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Rezumat

Bolile cardiovasculare sunt o problema majora de sanatate publica si determind un mare numar de spitalizari
anuale si o ratd Tnaltd a mortalitatii atat in tarile europene, cat si la nivel mondial. Cea mai importanta cauza a mor-
talitatii cardiovasculare este cardiopatia ischemica. Aritmiile ventriculare au fost si riméan a fi considerate o compli-
catie cu prognostic nefavorabil a cardiopatiei ischemice si unul din factorii premergatori ai MSC. In acest articol au
fost elucidate epidemiologia, mecanismele tulburarilor de ritm ventriculare la pacientii cu cardiopatie ischemica,
inclusiv cu infarct miocardic si abordarea tacticii de tratament optime.

Cuvinte-cheie: cardiopatia ischemica, aritmii ventriculare, moartea cardiaca subita.

Summary. Ischemic heart disease - the most common cause of ventricular arrhythmias and sudden
cardiac death (Literature review)

Cardiovascular diseases are a major public health issue witch causes a large number of hospitalizations per year
and a high rate of mortality both in European countries and globally. The most important cause of cardiovascular
mortality is ischemic heart disease. Ventricular arrhythmias have been and remains considered a complication with
poor prognosis of ischemic cardiopathy and one of the precursors of sudden cardiac death. This articles outlines the
epidemiology, mechanisms of ventricular rhythm disorders in patients with ischemic cardiopathy including myo-
cardial infarction and addressing optimal treatment tactics.

Key words: ischemic heart disease,ventricular arrhythmias, sudden cardiac death.

Pesome. Mmemuyeckasi 6osie3Hb cepaua siBJsieTcs BeAylleidl NPUYMHON KeJYI0YKOBBLIX apUTMHUH M
BHe3anmHol cepaeuHoii cmeptu (00630p JIuTEepaTypbl)

CepaeyHo-coCyauCThIe OOJIC3HH - 9TO TIIAaBHAsI MpodIeMa I 3ApaBoOXpaHeHus B EBpomeickux cTpaHax, u
Ha MHPOBOM YpPOBHE W SIBIISICTCS] IPHYUHON YACTBIX TOCIMTAIM3AIMA U BHICOKOW cMepTHOCTH. Hanboinee yactas
MIPUYIHHA CEPACTHO-COCYTUCTON CMEPTHOCTH CUMTACTCS WIIeMHUUYecKasi 60ye3Hb cepana JKemyToukoBsie apuTMHAN
SIBIISTFOTCS 9acThIM ociokHeHueM MBC, UMeroT HeOmaronprusaTHBINA MPOTHO3 MpeIpaciioiaras K BHe3alrHOW CMEpTH.

B 101 cTarbe paccMaTpHUBarOTCS SMTUACMHUOIOTHS, MEXaHU3MBI KeITyJOYKOBBIX apuT™Mun y narueaToB ¢ UBC,
BKJTIO4asl ¢ MH(MAPKTOM MHOKapa U TaK)KEe ONTHMAIbHBIC TAKTUKH JICUCHNU .

KanioueBbie cioBa: Mmemmueckast 00Ie3HE ceplia, JKeTyT0IKOBBIC aDUTMIH, BHE3AITHASI CEpICTHASI CMEPTb.

Introducere si Moldova, in care BCV la fel sunt considerate cauza

Lanivel mondial a fost analizata rata mortalitatii si
cauzele de deces conform datelor prezentate de OMS.
S-a determinat ca pentru fiecare tara existd o anumita
maladie, care figureaza printre principalele cauze de
deces si s-a decis ca aceste maladii sa fie etichetate pe
o harta. Cartografierea tarilor in functie de boala care
produce cele mai multe decese in randul populatiei
vine sa ne ofere cateva certitudini (fig. 1).

O privire scurtd e suficientd pentru a constata ca,
ucigasul nr. [ pe mapamond e reprezentat de bolile car-
diovasculare. Pe harta, locurile unde aceasta problema
de sanatate face cele mai multe victime sunt marcate cu
roz si sunt reprezentate in figura 1 [1].

