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Disfunctia nodului sinusal: diagnostic si tratament
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Sinus node dysfunction: diagnosis and treatment

Sinus node dysfunction (SND) refers to abnormalities in sinus node impulse formation and propagation, and includes sinus bradycardia, sinus
pause/arrest, chronotropic incompetence, and sinoatrial exit block. SND is frequently associated with conduction system disease in the heart and various
supraventricular tachyarrhythmias, such as atrial fibrillation and atrial flutter. When associated with supraventricular tachyarrhythmias, SND is often
termed tachy-brady syndrome. Although SND may occur at any age, it is primarily a disease of the elderly and, presumably, related to the senescence
of the sinus node, which is often accompanied with the senescence of the atrium and the conduction system in the heart. When SND occurs earlier in
life, it is often secondary to other cardiac disease processes. The natural history of SND may be highly variable, although it tends to be progressive in
nature. The only effective treatment for patients with chronic symptomatic SND is pacemaker therapy. Asymptomatic patients do not require therapy.
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JuicHyHKIMA CHHYCOBOTO y3/1a: AMAarHOCTUKA U IeYeHIe

Incdynxumsa cunycosoro ysna (JCY), 0THOCUTCA K aHOMAIUAM B IIPOM3BOJACTBE U PACIIPOCTPAHEHNI MMITY/IbCOB OT CHHYCOBOTO Y371a I BK/IIOYaeT
CUHYCOBYIO GpafiMKap/uio, CUHYCaIbHYIO Maysy/cTon (OCTAaHOBKY), CMHOATPUAIbHYIO O7I0Ka[y ¥ XPOHOTPOIHYI0 HeKoMIeTeHTHOCTh. JICY wacto
acconumpyeTcs ¢ 3a601eBaHeM IPOBOJAILEN CUCTeMbI CepAIIia M C Pa3TMYHHBIMYU CYIIPAaBEeHTPUKY/IAPHBIMY TAXUAPUTMUAMY, TAKMe KaK GpuOpMIIALys
npeficepauii 1 Tperetannue npeaceppuit. Accormarma JICY ¢ cynpaBeHTPUKYIAPHOI TaXMapUTMIell Ha3bIBaeTCA Taxy-OpaguKapya bHbIM CHHAPOMOM.
Xots JICY MOXeT IPOABIATHCA B T0OOM BO3PACTe, ABMACTCA JOMUHAHTHBIM 3a60/IeBaHIeM IIOKIU/IbIX, CBA3AHHOE C JleTeHePATHBHBIMI N3MEHEHUAMI
K/IETOK CMHYCOBOTO Y371a, KOTOpOe YacTo HabmomaeTcs y moxubix mogeit. JCY y MomozbIx, yacto BTopuyHa fpyruM 6one3nam ceppia. EctrecTBenHas
ucropust [ICY MoxeT ObITh Upe3BBIYAIHO Pa3HOOOPa3Ha, XOTS 1 MMeeT TeHEHIMIO K TPOrpeccrpoBanmio. EnnHCTBeHHBIM 9 deKTIBHBIM MeTOOM
JiedeHNs 6ONBbHBIX C CUMIITOMATIYECKOI XpOoHm4Yecko bpasmapurmeit assgercs umiranTanysa OKC. BeccMnToMHbIe AIMeHTh He HyKJAI0TCSA B TIeYeHIMN.

Knrwouesble cmoBa: JJ;I/ICq)YHKLU/IH CUHYCOBOTI'O y3/1a, NIMMarHOCTUKA, I€ICHIE.

Introducere unei game largi de acuze, inclusiv sincope, ameteli, varteje, dispnee,

Bradiaritmiile simptomatice cuprind o pleiad de tulburiri ale palpitatii, fatigabilitate, oboseald, somnolentd si dementd.
functiei nodului sinoatrial si ale jonctiunii atrioventricualre sau ale Sincopa poate fi rezultatul, atat al bradiaritmiei severe tran-
ambelor. Aceste dereglari implica: 1. afectarea primara (intrinsecd) zitorii, cdt si al tahiaritmiei, sau chiar al ambelor. Bradicardia
a nodului sinusal/sau conductibilititii atrioventriculare, asociate, sinusald, observatd la unii bolnavi, tratati cu medicamente antia-
de obicei, bolilor structurale cardiace, congenitale sau dobandite; ritmice, ar putea favoriza dezvoltarea unei tahiaritmii ventriculare
2. tulburari secundare ale sistemului de conducere a cordului (mai simptomatice.
frecvent survenite in prezenta unor anormalitati structurale), pro- Se considerd, ca in majoritatea cazurilor, la pacientii cu dis-
vocate sau exacerbate prin actiunea unor medicamente si ocazional functii ale nodului sinusal sincopa se produce in rezultatul unor
prin dereglari autonome; 3. disfunctii mediate neural prin reflex, perioade relativ lungi (pana la 10-15 sec) de bradicardie severd,
survenite, de cele mai multe ori, in absenta leziunilor structurale cu flux cerebral consecvent neadecvat (de ex. pauzd sinusala
ale sistemului de conducere al cordului. Bradiaritmiile genereaza sau bloc sinoatrial). Bradiaritmiile sau tahiaritmiile pot cauza
deteriorarea tranzitorie globald a functiei cerebrale prin sciderea si unele simptome presincopale, de tipul ,,ametelii’; ,vartejului’
pani sub nivelul critic al debitului cardiac si al fluxului sanguin »incetosirii vederii” sau alte acuze nespecifice, mentionate des de

