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Tahiaritmiile ventriculare: diagnostic si tratament
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Ventricular tachyarrhythmia: diagnosis and treatment

One of the most important problems in intensive care and emergencies involves patients with life-threatening cases of Ventricular Tachyarrhythmia.
The goal in management of this serious problem is to avoid sudden cardiac death. The term “ventricular arrhythmias” incorporates a wide spectrum
of abnormal cardiac rhythms, from single premature ventricular complexes to sustained monomorphic/polymorphic Ventricular Tachycardia, and
ventricular fibrillation. Sustained ventricular arrhythmias are the most common cause of sudden cardiac death. These arrhythmias occur predominantly
in patients with structural heart disease, but are also seen in patients without demonstrable cardiac disease. The purpose of the present article is to review
etiology and summarize new strategies of diagnosis and treatment of Ventricular Tachyarrhythmia. It describes modern methods of diagnostics and the
significance of treatment using beta-blockers (rizoprol), amiodarone (rotaritmil) and antiplatelet drug (lopigrol).
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)KCIIYI[O‘IKOBI)IC TaXNAPpUTMUN: TUATHOCTNKA 1 JIEYCHNE

JlaHHas CTaTbs IPeCTaB/IsAeT COBPEMEHHbIE CBEeHNA 00 9TIMOMOTNI, JUATHOCTHKE U JIeYeHNN 37I0Ka4eCTBEHHDIX JKeTyJOUYKOBBIX TaXUapUTMMUIL.
PaccMaTpuBAIOTCS OCHOBHbIE TIPUYNHBI BOSHUKHOBEHIS 9THX JKU3HEYTPOXKAIOMIMX HAPYIIEHNIT PUTMA UIeMudecKas 60/Ie3Hb CepfLa, IPOIo/DKast
0CTaBaThCsI ONHUM 13 IJIABHBIX IIPOBOLMPYIOINX CyOcTpaToB (75%). OnncaHbl cCOBpeMeHHbIe METOABI AVATHOCTIKIL, IeYeHIIsI C IpUMeHeHeM beTa-

6710KaTOPOB, aMUOJAPOHA (PU3OIIPOTI, POTAPUTMII) ¥ BTOPUYHOI IIPOGIIAKTUKY MIIeMIYecKoit 60/IesHM cepALia (JIOMUrpor).

KnrwoueBble ctoBa: JKETyJOYKOBbBIE TAXMAPUTMUU, ITNONOTNA, AUATHOCTIKA, JIEICHNE.

Introducere

Prezentarea clinicd a unei aritmii ventriculare severe este
foarte diversd, de la simptome minore la sincope recurente
sau chiar un stop cardiac in plind dezvoltare, care necesita
madsuri de resuscitare. Circa 30% dintre subiectii cu tahicardii
ventriculare (TV) sustinute suporta sincope sau presincope,
insd si mai frecvent ei prezintd palpitatii si ameteli.

Substratul tahiaritmiilor ventriculare depinde de boala
cardiacd de baza, dacd existd, si variaza de la cardiomiopatii
avansate pand la lipsa unor modificari structurale evidente.
Majoritatea studiilor sugereaza cd circa 75% dintre pacientii
cu tahicardii ventriculare au boala coronariana. Ateroscleroza
coronariand extinsa este in general prezenta, la o mare parte
dintre pacienti avind trei sau patru vase afectate. La exame-
nul anatomo-patologic au fost gésite modificari morfologice
ale plécii coronariene, ca tromboza sau ruptura placii, sau
améandoua, la mai mult de 50% din cazurile de moarte subita
ischemica. Leziuni coronariene active au circa 50% dintre
pacientii cu cicatrice miocardicd, fard IM acut. Eroziunea
placilor bogate in proteoglicani si celule musculare netede,
lipsite de un miez superficial de lipide, sau ruptura placii
aterosclerotice, este frecvent intalnitd. Ruptura placii ate-
rosclerotice pare mai frecventa la femeile in vérsta. Totusi,
aceste modificari anatomice nu sunt reprezentate de factori
clinici specifici de risc diferiti de cei care identificd pacientii
cu boala coronariand, in general.

Substratul TV pare a fi diferit, in functie de natura bolii
cardiace de baza. Alte boli care predispun la tahiaritmii ven-
triculare sunt reprezentate de: cardiomiopatia hipertrofica,
cardiomiopatia dilatativa, cardiomiopatia de ventricul drept,
anomaliile congenitale (in special anomaliile arterelor corona-

re), spasmul coronarian si altele mai putin frecvente. Anoma-
liile mostenite intalnite in cardiomiopatia de ventricul drept
si CMH reprezinta substratul major la cei cu moarte subita la
varste tinere (pre-coronarieni). Riscul cumulativ de moarte
subitd cardiaca (MSC) a fost estimat intre 15-20% la adultii cu
stenoza aorticd, cu un risc mai mare la pacientii simptomatici
si un risc egal sau mai mic de 5% la asimptomatici. Prolapsul
de valvéd mitrala este, de obicei, benign si legatura sa cu MSC
nu a fost niciodatd demonstrata. Rata MSC la pacientii cu
sindrom Wolff-Parkinson-White (WPW) a fost de 0,15%, in
special, la cei care au dezvoltat fibrilatie atriald (FA) cu raspuns
ventricular rapid care poate degenera in fibrilatie ventriculara.

