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Rezumat

Complexele ventriculare premature frecvente sunt aritmii focale si apar, de obicei la persoane cu cord structural
normal. Totusi, la unii pacienti se pot dezvolta semne de disfunctie ventriculara cauzata de ectopia ventriculara frecventa
(cardiomiopatie mediata de ectopie). Prin urmare, toti pacientii cu extrasistolie ventriculara frecventa trebuie evaluati
pentru stabilirea valorii numerice a CVP, prezentei simptomelor si modificarilor structurale ale cordului. Optiunile tera-
peutice includ terapia medicala si ablatia transcateter cu radiofrecventa, ultima fiind mai eficienta si potential curativa, in
special la pacientii cu disfunctie de ventricul stang. Prognosticul la acesti pacienti este bun, iar cardioverterul implantabil
rareori este indicat la aceasta categorie de pacienti.

Cuvinte-cheie: extrasistolie ventriculara, ablatie transcateter cu radiofrecventa, cardioverter implantabil

Pe3tome. XKesynoukoBasi IKCTPACUCTOIMSA: KIUHUYECKOe 3HAYEeHHe, IPOTHO3 U JieYeHHne

[pexneBpemennbIe xemynoukoBbie cokpaierus (IDKC) gacto BecTpedaroTes y auil 03 OpraHUYeCKON MaToIOTHH
CepJIla M KaK MPaBHJIO HMMEIOT OJaronpusTHBIA MPorHo3. OTHAKO Y HEKOTOPHIX HMAIMEHTOB MOTYT PAa3BUTHCS MPU3HAKU
HKEIYITOYKOBOW TUC(YHKIIMU, BBI3BAHHOW YaCTOH JKEITy0UKOBO# dKkTonuei. [109TOMy BCe MallMEHTHI ¢ YaCcTOM JKEITyI04-
KOBOH IKCTPACHUCTONHCH JOKHBI OBITh 00CIIEIOBaHbI s onpeneneHust 4acToThl [1DKC, HaH4Yusl CHMIITOMOB M CTPYK-
TYpHBIX U3MEHEHMI cepaua. TepaneBTuyeckue BO3MOKHOCTH BKJIIOUAIOT MEIMKaMEHTO3HYIO TEPAIUIO U PalovacToT-
HYIO TPAHCKATCTCPHYIO aOJAIHIO, IPHYEM TOCICTHISI sBIseTCs Oolee 3p(PeKTUBHON M MOTCHIIMATBHO U3JICYHBAIOIICH,
OCOOCHHO Y MAIUCHTOB C TUC(YHKIHCH JICBOTO JKENymouka. [IporHO3 y 3THX MAIlMEHTOB XOPOIIUN, UMIUIAHTHPYEMBIH
KapAHOBEPTEP PEAKO MOKa3aH y ATON KaTeropuu MalueHTOB.

KutioueBble cJjioBa: 3KeTy10UKOBasi IKCTPACUCTOJIMS, PAAHOYACTOTHASI TPAHCKATETepPHAs a0JIsIIUsl, UMIUIAHTU-
pYyeMBIil KapIMoBepTep

Summary: Ventricular extrasystole: clinical significance, prognosis and treatment

Frequent premature ventricular contractions (PMC) are often found in people without structural heart disease and
usually have a favorable prognosis. However, some patients may develop ventricular dysfunction caused by frequent
ventricular ectopy. Therefore, all patients with frequent ventricular extrasystole should be examined to determine the fre-
quency of PVC, the presence of symptoms and structural changes of the heart. Therapeutic options include drug therapy
and radiofrequency transcatheter ablation, the latter being more effective and potentially curative, especially in patients
with left ventricular dysfunction. The prognosis for these patients is good; an implantable cardioverter is rarely indicated
in this category of patients

Key-words: ventricular extrasystole, radiofrequency transcateter ablation, implantable cardioverter

Extrasistolia este cea mai raspanditd tulbura-
re de ritm, fiind definitd ca o contractie prematura
a cordului nemijlocit legatd de contractia precedenta
a ritmului de baza. Existd si un alt tip de contractie
prematurd, numita parasistolie, care nu este legata de
complexul precedent si nu depinde de ritmul de baza.
Diferentierea dintre extrasistolie si parasistolie adese-
ori este dificila, insd semnificatia clinica, pronosticul
si tratamentul ambelor forme sunt identice. Majorita-
tea clinicienilor prefera sa foloseasca doar termenul
de contractie ventriculara prematurd [CVP].

in anii >70, ai secolului trecut extrasistolia ventri-
culara [ESV] la pacientii cu boald structurald a cor-
dului, in special cu cardiopatie ischemica [CI] post-in-
farct [MI], era considerata un predictor semnificativ
independent pentru moarte subita [1]. Mai multe
studii au demonstrat o crestere a mortalitatii de patru