cerebrovascular. De obicei, bradiaritmiile mediate neural prin citre pacienti. Ultimele pot fi favorizate si de fibrilatia atriald cu
. >
raspuns ventricular rar sau de incompetentd cronotropa (lipsa unei

frecvente cardiace adecvate in timpul efortului fizic sau al stresului
emotional). Deoarece acuze similare (de ,,ameteald” si ,,slabiciu-

cesiva sau vasoconstrictie neadecvata [1]. Frecvent, perturbarea ne”), semnalate de multi pacienti (in special varstnici care, intr-o
vasculard este decisivd in producerea hipotensiunii sistemice, proportie mai mare, suportd disfunctia nodului sinusal), deseori
determina, in consecints, mecanismul fundamental al ciderilor. specificarea exactd a cauzei acestora raimane neelucidata. Desi, s-ar

Disfunctia nodului sinusal (numiti si ,,boala nodului sinusal” pérea cd tulburirile de ritm sunt diagnosticate mai simplu, totusi
sau boala sinoatriald) cuprinde o multitudine de aritmii sinusale stabilirea clard a relatiei simptom-aritmie rimane a fi, de cele mai

si/sau atriale, care se mainfestd prin episoade de incetinire sau multe ori, extrem de dificild.

accelerare neadecvate, persistente sau intermitente ale frecventei Etiologia primari (intrinsecd) a disfunctiei nodului sinusal.
ritmului cardiac [2] Desi, exista disfunctia de nod sinusal congenitald sau fami-

Manifestarile clinice ale disfunctiei de nod sinusal sunt extrem liald, totusi, in majoritatea cazurilor, aceastd tulburare de ritm
este dobandita in rezultatul procesului de imbétranire sau drept
D)
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reflex (de ex. sincopa vasovagald, sindromul sinusului carotidian),
iar uneori si disfunctiile primare de nod sinusal, se asociazd cu
componentul vascular periferic, exprimat prin vasodilatatie ex-

de diverse: de lalipsa completd a simptomelor pana la prezentarea
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urmare a unor boli concomitente (tab. 1). Modificérile degene-
rative si/sau fibrotice din zona nodului sinoatrial survin deseori
odati cu inaintarea in varsta, insd frecvent reprezinta si rezultatul
multor patologii cardiace, cum ar fi: hipertensiunea, cardiopatia
ischemicd, cardiomiopatiile, procesele inflamatorii (pericardita,

miocardita, colagenozele vasculare). Ar fi de mentionat drept ca-
uza importantd si traumele chirurgicale pe cord. Rolul nemijlocit
al cardiopatiei ischemice ramane incert, fiindca ambele conditii
sunt, in mod inerent natural, mai frecvent intalnite la persoanele
in etate. In general se consideri c4, doar la aproximativ o treime

Tabelul 1

Cauzele disfunctiei nodului sinusal

2

Disfunctie primara ,intrinseca” a nodului sinusal

2

Disfunctie secundara ,extrinseca” a nodului sinusal

Leziune degenerativa idiopatica (probabil cea mai frecventa) ischemica
Cardiopatie ischemica cu implicarea ocazionald a arterei nodului sinusal
In infarctul miocadic acut (in particular al peretelui inferior)

Tulburari infiltrative: amiloidoza, hemocromatoza, tumori

Leziuni inflamatorii, postinflamatorii: pericardite, miocardite

Colagenoze cu afectare vasculara: lupus eritematos, sclerodermie
Postoperator: procedura Mustard, corijarea defectului septal atrial