In marea ,,roz”, care a inghitit intreaga Europi de
Est, dar si o buna parte din Europa de Vest, se regaseste

primordiala de deces a populatiei (figura 2) [1].

Rezultatele studiului Framingham au demonstrat
cd mai mult de jumatate din cazurile de deces determi-
nate de cauza cardiovasculard la persoanele cu varsta
cuprinsa intre 45-74 de ani sunt subite. Moartea subita
cardiacd (MSC) este cauza primordiald a mortalitatii
barbatilor cu varsta cuprinsa intre 20-64 ani si constitu-
ie 32% din cauzele mortalitatii totale [2]. Prin urmare,
MSC este o afectiune a sistemului cardiovascular care
determina o rata inaltd a mortalitatii si constituie o pro-
blema actuala stringenta la nivel mondial.

Conform datelor literaturii, cauza nemijlocitd a
MSC in 80% cazuri o constituie cardiopatia ischemica
(CI) [3]. In acelasi timp, aritmiile ventriculare au fost
si raman a fi considerate o complicatie cu prognostic
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Fig. 1. Harta cauzelor de deces in lume. Cum se moare in functie de tara de resedinta.
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Fig. 2. Harta cauzelor de deces in Europa

nefavorabil a cardiopatiei ischemice si unul din factorii
premergatori ai MSC. Astfel in 85% cazuri cauza MSC
o constituie tahicardia ventriculara (TV) si fibrilatia
ventriculara (FV), celelalte 15% revin bradiaritmiilor
si asistoliei[4].

Cauzele tulburarilor de ritm ventriculare si ale
MSC

Substratul MSC depinde de boala cardiaca de baza
si variazd de la cardiomiopatii avansate pana la lipsa

ap

unor modificari structurale evidente. Majoritatea studi-
ilor sugereaza ca trei sferturi din pacientii care decede-
aza prin MSC au boala coronariand. Cauzele tahiarit-
miilor ventriculare sunt: Boala coronara aterosclerotica
(80%); Cardiomiopatiile (dilatativa, hipertrofica, dis-
plazie aritmogend de VD); Anomalii electrice cardiace
(sindromul de QT lung, sindromul Brugada, TV poli-
morfa catecolaminergica); boli cardiace ,,mecanice”
(stenoza aorticd, prolapsul de valva mitrald), alte cauze
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(miocardite, boli cardiace congenitale, anomalii conge-
nitale ale coronarelor, puntile miocardice, medicamen-
te ce determind alungirea intervalului QT) [5].

In anul 1959, Couch O.A. a presupus ci locali-
zarea focarului aritmiilor ventriculare este in regiunea
cicatricii postinfarctice si a demonstrat cd excizia aces-
teia ar determina disparitia aritmiei. Infarctul miocar-
dic suportat in antecedente si disfunctia sistolicd a ven-
triculului stdng agraveaza prognosticul pacientilor cu
aritmii ventriculare [6]. Astfel infarctul miocardic de-
termind modificari structurale ale miocardului VS, ce
conditioneaza tulburari electrofiziologice, care duc la
complicatii fatale [7]. S-a mentionat cd momentul de-
clansator poate fi determinat de o ischemie acutd tran-
zitorie, cresterea activitatii simpatice, stresul etc. [3].

Infarctul miocardic si tulburarile de ritm ven-
triculare

Infarctul miocardic reprezintd una dintre proble-
mele cele mai importante ale practicii medicale mo-
derne. Promovarea pe parcursul ultimelor decenii a an-
gioplastiei, trombolizei si a terapiei medicamentoase a
modificat semnificativ prognosticul pacientilor cu in-
farct miocardic si a redus incidenta tulburarilor de ritm
ventriculare si a MSC atét in perioada acutd a IM, cat si
in perioada post-IM.

