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Ambulatory Heart Failure Trial

REVERSE REsynchronization reVErses Remode-
ling in Systolic left vEntricular dysfunc-
tion

REVERSE Multicenter InSync ICD Randomized

Clinical Evaluation
MIRACLE ICD

RR relative risk

SA-ECG signal-averaged ECG

SEF studiu electrofiziologic

SCD-HeFT  Sudden Cardiac Death in HEart Failure
Trial

SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation

SMASH-VT  Substrate Mapping and Ablation in
Sinus Rhythm to Halt Ventricular Ta-
chycardia

SMSC sindromul de moarte subita la copil
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SMSN sindromul de moarte subita neexplica-
ta

SPECT single-photon emission computed to-
mography

STEMI infarct miocardic cu supradenivelare de
segment ST

TdP torsada varfurilor

TE tract de ejectie

TEVD tractul de efjectie al ventriculului drept

TEVS tractul de efjectie al ventriculului stang

TRC terapie de resincronizare cardiaca

TRC-D terapie de resincronizare cardiaca cu
defibrilare

TRC-S terapie de resincronizare cardiaca cu
stimulare

TV tahicardie ventriculara

TVNS tahicardie ventriculara nesustinuta

TVPC tahicardie ventriculara polimorfa cate-
colaminica

SBr sindrom Brugada

SCR studiu clinic randomizat

SQTS sindrom de QT scurt

SQTSI sindrom de QT scurt |

SQTS2 sindrom de QT scurt 2

SQTS3 sindrom de QT scurt

SVP stimulare ventriculara programata

SUA Statele Unite ale Americii

VD ventriculul drept

' ventriculul stang

VTACH Ventricular Tachycardia Ablation in
Coronary Heart Disease

WPW sindrom Wolf-Parkinson-White

I.PREAMBUL

Ghidurile rezuma si evalueaza toate dovezile disponi-
bile pe o tema particulara, existente la data procesului
de scriere, cu scopul de a asista profesionistii din do-

vvvvvv

meniul sanatatii in selectarea celor mai bune strategii
de management pentru un anumit pacient cu o pato-
logie specifica, luand in considerare impactul asupra
rezultatelor, precum si raportul risc-beneficiu al unor
mijloace de diagnostic sau terapeutice. Ghidurile si re-
comandarile sunt menite sa ajute profesionistii din do-
meniul sanatatii in procesul de decizie, in practica de zi
cu zi. Cu toate acestea, deciziile finale cu privire la un
pacient individual raman responsabilitatea medicului, in
acord cu dorintele pacientului, in functie de caz.

Un numar mare de recomandari au fost emise in
ultimii ani de catre Societatea Europeand de Cardiologie
(ESC), precum si de catre alte societati si organizatii.
Datorita impactului asupra practicii clinice, au fost sta-
bilite criterii de calitate pentru elaborarea de ghiduri
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in scopul de a face toate deciziile transparente pentru
utilizator. Recomandarile pentru formularea si emite-
rea de ghiduri ESC pot fi gasite pe site-ul ESC (http://
www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESC-Guidelines).

Ghidurile ESC reprezinta pozitia oficiala a ESC pe
0 anumita tema si sunt actualizate periodic. Membrii
acestui grup operativ au fost selectati de catre ESC
pentru a reprezenta profesionistii implicati in ingrijirea
medicala a pacientilor cu patologia respectiva. Expertii
selectati indomeniu au intreprins o revizuire cuprin-
zatoare a dovezilor publicate pentru managementul
(inclusiv diagnosticul, tratamentul, prevenirea si reabi-
litarea) unei anumite conditii, conform politicii Comi-
tetului ESC pentru Ghiduri de Practica (CGP). O eva-
luare critica a procedurilor diagnostice si terapeutice
a fost efectuata, inclusiv evaluarea raportului risc-be-
neficiu. Estimari ale rezultatelor de sanatateasteptate
pentru populatii mari au fost incluse, in cazul in care au
existat astfel de date. Nivelul de dovezi si puterea de
recomandare a unei anumite optiuni de management
au fost cantarite si clasificate in functie de scarile pre-
definit, asa cum se arata in Tabelele | si 2.

Expertii panourilor pentru scriere si revizuire au
furnizat declaratii de interes pentru toate relatiile care
ar putea fi percepute ca surse reale sau potentiale de
conflicte de interese. Aceste forme au fost compilate
intr-un fisier ce poate fi gasit pe site-ul ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Orice modificare in de-
claratiile de interes care apare in timpul perioadei de
scriere este transmisa catre ESC si fisierul este actuali-
zat. Grupul operativ si-a primit intregul sprijin financiar
din partea ESC, fara nicio implicare din partea indus-
triei. CPG ESC supervizeaza si coordoneaza pregatirea
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noilor ghiduri produse de grupul operativ, grupuri de
experti sau panouri de consens.

Comitetul este de asemenea responsabil pentru
procesul de aprobare al ghidurilor. Ghidurile ESC sunt
supuse unei revizuiri extensive din partea CPG si a ex-
pertilor externi. Dupa revizuiri adecvate ghidurile sunt
aprobate de catre toti expertii implicati in grupul ope-
rativ. Documentul finalizat este aprobat de catre CPG
pentru publicare in European Heart Journal. Ghidurile
au fost dezvoltate dupa o analiza atenta a notiunilor
stiintifice si dovezilor disponibile la momentul conce-
perii lor. Sarcina de a dezvolta ghiduri ESC acopera
nu numai integrarea celor mai recente cercetari dar si
crearea de instrumente si programe de implementare
pentru aceste recomandari.

Pentru a fi puse in aplicare cu usurinta se realizeaza
si versiuni condensate de ,,buzunar”, slide-uri de sinte-
za, brosuri cu mesajele esentiale, carduri sumare pen-
tru non - specialisti si o versiune electronica pentru
aplicatii digitale ( smartphone-uri etc.).

Aceste versiuni sunt prescurtate, asadar ori de cite
ori este posibil se recomanda referirea la textul in-
tegral, care este disponibil gratuit pe site-ul ESC. So-
cietatile nationale ale ESC sunt incurajate sa aprobe,
sa traduca si sa puna in aplicare ghidurile ESC. Sunt
necesare programe de punere in aplicare pentru ca
este demostrat ca prognosticul unor afectiuni poate fi
favorabil influentat de aplicarea riguroasa a recoman-
darilor clinice.

Sunt necesare studii si registre pentru a verifica daca
practica de zi cu zi din viata reala este in conformitate
cu ceea ce se recomanda n ghiduri, astfel completind
bucla intre cercetarea clinica, elaborarea de ghiduri, di-
seminarea si implementarea acestora in practica clini-
ca.

Tabelul I. Clase de recomandare

Clasa de reco- L L . . <
Definitia Terminologia sugerata
mandare ’
Clasa | Dovezi si/sau intelegere generala ca un anumit tratament sau procedura este benefica, folositoare si | Este recomandat/indicat
eficienta
Clasa Il Dovezi contradictorii si/sau opinii divergente in legatura cu utilitatea/eficienta unui anumit trata-
ment/procedura
Clasa lla Greutatea dovezilor/opiniilor este in favoarea utilitatii/eficientei Ar trebui sa fie luat in consi-
derare
Clasa Ilb Utilitatea/eficienta estemai putin bine stabilita prin dovezi/opinii Ar putea fi luat in considerare
Clasa lll Dovezi sau intelegere generald ca un anumit tratament sau procedura este inutild/ineficienta si in Nu este recomandat
unele cazuri ar putea fi ddunatoare.

Tabelul 2. Nivel de evidenta

Nivel de evidenta A

Date din multiple trialuri randomizate sau meta-analize

Nivel de evidenta B

Date dintr-un singur trial randomizat sau din studii mari nerandomizate

Nivel de evidenta C

Consens de opinii ale expertilor si/sau studii mici, retrospective, registre
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Profesionistii din domeniul sanatatii sunt incurajati
sa ia n considerare ghidurile ESC atunci cand isi exer-
cita judecata clinica precum si in determinarea si pune-
rea in aplicare a diferitelor strategii medicale preventi-
ve, diagnostice sau terapeutice.

Cu toate acestea, ghidurile ESC nu suprascriu in
nici un fel responsabilitatea individuala a profesionis-
tilor din domeniul sanatatii de a lua decizii adecvate
si corecte pentru mentinera starii de sanatate a fie-
carui pacient si in concordanta cu dorintele acestuia
sau ale insotitorilor, daca este cazul si/sau necesar. De
asemenea,verificarea normelor si reglementarilor in
vigoare privind medicamentele si dispozitivele medica-
le este responsabilitatea medicului.

2.INTRODUCERE

Prezentul document a fost conceput ca o actualizare
europeana a Ghidurilor ACC/AHA/ESC 2006 pentru
managementul pacientilor cu aritmii ventriculare (AV)
si preventia mortii subite cardiace (MSC)'. Tn lumina
unor consensuri recente pentru managementul pa-
cientilor cu AV, publicate de principalele societati de
aritmologie internationale**. Comitetul de Elaborare
a Ghidurilor ESC a decis sa creeze acest document
focusat pe preventia MSC. Actualizarea este timpurie
daca luam in considerare noile perspective privind is-
toria naturala a bolilor care pot conduce la MSC si
incheierea unor studii cu impact major asupra strate-
giilor de management pentru insuficienta cardiaca (IC)
privind atat terapia farmacologica cat si dispozitivele
implantabile.

2.1 Structura ghidurilor
Documentul este impartit in sectiuni care acopera su-
biecte specifice. Schema de evaluare a riscurilor si a
tratamentelor oferite ar trebui sa fie adaptata luand in
considerare comorbiditatile, speranta de viata, impac-
tul asupra calitatii vietii si a altor circumstante. In tim-
pul pregatirii aceastei actualizari, comitetul a analizat
cele mai recente recomandari pentru fiecare subiect
si a modificat clasa si / sau puterea de recomandare,
ludnd in considerare daca noile rezultate din studii
randomizate, meta-analize sau dovezi clinice ar impu-
ne o schimbare. O atentie deosebita a fost atribuita
mentinerii consistentei in terminologie, astfel incat sa
nu existe discrepante cu ghidurile existente. Cu toate
acestea, modificari de formulare au fost facute ocazio-
nal pentru a face unele din recomandarile originale mai
usor de utilizat si mai precise.

Comitetul a fost format din medici si furnizori de
servicii medicale asociate, care sunt experti in domenii-
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le de MSC si de prevenire a acesteia, aritmii ventricu-
lare complexe, electrofiziologie interventionala, boala
coronariana ischemica (BCl), IC si cardiomiopatii, car-
diologie si aritmologie pediatrica, dispozitive implanta-
bile, ingrijire cardiovasculara, genetica cardiovasculara
si Ingrijiri asociate. Experti din diferite subspecialtati in
cardiologie au fost identificati cu ajutorul grupurilor de
lucru aferente ale ESC.

Toti membrii comitetului de scriere au aprobat re-
comandarile de ghid. Saptezeci si patru de evaluatori
au evaluat documentul. Un studiu amplu al literaturii a
fost realizat si a condus la incorporarea a 810 referinte.
Ghidurile revizuite privind prevenirea MSC sunt enu-
merate in Tabelul Web |33,

3. DEFINITII, EPIDEMIOLOGIE $I
PERSPECTIVEVIITOARE PENTRU
PREVENTIA MORTII SUBITE CARDIACE

Definitiile utilizate pentru moarte subita, stop cardiac
resuscitat, fibrilatie ventriculara idiopatica (FV) si pen-
tru prevenirea mortii subite sunt detaliate in Tabelul 3.

3.1 Epidemiologia mortii subite cardiace

In ultimii 20 de ani, mortalitatea cardiovasculara a sca-
zut in tarile cu venit crescut'” ca raspuns la adoptarea
de masuri preventive pentru a reduce povara de BClI
si IC. n ciuda acestor rezultate incurajatoare, bolile
cardiovasculare sunt responsabile pentru aproximativ
|7 milioane de decese in fiecare an, dintre care aproxi-
mativ 25 fiind MSC%. Riscul de MSC este mai mare la
barbati decat la femei, si creste odata cu varsta, dato-
ritd prevalentei mai mari a BCl la varste inaintate?'. In
consecinta, rata de MSC este estimata a fi intre de la
1,40 la 100 000 de persoane-ani [95% interval de incre-
dere (CI) 0,95, 1,98] la femei pana la 6,68 la 100 000
de persoane-ani ( 95 % Cl 6.24,7.14) la barbati*'. MSC
la persoane tinere are o incidenta estimativa de 0.46-
3.7 evenimente la 100 000 de persoane-ani,”>* cores-
punzatoare unei estimari in linii mari de 1100-9000
de decese in Europa si 800-6200 de decese in SUA in
fiecare an*.

3.1.1 Cauzele mortii subite cardiace pe diferite

grupuri de varste

Bolile cardiace asociate cu MSC difera in functie de
varsta — tanara sau Tnaintata — a indivizilor. La tineri
exista o predominanta a cardiomiopatiilor (Tabelul
Web 2)?"%-%8, miocarditelor si abuzului de substante®
pe cand la varstnici, bolile cronice degenerative sunt
dominante (BCl, boala valvulara, IC). Mai multe pro-
vocari submineaza identificarea cauzelor de MSC in
ambele grupuri de varsta: victimele mai in varsta pot
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suferi de multiple afectiuni cardiovasculare astfel incat
devine dificil de determinat care a contribuit cel mai
mult la MSC. La indivizii tineri, cauzele MSC pot fi ne-
clare chiar si dupa autopsie, deoarece unele afectiuni
neinsotite de anomalii structurale, precum canalopa-
tiile dobandite, aritmiile induse de medicamente sunt
relevante din punct de vedere epidemiologic pentru
acest grup.

3.2 Autopsia si autopsia moleculara la
victimele mortii subite cardiace
Identificarea cauzei unui deces neasteptat ofera fami-
liei respective o intelegere partiala si posibilitatea unei
rationalizari a tragediei, care faciliteazd procesele de
coping si totodata permite evaluarea riscului de MS al
altor membri ai familiei. In concordanta cu acest fapt,
pare rezonabil ca toate victimele unei morti subite sa
fie supuse unei expertize de specialitate post-mortem,
indiferent daca se suspecteaza sau nu o cauza cardiaca.
Desi BCl este responsabila pentru o proportie mare
dintre mortile subite, mai ales pentru persoanele cu
varsta peste 40 de ani, alte cauze ar trebui luate in
considerare, inclusiv boli genetice care afecteaza inte-
gritatea fibrei musculare (vezi sectiunea 7) sau functiile
sale electrice (vezi sectiunea 8). De fiecare data cand o
boala ereditara este identificata la un individ decedat,
exista riscul ca membrii familiei acestuia sa fie la risc
de MS daca nu se efectueaza un diagnostic precoce si
nu se iau masurile de preventie necesare.
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Din nefericire, chiar si cand autopsia este efectu-
atd, o proportie dintre mortile subite, variind intre
2 si 54%"* raman neexplicate (Tabel Web 2): aceasta
marja mare de variabilitate este datorata heterogeni-
tatii protocoalelor de autopsiere. Pentru a promova
un standard comun pentru autopsie, ghiduri tintite au
fost au fost dezvoltate pentru definirea protocoalelor
pentru examinarea cordului si prelevarea de probe his-
tologice, precum si pentru investigatiile toxicologice si
moleculare'”*°. In concluzie, o autopsie condusa corect
ar trebui sa ofere raspunsuri pentru urmatoarele pro-
bleme: (i) daca decesul poate fi atribuit unei anumite
boli cardiace; (ii) natura acestei afetiuni cardiace (daca
exista); (iii) daca mecanismul mortii a fost aritmic; (iv)
daca exista argumente pentru o maladie cardiaca ere-
ditara ce ar implica screening-ul si consilierea geneti-
ca a rudelor; (v) eventualitatea prezentei unui abuz de
droguri/substante toxice sau alte cauze ne-naturale de
deces.

O examinare histologica standard a cordului ar tre-
bui sa includa blocuri etichetate miocardic din sectiuni
transverse reprezentative din ambii ventriculi. incura-
jam medicii anatomo-patologi sa contacteze centre
specializate si sa le trimita cordul pentru examinare.
Anatomo-patologul ar trebui sa efectueze o examina-
re grosiera a cordului incluzind o sectiune transversa
apicala, sa preleveze mostre de tesut si singe pentru
probe toxicologice si patologie moleculara inainte de a

Tabelul 3. Definitii pentru termenii folositi in mod uzual
Termen Definitie Ref*
Moarte subita Eveniment fatal non-traumatic, neasteptat, avind loc in mai putin de | ora de la debutul simptomatologiei, la un
individ in stare de sandtate aparenta; |
Daca moartea are loc in absenta martorilor, definitia se aplica daca victima a fost in stare de sanatate aparenta
cu 24 ore inaintea evenimentului;
SMSN si MSNI Moarte subita fara o cauza aparenta pentru care nu a fost realizata o autopsie la adult (SMSN) sau la copilul mai 14
mic de | an (MSNI);
MSC Termenul este folosit atunci cand:
o afectiune congenitala sau dobandita cu potential fatal a fost cunoscuta pe perioada vietii, SAU
autopsia a identificat o anomalie cardiaca sau vasculara ca fiind cea mai probabila cauza de deces, SAU I,14,15
nu au fostidentificate cauze extracardiace evidente la examinarea post-mortem, agadar un eveniment aritmic
este cea mai probabild cauza de deces
SMSA, SMSI Atit autopsia cat si rapoartele toxicologice sunt neconcludente, cordul este structural normal la examinarea 16
macroscopica si histologica si etiologii non-cardiace sunt excluse la adulti (SMSA) si la copii sub | an (SMSI)
Stop cardiac resuscitat | Stop cardiac neasteptat ce are loc in mai putin de | ora de la debutul simptomatologiei acute, care este contra-
cat prin manevre de resuscitare reusite (ex: defibrilare) )
Fibrilatie ventriculara Toate investigatiile clinice sunt negative la un pacient care a supravietuit unui episod de fibrilatie ventriculara 1718
idiopatica ’
Preventia primara a MSC | Terapii menite sa reduca riscul de MSC la pacientii aflati la risc crescut pentru aceasta dar care nu au inregistrat
inca un stop cardiac resuscitat sau aritmii amenintatoare de viata i
Preventia secundara a Terapii menite sa reduca riscul de MSC la pacienti care au inregistrat deja un stop cardiac resuscitat sau aritmii |
MsC amenintdtoare de viatd
SMSA = sindromul de moarte subitd aritmici; MSC = moarte subita cardiacd; SMSI = sindromul de moarte subita infantild; SMSN = sindromul de moarte subita ne-explicata; MSNI = moarte subiti ne-
explicatd infantild; *Referinte.
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Indicatiile pentru autopsie si autopsie moleculari la pacientii cu MSC

Recomandari Clasa® NSVEI d? Ref.
evidenta®

O autopsie este recomandata pentru investigarea cauzelor MSC si pentru a stabili dacd aceasta este secundara | C 17

unui mecanism aritmic sau non-aritmic (de exemplu: ruptura unui anevrism aortic).

Oricand o autopsie este realizata se recomanda si efectuarea unei examinari histologice standard a cordului, | C 17

care sa include blocuri etichetate miocardic din sectiuni transversale reprezentative din ambii ventriculi

Analiza toxicologica si moleculara a sangelui si a altor fluide corporale colectate este recomandata pentru | c 17

toate victimele unei MSC

Analiza genetica post-mortem tintita a potentialelor gene patologice ar trebui considerate pentru toate victi- la C 17505

mele unei MS suspectate de canalopatii sau cardiomiopatii T

MSC = moarte subita cardiacd;a Clasa de recomandare; b Nivel de evidentd; c Referintele care sustin aceste recomandari

fixa cordul in formaldehida. Mai departe colectarea si
depozitarea probelor biologice pentru testarea ADN,
astfel permitand ,,autopsia moleculara” sunt incura-
jate'’. Autopsia moleculard este o aditie importanta
la autopsia standard deoarece permite diagnosticul
post-mortem al unor canalopatii ce ar putea explica
pana la 15-25% dintre sindroamele de moarte subita
aritmica (SMSA)'. Valoarea diagnosticului post-mor-
tem la o victima a MSC consta in stabilirea indicatiei
de screening pentru familiile victimelor SMSA si SMSI.
Un consens recent al expertilor privind diagnosticul si
managementul aritmiilor ereditare afirma ca autopsia
moleculara tintita/testarea genetica post-mortem ar
trebui considerate pentru victimele MSC cand prezen-
ta unei canalopatii este suspectata. Sprijinim aceasta
recomandare si referim cititorii interesati catre cel mai
recent consens in legatura cu aceastd tema'*'>.

3.3 Predictia riscului de moarte subita
cardiaca

Predictia riscului de MSC reprezinta piatra filosofala
a aritmologiei si tentativele de a oferi indicatori fiabili
pentru riscul de MSC au alimentat una dintre cele mai
active arii de cercetare in aritmologie in timpul ulti-
melor decade.*® Este acum clar cd propensitatea catre
MSC fisi are originea in interactiunea de tip “furtuna
perfecta intre un substrat vulnerabil (modificari gene-
tice sau dobandite in proprietatile electrice sau meca-
nice ale cordului) si multipli factori tranzitori care par-
ticipa la declansarea evenimentului fatal. In urmitoare
sectiune vom oferi un rezumat scurt al schemelor de
stratificare a riscului de MSC la pacientii cu BCl si la
cei cu canalopatii sau cardiomiopatii.

3.3.1 Indivizii fdara afectare cardiaca cunoscutd

Aproximativ 50% dintre stopurile cardiace survin la
pacienti fara o afectare cardiaca cunoscuta, dar majo-
ritatea sufera de BCl ascunsa®. In consecinta, cea mai
eficienta abordare pentru a preveni MSC in populatia
generala consta in cuantificarea riscului de BCl pe baza
graficelor si scorurilor de risc, urmata de controlul fac-

torilor de risc precum colesterolul seric total, glicemia,
presiunea arteriald, fumatul si indicele de masa corpo-
rala.*® Aproximativ 40% din reducerea riscului de MSC
observata este consecinta scaderii riscului pentru BCI
si alte patologii cardiace.*

Cateva studii*’*' au oferit dovezi ca exista o predis-
pozitie genetica pentru moartea subita. Grupul de cer-
cetare condus de X. Jouven a fost unul dintre primele
care au investigat valoarea predictiva pentru riscul de
recurenta familiala al MSC. Autorii au demostrat in stu-
diul Paris publicat in 1999% ca istoricul de MSC a unui
parinte are un risc relativ (RR) de MSC de [,89, care a
crescut la 9,44 la cei cu 2 parinti cu MSC (p=0,01).1n
acelasi timp, Frielander si colab.®® au confirmat intr-o
analiza de cohorta a populatiei din studiul Framingham,
o crestere cu aproape 50% (RR 1,46 (95% ClI, 1,23,
[,72)) in eventualitatea prezentei unei MSC in familie.
In 2006, Dekker si colab. Au aritat ca MSC familiald
are loc mai frecvent la indivizi cu un episod de fibrilatie
ventriculara resuscitat in antecedente decat la grupul
de control (odds ratio (OR) 2,72 (95% CI 1,84, 4,03)).
Consistenta impresionanta a acestor rezultate suge-
reaza ca predispozitia de a muri subit este Tnscrisa in
codul genetic, chiar in absenta unui model de transmi-
tere mendelian si Tncurajeaza utilizarea investigatiilor
moleculare pentru a identifica markerii ADN capabili
sa prezica MSC in populatia generala.

Printre studiile care au investigat polimorfismele
unui singur nucleotid ce predispun la MSC, rezultatele a
doua studii ale asociatiei de genomica extinsa (GWAS)
sunt relevante: studiul AGNES (Genetica Aritmica in
Olanda)®' care a inclus pacienti cu un prim infarct mio-
cardic si fibrilatie ventriculara comparati cu o cohorta
de pacienti cu infarct miocardic fara fibrilatie ventri-
culara. Polimorfismul unui singur nucleotid localizat in
pozitia 21q21 a avut semnificatie globala genomica, cu
un OR de 1,78 (95% CI 1,47, 2,13, p=3,36 x 10 -10).
Acest polimorfism nucleotidic unic comun (frecventa
alelei este 47%) este o regiune intergenica si cea mai
apropiata gena, CXADR (la o distanta de 98kb) codi-
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fica un receptor viral implicat in patologia miocarditei
virale. Al doilea studiu GWAS®? a fost un studiu foarte
mare care a identificat un semnal puternic la nivelul lo-
cusului 2q24.2 care contine 3 gene cu functie necunos-
cuta dar care sunt exprimate pe celula cardiaca. Acest
locus creste riscul de MSC de 1,92 ori (95% CI, 1,57,
2,34). Studiul nu a reusit Tnsa sa reproduca rezultatele
studiului AGNES, ridicand suspiciunea ca marimea sau
design-ul studiului AGNES au avut limitari semnificati-
ve.Aceste date genetice nu sunt aplicate in clinica, dar
evidentiaza ca domeniul poate avea o evolutie promi-
tatoare in cuantificarea riscului de MSC. Disponibilita-
tea unor noi tehnologii care permit genotiparea mai
rapida si mai ieftina ar putea oferi in curand informatii
despre populatii foarte mari si ar putea aduce puterea
statistica necesara pentru aceste investigatii.

3.3.2 Pacientii cunoscuti cu boala cardiaca

ischemica

Pentru mai mult de doua decade investigatorii din
toata lumea au conceput o gama larga de indicatori
pentru MSC ce survine pe fond de boala cardiaca is-
chemica. Cativa markeri non-invazivi de risc pentru
MSC au fost propusi pentru pacientii cu ischemie mio-
cardica, incluzand, printre altii si: stimularea ventricula-
ra programata (SVP), potentiale tardive, variabilitatea
frecventei cardiace, sensibilitatea baroreceptorilor, dis-
persia intervalului QT, alternanta de unde T microvol-
tate si turbulentele de ritm cardiac. In ciuda rezultate-
lor promitatoare ale primelor studii, nici unul dintre
acesti predictori nu si-a dovedit influenta in practica
clinici. In consecint3, singurul indicator care a aritat
constant o asociere cu riscul crescut de MSC in con-
textul infarctului miocardic si disfunctiei ventricula-
re stingi este valoarea fractiei de ejectie (FEVS).2*
Aceasta variabila a fost utilizata pentru mai mult de o
decada pentru a selecta pacientii pentru implantul de
defibrilator automatic (DAI) pentru preventia primara
a MSC, adesea in combinatie cu clasificarea NYHA. in
ciuda faptului ca FEVS nu este un parametru de mare
acuratete si reproductibilitate, este in continuare fo-
losit pentru selectia pacientilor pentru implant DAI in
preventia primara a MSC.