ori la pacientii post-infarct, care aveau >10 ESV/ora
[2]. In acea epoca sau facut incercari pentru a supri-
ma CVP asimptomatice la pacientii post-infarct, prin
prescrierea agentilor antiaritmici [3]. Aceasta practica
a fost abandonata dupa publicarea studiului Cardiac
Arrhythmia Suppression Trial [CAST], rezultatele ca-
ruia au aratat o crestere a mortalitatii de toate cauzele,
inclusiv o ratd mai mare de stop-uri non-cardiace la
pacientii post-infarct miocardic tratati cu encainida
sau flecainidd in comparatie cu cei pe placebo (re-
spectiv 7,7% vs 3,0%) [4]. Rata cresterii mortalitatii
a fost atribuita efectelor pro-aritmice si inotrop ne-
gative ale agentilor antiaritmici [5]. Atunci s-a ajuns
la concluzia cd CVP la pacientii post-infarct repre-
zintd doar un marker suplimentar al severitatii bolii
cardiace. Multiple studii ulterioare au demonstrat ca,
extrasistolia ventriculara frecventd este inregistrata
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si la persoane fara boala structurald a cordului, nea-
vand repercusiuni asupra mortalitatii. Kennedy si co-
lab. au aratat ca ESV frecvente (>60/ora sau 1/min) si
complexe pot aparea la subiecti aparent sanatosi, cu
o prevalenta estimata la 1-4% din populatia generala.
Inregistrarea ECG in 12 derivatii a detectat CVP la
1% din populatia sdnatoasd, iar monitorizarea ECG
Holter timp de 24 - 48 de ore la 40% si 75% respec-
tiv [6]. Prevalenta ESV este in general dependenta de
varsta, variind de la <1% la copii sub 11 ani pana la
69% la subiecti cu varsta peste 75 ani. In cadrul unui
studiu cu 73 de pacienti asimptomatici cu CVP, fara
boala cardiaca structurald, s-a constatat cd acestia au
avut un prognostic similar cu populatia generala la 10
ani de supraveghere [7]. Totodatd s-a mentionat ca,
atat incidenta, cat si complexitatea CVP sunt crescute
in aproape toate bolile cardiace, find prezente la 90%
dintre pacientii cu boala coronariana si cardiomiopa-
tie dilatativa [8].

Astfel, pana la inceputul secolului XXI, printre
clinicieni a dominat ipoteza conform céreia extrasis-
tolia ventriculara, in absenta BSC, este inofensiva si
in majoritatea cazurilor nu necesita terapie antiarit-
mica specifica. Aceasta supozitie a fost consimtita pe
parcursul mai multor ani, fiind postulata in literatura
de specialitate, reviste stiintifice. Contractiile ventri-
culare premature au fost considerate o varianta a arit-
miilor ventriculare idiopatice, recunoscute prin carac-
teristicele locului de origine, in special din tractul
de ejectie ventricular drept sau sting (TEVD/TEVY),
sinusurile Valsalva, continuitatea aortomitrala, vene-
le cardiace mari, zone subepicardice si mai rar artera
pulmonara, apexul ventriculului stang.

Totusi, pind In prezent evolutia naturala a CVP
este incomplet inteleasd. Date mai recente sugereaza
ca CVP aparent benigne pot avea implicatii asupra
dezvoltarii insuficientei cardiace si mortalitatii, cel
putin la nivel populational [9]. Rdmane ambiguu de
ce unii pacienti au rezolvare sau imbunatatire spon-
tana, la altii se mentine aceiasi sarcind a CVP fara a
compromite functia cardiacd, iar altd parte din paci-
enti dezvolta cardiomiopatie si insuficienta cardiaca
avind CVP similare dupa origine, valoarea numerica
si complexitate.

Se recunoaste ca CVP pot aparea datoritd unu-
ia dintre cele trei mecanisme: reintrare, automatism
anormal, sau activitate declansata (trigger). Dar si sis-
temul nervos autonom joaca un rol important si poate
influenta generarea CVP prin automatism patologic
sau 1n special prin activitate trigger. Tonusul simpatic
crescut poate spori automatismul unui focar ectopic
sau poate induce o activitate declansatd mediatd de
adenozin-3,5-monofosfatul ciclic (cAMP). La randul

sau activitatea vagala faciliteaza postdepolarizarea
precoce conducédnd la declansarea aritmiilor ventri-
culare. Influenta sistemului nervos autonom a fost
demonstrata intr-un studiu recent ce a identificat CVP
idiopatice dependente de bradicardie sau tahicardie
la 80% dintre pacienti [10]. Variabilitatea prezentarii
clinice confirma aceste date, prin aritmie ventriculara
exercitionala la unii pacienti si aparitia ESV 1n repa-
us la altii. Si optiunile de tratament sunt diferentiate,
pacientii cu CVP dependente de tahicardie fiind mai
susceptibili la beta-blocante.

Prognosticul pacientilor cu CVP in general de-
pinde de prezenta si severitatea bolii cardiace subia-
cente. ESV frecventa la pacienti cu infarct miocardic
recent se asociazd cu evolutie nefavorabild, inclusiv
mortalitate crescutd [8]. Esecul de a imbunatati su-
pravetuirea prin abolirea extrasistoliei ventriculare,
confirma ca acestea sunt doar un marker al severitatii
bolii de baza, si nu un factor de risc modificabil.

