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Summary

Acute myocardial infarction in sepsis
Sepsis is defined as “a systemic inflammatory response
syndrome during an infection” and is generally considered
a disease aggravated by inadequate immune response. The
cardiovascular system is often compromised in sepsis and
septic shock always affected. The presence of cardiovascu-
lar dysfunction in sepsis is associated with a significantly
increased mortality rate compared with patients with sepsis
with cardiovascular dysfunction. The paper presents a clini-

cal case of acute myocardial infarction as a complication of
embolic sepsis, which served as the direct cause of death.

Introducere

Cardiopatia ischemica reprezinta una dintre
cauzele principale ale morbiditatii si mortalitatii in
tarile industrializate si se asociaza cu costuri mari
impuse sistemelor de sandtate publica [1]. Complica-
tiile tromboembolice, inclusiv infarctele miocardice,
sunt comune la pacientii cu bacteriemie cu sau fara
endocarditd, iar infarctul miocardic acut (IMA) rareori
este diagnosticat in cursul vietii [4, 6].

Prezenta disfunctiei cardiovasculare in sepsis
este asociatd cu unrisc crescut al ratei de mortalitate
de la 70% la 90%, comparativ cu 20% la pacientii cu
sepsis fara disfunctii cardiovasculare [5].

Scopul cercetdrii a fost prezentarea unui caz
clinic de IMA emboligen ca o complicatie in sepsis,
care a servit drept cauza nemijlocita a decesului.

Material si metode

Pacientul B.l., 47 de ani, sex masculin, a fost
internat in mod urgent, prin serviciul ambulantei
medicale, in sectia de anestezie si terapie intensiva
a IMSP SCM Sfantul Arhanghel Mihail la data de
08.12.2012 si a decedat la 11 ore de la spitalizare. A
fost examinat clinic si au fost efectuate investigatiile
paraclinice generale, biochimice sangvine (ureea,
creatinina, glicemia, transaminazele, colesterolul,
trigliceridele, proteina totala, bilirubina, CPK-MB,
troponina T si 1), coagulograma, ionograma, echili-
brul acidobazic, gazometria in sangele capilar, ECG,
radiografia cutiei toracice.

Rezultate si discutii

Pacientul a fost internat cu acuze la dureri ar-
zatoare retrosternale, tuse seaca, frison, slabiciune
generalda marcatd, fatigabilitate.
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Istoricul bolii: La data de 01.12.2012 a fost spi-
talizat de urgenta in sectia de anestezie si terapie
intensiva a IMSP SCM Sfanta Treime cu diagnosticul:
ulcer gastric si duodenal in acutizare. Hemoragie di-
gestiva superioara. La data de 03.12.2012, bolnavul
a fost transferat in sectia de chirurgie, de unde a
plecat in aceeasi zi de sine statator acasa, cu cateter
la v. subclavia pe dreapta. La data de 08.12.2012 a
fost solicitatda ambulanta medicala de catre vecini.
Din relatarile personalului de la ambulantd, a fost
gasitin apartamentin stare de inconstienta, cu febra
40°C, frison. Dupa administrare de antipiretice, cu
diagnosticul de bronhopneumonie bilaterald, este
transportat in stationar.

Examenul clinic. Starea generala a pacientului
este foarte grava. La momentul examinarii — fara
tulburari de constienta. Tegumentele palide. Gan-
glionii limfatici periferici nu sunt mariti. Musculatura
dezvoltatd normal. Edeme periferice — absente. In
plamani, la percutie, submatitate posteroinferioara
bilateral. La auscultatie murmur vezicular diminuat
bilateral postero-inferior, raluri uscate sibilante si
ronflante bilateral, difuz; raluri umede slab sonore
bilateral postero-inferior. Frecventa respiratiei =
22/minut. Zgomotele cardiace ritmice, diminuate,
tahicardie: Ps=FCC = 104/min; TA = 80/60 mmHg.
Limba umeda, saburata. Abdomenul de dimensiuni
si forma obisnuite. La palpatie, abdomenul suplu,
indolor. Ficatul nu este marit la palpitatie si percutie.
Splina — marita cu cca 2 cm la percutie si palpatie.
Scaun normal. Mictiunile libere, indolore. Rinichii nu
se palpeaza. Semnul Giordani negativ bilateral.