Printre noile variabile in curs de validare pentru
predictia riscului de MSC se remarca indicatori biochi-
mici precum peptidul natriuretic tip B si peptidul na-
triuretic N-terminal tip pro-B care au aratat rezultate
incurajatoare in investigatiile preliminare.®¢

3.3.3 Pacienti cu maladii aritmice ereditare
Disponibilitatea schemelor de stratificare a riscului
este nalt heterogend printre diferitele canalopatii si
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cardiomiopatii: de exemplu, in timp ce durata interva-
lului QT corectat (QTc) este un predictor de increde-
re pentru riscul de evenimente adverse in sindroamele
de QT lung (SQTL) si hipertrofia septala prezice pro-
gnosticul in cardiomiopatia hipertrofica (CMH), in alte
afectiuni, cum ar fi sindromul Brugada sau sindroamele
de QT scurt (SQTS), unitatile de stratificare a riscului
nu sunt robuste, lasaind multe incertitudini in ceea ce
priveste utilizarea profilactica a DAI. Pana acum, infor-
matiile genetice pot fi folosite pentru a ghida stratifica-
rea riscului doar in cateva boli precum SQTS si cardio-
miopatiile dilatative cauzate de modificari ale lamininei
A/C.69-7|

3.4 Preventia mortii subite cardiace in
fmprejurari speciale

3.4.1 Screening-ul populatiei generale pentru

riscul de moarte subita cardiaca

Vigilenta pentru semne electrocardiografice sau
ecografice ale unor maladii ereditare aritmogenice
pare sa fie o parte importanta din practica clinica si
poate contribui la identificarea precoce a pacientilor
la risc de MSC. Daca o abordare atat de atenta ar tre-
bui extinsa si pentru screening-ul pe scara larga pentru
populatiile la risc Tnalt de MSC este inca neclar. Italia
si Japonia au implementat sisteme care pot identifica
pacientii asimptomatici cu maladii ereditare aritmoge-
nice.”2’* in timp ce un consens al expertilor europeni
si din SUA care sustine de screening-ul inainte de com-
petitii la sportivi (o abordare care a fost sprijinita de
Comitetul Olimpic International)”*”” un studiu recent
nu a raportat nicio schimbare in ratele de incidenta
ale MSC la sportivii de performanta in urma punerii in
aplicare a programelor de screening in Israel™.

In mod similar, nu existi date clare in sprijinul be-
neficiului programelor de screening pe scara larga in
populatia generald. Narain si colab.”” au evaluat 12000
de persoane sanatoase neselectate intre 14-35 de ani.
Screening-ul a fost realizat la un cost de 35 £ GB pe
individ si a constat dintr-un chestionar de sanatate, o
ECG cu 12 derivatii si un consult cardiologic. Cei la
care au fost decelate modificari au efectuat si o eco-
cardiografie transtoracica in aceeasi zi sau au fost pro-
gramati pentru evaluare ulterioara. Desi screening-ul a
identificat doar putini pacienti cu canalopatii eredita-
re sau cu cardiomiopatii (4/12000), autorii au ajuns la
concluzia ca totusi costurile pentru a identifica persoa-
nele cu risc crescut de MSC ar putea fi suportabile si
cu un program de screening in masa.

Este clar ca raportul cost-beneficiu al screening-ului
ECG populational este influentat in mare masura de
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costul de a identifica un singur individ afectat. Un astfel
de cost nu a fost determinat de catre sistemul natio-
nal de sanatate italian (desi un program de screening
universal a fost practicat in ultimii 35 de ani) si va fi
variabil in functie de organizarea regionala a asistentei
medicale. Estimarea costurilor platite de SUA pentru
screening-ul sportivilor de performanta de variaza de
la 300 de milioane $ la 2 miliarde $ pe an conform
raportarilor lui Kaltman si colab.®

In general, nu putem oferi recomandari pentru scre-
ening-ul populatiei in acest moment, deoarece con-
secintele strategiilor de screening care depisteaza un
numar inca nedefinit de rezultate fals pozitive si ratea-
za un procentaj necunoscut de cazuri de boala (fals
negative) nu au fost inca stabilite. Aceasta incapacitate
de a obtine o recomandare din rezultatele obtinute
din programele de screening existente ilustreaza ne-
cesitatea continuarii demersurilor de colectare a da-
telor cantitative cu privire la raportul cost-beneficiu
al screening-ului ECG in diferite populatii si sisteme
de sanatate. in schimb, In luarea in considerare a riscu-
lui mai mare de aritmii si agravarea bolilor structurale
sau genetice la persoanele expuse la exercitiu fizic in-
tens,®"®2 prezentul ghid sustine recomandarile existen-
te pentru screeningul pre-competitional la sportivi. In
Europa exista un consens conform caruia, anamneza
personala si istoricul familial, precum si o ECG cu 12
derivatii trebuie efectuata in aceasta populatie (vezi
paragraful 12.7).

3.4.2 Screening-ul membrilor familiei victimelor

unei morti subite

Diagnosticul unei tulburari aritmogenice ereditare
este stabilit in pana la 50%% dintre familiile victime-
lor SMSA, mai ales Tn cazul canalopatiilor [de exem-
plu, SQTL, sindromul Brugada si tahicardia ventriculara
polimorfa catecolaminergica (TVPC)] si forme uneori
subtile de cardiomiopatie [CMH si cardiomiopatia
aritmogenica de ventricul drept (CAVD), in special]
sau hipercolesterolemiei familiale. Ca o consecinta a
acestor constatari, atunci cand o autopsie fie nu este
disponibila pentru victima (de exemplu SMSN sau
SMSI) si/au cand examinare post-mortem esueaza in
decelarea unor anomalii structurale si raporatele toxi-
cologice sunt normale (de exemplu SMSA, SMSI), ru-
dele de gradul | ale victimei ar trebui sa fie informate
de riscul pe care-l au pentru evenimente similare la ei
insisi si ar trebui sa se supuna evaluarii cardiace. Un
istoric familial de SMSN prematura recurenta sau de
boli de cardiace ereditare reprezinta un “steag rosu”,
care face evaluarea familiala ferm recomandata.
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Screening-ul familial al rudelor de gradul | ale vic-
timelor morttii subite este o interventie importanta
pentru identificarea persoanele cu risc, consilierea
privind tratamentele disponibile si preventia MSC in
mod corespunzitor.'*# In mod curent doar 40% din
membrii familiali sunt verificati®, partial din lipsei unei
infrastructuri adecvate de screening, dar de asemenea
si datorita anxietatii si stress-ului asociat cu experi-
mentarea unei aritmii amenintatoare de viata sau cu
suferinta recenta a unui membru al familiei datorita
unei conditii cardiace ereditare®*. Nevoile psihoso-
ciale ale acestor pacienti si ale familiilor lor ar trebui
sa fie evaluate si ar trebui adoptata o abordare multi-
disciplinara in centre specializate, in conformitate cu
recomandarile recente'*8*%8 Valoarea acestei abordari
a fost demonstrata®®.

Protocoale variate au fost propuse pentru scree-
ning-ul membrilor familiilor victimelor unei MS.'*?!
Aceste protocoale urmeaza, de obicei, o abordare gra-
duala, incepand cu mici costuri si randament mare al
investigatiilor si de a trecand la examinari suplimentare,
bazate att pe constatarilor initiale cat si pe istoricul
familial.”' Ori de cite ori un diagnostic este suspectat
pe baza prezentei anomaliilor structurale sau electrice,
trebuie urmata procedura standard pentru diagnosti-
carea bolii suspectate.

Un istoric detaliat este primul pas pentru a ajun-
ge la un diagnostic post-mortem, preliminar explorarii
active a membrilor familiei. Daca victima este tanara
atentia ar trebui centralizata pe canalopatii si cardi-
omiopatii. Se recomanda evaluarea simptomelor car-
diace premonitorii (inclusiv sincopa sau “epilepsie”),
impreuna cu o explorare exhaustiva a circumstantelor
mortii si colectarea tuturor investigatiilor clinice cardi-
ace efectuate ante mortem. in cazul in care victima are
cel putin 40 de ani, prezenta factorilor de risc pentru
BCI ar trebui evaluata (de exemplu fumatul activ sau
pasiv, dislipoproteinemia, hipertensiunea arteriala sau
diabetul zaharat).

In plus, ar trebui creat un pedigree complet de trei
generatii cu Tnregistrarea tuturor decesele subite si
bolilor cardiace.'* Eforturi pentru a prelua dosarele
medicale vechi ar trebui sa fie facute si / sau examene
post-mortem. Membrii familiilor cu simptome suges-
tive pentru prezenta unei afectiuni cardiace, cum ar
fi sincopa, palpitatii sau dureri in piept, ar trebui sa se
aiba prioritate in evaluare. Evaluarea de baza recoman-
data pentru o ruda de gradul | a unei persoane cu MSC
este ilustratd in Tabelul 4. Tn absenta unui diagnostic in
familie, copiii foarte mici ar trebui sa fie evaluati cel
putin cu o ECG si o ecocardiografie. Ca multe boli
ereditare, cele aritmogenice sunt caracterizate de pe-
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netranta dependenta de varsta si expresie incompleta.
Pentru pacientii asimptomatici si adulti urmarirea poa-
te fi mai laxa daca nu apar simptome sau noi informatii
din familie. Cand se suspecteaza o boala aritmogenica
ereditara, mostrele de ADN de la victima sunt cea mai
buna sursa de informatii pentru autopsia moleculara.
Daca exista un rezultat pozitiv, membrilor familiei ar
trebui sa le fie oferita posibilitatea de de screening ge-
netic predictiv, intr-o adordare graduala.“Dreptul de a
nu sti” si posibilitatea de a refuza screening-ul mole-
cular ar trebui sa fie incluse in orice comunicare pre-
informativa cu rudele.

in absenta unor probe biologice de la persoana de-
cedata, screening-ul molecular tintit al rudelor de gra-
dul | poate fi considerat cand exista suspiciunea pre-
zentei unei boli ereditare in familie. In schimb, testarea
genetica pentru o paleta larga de gene nu este reco-
mandata pentru rudele unor pacienti cu SMSA, SMSN
in abdenta unor indicii clinice pentru o boala speci-
fica dupa evaluarea clinica. Acest lucru este adevarat
mai ales in cazurile de SMSI, cand autopsia moleculara
identifica o proprotie mult mai mica de canalopatii de-
cat in SMSA si bolile genetice sporadice pot fi o cauza
mai frecventa a MSC.

3.4.3 Screening-ul pacientilor cu aritmii
ventriculare documentate sau suspectate

3.4.3.1 Istoricul clinic

Palpitatiile (senzatile de batai cardiace foarte rapi-
de), presincopa si sincopa sunt cele mai importante
trei simptome care necesita o evaluare temeinica a
istoricului clinic si eventual investigatii suplimentare
pentru a exclude o relatie cu aritmiile ventriculare. Pal-
pitatiile cauzate de tahicardii ventriculare (TV) au de
obicei de un debut si sfarsit brusc si pot fi asociate cu
presincopa si / sau sincopa. Episoadele de colaps brusc
cu pierderea constientei, fara nicio premonitie trebuie
sa ridice suspiciunea de bradiaritmie sau aritmie ven-

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No.4,2016

triculara. Sincopa care apare in timpul unui efort fizic
intens, in pozitie sezand sau in decubit dorsal ar trebui
mereu sa ridice suspiciunea unei etiologii cardiace, pe
cand alte evenimente situationale pot indica sincopa
vasovagald sau hipotensiunea ortostatica.” Simptome-
le legate de boala cardiaca de fond, cum ar fi disconfort
toracic, dispnee si oboseala, pot fi de asemenea pre-
zente si ar trebui cautate. Anchete aprofundate despre
un istoric familial de MSC si consum de droguri, inclu-
siv dozele utilizate, trebuie sa fie incluse in evaluarea
pacientilor suspectati de AV. Un istoric familial pozitiv
de MSC este un predictor independent puternic de
sensibilitate la AV si MSC.*"*® Desi examenul fizic este
rar revelator, uneori poate oferi indicii valoroase.

3.4.3.2 Evaluarea non-invaziva si invaziva
O ECG standard cu |12 derivatii poate dezvalui semne
ale maladiilor ereditare asociate cu AV si MSC, pre-
cum ar fi canalopatii (SQTL, SQTS, sindromul Brugada,
TVPC) si cardiomiopatii (CAVD si CMH).Alti parame-
tri ECG care sugereaza o boala structurala subiacenta
includ blocul de ram, blocul atrio-ventricular (BAV),
hipertrofia ventriculara si unde Q pentru boala cardia-
ca ischemica sau cardiomiopatii infiltrative. Tulburarile
electrolitice si efectele diferitelor medicamente pot
duce la anomalii ale repolarizarii si / sau prelungirea
duratei QRS.

Testul de efort ECG este cel mai frecvent utilizat
pentru a detecta ischemia silentioasa la pacientii adulti
cu AV. TV nesustinuta indusa de efort a fost raportata
in aproape 4% dintre adultii asimptomatici de varsta
medie si nu a fost asociata cu un risc crescut de mor-
talitate.'® in cazul tulburirile de ritm adrenergice, cum
ar fi TV monoforma sau TV polimorfa catcolaminergi-
ca, testul de efort este util pentru diagnostic si evalua-
rea raspunsului la tratament.Testul de efort la pacientii
cu cu AV amenintatoare de viata, se poate solda cu
declansarea de aritmii care sa necesite cardioversie,
medicamente administrate intravenos (i.v.) sau mane-

Tabelul 4. Abordari diagnostic pentru familiile victimelor MSC

Abordare Actiunea

Anamneza si examenul clinic

- colectarea atenta a informatiilor din istoricul personal;
- istoricul familial centrat pe boli cardiace sau morti subite;

- test de efort ECG;

ECG - ECG cu 12 derivatii standard si cu derivatiile precordiale cu |-2 spatii intercostale mai sus;
- monitorizare Holter ambulatorie 24 ore;

- ECG cu semnale mediate;
- test de provocare cu ajmalind/flecainidd (cand este suspectat sindromul Brugada);

Imagistica cardiaca

- ecocardiografie 2D si/sau rezonanta magnetica cardiacd (RMC) cu sau fara contrast;

Testare genetica

- testare moleculara tintita si sfat genetic daca exista suspiciune clinica pentru o boala specifica;
- referirea catre un centru specializat tertiar pentru evaluarea genetica a aritmiilor;

RMC = rezonanti magnetica cardiaca; ECG = electrocardiogram;

a Recomandrile din acest tabel sunt bazate pe consensul expertilor si nu sunt sustinute de date bazate pe dovezi clinice;
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vre de resuscitare, dar tot Tsi are rostul deoarece este
mai bine sa expui astfel de aritmii i sa evaluezi riscul
in circumstante controlate.Testarea se realizeaza unde
sunt posibile manevre de resusitare si exista personal
disponibil prompt. Tehnicile de inregistrare ECG am-
bulatorie continue sau intermitente pot ajuta in de-

celarea corelatiei simptomelor cu prezenta aritmiei.

Ischemia miocardica silentioasa poate fi de asemenea
detectata. O monitorizare Holter 24 - pana la 48 ore
- este recomandata cand o aritmie este cunoscuta sau
suspectata sa apara cel putin o data pe zi. Pentru epi-
soadele sporadice, dispozitivele de inregistrare eveni-
mente conventionale sunt mai utile, decarece acestea
pot inregistra pe perioade lungi. Dispozitivele implan-
tabile subcutanate care monitorizeaza continuu ritmul
cardiac si Tnregistreaza evenimentele pe o durata de
ani de zile, pot declansa inregistrarea la activarea de
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catre pacient sau pe criterii pre-specificate. Ele pot fi
foarte utile in diagnosticarea unor tahi- sau bradiarit-
mii la pacienti cu simptome amenintatoare de viata
precum sincopa. Dispozitivele de tip nou “injectabile”
au avantajul de a nu necesita pregatirile chirurgicale
conventionale.

ECG cu semnale mediate (ECG-SM) imbunatateste
calitatea semnalelor scazind rata de zgomot a ECG de
suprafata astfel incat semnalele de amplitudine joasa (la
nivel de microvolti) adesea numite “potentiale tardive”
sa poata fi identificate la sfarsitul complexului QRS. Po-
tentialele tardive indica regiuni miocardic anormal cu
conducere incetinitd, particularitate a substratului care
poate da nastere tahicardiilor ventriculare cu meca-
nism de reintrare. ECG-SM este recomandata pentru
diagnosticul diferential al bolii cardiace structural, pre-
cum CAVD, la pacientii cu AV.

Evaluarea non-invaziva a pacientilor cu aritmii ventriculare suspectate sau cunoscute

Recomandari

| Clasa® | Nivelul’ | Ref

ECG de repaus cu 12 derivatii

O ECG de repaus cu |2 derivatii este recomandata pentru toti pacientii care sunt evaluati pentru AV | | | A | |

Monitorizare ECG

Monitorizarea ambulatorie ECG este recomandatd pentru diagnosticarea aritmiilor

tii cu AV cunoscute

ECG cu 12 derivatii este recomandat pentru evaluarea intervalului QT sau a modificirilor de segment ST : A 93
Dispozitivele de monitorizare a evenimentelor cardiace sunt recomandate cand simptomele sunt sporadice pentru a | B 94
stabili daca sunt cauzate de aritmii tranzitorii

Dispozitivele implantabile pentru monitorizare pe termen lung sunt recomandate cand simptomele (de exemplu

sincopa) sunt sporadice si se suspecteaza ca sunt legate de aritmii §i cand o corelatie simptom-ritm cardiac nu poate | B 95
fi stabilita prin tehnici diagnostice conventionale

ECG cu semnale mediate este recomandat pentru a imbunatati diagnosticul de CAVD la pacientii cu AV sau care sunt | B 96.97
la riscul de a dezvolta AV amenintatoare de viata; ’
Testele de efort

Testul de efort este recomandat pentru a provoca modificari ischemice sau AV la pacientii adulti cu AV care au o | B 98
probabilitate intermediara sau mai mare de BCI prin varsta si simptomatologia aferenta

Testul de efort este recomandat pentru pacientii cu AV inclusiv TVPC pentru a obtine un diagnostic si a defini pro- | B 99
gnosticul

Testul de efort ar trebui luat in considerare in evaluarea raspunsului la terapia medicala sau ablativa la pacienti cu la C |
aritmii ventriculare induse de efort cunoscute

Imagistica

Ecocardiografia este recomanadata pentru evaluarea functiei VS si detectarea bolii cardiace structurale tuturor pacien- | B 100,101

Ecocardiografia este recomandata pentru evaluarea functiei VS siVD si detectarea bolii cardiace structurale pentru
toti pacientii la risc crescut pentru a dezvolta AV serioase sau MSC precum cei cu cardiomiopatie dilatativa, hipertro- | B 100
fica, sau supravietuitorii unui infarct miocardic acut sau rudele pacientilor cu maladii ereditare asociate cu MSC

Test de efort plus evaluarea imagistica (testare ecocardiografica de efort sau SPECT) sunt recomandate pentru
detectarea ischemiei silentioase la pacientii cu AV care au o probabilitate intermediara de BCI dupa criterii de varsta

functiei VS sau VD si/sau a modificarilor structurale

si simptomatologie si la care o ECG este mai putin revelatoare (digitalizati, cu HVS, subdenivelare ST>Imm in repaus, ! B 102
sindrom WPW sau BRS)

Testarea de stress farmacologic plus o evaluare imagistica este recomandata pentru a evalua ischemia silentioasa la

pacientii cu AV care au o probabilitate intermediara de BCI dupa criterii de varsta si simptomatologie si care sunt fizic | B 103
incapabili sa efectueze un test de efort

RMC sau CT ar trebui considerate pentru pacientii cu AV cand ecocardiografia nu ofera o analiza de acuratete a la B |

WPW =Wolf Parkinson White;

aClasa de recomandare

bNivelul de evidenta

cReferintele care sustin aceste recomandari

CAVD = cardiopatia aritmogena de VD; BCl= boala cardiaci ischemicd; RMC =rezonanta magentica cardiaca; TVPC =tahicardia ventriculara polimorfa catecolaminegicd; Ct =computer tomografie; ECG
=electrcardiograma; BRS = bloc de ram sting;VS =ventricul sting;VD = ventricul drept; MSC = moarte subita cardiaci; SPECT= tomografie computerizata cu emisie de protonis; AV = aritmii ventriculare;
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Evaluarea invaziva a pacientilor cu aritmii ventriculare suspectate sau cunoscute

Recomandari

Clasa® | Nivel’ | Ref

Angiografia coronariana

de varsta si simptomatologie

Angiografia coronariand ar trebui considerata pentru a stabili sau a exclude BCI cu obstrcutii semnificative la pacientii
cu AV amenintatoare de viata, sau la suprevietuitorii unei MSC, care au un risc cel putin intermediar de BCI dupa criterii lla C 104

Studiul electrofiziologic

Studiul electrofiziologic este recomandat pacientilor cu BCI pentru evaluarea diagnostica a pacientilor cu infarct miocar-

ejectie al ventriculului drept si cele din CAVD sau sarcoidoza.

dic vechi cu simptome sugestive pentru tahiaritmii ventriculare, inclusiv palpitatii, presincopa si sincopa : B 105
Studiul electrofiziologic este recomandat la pacienti cu sincopa atunci cand sunt suspectate bradi sau tahiaritmii pe baza | C 106
simptomelor (de exemplu palpitatii) sau a investigatiilor non-invazive, mai ales celor cu boala cardiaca structurala.

Studiul electrofiziologic poate fi luat in considerare pentru diagnosticul diferential intre tahicardiile benigne de tract de IIb B 107

a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenta
c Referintele care sustin aceste recomandari

CAVD = cardiopatie aritmogena de ventricul drept; BCl = boala cardiaca ischemica; TEVD = tractul de ejectie al ventriculului drept; MSC= moarte subitd cardiac; AV = aritmii ventriculare.

Ecocardiografia este cea metoda imagistica cea mai
frecvent utilizata deoarece, in comparatie cu rezonanta
magnetica cardiaca (RMC) si tomografia computeriza-
ta (CT) este ieftina, disponibila si are o acuratete buna
pentru afectiunile valvulare sau congenitale associate
cu AV si MSC.' Tn plus, functia sistolica VS si cinetica
parietala pot fi evaluate la majoritatea pacientilor. Asa-
dar ecografia este indicate la pacientii cu AV suspectati
de boala cardiaca structurald si intr-un subgroup de
pacienti la risc crescut pentru dezvoltarea de aritmii
periculoase sau MSC, precum cei cu cardiomiopatie
hipertrofica sau de ventricul drept, supravietuitorii
unui infarct miocardic acut sau rudele unor pacienti
cu maladii ereditare asociate cu MSC. Combinatia de
ecografie transtoracica cu testare de stres — efort sau
farmacologica (frecvent denumita eco de stress) este
aplicabila unui grup restrans de pacienti care sunt sus-
pectati de AV declansate de ischemie si care nu sunt
capabili sa efectueze efort sau care au ECG de baza
modificat astfel limitdnd acuratetea detectarii ischemi-
ei.

Progresele in RMC au facut posibila evaluarea atat
a structurii cat si a functiei cordului batand. Rezolutia
excelentd a imaginilor combinata cu tehnicile curente
permit cuantificarea cu acuratete a volumelor came-
relor, masei si functiei VS. Aceasta are o mare valoare
mai ales pentru cazurile de CAVD, in care RMC ofera
o evaluare excelentaa marimii, functiei si cineticii regi-
onale VD.

CT-ul permite cuantificarea volumelor VS, fractiei
de ejectie si masei, cu rezultate comparabile cu RMC,
dar in plus ofera informatii segmentare despre arterele
coronare din care gradul de calcificare poate fi extra-
polat. CT-ul cardiac poate fi folosit la pacienti selectati
pentru care evaluarea structurilor cardiace nu este fe-
zabila prin ecocardiografie si RMC nu este disponibil.
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Originea anormala a arterelor coronare poate fi evi-
dentiata la CT cardiac sau alte tehnici imagistice.

SPECT de efort sau cu agenti farmacologici este
aplicabila pentru pacienti selectati care sunt suspectati
de AV declansate de ischemie si care nu sunt capabili sa
depuna efort sau au modificari pe ECG bazala care li-
miteaza acuratetea detectarii ischemiei. O cuantificare
exacta a FEVS este posibila prin angiografie cu radio-
nuclid (scan de achizitii multiple legate) si poate fi utila
la pacientii pentru care aceasta masuratoare nu poate
fi efectuata ecografic.

Angiografia coronariana joaca un rol important in
stabilirea sau excluderea prezentei BCl semnificative
la pacientii cu AV amenintatoare de viata sau la supra-
vietuitorii unei MSC.

Studiul electrofiziologic (SEF) cu stimulare ventricu-
lara programata (SVP) a fost folosit pentru a documen-
ta inductibilitatea TV, pentru a ghida ablatia si pentru
a cantari riscul de recurenta a TV sau MSC, pentru a
evalua pierderile de constienta la pacienti selectati la
care se suspecteaza mechanism aritmic si au indicatie
de implant DAI. Beneficiul adus de SEF variaza funda-
mental in functie de felul si severitatea bolii cardiace
subiacente, de prezenta sau absenta TV spontane, de
terapia medicamentoasa concomitenta, protocolul de
stimulare utilizat si locul unde aceasta este efectuata.
Cele mai mari rate de inductibilitate si reproductibili-
tate se observa la pacientii post infarct miocardic si
recomandarile pentru utilizarea sa sunt oferite in acest
document.

Pentru a evalua pacientii cu aritmii ventriculare, ma-
joritatea centrelor folosesc stimulare ventriculara la
lungimi de ciclu intre 600-400 ms in apexul VD, la 2x
valoarea pragului diastolic su cu durata impulsului in-
tre 0.5-2 ms, llivrand 1-3 extrastimuli dupa trenul de
baza. Aceasta testare poate fi repetata in timpul infuzi-
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ei cu isoproterenol.''® Prematuritatea extrastimulilor
este crescuta pana la refrectaritate sau indcutia arit-
miei sustinute. Deoarece stimularea ventriculara cu un
interval de cuplaj foarte scurt poate induce FV mai
probabil decat TV, poate fi rezonabil sa existe o limita a
prematuritatii extrastimulului — un minim de 180 ms la
pacientii pentru care inductia TV monomorfa sustinuta
este considerata obiectivul principal. SEF poate fi re-
petat in TEVS sau in ventriculul stang.

SEF poate fi folosit pentru a documenta o cauza
aritmica pentru sincopa si ar trebui aplicat pentru a
complete un bilant complet al sincopei. Este cel mai
utila pacientii cu BCl si disfunctie sistolica VS. SEF poa-
te fi folosit pentru a documenta sau a provoca aritmii
sau BAV cand alte investigatii nu au oferit rezultate
convingatoare. Beneficiul diagnostic variaza mult la pa-
cienti selectati''' si este mic in absenta bolii cardiace
structural sau a modificarilor ECG. La cei cu sincopa,
bloc de ram cronic si FE scazuta (<45%), TV poate fi
indusa la SEF in proportie de 42%. La cei cu sincopa si
bloc de ram, SEF fals negativ este frecvent intalnit.''?
SEF poate provoca tahiaritmii nespecifice la pacientii
cu FEVS conservata care nu au boala cardiaca struc-
turala.

Utilitatea SEF in determinarea prognosticului si ghi-
darea terapiei la pacientii cu cardiomiopatii si sindroa-
me aritmogene ereditare este discutata in capitolele
7 si 8. Pe scurt SEF poate juca un rol important in
CAVD'*!* sau CMD'", pe cand el nu prea contribuie
la indentificarea pacientilor cu risc inalt dintre cei cu
CMH (clasa Ill)!"¢. Dintre canalopatii, SEF nu este indi-
cat in SQTL'7, TVPC'" si SQTS''®'", iar in sindromul
Brugada, utilitatea lui este discutabila'?.

Sincopa la pacientii cu boala cardiaca structurala in
general si la cei cu disfunctie sistolica semnificativa in
particular este omniprezenta. TVNS pe monitorizarea
Holter, sincopa si boala cardiaca sunt foarte sensibile
in predictia prezentei de TV inductibila. Sincopa asoci-
ata cu boala cardiaca structurala si FEVS scazuta sunt
factori de predictie pentru recurente si ratele de mor-
talitate mai mari'?', chiar si cind SEF este negativ. SEF
este util la pacienti cu disfunctie sistolicaVS cauzata de
un infarct miocardic in antecedente (FEVS mai mica de
40%) dar nu este sensibi la cei cu cardiomiopatii non-
ischemice.

Inductia de TV polimorfa sau FV,in special cu tehnici
de stimulare agresive, nu este specifici. in BCI, benefi-
ciul diagnostic ar putea ajunge la 50%.