In absenta bolii structurale cardiace, prognosticul
pacientilor cu ESV idiopatice frecvente este determi-
nat de o serie de factori, inclusiv de numarul CVP.
Rezultatele unei analize prospective cu durata de
peste 13 ani au aratat ca pacientii cu frecventa CVP
inalta [0,123-17,7%] au avut o ratd mai sporitd de
cardiomiopatie, insuficientd cardiacd si mortalitate
[9]. Persoanele cu un numar redus pand la moderat
de CVP si fara boli cardiace structurale au o evolutie
clinica benigna, cu un tratament axat pe gestionarea
simptomelor [11]

in 1998 Duffee DF si colab. [12], au lansat con-
ceptul de ,,cardiomiopatie mediata de CVP” de-
monstrand ca suprimarea farmacologicd a ectopiei
ventriculare la pacienti cu cardiomiopatie dilatativa
presupusa idiopatica, a ameliorat disfunctia sistoli-
ca a ventriculului stang (VS). Presupunerea ca CVP
frecvente ar putea conduce direct la deteriorarea func-
tiei ventriculului stang in absenta tahicardiei sustinute
a fost sprijinita si de catre Singh si colab. [13], care
de asemenea au constatat ameliorarea functiei de VS
dupa suprimarea ectopiei ventriculare cu amiodarona
la pacientii cu CMP idiopatica. Astfel, la inceputul
anilor 2000 cardiomiopatia mediatd de CVP [CME)]
a fost probata, prin prezentarea mai multor informatii
cu referire la regresia disfunctiei VS la pacienti indi-
viduali In urma eliminarii ectopiei ventriculare far-
macologic sau prin ablatie cu radiofrecventa (ARF)
[14,15].

Prevalenta exactd a cardiomiopatiei induse de
CVP ramane necunoscuta, este o cauza subapreciata
a disfunctiei VS, observata mai frecvent la pacientii
varstnici [16]. Aceastd situatie ar putea fi explicata
prin cresterea prevalentei CVP odatd cu varsta, dar
si prin expunerea de lunga duratd la CVP. Niwano S.
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si colab. [16] au demonstrat agravarea progresiva a
functiei VS, evaluata prin fractia de ejectie si volumul
telediastolic al VS, la pacientii care aveau peste 1000
ESV/zi, pe parcursul a 4-8 ani de supraveghere.

Cardiomiopatia mediatd de CVP este o varian-
ta reversibila a CMD fiind intilnita la persoanele cu
CVP frecvente. Spre deosebire de cardiomiopatia
mediatd de tahicardie, pacientii cu CME pot dezvolta
disfunctie VS, neavand un ritm cardiac semnificativ
crescut. In timp ce CME a fost considerata o forma
particulara, relativ rarda de CMD, o analiza recenta a
1139 de pacienti din cadrul studiul ,, Cardiovascular
Health Study” sugereaza ca CVP joaca un rol contri-
butiv mai important in dezvoltarea disfunctiei de VS
in populatie, decat se considera anterior [ 18]. Subiecti
cu o valoare numerica mai inaltd a CVP [0,12-17,7%]
au avut o probabilitate de trei ori mai mare pentru re-
ducerea FEVS si un risc crescut pina la 48% pentru a
dezvolta insuficienta cardiaca congestiva (IC) la 5 ani
de supraveghere comparativ cu indivizii, care aveau
un numar mai mic de CVP. Analiza acestor date
presupune ca riscul de IC datorita CVP, la nivelul po-
pulational, poate fi mai mare cu 8,1%, ceea ce suge-
reaza ca ectopia ventriculard prematura contribuie
la disfunctia VS la un numar mai mare de pacienti
decat se aprecia anterior.

Un factor de risc al dezvoltarii cardiomiopatiei
este persistenta ESV foarte frecvente pe termen lung.
Intr-un studiu, s-a constatat ca pacientii cu o valoare
numericd a CVP >24% au avut riscul foarte mare
pentru a dezvolta o cardiomiopatie mediata de ecto-
pie ventriculard, desi prezenta disfunctiei ventricu-
lare a fost observata si la unele persoane cu valoarea
numerica a CVP sub 10% [16]

Mecanismele dezvoltarii CME sunt multifacto-
riale si incomplet intelese. Unii autori considera cd
disincronia ventriculara ar putea, cel putin partial, ex-
plica dezvoltarea disfunctiei ventriculare. Alti factori
care contribuie dezvoltarea cardiomiopatiei includ
durata mai lungd a expunerii la CVP, lipsa simpto-
melor, originea epicardicd a ESV, durata crescutd a
complexului QRS extrasistolic, ESV interpolate si
lipsa variatiei circadiane a CVP. Mecanismul dis-
functiei de VS mediat de CVP este explicat de catre
unii cercetatori prin debitul cardiac redus al fiecarei
contractii ventriculare premature si un ritm cardiac
mult mai scdzut decit la subiectii normali. De exem-
plu, un pacient cu 30 000 - 40 000 de CVP/zi, are un
deficit zilnic de aproape o treime din debitul cardiac
eficient, dezvoltand o afectiune similarad cu bradicar-
dia severa, din sindromul sinusului bolnav sau blo-
cul atrioventricular [17]. Se sugereaza ca barbatii ar
avea un risc usor mai mare de a dezvolta CME decat
femeile. Moartea subita cardiacd la pacientii cu CVP
idiopatice este rara [19].