Tulburari musculoscheletale: distrofie musculara Duchenne, ataxie Friedreich

Efectul medicamentelor
Tulburari electrolitice: hiperkaliemie
Boli endocrine: hipotiroidism, mai rar hipertiroidism
Infarct miocardic acut al peretelui inferior (influenta reflectorie)
Sindroame mediate nervos de bradicardie - hipotensiune
Sindromul sinusului carotidian
Sincopa vasovagala
Sincopa postmictionala
Sincopa tusigenad, de stranut
Altele
Diverse
Hipertensiune intracraniana
Icter mecanic

dintre pacientii adulti cu boala nodului sinusal, ischemia acestei
structuri ar putea fi cauzata de leziunea aterosclerotica a arterei
nodului sinusal [2]. La unii pacienti, totusi, consecintele unui
infarct miocardic suportat, ar putea fi relevante, in special, daca
leziunea miocardului a fost extinsd si s-a complicat din cauza
insuficientei cardiace congestive sau a hipotensiunii. Alti factori
suplimentari (medicamentele cardioactive sau insuficienta auto-
nomd) vor fi discutate intr-un alt context relevant. Transplantul
de cord reprezintd, de asemenea, o cauza importanta a disfunctiei
nodului sinusal, in special in perioada precoce postoperatorie, desi,
rareori cdnd se impune o cardiostimulare permanenta.

Prevalenta disfunctiei de nod sinusal

Este unanim recunoscut faptul ca disfunctia primara de nod
sinusal este una din cauzele importante ale bradiaritmiilor ce
provoaca sincope. Prevalenta acesteia in populatie rimane ne-
cunoscutd. Experienta clinicd opulentd a unor importante centre
din domeniu denotd cd sincopa si ameteala reprezinta manifes-
tari, relativ mai frecvente, la prezentarea pacientilor selectati cu
disfunctia nodului sinusal simptomatic (intre 40 si 92%). Astfel,
din 56 de pacienti cu bradiaritmii severe sau cu sindromul bradi-
cardie-tahicardie, 25 (45%) au suportat sincope, iar alti 15 (27%)
au relevat diverse simptome presincopale. In majoritatea cazurilor
(80%), bradiaritmiile au fost considerate drept principala tulbu-
rare de ritm responsabild. Sutton R. si Perrins E. [3] au prezentat
informatii utile referitoare la 22 de pacienti cu disfunctie de nod
sinusal si sincope, in cazul carora cardiostimularea permanentd a
dus la rezolvarea simptomelor in 16 (73%) cazuri. La pacientii cu
simptomaticé reziduala tratamentul a esuat din motivul disfunctiei
sistemului de stimulare, intr-un singur caz, si a prezentei tahiarit-
miiilor simptomatice necontrolate, in restul cazurilor.

Examinarea electrocardiografica

Manifestérile electrocardiografice ale disfunctiei nodului si-
nusal includ atat bradiartimiile (mai importante sunt: bradicardia
sinusald, pauzele sinusale, blocul de iesire sinoatrial, atriul inexci-
tabil, incompetenta cronotropd), cat si tahiartmiile, principalele
fiind fibrilatia si flutter-ul atrial paroxistic sau persistent. Desi, in

majoritatea publicatiilor bradiaritmiile asociate cu sincope sunt
catalogate drept disfunctii de nod sinusal, totusi identificarea
aritmiei responsabile este oportund in cazul fiecarui pacient in
parte. Avand in vedere cé pacientii cu disfunctia nodului sinusal
au varstd mai avansata si, deseori, suporta boli cardiace conco-
mitente, este necesara luarea in calcul a susceptibilitatii acestora
pentru tahiaritmii ventriculare sau tulburari de conducere atrio-
ventriculard. Bradicardia sinusala, chiar si relativ severa, este doar
in rare cazuri o cauza responsabild de sincope si, mai frecvent, se
manifestd prin simptome presincopale mentionate de pacienti,
in special, in timpul eforturilor fizice efectuate de acestia. Desi,
aceste simptome reprezintd, probabil, rezultatul unui flux cerebral
inadecvat, cauzat de bradicardie, prezenta ritmului jonctional cu
capturare atriald retrogradé sau disociatia AV ritmicé poate deveni
un factor suplimentar care exacerbeazi simptomele. In ultima in-
stanta, simptomatologia poate fi rezultatul reducerii debitului car-
diac (de ex. pierderea contributiei atriale) si a prezentei factorilor
neurohormonali (inclusiv eliberarea peptidului natriuretic atrial).
Tn esentd, mecanismul este comparabil cu cel asociat ,,sindromului
de pacemaker” [2]. O pauza sinusald sau ,,oprirea” nodului sinusal
implicd insuficienta de descarcare a celulelor nodului sinusal si
pierderea succesiunii de activare ritmicd a atriilor prin impulsuri
de origine sinusala. Durata necesard pentru a defini o ,,pauzi
sinusald” sau ,,oprire de nod sinusal” rimane dificild si depinde
de magnitudinea individuald a aritmiei sinusale.

