$I SINUSUL VENOS CORONAR DESCOPERIT LA
PACIENTA ADULTA CU FENOMENE DE INSUFICIENTA

CARDIACA

Fistulele coronariene, anomalii vasculare d
comunicare intre o arterd coronariana subepicardici
si una dintre cavitatile cardiace sau vasele toracice
de diverse etiologii dar cel mai frecvent congenitale
reprezinta o patologie foarte rara dar cu posibilitati d
exprimare clinica extrem de variata. Diagnosticarealo
pleacéin general de la o descoperire ecocardiografic
sau coronarografica intamplatoare, fiind una di
patologiile coronariene care suscita la acest mome
interes deosebit privind abordarea terapeutica.

Ele reprezinta o anomalie vasculara rara, car
realizeaza o comunicare directa intre o arterd mar
subepicardicad (60% artera coronarad dreaptd)

o cavitate cardiaca sau un vas toracic importan
(90% cordul drept), semnificatia clinica derivand din
marimea suntului stdnga - dreapta realizat.

Fistulele reprezinta defectul congenital cel mal
frecvent al arterelor coronare dar reprezinta doar 0,4
% din totalul malformatiilor cardiace. Prevalenta i
populatia selectionata a pacientilor care sunt su’pug
unui examen coronarografic pentru diverse motiv
este scazuta, aflandu-se intre 0,1 si 0,25%. Fistulel

»gigante” de tip conduct intre o artera coronara si 0
cavitate cardiaca sunt foarte rare.

Prezentam cazul unei paciente in varsta de 54 da

tme—

ani, care se interneaza in clinica noastra in aprilie
2007 pentru dureri toracice anterioare, cu caracter
lipic pentru angina, dispnee la eforturi fizice medii si
sincopa recenta. Examenul obiectiv a decelat semne
de insuficientda cardiaca, predominant dreapta.
Electrocardiograma a aratat fibrilatie atriala, fara
modificari semnificative de faza terminala.

Examenul ecocardiografic transtoracic si transeso-
fagian a evidentiat dilatare importanta de sinus venos
coronar si atriu drept, ridicand suspiciunea prezentei unei
fistule vizibila la examenul Doppler color ca un adevarat
conduct cu dimensiunea de 13 mm intre sinusul Valsalva
si atriul drept.

Angiografia coronariana confirma prezenta unei
fistule coronaro-cavitare in atriul drept, realizata
printr-un conduct gigant, tortuos, cu diametrul de
15 mm, intre sinusul Valsalva drept si atriul drept,
corespunzator traiectului arterei coronare drepte si
care se varsa in atriul drept prin intermediul sinusului
venos coronar, cu sunt stanga-dreapta semnificativ,
raport de debite QP/ QAo: 2.4.

De asemenea, rezonanta magnetica cu substanta
de contrast a pus in evidentd locul de varsare a
conductului in sinusul venos coronar, care este
dilatat.

S-a optat pentru observarea periodica a bolnavei
ramase sub tratament medical existand temerea ca
inchiderea “conductului” (greu realizabila interven-
tional, posibila chirurgical) ar putea compromite vas-
cularizatia cordului (prin inchiderea ramurilor septale
din conduct cu producerea unui infarct miocardic).

Particularitatile acestui caz sunt: insasi existenta
ncestei fistule” gigante prezentate ca un conduct
intre artera coronard dreaptd si sinusul venos
coronar; faptul ca pacienta a fost asimptomatica pana
aproape de varsta de 54 de ani si a dus 2 sarcini la
lermen, fara incidente.




§INDROM MARFAN CU EXPRESIE FENOTIPICA DIFERITA
IN CADRUL ACELEIASI FAMILII

Sindromul Marfan este o boal& generalizats ereditard
atesutului conjuctiv, cu transmitere autosomal dominanta
i expresie fenotipica variabild. Substratul anatomic al
sindromului Marfan este o degenerare a fibrelor elastice
cu dezorganizarea colagenului, explicate prin mutati
multiple la nivelul genei fibrilinei 1.

Prezentam sindromul Marfan ca expresie fenotipica
variabild in cadrul aceleiasi familii. Este vorba despre
fiul, in virsta de 13 ani si mama de 36 ani, care au fos
diagnosticati la acelasi moment, in urma cu trei ani, ¢
sindrom Marfan.

Diagnosticul de sindrom Marfan se bazeaza pe
criterii clinice, majore si minore - criteriile Ghent.

In cazul prezentat - diagnosticul de sindrom
Marfan la mamé s-a bazat pe prezenta dilatatiei aortei
la sinusurile Valsalva de 55mm (criteriu major) si a
istoricului pozitiv familial de sindrom Marfan (criteriu
major). In cazul fiului diagnosticul a fost sustinut de
prezenta modificarilor scheletice constatate la examenul
obiectiv (pectus escavatus, cifoscoliozd dorsolombara
compensator deformarii toracice, arahnodactilie, hiper-
laxitate articulara, raport membre superioare/membre
inferioare scézut), stiut fiind ca prezenta a patru
manifestari scheletice din cele opt care se pot intalni
sunt considerate criteriu major, dilatatia de aorta la
sinusurile Valsalva de 34mm (criteriu major) si afectare

st

ocularé - miopie bilaterala (criteriu minor) precum si
istoricul pozitiv familial (criteriu major).