Intrucat cardiomiopatia in sine poate cauza ex-
trasistolie ventriculara, simpla prezentd a CVP laun
pacient cu disfunctie de VS nu este dovada CME.
In practica clinica, acest diagnostic este unul retros-
pectiv de excludere, confirmat prin ameliorarea docu-
mentatd a functiei VS dupa suprimarea CVP. Dovada
pentru aceasta afectiune este sustinutd de multiple
studii de tip caz control retrospective, care au demon-
strat o normalizare a disfunctiei sistolice de VS dupa
suprimarea cu succes a CVP prin ablatia transcateter
cu radiofrecventa [8,15]. Pacientii din grupa de con-
trol, cu extrasistolie ventriculara frecventa documen-
tatd, nu au prezentat o imbunatatire a functiei VS.

Printre pacienti cu functia sistolica a VS depri-
mata supusi ablatiei, valoarea numerica medie a
CVP a scazut de la 29,2% la 1,3% [p <0,001] asoci-
indu-se cu o ameliorare medie a FEVS de la 40% la
52% [p <0,001] [20]. Se remarca ca si la pacientii cu
disfunctie VS care a precedat aparitiei CVP frecven-
te, inclusiv cei cu cicatrice confirmate prin rezonan-
td magnetica cardiacd (RMC), ablatia transcateter a
condus la o Tmbunatatire a FEVS (ameliorare cu 13%
fata de 8% la pacientii fara cardiomiopatie preexis-
tentd) [21].

Succesul ablatiei CVP a trezit interesul pentru a
identifica pacientii cu ectopie ventriculara frecven-
ta, care poseda riscul de dezvoltare a CME. Au fost
propusi numerosi factori de risc, derivati din studii
pe pacienti extrem de selectati, referiti pentru ablatie
transcateter a CVP, care includ varsta, sexul masculin,
povara CVP, durata complexului QRS a contractiei
premature, polimorfismul CVP, locul specific de ori-
gine CVP (inclusiv VS si locatii epicardice), prezen-
ta simptomelor, intervalul de cuplare CVP si indicele
masei corporale [8,15]. Singurul factor de risc care
pare a fi un predictor robust al CME 1in majoritatea
cazurilor (dar nu in toate) s-a dovedit a fi valoarea nu-
mericd a CVP. Baman si colab. au demonstrat ca nu-
marul CVP >24% a fost un criteriu mai sigur care i-a
separat pe cei cu si fard EMC, astfel niciun pacient cu
EMC nu a avut o valoare numerica a CVP <10% [16].
Majoritatea celorlalti factori sunt raportati in literatura
de specialitate in mod inconsistent si variabil, ceea ce
reflectd probabil doar anumite tendinte datorate defe-
rentilor dintre populatiile studiate [19].

In absenta unor studii prospective cu un numar
mai mare de pacienti cu CME, modele experimentale
pe animale pot oferi informatii despre mecanismele
care stau la baza dezvoltarii cardiomiopatiei indu-
se de CVP si potentialelor tinte terapeutice. Datele
preliminare sugereaza ca disincronia VS cauzata de
CVP poate fi un factor critic in determinarea severita-
tii disfunctiei de VS [22 -24].
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Aritmiile ventriculare de focar idiopatice,de obi-
cei sunt cauzate de o activare declansata (,,triggered
activity”) prin postpotentiale de depolarizare tardiva
(PDT), care determina aparitia unor raspunsuri repe-
titive [25]. Postdepolarizarea tardiva (,,delayed after-
depolarization”, DAD): - consta din oscilatii tranzi-
torii ale potentialului de membrana ce apar in faza
4, dupa repolarizarea normala a celulei; daca aceasta
depolarizare tranzitorie atinge potentialul prag se de-
clangeaza un raspuns repetitiv. Acestea reflecta insta-
bilitatea potentialului de repaus in faza 4, si sunt se-
cundare supraincarcarii celulare cu calciu. Procesele
patologice care duc la supraincarcare celulara cu Ca?*
in diastola, au drept urmare o activitate crescutd a
pompei Na*/Ca?* [NCX]. Un curent interior net [Iy]
cauzat de influxul a trei ioni Na* pentru efluxul unui
ion de Ca?*, provoaca oscilatii pozitive ale potentialu-
lui de membrana care, atingand potentialul prag, pot
declansa un potential de actiune precoce rezultand in
CVP [25]. O caracteristica specificd a acestor aritmii
este sensibilitatea la adenozind. Aritmiile ventricu-
lare idiopatice focale pot fi suprimate de adenozina
prin actiunea asupra receptorului adenozinei A1 care
inhiba productia de adenilil-ciclaza si, astfel, cAMP.
Beta-blocantii si manevrele vagale au efecte similare
asupra cAMP, in timp ce blocantii canalelor de cal-
ciu previn acumularea citoplasmatica a ionilor de
Ca?*prin blocarea directi a canalului de Ca?* tip L. In
schimb, aceste aritmii pot fi induse de catecolamine
care influenteazd cAMP sau cresc supraincarcarea
diastolica de Ca*" prin accelerarea ritmului cardiac.