In fond, pauza sinusali cu durata sub 3 secunde este relativ
frecventd si nu comporta implicatii prognostice nefavorabile [3].
Pauzele cu durata de peste 3 sec. doar rareori sunt inregistrate la
monitorizarea ECG ambulatorie (2,4% si 0,8% cazuri respectiv).
Desi semnificatia lor clinica este diferitd, totusi, pauzele sinusale
reprezintd un motiv pentru o evaluare completd si o identificare
a corelatiei cu simptomele [4, 5].

Astfel, la bolnavii care prezinta sincope sau ameteald, iden-
tificarea pauzelor cu durata de peste 3 sec. sugereaza (dar nu si
confirmd cu certitudine) cauza simptomelor. O reguld generald
poate fi aplicatd si in cazul blocului de iesire sinoatrial. Coexis-
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tenta episoadelor de bradiaritmie si tahiaritmii atriale (obisnuit
fibrilatie atriala, dar posibil si flutter atrial sau tahicardii atriale
primare) la acelasi pacient reprezintd un fenomen frecvent observat
in disfunctia de nod sinusal, fiind numit ,,sindromul bradicardie-
tahicardie” 1, 2, 7].

Simptomele pot fi rezultatul unui ritm accelerat, unei bradi-
cardii sau ale ambelor impreuna. O pauzi lunga dupa terminarea
episodului de tahicardie vizeazd una din cele mai frecvente cauze
ale sincopei si ale ametelii la pacientii cu disfunctie sinusald. Aceste
pauze pot fi agravate de administrarea medicamentelor antiarit-
mice prescrise pentru suprimarea sau prevenirea tahicardiei. De
retinut, cd bradiaritmiile pot favoriza susceptibilitatea pentru
tahiaritmii care, respectiv, pot fi responsabile de simptome. Fi-
brilatia atriald este tahiaritmia cea mai frecventa, care se asociazd
cu disfunctia nodului sinusal. Contractiile premature ventriculare
simptomatice si tahiaritmiile ventriculare (in special ,torsades
de pointes”) pot deveni, de asemenea, o problema majora pentru
bolnavii bradicardici, indeosebi daca acestia sunt tratati cu remedii
antiaritmice. Fibrilatia atriald persistentd, in particular asociatd cu
un ritm ventricular scazut (neindus medicamentos) se considera
drept variantd a disfunctiei nodului sinusal. Sincopa si presincopa
sunt observate rar la acesti pacienti, cu exceptia cazurilor unei
frecvente ventriculare foarte scizute. Uneori intervale R-R foarte
lungi si survenite intermitent ar putea cauza simptome bradidepen-
dente. Subiectii cu ritm ventricular scizut acuzi deseori tulburéri
de conducere atrioventriculara coexistente. Se acrediteaza siideea
ca disfunctia de nod sinusal ar putea, in unele cazuri, constitui o
manifestare particulara a ,,afectdrii difuze a sistemului de condu-
cere al cordului’, asociatd pe parcurs cu tulburari de conducere
survenite in alte zone. In realitate, ins3, majoritatea pacientilor
cu disfunctia nodului sinusal manifesté in timpul tahiaritmiilor
atriale un ritm ventricular surprinzator de rapid.

Blocul AV in disfunctia nodului sinusal

Coexistenta tulburarilor de conducere AV in cazul pacienti-
lor cu disfunctia nodului sinusal reprezintd un fenomen foarte
cunoscut si important, desi deocamdata insuficient perceput.
Semnificatia acestora devine si mai evidenta cind focarele ectopice
de substitutie (de ex. jonctional sau ventricular) nu asigurd un ritm
de salvare in cazul unei frecvente sinusale neadecvate. In plus, o
deficienta a conducerii AV comportd implicatii substantiale in
selectarea modului de stimulare cardiaca la pacientii simptomatici.
Analizand un lot de 1 808 pacienti cu disfunctia nodului sinusal,
Sutton R. si Kenny R. au stabilit cd 300 (16,6%) dintre acestia
comportau semne de afectare ale sistemului atrioventricular de
conducere, desi numdrul celor cu bloc AV grad avansat (5 pacienti)
a fost infim [3]. Intr-un alt studiu, pe durata urmdririi a 1 395 de
pacienti cu disfunctia nodului sinusal, s-a constatat ca 117 (8,4%)
pacienti, pe parcursul a 34,2 de luni in medie, au dezvoltat tulburéri
ale sistemului de conducere, ceea ce reprezinta aproximativ 2,7%
pe an. In plus, majoritatea cazurilor noi inregistrate reprezenta o
forma minora de tulburéri de conducere (bloc AV gradul I, peri-
oade Wenckebach la ririrea ritmului). In raport cu probabilitatea
dezvoltarii sincopei, acuitatea dezvoltdrii cazurilor noi de tulburari
in sistemul de conducere este un factor crucial [3]. Astfel, datele
prezentate denotd cd rata progresarii tulburérilor de conducere este
lenta si necesita a fi detectatd prin examinari periodice clinice si
electrocardiografice la urmdrirea de durata [6].