In IMA apare o arie de necroza ischemica (necroza
de coagulare), determinatad de intreruperea brusca a cir-
culatiei coronariene intr-un teritoriu al miocardului. in
IM neperfuzat aceste modificari pot fi observate intr-un
interval de 30-40 minute de ischemie sustinuta [§].
Dezvoltarea cicatricii post-IM are loc de la periferie
spre centru si formarea ei e completa dupa 2 luni. Orice
incercare de reperfuzie poate altera acest proces. S-a
constatat o eterogenitate a tesutului miocardic din zona
periinfarct sau zona de frontierd, ea fiind considerata
substratul aritmogenezei, inclusiv pentru aritmiile ven-
triculare [8]. Astfel pe parcursul primului an postin-
farct miocardic, 40-75% din totalul mortilor subite car-
diace sunt determinate de aritmii ventriculare maligne.
Totodatd, pe parcursul primilor 2 ani postinfarct arit-
miile ventriculare se dezvoltd aproximativ in 20-23%
cazuri [9].

Mecanismele tahicardiei ventriculare in cardi-
opatia ischemica

Mecanismele care stau la baza initierii si intreti-
nerii tahicardiei ventriculare in cardiopatia ischemica
au fost studiate pe larg timp de cateva decenii. Bazele
cunoasterii acestor mecanisme provin din cercetarile
efectuate in paralel in laboratoare pe modele animale
si laboratoare de electrofiziologie initiate cu mai mult
de 20 de ani In urma. Cardiopatia ischemica cuprinde
un spectru larg de scenarii clinice in care toate meca-
nismele de aritmie (automatism crescut, activitate trig-

ger si reintrare) pot fi prezente. In timp ce tahicardia
ventriculard asociatd cu cicatrizarea zonei de infarct
constituie paradigma clinica a reintrarii, activarea foca-
1a prin automatism anormal este mecanismul principal
implicat 1n tahicardia ventriculard provenitd din zona
de granitd ischemica in timpul ischemiei acute. Des-
carcarea focala prin suprasarcina cu calciu si activitate
declangata in depolarizare intarziata sau post-depolari-
zare precoce este, de asemenea, un mecanism probabil
de initiere a tahicardiei ventriculare in timpul ischemi-
ei, dar acest lucru nu a fost demonstrat experimental
pana in prezent [10].

Ischemia acuta activeaza canalele de potasiu sen-
sibile la adenozintrifosfat, determinand o crestere a
potasiului extracelular impreuna cu acidoza si hipoxia
in miocard. Cresterea minord a potasiului extracelular
depolarizeaza potentialul de repaus a membranei car-
diomiocitului, ceea ce poate creste excitabilitatea te-
suturilor in fazele initiale ale ischemiei. Hiperkaliemia
ulterioard determind depolarizarea mai majord de re-
paus, vitezd de conducere si excitabilitate tisulard mai
scazutd si scurteaza durata potentialului de actiune, dar
nu si perioada refractard efectiva, care este prelungitd
datorita refractilitatii postrepolarizare.