Trebuie sa mentionam ca pe parcursul celor trei
ani de urmarire de la momentul diagnosticul pana in
prezent la evaluarea ecografica s-a constat o progresie
a dilatatiei aortei de 6 mm la fiu i de 14 mm in cazul
mamei.

Mama nu prezinta un morfotip de sindrom Marfan, la
examenul obiectiv constatandu-se obezitate de tip ginoid
cuinaltime de 160 cm. De mentionat ca mama a prezentat
pe durata internarii un episod de durere retrosternala
insotita de palpitatii. Traseul ECG in criza a evidentiat
fibrilatie atriala cu AV inalta insotita de subdenivelare ST
in derivatiile precordiale laterale; ulterior, postcriza - s-a
constatat conversia spontana la ritm sinusal si revenirea
la linia izoelectrica a segmentului ST. Datorita asocierii
factorilor de risc cardiovascular (fumat, dislipidemie) s-
a apreciat ca necesara realizarea testului de efort ECG
care a fost neconcludent. Se preconizeaza revenirea
ulterioara a bolnavei in serviciul nostru pentru realizarea
coronarografiei i a rezonantei magnetice pentru a evalua
neinvaziv tot spectrul patologiei aortei in sindromul
Marfan si in special pentru evaluarea preoperatorie dar
i postopertorie.

Ca terapie, la ambii s-au administrat beta blocante
- atenolol 50mg/zi (fiul) si 100 mg/zi (mama), pentru
efectul de prevenire si intarziere a dilatatiei de aorta
nscendenta. Tratamentul chirugical se are in vedere in
cazul mamei, datoritd constatarii ecografic a dilatatiei
Importante de aortd ascedenta — 55mm, cu caracter
progresiv (14mm/3 ani).

Datorita faptului ca sindromul Marfan este o boala a
lesutului conjunctiv prin defect genetic, ne asteptam ca
diagnosticul final sa fie sustinut pe baza determinarilor
(enetice, aflate in lucru la ambii bolnavi.

Particularitatea cazului a constat in variabilitatea
fonotipica Tn cadrul aceleiasi familii (somatotip complet
diferity dar aspect cardiac extrem de asemanator,
variabilitate explicata probabil prin existenta mai multor
mutatii ale genei fibrilinei 1.




INFARCT MIOCARDIC CU MANIFESTARE ATIPICA

Conform noii definitii universale a infarctului

miocardic, diagnosticul se stabileste pe baza criteriilor

clinice, biologice, electrocardiografice si/sau imagistice.

Uneori, tabloul clinic este atipic, putand mima afectiuni

neurologice, pulmonare, gastro-intestinale sau musculo
scheletale, conducand la intarzierea diagnosticului si @
tratamentului adecvat.

Prezentam cazul unui pacient cu infarct miocardic
acut cu simptomatologie atipica la debut (alterarea
starii de constienta si dispnee ce a necesitat protezare
respiratorie, motiv pentru care a fost internat intr-o clinica
de neurologie, cu suspiciunea de accident vascular

cerebral acut, infirmat pe baza examenului neurologic

si CT cerebral), fapt care a dus atat la intarzierea

diagnosticului cat si a restabilirii fluxului coronarian prin

tratament de reperfuzie miocardica.

Pe baza traseului ECG s-a stabilit diagnostic
de infarct miocardic acut, pacientul fiind transfera
intr-o clinica de cardiologie, unde a primit tratamen
conservator, avand in vedere intervalul de timp scurs d
la debutul sindromului coronarian acut.

S-a constatat existenta unei modificari regionale
de kinetica importanta (akinezie sept, perete anterior,

lateral si inferior in zona apicala) cu tromb la apex
ventriculului stang (VS) si disfunctie sistolica globala V§
(fractie de ejectie 35%).

La internare, pacientul prezenta angina postinfarct,
sugerand prezenta de miocard la risc. Acest lucru aimpus
explorarea invaziva coronariana si revascularizarea
miocardica interventionala a vasului incriminat.

Tratamentul medicamentos pe termen lung impune
administrarea de dubla antiagregare plachetara
combinatd cu anticoagulant oral (datoritd disfunctiei
sistolice ventriculare si prezentei trombului apical), ceea
ce creste semnificativ riscul hemoragic.

Prognosticul pe termen lung este grevat de disfunctia
sistolicd moderatd a ventriculului stadng (principalul
predictor de mortalitate), prezenta trombului intracavitar
cu risc de accident vascular cerebral de aproximativ
1,5% anual, progresia bolii aterosclerotice cu aparitia
de noi leziuni coronariene dar si de riscul de restenoza
intrastent (20-30% la un an, pe criterii angiografice).

Particularitatile cazului sunt:

- debutul atipic al infarctului miocardic acut, cu
tablou clinic de afectiune neurologica, la un pacient
fara antecedente cardiovasculare, cu intarzierea
diagnosticului si a aplicarii tratamentului de revascu-
larizare miocardica in fereastra terapeutica, modificand
astfel prognosticul pacientului;

- prezenta trombului intracavitar la un pacient la care
s-a practicat angioplastie cu stent, impunand asocierea
ratamentului anticoagulant oral la dubla antiagregare
plachetara, schema terapeutica cu risc hemoragic
crescut.
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