Examenul paraclinic: Hemoleucograma: eritro-
cite — 3,0x10'%/I; Hb — 107 g/I; leucocite - 12,2x10%I;
limfocite - 14%; trombocite - 146x10°I. Analiza
sumara a urinei: pH==8; densitatea relativa - 1020 g/I;
proteine - 0,3 g/l; glucoza - 2,8 mmol/l; leucocite -
2-4 c/v; eritrocite — 15-20 ¢/v. Indicii biochimici in
sange: ureea sangelui- 5,4 mmol/l; creatinina-137,6
mcmol/l; glicemia - 7,8 mmol/I; bilirubina totala -
22,1 mcmol/l; bilirubina directa — 9,1 mcmol/I; bili-
rubina indirecta - 13,0 mcmol/l; ALAT — 45 U/I; ASAT
-265,9 U/L; CPK-MB - 275 U/I; troponinaTsil- 16
ng/ml; colesterolul total - 3,15 mmol/l; trigliceridele
- 1,32 mmol/l; proteina totala — 58,3 g/I; protrombina
- 104%; INR - 0,98; fibrinogenul - 4,8 g/I. lonogra-
ma sangelui: potasiu - 3,22 mmol/l; sodiu - 119,7
mmol/l. Echilibrul acidobazic: pH - 7,4; PCO, - 38,8
mmHg; PO, = 54 mmHg; TCO, (dioxidul de carbon
total; N = 0-50 mmol/l) - 26,1 mmol/I; HCO, - 24,9
mmol/I; BEb (excesul de baze in sange; N =de la-25
la +25 mmol/l) - 0,2 mmol/l; BEecf (exces de baze
in lichidul extracelular; N = de la -25 la +25 mmol/l)
- 0,1 mmol/l; SBC (bicarbonat-standard; N = 0-50
mmol/l) - 24,9 mmol/l; %S0O,c (saturatia oxigenului
calculata fata de normal P_; N=40-100%) - 88,1%;
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A-aDO, (gradientul oxigenuluiin sangele alveolar; N
=0-700 mmHg)- 51 mmHg; Rl (indicele de respiratie;
N =0,0-70,0) - 0,95.

Radiografia cutiei toracice: modificari infiltrati-
ve la nivelul lobului superior pe dreapta. Sinusurile
sunt libere. Hilii sunt structurati. Cordul - in limitele
normei.

ECG: ritm sinuzal cu FCC 120 batdi/min., in deri-
vatiile DII, DllI, aVF - unda Q patologica, cu suprade-
nivelarea segmentului S-T cu 5-6 mm; subdenivelarea
segmentului S-T in derivatiile V.-V, cu 4-5 mm. Bloc
complet de ramura dreapta a fascicolului His.

Diagnosticul. Principal: cardiopatie ischemica:
infarct miocardic acut inferior (08.12.2012). Insu-
ficienta cardiaca IV Killip. Complicatii: Insuficienta
cardiovasculara acuta (08.12.2012). Soc cardiogen
(08.12.2012). Tromboembolism al ramurilor mici ale
arterei pulmonare. Pneumonie bilaterala.

Boli concomitente: tuberculoza pulmonara in
lobul superior pe dreapta. Insuficienta respiratorie
gr. lll. Ulcer gastric si duodenal, acutizare. Hemoragie
digestiva superioara la 01.12.2012. Bronhopneu-
mopatie cronica obstructivd, acutizare. Insuficienta
respiratorie gr. lll.

Tratament: analgezice, ser polarizant, anticoa-
gulante directe (sol. Heparini 10.000 U i/vin bolus cu
sol. Heparini 5.000 U s/c la fiecare 6 ore sub controlul
coagulogramei), sol. Cefataxim 1 g x 2 ori/zi i/v; tab.
Cardiomagnil 75 gr; vasopresoare (sol. Dopmin 5-10
mcg/kg/h), sol. Poliglucini 400 ml; respiratie asistata.
in dinamica starea pacientului cu agravare: s-a accen-
tuat insuficienta cardiovasculara si respiratorie acuta
sidupa 11 ore de la spitalizare a survenit decesul in
urma stopului cardiac. Masurile de resuscitare cardi-
orespiratorie au fost ineficiente.