In Figura | este propusi cascada de diagnostic pen-
tru pacientii care au supravietuit unui stop cardiac re-
suscitat, pe cand managementul unui stop cardiac in
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diverse conditii este descries in sectiunile 5-12.Tabelul
Web 3 prezinta nomenclatura adoptata pentru a face
referire la AV pe parcursul documentului de fata'?. In-
vestigatiile care pot revela indicia specific pentru anu-
mite afectiuni sunt detaliate in Tabelul Web 4.

4. TERAPII PENTRU ARITMIILE
VENTRICULARE

4.1.Tratamentul bolii de fond

Un aspect fundamental al managementului de success
pentru AV si preventia MSC este managementul efici-
ent al bolilor subiacente si al comorbiditatilor. Agava-
rea acuta si deteriorarea progresiva a acestor conditii
trebuie evitate. Comorbiditatile care pot favoriza de-
clansatorii aritmici (triggeri) sau pot contribui la for-
marea unui substrat care va intretine aritmiile trebuie
de asemenea controlate. Tratamentul bolii de inima s-a
schimbat considerabil de cand au aparut rezultatele
trialurilor de referinta privind medicamentele antiarit-
mice si DAl-urile. Cum exista putine sanse ca astfel de
studii sa fie repetate, implicatiile terapeutice ale tria-
lurilor originale trebuie sa fie extrapolate in context
modern. Nu in cele din urma, managementul actualizat
al bolilor cardiovsculare subiacente trebuie optimizat.
(ghiduri ESC relevante pot fi gasite pe http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/ClinicalPractice-
Guidelines/listing.

4.2 Farmacoterapia pentru aritmii
ventriculare si preventia mortii subite cardiace

4.2.1 Managementul general

Selectia terapiei adecvate pentru managementul AV
si pentru preventia MSC este concentrate pe aritmii,
conditiile medicale asociate care pot contribui si/sau
exarcerba aritmiile, riscul adus de aritmie si raporturi-
le risc-beneficiu ale potentialelor terapii. Managemen-
tul unei aritmii manifeste poate implica discontiuarea
unor medicamente pro-aritmice (vezi sectiunea 12.5)
si terapie antiaritmica specifica cu medicamente, dis-
pozitive implantabile, ablatie sau chirurgie. Pentru re-
comandari specifice in legatura cu farmacoterapia, a se
vedea textul si tabelele de recomandare pentru ilus-
tratii variate ale indicatiilor variate detaliate in sectiu-
nile urmatoare ale acestui ghid.

4.2.2 Medicamente antiaritmice

Cu exceptia betablocantelor, eficienta medicamen-
telor antiaritmice existente la momentul actual nu a
fost demonstrata in trialuri clinice randomizate (TCR)
pentru managementul primar al pacientilor cu AV ame-
nintatoare de viata sau in preventia MSC. Studii ocazi-
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Istoricul clinic
Angina pectorala sau dispnee

ECG in tahicardie

Istoric familial de MSC prematura (<40 ani) sau instalare precoce a bolii cardiace

v v

Alte cauze
tranzitorii

Ischemie acuta
(STEMI,NSTEMI)

- Droguri
- Electroliti
- Traumatism

v

Victimele unei MSC

- Autopsie n colaborare cu medici
anatomopatologi

- Obtinerea de probe de sange si tesut
autopsia moleculara dupa autopsie

- Suport si consiliere pentru familie

- Trimiterea familiei pentru bilant
cardiologic pentru MSC

ECG
Ecografie
Anamneza si
Istoricul familial®

T

1

Evaluarea ulterioara a pacientului, de exemplu®:

- test de efort, Holter 24 ore;

- coronarografie

- referirea pacientului catre centre experimentate pentru
evaluarea riscului, ablatie transcateter, medicamente si DAI

- probe de provocare medicamentoase, SEF

- RMC, CT, biopsie miocardica

- ECG-SM, ETE pe baza bolii suspectate

\

TVIFV

toracic
Angiografie si
revscularizare
de urgenta
Cauza reversibila
tranzitorie
Preventie
secundara
a MSC
e |EC, betablocante
(statina, *
antiagregant)
Evaluarea
bolilor Re-evaluarea e
cardiovasculare: FE dupa 6-10
-ECG sapt.
- Eco/RMC
- Istoric
- Alte teste
Evaluarea
reversibilitatii De luat in
complet_e considerare DAI
a cauzei in preventie \_
secundara
\_ J J
! !

1

1

1

| Se ia in considerare

: solicitarea unei a doua
| opinii asupra cauzei
1
1
1
1
1
1

, !

Tratamentul bolii de fond Tratament specific:

(reparatie valvulara, - testare genetica
medicatie) - screening familial
Cantarirea riscului - evaluarea riscului
de MSC de MSC

Figura |. Cascada diagnostica la pacientii care se prezinta cu TV/FV.

IEC=inhibitori de enzima de conversie; BCl=boald cardiaca ischemica; RMC=rezonanta magetica cardiaca; CT=tomografie computerizata; SEF=studio
electrofiziologic; DAI=defibrilator automatic implantabil; FEVS=fractia de ejectie a VS; NSTEMI=infarct miocardic fara supradenivelare de segment ST;
MSC=moarte subitd cardiaca; STEMI=infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; ETE =ecografie transesofagiana; FV=fibrilatie ventriculara;
TV=tahicardie ventriculara; a Istoric clinic de durere toracica, dispnee si simptome associate cu anumite conditii si arborele genealogic; b Necesitatea de
testari suplimentare si evaluari va fi ghidata de cantarirea initial si de bolile cardiovasculare suspectate.

onale cu amiodarona au aratat rezultate promitatoare,
dar acestea nu au fost mereu consistente.'’2' Ca o
regula generala, agentii antiaritmici pot fi eficienti ca
terapie adjuvanta in tratamentul pacientilor predispusi
la aritmii Tn circumstante specific. Datorita potentialu-
lui de efecte adverse, ele trebuie utilizate cu precau-
tie. Acesta sectiune ofera o revizie a farmacoterapiilor
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disponibile pentru AV pentru a preveni recurenta TV
(Tabelul 5).

Fiecare medicament are un potential semnificativ de
efecte adverse, inclusiv pro-aritmic. Multe medicamen-
te cardiace si non-cardiace comercializate pot indu-
ce bradicardie sinusala si bloc atrioventricular, unele
interfera cu conducerea in sistemul His-Purkinje si
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pot produce BAV sau blocuri de ram, pe cand altele
prelungesc repolarizare ventriculara si intervalul QT.
Asadar medicamentele antiaritmice au potentialul de a
precipita aritmii amenintatoare de viata, in mod similar
(dar cu o prevalenta mai mare) cu unele medicamen-
te non-cardiovasculare, care ar putea de asemenea sa
prelungeasca intervalul QT sau sa incetineasca condu-
cerea intraventriculara'>'2,

Medicamente relevante pentru cardiolog, cele de
clasa IA (chinidina, disopiramda), antiaritmice care blo-
cheaza curentul de sodiu, blocheaza de asemenea si
componenta rapida a curentului de K cu rectificare
intarziata si pot prin urmare sa prelungeasca intervalul
QT. Din acest motiv a fost emisa o avertizare pentru
utilizarea acestor medicamente la pacientii care ur-
meaza deja o medicatie ce prelungeste QT-ul sau care
sunt afectati de sindromul genetic de QT lung. Recent
insd, a fost demonstrat ca unii blocanti de curenti de
sodiu (predominant clasa IB precum mexiletina si cla-
sa IC precum flecainida) inhiba atat varful curentului
de sodiu cat si componenta tardiva a acestuia. Astfel,
acesti agenti ar putea induce o scurtare a intervalu-
lui QT la pacientii cu SQTL tip 3 deoarece aceasta
forma este cauzata de mutatii care sporesc compo-
nenta tardivad a curentului de sodiu.'” Din acest motiv
se poate considera ca aceste medicamente scurteaza
intervalul QT la pacientii cu SQTL tip 3 (vezi sectiunea
8.1). Daca prelungirea QT indusa de medicamente sau
alte variante genetice raspund de asemenea la blocantii
componentei tardive a curentului de sodiu prin scurta-
rea intervalului QT nu este Tnca cunoscut.

Recent, un studiu german a raportat o incidenta de
3.2 milioane/an pentru SQTL induse de medicamen-
te si complicate cu torsada varfurilor (TdP), folosit o
supraveghere activa.'”® Odatd ce se apreciazd ci o AV
este cauzata de medicamente antiaritmice, acele tera-
pii trebuie discontinuate si monitorizare specifica cu
ECG de follow-up trebuie instituita.

In lumina rezultatelor trialului CAST (Cardiac Ar-
rhythmia Suppression Trial) ce au aratat o mortalitate in
exces sau o rata de stop-uri non-cardiace mai mare
(7.7%) la pacientii post-infarct miocardic tratati cu en-
cainida sau flecainida in comparatie cu cei pe placebo
(3.0%), o contraindicatie pentru utilizarea blocantilor
de sodiu de clasa IC dupa infarctul miocardic a fost
emisa. Contraindicatia a fost extinsa si catre alte medi-
camente din clasa |, deoarece chiar daca nu cresc mor-
talitatea, cand sunt folosite pentru reducerea poverii
aritmice postinfarct, ele nu duc la sciderea mortalitatii
(pentru referinte si discutia rezultatelor vezi sectiunea
5).

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
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Folosirea de medicamente antiaritmice pentru ma-
ladii aritmogenice primare ereditare (sindromul Bru-
gada, SQTL,SQTS) sau in cardiomiopatii este indicatie

a “off-label” (fara prescriptie).

neoficiala

4.2.2.1 Betablocantele

Mecanismul eficacitatii antiritmice a betablocante-
lor include inhibarea triggerilor simpatici prin blocada
competitiva a receptorilor adrenergici, scaand frecven-
ta sinusala si posibil prin inhibitia eliberarii de calciu in
exces prin receptorul ryanodinic.

Betablocantele sunt eficiente in suprimarea extrasis-
tolelor ventriculare si a aritmiilor precum si in scade-
rea ratei de MSC intr-un spectru de afectiuni cardiace
insotite sau nu de insuficienta cardiaca. Betablocantele
sunt antiaritmice eficiente si in general sigure si pot fi
considerati elementul principal al terapiei medicamen-
toase antiaritmice. Recent insa, un studiu de registru
cu 43 661 de pacienti cu STEMI sau NSTEMI a de-
monstrat ca la pacientii cu doi sau mai multi factori de
risc pentru soc (varsta mai mare de 70 ani, frecventa
cardiaca mai mare de |10/minut, presiunea arteriala
sistolica mai mica de 120 mmHg) riscul de soc sau
de deces a fost mai mare daca au primit si tratament
betablocant (NSTEMI: OR 1.23(95%Cl 1.08, 1.40), p=
0.0016;STEMI:OR 1.3 (95%Cl, 1.03, 1.63), p= 0.025).'%°

In concluzie, betablocantele sunt terapia de prima
linie pentru managementul AV si preventia MSC.

4.2.2.2 Amiodarona

Amiodarona are un spectru de actiune larg care in-
clude blocare curentilor de sodiu depolarizanti si a ca-
nalelor de K care produc repolarizarea; aceste actiuni
ar putea inhiba sau opri AV influentand automatismul
cardiac sau re-intrarea.

Trialul SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Fa-
ilure Trial) a aratat o lipsa a beneficiului pe supravietuire
pentru tratamentul cu amiodarona versus placebo la
pacientii cu FEVS <35%.%* Spe deosebire de blocantele
de canal de sodiu,"' insa amiodarona poate fi folosita
fara a creste mortalitatea in IC.'*

O metaanaliza ce a inclus 8522 de pacienti post-
infarct miocardic sau cu disfunctie sistolica si IC, ran-
domizati cu amiodarona sau placebo a aratat ca pen-
tru fiecare 1000 de pacienti tratati cu amiodaronad, 5
decese (indiferent de cauza), 24 de decese de cauza
cardiovasculara si 26 de MSC au fost evitate.'3 Redu-
cere riscului absolut de 1.5% de mortalitate indiferent
de cauza nu a atins insa pragul semnificatiei statistice.

Administrarea cronica de amiodarona este asociata
cu interactiuni medicamentoase complexe si o serie
de reactii adverse extracardiace implicand glanda tiroi-
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da, pielea si ocazional plamanul si ficatul. Monitorizarea
regulata a plamanului, ficatului si functiei tiroidiene este
necesara. Ca o regula general3, cu cat mai lunga este
durata terapiei si doza mai mare, cu atit mai mare este
probabilitatea ca efectele adverse vor impune oprirea
medicamentului. In comparatie cu placebo, 10% dintre
pacientii randomizati in grupul cu amiodarona au nece-
sitat oprirea tratamentului'®.

4.2.2.3 Sotalol/D-Sotalol
Sotalolul racemic, un inhibitor al curentului de K cu
rectificare intarziata cu proprietati betablocante este
eficient in suprimarea AV. Sotalolul poate fi folosit in
sigurantd la pacientii cu BCI'**'* dacd nu asociaza si
insuficienta cardiaca. De exemplu, intr-un studiu cu 146
pacienti cu aritmii ventriculare sustinute si DAI, sotalo-
lul a redus semnificativ rata de incidenta a recurente-
lor de tahiaritmii ventriculare sustinute in comparatie
cu placebo, dar nu a imbunatatit supravietuirea.'*

De asemenea, un studiu cu D-sotalol, un inhibitor
pur de curent de K cu rectificare intarziata, cu 3121
de pacienti cu disfunctie sistolica VS dupa infarct mi-
ocardic a fost oprit prematur datorita unei rate de
mortalitate crescuta in grupul tratat cu D-sotalol (RR
1.65 (95% ClI, 1.15, 2.36), p=0.006), probabil prin me-
canism pro-aritmic ventricular desi un numar foarte
mic de TdP a fost documentat."”” Asadar sotalolul nu
trebuie utilizat la asemnea pacienti in absenta unui DAL
Folosirea dozelor antiaritmice de sotalol necesita mo-
nitorizarea ECG atenta, mai ales la pacienti cu masa
corporala scazuta sau functie renala deficitara.

4.2.2.4 Terapia combinatd

Exista o paucitate de informatii privind terapia com-
binata cu medicamente antiaritmice si asemnea com-
binatii ar trebui rezervate pentru pacienti refractari la
alte terapii (inclusiv monoterapiile cu agenti antiaritici,
amiodarona, ablatia transcateter). La pacienti cu epi-
soade frecvente de TV, combinatii de blocante canale
de sodiu si blocanti ai canalelor de potasiu (de exem-
plu: mexiletina si sotalol sau amiodarona si flecainida/
propafenonad) au fost utilizate de obicei la pacienti care
au si DAI. Terapia betblocanta in combinatie cu ami-
odarona reduce numarul de socuri electrice interne
(SEl); oricum efectele adverse pot duce la discontinu-
area tratamentului la un numar semnificativ de paci-
enti.'®® Monitorizarea atenta a ECG si a functiei VS este
necesara pentru a detecta deteriorarea functiei VS si/
sau semne de efecte pro-aritmice la acesti pacienti.
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4.2.3 Pacientii cu un defibrilator automatic

implantabil

Multi pacienti cu implant DAI sunt tratati cu beta-
blocante pentru a minimiza numarul de socuri adec-
vate sau inadecvate. Pacientii cu SEl recurente ar pu-
tea beneficia de trecerea pe sotalol pentru a suprima
atit aritmiile atriale cit si cele ventriculare'®. In orice
caz, sotalolul ar trebui evitat la pacientii cu FEVS sever
deprimata. Deoarece acesti pacienti au functia renala
proasta, combinatia mult mai eficienta de amiodarona
cu betablocant poate fi preferata sotalolului'.

A fost demonstrat ca terapia antiaritmica medica-
mentoasa reduce clar rata de MSC la pacientii care
au avut deja o aritmie amenintatoare de viata. In am-
bele ipostaze, post-infarct miocardic si la cei cu IC,
amiodarona reduce riscul de recurenta al acestor arit-
mii,'?!24133 sj a fost presupus ca medicamentul ofera
o oarecare protectie impotriva aritmiilor ventriculare
periculoase la pacientii care au avut deja o astfel de
aritmie. In orice caz, reducerea riscului de moarte arit-
mica nu pare sa fie asociata cu o scadere a mortalitatii
totale si reactiile adverse ale amiodaronei diminuea-
za suplimentar beneficiile tratamentului. Nu in ultimul
rand, la pacientii cu DAI, amiodarona, mai ales in com-
binatie cu betablocante, reduce semnificativ numarul
de interventii ale dispozitivului'®.

La pacientii cu DAI care au FiA paoxistica sau croni-
ca cu raspuns ventricular rapid si SEl inadecvate, con-
trolul frecventei ventriculare este esential si combi-
natiile medicamentoase cu betablocant si/sau calciu-
blocant non-dihidropiridinic pot fi utilizate cu pruden-
ta. Daca acestea sunt ineficiente, amiodarona ar putea
fi adaugata. Ablatia de nod atrioventricular ar putea fi
necesara daca terapia farmacologica sau ablatia cu RF
pentru FiA nu sunt eficiente, in cazuri selectate.

4.2.4 Electrolitii

Administrarea de K pentru a redresa nivelul seric
normal poate influenta favorabil substratul implicat in
geneza aritmiilor ventriculare. Administrarea de mag-
neziu poate ajuta in mod specific la oprirea torsadei
varfurilor.

Dezechilibrele hidroelectrolitice sunt frecvente la
pacientii cu IC, in mod particular la cei utilizind doze
mari de diuretice economisitoare de K. Un studiu re-
cent ce a inclus 38 689 de pacienti cu infarct miocardic
acut a aratat ca cel mai mic risc de FV, stop cardiac sau
deces la concentratii ale K intre 3,5-4,5 mmol/L''.

4.2.5 Alte terapii medicamentoase
Remodelarea negativa are loc in ventricul dupa un
infarct miocardic sau in asociere cu cardiomiopatii
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Tabelul 5. Medicamente antiaritmice disponibile pentru tratamentul aritmiilor ventriculare in majoritatea tarilor

hipotensiune,tulburari gastrointestina-
le, cefalee, eruptie, bradicardie sinusala
prelungire QT.

europene
Medicament . .
.. Doza orala Efecte adverse uzuale sau im- e e e e . . e .
antiaritmic (clasa . Indicatii Contraindicatii cardiace si avertizari
™ (mglzi) portante ’ ’ >

Vaughan Williams)

Amiodarona (lll) 200-400 Fibroza pulmonara, hipotiroidism si TV,FV Afectiuni sau tratamente concomitente asociate cu
hipertiroidism, neuropatii, depozite prelungirea intervalului QT; SQTL congenital, bradicar-
corneene, fotosensibilitate, depigmen- die sinusala (cu exceptia stopului cardiac); boala de nod
tare cutanata, hepatotoxicitate, bradi- sinusal (in absenta unui pace-maker cardiac), tulburari de
cardie sinusal3, prelungire interval QT, conducere atrioventriculare (in absenta unui pacemaker
ocazional TdP. cardiac), IC decompensata sau cardiomiopatiile

Betablocantele (Il) variate Bronhospasm, hipotensiune, bradicar- | ESV,TV, Bradicardie sinusala severa si boala de nod sinusal (in
die sinusala, BAV, oboseald, depresie, | SQTL,TVPC |absenta unui pace-maker), tulburari de conducere atri-
disfunctii sexuale. oventriculare (in absenta unui pace-maker)s faza acuta a

infarctului miocardic (de evitat daca exista bradicardie,
hipotensiune, insuficienta VS), IC decompensati, angina
Prinzmetal.

Disopiramida (IA) 250-750 Inotrop negativ, prelungire QRS, TV,ESV Disfunctie severa de nod sinusal (in absenta unui pace-
BAV, pro-aritmic (flutter atrial, TV maker); tulburari de conducere atrioventriculare severe
monomorfa, ocazional TdP, efecte (in absenta unui pacemaker); tulburari de conducere
anticolinergice) intraventriculare severe; infarct miocardic in antecedente;

BCI-IC; FEVS scazuta; hipotensiune.

Flecainida (IC) 200-400 Inotrop negativ, lirgeste QRS-ul, BAV, |ESV,TV Disfunctie de nod sinusal (in absenta pacemaker);
bradicardie sinusala, pro-aritmic (flut- FiA/flutter (fara utilizarea concomitenta de blocanti
ter atrial, TV monomorfd, ocazional ai nodului atrioventricular); tulburari de conducere
TdP incidenta crescuta a mortii dupa atrioventriculare severe (in absenta unui pacemaker),
infarct miocardic tulburari de conducere intraventriculare severe; infarct

miocardic in antecedente; BCI; IC; FEVS scazutd; boala
valvulara semnificativa hemodinamic; sindrom Brugada;
SQTL ereditare (altele cu exceptia SQTL 3); tratamente
concomitente asociate cu prelungirea intervalului QT.

Mexiletina (IB) 450-900 Tremor, dizartrie, ameteald, tulburdari | TV,SQTL 3 | Disfunctie de nod sinusal (in absenta unui pacemaker);
gastrointestinale, hipotensiune, bradi- tulburari de conducere atrioventriculare severe (in
cardie sinusala absenta unui pacemaker), IC severa; FEVS redusa; SQTL

ereditare cu exceptia tipului 3; tratamente concomitente
asociate cu prelungirea intervalului QT.

Procainamida (IA) 1000-4000 Eruptie, mialgii, vasculita, hipotensiu- | TV Disfunctie de nod sinusal (in absenta pacemaker); tulbu-
ne, lupus, agranulcitoza, bradicardie, rari de conducere atrioventriculare severe (in absenta
prelungire QT,TdP unui pacemaker), tulburari de conducere intraventricula-

re severe; infarct miocardic in antecedente; BCI; IC; FEVS
scazuta; hipotensiune; sindrom Brugada;

Propafenona (IC) 450-900 Inotrop negativ, tulburari gastrointesti- | ESV, TV Bradicardie sinusala severa si disfunctie de nod sinusal
nale, largeste QRS-ul, BAV, bradicardie (in absenta pacemaker); FiA/flutter (fard utilizarea conco-
sinusald, pro-aritmic (flutter atrial, TV mitenta de blocanti ai nodului atrioventricular); tulburari
monomorfa, ocazional TdP. de conducere atrioventriculare severe (in absenta unui

pacemaker); tulburari de conducere intraventriculare
severe; infarct miocardic in antecedente; BCI; IC; FEVS
scazuta; boala valvulara semnificativa hemodinamic; sin-
drom Brugada; SQTL ereditare (altele cu exceptia SQTL
3); tratamente concomitente asociate cu prelungirea
intervalului QT.

Chinidina 600-1600 Greata, diaree, tulburari de vedere TV, FV,SQTS, | Boala de nod sinusal severi (in absenta pacemaker); tul-
si de auz, confuzie, hipotensiune, Sindrom burari de conducere atrioventriculare severe (in absenta
trombocitopenie, anemia hemolitica, | Brugada unui pacemaker), tulburari de conducere intraventricu-
anafilaxie, prelungire QRS si QT,TdP. lare severe; infarct miocardic in antecedente; BC; IC;

FEVS scazuta; hipotensiune; SQTL ereditare; tratamente
concomitente asociate cu prelungirea intervalului QT.

Ranolazina (IB) 750-2000 Greata, diaree, constipatie, SQTL3b Bradicardie sinusala severa si boald de nod sinusal; IC se-

verd; SQTL ereditare (cu exceptia SQTL3) si tratamente
concomitente asociate cu prelungirea QT-ului.
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Sotalol (1ll) 160-320 La fel ca pentru betablocante si TdP

TV, (CAVD)¢ | Bradicardie sinusala severa si disfunctie de nod sinusal (in
absenta pacemaker); tulburari de conducere atrioven-
triculare severe (in absenta unui pacemaker); IC severa;
Angina Prinzmetal; SQTL ereditare tratamente concomi-
tente asociate cu prelungire QT-ului.

Verapamil (V) 120-480 Inotrop negativ (mai ales la cei cu
FEVS scazuta), eruptie, tulburaari
gastroinstestinale, hipotensiune, bardi-
cardie sinusala, BAV,TV.

TV fascicu- | Bradicardie sinusala severa si disfunctie de nod sinusal (in
lara absenta pacemaker); tulburari de conducere atrioventri-
culare severe (in absenta unui pacemaker); faza acuta a
unui infarct miocardic (de evitat daca exista bradicardie,
hipotensiune, disfunctie VS); IC; FEVS scazuta; FiA/ flutter
atrial asociate cu o cale accesorie (sindrom WPW).

FiA=fibrilaie atriala; CAVD=cardiopatie aritmogena de ventricul drept; BAV = bloc atrioventricular; BCl=boala cardiaci ischemicd; TVPC=tahicardie ventriculara polimorfa catecolaminergici; IC=
insuficienta cardiaca; SQTL=sindrom de QT lung;VS=ventricul sting; FEVS=fractie de ejectie aVS; ESV=extrasistola ventriculara; SQTS=sindrom de QT scurt;TdP = torsada varfurilor; FV =fibrilatie
ventriculari; TV =tahicardie ventriculari; WPW=Wolf-Parkinson-White. a in tabel sunt mentionate dozele pentru aduti; b Ranolazina este aprobata doar pentru tratamentul anginei stabile. A se nota ca
alte doze pot fi aplicate in conditii speciale; c Sotalolul a fost indicat pentru CAVD dar utilizarea lui a fost pusa sub semnul intrebarii.

non-ischemice. Aceste schimbari structurale precum
si modificarile canalelor ionice asociate pot exacerba
potentialul pentru aritmii ventriculare. Anumite me-
dicamente precum inhibitorii enzimei de conversie a
angiotensinei (IEC), blocantii de receptori pentru an-
giotensina (BRAT) si antagonistii receptorilor minera-
locorticoizi (ARM), cresc revers remodelarea si scad
ratele de MSC.'*2!** De asemnea anticoagulantele sau
antiagregantele pot fi utile pentru a reduce frecventa
evenimentelor coronariene la pacientii cu risc inalt.'*
in plus, existi date conform cirora statinele pot redu-
ce riscul de aritmii ventriculare amenintatoare de viata
la pacientii cu risc inalt.'®

4.3 Dispozitivele

4.3.1 Defibrilatorul automatic implantabil

Defibrilatoarele automatice implantabile au fost fo-
losite la pacienti selectati de mai mult de 30 de ani.
Primul DAI a fost implantat chirurgical si conectat la
sonde fixate de ventriculi prin toracotomie. Acest lu-
cru este inca necesar ocazional, dar majoritatea dispo-
zitivelor folosesc acum sonde endovenoase inserate in
cordul drept, pentru stimulare (mono- sau bicamerala,
uni- sau bi-ventriculara) si pentru defibrilare printr-o
bobina plasata in cordul drept si/sau carcasa defibrila-
torului implantabil. Majoritatea trialurilor ce sustin te-
rapia cu DAI au fost realizate cu dispozitive cu sonde
endovenoase. Primii pacienti care au primit defibrila-
toare au fost supravietuitorii unui stop cardiac resus-
citat. Ulterior studiile au aratat un beneficiu in terapia
cu DAl la pacientii cu risc de MSC. DAI previne MSC si
prelungeste viata pacientilor cu risc crescut de moarte
subita aritmica, cu mentiunea ca pacientul sa nu aiba
alte afectiuni care limiteaza speranta de viata la <I-2
ani.'"* Studii pe termen lung au demonstrat eficienta
DAI'Y si a dispozitivelor de defibrilare tricamerale
(TRC-D)'* pe o medie de urmirire de 8 si respectiv
7 ani.
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Pe de alta parte, defibrilatoarele nu sunt lipsite de
complicatii, inclusiv socuri inadecvate, care sunt frec-
vente mai ales la copii.'* Un studiu recent cu >3000
de pacienti cu DAI sau TRC-D a evidentiat o incidenta
cumulativa de efecte adverse de 20% (95% CI 18,22)
pentru socuri inadecvate, 6% (95% 5,8) pentru infectii
legate de implant si de 17% (95% CI 14,21) pentru mal-
functii de sonda, pe o perioada de 12 ani.'*®

In ciuda indicatiilor pentru implant DAI la pacien-
tii post-infarct cu fractie de ejectie redusa care este
sustinuta de dovezi puternice, o diferenta clara exista
intre ghiduri si practica clinica in multe tari. Un factor
limitant al acestei terapiei este reprezentat de costu-
rile crescute.