Susceptibilitatea pentru o ulterioard aparitie sau agravare a
tulburdrilor de conducere preexistente la bolnavii cu disfunctia
nodului sinusal poseda, se pare, o legitura cu anormalitatile elec-

trocardiografice prezente. Influentele iatrogene devin astfel mai
importante. Intr-un studiu complex, van Mechelen R. si coaut. [7],
prin intermediul examindrilor electrofiziologice seriate pe un lot
din 24 de pacienti cu boala nodului sinusal, care au fost urmdriti pe
parcursul a trei ani, au demonstrat cé tulburérile de conducere in
sistemul atrioventricular erau depistate mai frecvent la persoanele,
care administrau medicamente antiaritmice, decét in cazul celor
care nu au fost supusi tratamentului.

Astfel, se impune o urmaérire minutioasd a pacientului care
administreazd medicamente antiaritmice, astfel fiind diminuat
riscul de dezvoltare al tulburérilor de conducere la bolnavii cu
disfunctie de nod sinusal.

Comorbiditati

In virtutea varstei mai avansate si prezentei comorbiditatilor
(inclusiv cardiovasculare), pacientii cu disfunctie de nod sinusal
sunt predispusi la ,,pierderi de constiintd” episodice de origine
nonaritmica. De exemplu, complicatiile tromboembolice, ische-
mia miocardicd, tulburdrile epileptice depistate primar reprezinta
conditii importante ce trebuie luate in consideratie la modul cel
mai serios.

Existd si unele aspecte ale disfunctiei de nod sinusal care, deo-
camdati, sunt mai putin intelese. In acest context, surprinzitoare
este relatia acesteia cu disfunctia focarelor ectopice de substitutie,
conditie ce determina riscul aparitiei unor pauze lungi de asistolie
simptomatica. Rimane de stabilit daca aceeasi patologie este res-
ponsabild pentru ambele disfunctii ectopice. Tulburérile autonome
ar putea constitui unul din factorii potential implicati in acest
proces. Pornind de la aceasta ipoteza, Brignole M. si coaut. [10]
au propus ca disfunctia de nod sinusal sd incorporeze disfunctia
autonoma asociata cu sindromul sinusului carotidian si sincopa
vasovagala, fiind considerate drept variante ale acestuia. Poate fi
presupus faptul cd in aceste circumstante influenta neurogena
ar putea explica caracterul difuz al disfunctiei focarelor native
ectopice.

Tratamentul disfunctiei nodului sinusal

Tratamentul adecvat al unui pacient cu sincope in disfunctia
de nod sinusal necesitéd identificarea substratului tulburirilor
electrofiziologice si aritmice, aprecierea efectului medicamentelor
asupra functiei nodului sinusal, stabilirea indicatiilor si modului
disponibil de cardiostimulare si a necesititii anticoagularii [2].
Desi, mai putin importanta in tratamentul bradiaritmiilor, ar putea
fi considerata benefica pentru controlul aritmiilor i procedura de
ablatie transcateter si chirurgicala.

In general, tratamentul bolnavilor cu disfunctie de nod si-
nusal prin cardiostimulare permanentd se considera in prezent
metoda cea mai eficient, care asigurd controlul simptomelor. In
majoritatea cazurilor este utilizat modul de stimulare atriald, cu
exceptia cazurilor prezentei fibrilatiei atriale refractare sau atriilor
inexcitabile. Aceastd tehnicd de stimulare mentine o succesiune
normald a conductibilitatii atrioventriculare si asigura un beneficiu
hemodinamic perfect, eliminand posibilitatea dezvoltarii asa-
numitului ,,sindrom de pacemaker”. Se remarci i probabilitatea
mai redusa de dezvoltare ulterioara a fibrilatiei atriale, in conse-
cintd, si a riscului de complicatii tromboembolice [12], deoarece
disfunctia de nod sinusal se asociazd in mod inerent cu raspunsul
cronotrop neadecvat. Deseori, in scopul optimizarii tolerantei la
efort fizic depus, se recomanda utilizarea modului de stimulare
cu frecventd adaptiva.

Desi exista opinii cu privire la eficienta teofilinei in cazul unor
pacienti (in special cu bradiaritmii mediate nervos), totusi in pre-
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zent, terapia medicamentoasa este rar utilizatd in managementul
bradiaritmiilor la bolnavii cu disfunctie de nod sinusal. Pe de altd
parte, pacientii cu disfunctia nodului sinusal, in virtutea vérstei
avansate si a bolilor asociate, deseori sunt supusi tratamentului cu
numeroase medicamente, unele dintre acestea, prescrise cu neaten-
tie, ar putea exacerba sau demasca susceptibilitatea la bradicardie.