Prezentare clinica. CVP pot provoca simptome
cum ar fi palpitatiile si/sau senzatii de neregularitate
in functia inimii, oboseald, slabiciune, dispnee, lipo-
timii. Aparitia si persistenta extrasistoliei ventriculare
deseori se asociaza cu anxietate si teama prezentei
unei boli cardiace grave [ 9 ]. Fiecare extrasistola este
urmatd de o pauza electricd compensatorie resimti-
td cd o oprire scurtd a inimii sau strangere de inima
[adeseori asociata cu o ameteald ugoard sau incetosa-
re]. Unii bolnavi au senzatii de ,,rasturnare a inimii”
sau ,,dislocare a inimii in regiunea gatului”, ‘’sete
brusca de aer”. Aceasta poate fi resimtitd ca o palpi-
tatie sau un decalaj al ritmului pulsului. Unii pacienti
cu CVP frecvente prezintd simptome legate direct de
ectopie sau au simptome determinate de disfunctia
sistolica a VS. Adeseori insd CVP sunt descoperite
incidental in cadrul investigatiilor pentru alte motive.
Pacientii cu CVP frecvente, care au cordul structu-
ral intact pot prezenta palpitatii, oboseala, dispnee si/
sau ameteli. Sincopa nu este comund, dar posibila la

persoanele cu TV sustinuta cu sau fara BSC subia-
centd. Pacientii cu disfunctie de VS se prezinta ade-
sea cu semne si simptome clinice pentru insuficientd
cardiacd. Prezenta sau lipsa manifestdrilor clinice
in ESV depinde de mai multi factori precum caracte-
ristica CVP, conditia fizicd, co-morbiditatile, nivelul
de activitate fizica si particularitétile psihologice ale
pacientului.

Evaluare. Toti pacientii cu CVP frecvente nece-
sitd o evaluare minutioasa pentru identificarea pre-
zentei BSC, drept cauza potentiald, sau consecinta a
CVP, precum si determinarea frecventei aritmiei. In
plus, va fi analizata morfologia complexelor QRS in
12 derivatii a CVP pentru a determina originea ecto-
piei si polimorfismul acesteia. Aceste date pot facilita
luarea unor decizii adecvate despre riscul CVP, pre-
cum si riscurile potentiale specifice ale tratamentului.
Deoarece CVP au o origine focald, morfologia QRS
pe electrocardiograma de suprafata este remarcabil de
sigurd in stabilirea locului de origine. ECG trebuie
inregistrata continuu, astfel incat fiecare morfologie
a complexului QRS sa poata fi analizat in toate 12
derivatii. Morfologia complexelor QRS ale ritmului
sinusal poate furniza informatii despre prezenta unui
substrat subiacent. Inversarea undelor T si/sau o cres-
tere prelungitd a undei S>55 ms [bloc parietal] in de-
rivatiile precordiale drepte [V, — V] si undele epsilon
pot sugera prezenta cardiomiopatiei aritmogenie de
ventriculul drept. Lipsa cresterii progresive a undei
R sau prezenta undelor Q in anumite zone sugereaza
prezenta unei cicatrice post-infarct, in timp ce tranzi-
tia precoce sau prezenta unei unde S largi in derivatia
V, poate sugera o cicatrice bazal-laterala adesea ob-
servatd in cardiomiopatii non-infarct.

Ecocardiografia transtoracica [ETT] furnizeaza
informatii importante referitor la functia globala si
regionald ventriculard, precum si functia aparatului
valvular si trebuie efectuatd de rutind. Daca ETT
este normala si CVP au o singurd morfologie cu locul
de origine tipic pentru tractul de ejectie al VD sau
pentru cuspa aortica, investigatii ulterioare, de obicei,
nu sunt necesare. Cu toate acestea, la pacientii cu un
loc neobisnuit al originii CVP [de exemplu, annulus
tricuspid, apexul VS, muschii papilari], cu multiple
morfologii ale contractiilor ventruculare prematu-
re, cu TV sustinute sau disfunctie de VS, examina-
rile imagistice prin rezonantd magnetica a cordului
[RMC] pot fi utile pentru a evalua si stabili locali-
zarea oricarui substrat subiacent, in special prezen-
ta fibrozei miocardice. Desigur, la pacientii cu CVP
foarte frecvente, aritmia poate afecta calitatea scana-
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rii. Pacientii cu disfunctie de VS primar depistata,
trebuie examinati printr-un stres test non-invaziv sau
angiografia coronariana pentru a exclude prezenta bo-
lii coronariene.

Evaluarea cantitativa [valoarea numericd] a CVP
este importantd in determinarea relevantei etiologice
a ectopiei ventriculare la prezentarea clinicd a paci-
entului, precum si pentru aprecierea probabilitatii
raspunsului la tratament [26]. O monitorizare Holter
24 de ore de obicei, va fi suficientd, insa, repetarea
sau extinderea monitorizarii pentru o perioadd mai
lunga de timp, poate fi necesara in cazurile in care
se suspecteazad o fluctuatie semnificativa a numaru-
lui de CVP. Pentru pacientii la care valoarea numeri-
ca CVP este la limita [<10%] si/sau la care corelatie
simptom-ritm este discutabila la prezentarea clinica,
raspunsul ar trebui cautat printr-o monitorizare extin-
sd, continud sau utilizand registratoare de eveniment
activate de pacient.