4.3.1.1 Preventia secundard a mortii subite cardiace si a
aritmiilor ventriculare

Trei trialuri AVID (Antiarrhythmic drugs Versus Implan-
table Defibrillator)'*®, CIDS (Canadian Implantable Defi-
brillator Study)'' si CASH (Cardiac Arrest Study Ham-
burg)'*? au fost derulate cu pacienti care au avut un
stop cardiac sau aritmii ventriculare amenintatoare de
viata (aritmii ventriculare instabile hemodinamic sau
TV cu sincopa) in care terapia cu DAl a fost comparata
cu cea medicamentoasa antiaritmica, predominant cu
amiodarona. Rezultatele acestor 3 studii au fost con-
sistente, desi doar unul a obiectivat o reducere semni-
ficativa a ratei totale de mortalitate; DAI a redus ratele
de mortalitate aritmica atat in AVID cat si in CASH.
O metaanaliza a celor 3 trialuri a demonstrat ca DAI
a fost asociat cu o reducere a mortalitatii aritmice de
50% (95% ClI, 0,37, 0,67, p=0,0001) si o reducere a
mortalitatii globale (Tabelul Web 5)154 de 28% (95%
Cl1 0,60, 0,87; p = 0.006).

O analiza a rezultatelor trialului AVID demonstreaza
clar ca beneficiul a fost observat la cei cu FEVS in-
tre 20-34%.'>3 Tearpia are o cost-eficienta moderata si
indicatiile de ghid pentru utilizarea DAl in preventia
secundara au fost general acceptate de cativa ani. Nici
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o dovada recenta nu sugereaza ca recomandarile ante-
rioare ar trebui schimbate substantial.

4.3.2 Defibrilatorul implantabil subcutanat

Dificultatile de abord vascular si problemele recu-
rente cu sondele endovenoase au condus la dezvolta-
rea unui defibrilator subcutanat cu un sistem de elec-
trozi plasat in intregime subcutanat, in afara cavitatii
toracice. Sistemul consta in trei electrozi: carcasa DAI,
un electrod distal pe sonda de defibrilare si un elec-
trod proximal localizat la aproximativ 8 cm de la varful
sondei. Intre varf si electrodu proximal existi o bobina
pentru defibrilare de polaritate opusa corpului defibri-
latorului. Electrodul este pozitionat astfel incit partea
distala a sondei este plasata langa marginea paraster-
nald stanga si dispozitivul este plasat deasupra spatiului
5 intercostal intre liniile axilara anterioara si mijlocie.
Configuratia exacta a electrozilor folosita pentru de-
tectie poate fi modificata din programare. Dispozitivul
este capabil sa defibrileze majoritatea pacientilor cu o
energie de 80)."%*

Datele disponibile sugereaza ca defibrilatoarele
subcutanante sunt eficiente in prevenirea MSC. Date
despre toleranta pe termen lung si siguranta tratamen-
tului lipsesc la momentul actual dar sunt in curs de
colectare. In unul dintre cele mai mari trialuri, 330 de
pacienti, dintre care 304 implantati cu succes au urmat
testari pentru pragul de defibrilare si au fost urmariti
cu succes o perioada de timp medie de || luni.'”™ Nu
au existat malfunctii de sonde sau complicatii asociate
cu plasarea sondelor. Toate episoadele induse au fost
oprite cu succes si 118 din 119 TV spontane ce au
survenit la 21 dintre subiecti au fost oprite de catre
dispozitiv si un episod s-a terminat spontan in timpul
incarcarii dispozitivului. Treisprezece procente dintre
pacienti au primit un soc inadecvat in mare parte dato-
rita tahicardiilor supraventriculare sau supra-detectiei
pe unda T, care a fost de asemenea descrisa in grupu-
rile de pacienti mai tineri.'®® Un registru recent cu 472
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pacienti,a raportat 317 episoade spontane inregistrate
la 85 de pacienti pe o perioada medie de urmarire
de 18 luni. Dintre acestea 169 (53%) au primit terapii
pentru TV sau FV si doar | pacient a murit datorita
FV recurente si bradicardiei severe.'®' Trialurile cu DAI
subcutanate sunt sumarizate in Tabelul Web 6."°7-'¢>

Defibrilatorul subcutanat nu este indicat la cei care
necesita stimulare antibradicardica, cu exceptia peri-
oadelor de imediat dupa soc (stimulare transcutanata
poate fi livrata de dispozitiv timp de 30 secunde dupa
soc). Pacientii care necesita resincronizare cardiaca
sunt de asemenea nepotriviti pentru defibrilatorul
subcutanat. in mod similar, defibrilatorul subcutanat nu
este indicat nici pentru pacientii care au tahiaritmii ce
pot fi oprite cu usurinta prin stimulare antitahicardica.
Dispozitivul ar putea fi folositor cand abordul vascular
este limitat, la pacientii tineri ce se afla in fata unei vieti
intregi cu implantul si an cazuri particulare de risc pen-
tru bacteriemie (au avut recent un sistem endovenos).
Desi categoria generala de preventie primara a MSC ar
trebui sa fie potrivita pentru DAl subcutanat, nu exis-
ta Tnca trialuri la scala larga si performata pe termen
lung a dispozitivului nu este inca inteleasa pe deplin.
De exemplu studii individuale au prezentat o rata mai
mare decat media de socuri inadecvate si complicatii
care si necesite reinterventia'®’: daca aceste rezultate
apartin curbei de invatare sau sunt propriu-zis expre-
sia unui risc mai mare de socuri inadecvate ramane de
determinat.

O metanaliza recenta cu 852 pacienti a demonstrat
ca nu au existat malfunctii de sonde, dispozitivele au
fost schimbate detorita necesitatii de stimulare din
ventriculul drept la doar 3 pacienti si stimularea ina-
decvati a fost <5% din ultima quartila de inrolare.'®
Trialuri prospective, mari randomizate, ce compara
defibrilatorul subcutanat cu DAI conventional sunt in
curs de desfasurare.'*®

DAI pentru preventia secundara a mortii subite cardiace si a tahicardiilor ventriculare

Recomandari Clasa® Nivel® Ref*
Implantul DAI este recomandat la pacientii cu FV sau TV netolerata hemodinamic in absenta unor cauze reversibile

si dupa primele 48 ore de la un infarct miocardic care primesc terapie medicamentoasa optima cronica si au o | A 151-154
speranta de viata rezonabila cu un status functional bun > lan;

DAl ar trebui luat in considerare la pacienti cu TV recurente sustinute (nu in primele 48 ore post-infarct miocar- Acest
dic) care primesc terapie medicamentoasa optima cronica, au o FEVS normala si o sperantd de viatd rezonabild cu lla C grup de
un status functional bun > lan; experti
La pacientii cu FV/TV si indicatie de DAI, amiodarona poate fi luata in considerare cand un DAI nu este disponibil, m C 155156
e contraindicata din motive medicale sau pacientul il refuza. ’
DAl=defibrilator automatic implantabil; FEVS=fractie de ejectie a ventriculului sting; MSC=moarte subitd cardiaci; FV=fibrilatie ventriculara; Tv=tahicardie ventriculara;

a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidenta

c Referintele care sustin aceste recomandari
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Defibrilatorul implantabil subcutanat

Recomandari Clasa®* | Nivel® Ref
Defibrilatoarele subcutanate ar trebui luate in considerare ca o alternativa la cele endovenoase la pacientii cu indica-

tie de DAI cand suportul de stimulare pentru bradicardie, resincronizarea cardiaca sau stimularea antitahicardica nu lla C 157,158
sunt necesare.

DAl subcutanat poate fi luat in considerare ca o alternativa eficienta la sistemul endovenos cand abordul vascular este Acest
dificil, dupa indepartarea unui DAl endovenos pentru infectie sau la pacienti tineri care vor necesita DAI pe termen IIb C grup de
lung. experti
DAIl=defibrilator automatic implantabil

a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidenta

c Referintele care sustin aceste recomandari

4.3.3 Defibrilatorul portabil

Defibrilatorul portabil

mati pentru transplant cardiac pot fi protejati tempo-
rar prin defibrilatorul portabil.'”?

4.3.4 Defibrilatorul din spatii publice

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Defibrilatorul portabil poate fi luat in
considerare pentru pacienti adulti cu Defibrilatorul din spatii publice
FEVS deprimata care sunt la risc de Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
moarte subitd aritmica pentru o perioa- Este recomandat ca defibrilatorul din
da limitatd de timp, dar nu Sfmf ‘iand'da'i' Ib c 167,168 spatii publice si fie amplasat in locuri
pentru un DAI (de exemplu: pana la unde stopul cardiac este relativ frecvent
transplant, pna la implant endovenos, si existd locuri potrivite pentru depo-
cardiomiopatie peripartum, miocarditi zitarea lui (de exemplu: scoli, stadioa- | B 173-174
activa i aritmii in perioada precoce ne sportive, statii ale mijloacelor de
post-infarct miocardic). transport in comun mari, cazinouri etc.)
DAl=defibrilator automatic implantabil; FEVS =fractie de ejectie a ventriculului sting; sau 1n locuri unde nu exista alta forma
Clasa d d
: N;s;uled;e:zdm::;re de acces pentru defibrilare (de exemplu:
c Referintele care sustin aceste recomandari trenuri, vase de croaziera, avioane etc.)
Se poate lua in considerare predarea de Acest
Un defibrilator extern (plus sonde si electrozi)  |'ectii despre manevrele de prim ajutor b Cc |grupde
. ’ R familiilor pacientilor cu risc crescut de )
atasat unei veste de purtat a fost dovedit capabil sa MSC experti
identifice §| sa OPreaSCé TV §| F\/.|68 Nu exista trialuri DAl=defibrilator automatic implantabil; FEVS=fractie de ejectie a ventriculului stang;
.. . .. .le MSC=moarte subita cardiacd; FV=fibrilagie ventriculara; TV=tahicardie ventriculara;
clinice randomizate pentru evaluarea acestui dispozitiv a Clasa de recomandare
A x . oo .. A Nivelul de evident
insa sunt multiple raportari de caz, serii de cazuri cli- Ejoﬁ“n‘;eecﬂr:”sf;in aceste recomandiri

nice si registre care relateaza succesul defibrilatorului
portabil intr-o populatie relativ redusa de pacienti la
risc de aritmii ventriculare fatale. De exemplu, Chung
si colaboratorii'®’ gasesc ca 80 de TV sustinute sau FV
au avut loc printre 59 din 3569 pacienti (1.7%) care
purtau vestele de defibrilare. Primul soc a fost eficient
in 76 din 76 (100%) dintre pacientii cu TV inconstienti
sau FV si 79 din 80 (99%) cu orice forma de TV sau
VF. Mai recent, Epstein si colaboratoriil 70 au raportat
ce 133 din 8453 (1,6%) dintre pacienti au primit so-
curi adecvate si 91% au fost resuscitati dintr-o aritmie
ventriculara. Asadar acest dispozitiv poate salva vieti
la pacienti vulnerabili, dar eficitatea sa nu a fost inca
validata. La pacienti cu disfunctie tranzitorie VS, defi-
brilatorul portabil poate fi folosit pana la recuperarea
functiei VS dupa injurii precum infarct miocardic, cardi-
omiopatie post-partum, miocardite sau interventii de
revascularizare asociate cu disfunctie tranzitorie VS.'”'
in mod similar, pacientii cu istoric sau risc crescut de
aritmii amenintatoare de viata sau care sunt progra-
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Majoritatea stopurilor cardiace au loc in afara spita-
lului'”®. Defibrilarea prompta are mai multe sanse decat
defibrilarea intirziata sa restaureze un ritm organizat
si un debit cardiac stabil. Resuscitarea utilizand defibri-
latoarele din spatii publice a avut succes mai bun decit
manevrele de resuscitare cardiopulmoara singure'’
si defibrilatoarele din spatii publice au acum o indica-
tie bine stabilita, mai ales in locatii unde multimile de
oameni si stressul sunt frecvente si in mod particu-
lar unde exista voluntari antrenati disponibili prompt
(de exemplu: cazinouri, aeroporturi, stadioane), chiar
si cand pregatirea nu include manevrele de resuscita-
re cardiopulmonara.'” Stopurile cardiace extraspitali-
cesti au loc in majoritatea cazurilor la domiciliu (70%),
chiar si pentru pacientii mai tineri'’%, dar se intampla
rar in prezenta unor martori si prin urmare nu pot fi
prevenite prin defibrilatoare montate la domiciliu.'”’

Implementarea de programe pentru defibrilatoare
externe automatice reduce mortalitatea in spatii pu-
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blice unde stopurile cardiace au loc in preajma unor
martori.'”® Activitati de pregatire a manevrelor de re-
suscitare de baza si avansate au condus la aparitia de
protocoale pentru a ghida salvatorii. Aceste documen-
te, publicate de catre Consiliul European de Resus-
citare si Consensul International pentru Resuscitare
Cardiopulmonara si Medicina Cardiovasculara de Ur-
gentd,'”” acopera o arie larga de circumstante clinice si
aprecieri asupra mecanismelor. Ei ofera informatii clare
de management si cititorul este referit catre documen-
tele sursa pentru detalii. Ca si ghiduri de management,
aceste documente sunt clasificate ca nivel de evienta
C, insa sunt derivate dintr-o combinatie de studii va-
riate si opinii care variaza intre nivel de evidenta A, B
sau C.

4.4 Tratamentul acut al aritmiilor ventriculare
sustinute

Cardioversia sau defibrilarea si tratamentul acut al
aritmiilor ventriculare sustinute
Recomandari

Clasa® | Nivel® Refc

Cardioversia directa este recomandata
pentru pacienti care se prezinta cu TV | C 180
sustinuta si instabilitate hemodinamica

La pacientii care se prezinta cu TV sus-
tinutd tolerata hemodinamic in absenta
bolii cardiace structurale (de exemplu:
afectarea idiopatica a TEVD), flecainida IIb C
iv sau un betablocant conventional,
verapamil sau amiodarona pot fi luate in
considerare.

iv = intravenos; TEVD =tract de ejectie ventricul drept; TV= tahicardie ventriculars;
a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidentad

c Referintele care sustin aceste recomandari

Cele mai comune mecanisme electrice ale stopului
cardiac sunt FV sau TV, bradiaritmiile, asistola si diso-
ciatia electromecanica (activitate electrica fara puls).
Global, rata de supravietuire este mai buna pentru
pacientii care se prezinta cu tahiaritmii ventriculare
comparativ cu cei ce vin in asistola. in 2010, consiliul
membrilor Comitetului International de Legatura in
Resuscitare (ILCOR) a actualizat concluziile si reco-
mandarile dreivate dintr-o conferinta nationala susti-
nuti in Dallas, Texas in 2010. In cazul unui stop cardiac,
algoritmul universal al trebui aplicat (Figura 2).

Daca resuscitarea cardiopulmonara ar trebui efectu-
ati fnainte de defibrilare este inca discutabil. In cazurile
de stop in afara spitalului, compresii toracice externe
ar trebui efectuate imediat pana cand defibrilarea este
posibil. In cazurile de stop intraspitalicesc, defibrila-
rea imediata ar trebui incercata deoarece, in acest caz,
probabilitatea ca stopul este prin mecansim tahiarit-
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mic este mai mare. Este recomandat sa se defibrileze
cu energie maxima. Defibrilatoarele semi-automatice
ofera o tehnologie excelenta de dispersie a capacitatii
de defibrilare in spital. La pacientii cu DAI, plasturii de
defibrilare ar trebui sa fie plasati pe peretele toracic in
mod ideal la cel putin 8 cm distanta de pozitia genera-
torului. Amiodarona iv poate facilita defibrilarea si/sau
poate preveni recurentele TV/FV in situatiile acute. Ac-
tivitatile de suport vital avansat, altele decat cele legate
de masuri electrice pentru terminarea aritmiilor ven-
triculare sunt rezumate in documentul ILCOR 2010.'®'

Pacientii care se prezinta cu TV sustinuta ar trebui
sa fie tratati in functie de simptomatologie si toleran-
ta aritmiei. Pacientii cu TV monomorfa si instabilitate
hemodinamica (TV sincopald) ar trebui sa primeasca
direct cardioversie. Pacientii care sunt hipotensivi dar
inca constienti trebuie sedati inainte de cardioversie.
La pacientii cu tahicardie cu complex QRS larg sta-
bili hemodinamic, cardioversia electrica ar trebui sa fie
prima linie de terapie. Procainamida sau flecainida iv
pot fi luate in considerare pentru cei care nu se pre-
zinta cu semne de |C severa sau infarct miocardic acut.
Lidocaina iv este doar moderat eficienta la pacientii
care se prezinta cu TV monomorfa. Ca o regula gene-
rala, o ECG cu |2 dervatii ar trebui inregistrata pentru
toti pacientii cu TV sustinute care se prezinta stabili
hemodinamic.

Verapamil intravenos sau betablocante ar trebui ad-
ministrate la pacientii cu tahicardie ventriculara fasci-
culara (cu morfologie BRD si deviatie la stanga a axu-
lui).'®

4.5 Terapia interventionala

4.5.1 Ablatia transcateter

Ablatia transcateter in tratamentul tahicardiei ventri-
culare monomorfe sustinute

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Ablatia transcateter de urgenta este
recomandata pacientilor cu TV incesante | B 183

sau furtuna electrica pe fond de afectare
cardiaca structurala cicatriceala

Ablatia transcateter este recomandata

pacientilor cu BCI si socuri interne recu- | B 184-186
rente (DAI) datorita TV sustinute

Ablatia transcateter ar trebui luata in

considerare dupa un prim episod de TV lla B 184-186

sustinuta la pacientii cu BCI si DAI.
DAl=defibrilator automatic implantabil; TV= tahicardie ventriculara;
a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidenta

c Referintele care sustin aceste recomandari
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4.5.1.1 Pacientii cu afectare cardiacd structurald cicatri-
ceald

Ablatia transcateter a evoluat intr-o optiune impor-
tanta de tratament pentru pacientii cu boala cardiaca
cicatriceala care se prezinta cu TV sau FV. Date din
doua trialuri prospective randomizate multicentrice
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privind rezultatele la pacientii cu BCl au demostrat ca
ablatia transcateter pentru TV scade numarul de so-
curi interne (DAI) si previne recurenta episoadelor de
TV.'¢7.188 T plus, ablatia transcateter este adesea utili-
zata pentru a controla TV incesante sau furtunile elec-
trice (TV/FV recurente cu socuri adecvate frecvente)

Neresponsiv;
Nu respira sau respiratie agonica

Y

Ritm socabil <

incepe RCP

Minimizare intreruperilor compresiilor toracice
Concentrare asupra eficientei RCP

Evaluarea ritmului

Solicitare ajutor
Activarea echipei SMU/Echipei de resuscitare

A

Ritm ne-socabil

Y

(FVITV fara puls)

Y

Administrare SEE

Y

Reluare
imediata RCP

>

(AEFP/Asistol3)

Y

Reluare
imediata RCP

\_

Monitorizarea si suportul
imediat post stop cardiac

Se vor lua in considerare:
- ECG cu 12 derivatii

- Perfuzie/reperfuzie

- Oxigenare si ventilatie

- Controlul temperaturii

- Cauzele reversibile

)

Figura 2. Algoritmul universal in stopul cardiac.

RCP=resuscitare cardiopulmonard; ECG=electrocardiograma; SMU=servcii medicale de urgenta; iv=intravenos; AEFP=activitate electrica fara puls; FV

=fibrilatie ventriculara; TV=tahicardie ventriculara;
Reprodus cu permisiune, din recomandarile ILCOR!'8'.
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si pentru a reduce sau preveni episoadele recurente de
T\/A SUSt,inUtilsa'|84'|87'|88.

In timp ce DAI poate opri eficient o TV la pacienti
cu boala cardiaca ischemica sau non-ischemica, ele nu
pot preveni recurentele. Unele studii au aratat ca so-
curile DAI sunt asociate cu o mortalitate crescuta si cu
scaderea calitatii vietii.'®*'" Terapia cu betablocante in
combinatie cu amiodarona reduce numarul de socuri
interne, dar frecvent efectele adverse impun discon-
tinuarea terapiei.'® Tn general, tesutul cicatriceal este
substratul pentru TV.'"”' Ablatia transcateter tinteste
istmul de conducere incetinita (istmul critic) in cadrul
circuitului de reintrare. Circuitul de reintrare se poa-
te intinde pe citiva centimetri si poate implica endo-,
mid- sau epi-cardul avand o structura complexa tridi-
mensionald.'”?'” TV cicatriceala este tipic monomorfa
si multiple morfologii pot fi induse la acelasi pacient.
Morfologia complexului QRS este determinata de ca-
nalul de iesire, unde frontul de depolarizare reintrant
se propaga dinspre aria cicatriceala catre restul mio-
cardului. Asadar o ECG cu |2 derivatii este utila pen-
tru cartografierea TV si ablatia propriu-zisa. La pacien-
tii cu cardiomiopatii non-ischemice, morfologia QRS
poate identifica acei pacienti la care ablatia epicardica
ar putea fi necesari.'*'” n plus, RMC preprocedurali
poate facilita identificarea non-invaziva a substratului
aritmic la pacientii cu istoric de infarct miocardic'*® sau
la cei care se prezinta cu TV epicardice.'”

TV polimorfa este definita de schimbarea continua
a morfologiei complexului QRS, adesea asociata cu is-
chemia miocardica acuta, canalopatiilor erditare sau
dobandite sau hipertrofiei ventriculare. La unii dintre
acesti pacienti, care sunt refractari la terapia medica-
mentoasa, tahicardia ventriculara polimorfa de fibre
Purkinje poate fi tratata prin ablatie transcateter.202"'

Imagistica non-invaziva a structurilor cardiace, cel
mai bine efectuata prin RMC, poate fi utilizata pentru
a planui si ghida ablatia pentru TV.'”® Cartografierea si
ablatia pot fi efectuate in timpul tahicardiei ventricula-
re (mapping de activare). Un sistem electroanatomic
de mapping tridimensional poate ajuta in localizarea
tesutului ventricular anormal si permite ablatia trans-
cateter in ritm sinusal (ablatie de substrat) fara a fi
necesara inductia TV, care se poate dovedi instabila he-
modinamic. Unele tehnici, incluzdnd ablatia punct cu
punct la locul de iesire din circuitul de reintrare (elimi-
narea canalelor de conducere din cicatrice), efectuarea
de leziuni lineare sau ablatia focala la nivelul zonelor
de potential patologic pentru a omogeniza cicatri-
cea pot fi tilizate.**2* Mapping-ul epicardic si ablatia
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sunt mai frecvent necesare la pacientii cu CMD** sau
CAVD? care urmeazi ablatie pentru TV. Complicatiile
potentiale ale punctiei pericardice si ablatiei epicardice
constau in lezarea arborelui coronarian, punctionarea
organelor adiacente, paralizia de nerv frenic sau hemo-
ragie semnificativa cu tamponada cardiaca.

Pacientii cu TV cicatriceala post-infarct miocardic
tind sa aiba rezultate mai favorabile dupa ablatia trans-
cateter decat cei cu TV secundara cardiomiopatiilor
non-ischemice.?”® Cinci studii prospective multicentri-
ce au evaluat rolul ablatiei transcateter in tratamentul
tahicardiei ventriculare sustinute.'®'®# Aproximativ
50% dintre pacientii inrolati au avut rezultate favorabi-
le (fara recurente TV pe perioada de urmarire), ablatia
fiind mai eficienta decat terapia medicamentoasa anti-
aritmica.

Pentru un caz individual, rata de succes a ablatiei
pentru TV este determinata de cantitatea de cicatri-
ce reprezentata ca arie cu voltaj redus pe sistemele
de mapping electroanatomic,?® precum si existenta
de unitati dedicate pentru tratamentul pacientilor ce
urmeaza ablatie transcateter poate influenta favorabil
rezultatele.® In plus, experienta echipei si a centrului
influenteaza rezultatele si majoritatea datelor din lite-
ratura provin din centre cu experienta.

Complicatii posibile legate de ablatia pentru TV la
pacientii cu afectare cardiaca structurala includ: acci-
dent vascular cerebral, leziuni valvulare, tamponada
cardiaca sau BAV. Ratele de mortalitate peri-procedu-
rale variaza intre 0-3% si sunt cel mai frecvent legate
de TV incontrolabila dupd esecul procedural.'8'8187.211
in timp ce ablatia transcateter este o optiune accepta-
ta de tratament pentru o gama variata de TV, exista
o lipsa de dovezi in ceea ce priveste efectul asupra
mortalitatii.

4.5.1.2 Pacientii fard afectare structurald cardiaca

TV la pacientii fara afectare structurala manifesta fsi
au originea cel mai frecvent la nivelul TEVD sau TEVS.
ECG cu 12 derivatii arata o tahicardie cu ax inferior si
QRS de tip BRS (daca tahicardia origineaza in TEVD)
sau cu aspect de BRD (pentru TEVS). Activitatea de-
clansata este cel mai frecvent mecansimul de actiune
si tintirea locului cu activarea cea mai preoce in cadrul
ablatiei se soldeaza cu rate crescute de succes, in timp
ce incidenta MSC este in general scazuta. Rar pacientii
se mai pot prezenta cu TV idiopatica stanga implicand
reteau Purkinje distala. Ablatia transcateter este cura-
tiva pentru majoritatea pacientilor si complicatiile pro-
cedurale sunt rare.
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4.5.2 Chirugia antiaritmica

inera ablatiei transcateter pentru aritmii ventricula-
re, necesitatea ablatiei chirugicale a devenit o raritate.
Anevrismectomia VS ghidata anatomic a fost descrisa
pentru prima data cu mai mult de 50 de ani in urma.
Anevrismele mari pot fi insotite de aritmii ventricu-
lare si rezectia ghidati-de-harta-electrofiziologica a
anevrismului imbunatateste si functia VS si elimina si
aritmiile ventriculare. Rezectia subendocardica pentru
managementul aritmiilor ventriculare a fost descrisa
pentru prima data de Josephson si colab.?'® Aceasta te-
hinca a fost asociata cu mortalitate si morbiditate pe-
riprocedurala semnificativa (10%) si a fost asadar efec-
tuatd doar in centre chirurgicale specializate?'22!4216219,
Daca pacientii supravietuiau fazei initiale postopera-
torii, prognosticul pe termen lung era excelent. Studii
mai recente au demonstrat ca SEF peri-chirugical dupa
endocardiectomie subtotala si crioablatie are o rata de
recurenta a TV de aproximativ 10-20%, predominant
in primele 90 de zile.*"* Asadar implantare precoce de
DAl este recomandata la pacientii la care persista in-
ductibilitatea TV post-chirurgie.?'32!5220221 Majoritatea
tehnicilor chirurgicale au devenit baza pentru tehnicile
de ablatie transcateter, inclusiv o tehinca recenta de
incercuire a substratului.”*?

Rezumand, ablatia chirurgicala ar trebui sa fie efec-
tuata in centre cu experienta, cu cartografiere electro-
fiziologica pre- si intra-operatorie. Pacientii cu TV re-
fractare la medicamente antiaritmice si/sau cu o ablatie
transcateter intr-un centru experimentat esuata pot fi
luati in considerare pentru chirurgia aritmica, in mod
special daca exista anevrism VS secundar unui infarct
miocardic i revascularizarea este necesara.?'*?"”