Complicatiile tromboembolice (in primul rand, asociate fi-
brilatiei atriale) devin un factor foarte important in ascensiunea
mortalitétii si morbiditétii la bolnavii cu disfunctie de nod sinusal.
In pofida faptului ci complicatiile embolice nu reprezinti cauza
unor ,,sincope reale”, acestea provoaca tulburari neurologice, care
uneori pot fi interpretate drept sincope sau presincope. In conse-
cintd, mésurile pentru reducerea riscului de accidente vasculare
cerebrale reprezintd o componentd importantd in tratamentul
subiectilor cu disfunctie de nod sinusal, in particular, in cazul
celor cu fibrilatie atriald paroxisticd sau persistentd [13]. Exista
probe concludente care confirmd utilitatea tratamentului cu
warfarind in profilaxia complicatiilor tromboembolice. Valoarea
aspirinei in doza de 325 mg si ,mini-dozd” (de 75 mg) rdmane a fi
stabilitd. Tratamentul anticoagulant de durata este indicat tuturor
bolnavilor cu vérsta de peste 65 de ani, cat si celor mai tineri, in
prezenta urmatorilor factori de risc: accident vascular tranzitor in
antecedente sau stroke, hipertensiune, insuficienta cardiacg, diabet
zaharat, cardiopatie ischemica clinicd, stenozd mitrald, proteze de
valve sau tireotoxicoza.

Tehnicile de ablatie transcateter posedd in prezent un rol
limitat in tratamentul disfunctiei de nod sinusal. In unele cazuri,
este utilizata doar ablatia fasciculului His cu scopul de a facilita
controlul frecventei ventriculare la subiectii cu tahiaritmii atriale
permanente sau refractare [14]. O mare parte dintre pacientii
stimulati devin pacemaker dependenti (in lipsa unui ritm adecvat
de salvare) si oricare defectiune a sistemului de stimulare se poate
solda cu consecinte fatale. In anumite cazuri, ablatia transcateter
este aplicatd cu succes pentru controlul flutter-ului atrial (in
special cu originea in atriul drept), cét si in cazul formelor de
fibrilatie atriald. Metodele chirurgicale in tratamentul fibrilatiei
atriale au indicatii foarte rezervate, fiind in prezent aplicate doar
pacientilor supusi interventiilor pentru alte motive (de exemplu,
protezare de valva).

Bradicardia simptomaticd devine aproape constant evidenta
sau mai accentuatd dupd suprimarea cu succes a unui episod de
tahiaritmie. Deaceea, pana la aplicarea unei proceduri de ablatie,
trebuie cu obligativitate luat in consideratie rolul tahiaritmiei in
mentinerea hemodinamicd, precum si necesitatea potentiala de
implantare a unui stimulator permanent.

In final, tehnicile moderne de stimulare si/sau defibrilare
ar putea deveni o parte constituenta a strategiei tratamentului
bolnavilor cu disfunctie de nod sinusal. Defibrilatorul atrial im-
plantabil, testat in cateva trialuri clinice, actualmente este autorizat
si utilizat in unele téri. Aceste dispozitive, utilizate in asociere cu
medicamentele sau pacemakerele, oferd prompt oportunitatea
de suprimare a tahiartmiei atriale, reducind astfel necesitatea
tratamentului antiaritmic agresiv cu medicamente. Oricum, fird
a poseda o eficientd inalti si aflandu-se in imposibilitatea abolirii
senzatiei de durere, respectivele dispozitive vor riméne, deocam-
data, cu indicatii rezervate doar pentru pacientii cu sindromul
de bradicardie-tahicardie simptomaticd, in cazul cérora sincopa
survine intr-un ritm excesiv de rar sau, dimpotriv, la o frecventa
prea inalta.

Recomandari pentru implantarea stimulatorului permanent
in disfunctia nodului sinusal
(Dupa ghidul ACC/AHA/HRS 2008 “Guidelines for Device-Based
Therapy of Cardiac Rhythm Abnormalities”) [15)

Clasal

Implantarea stimulatorului permanent este indicatd in dis-
functia de nod sinusal, asociatd cu bradicardie simptomatica do-
cumentata, inclusiv pauze sinusale frecvente care produc simptome
(Nivelul evidente: C).

Implantarea stimulatorului permanent este indicata in incom-
petenta cronotropd simptomatica (Nivelul evidente: C).

Implantarea stimulatorului permanent este indicata in bra-
dicardia sinusald simptomaticd aparutd ca urmare a unei terapii
medicamentoase indispensabile pentru o conditie medicala (Ni-
velul evidente: C).