In 5-10% din cazuri, tahiaritmiile ventriculare apar in
absenta bolii coronariene sau a cardiomiopatiilor. Existd un
grup de anomalii mostenite, precum sindromul de QT lung
(LQTS), sindromul de QT scurt (SQTS), sindromul Brugada si
TV catecolaminergicd, care pot precipita TV in absenta unor
modificdri structurale evidente. Sindromul Q-T prelungit are
o incidentd de 1 la 7000 populatie, se asociazd cu mortalitate
sporitd printre indivizii care suporta sincope. In plus, TV ade-
seori este cea dintéi si singura manifestare clinica a sindromu-
lui Q-T prelungit, survenind la circa 5% anual si determinand
o mortalitate anuald de aproximativ 1%. Sincopa sau moartea
cardiacd subitd reversibila, fenomene foarte apropiate in
sindromul Q-T, sunt predictori puternici ai riscului sporit de
moarte subitd la acesti pacienti si impun aprecierea necesitétii
de implantare a defibrilatorului. Displazia aritmogend de
ventricul drept este caracterizatd prin infiltratie adipoasd a
ventriculului drept si, de asemenea, se poate prezenta prin
tahicardie ventriculard monomorfi sau polimorfa. Riscul de
moarte subiti este de 6 ori mai inalt la pacientii cu sindromul
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Brugada, caracterizat printr-un bloc atipic de ramura dreapts,
asociat cu sincope. Anomaliile canalelor de sodiu si potasiu,
ankyrinei B si receptorului ryanodinic de la nivelul reticulului
sarcoplasmic, care este responsabil pentru eliberarea calciului
necesar contractiei miocardice, pot afecta procesele electrice
normale cu aparitia aritmiilor venticulare grave.

Aritmiile ventriculare pot sa apard la indivizi cu sau fird o
tulburare cardiacd. Existd o mare legdturd intre tabloul clinic
si severitatea sau tipul de boald cardiaca de bazd. De exemplu,
tahicardiile ventriculare bine tolerate pot sa apard la pacientii
cu infarct miocardic in antecedente si disfunctie ventriculara.
Prognosticul si managementul pacientilor este individualizat
in functie de simptomatologia si severitatea bolii cardiace de
baza, la care se adauga tabloul clinic.

Disritmiile ventriculare uneori sunt detectate intamplator,
in timpul unei monitorizari ECG sau la examenul clinic sau
pot fi identificate in timpul investigatiilor pentru stabilirea
prognosticului la pacientii cu boali cardaici cunoscuti. In
general, tratamentul TV este indicat in scopul prevenirii mor-
biditétii potentiale (de exemplu tahicardiomiopatia), abolirii
simptomelor si pentru a reduce riscul de MSC. Nu exista nici
un motiv pentru a trata aritmiile ventriculare asimptomatice
in absenta oricdrui potential beneficiu. Riscul de moarte subita
cardiaca depinde mai mult de tipul si severitatea bolii cardiace
asociate si mai putin de frecventa sau clasificarea aritmiilor
ventriculare. Anumite aritmii precum TV polimorfd trebuie
tratate chiar si la pacientii asimptomatici fard boald cardiacd
evidentd. Cu toate acestea, asemenea aritmii sunt rareori
asimptomatice si sunt, probabil, determinate de modificéri
la nivelul canalelor ionice incd incomplet elucidate. TV
nesustinuta la pacientii cu infarct miocardic in antecedente
si disfunctie ventriculard creste riscul de MSC si necesita
evaluare in vederea tratamentului. Contributia aritmiilor ven-
triculare asimptomatice la managementul pacientilor nu este
bine stabilita pentru alte boli cardiace precum CMD si CMH.

Palpitatiile sau perceptia neregularitatii ritmului cardi-
ac pot fi determinate de majoritatea aritmiilor si sunt, de
asemenea, frecvent relatate de pacienti in absenta oricarei
aritmii. Mai putin frecvent, pacientii cu TV pot sd prezinte
simptome precum dispnee paroxistica sau durere precordiala
in absenta senzatiei de batii rapide ale inimii. In asemenea
situatii dispneea sau durerea precordiald pot fi determinate
de consecintele hemodinamice ale tahicardiei. ,,Presincopa®
este interpretatd de majoritatea pacientilor ca o senzatie de
sincopa iminenta si nu este un simptom specific. TV poate fi
cauza unei sincope nediagnosticate, in special la persoanele
cu boala cardiaca structurala. Pacientii cu tahicardie ventri-
culard foarte rapida, precum torsada varfurilor cu sindrom de
repolarizare, de obicei, se prezintd cu sincopa sau convulsii,
mai degrabd decat cu palpitatii.