Aceste modificari furnizeaza un substrat pentru un
curent de leziune care trece intre celulele ischemice si
neischemice situate in zona de frontiera, care ar putea
sd promoveze activitatea focald prin automatism anor-
mal a tesutului normal si sa initieze tahicardia ventri-
culard, care in mod obisnuit apare din reteaua suben-
docardica Purkinje. A fost descris, de asemenea, un
mecanism de microreintrare din gradientele de voltaj
transmural generate in timpul ischemiei acute. In acest
context, tahicardia ventriculard polimorfa si fibrilatia
ventriculard se dezvoltd atunci cand un singur front de
unda reentrant se imparte in mai multe circuite, ceea ce
este mult mai probabil sa se intdmple in tesutul neis-
chemic din jur datoritd perioadei refractare eficace mai
scurte. Daca se restabileste perfuzia coronariana, o Tm-
bunatatire rapidd, eterogena a excitabilitatii tesuturilor
poate produce activarea focala responsabila de aparitia
tahicardiei ventriculare de reperfuzie. Reintrarea este
mecanismul care std la baza tahicardiei ventriculare
asociate cu infarct miocardic vechi in mai mult de 95%
din cazuri [11]. Reintrarea este un mecanism care se
auto ntretine, in care un front de unde se propaga re-
petitiv pe parcursul unui circuit de rotatie inchis sufi-
cient de lung pentru a permite tesutului cardiac sa fie
excitabil in momentul in care frontul undei ajunge la
el. Doud conditii sunt esentiale pentru reintrare: a) un
bloc de conductie unidirectional (adicd o conducere
reusita intr-o singurd directie) si b) un ciclu de circu-
it mai lung decat oricare dintre perioadele refractare
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pe tot circuitul. Lungimea circuitului necesard pentru
reintrare depinde direct de perioada refractard a tesu-
tului, dar si de viteza de conducere a frontului undei.
Blocul unidirectional de conducere poate fi anatomic,
determinat de discontinuitdti in muschiul ventricular,
ramificatii cu conducere lentd sau intreruperea tesutu-
lui datoritd anomaliilor jonctiunii gap-ului prezente in
zonele de cicatrice postinfarct. De asemenea, blocul
poate fi functional datorita dispersiei refractilitatii, fe-
nomen care a fost descris atat in tahicardia ventricula-
ra pe fundal de infarct miocardic vechi, cat si pentru
ischemia acutd care complicd tahicardia ventriculara
[12]. Desi studiile mai vechi pe modele canine susti-
neau conceptul de circuit de reintrare functional, unde,
conform descrierii initiale, componenta principala a
blocului ar fi o incursiune asupra refractilitatii cauzata
de durata scurta a ciclului in timpul tahicardiei care s-ar
pierde in ritm sinusal, actual este acceptat ca reintrarea
in prezenta infarctului miocardic provine in principal
din portiunile de miocard viabil din cadrul cicatricii,
separate de tesut conjunctiv, fibroza si cuplare interce-
lulara dezordonata. Dovezile pentru aceasta ipoteza se
gasesc prin faptul ca zonele fixe de conducere lenta pot
fi cartografiate in timpul ritmului sinusal la pacientii cu
tahicardie ventriculara, iar ablatia acestor locuri poate
elimina eficient tahicardia. Substratul pentru tahicardia
ventriculara se dezvolta treptat in primele 2 saptamani
de la suportarea infarctului miocardic si, odatd stabilit,
riméane pe termen nelimitat. in aceastd conditie, tahi-
cardia ventriculara apare spontan in prezenta triggerilor
adecvati, cum ar fi schimbarea in tonusul autonom, de-
zechilibru electrolitic, ischemia acuta sau decompensa-
rea acutd a insuficientei cardiace.

Stratificarea riscului pentru TV si MSC in car-
diopatia ischemica

Stratificare de risc inseamna abilitatea de a identi-
fica pacientii postinfarct miocardic cu risc crescut pen-
tru evenimente adverse (moarte subita si aritmii ventri-
culare maligne) in vederea interventiei ce va micsora
riscul la cei mai expusi. Conform datelor literaturii, E.
Topol a stabilit trei grupe de risc la pacientii postin-
farct [13]:

* risc scazut/mic (cu mortalitate de 2-4% 1n pri-
mul si al doilea an si care reprezintd 80% din pacientii
postinfract miocardic). Sunt inclusi pacientii cu: infarct
miocardic mic; infarct miocardic inferior; cu fractia de
ejectie normald (peste 40%); performanta buna de exer-
citiu (peste stadiul 2 Bruce si peste 6 METS la testul de
efort maximal la 4 saptdmani postinfract miocardic).

e risc intermediar/mediu (cu mortalitatea intre
8-10%; reprezintd 8 % din pacientii postinfarct mio-
cardic). Sunt inclusi pacientii cu: ischemie mica la prag
moderat; ischemie la prag inalt (sub 125 Wt) dar fara

semne de severitate sau extensie; fractie de ejectie sub
40% (31%-39%); mentinerea capacitatii de efort (>100
Wt sau >6 METS sau >20 ml O*Kg/min); aritmii com-
plexe (salve, tahicardie ventriculard nesustinuta); sub 7
METS (<5-6 METS) la testul de efort maximal, simp-
tom-limitat de la 4 saptdmani postinfract miocardic.