4.6 Impactul psihosocial al defibrilatorului
automatic implantabil

Trialuri controlate cu defibrilatoare implanatabie
au demonstrat prezervarea sau imbunatatirea calitatii
vietii la pacientii care au primit un DAl comparativ cu
lotul de control.??* Anxietatea (8-63%) si depresia
(5-41%) sunt frecvente la pacientii cu DAI*® si sunt
mai pronuntate la cei ce experimenteaza socuri in-
adecvate sau frecvente (de exemplu, mai mult de 5
socuri).??22522 Aceste probleme trec neobservate si
netratate frecvent in practica clinici.?°2' n timp ce
managementul imediat ar trebui sa izoleze cauza de-
clansarii terapiilor, tratarea stresului psihologic este
un adjuvant puternic.”?? Nivelul de distres variaza, iar
pacientii se pot prezenta cu forme severe, precum
tulburare de stres post-traumatic,?*>** care este aso-

ciata cu socuri anterioare sau stresul pre-implant.?**
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Pacientii cu DAL si tahiaritmii recente pot afisa de ase-
menea anxietate in anticiparea socului.** Pacientii cu
nivele ridicate de griji pre- |mplant sunt mai predispusi
sa dezvolte probleme post-implant si depresia poate
fi in mod particular mailgnd in aceastd populatie.Z¢*7
Asadar, evaluarea adecvata si tratamentul stresului psi-
hologic ar trebui sa fie parte importanta din manage-
mentul clinic. Toti pacientii cu DA, in particular cei cu
stres psihologic crescut necesita suport si consiliere
privind viata cu noul dispozitiv pentru a avea un pro-
gnostic imbunatatit.”®

Implantul DAl poate afecta multiple zone ale vie-
tii,inclusiv abilitatea de a conduce,”** relatiile inti-
me, 22 calitatea somnului,”* preocupari legate de
imaginea corporald (in special la femei tinere)*’ si
participarea la sporturi organizate (mai ales la copii
si adolescenti).?*® Suportul oferit de profesionistii in
sanatate amelioreaza aceste preocupari, insa cercetari
suplimentare sunt necesare pentru a optimiza progre-
sia ingrijirilor si a dezvolta noi interventii bazate pe
dovezi.?*?

5.MANAGEMENTUL ARITMIILOR
VENTRICULARE $I PREVENTIA
MORTII SUBITE CARDIACE IN BOALA
CORONARIANA

5.1 Sindromul coronarian acut

5.1.1 Aritmii ventriculare asociate cu sindroame

coronariane

In ciuda reducerii clare a ratelor de MSC prin pro-
cedee superioare de revascularizare si preventia BCI
prin oprirea fumatului si tratamentul cu statine, sin-
droamele coronariene acute (SCA) si aritmiile tardive
dupa infarctul miocardic acut raman o cauza comuna
de MSC (vezi sectiunea 3.1) Un numar semnificativ
de MSC apar in faza pre-spital a SCA, subliinind rolul
critic al programelor de screening pentru identifica-
rea pacientilor la risc. Incidenta AV in faza prespital a
SCA a scazut in decadele recente, in principal datorita
strategiilor de revascularizare precoce si introducerii
rapide a tratamentului farmacologic adecvat. Cu toate
astea, pana la 6% din pacientii cu SCA dezvolta TV sau
FV in primele 48 de ore dupa debutul simptomatolgiei,
cel mai frecvent inainte sau in timpul reperfuziei. Supli-
mentar revascularizarii rapide si complete, interventiile
non-farmacologice (cardioversia, defibrilarea, pacing-ul
si ablatia transcateter) impreuna cu tratamentul farma-
cologic (medicamente non-antiaritmice si antiaritmice)
pot fi necesare pentru controlul aritmiilor ventriculare
in aceasta situatie.
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Protocolul diagnostic la pacientii cu TV sustinute in
contextul SCA este reprezentat in Figura 3.

5.1.2 Preventia si managementul mortii subite

cardiace asociatd sindroamelor coronariene

acute in faza pre-spital

Desi mortalitatea intra-spitaliceasca datorata in-
farctului miocardic cu supradenivelare de segment ST
(STEMI) a fost redusa substantial prin folosirea tera-
piei moderne de reperfuzie, mortalitatea globala pe
termen scurt este inca o problema. Infarctizarea ce se
prezinta ca moarte subita in timpul primelor ore dupa
debutul simtomelor este inca o cauzd importanta de
mortalitate asociata infarctului miocardic acut.

5.1.3 Preventia mortii subite cardiace asociate
sindroamelor coronariene acute: faza intra-
spital.

Ghidurile ESC pentru tratamentul SCA cu sau fara
elevatie de segment-ST si revascularizare coronariana
au fost publicate si toate informatiile relevante pentru
diagnosticul SCA, NSTEMI sau STEMI si recomandarile
de tratament sunt acoperite in detaliu.'>*%?"! Aceas-
ta sectiune se concentreaza asupra rolului specific al
reperfuziei si/sau revascularizarii pentru preventia si
tratamentul TV sau FV la pacientii cu SCA.

Datorita implementarii programelor de informare
publica in SCA, un numar in crestere de supravietu-
itori ai stopului cardiac extra-spitalicesc sunt admisi
in spital. Daca supradenivelarea de segment-ST este
prezenta pe ECG-ul pre-resucitare sau pe cel imediat
post-resuctiare, angiografia de urgenta si revasculariza-
rea este recomandata ca oricarui pacient cu STEML.?!
Cu toate acestea, absenta supradenivelarii de segment
ST nu exclude o leziune obstructiva sau chiar trom-
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botica coronariand, care poate fi prezenta in 25-58%
din cazuri.”"*' Data fiind prevalenta inalta a ocluziilor
de coronare si potentialele dificultati in interpretarea
ECG-ului la pacientii ce au suferit un stop cardiac, o
angiografie coronariana trebuie considerata la supra-
vietuitorii unui stop cardiac extra-spitalicesc, dupa o
oprire in departamentul de urgenta sau sectia de te-
rapie intensiva pentru a exclude prezenta unei cauze
non-cardiogene de stop.

In eventualitatea unui SCA si TV sau FV recurente
sustinute si/sau cu rasunet hemodinamic, revasculari-
zarea prompta este cheia preventiei viitoarelor ariitmii
si ar trebui tentatd imediat'>»’!,

5.1.3.1 Aritmii ventriculare in sindroamele coronariene
acute

Ischemia acutda produce instabilitate electrica, pro-
vocand AV la pacientii cu SCA.*¢ Folosirea precoce a
betablocantelor in cazul SCA reduce TV/FV si din acest
motiv este recomandata.””** Corectia hipo-magneze-
miei si hipo-kaliemiei poate ajuta in cazuri selectionate.
Terapia cu statine reduce mortalitatea pacientilor cu
SCA,in principal prin preventia evenimentelor corona-
re recurente, si este deci parte a medicatiei de rutina
recomandate®®?’!,

5.1.3.2 Folosirea medicatiei antiaritmice in sindroamele
coronariene acute - consideratii generale

Cardioversia electrica sau defibrilarea este inter-
ventia de alegere pentru oprirea AV la pacientii cu
SCA."?”! Administrarea precoce (posibil i.v.) a beta-
blocantelor poate preveni aritmiile recurente.?726%27!
Tratamentul medicamentos antiaritmic cu amiodarona
trebuie luat in considerare numai daca episoadele de
TV sau FV sunt frecvente si nu mai pot fi controlate cu

Ablatia chirurgicala pentru tahicardia ventriculara

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Ablatia chirurgicala ghidata de mapping electrofiziologic pre- si intraoperator, efectuata intr-un centru experimentat este

recomandata la pacientii cu TV refractari la medicamentele antiaritmice, dupa esecul ablatiei transcateter efectuata de | B 212-215
electrofiziologi experimentati

Ablatia chirurgicala in cadrul operatiei chirurgicale (by-pass sau chirurgie valvulara) poate fi considerata la pacientii cu b C 216217
TV documentata sau FV dupa esecul ablatiei transcateter ’

FV =fibrilatie ventriculara; TV= tahicardie ventriculara;

a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidenta

c Referintele care sustin aceste recomandari

Managementul psihosocial dupa implantarea DAI

Recomandari Clasa® | Nivel® | Ref
Evaluarea statusului psihologic si tratamentul stresului sunt recomandate la pacientii cu socuri repetate inadecvate | C 223-225
Discutii privind calitatea vietii sunt recomandate inaintea implantului DAI si in timpul progresiei bolii pentru toti pacientii | C 226,227
DAl=defibrilator automatic implantabil;

a Clasa de recomandare

b Nivelul de evidenta

c Referintele care sustin aceste recomandari
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cardioversii electrice succesive sau defibrilari.'”’' Lido-
caina intravenoasa poate fi considerata pentru TV sau
FV sustinuta recurenta ce nu raspunde la betablocante
sau amiodarona sau in cazul contraindicatiilor pentru
amiodarona. La pacientii cu TV sau FV recurenta pro-
vocata de ESV cu originea in fibrele Purkinje partial
lezate, ablatia transcateter este foarte eficienta si ar
trebui considerata.”®'%> (vezi sectiunea 6.3.2)

5.1.3.3 Pacientii cu sindroame coronariene acute fdrd
aritmii ventriculare

Tratamentul cu betablocante este recomandat pen-
tru preventia AV.>*”?”! Tratamentul profilactic cu medi-
camente antiaritmice nu a dovedit un beneficiu si poa-
te avea reactii adverse, deci nu este indicat.””2¢

5.1.3.4 Extrasistolele ventriculare

ESV si tahicardia ventriculara nesustinuta (TVNS)
apar frecvent la pacientii cu SCA, in special in timpul
interventiei percutanate primare coronariene pentru
STEMI (cunoscute ca aritmii de reperfuzie). Acestea
sunt foarte rar relevante hemodinamic s§i nu necesita
tratament specific. Ectopia ventriculara prelungita si
frecventa poate fi un semn ca o revascularizare supli-
mentara (de exemplu o interventie coronariana percu-
tani/repetarea coronarografiei) este necesari®**?'. in
TVNS relevante hemodinamic, amiodarona (300 mgi.v.
bolus) ar trebui coniderata.

5.1.3.5TV si FV sustinutd

TV recurenta sustinuta, in special cea polimorfa, sau
FV recurenta pot fi un indicator al reperfuziei incom-
plete sau recurentei ischemiei acute. Angiografia co-
ronariana imediata ar trebui deci considerata.?**?' TV
recurenta polimorfa degenerata in FV poate raspunde
la betablocante. Suplimetar, anestezia profunda poate fi
de ajutor n reducerea episoadelor de TV sau FV.Ami-
odarona (150-300 mg i.v. bolus) ar trebui considerata
pentru oprirea acuta a AV recurente relevante hemo-
dinamic. Folosirea altor medicamente antiaritmice in
SCA (e.g. procainamida, propafenona, ajmalina, flecaini-
da) nu este recomandata. %!

5.1.3.6 Ablatia transcateter a tahicardiei ventriculare re-
curente sustinute, fibrilatiei ventriculare recurente si furtu-
nii electrice

La pacientii cu TV sau FV recurenta in ciuda revascu-
larizarii complete si tratamentului medicamentos op-
tim, ablatia prin radiofrecventa transcateter ar trebui
considerata. Episoade de FV recurente pot fi provo-
cate de ESV ce apar din fibre Purkinje partial lezate
sau din miocard ventricular lezat de ischemie si/sau
reperfuzie. In marea majoritate a cazurilor substratul
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poate fi adresat dinspe endocard. Cartografierea exac-
ta transcateter si ablatia reusita a triggerilor pentru TV
sau FV, sau a substratului miocardic ce intretine TV sau
FV, este o procedura complexa si solicitanta. De aceea
referirea pacientilor ce se prezinta cu TV sau FV cen-
trelor specializate de ablatie trebuie considerata.?"2¢

5.1.3.7 Dispozitivele de suport extracorporeal

In cazuri selectionate de TV sau FV recurente ce nu
pot fi adresate cu recomandarile de tratament pre-
zentate anterior, implantarea dispozitivelor de asista-
re aVS sau a suportului vital extracorporeal ar trebui
considerate pentru stabilizarea hemodinamica. Aceste
interventii pot genera ferestre temporare ce permit
interventii pe coronare in socul cardiogen datorat TV
sau FV. Desi stabilizarea hemodinamica poate fi obti-
nuta cu dispozitivele de asistenta ventriculara, probabi-
litatea recurentei TV sau FV este mare si tratamentul
interventional este dificil.»*

5.1.3.8 Bradicardia si blocul cardiac

Bradicardia si blocul cardiac pot aparea si sunt aso-
ciate cu cresterea mortalitatii intra-spitalicesti. BAV
este cel mai frecvent provocat de ocluzia proximala a
coronarei drepte ori a arterei circumflexe dominante.
Revascularizarea coronariana prompta rezolva cel mai
adesea problema.”®® Cand bradicardia provoaca com-
promis hemodinamic sever (de obicei datorat BAV de
grad Tnalt sau complet in absenta ritmului de scapare
jonctional stabil) sau cand persista in ciuda revascula-
rizarii coronariene, pacing-ul ventricular tranzitoriu cu
un cateter plasat percutan in ventriculul drept poate fi
necesar.?’' in bradicardia persistenti sau BAV, pacing-ul
permanent poate fi necesar si ar trebui facut conform
recomandarilor de ghid actuale.'®

5.1.4 Rolul prognostic al fibrilatiei ventriculare

precoce

FV precoce (i.e. aparand in primele 48 h) in timpul
SCA este asociata cu o crestere de pana la 5 ori a
mortalitatii intra-spitalicesti””’ si reprezinta probabil
un risc pentru mortalitatea pe termen lung. Nu toate
mortile tardive sunt subite, si decizia terapiei cu DAI
trebuie sa se bazeze pe prezenta factorilor de risc adi-
tionali suplimentari FV sau TV in contextul SCA?827,

5.2 Perioada precoce dupa infarctul de
miocard

5.2.1 Stratificarea riscului de moarte subitd

cardiacd

MSC este o cauza importanta de mortalitate dupa
infarctul miocardic acut si este frecvent datorat infarc-
tului recurent. Cu toate acestea, implantarea precoce
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Preventia mortii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza pre-spital

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref
La pacientii cu angina pectorala, este recomandata reducerea perioadei intre debutul simptomelor si primul contact | A 244
medical si a celei dintre primul contact medical si reperfuzie.

Este recomandat ca echipele de pe ambulante sa fie antrenate si echipate pentru a identifica SCA (cu utilizarea apara-

telor ECG si a telemetriei dupa nevoie) si a trata stopul cardiac prin aplicarea protocoalelor de resucitare de baza si a | B 178
defibrilarii

Este recomandat ca protocoalele de resuscitare de baza si avansate sa fie aplicate urmand algoritmii definiti de Consiliul | c 179
European de Resuscitare sau de grupurile de experti in resuscitare nationale sau internationale.

Este recomandat ca ingrijirea post-resuscitare sa fie facuta in centre cu experienta inaltd capabile de a oferi terapie 245
intensiva multidisciplinara, incluzand interventii coronariene primare, electrofiziologie, dispozitive de asistenta cardiaca, | B 246’
chirurgie cardiaca si vasculara si hipotermie terapeutica.

Crearea retelelor regionale pentru tratamentul stopului cardiac trebuie consideratd pentru imbunatatirea supravietuirii. lla B 245

SCA = sindromul coronarian acut, ECG = electrocardiograma.
a Clasa de recomandari;

b Nivelul de evident;

c Referintele care sustin recomandarile.

Preventia si tratamentul mortii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Indicatii
pentru revascularizare

Recomandari Clasa® Nivel® Ref
Reperfuzia de urgentd este recomandati la pacientii cu STEMI | A 247-249
Revascularizarea coronariana este recomandata la pacientii cu NSTEMI sau angina instabila conform ghidurilor
| C 13,250

ESC NSTEMI
Angiografia coronariand urmatd, daca este necesar de angioplastie coronariana, in 2 ore de la admisia in spital

« - . : . - s | C 13,250
este recomandata la pacientii cu NSTEMI cu risc-inalt, care include si AV amenintatoare de viata
Revascularizarea coronariana promta si completa este recomandata pentru tratamentul ischemiei miocardice | C 251,
care ar putea fi prezenta la pacientii cu TV sau FV recurenta. 252

Deschiderea prompta a vaselor infarctate este recomandata pentru oprirea tulburarilor de conducere atrioven-
triculare nou-aparute. Aceasta recomandare este in mod special relevanta pentru BAV cu infarct inferior chiar si | C 253
n cazul prezentdrii tardive (>12 ore)

Admisia directa in laboratorulde cateterizare este recomandata supravietuitorilor comatosi al stopului cardiac 251,
extra-spital cu criterii electrografice de STEMI pe ECG-ul post-resuscitare | B 252

O oprire n sectia de terapie intensiva trebuie considerata la supravietuitorii comatosi al stopului cardiac extra-

spital fara criterii electrocardiografice de supradenivelare de segment Stpe ECG-ul postresuscitare pentru a II1(|Ipentru B iilz'
exclude cauze non-coronariene si, in absenta unei cauze non-coronariene eveidente, o angigrafie coronariana ar ammaenzgfso-

trebui considerata cat mai precoce (<2h), in special in cazul pacientilor hemodinamic instabili.

Implantarea unui dispozitiv de asistarea a VS sau de suport vital extra-corporeal ar trebui considerat in pacientii la B 254
instabili hemodinamic cu TV sau FV in ciuda terapiei optime.

Disporzitivele de asistare cardiaca si revascularizarea in centre specializate poate fi considerata la pacientii cu 255,

stop cardiac refractar. b c 256
SCA = sindromul coronarian acut,AV = atrio-ventricular, ECG = electrocardiogrami, ESC = Societatea Europeana de Cardiologie,VS = ventricul sting, NSTEMI = infarct miocardic fara denivelare de
segment-ST,AV = aritmie ventriculara; FV = fibrilatie ventriculara, TV = tahicardie ventriculara.

a Clasa de recomandiri;

b Nivelul de evidents;

c Referintele care sustin recomandarile.

a unui defibrilator dupa un infarct nu imbunatateste
prognosticul, probabil datorita cauzelor aditionale de
mortalitae.?’*?”* Revascularizarea optima si tratamen-
tul medicamentos (incluzind betablocante, terapie
antiagreganta si statine) impreuna cu preventia si tra-
tamentul IC sunt recomandate si sunt principalele
metode de preventie a mortii subite in acest grup de
pacienti. Desi numerosi markeri de risc non-invazivi
pentru moartea subita au fost testati si abandonati in
aceasta cohorta, unele date sustin folosirea SVP preco-
ce la supravietuitorii unui infarct de miocardic acut cu
o FEVS scazuta, intrucat cei fara TV monomorfa induc-

tibild au un risc mic de moarte subita ulterioara.”® Stu-
dii randomizate sunt necesare pentru a defini clar rolul
stimularii ventriculare programate pentru stratificarea
riscului precoce dupa un infarct miocardic acut.

5.2.2 Programarea amplasdrii defibrilatorului

automatic implantabil dupd infarctul

miocardic — estimarea disfunctiei de ventricul

stang inainte si dupd externare

Implantarea precoce (<40 zile) a unui DAI sau fo-
losirea temporara (<40 zile) a unui defibrilator porta-
bil poate fi considerata in cazul unor situatii speciale
cum ar fi afectare FEVS pre-existenta, revascularizare
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rea/ cardioversia/ medicamente/ ablatia transcateter

Preventia si tratamentul mortii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Defibrila-

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Tratamentul cu betablocante este recomandat pentru TV polimorfa recurenta. | B 257
Amiodarona intravenoasa este recomandata pentru tratamentul TV polimorfe. | C 258
Cardioversia electrica imediata sau defibrilarea este recomandata pacientilor cu TV sau FV sustinuta. | C 180
Angiplastia coronariand de urgentd urmata, cand este indicat de revascularizare este recomandata pacientilor cu TV | C 251,
sau FV sustinuta. 252
Corectia anomaliilor hidro-electrolitice este recomandata la pacientii cu TV sau FV recurenta. | C 179
Tratamentul oral cu betablocante trebuie considerat pe perioada internarii si continuat ulterior la toti pacientii cu lla B 130,257,
SCA fara contraindicatii. 259,260
Ablatia prin radiofrecventa transcateter intr-un centru specializat de ablatie urmata de implantarea unui DAI trebuie 261267
considerata la pacientii cu TV, FV recurenta sau furtuni electrice in ciuda revascularizarei complete si optime a trata- lla C

mentului medicamentos.

Stimularea antitahicardica transcateter transvenos trebuie considerata daca TV are o recurenta frecventa in ciuda lla c

folosirii medicatiei antiaritmice si ablatia transcateter nu este posibila.

Lidocaina intravenoasa poate fi consideratd pentru tratamentul TV sau FV recurente sustinute ce nu raspunde la b C 268
betablocante sau amiodarona sau in prezenta contraindicatiilor la amiodarona.

Tratamentul profilactic antiaritmic (in afara betablocantelor) nu este recomandat. 1l B 269,270

a Clasa de recomandari;
b Nivelul de evidenta;
c Referintele care sustin recomandarile.

SCA = sindromul coronarian acut, DAl = defibrilator de cardioversie implantabil, MSC = moarte subita cardiaci, FV = fibrilatie ventriculara, TV = tahicardie ventriculara.

mulare/Defibrilator automatic implantabil

Preventia si tratamentul mortii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Cardiosti-

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Pacing-ul transvenos temporar este recomandat pacientilor simptomatici cu bradicardie sinusala in ciuda tratamentului | c 271
cu medicatie cronotrop pozitiva.

Pacing-ul transvenos temporar este recomandat pacientilor simptomatici cu bloc AV de grad inalt simptomatic fara ritm | c 271
de scapare stabil.

Angiografia de urgenta este recomandata pacientilor cu BAV de grad inalt simptomatic care nu au primit terapie de | 271
reperfuzie.

Reprogramarea unui DAl implantat prealabil este recomandata pacientilor cu terapii DAl neadecvate recurente. | C 272
Reprogramarea unui DAl implantat prealabil este recomandata pentru a evita socuri nenecesare. lla C 272
Implantarea unui DAI sau folosirea temporara a unui defibrilator portabil poate fi consideratd la <40 zile dupa un infarct 170.273
miocardic la pacienti selectionati (revascularizare incompletad, disfunctie VS preexistenta, aparitia unor aritmii la >48 h 115) C ’
dupa debutul SCA, TV sau FV polimorfa.

Implantarea unui DAI sau folosirea temporara a unui defibrilator portabil pentru preventia primara a MSC in general nu i A 274,275
este indicata in <40 zile dupa infarctul miocardic.

cardiacd, FV = fibrilatie ventriculara, TV = tahicardie ventriculara.

a Clasa de recomandari;

b Nivelul de evident3;

c Referintele care sustin recomandarile.

d Revascularizarea incompleta se referd la esecul tratarii leziunii incrimate sau la prezenta unei leziuni neincrimate, care nu poate fi tratata.

SCA = sindromul coronarian acut,AV = atrio-ventricular, ECG = electrocardiograma, DAl = defibrilator de cardioversie implantabil, FEVS = fractia de ejectie a ventricolului sting, MSC = moarte subita

incompleta sau aritmie aparand la >48 de ore dupa de-
butul SCA.Tipul AV trebuie definit (TV sau FV mono-
morfa, polimorfa sau pleomorfa) ca si lungimea ciclu-
lui de TV (perioade scurte ne-sustinute sau perioade
lungi nesustinute). Daca stimularea programata a fost
efectuata, inductibilitatea si tipul de aritmie indusa (TV
monomorfa, TV polimorfa, FV) ar trebui evaluat.?74"

FEVS ar trebui evaluata la 6-12 saptamani dupa in-
farctul miocardic la pacientii stabili si la cei cu trata-
ment pentru |C optimizat pentru a evalua potentiala
indicatie pentru implantarea unui defibrilator in pre-
ventie primara. Aceasta evaluare ar trebui sa fie struc-
turatd si oferitd tuturor pacientilor.?’!28¢-288
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5.3 Boala coronariana ischemica stabila dupa
infarctul miocardic cu fractie de ejectie stabila
Revascularizarea moderna si preventia secundara
permit prezervarea FEVS la majoritatea pacientilor ce
se prezinta precoce dupa un infarct miocardic acut.
Desi riscul SCA la acesti pacienti este substantial mai
mic comparativ cu pacientii ce au FEVS sever scazuta,
numarul absolut al victimelor SCA cu FEVS pastrata
este mare. Strategii imbunatatite de detectie a riscului
SCA la populatia cu risc intermediar sunt necesare.
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Stratificarea riscului de moarte subita cardiaca precoce (in primele 10 zile) dupa infarctul miocardic

Recomandari Clasa* | Nivel® Ref
SVP poate fi considerata precoce dupa infarctul miocardic la pacientii cu FEVS redusa (<40%) pentru evaluarea riscului Ilb B 280-
mortii subite cardiace. 282
Testele non-invazive (de exemplu: alternanta undelor-T microvoltate, teste pentru disfunctie autonoma sau ECG-SM) nu i B 283,
sunt recomandate pentru stratificarea riscului in faza precoce dupa infarctul miocardic. 284

a Clasa de recomandari;
b Nivelul de evident;
c Referintele care sustin recomandarile.

FEVS = fractie de ejectie a ventricolului sting, SVP = stimulare ventriculara programati; ECG-SM = electrocardiograma cu semnale mediate

5.3.1 Stratificarea riscului

Majoritatea studiilor au evaluat utilitatea stratificarii
de risc non-invazive aplicate pacientilor cu afectare se-
vera de FEVS (<40%) sau in populatii mixte. In aceste
studii, fie rezultatul subgrupului cu FEVS >40% nu a
fost raportat fie subgrupurile au fost prea mici pentru
a permite analiza si interpretarea datelor. Pana in acest
moment, in cazul pacientilor cu infarct miocardic izolat
si FEVS pastrat, nicio tehnica de stratificare a riscului
non-invaziva nu a demonstrat specificitate si senzitivi-
tate satisfacatoare.

Exista dovezi limitate din subgrupuri apartinand stu-
diilor mari ca stimularea ventriculara programata este
utila pentru stratificarea riscului la pacienti dupa un in-
farct miocardic cu valori intermediare FEVS sau cu FEVS
>40%.280-282 Aceasta intrebare este momentan adresata
de trialul Stratificarea Riscului la Pacientii cu Fractie de
Ejectie Pastrata (PRESERVE-EF). (NCT02124018).

5.3.2 Recomandadrile pentru o strategie optimd

Ghidurile de revascularizare coronariana au fost pu-
blicate recent'. Acestea prezintd informatii clare iar
cititorul este referit la aceste surse de documentare
pentru detalii.

La pacientii cu SCA si AV, evaluarea bolii coronarie-
ne obtructive si a ichemiei este esentiala. Revasculari-
zarea chirurgicala poate creste supravietuirea si preve-
ni SCA. Implantarea unei sonde de DAI epicardice in
timpul bypass-ingului coronarian nu este asociata cu o
scadere a mortalitatii globale. Interventia coronariana
percutana este asociata cu o scadere marcata a mor-
talitatii cardiace datorita scaderii deceselor datorate
infarctului miocardic sau morttii subite.

Revascularizarea poate fi asociatd cu o crestere a
FEVS de 5-6% in 15-65% dintre pacientii stabili. Aceas-
ta este in mod particular valid pentru cei la care mi-
ocardul ischemic sau in hibernare poate fi evidentiat
in studiile imagistice pre-operatorii*'??2, Majoritatea
pacientilor cu FEVS scazuta semnificativ dupa STEMI
demonstreaza o ameliorare a functiei sistolice dupa
3 luni.?® FEVS ar trebui re-evaluata la 6-12 saptamani
dupa revascularizare coronariana pentru a evalua indi-
catiile potentiale ale implantarii de DAI pentru preven-
tie primara.