Pacientii cu TV mai lentd, stabila pot fi asimptomatici,
dar mai frecvent prezintd o senzatie de batdi rapide ale inimii,
posibil insotite de dispnee sau disconfort toracic. Stabilitatea
sau toleranta TV depind de frecventa tahicardiei, prezenta
conducerii retrograde, functia ventriculara si de integritatea
mecanismelor compensatorii periferice. TV stabild hemo-
dinamic, relativ bine tolerata nu indica la absenta unei boli

cardiace, fiind uneori observatd la pacienti cu disfunctie VS
foarte severd. Unii pacienti cu functie proastd a VS nu simt
palpitatii in timpul TV. Oricum, TV stabila prin sine nu este
un indice prognostic benign la pacientii cu boala cardiaca
semnificativd. TV incesantd, desi stabild hemodinamic, poate
fi o cauzé de deteriorare hemodinamici ce duce la insuficientd
cardiacd.

Termenul ,,instabilitate hemodinamicd®, desi nu are o
definitie stricta, este larg folosit in caracteristica pacientilor
cu tahicardie asociata cu hipotensiune si proastd irigare a
tesuturilor, si care este consideratd cu potential iminent de
stop cardiac sau soc dacd nu este tratata. TV instabila hemo-
dinamic este, de obicei, dar nu in mod exclusiv, observati la
pacientii cu functie ventriculara proasta. Indivizii cu functie
ventriculara normald pot avea TV instabila sau FV dacé tahi-
cardia e suficient de rapida, ca in LQTS si alte sindroame de
repolarizare anormald. Unii pacienti cu cord normal §i TV
idiopaticd monomorfa sau chiar tahicardii supraventriculare
(TSV) pot deveni hipotensivi in timpul aritmiei datoritd unei
reactii vasovagale.

TV rapida sustinuta sau FV duc la alterarea severd a per-
fuziei tisulare si pierderea constiintei ca rezultat al debitului
cardiac inadecvat, ducind la MSC dacé nu sunt rapid intre-
rupte. Stopul cardiac subit poate fi simptomul de prezentare
in orice boald cardiacd sau chiar la indivizi fara boala cardiaca
aparentd. Mecanismul de initiere al stopului cardiac subit
poate sau nu sa fie legat de aritmie.

Examinarea pacientului cu tahiaritmii ventriculare

Evaluarea unui pacient, la care se suspecteaza o tahiaritmie,
trebuie directionata spre identificarea aritmiei responsabile si
patologiei cardiace, care ar putea prevesti aceste evenimente
adverse pe viitor. Palpitatiile, presincopa si sincopa sunt cele
mai importante simptome ce necesitd o caracterizare supli-
mentard in cazul pacientilor suspectati cu aritmii ventriculare.
Palpitatiile sunt de obicei cu debut si sfarsit brusc si pot fi aso-
ciate cu presincopa si/sau sincopa. Episoade bruste de colaps
cu pierderea constiintei fara orice simptom premonitor, ce tin
de reguld cateva secunde, trebuie sa ridice suspiciunea unor
tulburéri de conducere sau aritmii ventriculare. Alte simp-
tome legate de boala structurala cardiacd pot fi de asemenea
prezente, in special disconfortul toracic, dispneea sau fatiga-
bilitatea. Un istoric minutios al medicamentelor luate, inclusiv
dozajele, trebuie inclus in evaluarea pacientilor suspectati de
aritmii ventriculare. Doud studii importante au confirmat ca
un istoric familial de MSC este un predictor independent de
susceptibilitate pentru aritmii ventriculare si MSC, cum s-a
mentionat mai sus. Examenul clinic adesea nu relevd nimic la
pacientii suspectati de aritmii ventriculare decit daci aritmia
apare in timp ce pacientul este examinat sau are alte elemente
ce indica boala structurala cardiaca.

Electrocardiograma standard permite identificarea diver-
selor anomalii congenitale (LQTS, SQTS, sindromul Brugada,
CAVD) precum si altor parametri ECG caracteristici unei
boli structurale cardiace (bloc de ramuré, bloc AV, hipertrofie
ventriculara, unde Q patologic, tulburari electrolitice) asociate
cu aritmii ventriculare si MSC. Durata QRS si anomaliile de
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repolarizare sunt predictori independenti de MSC. O durata
a QRS mai mare de 120-130 ms a fost in mai multe studii aso-
ciatd cu cresterea mortalitatii la pacientii cu fractia de ejectie
(FE) sub 30%. Este stabilita o asociere intre subdenivelarea
segmentului ST sau anomalii ale undei T si riscul crescut de
moarte cardiovasculard si MSC in particular. Intervalul QTc
prelungit (cu duratd peste 420 ms) este de asemenea predictor
independent pentru tahiaritmii ventriculare, avand un risc
mai mare de deces cardiovascular decat un QTc mai scurt.
Intervalul QTc sub 300 ms este adesea folosit pentru a defini
sindromul QT scurt, care se asociazd cu un risc crescut de
tahiaritmii ventriculare, fiind la fel un predictor independent
de MSC.