ClasalIl a

Implantarea stimulatorului permanent este rezonabild in
disfunctia de nod sinusal cu bradicardie sub 40/min, cdnd exista
o0 asociere clara cu simptome semnificative, iar prezenta actuald a
bradicardiei nu este documentata (Nivelul evidente: C).

Implantarea stimulatorului permanent este rezonabild in
sincope de etiologie neexplicatd, cdnd anomalii importante ale
functiei nodului sinusal sunt descoperite sau provocate la studiul
electrofiziologic (Nivelul evidente: C)

ClasalIb

Implantarea stimulatorului permanent poate fi considerata
la pacienti cu simptomatica minima si frecventa cardiacd sub 40/
min in stare vigild (Nivelul evidente: C).

Clasa III

Implantarea stimulatorului permanent nu este indicatd in
disfunctia de nod sinusal la pacienti asimptomatici (Nivelul evi-
dente: C) (tab. 2).

Implantarea stimulatorului permanent nu este indicata
pacientilor cu disfunctie de nod sinusal, la care simptomele
sugestive pentru bradicardie vor surveni in absenta bradicardiei
(Nivelul evidente: C).

Implantarea stimulatorului permanent nu este indicatd paci-
entilor cu disfunctie de nod sinusal si bradicardie simptomatica
indusi de medicamente neesentiale (Nivelul evidente: C).

Tabelul 2

Clase de recomandari

Clasal Dovezile si/sau parerea generala arata ca o anumita
procedura diagnostica sau un anumit tratament sunt
benefice, utile si eficiente

Clasa ll | Evidente contradictorii si/sau divergente de opinii referitoa-
re la utilitatea/eficienta tratamentului

Clasalla | Ponderea cea mai mare a dovezilor/opiniilor este in favoa-
rea utilitatii/eficientei tratamentului

Clasa llb | Utilitatea/eficienta sunt mai putin bine stabilite prin dovezi/
opinii

Clasa lll | Dovezile si/sau parerea generald sunt ca un anumit trata-
ment nu este util/eficient, iar in anumite situatii poate fi
chiar nociv

)

Utilizarea recomandarilor de clasa III este descurajatd de catre ESC.

Bibliografie
1. Grosu A. Sincopa: diagnosticare si tratament. Ch.: Universul, 2009.
2. Benditt DG, Sakaguchi S, Goldstein MA, et al. Sinus node dysfunction:
pathophysiology, clinical features, evaluation and treatment. In: Zipes

T

N




C@Mﬁ%mﬂ meclical Nr. 3 (327). 2012

++ MEAHIHCKHIT KYPREP e T [

DP, Jalife ], eds. Cardiac Electrophysiology: From Cell to Bedside. 2nd 9. van Mechelen R, Segers A, Hagemeijer F. Serial electrophysiologic stud-

ed. Philadelphia: W.B. Saunders, 1995:1215-46. ies after single chamber atrial pacemaker implantation in patients with
3. Sutton R, Perrins EJ. Neurological manifestations of the sick sinus syn- symptomatic sinus node dysfunction. Eur Heart J. 1984;5:628-36.

drome. In: Busse EW, ed. Cerebral Manifestations of Episodic Cardiac 10. Brignole M, Menozzi C, Del Rosso A, et al. New classification of haemo-

Dysrhythmias. Amsterdam: Excerpta Medica, 1979:174-81. dynamics of vasovagal syncope: beyond the VASIS classification. Analysis
4. Fitzpatrick A, Theodorakis G, Vardas P, et al. Methodology of head-up of the pre-syncopal phase of the tilt test without and with nitroglycerin

tilt testing in patients with unexplained syncope. JAm Coll Cardiol. challenge. Vasovagal Syncope International Study. Europace. 2000;2:66-76.

1991;17:125-30. 11. Wellens HJJ, Lau C-P, Luderitz B, et al. For the METRIX Investigators.
5. Almquist A, Gornick CC, Benson DW Jr, et al. Carotid sinus hyper- Atrioverter: an implantable device for the treatment of atrial fibrillation.

sensitivity: evaluation of the vasodepressor component. Circulation. Circulation. 1998;98:1651-6.

1985;67:927-36. 12. Ausubel K, Furman S. The pacemaker syndrome. Ann Intern Med.
6. Sra JS, Anderson AJ, Sheikh SH, et al. Unexplained syncope evaluated 1985;103:420-9.

by electrophysiologic studies and head-up tilt testing. Ann Intern Med. 13. Hilgard J, Ezri MD, Denes P. Significance of ventricular pauses of three

1991;114:1013-9. seconds or more detected on 24 hour Holler recordings. Am J Cardiol.
7. Kaplan BM, Langendorf R, LevM, et al. Tachycardia-bradycardia syn- 1985;55:1005-8.

drome (so-called “sick sinus syndrome”). Am J Cardiol. 1973;26:497-508. 14. A Report of the American College of Cardiology/American Heart As-
8. Sutton R, Kenny R-A. The natural history of sick sinus syndrome. PACE. sociation Task Force, “Guidelines for Device-Based Therapy of Cardiac

1986;9:1110-4. Rhythm Abnormalities”). ] Am Coll Cardiol. 2008;51:1-62.