La pacientii supravietuitori ai unei MSC, revasculari-
zarea poate reduce recurenta aritmiilor amenintatoare
de viata si a MSC precum si imbunatati supravietuirea,
in mod particular daca exista dovezi ale unei ischemii
ce precede MSC. Aparitia TV monomorfe sustinute la
pacientii cu infarct miocardic in antecedente probabil
este putin afectata de revascularizare. Revasculariza-
rea miocardica este putin probabil capabila sa previna
recurenta MSC la pacientii cu cicatrizare miocardica
extensiva si FEVS scazuta semnificativ.

5.3.3 Folosirea medicatiei anti-arimice

Rolul medicatiei antiaritmice in preventia MSC post-
infarct miocardic la pacientii cu fractie de ejectie pas-
trata este limitata. Majoritatea datelor provin din stu-
diul CAST'?, care a demonstrat cd blocantele de cana-
le de sodiu (agenti de clasa IA si IC) cresc mortalitatea
dupa infactul miocardic. Clasa a ll-a de medicamente
(betablocante) au un rol stabilit in reducerea mortali-
tatii post-infarct miocardic la pacientii cu FEVS scazuta
si acest rol protectiv poate persista si in pacientii cu
FEVS pastrata, dar efectul lor pe MSC este nedemon-

a ventriculului stang

Programarea amplasarii defibrilatorului automatic implantabil dupa infarctul miocardic. Evaluarea fractiei de ejectie

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Evaluarea precoce (inainte de externare) a FEVS este recomandata la toti pacientii cu infarct miocardic acut | C 286-288
Reevaluarea FEVS la 6-12 saptamani dupa infarctul miocardic este recomandata pentru evaluarea oportunitatii implan- | C 286.288
tarii unui DAI pentru preventie primara.

DA\l = defibrilator automatic implantabil; FEVS = fractie de ejectie a ventricolului sting.
a Clasa de recomandiri;

b Nivelul de evidenta;

c Referintele care sustin recomandarile.
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strat. In final, medicamentul de clasa Ill, amiodarona nu
a demonstrat reducerea MSC post-infarct miocardic la
pacientii cu FEVS pastrata. Totusi ar putea avea un rol
in ameliorarea simptomelor si reducerea episoadelor
aritmice in acest grup de pacienti.

Pentru aritmii simptomatice dar ne-amenintatoare
de viata (ESV sau TVNS scurte si lente), amiodarona
este medicamentul de alegere pentru ca suprima arit-
miile fara sa inrautiteasca prognosticul??2*,

5.3.4 Ablatia transcateter

TV apare la 1-2% din pacienti tardiv dupa infarctul
miocardic, frecvent dupa un interval de cativa ani. TV
recurenta poate fi tratata eficient prin ablatia trans-
cateter, care reduce dramatic recurenta TV in aceasta
categorie mica de pacienti tratati in centre specializate.
Beneficiul ablatiei primare a TV monomorfe sustinuta
bine-tolerata hemodinamic la pacientii cu FEVS >40%,
fara un DAI necesita studii suplimentare. Pana atunci,
implantarea de DAI ar trebui considerata pentru su-
pravietuitorii unui infarct miocardic suferind de TV sau
FV in absenta unei ischemii acute, chiar si dupa ablatia
transcateter reusita?'-¢3,

6. STRATEGII TERAPEUTICE
LA PACIENTII CU DISFUNCTIE
VENTRICULARA STANGA CU SAU
FARA INSUFICIENTA CARDIACA

Aritmiile ventriculare si moartea subita cardiaca sunt
frecvente la pacientii cu 1C'#2%2% Prezenta si severi-
tatea aritmiilor ventriculare creste cu severitatea IC,
dar capacitatea lor de a prezice moartea subita cardi-
aca este neclara?’3%, |dentificarea riscului crescut de
moarte subita cardiaca la pacientii cu IC a fost dificila,

Romanian Journal of Cardiology
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si singura asociere puternica - si independenta - a fost
raportata intre MSC si severitatea disfunctie VS sau
FEVS.

6.1 Preventia primara a mortii subite cardiace

6.1.1 Medicatia

Medicatia la pacientii cu disfunctie ventriculara stanga

Recomandare Clasa® | Nivel® Ref.c
Terapia farmacologica optima cu IEC (in

caz de intoleranta, BRAT), betablocante

si ARM, este recomandata la pacientii cu | A 301-304

IC si disfunctie sistolica (FEVS <35-40%)
pentru a reduce mortalitatea totala si
MSC.

ARM=antagonist de receptor de mineralocorticoid; BRAT=blocanti de receptor de angiotensing;
IEC=inhibitori de enzima de conversie; IC=insuficientd cardiaca; FEVS=fractia de ejectie a
ventriculului sting; MSC=moarte subita cardiaca;

a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

IEC, betablocantele si ARM sunt recomandate la pa-
cientii cu IC si disfunctie sistolica (FEVS <35%) pentru
ca reduc mortalitatea de toate cauzele §i moartea su-
bita cardiaca®. (vezi sectiunea 5).

IEC reduc mortalitatea de toate cauzele cu 15-25%
si sunt recomandati la toti pacientii cu FEVS redusa®3®.
Betablocantele reduc mortalitatea cu 35%. Acestea au
proprietati anti-ischemice si efecte antiaritmice spe-
cifice si reduc specific incidenta mortii subite cardi-
ace®. Date recente ale Beta-Blockers in Heart Failure
Collaborative Group au pus sub semnul intrebarii ipote-
za clinica conform careia betablocantele imbunatatesc
prognosticul pacientilor cu IC si FiA si sustin faptul ca
clinicianul ar trebui sa aleaga strategia terapeutica pen-
tru acest subgrup de pacienti cu IC in conformitate.®
Suplimentar, autorii au declarat ca “rezultatele studiilor

Stratificarea riscului la pacientii cu boala cardiaca ischemica stabila dupa un infarct miocardic cu fractia de ejectie

pastrata
Recomandari Clasa® | Nivel° | Ref
SVP ar trebui considerata la supravietuitorii unui infarct miocardic cu functia VS pastrata si sincopa neasteptata lla C 280-282

VS = ventricul sting; SVP = stimulare ventriculara programata
a Clasa de recomandari;

b Nivelul de evidenta;

c Referintele care sustin recomandarle.

Revascularizarea la pacientii cu boala cardiaca ischemica stabila dupa un infarct miocardic cu fractia de ejectie pas-

trata

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref*
Revascularizarea coronariana este recomandata pentru a reduce riscul MSC la pacientii cu FV cand ischemia miocardica | B 289,290
acuta precede dezvoltarea FV.

MSC = moarte subita cardiaca; FV-fibrilatie ventriculara
a Clasa de recomandari;

b Nivelul de evidenta;

c Referintele care sustin recomandarle.
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clnice in special la pacientii cu IC si FiA sunt necesare
si asteptate cu nerabdare’".

ARM reduc mortalitatea si scad riscul de moarte su-
bita cardiaca la pacientii cu IC care deja primesc IEC si
betablocante.'33%3% [n cel mai recent studiu clinic cu
eprenolona 20%, dintre pacienti au avut implantat si un
dispozitiv (DAl sau TRC), s-a demonstrat ca eprenolo-
na este la fel de eficienta cu sau fara dispozitiv implan-
tat®®. Efectul benefic al ARM asupra incidentei MSC la
pacientii cu disfunctie sistolica de VS a fost confirmat
de o metaanaliza care include 6 studii, care arata faptul
ca pacientii tratati cu ARM au cote mai mici cu 23%
de MSC comparativ cu lotul martor [OR 0,77 (95%
Cl1 0,66, 0,89), P=0,001].2'° Diureticele si digoxina sunt
inca frecvent utilizate la pacientii cu IC,dar acestea nu
reduc ratele de mortalitate de toate cauzele sau de
moarte subita. Blocantii de receptori de angiotensina
si ivabradina sunt recomandate doar la subgrupuri de
pacienti cu IC%. Amiodarona nu modificd prognosticul
pacientilor cu IC'"2 si datoritd incidentei crescute a
toxicitatii medicamentoase?, nu este recomandati la
toti pacientii cu IC. Cu toate acestea, in cazul (tahi-)
aritmiilor ventriculare simptomatice la pacientii cu IC
(ex. cei care primesc socuri sau cu aritmii ventricu-
lare nesustinute simptomatice), amiodarona este un
agentul antiaritmic de alegere pentru ca nu agraveaza
prognosticul'32. Alte medicamente antiaritmice nu sunt
recomandate la pacientii cu IC din cauza preocuparilor
legate de siguranta®.

In ultimii 10 ani a crescut gradul de constientiza-
re a IC cu fractia de ejectie normala sau prezervata
(ICFEp).83"" Majoritatea tratamentelor care imbuna-
tatesc supravietuirea la pacientii cu IC cu fractia de
ejectie scazuta (ICFEr) sunt mai putin eficiente in cazul
ICFEp. O proportie relativ crescuta a acestor pacienti
are comorbiditati cardiovasculare. Cu toate ca, mortea
subita cardiaca este frecventa la acesti pacienti,’'> nu
exista studii puternice relizate cu DAI sau TRC. Cele
mai mari studii adresate terapiei medicamentoase in
IC au fost efectuate inaintea studiilor cu DAI®*¢* sau
TRC33314 (in 2005); rezultatele acestor studii au con-
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dus la recomandari puternice in ghidurile de IC si o
majorare a utilizirii acestora.”'®

6.1.2 Defibrilatoarele automatice implantabile

Defibrilatorul automatic implantabil la pacientii cu
disfunctie ventriculara stinga
Recomandari

Clasa® | Nivel® Ref.c

DA\l este recomandat pentru a
reduce MSC la pacientii cu IC
simptomatica(NYHA II-lll) si FE <35%
care au primit 23 luni de tratament
medicamentos optim, cu supravietuire
peste | an si cu status clinic functional
bun:

- etiologie ischemica (cel putin 6 sapta-

. . . ; | A
mani de la infarctul miocardic).

63,64

64,316,
317

-etiologie non-ischemica. | B

DAl=defibrilator automatic implantabil; FEVS=fractia de ejectie a ventriculului sting;
IC=insuficienta cardiacd; MSC=moarte subiti cardiaca; NYHA=New York Heart Association;
MSC=moarte subita cardiaca.

a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

Studiile initiale adresate DAI si disfunctiei de VS au
fost efectuate la pacientii cu stop cardiac in anteceden-
te (preventie secundara) sau la cei cu criterii aditionale
electofiziologice.! Doua studii clince mari au furnizat
date asupra preventiei primare a MSC de catre DAI
la pacientii cu IC si FEVS redusa: trial-ul SCD-HeFT64
si Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Tri-
al Il (MADIT:I).6#8'3 [n trial-ul SCD-HeFT, utilizarea
unui DAl s-a asociat cu reducerea cu 23% a riscului
de mortalitate [hazzard ratio (HR) 0,77(95% Cl 0,62,
0,96), P=0,007] si o scadere a mortalitatii cu 7% dupa
5 ani (de la 29 la 22%). S-a inregistrat o scadere cu 60%
a mortii subite cardiace la pacientii cu DAI.*" Efectul
pe mortalitatea de toate cauzele nu a variat in functie
de etiologie ischemica sau non-ischemica a IC, dar s-a
observat o diferenta in ceea ce priveste clasa NYHA.
Astfel, implantarea unui DAl a fost foarte eficienta in
reducerea mortalitatii in clasa NYHA I, dar fara efect
aparent in cazul clasei lll.In MADIT-II, pacientii din gru-
pul DAl au avut o scadere a mortalitatii de toate cau-
zele cu 31% [HR 0.69 (95% Cl 0.51,0.93), P=0.016], iar

Folosirea medicatiei antiaritmice

Recomandari Clasa®* | Nivel® Ref*
Amiodarona poate fi considerata pentru ameliorarea simptomatica a episoadelor de AV la supravietuitorii unui infarct iIb B 293294
miocardic insd nu are efect pe mortalitate ’
Terapia cu blocante de canale de sodiu (clasa IC) nu este recomandata pentru preventia mortii subite in BCl sau in i B 131
supravietuitorii unui infarct miocardic.

BCI = boali cardiaci ischemicd; AV = aritmie ventriculara
a Clasa de recomandiri;

b Nivelul de evidenta;

c Referintele care sustin recomandarile.
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o analiza ulterioara a studiului a demonstrat ca benefi-
ciul DAI in acesta populatie este dependent de timp,*'®
cu beneficiu superior la pacientii al caror index de in-
farct miocardic nu s-a datorat randomizarii.

In ciuda faptului ci existd mai multe date care sutin
utilizarea DALl la supravietuitorii unui infarct miocardic
(etiologie ischemica); la pacientii cu ICFEr de etiolo-
gie non-ischemica se observa reducerea mortalitatii
de toate cauzele si cea de cauza aritmica. In studiul
DEFibrillator In Non- Ischemic cardiomyopathy treatment
Evaluation (DEFINITE)*', s-a observat o tendinta de
reducere a mortalitatii in grupul cu DAI [HR 0,65(95%
Cl 0,50, 1,07), P=0,08], in timp ce mortea subita cardi-
aca a fost semnificativ mai mica [HR 0,20 (95% ClI 0,06,

Coronarografie si
revascularizare
completa de urgenta,
dupa cum este cazul

Terapie cu betablocante
(de ex: 5 mg metoprolol iv)

\ J
TV/FV recurenta sau Pacient
TVNS frecvente stabil
s N

Cardioversie/defibrilare
Stimulare antitahicardica
Amiodarona 300 mg iv
Lidocaina

De luat in considerare
nevoia de revscularizare
ulterioara (verificarea functiei
VS, repetarea coronarografiei)
De luat in considerare
repletia cu K si Mg

De luat in considerare
ablatia transcateter si/sau
sedarea si referirea catre
un centru de specialitate
\. J

Figura 3. Cascada diagnostica la pacientii cu aritmii ventriculare sustinute
si SCA.

SCA=sindrom coronarian acut; iv=intravenos; K=potasiu; VS=ventricul
stang; Mg=magneziu; FV=fibrilatie ventriculara; TV=tahicardie ventriculara.
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0,7al), P=0,006]. in studiul SCD-HeFT,*® a fost obser-
vat un trend in reducere a mortalitatii de toate cau-
zele la pacientii fara infarct miocardic in antecedente
(IC cu etiologie non-ischemica) [HR 0,73(95% ClI 0,50,
1,07), P=0,06].Tn acelasi studiu, la pacientii cu etiologie
ischemica s-a observat doar un trend de reducere a
mortalitatii de toate cauzele [HR 0,79(95% CI 0,60,
1,04), P=0,05]. Acest lucru sugereaza faptul ca cele
doua subgrupuri au fost prea mici pentru a se putea
atinge semnificatie statistica.®® Metaanaliza lui Desai et
al3'” care a inclus cinci studii de preventie primara, cu
1854 de pacienti cu IC non-ischemica, a demonstrat
faptul ca DAl a fost asociat cu reducerea semnificativa
a mortalitatii totale cu 31% [HR 0,69 (95% CI 0,55,
0,87),P=0,002]. DAI nu este recomandat la pacientii cu
IC clasa IV NYHA si la pacientii cu speranta de viata
<l an.

In momentul de fati nu exista studii clinice rando-
mizate si controlate care demonstreaza beneficiul DAI
la pacientii asimptomatici (clasa NYHA 1), cu disfunctie
sistolica (FEVS <35-40%) sau la pacientii cu IC si FEVS
prezervata >40-45%. in consecinta, DAl nu este reco-
mandata ca preventie primara la acesti pacienti.

6.1.3 Defibilatoare implantabile la pacientii cu
clasa New York Heart Association IV inclusi
pe listele de asteptare pentru transplantul de
cord

Defibilatoare implantabile la pacientii cu clasa New
York Heart Association IV inclusi pe listele de asteptare
pentru transplantul de cord

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref.
Implantarea DA ar trebui luata in
considerare pentru preventia primara si

i€ pentru preventia primara 3 lla c |320321
secundara a MSC la pacientii inclusi in
listele de transplant de cord.

DAl=defibrilator cardiac implantabil; MSC=moarte subita cardiaca.
a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

Nu exista studii randomizate in ceea ce priveste
beneficiul DAI la pacientii cu clasa NYHA IV. Este ac-
ceptat faptul ca, DAl nu sunt recomandate la pacientii
cu simptomatologie severa, refractara la tratamentul
medicamentos, care nu sunt candidati pentru TRC,
dispozitiv de asistare ventriculara sau transplant de
cord.®'" Cu toate acestea, situatia pacientilor cu clasa
IV ambulatorie, inclusi pe listele pentru transplatul de
cord este diferita. Acesti pacienti, frecvent asteapta cel
putin | an pana la transplat, iar riscul lor de morte su-
bita este crescut. Date din doua studii observationale
care au inclus impreuna 2000 de pacienti: un studiu
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recent’® si unul mai vechi (in care utilizarea betablo-
cantelor a fost limitatd)®?!, sugereaza beneficiul DAI pe
supravietuire.

6.1.4 Terapia de resincronizare cardiacd

6.1.4.1 Insuficienta cardiacd cu fractia de ejectie a ven-
triculului stdng scdzutd clasa New York Heart Association
Il clasa IV ambulatorie.

Tabelul A.Terapia de resincronizare cardiaca pentru
preventia primara a mortii subite cardiace la pacientii
n ritm sinusal si clasa functionala New York Heart Asso-
ciation Ill/ clasa IV ambulatorie

Recomandari Clasa* | Nivel® Ref.
TRC este recomandata pentru a reduce
mortalitatea de toate cauzele la pacientii
cu FEVS < 35% si BRS in ciuda trata-
mentului medicamentos optim pentru 322-
minim 3 luni, cu o speranta de viata de 326
cel putin | an si status clinic functional
bun:

. 313,314,
- cu o durata QRS >150ms | A 327.329
- cu o durata a QRS 120-150 ms | 313,314
TRC ar trebui sau poate fi luata in
considerare pentru a reduce mortalita-
tea de toate cauzele la pacientii cu FEVS 326
< 35% fara BRS, in ciuda tratamentului 323_3'25
medicamentos optim pentru minim 3
luni, cu o speranta de viata de cel putin
| an si status clinic functional bun:
- cu o duratd QRS> 150ms lla B 313,314
- cu o durata a QRS 120-150ms 1]5) B 313,314

BRS=bloc de ramura stanga; FEVS= fractia de ejectie a ventriculului sting; ms=milisecunde;
TRC=terapie de resincronizare cardiacd;.

a Clasi de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

Tabel B.Terapia de resincronizare cardiaca pentru
preventia primara a mortii subite cardiace la pacientii
cu fibrilatie atriala si clasa functionala New York Heart
Association Ill/ clasa IV ambulatorie

Recomandari

Clasa®* | Nivel® Ref.c

TRC este recomandatd pentru a reduce
mortalitatea de toate cauzele la pacientii
cu IC cronica, QRS 120 ms si FEVS
<35% care raman in clasa functiona-

la NYHA Ill/ambulatorie IV in ciuda
tratamentului medicamentos optim cu

o speranta de viata de cel putin | an si
status clinic functional bun, cu conditia
de a se obtine stimulare biventriculara
cit mai aproape de 100%

Ablatia NAV ar trebui luata in consi-
derare in cazul stimularii biventriculare lla B
insuficiente

lla B 330,331

332,333

FEVS= fractia de ejectie a ventriculului sting ;IC= insuficienta cardiaca; TRC= terapia de resin-
cronizare cardiaci; ms=milisecunde; NAV=nodul atrio-ventricular; NYHA= New York Heart
Association.

a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.
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La pacientii in ritm sinusal, recomandarile sunt pre-
zentate in functie de morfologia QRS (BRS vs. non-
BRS) si durata (120-150 ms vs.>150 ms) (Tabelul A).

Pentru pacientii cu FiA, recomandarile sunt ilustrate
in tabelul B.

Doua studii clinice randomizate si controlate: [Com-
parison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in
Heart failure (COMPANION) Trial*'® si Cardiac Resyn-
chronization — Heart Failure (CARE-HF) Trial*'“] adre-
sate pacientilor cu IC moderat-severa (clasa IlI-ll), in
ritm sinusal; au demonstrat reducerea mortalitatii si a
morbiditatii in aceasta populatie.

Studiul clinic COMPANION a inclus pacienti cu
ICFEr cu durata QRS =120ms. S-a observat un trend
de reducerea mortalitatii de toate cauzele in cazul
utilizarii unui pacemaker TRC (TRC-P) [HR 0,76 (95%
Cl10,58,1,01),P = 0,059] si o reducere cu 36% in cazul
TRC-D (TRC cu suport pentru defibrilare) [HR 0,64
(95% Cl 0,48, 0,86), P 1= 0,003]. in acest studiu, doar
TRC-D s-a asociat cu reducerea MSC.

In studiul clinic CARE-HF, pe lingi durata QRS =120
ms, au fost incluse si alte criterii de disincronism in
cazul unei durate a QRS intre 120-149 ms. TRC-P s-a
asociat cu reducerea mortalitatii de toate cauzele cu
36% [HR 0,64 (95% Cl 0,48,0,85), P = 0,002]. Intr-un
raport ulterior al trial-ului CARE-HF (urmarirea me-
die de 37 luni), si TRC-P reduce MSC cu 46% [HR 0,54
(95% Cl 0,35, 0,84), P=0,005], cu o reducerea a morta-
litatii totale la acel moment de 40% [HR 0,60 (95% CI
0,47,0,77), P<0,001]%%.

Cele doua trialuri COMPANION si CARE-HF con-
fera dovezi puternice care sustin ultilizarea TRC (TRC-
P sau TRC-D), la pacientii cu ICFEr, cu simptomatolo-
gie moderat-severa, cu un QRS larg, in special cei cu
morfologie tip BRS. Si alte studii, registre, metaanalize
au abordat problema raspunsului la TRC in functie de
morfologia QRS-ului; iar majoritatea sustin faptul ca in
subgrupul pacientilor cu BRS se nregistreaza un bene-
ficiu superior. Mai jos, sunt prezentate pe scurt o parte
din aceste studii, registre si metaanalize.

Medicare ICD Registry’®, care a inclus 14946 de
pacienti, a aratat faptul ca TRC-D nu este eficient la
pacientii cu BRD, fiind raportata o crestere a mortali-
tatii la 3 ani la pacientii cu BRD vs. BRS [HR 1.37 (95%
ClI 1,26, 1,49), P <0,001]. Studiul REsynchronization re-
VErses Remodeling in Systolic left vEntricular dysfunction
(REVERSE)** a confirmat reducerea endpoint-ului cli-
nic doar la pacientii cu BRS (OR 0,53, P <0,0032) si
nu a aratat niciun beneficiu la pacientii cu morfologie
non-BRS (OR 0,74, P=0,21). Similar, in studiul MADIT-
CRT*2 in functie de morfologia QRS s-a demonstrat
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o reducere a endpoint-ului primar la pacientii cu BRS
(HR 0.47,P<0.001), si fara efect la pacientii cu morfo-
logie non-BRS (HR 1.24, P 1/4 0.257). De asemenea,
riscul de TV, FV si mortalitatea au fost reduse doar la
pacientii cu BRS. Recent a fost publicata o analiza pe
termen-lung a studiului MADIT-CRT'%, care confirma
beneficiul pe supravietuire a TRC-D la 7 ani de urma-
rire la pacientii cu BRS [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80),
P<0.001],in timp ce la pacientii cu morfologia QRS de
tip non-BRS nu s-a inregistrat nicio imbunatatire si un
posibil efect negativ asociat TRC-D [HR 1.57 (95% ClI
1.03,2.39) P= 0.04]. Analiza studiului, Resynchronization
— Defibrillation for Ambulatory Heart Failure Trial (RAFT)
efectuata pe baza morfologiei QRS, a demonstrat be-
neficiul superior al TRC la pacientii cu BRS vs. non-
BRS.?Z De asemenea, la pacientii cu morfologia QRS-
ului de tip non-BRS cu o durata a QRS >160 ms, s-a
inregistrat o reducere modesta a endpoint-ului primar
[HR 0.52 (95% CI 0.29, 096), P =0.033]. Chiar daca,
grupul a inclus doar 53 de pacienti, beneficiul potential
al TRC in cazul morfologiei QRS de tip non-BRS, cu
un QRS marcat crescut (QRS 2160 ms), merita studi-
ata.Acesta observatie este sustinuta de metaanaliza lui
Cleland et al.3**, care include date din CARE-HF, Multi-
center InSync Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE),
REVERSE, Multicenter In- Sync ICD Randomized Clinical
Evaluation (MIRACLE ICD) si RAFT. In ciuda unui bene-
ficiu aparent al TRC la pacientii cu BRS, observat in ca-
zul analizei univariate; rezultatele analizei multivariate
sugereaza ca doar durata complexului QRS se asociaza
cu magnitudinea efectului TRC. Nery et al.’?* a efectuat
o meta-analiza care a inclus 485 de pacienti cu BRD;
aceasta nu a demonstrat niciun beneficiu al TRC [HR
2.04 (95% CI 1.32,3.15),P=0.001].

Meta-analiza lui Sipahi et al.*® care a inclus 33 de
trial-uri,a urmarit efectul TRC in functie de morfologia
QRS-ului. Dintre acestea, doar 4 au urmarit rezultate
in functie de morfologia QRS (COMPANION, CARE-
HF, MADIT-CRT si RAFT). in cazul evaluirii efectelor
TRC pe evenimentele clinice negative la 3349 de pa-
cienti cu BRS initial, s-a observat o reducere cu 36% a
riscului in cazul implantarii TRC [RR 0.64 (95% CI 0.52,
0.77), P <0.00001]. Acest beneficiu nu s-a observat la
pacienti cu tulburare de conducere de tip non-BRS RR
0.97 (95% Cl 0.82, 1.15), P =0.75].3% Interesant este
faptul ca atunci cand analiza a inclus studiile fara DAl
(CARE-HF S| COMPANION), beneficiul TRC s-a men-
tinut doar la pacientii cu BRS (P <0.000001).

Intr-o meta-analizi recenti care include 6 trial-uri
randomizate si controlate (COMPANION, CARE-HF,
MADIT-CRT, MIRACLE, RAFT si REVERSE)*¥, si 6914
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de pacienti (1683 cu morfologia QRS de tip non-BRS);
TRC nu s-a asociat cu reducerea mortalitatii si/sau
a spitalizarilor datorate IC la pacientii cu morfologia
QRS de tip non-BRS [HR 1.09 (95% CI 0.85, 1.39)].3%

Prin urmare, TRC la pacientii cu QRS larg cu morfo-
logie de tip non-BRS ramane intr-o zona de incertitu-
dini. Recomandarile noastre sunt exprimate in general
pentru TRC, cu toate ca in Europa majoritatea pacien-
tilor primesc TRC-D*'4.