Testul ECG de efort este folosit uzual in evaluarea pacien-
tilor cu aritmii ventriculare. Cea mai frecventd utilizare este
pentru detectarea ischemiei silentioase la pacientii suspectati
pentru cardiopatie ischemica. La cei cu CI cunoscutd sau
silentioasd sau cardiomiopatii, prezenta extrasistoliei ventri-
culare frecvente in timpul sau dupa efort se asociazd cu risc
mai mare de evenimente cardiovasculare semnificative, dar nu
in mod special de MSC. Extrasistolia ventriculara, indusa in
timpul efortului la indivizi aparent normali, nu este un criteriu
pentru stabilirea terapiei, decit dacé se asociaza cu ischemie
documentata sau TV sustinuta. Cu exceptia beta blocantelor,
la momentul actual folosirea antiaritmicelor pentru abolirea
extrasistoliei ventriculare, induse in timpul efortului, nu s-a
dovedit eficientd in reducerea MSC. Testul de efort in cazul
tulburérilor de ritm adrenergic-dependente, incluzind TV
monomorfa si polimorfd, poate fi util in evaluarea subiec-
tilor simptomatici si evaluarea rdspunsului la terapie. ECG
ambulatorie sau monitorizarea evenimentelor poate si esueze
in inregistrarea aritmiei, mai ales dacd pacientul este relativ
sedentar. Mai mult, testul de efort poate oferi informatii pro-
gnostice la acesti pacienti, avand in vedere ci prezenta aritmiei
ventriculare, induse de efort, creste mortalitatea la 12 luni de
3 ori, comparativ cu pacientii cu aritmie numai in repaus.

Desi siguranta testului de efort monitorizat este bine
stabilitd, mai putine date sunt accesibile la pacientii cu risc
pentru aritmii ventriculare severe. Intr-un studiu, testul de
efort la pacientii cu aritmii ventriculare ce pun in primejdie
viata, a fost asociat cu o incidentd de 2,3% a aritmiilor ce ne-
cesita cardioversie, administrarea de medicamente intravenos
sau resuscitare. Un astfel de test de efort poate fi justificat
intrucit e mai bine sd descoperi aritmiile si riscul intr-un
mediu controlat. Testul de efort trebuie efectuat in conditii
de securitate, avand disponibile echipamentul de resuscitate
si personalul antrenat.

Electrocardiografia ambulatorie. Folosirea tehnicilor de
inregistare ambulatorie continud sau intermitentd poate fi
foarte utild in diagnosticarea unei artimii suspectate, stabilirea
frecventei ei si raportarea simptomelor la prezenta aritmiei.
Episoade de ischemie miocardici silentioasa pot fi detectate.
O inregistare continua Holter pe 24-48 de ore este adecvata
cand se stie sau se suspecteaza cd aritmia apare cel putin o data
pe zi. Pentru episoade sporadice ce produc palpitatii, ameteli
sau sincopd, dispozitive conventionale de monitorizare a eve-
nimentelor sunt mai adecvate intrucat ele le pot inregistra pe

perioade mai lungi de timp. Noi dispozitive implantabile de
inregistrare sunt capabile de monitorizare a ritmului si pot fi
activate de citre pacient sau automat, pentru criterii prestabi-
lite. Desi aceste dispozitive necesita implantare chirurgicala,
ele sunt extrem de utile pentru diagnosticarea tahiaritmiilor
severe si bradiaritmiilor la pacientii cu simptome ameninta-
toare pentru viatd, cum ar fi sincopa.

Tehnici si mdsurdtori electrocardiografice. In prezent se
recunoaste necesitatea de a dezvolta noi metode pentru identi-
ticarea pacientilor cu risc inalt de aritmii ventriculare si MSC.
Sunt propuse numeroase modalititi pentru aprecierea acestui
risc, dar numai doud sunt in prezent acceptate: medierea
semnalului complexului QRS (SAECG) si alternanta undei T
la nivel de microvolti (TWA). Variabilitatea ritmului cardiac
(HRV) si sensibilitatea baroreflexa (BRS) sunt de asemenea
promitatoare. SAECG imbunatéteste raportul semnal-zgomot
al ECG de suprafata, permitdnd identificarea semnalelor de
amplitudine micéd (nivel de microvolti) de la sfarsitul QRS
care sunt numite ,potentiale tardive® Potentialele tardive
semnaleazd prezenta unor zone de miocard cu conducere
lentd. Se considera ci aceastd anomalie este substratul elec-
trofiziologic pentru tahiaritmii ventriculare prin reintrare.
Prezenta unei SAECG anormale creste riscul de evenimente
aritimice de 6-8 ori post-IM. Desi, aplicarea pe scard largd a
metodelor de repermeabilizare coronariand prin fibrinoliza
sau angioplastie si a revascularizarii chirurgicale au modifi-
cat substratul aritmogen, a redus notabil puterea predictiva
a acestei metode. Deaceea, doar potentialele tardive nu mai
sunt atit de semnificative in identificarea pacientior post-IM
cu risc de aritmii ventriculare. Oricum, tinind cont de valoa-
rea predictiva negativd mare (de 89-99%), metoda ramane
importanta in excluderea unei tahicardii cu complexe QRS
largi drept cauza a unei sincope inexplicabile.

Alternanta undei T la nivel de microvolti (TWA) este o
fluctuatie a amplitudinii sau morfologiei undei T ce alterneaza
bétaie cu bataie, determinata in timpul efortului sau stimularii
atriale. S-a dovedit a fi utild pentru identificarea pacientilor
curisc inalt post-IM si in prezenta cardiopatiei ischemice sau
non-ischemice. Acesta asociere pare independentd de FE si
la fel de puternica la pacientii cu cardiopatie ischemica sau
non-ischemica. TWA pare sd aibd o putere predictiva negati-
va foarte mare. Metoda poate fi folosita de asemenea pentru
identificarea riscului de mortalitate aritmicd la pacientii cu
disfunctie de VS post-IM.