* risc crescut/mare (cu mortalitate >20% - 41%
in primul an; reprezintd 12% din pacientii postinfarct
miocardic). In acest grup sunt inclusi pacientii cu: in-
farct miocardic transmural; fractie de ejectie sub 30%;
insuficientd cardiacd; soc cardiogen; aritmii ventri-
culare maligne - tahicardie ventriculara sustinuta sau
aritmii ne sustinute, dar cu consecinte hemodinamice;
ischemie extinsa la prag scazut (< 6 METS, < 100 Wt,
<20 ml O? kg/ min); capacitate de efort scazuta (<100
W, <6 METS); infarct miocardic dupa by-pass aor-
to-coronarian; simptome rezistente la medicatie; boala
tricoronariand; stenoza de trunchi comun; test de efort
maximal, simptom limitat (4 saptdmani postinfarct)
sub 4 METS; supravietuitorii de moarte subita [13].

Agentii farmacologici antiaritmici in preventia
primard a MSC

Beta-blocantele se vor folosi ca terapie de prima
linie in tratamentul TV si preventia MSC. Efectul an-
tiaritmic al beta-adrenoblocantelor se datoreaza atat
efectului antiischemic, cat si diminuarii activitatii sim-
patice, ceea ce determind o micsorare a ratei dezvolta-
rii infarctului miocardic repetat si a aparitiei acceselor
anginoase [14]. Totodatd, beta-blocantele se indica si
la pacientii cu insuficientd cardiaca, chiar in disfunc-
tia sistolica pronuntata a VS [15]. Rezultatele studiului
MERIT-HF au demonstrat o micsorare a mortalitatii
cu 41% la pacientii cu insuficientd cardiaca c.f. II-IV
(NYHA), care au administrat beta-blocante [16].
lor se va administra amiodarona sau sotalolul. A fost
cercetatd eficienta amiodaronei la pacientii postinfarct
cu insuficientd cardiacad. La efectuarea unei metaana-
lize (Amiodarone Trials Meta Analysis-ATMA), care
a inclus 13 studii s-a demonstrat ca la administrarea
amiodaronei pentru o perioada de 6 luni - 2,5 ani s-a
redus MSC determinatd de aritmii si mortalitatea ge-
nerald [17, 18].

Rolul tratamentului intervengional in preventia
primard a MSC.

Aparitia aritmiilor ventriculare la pacientii post IM
este determinatd de prezenta leziunilor aterosclerotice
coronariene. Revascularizarea interventionala sau chi-
rurgicald determind o stabilizare electrica a miocardu-
lui hibernant la aceasta categorie de pacienti cu micgo-
rarea probabilitatii aparitiei aritmiilor ventriculare [19].

Revascularizarea la pacientii post IM poate deter-
mina o crestere a FE VS cu >5 - 6% in 15 - 65% cazuri
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la pacientii stabili, constatare valabila in cazul miocar-
dului hibernant sau ischemic confirmat de examinarile
preoperatorii [20, 21].

La majoritatea pacientilor cu FEVS micsorata
postsindrom coronarian acut cu supradenivelarea seg-
mentului ST, se constatd o crestere a FE pe parcursul
primelor 3 luni dupa revascularizare. De aceea se re-
comanda determinarea FE peste 6-12 saptamani dupa
revascularizarea miocardului [21, 22].

Preventia primarda prin terapia cu ICD.

Terapia cu ICD este o tactica de tratament eficienta
pentru preventia MSC. Se recomanda aplicarea acestei
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