In documentele anterioare [American College of
Cardiology Foundation/AHA guidelines and the consensus
document on pacing from the European Heart Rhythm
Association (EHRA)/ESC] exista o serie de discrepan-
te In ceea ce priveste recomandarile pentru TRC la
pacientii cu QRS intre 120-150 ms. Conform unei me-
ta-analize a lui Sipahi et al.*® TRC reduce semnificativ
mortalitatea de toate cauzele si spitalizarile la pacientii
cu durata QRS 2150 ms [RR 0.60 (95% Cl 0.53, 0.67),
P <0.001], dar nu si la pacientii cu durata QRS fintre
120-150 ms [RR 0.95 (95% CI 0.82, 1.10), P=0.49]. Cu
toate acestea, exista o serie de preocupari legate de
aspecte metodologice datorate multiciplitatii analizei
lui Sipahi et al*®. Asadar, ideea conform cireia TRC
este utila doar la pacientii cu QRS 2150 ms trebuie
privitd doar ipotetic.*® TRC nu este recomandata la
pacientii cu IC si durata QRS <120 ms.?*’

La pacientii cu FA,TRC ar trebui sa fie luata in con-
siderare la pacientii cu FEVS sever diminuata, dar nu
s-a demonstrat o reducere a mortalitatii si a mortii
subite la acesti pacienti.?** Trial-ul RAFT care a inclus
229 de pacienti cu FA sau flutter (sau 13% dintr-un to-
tal de 1798), nu a aratat o asociere semnificativa intre
ritmul de baza si efectul tratamentului (DAl vs. TRC-
D, P=0.14).3” in acest studiu, numirul de pacienti cu
FA sau flutter a fost redus si s-a observat ca in acest
grup efectele TRC au fost mai reduse. Succesul TRC la
pacientii cu FA, este dependent in cea mai mare parte
de procentul de stimulare biventriculara. Acest lucuru
poate fi obtinut la cei mai multi pacienti cu FA prin
ablatia nodului AV."

Ablatia nodului AV la pacientii cu FA este inca in
dezbatere, insa date recente sugereaza faptul ca supra-
vietuirea pe termen lung dupa TRC la pacientii cu FA
cu ablatie de nod AV este similara cu cea a pacientilor
in ritm sinusal3®* Tn concluzie, TRC poate fi luatad in
considerare la pacientii cu IC, FA permanenta si FE
<35% daca: (i) stimularea ventriculard este necesara
sau pacientul intruneste criteriile de TRC (ii) stimula-
rea ventriculara apropiata de 100% este obtinuta prin
ablatia nodului AV sau prin controlul medicamentos al
ritmului (clasa 2A-B nivel de recomandare).
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6.1.4.2 Insuficienta cardiacd cu fractia de ejectie redusd

dar cu simptomatologie usoard (New York Heart Associa-

tion Il)
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6.2 Extrasistolele ventriculare la pacientii

’

cu boala structurala cardiaca/ disfunctie
ventriculara stanga

Tabel C.Terapia de resincronizare cardiaca cu suport
pentru defibrilarea in preventia primara a mortii subite

Tratamentul pacientilor cu disfunctie ventriculara stan-
ga si extrasistole ventriculare

pacientii cu durata QRS 2130 ms, FEVS

la pacientii in ritm sinusal cu insuficienta cardiaca usoa- Recomandari Clasa® | Nivel® | Ref.
ra (New York Heart Association II) La pacientii cu ESV sau TVNS:

Recomandare Clasa® | Nivelc | Ref.? - Amiodarona ar trebui si fie luata in lla B 64
TRC-D este recomandata pentru a considerare.

reduce mortalitatea de toate cauzele la 148.322, -Ablatia transcateter ar trebui sa fie lla B 341343

<30% si BRS, in ciuda tratamentului | A ;i;’ii{;’
medicamentos optim pentru minim 3 ’
luni, cu o speranta de viata de cel putin |

an si status clinic functional bun.

TRC-D poate fi luata in considerare

pentru a preveni spitalizarile datorate IC

la pacientii cu cu durata QRS 2 |50ms,

N ’ ) o 148, 327
indiferent de morfologia QRS in ciuda 2329
tratamentului medicamentos optim IIb A 334’

pentru minim 3 luni, cu o speranta de
viata de cel putin | an si status clinic
functional bun.

FEVS=fractia de ejectie a ventriculului sting; IC= insuficientd cardiac; ms=milisecunde;TRC-D=
terapia de resincronizare cardiaci cu suport pentru defibrilare; ms=milisecunde

aAceste recomandari sunt adresate in special TRC-D, deoarece studiile care urmidresc efectele
TRC la pacientii cu clasa NYHA Il su fost efectuate folosind doar TRC-D.

b Clasa de recomandare.

c Nivel de evidenta.

d Referinte.

Doua trial-uri controlate au randomizat 3618 paci-
enti cu IC usoara intr-un lot cu terapie medicamentoa-
sa optima si DAI si unul cu terapie medicamentoasa
optima si TRC-D3?73%,

Studiul MADIT-CRT*® a inclus 1820 de pacienti cu
simptomatologie moderata (clasa NYHA [ sau Il), cu
FEVS <30% si durata QRS 2130 ms. Analiza initiala a
aratat reducerea cu 34% a endpoint-ului primar pe
mortalitate de toate cauzele si evenimente datorate
IC [25.3% vs. 17.2% for ICD vs. CRT-D; HR 0.66 (95%
Cl 0.52, 0.84), P= 0.001]. Analiza pe termen lung (cu
o urmidrire medie de 7 ani)'* a studiul MADIT-CRT
demonstreaza reducerea semnificativa a mortalitatii in
cazul TRC-D vs. DAI [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80), P
<0.001]. Acest rezultat a fost limitat doar la pacientii
cu BRS de baza, in timp ce in cazul pacientilor fara BRS
nu s-a Tnregistrat niciun beneficiu (P<0.001 de interac-
tiune) (Tabelul C).

Studiul RAFT*? a inclus 1798 de pacienti cu IC
usoara-moderata (clasa NYHA Il sau lll), FEVS <30%
si durata QRS QRS 2120 ms (sau durata QRS stimulat
QRS 2200 ms). Grupul cu TRC-D vs. grupul cu DAl a
avut o reducere cu 25% a RR de mortalitate de toate
cauzele [HR 0.75 (95% Cl 0.62,0.91), P = 0.003]. Acest
fapt sustine utilizarea sistematica a TRC la pacientii cu
ICFEr si simptomatologie usoara.

luatd in considerare.

-Ablatia transcateter ar trebui sa fie
luata in considerare la pacientii cu lla B
disfunctie de VS si ESV.
ESV=extrasistole ventriculare; TVNS=tahicardie ventriculard nesustinuta;VS=ventricul sting;
a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.
c Referinte.

341-343

ESV si salvele de TVNS sunt frecvente la pacientii cu
disfunctie VS si pot fi cauza sau consecinta disfunctie
de VS. ESV si salvele de TVNS la subiectii cu boala car-
diaca structurala determina cresterea riscului de mor-
talitate, iar existenta >10 ESV/ ora sau salvele de TVNS
reprezinta markeri acceptabili de crestere a riscului**.
Daca pacientii sunt simptomatici datorita ESV sau
TVNS, sau daca acestea contribuie la scaderea FEVS
(tahicardiomiopatie), amiodarona sau terapia ablativa
ar trebui luate in considerare.

Un procent crescut de ESV (>24%) la pacientii cu
disfunctie de VS, cu un interval de cuplaj scurt al ESV
(<300 ms) sugereaza existenta cardiomiopatiei induse
de ESV*%. La acesti pacienti terapia ablativa poate de-
termina disparitia ESV si refacerea functiei VS$**'.

6.3 Tahicardia ventriculara sustinuta

6.3.1 Terapia medicamentoasd

Tratamentul pacientilor cu disfunctie ventriculara stan-
ga si tahicardie ventriculara monomorfa sustinuta

Recomandare Clasa® | Nivel® Ref.
Optimizarea medicatiei de clasa IC
conform ghidurilor curente este reco- | C P

mandata la pacientii cu disfunctie de VS
si TV sustinuta.

Amiodarona ar trebui sa fie luata in con-
siderare pentru a preveni TV la pacientii lla C 64
cu sau fara DAL

DAIl=defibrilator cardiac implantabil; IC=insuficienta cardiaca;
TV=tahicardie ventriculara;VS=ventricul stang;

a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

Pacientii cu disfunctie de VS cu sau fara IC si cu TV
sustinuta ar trebui sa fie tratati conform ghidului publi-
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cat de IC, similar cu pacientii cu disfunctie deVS cu sau
fara TVe. Suplimentar, terapia medicamentoasa pentru
TV sustinuta ar trebui sa urmareasca blocada simpatica
maximali. In studiul MADIT-II, pacientii cu DA tratati
cu doze crescute de betablocante au avut o reduce-
re semnificativa a episoadelor recurente de TV sau
FV care necesitau interventia DAI vs. pacientii care nu
au primit betablocante [HR 0.48 (95% CI 0.26, 0.89),
P = 0.02]%. Studiul Optimal Pharmacological Therapy in
Cardioverter Defibrillator Patients (OPTIC) a comparat
efectele terapiei medicamentoase in preventia socuri-
lor descarcate de DAI; respectiv betablocante, sotalol
si betablocante plus amiodarona'*¢. Tratementul cu be-
tablocante plus amiodarona reduce semnificativ riscul
de soc comparativ cu betablocantele singure [HR 0.27
(95% Cl1 0.14,0.52), P <0.001] si cu sotalolul [HR 0.43
(95% Cl 0.22, 0.85), P =0.02]. Insa, intreruperea trata-
mentului medicamentos a fost mai frecventa la paci-
entii care au primit sotalol sau asocierea betablocante
plus amiodarona. Ratele de intrerupere la | an au fost
de 18.2% pentru amiodarond, 23.5% pentru sotalol si
de 5.3% pentru betablocante.

in studiul SCD-HeFT, pacientii cu disfunctie de VS
si IC clasa NYHA Il sau lll au primit: doar tratamentul
standard al IC, tratamentul standard al IC plus amio-
darona si tratmentul standard al IC aociat unui DAI
unicameral®®. In comparatie cu tratamentul medica-
mentos unic, asocierea amiodaronei nu a determinat
cresterea mortalitatii.

6.3.2 Ablatia transcateter

Preventia recurentelor de tahicardie ventriculara la
pacientii cu disfunctie de ventricul stang si tahicardie
ventriculara sustinuta

Recomandari Clasa® | Nivel® Ref.c

Ablatia de urgenta in centre specializate
sau cu experienta este recomandata la
pacientii cu TV incesanta sau furtuna | B 183
electrica care determina descarcarea de
socuri electrice de catre DAL

Amiodarona sau ablatia transcateter

< I . 64,
este recomandata la pacientii cu socuri
- P | B 156,184-
electrice frecvente descarcate de DAI
) 186
datorate TV sustinute.
Implantarea unui DAI este recomandata Acest
o ) . ces
la pacientii supusi ablatiei transcateter
A P | C grup de
cand intrunesc criteriile eligibile pentru experti
DAL pers
Amiodarona sau ablatia transcateter
ar trebui si fie luate in considerare lla B 64, 184-

dupa un prim episod de TV sustinuta la 186
pacientii cu DAI.

DAIl=defibrilator cardiac implantabil; TV=tahicardie ventriculara.
a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.
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In functie de substrat, ablatia transcateter de TV
sustinuta poate determina oprirea sau reducerea recu-
rentelor epioadelor de TV la pacientii cu boala struc-
turala cardiaca.

6.3.2.1 Pacientii cu disfunctie ventriculard stangd

La pacientii cu disfunctie de VS si TV sustinuta, rein-
trarea mediata de cicatrice este mecanismul fiziopato-
logic frecvent iar ablatia vizeaza istmul critic al circui-
tului de reintrare. TV este frecvent monomorfa. Daca
o ECG cu 12 dervatii a TV clinice nu este disponibila
la pacientii cu DA, lungimea de ciclu a elecrogramelor
stocate de DAl in timpul TV poate facilita identificarea
TV clinice in timpul studiului electrofiziologic. Catete-
rele de ablatie cu irigare sunt frecvent folosite, acestea
permit formarea unei leziuni mai profunde si reduc ris-
cul de formare de reziduu de ardere (char) in timpul
livarii energiei de RF.

In prezent nu se cunoaste cea mai buni strategie
ablativa. Nu sunt studii clinice randomizate si contro-
late care compara ablatia in timpul TV cu o abordare
bazata pe substrat. Suplimentar, nu exista niciun con-
sens in ceea ce priveste rezultatul procedural ideal.
Desi trebuie incercata oprirea tuturor episoadelor de
TV clinice, non-inductibilitatea TV dupa ablatie poate fi
considerata ca obiectiv procedural.

Pacientii se pot prezenta cu furtuna electrica. Abla-
tia transcateter poate termina rapid acest eveniment
amenintator de viata si se asociaza cu reducerea ratei
episoadelor recurente de furtuna electrica in compa-
ratie cu tratamentul medicamentos unic.'®® Pacientii
cu TV asociata unei cicatrici post-infarct tind sa aibe
un prognostic mai bun dupa ablatie, fata de cei cu TV
datorata unei cardiomiopatii non-ischemice. Cinci stu-
dii prospective au evaluat rolul ablatiei transcateter in
tratamentul TV sustinute.'®#*'38 Studiul The Multicenter
Thermocool demonstreaza o rata de succes pe ter-
men scurt de 49%, iar pe termen mediu, la 6 luni, de
53%.'®5 In studiul Cooled RF Multi Center Investiga-
tors Group, rata de succes pe termen scurt, definita
prin eliminarea tuturor TV inductibile, a fost obtinuta
la 41% de pacienti.'®* Absenta aritmiilor ventriculare
recurente a fost observata la 46% dintre pacienti in
timpul unei urmariri de 8+/-5 luni.n studiul prospectiv
Euro-VT, ablatia a avut o rata de succes 8% iar absen-
ta evenimentelor recurente de TV a fost obtinuta la
51% de pacienti.'® Trial-ul The Substrate Mapping and
Ablation in Sinus Rhythm to Halt Ventricular Tachycardia
(SMASH-VT) a evaluat rolul ablatiei transcateter la
pacientii cu infarct miocardic in antecedente si FEVS
redusa.'¥” DAI la fost implantat la pacientii cu FV, TV
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instabila hemodinamic sau sincopa cu TV inductibila Tn
timpul testarii electrofiziologice. Bratul de control a
primit doar implatul de DAI. Niciun pacient nu a primit
terapie medicamentoasa. Ablatia transcateter s-a rea-
lizat utilizand o abordare bazata pe substrat urmarind
potentiale ventriculare anormale in ritm sinusal, fara
a necesita inducerea TV. In timpul urmiririi media de
23+/- 6 luni a fost inregistrata reducerea semnificativa
a incidentei episoadelor de TV, de la 33% in grupul de
control la 12% in grupul cu ablatie. Sumplimentar, rata
de socuri descarcate de DAl a scazut de la 31% la 9%
dupa ablatia transcateter.

Studiul prospectiv Ventricular Tachycardia Ablation in
Coronary Heart Disease (VTACH) a randomizat pacienti
cu infarct miocardic in antecedente, fractia de ejectie
scazuta (<50%) si TV stabila hemodinamic intr-un grup
cu ablatie transcateter si un grup fara terapie supli-
mentard, exceptand DAI implantat.'®® Endpoint-ul pri-
mar a fost evaluarea timpului pana la prima recurenta
de TV sau FV. Rata de supravietuire fara TV recurenta
pe 24 de luni a fost mai mare in grupul cu ablatie vs.
grupul de control [47% vs.29%,HR 0.61 (95% CI 0.37,
0.99), P=0.045]. Numarul mediu de socuri descarcate
de DAI per pacient per an a scazut de la 3.4+/-9.2 la
0.6+/-2.1 la pacientii cu ablatie transcateter (P=0.018),
insa ablatia nu a avut efecte pe mortalitate.

Per total, rata de succes a ablatiei transcateter a TV
este determinata de marimea cicatricii determinate de
infarct, care este reprezentata pe in sistemele de ma-
pping electro-anatomic sub forma unor arii cu voltaj
scazut.?’ Existenta unor unintati de tratament speciale
pentru ablatia TV pot imbunatatii rezultatul'°.

6.3.2.2 Tahicardia prin reintrare in ram

Preventia recurentei tahicardiei ventriculare la pacien-
tii cu tahicardie prin reintrare intre cele doua ramuri
ale sistemului de conducere

Recomandare Clasa® | Nivel® Ref.
Ablatia transcateter ca terapia de prima-
intentie este recomandata la pacientii

o et recomancata 2 pacient | C | 345346
cu tahicardie prin reintrare intre ramul
drept si ramul stang

a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenta.
¢ Referinte.

Tahicardia prin reintrare intre ramul drept si cel
stang este o tahicardie rara prin macro-reintrare a
carei cale anterograda este ramul drept si retrograda
ramul stang. Pe ECG de suprafata cu |2 derivatii se
observa morfologia de tip BRS cu deviere axiala stanga.
Acesta se asociaza frecvent cu cardiomiopatii*¥’. Abla-
tia uneia dintre ramuri este curativa si se prefera ramul
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drept pentru ca este mai accesibil ablatiei**. Implanta-
rea unui DAI ar trebui luatd in considerare deoarece
anomaliile structurale de baza raman neschimbate3¥.

6.3.3 Defibrilatorul automatic implantabil

Implantarea unui DAI la pacientii cu TV sutinuta
creste supravietuirea in comparatie cu terapia medi-
camentoasa antiaritmica. Pana in momentul de fata, nu
exista niciun trial care compara ablatia transcateter a
TV sustinuta neurmata de implantarea unui DAI si DAI
fara ablatie. Avand in vedere deficitul de date si rata
destul de mare de recurenta de TV sustinute post-
ablatie; implantarea DAI ar trebui luata in considerare
la toti pacientii cu disfunctie de VS (FE <45%) si TV
sustinuta.

7. CARDIOMIOPATIILE

Cardiomiopatiile sunt afectiuni miocardice definite de
anormalitati structurale si functionale ale miocardului
ventricular care nu sunt explicate doar prin limitarea
de flux aferenta stenozelor coronariene sau conditiilor
anormale de umplere®®. Ele sunt grupate in functie de
caracteristicile morfologice si functionale si subclasifi-
cate in forme familiale si non-familiale. Aproape toate
cardiomiopatiile pot fi asociate cu aritmii ventriculare
si un risc crescut de MSC care variaza in functie de
etiologia si severitatea bolii.

7.1 Cardiomiopatia dilatativa

1.1.1 Definitie, epidemiologie si date legate de

supravietuire

CMD este definita prin dilatarea si disfunctia sistoli-
ca aV$S in absenta unor conditii de umplere anormale
sau a BCI suficient de severa pentru a cauza afectare
sistolicd globald®**. Unele defecte genetice ce pot cauza
CMD pot produce de asemenea disfunctie sistolica, in
absenta dilatarii VS sau pot determina cicatrici miocar-
dice detectabile doar la RMC.

CMD este regasita la populatii de varste si etnii va-
riate. La adulti este mai frecventa la barbati decit la
femei, cu o prevalenta globala de | la 2500 de indivizi
si o incidenta anuala estimativa conservata la 7 din 100
000%*%. La copii, incidenta precoce este de 0.57 cazuri
la 100 000%°.

Mutatii genetice potential patogenice sunt intalnite
la cel putin 20% dintre adultii cu CMD si intre 10-
20% dintre rudele acestora prezinta argumente pen-
tru boala la screening-ul clinic**'. Mutatiile genetice
cel mai frecvente sunt ale proteinelor sarcomerice si
desmozomale, dar si mutatii ale lamininei A/C si ale
desminei sunt frecvente la pacientii cu tulburari de
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conducere®*** Un numar mic de pacienti au o ma-
ladie X-linkata cauzata de mutatii ale genei distrofinei.
Un spectru larg de conditii dobandite pot cauza CMD,
inclusiv bolile inflamatorii, infectioase sau sistemice,
precum si variate droguri sau toxine. In unele cazuri,
pacientii sunt predispusi genetic la dezvoltarea CMD
dupa expunerea la trigerr-i exogeni precum: infectii,
droguri citotoxice, alcool si sarcina.

7.1.2 Abordari pentru stratificarea riscului i
management

Stratificarea riscului si managementul pacientilor cu
cardiomiopatie dilatativa
Recomandari

Clasa® | Nivel® Ref.

Terapia medicamentoasa optima ( IEC,
betablocante si ARM) este recomanda-
ta pacientilor cu CMD pentru a reduce | A 8
riscul de moarte subita si de progresie
alC

Identificarea prompta si tratamentul
factorilor aritmogeni (de exemplu,
hipopotasemia) si a comorbiditatilor
(de exemplu, boala tiroidiana) este
recomandata pentru pacientii cu CMD
si aritmii ventriculare

O angiografie coronariana este reco-
mandatd pacientilor stabili cu CMD cu
un risc intermediar de BCI si aritmii
ventriculare nou-instalate

Implantul DAI este recomandat paci-
entilor cu CMD si TV/FV netolerate
hemodinamic, cu o speranta de viata | A
mai mare de | an intr-un status functio-
nal bun

151-154

Implantul DAI este recomandat pentru
cei cu CMD, IC simptomatica (clase
NYHA lI-1ll) si o fractie de ejectie mai
mica sau egala cu 35% dupa mai mult
de 3 luni de tratament farmacologic
maximal, cu o speranta de viata mai
mare de | an intr-un status functional
bun

64,313,
316,317,
354

Ablatia transcateter este recomanda-
ta pacientilor cu CMD si tahicardie
ventriculard prin re-intrare in ram,
refractard la tratamentul medicamentos

8,208,
| B 345,
346

Implantul DAI ar trebui luat in consi-
derare la pacientii cu CMD si o boala

< < . lla B 71
confirmata ce cauzeaza mutatii ale la-

mininei A/C si cu factori de risc clinici.?

Amiodarona ar trebui luata in conside-
rare la pacientii cu un DAI care prezin-
ta socuri adecvate recurente in ciuda
programarii optime a dispozitivului

lla C 229

Ablatia transcateter ar putea fi luata
in considerare la pacientii cu CMD si
aritmii ventriculare (altele in afara de Ilb C 355
cea prin reintrare in ram) refractare la
tratament medicamentos.

SEF cu SVP poate fi luat in considerare

pentru stratificarea riscului in CMD llb B s
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Amiodarona nu este recomandata pen-
tru tratamentul TVNS asimptomatice la 1 A 313,354
pacientii cu CMD.
Utilizarea de blocante ale canalelor de 129
sodiu si a dronedaronei pentru trata- I A 356,
mentul aritmiilor ventriculare nu este ’

< L 357
recomandatai la pacientii cu CMD.

IEC=inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; FEVS=fractia de ejectie a ventriculului
sting; IC = insuficientd cardiacd; MSC = moarte subitd cardiaca; NYHA = New York Heart Asso-
ciation; MSC = moarte subitd cardiaci; BCl = boald cardiaci ischemicd; CMD = cardiomiopatie
dilatativa; SEF = studiu electrofiziologic; DAl = defibrilator automatic implantabil; ARM = antago-
nist de receptor mineralocorticoid; TVNS = tahicardie ventriculara nesustinuta; SVP =stimulare
ventriculard programatd; TV = tahicardie ventriculard;

a Clasa de recomandare.

b Nivel de evidenta.

c Referinte.

d Factori de risc la pacienti cu mutatii ale lamininei A/C confirmate; TVNS inregistrate pe moni-
torizarea ECG ambulatorie, FEVS mai mica de 45% la prima evaluare, mutatiile la sexul masculin
si cele precum: insertie, deletie, trunchiere sau mutatiile care afecteazi despicarea catenelor.

Mortalitatea globala la pacienti adulti neselectati cu
CMD a scazut substantial odata cu utilizarea antago-
nistilor neurohormonali si a terapiei cu dispozitive.**®
Mortalitatea la copii cu CMD este relativ mare in pri-
mul an de viata, dar ulterior multi copii isi recapata
functia sistolica sau raman clinic stabili.*** Cauzele ma-
jore de moarte cardiovasculara la cei cu CMD sunt
IC progresiva si MSC secundara aritmiilor ventriculare,
sau mai putin frecvent, bradiaritmiilor. Multe variabile
non-invazive au fost sugerate drept predictori pentru
moartea subita, dar intr-o metaanaliza recenta a 45 de
studii care au inrolat 6088 pacienti, variabilele functi-
onale si electrocardiografice au furnizat doar o discri-
minare modesta intre pacientii cu risc inalt sau scazut.
Cel mai mare OR a fost pentru fragmentarea QRS si
alternata undei T; nici unul dintre testele autonomice
nu a reprezentat predictor semnificativ.'"> Rolul RMC
a fost evaluat intr-o metaanaliza a noua studii pe paci-
enti cu cardiomiopatie non-ischemica’® si sugereaza
ca intensificarea tardiva cu gadoliniu se asociaza cu o
crestere a mortalitatii de orice cauza, spitalizari pentru
IC si MSC.Valoarea suplimentara a intensificarii tardive
cu gadoliniu in comparatie cu alti markeri de prognos-
tic ramane de determinat.

SEF invaziv cu SVP ar putea juca un rol la pacientii
cu CMD'",

7.1.2.1 Trial-uri cu defibrilatoare automatice implantabi-
le la pacienti cu cardiomiopatie dilatativd

Un numar de trial-uri au comparat terapia cu DAI
singur sau TRC-D cu placebo si cu amiodarona la pa-
cientii cu CMD®*!5!-1343133163173%4 Majoritatea s-au des-
fasurat intr-o era in care cea mai buna terapie medi-
camentoasa evoluase catre includerea inhibitorilor de
enzima de conversie, betablocantelor si antagonistilor
de receptor mineralocorticoid®®. Primele trial-uri cli-
nice randomizate cu DAI au fost subdimensionate pen-
tru a detecta diferente semnificative in supravietuire si
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in unele cazuri (de exemplu DEFINITE) mortalitatea
globala a fost mai mica decat anticiparile anterioare
inrolarii. Urmarirea a fost relativ scurta in unele stu-
dii si, ca si in alte circumstante relatia dintre socurile
adecvate si prognostic este inca neclara. Nici un studiu
nu a investigat prospectiv beneficiul DAI in subgrupuri
de etiologii specifice ale CMD.

7.1.2.2 Profilaxia primara

Patru trial-uri randomizate [CArdiomyopathy Trial
(CAT),*" AMIOdarone Versus Implantable cardioverter-
defibrillator: Randomized Trial in patients with non-ischae-
mic dilated cardiomyopathy and asymptomatic non-sustai-
ned ventricular tachycardia (AMIOVIRT),** DEFINITE?'¢
si SCD HeFT*] au analizat efectul terapiei cu DAI
pentru preventia primara a MSC. Un studiu ulterior,
COMPANION?"* a comparat TRC-D, TRC-P si terapia
cu amiodarona la pacientii cu IC avansata (NYHA llI
sau IV) si un QRS mai mare de 120 ms. Studiile au avut
design diferit: CAT, AMIOVIRT si DEFINITE au inrolat
doar pacienti cu CMD non-ischemicd, pe cand SCD-
HeFT si COMPANION au inclus pacienti cu disfunctie
sistolica VS ischemica si non-ischemica. Doar COMPA-
NION a demonstrat o reducere semnificativa statistic
a mortii subite la grupul cu DAl in comparatie cu cei
tratati medicamentos maximal. Mortalitatea globala a
fost mai mica in grupul cu TRC-D decat in cel cu te-
rapie medicamentoasa (HR 0.50 (95% Cl, 0.29,0.88)
p= 0.015), dar a fost asociata cu un risc semnificativ
mai mare de efecte adverse moderat-severe de orice
cauza (69% versus 61% in bratul tratat medicamentos,
p=0.03).

Analiza globala a celor 5 trial-uri de preventie pri-
mara (1854 pacienti cu CMD non-ischemica) demon-
streaza o reducere semnificativa de 31% in mortali-
tatea de toate cauzele pentru DAI in comparatie cu
terapia medicamentoasa (RR 0.69 (95% Cl, 0.55,0.87),
p=0.002)°"". Acest efect s-a pastrat si dupa excluderea
studiului COMPANION (RR 0.74 (95% Cl 0.58, 0.96),
p = 0.02)*"". Recomandarile pentru terapia cu DAI din
acest ghid sunt bazate pe aceste analize.