Variabilitatea ritmului cardiac (HRV), este o variatie bataie
cu bataie a lungimii ciclului cardiac ce rezulta din influenta
sistemului nervos autonom la nivelul nodului sinusal, la
pacientii in ritm sinusal. Investigatia prezice independent
riscul de MSC si mortalitate generala la pacientii post-IM cu
si fara disfunctie de VS. Existd mai multe modalitéti de analiza
a frecventei cardiace, unele dintre ele, cum ar fi turbulenta
frecventei cardiace, pot fi mai productive decét celelalte.

Scdderea sensibilitdtii baroreflexe este o apreciere cantita-
tiva a capacitatii sistemului nervos autonom de a reactiona la
stimularea acutd, care implic, in primul rind, reflexe vagale.
Comparat cu o apreciere continud a informatiei simpatova-
gale bazale, oferite de HRYV, s-a dovedit de asemenea utild in
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evaluarea riscului de MSC, atat izolat cat si in combinatie cu
HRV sau TWA. Studii aditionale prospective sunt necesare
pentru a clarifica rolul acestor parametri ECG in aprecierea
riscului in diferite circumstante clinice.

Ecocardiografia este tehnica imagistica cel mai frecvent fo-
losita intrucat este ieftind, comparativ cu alte tehnici cum ar fi
RMN si CT cardiac, este rapid accesibila, si oferd un diagnostic
corect al suferintelor miocardice, valvulare sau congenitale,
asociate cu aritmii ventriculare si MSC. In plus, pot fi evaluate
functia sistolica a VS si cinetica regionald, la majoritatea paci-
entilor poate fi determinatd FE. Prin urmare ecocardiografia
este indicata tuturor pacientilor cu aritmii ventriculare banuiti
a avea boala structurala cardiaca. Examinarii trebuie supusi
si pacientii cu risc inalt pentru aritmii ventriculare severe sau
MSC, cum ar fi cei cu cardiomiopatii dilatative, hipertrofice
sau de VD, supravietuitorii IMA sau rude ale pacientilor cu
boli mostenite asociate cu MSC. Combinarea ecocardiografiei
cu testul de efort sau stresul farmacologic (denumita uzual
»stres-Eco”) este utild la pacientii suspectati de a avea aritmii
ventriculare declansate de ischemie, persoanelor care nu sunt
capabile de a face efort sau au anomalii ECG de repaus ce
limiteazd acuratetea electrocardiografica pentru detectarea
ischemiei.

Imagistica prin rezonantd magneticd nucleard. Progresele in
RMN cardiacd au facut posibild folosirea acestei tehnici ima-
gistice pentru a evalua, atat structura, cat si functia cordului in
miscare. Rezolutia excelentd a imaginii obtinute prin tehnicile
actuale permite cuantificarea exactd a volumelor camerelor,
masei VS si functiei ventriculare. Are o importanta particulard
la pacientii suspectati de cardiomiopatie aritmogena de VD
(CAVD), la care RMN ofera o evaluare excelenta a dimensi-
unilor VD, functiei si cineticii regionale si permite detectarea
infiltrarii grase in miocardul VD. Angiografia VD poate fi de
asemenea utila. RMN cardiaca este utilizatd tot mai des si este
validata pentru detectarea ischemiei (modificari de cineticd
la perfuzia de stres cu adenozina si dobutamind), detectarea
si cuantificarea infarctizérii/fibrozei, ca substrat pentru TV.
Costul si accesibilitatea RMN cardiace devin mai competitive.
RMN cardiaci poate oferi o evaluare cardiacd comprehensiva
intr-un singur studiu. Este important de subliniat c3, asa cum
se intampla la toate modalitdtile imagistice, interpretarea
corecta ii influenteaza utilitatea.

Tomografia computerizatd cardiacd. La fel ca RMN,
domeniul CT a avansat mult cu dezvoltarea de scanere ra-
pide cu mai buni rezolutie, ceea ce permite vizualizatrea
tomograficd a inimii §i arterelor coronare. Aceste sisteme
permit cuantificarea precisa a volumelor VS, FE si masei VS,
cu rezultate comparabile cu RMN, dar in plus oferd imagini
segmentare ale arterelor coronare din care poate fi cuantifi-
cat gradul calcificarii. Majoritatea bolilor cardiace asociate
cu aritmii ventriculare severe sau MSC sunt evaluate bine
prin ecocardiografie. CT cardiaca poate fi folositd la pacienti
selectionati, la care evaluarea structurilor cardiace nu este
accesibild prin ecocardiografie si RMN nu este accesibild. In
prezent nu exista niciun beneficiu suplimentar, provenit din
vizualizarea arterelor coronare prin CT cardiacd la pacientii
cu aritmii ventriculare.