Indicatii pentru tratament. Existd trei indicatii
pentru tratamentul pacientilor cu aritmii ventriculare
focale idiopatice: 1. prezenta simptomelor prost tole-
rate cauzate de CVP sau TV, 2. o presupusa cardio-
miopatie indusa de aritmie si 3. TV/VF polimorfa
cauzatd de CVP maligne. Pacientii asimptomatici cu
un numar redus de CVP nu necesita terapie specifica.
Subiectii cu o valoare numerica inaltd a CVP, care
au dimensiunile si functia VS normala vor fi supusi
examinarilor repetate prin metoda Holter ECG si mo-
nitorizarii ecocardiografice, de obicei anual, pentru
identificarea modificarilor precoce ale functiei VS. Se
poate lua in considerare tratamentul acestor pacienti
cu B-blocanti daca acestia vor fi eficienti in suprima-
rea CVP sinu vor manifesta efecte secundare. insa,
momentan nu existd date convingdtoare ca aceste
medicamente ar impiedica dezvoltarea cardiomiopa-
tiei. Pentru pacientii simptomatici, optiunile de trata-
ment includ terapia medicala sau ablatia transcateter
curadiofrecventa. Stratificarea riscului pentru moarte
subita cardiaca (MSC) este necesara numai la pacien-
tii cu disfunctie de VS sau aritmii maligne.

Optiuni de tratament

Terapie medicali. n literatura de specialitate
sunt limitate datele referitor la eficienta B-blocantilor
si blocantilor canalelor de calciu nondihidropiridinici
(BCC) in tratamentul contractiilor ventriculare pre-
mature. Intr-un studiu randomizat cu 52 pacienti, ate-
nololul a redus valoarea numericd medie a CVP de la
24082 la 16153 batai/zi; la 6 dintre 25 [24%] pacienti
din grupul de studiu s-a constatat o reducere a numa-

rului de CVP >80% [27]. In alt studiu nerandomizat
pe 16 pacientii diltiazemul a redus frecventa medie de
CVP de la 15245 pana la 7564 batai/zi, dintre acestia
opt pacienti [50%] au raspuns semnificativ prin supri-
marea a peste 65% din numarul CVP [28].

B-blocantii si blocantii canalelor de calciu sunt
optiuni menite sd amelioreze simptomele prin re-
ducerea numarului de CVP, desi acesti agenti rare-
ori suprima complet contractiile ventriculare pre-
mature. Oricum, profilul lor de sigurantd demonstrat
prin practica clinicd vasta, ii face agenti de prima
linie rezonabili pentru pacientii cu CVP frecvente
sau simptomatice, care prefera o abordare initiala
non-interventionald a managementului. Pacientii cu
extrasistolie ventriculara frecventa asociata unei boli
structurale cardiace vor fi tratati conform Ghidurilor
acceptate inclusiv cu prescrierea unui 3-blocant spe-
cific pentru insufucienta cardiacd; blocantii canalelor
de calciu sunt contraindicate acestor pacienti.

Agentii antiaritmici din clasa I si III sunt mai efi-
cienti decat pB-blocantii si BCC in reducerea numaru-
lui de CVP, dar posedd mai multe efecte secundare.
Propafenona (Clasa Ic) s-a dovedit a fi mai eficienta
decat metoprolol sau verapamila intr-un studiu pros-
pectiv, incrucisat pe 84 de pacienti cu CVP idiopatice.
Pacientii au avut un numar mediu a CVP de 13.767
batdi/zi la includerea in studiu, fiind redus pind la
4110 batai/zi in lotul cu propafenona, comparativ
cu 12482 si 9241 batai/zi pentru metoprolol si ve-
rapamil respectiv. La cincisprezece [18%)] pacientii
propafenona a avut un efect de suprimare completa
a CVP [29]. Flecainida este de asemenca eficienta
in suprimarea extrasistoliei ventriculare. In timp ce
agentii de clasda I C sunt contraindicati pacientilor
post-infarct, mici studii recente ofera dovezi limitate
despre posibilitatea utilizarii acestor agenti in pre-
zenta disfunctiei usoare a VS indusa de CVP frecven-
te [30]. Un studiu randomizat dublu orb pe 56 paci-
enti a demonstrat o reducere de 77-83% a frecventei
CVP cu sotalol in comparatie cu placebo. Doudzeci
si doi de pacienti [59%] din grupul de studiu au avut
o reducere de >75% a numarului de CVP comparativ
cu doi pacienti [11%] din grupul placebo [31]. Ami-
odarona a demonstrat eficacitate inaltd in reducerea
numarului de CVP la pacientii cu boald structurala
a cordului, dar terapia pe termen lung este limitata
de efectele secundare considerabile [13], prin urma-
re, acest antiaritmic trebuie rezervat pacientilor cu
cardiomiopatie relevantd, care nu poate fi tratati prin
aplicarea altor metode si trebuie prescris in cele mai
mici doze eficiente [chiar si doza de 50 mg zilnic ar
putea fi suficientd] [15].
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Pacientii care administreaza antiaritmici din Cla-
sa I sau III ar putea avea o reducere a numarului de
CVP mult mai semnificativd decit la administrarea
B-blocantilor si BCC [32]. Totusi, suprimarea com-
pleta a extrasistoliei ventriculare poate fi observata
doar la o minoritate din pacienti. Aceste medicamen-
te sunt optiuni rezonabile pentru subiectii care nu ac-
ceptd ablatia transcateter sau aceastd procedura nu
este disponibild, in special atunci cand B-blocantii si
BCC au fost ineficiente.