Hipertiroidia subclinica - intre teorie si aplicatie practica
*D. Harea, A. Virtosu, Z. Alexa, Z. Anestiadi

Department of Endocrinology, Republican Clinical Hospital
29, N. Testemitanu Street, Chisinau, Republic of Moldova

*Corresponding author: +37322205538. E-mail: dima_hg@yahoo.com
Manuscript received March 02, 2012; revised April 30, 2012

Subclinical hyperthyroidism - between theory and practice

Subclinical hyperthyroidism is defined as persistently low or undetectable serum TSH and normal thyroid hormones (FT4, FT3). The need to keep
updated information about subclinical hyperthyroidism is conditioned by the increase of the incidence of this disease. This nosologic condition needs to
be analyzed in the long term regarding its implications and risks (especially cardiovascular), subclinical thyroid dysfunction having often an asymptomatic
evolution. The necessity of a therapeutic approach to subclinical hyperthyroidism represents a difficult aspect of hyperthyroidism.

Key words: subclinical hyperthyroidism, thyroid dysfunction, TSH.

CyOK/IMHIYeCKNii TUIIEPTIPE03 — MEX/Y Teopueil M MPaKTUKON

Cy6KITMHIYeCKIIT TUIIePTUPEO3 OIPee/IAeTCs KaK YCTOMIMBO HIBKIIT VTN HEOIIPpe/ie/IsIeMblil yPOBEHb THPEOTPOITHOTO TOPMOHA ITPY HOPMA/TbHBIX
ypoBH:AX cBo6onHbIX dpakumit T4 u T3. YBenuueHne 4acToThl 3TOro 3a60/neBaHNA 00YCIOBIMBACT HEOOXONMMOCTb OOHOB/IEHA MH(OPMALIK O
CYOK/IMHIYECKOM IUIIepTIpeose. DTo 3a60/IeBaHMe JODKHO ObITh IIPOaHAIM3MPOBAHO C TOUKM 3PEHIA JONTOCPOYHBIX ITOC/IEACTBII 1 PUCKOB (0CO6EHHO
ceppedHO-cocyancTor cuctemsr). CyOKmnHIIecKne ANCHYHKIIUN MU TOBUHOI YKeJTe3bl 4acTO MPOTEKAIOT 6eCCHMITOMHO. TPYJHBIM aCIIeKTOM SIB/IACTCH
HeoOXOMMOCTD /IedeHNsA CYOKIMHIYECKOrO TUIIepTIPeO3a.

KimoueBble cmoBa: CyOKIMHNYECKNUIT TUIIEPTUPEO3, AUCHYHKINA IUTOBUFHON SKeNle3bl, TUPEOTPOIHbI TOPMOH.

Introducere re la hipertiroidia subclinici este sustinuta de observarea cresterii
Progresele medicinii moderne si a tehnologiei de ultimi ord incidentei acestei afectiuni.
in domeniul dozérilor hormonale au conditionat entititi noso- Hipertiroidia subclinicd este definitd prin nivel scazut sau ne-
logice a caror definitie este pur biologicd, iar consecintele clinice dectabil persistent (care se mentine in timp) al TSH si concentra-
inca insuficient dovedite. Metodele actuale de determinare per- tiei serice normale ale FT4 si FT3 [7]. P4nd in prezent nu existd
mit identificarea nivelurilor minime, supresate de TSH (< 0,01 recomanddri consensuale referitor la valoarea limité inferioara a
mUY/1), delimitand hipertiroidia subclinica ca patologie autono- nivelului TSH. Cel mai frecvent prag inferior de referinta utilizat
ma. Aceastd conditie nosologici trebuie analizatd prin prisma este de 0,4 mU/1 [3], desi unele ghiduri actuale pornesc de la o
consecintelor si riscurilor pe termen lung (in special, cardiovas- valoare minima de referinta de 0,5 mU/1 [4].
culare), disfunctiile tiroidiene subclinice avand o evolutie frec- Se recomanda ca, in cazul detectarii hipertiroidiei subclinice,
vent asimptomatica. sd se reevalueze FT3, FT4, TSH peste o perioadd de timp, cu-
Necesitatea revenirii si aducerii la zi a informatiilor referitoa- prinsd intre 2 §i 6 luni, pentru a demonstra persistenta TSH-lui
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