Tehnicile cu radionuclizi. Tomografia prin emisie de po-
zitroni (SPECT) cu perfuzie miocardica la efort sau, folosind
agenti farmacologici, este aplicabila la un grup selectionat de
pacienti care sunt suspectati de a avea aritmii ventriculare,
declansate de ischemie si care sunt incapabili de efort sau
au anomalii pe ECG de repaus, ceea ce limiteaza acuratetea
acesteia pentru detectarea ischemiei. SPECT de perfuzie
miocardicd poate fi de asemenea folositd pentru a aprecia
viabilitatea miocardului la pacientii cu disfunctie de VS da-
toritd unui IM in antecedente. Cuantificarea precisd a FE este
posibila prin angiografie cu radionuclizi (scanare cu multiple
planuri/porti de achizitie) si, astfel, aceastd tehnica poate fi
utild pacientilor, la care aceastd masurdtoare nu este accesibila
prin ecocardiografie.

Coronarografia. La pacientii cu aritmii amenintatoare cu
sincope sau la supravietuitorii MSC, coronarografia are un
important rol diagnostic in stabilirea sau excluderea prezentei
unor stenoze coronariene semnificative. Este obisnuit ca acesti
pacienti s fie supusi investigatiei ca componenta a evaludrii
lor diagnostice, mai ales daca au o probabilitate intermediara
sau mai mare de CI. Recomandari detaliate privind imagistica
si testarea de efort pot fi gasite in ghidurile respective.

Studiul electrofiziologic cu inregistrari intracardiace si sti-
mulare electricd, bazal si cu medicamente a fost folosit pentru
evaluarea aritmiei §i stratificarea riscului pentru MSC. SEF
permite documentarea inductibilitatii TV, ghidarea ablatiei,
evaluarea efectelor medicamentelor, aprecierea riscului de TV
recurentd sau MSC, evaluarea pierderii constiintei la pacientii
selectionati cu aritmii suspectate drept cauzd si aprecierea
indicatiilor de terapie prin ICD. Scopul SEF variazi in raport
cu tipul si severitatea bolii cardiace, prezenta sau absenta TV
spontane, terapia concomitentd cu medicamente, protocolul
de stimulare, locul de stimulare.

Testarea EF este folositd pentru a documenta sau exclude
cauza aritmicd a sincopei in special la pacientii cu CI sau dis-
functie de VS insa de obicei nu este primul pas in evaluare ci
mai degraba o investigatie complementara pentru pacientul
cu sincopd de genezd neidentificata.

Tratamentul aritmiilor ventriculare. Alegerea unui
tratament adecvat pentru managementul aritmiilor ventricu-
lare (extrasistole ventriculare, TV nesustinutd, TV sustinuta
monomorfa si TV sustinuta polimorfa si flutter ventricular/
fibrilatie ventriculard) necesita intelegerea etiologiei si meca-
nismului aritmiei, evaluarea conditiilor medicale asociate, care
pot contribui/exacerba aritmia, riscurilor datorate aritmiei si
raportului beneficiu/risc privind selectia tratamentului. Tra-
tamentul aritmiei manifeste poate implica oprirea agentilor
proaritmici, tratament antiaritmic specific, implantare de
dispozitive, ablatia si interventia chirurgicala.

Reducerea riscului prin tratament medical standard. In
trialurile clinice randomizate, cu exceptia beta-blocantelor,
toate celelalte medicamente antiaritmice disponibile actu-
almente nu s-au dovedit a fi eficiente in tratamentul primar
al aritmiilor ventriculare amenintitoare de viatd sau pentru
preventia mortii subite cardiace. In general, tratamentul anti-
aritmic poate fi eficient ca terapie adjuvanta in managementul
pacientilor predispusi la aritmie in circumstante speciale. Da-
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torita posibilelor efecte secundare adverse ale antiaritmicelor
disponibile, aceste medicamente trebuie utilizate cu precautie.
Multe medicamente cardiovasculare si non-cardiovasculare
prelungesc repolarizarea ventriculara si au capacitatea de a
precipita aparitia tahiaritmiilor ventriculare amenintéitoare de
viata. Unii pacienti sunt mai susceptibili decat altii la efectele
de alungire a intervalului QT chiar si la dozele obisnuite, po-
sibil datorita predispozitiei genetice sau sexului feminin. Mai
frecvent, efectul proaritmic al unui medicament este legat de
cresterea concentratiei sanguine, ca rezultat al dozelor excesi-
ve, bolii renale sau interactiunilor medicamentoase. Odata ce
s-a considerat ca aritimia ventriculara a fost datoraté prelun-
girii QT de catre unul sau mai multe medicamente prescrise,
tratamentul in cauzd trebuie oprit si urmat de monitorizarea
atentd a repolarizdrii ventriculare si a ritmului cardiac.

Medicamente antiaritmice in tahiaritmiile ventriculare

Beta-blocantele. Aceste medicamente sunt eficiente in su-
primarea batdilor ventriculare ectopice si a aritmiilor precum
siin reducerea mortii subite cardiace la pacientii cu unele boli
cardiace cu sau fara insuficienta cardiacd. Beta-blocantele (d.e.
rizoprol, bisoprolol) sunt agenti antiaritmici siguri si eficienti,
putand fi considerate piatra de temelie a tratamentului antia-
ritmic. Mecanismul eficacitatii antiaritmice a acestei clase de
medicamente implica blocarea competitiva la nivelul recepto-
rilor adrenergici a mecanismelor trigger simpatic-dependente,
incetinirea frecventei sinusale si posibil inhibitia eliberérii
excesive de calciu prin receptorul de ryanodina.

