grosimea marita a tesutului adipos epicardic este
independent asociata cu disfunctia sistolica si cea
diastolica a ventriculului drept.

Trebuie de mentionat ca grasimea epicardica
coreleaza si cu fibrilatia atriald. Aceasta corelatie
poate fi explicata prin secretia excesiva de acizi liberi
grasi din tesutul adipos epicardic in cardiomiocite
sau prin efectele mecanice ale tesutului adipos epi-
cardic, care provoaca largirea atriului stang [13], dar
mecanismul definitiv rdmane totusi neclar.

Aplicarea clinica posibila a tesutului adipos
epicardic, determinat anume prin ecocardiografie
conventionala 2D [1, 4], poate sa usureze monitori-
zarea pacientilor aflati sub tratament pentru slabire,
reprezintand un marker usor determinabil. Tesutul
adipos epicardic primul se diminueaza pe fundal de
dieta hipocalorica, chirurgie bariatrica sau exercitii
fizice aerobe, in comparatie cu alti indici ai obezitatii.
Reducereain volum a tesutului adipos epicardic este
asociata cu imbunatatirea morfologiei cardiace [3].

In concluzie, accentudm importanta clinica a
tesutului adipos epicardic, ce reprezinta un mar-
ker usor determinabil si un predictor important al
riscului cardiometabolic. Aprofundarea ulterioara
a cunostintilor in acest domeniu ne-ar furniza in-
strumente clinice suplimentare pentru diagnosticul
timpuriu, tratamentul adecvat si profilaxia bolilor
cardiovasculare, mai ales la pacientii cu sindrom
metabolic.
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Summary
Genetic hyperhomocysteinemia. A clinical case

We presente the clnical case of recidivant microvascular pul-
monary thromboembolism with severe pulmonary hyperten-
sion in 39 years old male, with the background of hereditary
thrombophilia, MTHFR tipe A 1298C homozygous genotype
mutation gene, hyperhomocysteinemia. The purpose of the
presentation is to warn and caution enhance internists and
family physicians on this disease.

Keywords: hereditary thrombophilia, hyperhomocysteine-
mia, pulmonary thromboembolism, homozygous genotype




Pezrome

T'enemuueckan cunepzomoyucmeunemus. Knunuueckuii
cayuai

Ilpeocmaenen knunuueckuil ciyuai peyuodesupyoujet
MUKPOBACKYAAPHOU 1€20UHOU MPOMOOIMOOIUU C
MANCENOU e20UHOU eunepmensuel y 39-mu nemmneeo
b01bHO20, HA OHe HaciedcmBenHOU mpomboduiuu,
mymayuu cena MTHFR mun A 1298C 2omo3ucomuwiii
2enomun, eunepzomoyucmeuremust. Knunuveckuii cnyuail
npeocmaenen C yeiblio NoGblCUMb GHUMAHUE Gpayeli-
mepaneemos U CemMeuHbvlX gpauell K cyujecmeyiouetl
npobneme.

Knwueesvie cnosa: necounas mpOM603M60]lM}Z,
HACe0CmBeHHAs mp0M6ogbwmﬂ, 20MO3ULOMHBLI 2cerHomun,
cunepcomoyucmeuremust

Pacient, 39 de ani, a solicitat asistenta medicala
de urgenta si a fost transportat la Spitalul Clinic Mu-
nicipal Sfdnta Treime, acuzand tuse seaca persistenta,
dispnee cu caracter mixt ce aparea la efort fizic de
intensitate micd, cardialgii neprelungite, astenie
fizica.

Din istoricul bolii pacientul a relatat ca in iulie
2015 a avut o interventie chirurgicala la coloana
vertebrala si a fost imobilizat la pat pe o perioada
indelungata. Ulterior a remarcat aparitia insidioasa a
tusei uscate, dispneei moderat pronuntate la un grad
de efort mediu. La medic nu s-a adresat. in ianuarie
2016, dupad un efort fizic moderat a aparut tuse seaca,
dispnee, astenie fizica. La indicatiile medicului de fa-
milie a administrat antibioterapie. Deoarece dispne-
ea a devenit mai pronuntata si au aparut cardialgii,
la a 6-a zi de la debutul bolii (13.01.2016) pacientul
a solicitat asistenta medicala de urgenta.

La examen obiectiv: anxios cu tequmente roz-
pal, acrocianoza, pastozitate a gambelor. Auscultativ
in pulmoni murmur vezicular aspru, ralurile lipsesc,
FR 20/min, Sa0, 98%. Zgomotele cordului sunt ritmi-
ce, zgomotul | la apex atenuat, accentul zgomotului
[Iin focarul arterei pulmonare, TA 120/80 mmHg, FCC
90 batai/min, in rest — fara particularitati.

Examenul paraclinic in ziua internarii a aratat
urmatoarele date: Hb 164 g/I, eritrocite 5,4 x 10'¥/I,
IC 0,91; leucocite 6,0 x 10°/1; CK-MB 59 U/|, LDH 491
U/l; ECG: ritm sinusal, regulat, FCC - 90 batdi/min,
AEC - intermediara, semne de suprasolicitare de atriu
drept; undaT negativa in derivatiile lll, AVF, V. - V..