Diagnosticul morfopatologic. Principal: sepsis
criptogen. Septicopiemie: abcese microbiene cardi-
ace, nefritd apostematoasa; pericardita fibrinoasa.
Complicatii: soc septic. Infarct miocardic acut inferior.
Boli concomitente: focare incapsulate de necroza
cazeoasa apicala in pulmonul drept. Hemangiom
hepatic.

Diagnosticul de IMA a fost stabilit in baza
datelor clinice (dureri arzatoare retrosternale) si
paraclinice (semne directe de IMA in derivatiile DlII,
DIll, aVF — unda Q patologica, cu supradenivelarea
segmentului S-T cu 5-6 mm, semne indirecte de IMA
in derivatiile V.-V, - subdenivelarea segmentului S-T
cu 4-5 mm, cresterea evidenta a markerilor necrozei
miocardice - CPK-MB, troponina T si |; cresterea
ASAT).

Nivelurile inalte de troponina (Tn) se asociaza,
de obicei, cu sindromul coronarian acut, dar exista
si alte afectiuni ce pot determina cresterea nivelu-
lui de troponinag, incluzand aici sepsisul sau cauze
neinfectioase, ca rabdomioliza, insuficienta renala,
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embolismul pulmonar, hipertensiunea pulmonara,
accidentul vascular cerebral. IMA a survenit ca o com-
plicatie a sepsisului, fapt confirmat si in alte studii [4,
6].1n sepsis, la fel se pot atesta disfunctii miocardice
cu modificdri ale diferitor indici de laborator, inclusiv
ale troponinelor, peptidei natriuretice (BNP), in spe-
cial al NTproBNP etc., chiar si in absenta IMA [3].

Cauzele de crestere a troponinei la toti acesti
pacienti cu infectii severe nu sunt inca pe deplin
cunoscute. Sindromul coronarian acut si infarctul
miocardic au fost excluse numai in unele din aceste
studii. Se fnainteaza astfel ipoteza ca au fost impli-
cate alte mecanisme de crestere a troponinei decat
cele de natura cardiaca. Sunt cunoscute cateva po-
tentiale mecanisme, altele decat cele din IMA, care
ar putea explica eliberarea de troponina in sepsis.
Primul ar fi acela ca un numar de mediatori locali
sau aflati in circulatie: cytokine - IL-1, IL-6, TNF-q,
prostanoide, radicali de oxigen, au proprietati toxice
directe asupra miocardului. Al doilea mecanism ar fi
lezarea miocardica din cauza actiunii endotoxinelor
bacteriene. In sepsis apar, de asemenea, disfunctii la
nivelul microcirculatiei. Aceste disfunctii microvascu-
lare pot conduce la ischemie si leziuni de reperfuzie
ale celulei miocardice.

Nu existd inca vreo dovada care sa sustina ische-
mia globald ca o cauza a disfunctiei cardiace in sepsis.
In cazul pacientilor cu sepsis si posibile afectiuni
ale arterelor coronare nediagnosticate anterior,
ne putem confrunta totusi cu un infarct miocardic
secundar unei astfel de leziuni, insotit de ischemia
miocardica regionala. Oricare ar fi mecanismul de
eliberare a troponinei in sange, nivelurile crescute
de troponina | sau T implica aproape intotdeauna
un prognostic nefavorabil [2].

Concluzii

Infarctele miocardice acute sunt comune in
bacteriemii, dar rareori sunt diagnosticate in cursul
vietii. Nivelurile crescute de troponina se asociaza,
de obicei, cu sindromul coronarian acut, dar exista
si alte afectiuni ce pot determina cresterea nivelului
de troponina, incluzand aici sepsisul.

intrucat valorile inalte ale TnT si Tnl asociaza
o rata crescuta a mortalitatii, acest marker biologic
poate fi utilizat ca factor prognostic al ischemiei
cardiace, inclusiv in infectiile sistemice severe.
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Summary

Thrombocytopenia in patients with Chronic Viral Hepa-
titis C

Thrombocytopenia is a major problem for the patients with
chronic hepatitis C. It has a multifactorial pathophysiol-
ogy with many different mecanisms. Its presence may be
a limiting factor when considering antiviral therapy and
may be associated with decreased sustained virological
response rates.