Amiodarona si sotalolul. Amiodarona (rotaritmil) are un
spectru de actiuni, care includ blocarea curentilor repolari-
zanti de potasiu care pot inhiba sau opri aritmiile ventriculare
prin cresterea lungimii de undd a reintrarii. Beneficiul global
pe termen lung al amiodaronei este controversat, majoritatea
studiilor nearatand un avantaj clar fata de placebo. Cateva stu-
dii i 0 meta-analizd a citorva studii mari au arétat reducerea
mortii subite cardiace cu amiodarona la pacientii cu disfunctie
VS, datoratd unui infarct miocardic sau unei cardiomiopatii
dilatative non-ischemice (43, 43), dar trialul SCD-HeFT nu
a ardtat un beneficiu al tratamentului cu amiodarona privind
supravietuirea, comparativ cu placebo. Administrarea cronica
de amiodarond este asociatd cu interactiuni medicamentoase
complexe si o serie de efecte adverse, implicAnd pldmanul,
ficatul, tiroida si pielea. In general, cu cat este mai mare pro-
babilitatea aparitiei unui efect advers, cu atat este mai necesara
oprirea administrarii medicamentului. Sotalolul, ca si amio-
darona, este eficient in oprirea aritmiilor ventriculare, dar are
efecte proaritmice mai mari si nu a fost doveditd o crestere
clara a supravietuirii; agravarea aritmiilor ventriculare apare
la 2-4% dintre pacientii tratati.

Antiaritmicele disponibile, altele decat beta-blocantele,
nu trebuie utilzate ca terapie de primad linie in tratamentul
aritmiilor ventriculare si preventia mortii subite cardiace.
Eficacitatea antiaritmicelor non-beta-blocante este echivoca,
si fiecare antiaritmic are potential semnificativ pentru efecte
adverse, inclusiv proaritmia.

Astfel, beta-blocantele (rizoprol, bisoprolol) sunt prima
linie de tratament, dar daca aceasta terapie nu este eficienta in

doze maxime, atunci pot fi incercate amiodarona (rotaritmil)
sau sotalolul, cu monitorizarea efectelor adverse pe durata
tratamentului.

Remedii non-antiaritmice. Administrarea de potasiu si
magneziu, fie intravenos in situatii acute, fie oral pentru cres-
terea cronicd a nivelului lor sangvin, poate influenta favorabil
substratul electrofiziologic implicat in aritmiile ventriculare.
Aceste medicamente sunt utile, in special, in prezenta hipo-
potasemiei si hipomagneziemiei si trebuie luate in considerare
ca tratament adjuvant in absenta nivelurilor electrolitice mici.
Remodelarea ventriculard apare dupa un infarct miocardic
sau este asociatd unei cardiomiopatii non-ischemice; aceste
modificdri structurale cu alterarea secundara a canalelor
ionice, poate exacerba potentialul pentru aritmii ventricu-
lare. Céteva medicamente, precum inhibitorii enzimei de
conversie a angiotensinei, blocantii receptorilor angiotensinei
si blocarea aldosteronului cu spironolactona sau eplerenona,
imbunétatesc substratul miocardic prin reversia remodeldrii
si se asociaza cu reducerea mortii cardiace subite si non-su-
bite. Este important de retinut ca tulburirile electrolitice sunt
comune la pacientii cu insuficienta cardiacd, in special la cei
care folosesc doze mari de diuretice de ansa.

Antitrombinice/antiplachetare. Intr-o analizd retrospectivd
amai mult de 6700 de pacienti participanti in studiu SOLVD,
trialuri de preventie si tratament, tratamentul antitrombinic a
fost asociat cu reducerea mortii subite cardiace. Tratamentul
antiplachetar care include aspirina, clopidogrel (Lopigrol) si
tratamentul anticoagulant au contribuit la aceasta reducere
a mortii subite cardiace, posibil, ca rezultat al reducerii frec-
ventei ocluziilor coronariene trombotice in grupul de pacienti
cu risc mare.

Acizii grasi n-3 si statinele. Tot mai multe date experimen-
tale si clinice sugereaza ca acizii grasi n-3 sunt antiaritmici si
pot preveni moartea subitd cardiacd la oameni. Oricum, rezul-
tatele sunt contradictorii. Intr-un trial randomizat, incluzand
pacienti cu un episod recent de aritmie ventriculara sustinutd
si defibrilator-cardioverter implantat, suplimentarea dietei
cu ulei de peste nu a redus riscul de tahicardie ventriculard/
fibrilatie ventriculard si, probabil, a avut efect proaritmic la
unii pacienti. Un al doilea studiu similar a aratat o tendinta
de prelungire a timpului pana la primul episod de TV/FV sau
decesul de orice cauzi si reducerea semnificativa a riscului,
cand au fost incluse toate evenimentele probabile TV/FV.