La examenul ecocardiografic: atriul drept 45
mm (norma - 20-40 mm), ventriculul drept 33/36 mm
(norma -7-26 mm), GPVD 5,6 (horma <5 mm), presi-
unea ssistolica in artera pulmonara (PSAP) 64 mmHg.
Concluzie ecocardiofrafica: cavitatile cardiace drepte
sunt moderat madrite in volum. Functia de pompad a
miocardului venticulului stang este buna. FE= 64%.
Doppler EchoCS: insuficienta valvei mitrale gr. |,
insuficienta valvei tricuspide gr. ll, insuficienta valvei
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pulmonare gr. . Hipertensiune pulmonara (HTP) se-
vera (PSAP 64 mm Hg). Zone de hipokinezie nu sunt.
Particularitati ale miscarii septului interventicilar da-
torita presiunii sistolice inalte in cavitatile drepte ale
cordului. Radiografia toracica: plamani emfizematosi,
deformarea desenului bronhopulmonar.

Testele de laborator la a 8-a zi de spitalizare:
D-dimerii 1,84 mg/ml (norma <0,5, DD — metoda
imunoturbidimetrica); protrombina 87%, troponina
T high sensitive 6,68 pg/mL (norma <14 pg/mL);
homocisteina 17,4 mmol/l (norma <12); proteina
C 102% (norma 70-130%); proteina S 153% (norma
66-143%); gena MTHFR mutatia A 1298C genotip
homozigot.

ECG pacientului la a 5-a zi de spitalizare

Intrebari:

1. Care este cel mai probabil diagnostic?

2. Cum interpretati valorile moderat-crescute
ale biomarkerilor cardiaci?

3. Care semne imagistice au fost utile in stabi-
lirea diagnosticului?

4. Care este rolul hiperhomocisteinemiei in
aparitia bolii?

Raspunsuri:

1. Trombofilie eriditara, mutatia genei MTHFR
forma homozigota A1298C. Hiperhomocisteinemie.
Tromboembolie pulmonara microvasculara recidi-
vanta. Hipertensiune pulmonara severa.

2. Cei mai utilizati biomarkeri ai leziunii mio-
cardice sunt creatinkinaza fractia MB (CK-MB) si tro-
ponineleT si . Cresterile nivelurilor biomarkerilor in




tromboembolia pulmonara sunt reduse si de scurta
duratd, fata de comportamentul acestora in infarctul
miocardic acut; nivelurile crescute ale acestora se
asociaza unui pronostic rezervat in cazul pacientilor
cu aceasta afectiune [1].

3. Marirea cavitatilor partii drepte a cordului
cu hipertensiune pulmonara severa, intr-un context
clinic sugestiv confirmat prin teste de laborator, a
permis stabilirea diagnosticului.

4, Hiperhomocisteinemia are efecte toxice asu-
pra endoteliului, este protrombotica, creste sinteza
colagenului si scade disponibilitatea oxidului nitric.
Riscul de boala tromboembolica la pacientii cu hiper-
homocisteinemie a fost remarcat pentru prima datain
1991. Studiile efectuate au demonstrat cd persoanele
date prezinta un risc de 2-4 ori mai mare de trombo-
za venoasa decat persoanele cu nivele normale ale
homocisteinei [8]. Numeroase studii au elucidat ca
hiperhomocisteinemia se asocieaza cu un risc cres-
cut de afectiuni cardiovasculare atat pentru femei,
cat si pentru barbati, cu un risc crescut de tromboze
venoase si risc de defecte de tub neural [3].

Homocisteina reprezinta un aminoacid care
contine o grupare thiol si se formeaza prin deme-
tilarea intracelulara a metioninei. Nivelul plasmatic
al homocisteinei depinde de cdile de metabolizare
a ei [6]. Prima cale este trans-sulfurarea la cisteina
prin intermediul enzimei cistation-sintetazei (CBS),
drept cofactor serveste vitamina B.. A doua cale
necesita prezenta enzimei metilentetrahidrofolat
reductazei (MTHFR) si metionin-sintetazei, care au
co-substrat acidul folic si co-enzimd vitamina B, [4].
Hiperhomocisteinemia (un nivel plasmatic > 12-15
mmol/l) apare cand este blocata una din cele 2 cai
de metabolizare [3].

Deficitul homozigot al enzimei CBS, incidenta
de 1 la 300 000 nasteri, produce defecte genetice,
pacientii prezentand retard mental, tromboembo-
lism arterial si ateroscleroza timpurie. Principalele
mutatii intalnite in populatie sunt mutatiile genei
MTHFR de tip C677T, respectiv A1298C 5, 7]. Pacientii
heterozigoti pentru aceasta mutatie nu prezinta
hiperhomocisteinemie si nu prezinta un risc crescut
de evenimente trombotice, iar cei homozigoti pot
dezvolta hiperhomociteinemie. La purtatorii alelei
A1298C s-a atestat un risc crescut de boala corona-
riand, alti factori de risc asociati (imobilizare, trauma-
tisme, contraceptive orale, fumatul, obezitatea) pot
declansa tromboze [2].
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Summary

Endoscopy in patients on antithrombotic agents (literature
review)

The antithrombotic treatment is widely used in medicine
— cardiology, internal medicine, gynecology, surgery, trau-
matology, interventional cardiology, etc. It's effectiveness
has been demonstrated by many clinical studies. This article
reveals the problem of the relationship between antithrom-
botic therapy and endoscopic procedures. For patients
taking these medications that had require endoscopy, doctor
should consider the following important factors: (1) the
urgency of the procedure, (2) bleeding risk of the procedure,
(3) the effect of the antithrombotic drugs on the bleeding
risk, and (4) the risk of a thromboembolic events, related
to per procedural interruption of antithrombotic agents.
These issues require close collaboration of cardiologists
and gastroenterologists, and individual approach to the
treatment of such patients.

Keywords: glycoprotein IIb/Illa receptor inhibitors, war-
farin, endoscopy