Thrombocytopenia can increase the risk of bleeding and
may impede the initiation of different invasive diagnostic
and therapeutic procedures. Eradication of HCV infection
is the most practical strategy for the remission of thrombo-
cytopenia. The recent change in DAAs without IFN, as the
frontline therapy for HCV, permit to avoid the dilemmas
associated with initiating or maintaining IFN based anti-
viral therapy.

Introducere

Infectia cronicd cu virusul C este intalnita la
mai mult de 3% din populatia globului pamantesc.
Aceasta frecvent serveste drept cauzd a patolo-
giilor hepatice difuze, precum ciroza hepatica si
carcinomul hepatocelular, astfel, pacientii necesita
aplicarea masurilor terapeutice costisitoare pentru
supravietuire. Trombocitopenia este o complicatie
extrahepatica asociata infectiei cronice cu virusul
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Csi reprezintd o problema majora pentru medicina
contemporana.

Patogeneza procesului trombocitopenic este
multifactoriald, antrenand mecanisme autoimune,
de medulodepresie, hipersplenism, precum si sca-
derea productiei de trombopoietina sau influenta
diferitor preparate terapeutice asupra procesului
de trombocitopoieza. Dezvoltarea complicatiilor
hemoragice si agravarea evolutiei hemoragiei din
tractul gastrointestinal sunt doar unele probleme
induse de catre trombocitopenie. Reducerea nu-
marului de trombocite poate fi un obstacol pentru
administrarea tratamentului antiviral cu interferoni,
de asemenea se poate reduce rata succesului trata-
mentului etiologic la acesti pacienti.

Material si metode

Este prezentat cazul clinic al unei paciente cu
hepatita cronoca virala C si trombocitopenie mar-
cata.

Pacienta A., in varsta de 53 de ani din r. Criu-
leni, Republica Moldova, s-a aflat la tratament de
repetate ori in sectia de hepatologie a IMSP SCR in
perioada februarie 2016 — mai 2017. Este cunoscuta
cu patologie hepatica HCV din vara anului 2015,
cand se adreseaza la medic din cauza unui sindrom
hemoragipar marcat. Atunci se depisteaza primar
prezenta unei trombocitopenii marcate. Se indica
tratament hepatotrop si tab. Ascorutina pe parcurs
de o lung, dar nu se obtine ameliorare clinica sau
paraclinica.

in noiembrie 2015, pacienta este consultata
primar de medicul-hematolog, care stabileste di-
agnosticul de trombocitopenie autoimuna si indica
tratament cu tab. Prednisolon 60 mg. zilnic. Ca ur-
mare, ameliorarea clinica a fost minimald, iar tabloul
paraclinic a ramas fara dinamica pozitiva. in luna
februarie 2016, pacienta este spitalizata in sectia de
hepatologie, in stare grava, cu prezenta sindromului
astenovegetativ marcat, edematos si hemoragipar.
Obiectiv s-au determinat numeroase eruptii cuta-
nate hemoragice, care se raspandeau pe tot corpul,
edeme gambiene si hepatomegalie. Splina s-a de-
terminat in limitele dimensiunilor normale. Datele
paraclinice au pus in evidenta trombocitopenia, care
a variat de la trombocite solitare pana la 25,6x10°,
sindrom citolitic moderat cu valoride ALT =116,3U/I,
AST =83,3U/1, Anti-HCV pozitiv, ARN (HCV) cantitativ
-1.060270 copii/ml. Anticorpii autoimuni, inclusiv Ac
antitrombocitari efectuati, s-au dovedit a fi negativi,
CIC-86 UDO. Examenele instrumentale efectuate au
aratat: absenta varicelor esofagiene la endoscopia
digestiva superioard; hepatomegalie confirmata la
Eco abdomenala si stadiul Il de fibroza dupa scara
Metavir la fibroscan.