Unele studii aratd ca statinele reduc aparitia aritmiilor
amenintdtoare de viatd la pacientii cardiaci cu risc crescut
de instabilitate electrica. Ambele terapii sugereaza cd me-
canismul efectelor antiaritmice poate fi legat de stabilizarea
electrofiziologicd a membranei miocitare bilipidice, implicata
in mentinerea gradientilor electrolitici.
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Hipoplazia pulmonara la copii
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Pulmonary hypoplasia in children

Pulmonary hypoplasia is a congenital malformation of the bronchial tree and lung parenchyma. Caused by the frailty of the embryogenesis mechanisms,
it manifests through incomplete development of lung tissue. The severity of the injury depends on when the malformations appear at the prenatal age
and the presence of additional anatomical abnormalities. One third of patients with Pulmonary Hypoplasia have additional abnormalities in other organs
and systems (examples: heart defects, renal and urinary malformations, locomotor system malformations, etc.) We present a clinical case of diagnosed
Hypoplasia in the right lung of a newborn who also has agenesis of the left kidney and paresis of the right facial nerve as well. We discuss the etiologic
factors responsible for development of these congenital malformations. Following specialized literature, we do not exclude the impact of the renal and
urinary malformations, nervous system disorders, and the impact of the multifactorial teratogens in development of HP in children.

Key words: lung hypoplasia, pulmonary artery hypoplasia, fetal renal agenesis, children.

JIérounasa runonnasus y gerei

JIéroyHas rUIONIa3usA AB/IACTCSA BPOXK/IEHHBIM IIOPOKOM Pa3BUTIA OPOHXMATBHOTO JiepeBa I IETOYHO ITApEHXMMBI, 00YCIOBIEHHOI XPYTIKOCTHIO
3MOpIOreHe3a, KOTOpas IPOSAB/IAETCA HENOMHOIIGHHBIM Pa3BUTHEM IETOYHOI TKaHN. TAKeCTh aHOMaMii 3aBMCUT OT MOMEHTA €€ BO3HMKHOBEHNUS
B IIPEHATa/IbHOM TIepMOJie M HaM4ue JOTMOTHUTETbHBIX aHATOMIYECKMX aHOMauiA. Y 1/3 maumeHToB ¢ IETOYHOI TUIIOIA3KeEl IMarHOCTUPYIOTC
COIYTCTBYIOIIYE aHOMA/IUM [PYTUX OPTaHOB ¥ CUCTeM (IOPOKM Ceppilia, MOPOKY MOYEBBIIeTUTEIbHOI CHCTEMbI, OIOPHO-/{BUTATETbHOI CHCTEMbI 1
7p.). MbI IpeyicTaB/sAeM KIMHNYECKUIT CITydYali C TUTIONIa3Mel IPaBoro JIETKOTo, IMarHOCTUPOBAHHOTO Y HOBOPOXK/IEHHOTO, Y KOTOPOTO Hab/II0fjaeTCs 1
TUIIOIUIA3)A IPABOI IErOYHOI apTEPIH, areHe3N s IeBOII IIOYKM, IIapes IPABOro IMLeBOro Hepsa. O6CyK/IaeTcsl 3SHAUMMOCTD STHONOTMYECKOro pakTopa
PasBUTHUSA 3TUX BPOXKIAEHHBIX TOPOKOB. [10 JaHHBIM MTEPATYpPhl HE UCK/IIOYAETCA POTD BPOXKJEHHDIX IIOPOKOB MOYEBBI/IENNNTENbHONM CUCTEMBI M/
TIATO/IOTHII HePBHOJI CHCTEMBI U TePATOTeHHOTO HOMM(PAKTOPUATHHOTO BO3IENCTBUA PA3BUTIA TUIIOTIA3HY JIETKOTO Y JeTell.

KnroueBblie cmoBa: 1éroynas TUTOIUIA3Vis, TUIIOTIIA3Ws JIETOYHON apTepuy, arias3nAa oYKy, NeTu.

Actualitate

Hipoplazia pulmonara reprezinta o malformatie conge-
nitald a arborelui bronsic si a parenchimului pulmonar, care
presupune defecte ale dezvoltédrii prenatale. Maladia este
depistatd la nastere sau mai tarziu, in cursul vietii, si este carac-
terizata prin modificari ireversibile, dinamice sau morfologice
ale pulmonului. Ipoteza etiopatogenetica a malformatiilor
bronhopulmonare demonstreazd impactul factorilor tera-
togeni pe parcursul saptamanii a 3-6 de gestatie, cand apare
diverticulul traheii sub o formd de proeminare ventrald pe
intestinul anterior si in sdptdmana a 6-16, cand are loc rami-
ficarea rapidd a bronhiilor subsegmentare si distale. Totodata

este actuala conceptia de dereglare postnatald a diferentierii si
dezvoltarii unitatilor structural-anatomice bronho-pulmonare
care, ulterior, va servi drept substrat morfologic favorabil
de dezvoltare a afectiunilor inflamatorii bronho-pulmonare
cronice. Patologia poate implica un segment, lob, pulmon sau
ambii pldmani. Datele din literatura de specialitate relateazd ca
frecventa malformatiilor bronho-pulmonare este de 3-5% din
totalul malformatiilor existente la nou-nascut. La 1/3 dintre
pacientii cu malformatii bronho-pulmonare sunt diagnosti-
cate anomalii concomitente ale altor organe si sisteme (vicii
cardiace, malformatii reno-urinare, afectiuni ale aparatului
locomotor s.a.). Hipoplazia pulmonara este clasificata ca pri-