Ablatia trascateter cu radiofrecventd. In timp
ce scopul terapiei medicale este imbunatatirea simp-
tomelor printr-o reducere a numarului CVP, ablatia
transcateter este o procedura cu potential curativ prin
distrugerea directa a celulelor anormale care gene-
reazd impulsatia ectopica prematura. Intr-un studiu
randomizat pe 330 pacienti cu CVP cu originea din
tractul de iesire al VD, a fost demonstrat ca rata de
recurentd a CVP (definitd prin valoarea numerica
a CVP >300 batai/zi) la un 1 an a fost semnificativ
mai micd la cei care au fost supusi procedurii de
ablatie prin radiofrecventd (ARF) decat la subiectii
tratati medical cu propafenona sau metoprolol [19,4
vs 88,6%, p <0,001] [32]. in mod similar, Zhong L.
si colab. ntr-o analiza retrospectiva pe 510 pacienti,
au demonstrat reducerea semnificativa a numarului
de CVP dupa ablatia trascateter in comparatie cu
agenti antiaritmici din clasa I/ Il [93% vs 82%, p
= 0,04]. In plus, printre pacientii cu cardiomiopatie
indusa de CVP, normalizarea functiei VS dupa ablatie
transcateter a fost intr-o proportie dubla compara-
tiv cu persoanele care au urmat tratament medical
[47% vs 21%, p = 0,003] [33].

Desi momentan lipsesc studii clinice randomiza-
te prospective, rezulatatele cercetarilor retrospective
la pacientii cu posibilda CME sunt convingatoare, de-
monstrand un grad mai inalt de reducere a numarului
de CVP, rate mai ridicate de suprimare a CVP si o
ameliorare mai semnificativa a functiei VS dupa pro-
cedura de ablatie transcateter comparativ cu tera-
pia medicala [32,34]. Zhong si colab. au demonstrat
imbunatatirea functiei VS in urma ablatiei chiar si
atunci cand fractia de ejectie medie a VS era apa-
rent ,,normalad” (55,9 vs 53,0% respectiv, p <0,001)
promovand ideea cd unii pacienti ar putea avea o
forma subclinicd de CME [33]. Aceasta ameliorare
nu a fost observatd in grupul tratat medical.

Rezultatele procedurii de ablatie transcateter,
in conditiile utilizarii cartografiei moderne sunt ex-
celente, atingand o ratd de succes pind la 84% in
faza precoce dupa procedura, fapt demonstrat intr-un

studiu amplu multicentric de cohorta retrospectiv
[35]. Cu toate acestea, unele localizari anatomice ale
focarului ectopic pot crea dificultati pentru aplicarea
tehnicei de ablatie. Extrasitolele ventriculare care
provin din zona apexului VS sau localizari enigma-
tice, sunt dificile pentru ablatie din cauza restrictiilor
te, si/sau vecindtatea cu vasele coronare [35]. Ablatia
structurilor endocavitare cum ar fi muschii papilari
VS de asemenea poate fi dificila din motivul loca-
lizarii profunde a focarului ectopic si/sau stabilitate
slaba a cateterului [36]. Instrumente auxiliare, cum ar
fi ecocardiografia intracardica, cateteruri cu irigatie
si accesul epicardic percutan ar putea fi utile in astfel
de situatii. In timp ce energia cu raddiofrecfenta este
cea mai utilizatd modalitate pentru ablatie, crioabla-
tia este optiunea alternativa atunci cand stabilitatea
cateterului este slaba [de exemplu, CVP din muschii
papilari VS] sau cand focarul CVP se afla in apropie-
rea unui structuri importante [de exemplu, CVP para-
hisiene si din nodul AV] [35].

Tehnicile contemporane de ablatie transcateter
sunt destul de sigure, desi ca si oricare proceduri in-
vazive pot avea si complicatii. Intr-un studiu multi-
centric pe 1.185 de pacienti au fost inregistrate com-
plicatii la 62 de pacienti [5,2%] dintre care 29 [2,4%]
au fost considerate complicatii majore. Majoritatea
complicatiilor [2,8%] au fost legate de accesul vascu-
lar. Tamponada cardiaca s-a dezvoltat in 0,8% cazuri.
In acest studiu nu au fost inregistrate cazuri de deces.
Ratele de complicatii au fost similare pentru toate lo-
calizarile focarului CVP, cu exceptia CVP epicardice
care s-au asociat cu rate mai mari de tamponada pe-
ricardica [35].

Cum abordam extrasistolia ventriculara?

Managementul ESV se va incepe cu identificarea
factorilor declansatori comportamentali, recoman-
dand limitarea sau eliminarea acestora. Desi majo-
ritatea pacientilor nu prezinta o scadere semnificativa
a CVP la reducerea consumului moderat de cafeina,
alcool sau tutun, beneficiile secundare ale modificarii
stilului de viata justifica aceasta abordare ca o strate-
gie initiala.

Tratamentul pacientilor care se prezintd cu extra-
sistolie ventriculard frecventa va fi ghidat in functie
de trei factori: valoarea numericd a CVP, simptome
si prezenta sau absenta disfunctiei de VS. Pacientilor
asimptomatici cu un numar scazut de CVP (<10% /24
ore) li se va oferi asistentd de consiliere; cei care au
o valoare numericd a CVP cu potential amenintator
(10% /24 ore) necesita supraveghere. Monitorizarea
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ECG ambulatorie, imagistica cardiaca si evaluarea
clinica repetatd la un an sunt rezonabile pentru eva-
luarea modificdrilor frecventei CVP, identificarea
simptomelor sau disfunctiei evidente de VS. Este im-
portant de mentionat ca dilatarea de VS adesea poate
fi depistata pana la aparitia disfunctiei ventriculare.
Dilatarea VS la pacientii cu CVP frecvente, chiar
avand fractia de ejectie prezervatd, trebuie conside-
ratd motiv pentru initierea terapiei [32]. Pacientilor
simptomatici cu functie normald de VS 1i se ofera
optiunea de terapie medicala sau ablatie transcateter
in dependenta de valoarea numerica si originea CVP,
dar si preferintele pacientului. Pacientilor cu abor-
dari dificile din punct de vedere tehnic, (localizare
focarului, apicala sau parahisian) de obicei, initial li
se oferd terapie medicald, ulterior in lipsa efectului
agentilor antiaritmice si persistenta simptomelor li
se va propune ablatie transcateter. Pentru subiectii cu
focarul de origine plasat in locuri tipice (tractul de
ejectie VD) ablatia transcateter se va propune ca te-
rapie de prima linie. Pentru cei care aleg terapia me-
dicala dar au reactii adverse sau simptomele persista,
ablatia transcateter este de obicei urmatoarea etapa.
La unii pacienti cu frecventa ectopiei ventriculare
redusd (sub 10% zilnic), este posibil ca CVP s fie
incidentale neavand legaturd cu prezentarea clinica.
Corelatia simptom-aritmie obligatoriu trebuie cautata
pind la initierea definitiva a terapiei. Pacientii cu sar-
cind semnificativa a CVP (> 10% pe zi) si disfunctie
de VS, la care nu exista nicio altd cauza identificata
a cardiomiopatiei (adicd pacienti cu potentiala CME)
ar trebui supusi tratamentului ce vizeaza ectopia ven-
tricularad indiferent de simptome. Multi clinicieni re-
comanda ablatia transcateter drept terapie de prima
linie la majoritatea pacientilor, intrucat tratamentul
medical este mai putin eficient ne-asigurdnd supri-
marea completa ectopiei ventriculare. Relatia cauzala
intre CVP si disfunctia de VS ramane neclara la paci-
entii cu o sarcind mica a ectopiei ventriculare (<10%
zilnic) [34], desi daca nu este identificata o altd cauza
a cardiomiopatiei, eradicarea CVP poate fi inca utila.
Ablatia ar putea asigura o anumitd ameliorare a dis-
functiei VS la pacientii cu CME care au un grad de
fibroza miocardica stabilitd. Oricum, pacientii trebuie
informati ca functia VS ar putea sa nu se amelioreze
in ciuda suprimarii efective CVP [26].

Stratificarea riscului - Cine are nevoie de un de-
fibrilator cardiac implantabil?

Spre deosebire de subiectii cu TV dependente de
cicatricii, pacientii cu aritmii ventriculare idiopatice
de focar, in absenta BSC in general, nu prezintd un
risc crescut deces. Defibrilatoarele implantabile car-

diace (ICD) nu sunt, prin urmare, necesare in majo-
ritatea cazurilor. Pentru pacientii cu CVP frecvente si
BSC, indicatiile pentru ICD sunt in concordantd cu
ghidurile de prevenire primara in populatie generala
cu insuficienta cardiaca. Cu toate acestea, functia VS
trebuie reevaluata dupa o perioada de cel putin 6 luni
dupa ablatie reusita, astfel incat multi pacientii nu vor
mai intruni criteriile pentru ICD daca functia VS se
imbunatateste. Un ICD este rezonabil daca disfunc-
tia semnificativa a VS persista dupa aceasta perioada.
Recuperarea, de obicei se produce la 4 Iuni dupa abla-
tia reusitd la majoritatea pacientilor cu CME, desi este
mentionata si recuperarea intarziatd la aproximativ o
treime din cazuri (pana la 45 de luni) [37]. Pacientii
care nu intrunesc criteriile de preventie primara, dar
au caracteristici pentru CVP polimorfe, TV rapide cu
sincopa sau cicatrice semnificative implantul de ICD
poate fi luat in considerare, dupa informarea pacien-
tului despre riscurile si beneficiile potentiale.

Asa dar, complexele ventriculare premature frec-
vente sunt aritmii focale si apar, de obicei la persoane
cu cord structural normal. Totusi, la unii pacienti se
pot dezvolta semne de disfunctie ventriculara cauza-
ta de ectopia ventriculara frecventd (cardiomiopatie
mediatd de ectopie). Prin urmare, toti pacientii cu
extrasistolie ventriculara frecventd trebuie evaluati
pentru stabilirea valorii numerice a CVP, prezentei
simptomelor si modificarilor structurale ale cordului.
Optiunile terapeutice includ terapia medicala si abla-
tia transcateter cu radiofrecventd, ultima fiind mai
eficienta si potential curativa, in special la pacientii
cu disfunctie de ventricul stang. Prognosticul la acesti
pacienti este bun, iar cardioverterul implantabil rare-
ori este indicat la aceasta categorie de pacienti.
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