7.1.2.3 Profilaxia secundard

Trei trial-uri (AVID'>3, CASH'*? si CIDS"', vezi ta-
belul Web 5) au examinat terapia cu DAl in preventia
secundara la pacienti cu istoric de stop cardiac resusci-
tat sau tahicardie ventriculari simptomatica. in studiul
CAGSH, pacientii au fost initial randomizati sa primeas-
ca un DAl sau unul din trei medicamente: amiodarona,
metoprolol sau propafenona, dar bratul cu propafeno-
na a fost oprit precoce datorita mortalitatii crescute.
Analiza finala a adunat datele din bratele cu amiodaro-
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na si metoprolol. Cele trei trial-rui un inrolat un numar
total de 1963 de pacienti, dintre care doar 292 (14.8%)
cu cardiomiopatie non-ischemica. Nici AVID, nici CIDS
nu au raportat o reducere semnificativa a mortalitatii
de orice cauza la cei cu DAI in subgrupul de cardi-
omiopatii non-ischemice. Trial-ul CASH a fost diferit
de AVID si CIDS prin faptul ca FEVS medie a fost mai
mare si mai mult de 50% dintre pacienti au primit sis-
teme DAI epicardice. intr-o metaanalizi subsecventa,
ce a adunat datele din AVID si CIDS, s-a evidentiat o
reducere nesemnificativa de 31% in mortalitatea glo-
bala comparativ cu terapia farmacologica.

7.1.2.4 Mortaliatea de cauzad specificd

Putine studii au examinat prognosticul sau trata-
mentul pe subtipuri specifice de CMD. Cele mai bine
caracterizate subtipuri reprezinta aproximativ 5-10%
dintre pacienti si anume cei care au afectiuni cauzate
de mutatii in gena LMNA’'3>2 Bolile cardiace legate de
gena LMNA prezinta penetranta dependenta de varsta,
cu instalare precoce a aritmiilor ventriculare, urmate
de dezvoltarea unei tulburari de conducere si un risc
ridicat de moarte subita, adesea insotite doar de dila-
tare si disfunctie sistolica u§oare.intr-un registru muti-
centric cu 269 de purtatori ai mutatiei LMNA, analiza
multivariata a demonstrat ca TVNS pe monitorizarea
ECG ambulatorie, FEVS mai mica de 45% la prima eva-
luare, sexul masculin si mutatiile de tip insertie-dele-
tie/trunchiere sau afectarea scindarii au fost factori de
risc independenti pentru aritmii ventriculare maligne’'.
Aritmiile ventriculare maligne au avut loc la persoane
cu cel putin doi dintre acesti factori si a existat un risc
cumulativ pentru fiecare factor de risc aditional.

7.1.2.5 Managementul aritmiilor ventriculare in cardio-
miopatia dilatativd

Pacientii cu CMD si aritmii ventriculare recurente
ar trebui sa primeasca terapie medicamentoasa optima
cu IEC, betablocante si ARM,in concordanta cu ghiduri-
le ghidurile ESC actuale pentru IC8. Factori precipitanti
evidenti pentru aritmii ventriculare (de exemplu: me-
dicamente pro-aritmice, hipopotasemia) sau comorbi-
ditati (patologia tiroidiand) asociate ar trebui cautati
si tratati cand este posibil. La pacientii stabili anterior,
cu aritmii ventriculare nou-instalate, coronarograﬁa ar
trenui realizata la pacientii cu risc intermediar de BCI.
Amiodarona ar trebui luatd in considerare la pacientii
cu DAl care primesc socuri adecvate repetate in ciuda
programarii optime a dispozitivului?®’, dar nu ar trebui
folosita pentru tratamentul episoadelor asimptomati-
ce de TVNS. Utilizarea de blocante ale canalelor de
sodiu si dronedaronei nu este recomandata la pacien-
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tii cu disfunctie sistolica VS datorita posibilelor efecte 71.2.2 Stratificarea riscului si tratamentul

pro-ar‘itmice 129,152,357,362,363

. . . . . Preventia mortii cardiace subite la pacientii cu cardio-
7.1.2.6 Ablatia pentru tahicardie ventriculara T P ’
. miopatie hipertrofica
Substratul pentru TV in CMD este foarte complex, Nive- | Refe-
reflectind multiplele cauze ale bolii. Studii ce au evalu- | Recomandari Clasa® | e | rintas
at diferite strategii de ablatie in CMD raporteaza in cel Evitarea sportului de performant este | C 366
mai bun caz, succes modest care nu se imbunititeste | ecomandatpacientilor cu CMH.
dacs f . . l . di . Implantarea unui DAI este recomandata
aca se efectueaza mapping suplimentar epicardic si pacientilor care au supravieguit uni
endocardic. Intr-un studiu de registru recent ce a com- stop cardiac prin tahicardie ventriculara e
parat 63 de pacienti cu cardiomiopatie non-ischemica sau fibrilgie ventriculage sau care au ta- | B 367-
. . L . v . . v . hicardie ventriculara spontana sustinuta
si 164 cu disfunctie sistolica VS ischemica?®, ablatia TV -ara sp i 372
o ) ~ - . care produce sincopa sau degradare
clinic documentate a fost obtinuta doar in 18.3% din- hemodinamici si o speranti de viat
tre cei cu cardiomiopatie non-ischemica. Asadar abla- >1 an.
tia transcateter pentru TV la pacientii cu CMD ar tre- Stratificarea riscului cu calculatorul de
L. . . .. ’ . risc de MSC pentru CMH este reco-
bui rezervata pentru pacientii la care mecanismul este mandati pentru estimarea riscului de
clar (de exemplu reintrare in ram) si efectuata doar in moarte cardiaci subiti la 5 ani pentru e
centre experimentate. pacientii cu varsta 216 ani fara antece- I B 365'
dente de tahicardie/fibrilatie ventriculara
1.2 Cardiomiopatia hipertrofici resuscitata sau care au tahicardie ventri-
culara spontana sustinuta care produce
7.2.1 Deﬁni"tie, epidemiologie .,Si date de sincopi sau degradare hemodinamica.
supravietuire Se recomanda ca estimarea riscului de
.2 N < . . . MSC la 5 ani si fie ficut la prima evalu-
Cardiomiopatia hipertrofica se caracterizeaza prin . s X 16,
L . . R are si la intervale de | pana la 2 ani sau | B 365
cresterea grosimii peretelui ventriculului stang ce nu cind se produc modificiri in evolutia
este datorata unor conditii de umplere anormala a clinicd a pacientului.
acestuia. Aceasta definitie se aplica copiilor si adultilor Implantarea unui DAl se ia in consi-
. implici ili ’ iologii. insi 7 ’ i hid derare la pacientii cu risc de MSC la
si nu implica stabilirea unor etiologii, insa in acest ghi 5 ani estimat la 26% si o speranti de
ne vom referi la preventia mortii cardiace subite la pa- viati mai mare de | an dupa o evaluare e
cientii fara boli metabolice, infiltrative sau alte patologii Z""‘Cé deIFa“?{Fidcarel fa ‘“Icé'cﬁ{' riscul lla B 368
i . v . e complicatii de-a lungul vietii si im-
care au o |§tor|e nz‘lturala sau tratament dlsFlnc'.ce. . pactul DAI-ului asupra scilului de viati,
Studii din America de Nord, Europa, Asia si Africa statutului socioeconomic si integrititii
raporteaza o prevalenta a hipertrofiei ventriculare psihologice.
stingi fara o etiologie precizata la 0,02-0,23% dintre Implantarea unui DAI se poate lua
g R . .. n in considerare in cazuri selectate la
adulti, cu rate mult mai mici la pacientii cu varsta sub pacienti cu un risc de MSC la 5 ani
25 ani''¢. Desi cardiomiopatia hipertrofica se transmite estimat 24 si <6% si o speranti de e
ca o patologie autozomal dominanti, majoritatea stu- | Viat maimare de | an dupa o evaluare | B 365
diil o - d . lind si clinica detaliata care ia in calcul riscul 368
iilor raporteaza o mica preponderenta masculina si o de complicatii de-a lungul vietii s
frecventa similara a bolii intre grupuri rasiale diferite''.  |impactul DAl-ului asupra stilului de viat3,
Mortalitatea cardiovasculard anuald globala si rata St?;“tlu"{i socioeconomic si integritagii
T o sihologice.
mortalitatii datorate terapiilor adecvate date de DAI PRADOF , .
X K . . o K . Implantarea unui DAI se poate lua in
pentru tahicardie ventriculara/fibrilatie ventriculara la considerare in cazuri selectate la paci-
adulti neselectati cu cardiomiopatie hipertrofica este enti cu un risc de MSC la 5 ani estimat
[-2% respectiv 0,81%3¢*3¢5, Alte cauze majore de deces la <4% care prezinti particularitagi
. . . . i . . clinice ce se dovedesc a avea importanta 116,
de cauza cardiovasculara la acesti pacienti sunt insufi- prognostic §i cind evaluares risculul Il B 365
cienta cardiaca, trombembolismul si blocul atrioven- de complicatii de-a lungul viegii si im- 368
tricular. pactului DAI-ului asupra stilului de viata,
statutului socioeconomic si integritatii
psihologice sugereaza ca acestia ar putea
avea un beneficiu in urma acestei terapii.
Studiul electrofiziologic cu stimulare
ventriculara programata nu este reco-
< . - Il C 16
mandata pentru stratificarea riscului de
moarte subita cardiaca.
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CMH = cardiomiopatie hipertrofica; DAl = defibrilator automatic implantabil; MSC = moarte
subita cardiaca

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

d Ghidul Societétii Europene de Cardiologie defineste sportul de performanta ca practicarea
profesionistd sau ca amator a unor antrenamente fizice in mod regulat si participarea la
competitii sportice oficiale.

7.2.3 Aritmii ventriculare in cardiomiopatia

hipertrofica

Tahicardia ventriculara nesustinuta apare la aproxi-
mativ 25% dintre pacienti in timpul monitorizarii ECG
in ambulator®”**4 Prevalenta ei creste o data cu var-
sta si se coreleaza cu grosimea peretelui ventriculului
stang si cu captarea tardiva a gadoliniumului la IRM-ul
cardiac. Tahicardia ventriculara nesustinuta in timpul
monitorizarii ECG in ambulator se asociaza cu risc
crescut de MSC?”3. Tahicardia ventriculard nesustinuta
in timpul sau imediat dupa exercitiu fizic este foarte

rard, dar se poate asocia cu un risc mai inalt de MSC3®.

Documentarea tahicardiei ventriculare monomorfe
sustinute (230 s) este rara, dar se poate intalni mai
frecvent la pacientii cu anevrism apical de VS. Prezen-
ta afectarii coronariene trebuie exclusa la pacientii cu
episoade prelungite sau simptomatice daca se pot pune
in evidenta factori de risc pentru ateroscleroza coro-
nariana®”’. Pacientii cu tahicardie ventriculara sustinuta
prost tolerata ar trebui luati in considerare pentru im-
plantarea unui DAI si tratament cu beta-blocante sau
amiodarona pentru cuparea episoadelor. La pacientii la
care se pune in evidenta originea focala a tahicardiei
ventriculare se poate lua in considerare studiul elec-
trofiziologic si ablatia transcatetera transcateter.

1.2.4 Stratificarea riscului si tratamentul la

pacientii adulti

In mod clasic riscul de MSC la pacientii cu CMH a
fost estimat cu ajutorul unui scor simplu bazat pe o
serie de parametrii clinici selectati’**”*#3° Alte carac-
teristici clinice, precum fibroza miocardica (cuantifica-
ta prin imagistica cu rezonanta magnetica cardiaca cu
substanta de contrast), anevrismul apical de ventricul
stang si multiple mutatii genetice ale unor proteine
sarcolemale au fost propuse ca elemente care ar putea
ghida indicatia de terapie cu DAI la pacientii care au
risc intermediar, fara a avea Tnsa date care sa sustina
acest demers. Ghidurile ESC de CMH recomanda uti-
lizarea calculatorului (HCM-Risk-SCD) pentru estima-
rea riscului de moarte subita la 5 ani''®.

Variabilele cu valoare predictiva utilizate in acest
model sunt toate asociate cu risc crescut de MSC in
cel putin o analiza multivariabila (http://doc2do.com/
hcm/webHCM.html). Acest calculator este destinat
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pacientilor cu varsta 216 ani §i nu este construit pen-
tru a fi folosit la sportivii de performanta sau la pacien-
tii cu boli metabolice sau infiltrative (de exemplu boala
Anderson-Fabry) sau alte sindroame (sindromul Noo-
nan). Modelul acesta nu foloseste gradienti de la nivelul
tractului de ejectie al ventriculului sting cuantificati in
timpul exercitiului fizic si nu a fost validat inainte sau
dupa miomectomie sau ablatie septala cu alcool.

Studiul electrofiziologic cu stimulare ventriculara
programata nu contribuie la stratificarea riscului in
CMH si utilizarea de rutina a acestei proceduri la paci-
entii cu sincopa sau simptome sugestive de aritmie nu
este recomandata''®.

in contrast cu ghidul de CMH recent publicat, in
acest ghid nu s-a inclus o indicatie de clasa lll pentru
pacientii cu risc estimat <4% la 5 ani avand in vedere
gradul de nesiguranta pe care il presupune calcularea
acestui risc si care impune prudenta cand se decide
excluderea acestor pacienti din categoria celor care
benefiaza de terapie cu DAI.

7.2.5 Stratificarea riscului si tratamentul la

copii

La pacientii cu varsta <I6 ani, implantarea unui DAI
(epicardic daca este necesar) este recomandat dupa
un episod de aritmie ventriculara amenintatoare de
viata. Foarte putine date despre factorii de risc clinici
care ar putea ghida profilaxia primara sunt disponibili,
mai ales in cazul copiilor foarte mici (<8 ani). Ghidurile
actuale ESC recomanda ca hipertrofia severa a ventri-
culului stang (definita ca grosime maxima a peretelui
VS 230 mm sau scor Z 26), sincopa neexplicata, tahi-
cardie ventriculara nesustinuta sau istoric familial de
moarte subita sa fie luate in considerare ca factori de
risc majori pentru MSC la copii. Implantarea unui de-
fibrilator cardiac trebuie luata in considerare in cazul
copiilor care au 2 sau mai multi factori de risc majori.
In cazul celor care au un singur factor de risc implan-
tarea defibrilatorului poate fi luata in considerare dupa
estimarea riscurilor si beneficiilor pentru copil. Defi-
brilatoarele monocamerale sunt adecvate in majorita-
tea cazurilor si reduc riscul de complicatii.

7.2.6 Preventia mortii subite cardiace

7.2.6.1 Medicatia si stilul de viata

Pacientii cu CMH, in special cei cu factori de risc
pentru MSC sau cu gradient la nivelul TEVS, sunt sfa-
tuiti sa evite competitiile sportive sau activitatea fizica
intensa. Nu exista studii clinice randomizate despre
antiaritmice in CMH. Amiodarona posibil sa reduca in-
cidenta MSC la pacientii cu tahicardie ventriculara ne-
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sustinuta Tn timpul monitorizarii ECG ambulatorii, dar
in multe studii nu a prevenit MSC*¥®*! Disopiramida si
beta-blocantele sunt folosite pentru tratarea obstruc-
tiei de la nivelul tractului de ejectie al VS, dar nu exista
dovezi ca reduc riscul de MSC. Similar, ghidurile ESC
despre CMH nu recomanda miomectomia chirurgicala
sau ablatia cu alcool pentru reducerea riscului de MSC
la pacientii cu obstructie de TEVS.

7.2.6.2 Defibrilatorul automatic implantabil

Profilaxie secundard. Cu toate ca nu exista studii cli-
nice despre terapia cu DAl in CMH, studii observatio-
nale de cohorta si meta-analize arata ca stopul cardiac
resuscitat sau tahicardia ventriculara sustinuta sunt
asociate cu risc inalt de aritmii cardiace letale®®. Din
acest motiv DAIl-ul este recomandat la acest mic grup
de pacienti''.

Profilaxie primard. Este recomandat ca pacientii cu
CMH sa fie evaluati dupa un protocol clinic care sa
corespunda cu ghidul ESC actual de CMH''¢. Acesta ar
trebui sa cuprinda istoricul familial si clinic, monitoriza-
re Holter ECG timp de 48h, ecocardiografie transtora-
cica (sau IRM in caz de fereastra ecografica inadecvata)
si test de efort limitat de simptomatologie. Recoman-
darea pentru DAl se bazeaza pe riscul de MSC la 5 ani
calculat cu ajutorul modelului HCM Risk-SCD si tinan-
du-se cont de varsta si starea generala a pacientului.

7.3 Displazia aritmogena de ventricul drept
(DAVD)

1.3.1 Definitie, epidemiologie si supravietuire

DAVD (sau cardiomiopatia aritmogena) este o pa-
tologie cu evolutie progresiva a miocardului caracteri-
zata prin aritmii ventriculare, insuficienta cardiaca sau
moarte cardiaca subita. Modificarea histologica carac-
teristica acestei patologii este inlocuirea miocitelor cu
tesut adipos si fibros. Clinic, DAVD este definita prin
modificarile structurale si functionale ale ventriculului
drept, dar afectarea ventriculului sting apare la >50%
dintre pacienti®*. Criteriile actuale de evaluare folo-
sesc parametri histologici, genetici, electrocardiografici
si de imagistica pentru a clasifica pacientii in urmatoa-
rele categorii diagnostice: clar, borderline si posibil.

In majoritatea cazurilor DAVD este o boali autozo-
mal dominanta determinata de mutatii la nivelul gene-
lor care codifica proteine desmozomale (plakoglobina),
desmoplakina, plakophilina-2, desmogleina-2 si desmo-
colina-2. O minoritate dintre cazuri sunt cauzate de
mutatii la nivelul genelor non-desmozomale sau forme
rare recesive (de exemplu sindromul Carvajal sau boa-
la Naxos) asociate cu fenotip cutanat caracterizat prin
hiperkeratoza palmara sau plantara®
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DAVD are o prevalenta estimata la | din 1000 pana
la I din 5000 indivizi din populatia generala si este o
cauzd importanta de MSC la atleti si adultii tineri*®*3%.
Manifestarile clinice includ palpitatii, sinopa, tahicardie
ventriculara si MSC, care apar de obicei intre a doua
si a patra decada de viata. Progresia bolii poate duce
la insuficienta cardiaca dreapta sau biventriculara. Rata
anuala de mortalitate raportata in diferite studii vari-
aza considerabil, in functie de caracteristicile cohortei
selectate. O meta-analiza a raportat o rata anuala de
mortalitate cardiaca, non-cardiaca si de transplant car-
diac de 0,9, 0,8 si 0,9%".

7.3.2 Stratificarea riscului si tratamentul

Stratificarea riscului si tratamentul pacientilor cu dis-
plazie aritmogena de ventricul drept

Recomandari Clasa® Nive- R.efe-
lul® rinta“

Evitarea sportului de performanta este

I | C 388
recomandat pacientilor cu DAVD.
Beta-blocantele titrate la doza maxima
tolerata sunt
recomandate ca terapie de prima linie acest
pentru ameliorarea simptomelor la | C panel de
pacientii cu extrasistole ventriculare experti
frecvente sau tahicardie ventriculara
nesustinuta.
Implantarea DAI este recomandata la
pacientii cu istoric de moarte cardiaca | C 389
resuscitata si tahicardie ventriculara
prost tolerata hemodinamic.
Amiodarona ar putea fi luatd in conside-
rare pentru imbunatatirea simptomelor
la pacientii cu extrasistole ventriculare Il c 390,

frecvente sau tahicardie ventriculara 391
nesustinutd care nu tolereaza sau au
contrindicatie la beta-blocante.

Ablatia transcateter, realizata in
centre experimentate, poate fi luata in

. L . 183
considerare la pacientii cu extrasistole 202
ventriculare frecvente simptomatice sau lla B 207
tahicardie ventriculara care nu raspunde 392
la terapia medicamentoasa pentru 393
imbundtatirea simptomelor si prevenirea
socurilor date de DAI.

Implantarea unui DAI trebuie luata in

considerare la cei cu DAVD care au

tahicardie ventriculara sustinuta bine 387
toleratda hemodinamic, punand in balanta lla B 394
riscul terapiei de defibrilare, inclusiv 395

complicatiile pe termen lung si benefi-
ciul pentru pacient.
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Implantarea unui DAl poate fi luata in
considerare la pacientii cu unul sau mai
multi factori de risc identificati pentru
aritmii ventriculare la adultii cu speranta
de viata >1 an dupa evaluarea clinica 115) C
detaliata care ia in considerare riscul pe
termen lung de complicatii si impactul
DAl-ului asupra calitatii vietii, statutului
socioeconomic si integritatii psihologice

panel de
experti

Studiul invaziv electrofiziologic cu

stimulare ventriculara programata poate ilb c 113
fi luat in considerare pentru stratificarea 114

riscului de MSC

DAVD = displazia aritmogend de ventricul drept; DAl = defibrilator automatic implantabil; MSC
= moarte cardiaca subitd

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

d Ghidul Societitii Europene de Cardiologie defineste sportul de performanti ca practicarea
profesionista sau ca amator a unor antrenamente fizice in mod regulat si participarea la
competitii sportice oficiale

7.3.3 Aritmii ventriculare in cardiomiopatia

aritmogend de ventricul drept

Pana la 2/3 dintre pacienti au aritmii ventriculare pe
ECG-ul de repaus sau la monitorizarea ambulatorie
ECG si la testul de efort’*3%. Aceste aritmii ventri-
culare au de obicei originea in ventriculul drept (mor-
fologie de bloc de ram stang), dar axa QRS in timpul
tahicardiei difera de axa QRS din tahicardiile cu origine
in TEVD*®, multi pacienti prezentand chiar mai multe
morfologii ale QRS. Intr-un registru prospectiv recent
cu pacienti tratati predominant cu DAI, cele mai multe
terapii adecvate au fost pentru tahicardii ventriculare
monomorfe sustinute.

7.3.3.1 Tratamentul aritmiei ventriculare

Putine date sistematizate sunt valabile legat de efi-
cacitatea medicatiei antiaritmice in DAVD si impactul
terapiei medicamentoase asupra mortalitatii este ne-
cunoscut. Bazandu-se in principal pe rezulatele obtinu-
te dupa testarea cu stimulare ventriculara programata,
beta-blocantele, in mod particular sotalolul, sunt re-
comandate ca medicatie de prima linie la pacientii cu
ectopii ventriculare frecvente sau tahicardie ventricu-
lara nesustinuta. Totusi, intr-un registru observational
recent nici beta-blocantele nici sotalolul nu pareau a
reduce aritmia ventriculara. Amiodarona s-a dovedit
superioara in prevenirea aritmiei ventriculare intr-un
grup mic de pacienti*®.

Testarea electofiziologica invaziva cu harta de vol-
taj poate fi utilizata pentru identificarea regiunilor de
transformare fibro-grasoasa si pentru ghidarea ablatiei
transcateter a aritmiei ventriculare?2207:392402 Cyparea
in acut a tahicardiei ventriculare reuseste deseori la
pacientii care prezinta una sau doar cateva morfologii
dominante de tahicardie, iar ablatia epicardica poate
creste rata de succes. Deoarece nici medicatia antia-
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ritmica si nici ablatia transcateter nu asigura suficienta
protectie contra MSC, ablatia ar trebui utilizata mai
degraba pentru a reduce frecventa episoadelor aritmi-
ce decit pentru imbunatatirea prognosticului.

7.3.3.2 Limitarea exercitiului fizic

Antrenamentele de rezistenta la un nivel de compe-
titie exacerbeaza probabil fenotipul de DAVD®'*%, De
aceea, cu toate ca nu exista studii clinice controlate
care sa demonstreze un efect benefic, evitarea antre-
namentelor intense este recomandata.

7.3.3.3 Defibrilatorul automatic implantabil

Majoritatea studiilor despre stratificarea riscului si
terapia cu DAl sunt retrospective si sunt realizate pe
grupuri relativ mici si selectate de pacienti la risc inalt
recrutati din centre unice. Majoritatea ofera putine
informatii legat de indicatia de implantare a DAI-ului.
Intr-o analizi recenti a 24 de studii si metaanaliza (18
studii) a 610 pacienti urmariti pe o perioada de 3.8
ani*¥’, rata de terapii adecvate date de DAI a fost de
9.5%. Dificultati in implantarea sondei de defibrilare
au fost raportata in 18.4% dintre cazuri, cu malfunctia
sondei, infectie si deplasare a sondei in 9.8%, |.4% si
3.3% dintre cazuri. Rata anuala de terapii inadecvate
ale DAI-ului a fost 3.7%.

Pacientii cu istoric de moarte cardiaca subita resus-
citata, tahicardie ventriculara prost tolerata hemodi-
namic si sincopa au cel mai mare risc de MSC (pana
la 10% pe an) si implantarea unui DAI este recoman-
data la acest grup.®® Alti factori de risc pentru MSC
sau terapii adecvate ale DAIl-ului raportate in cadrul
a diferite grupuri de pacienti includ tahicardie ventri-
culara sustinuta documentata, sincopa fara o etiologie
precizata, tahicardie ventriculara nesustinuta frecven-
ta, antecedente heredocolaterale de moarte subita
prematura, afectare severa a VD, prelungirea semnifi-
cativa a duratei QRS, incarcare tardiva cu gadolinium
la IRM cardiac (inclusiv afectare de VS), disfunctie de
VS si tahicardie ventriculara indusa in timpul studiului
electrofiziologic!'®!'43873%5:404406 Combinatia sau afecta-
rea bigenica heterozigota apare la >10% dintre cei cu
DAVD-cauzind mutatie genica desmozomala si poate
fi un factor de risc pentru evenimente aritmice majore
si MSC*”.Avand in vedere ca studiile privind DAVD au
rezultate diferite, recomandarea pentru profilaxia cu
DAl poate constitui o provocare. Pe baza datelor vala-
bile pana in prezent, s-a stabilit ca pacientii cu sincopa
fara o cauza identificata ar trebui luati in considerare
pentru DAI. Pentru pacientii fara sincopa, se poate lua
in considerare implantarea unui DAI dupa evaluarea
clinica detaliata care urmareste istoricul familial, seve-
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ritatea disfunctiei de VD sau VS, riscul vital pe termen
lung de complicatii si impactul terapiei cu DAI asupra
calitati vietii, statutului socioeconomic si integritatii
psihologice.

7.4 Cardiomiopatii infiltrative

7.4.1 Amiloidoza cardiaca

Amiloidoza cardiaca

Recomandari Clasa® Nive- R‘efe-
lul® rinta©

Ar trebui luatd in calcul implantarea unui

DAl la pacientii cu amiloidoza cu lanturi

usoare sau

amiloidoza asociatd cu transthyretina

ereditara si aritmii lla C 408-412

ventriculare ce cauzeaza instabilitate
hemodinamica care au

speranta de viata mai mare de | an cu
status functional bun.

DA\ = defibrilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

Cele doua tipuri de amiloidoza cardiaca sunt amilo-
idoza cu lanturi usoare, cauzata de depozitarea de lan-
turi usoare monoclonale de amiloid si amilodoza aso-
ciata cu transthyretina ereditara, in care transthyretina
normala (fenotip salbatic) sau mutanta este depozitata
in miocard*?#'“. Pand de curdnd amiloidoza era aso-
ciatd cu un prognostic prost, cu o speranta medie de
viatd de <I an dupa debutul simptomelor de insufici-
enta cardiaca, dar progresele in terapia amiloidozei cu
lanturi usoare a crescut supravietuirea*".

Pana la jumatate dintre pacientii cu amiloidoza car-
diacd mor subit*3#'¢, Decesul survine adesea prin di-
sociatie electromecanica, dar studii de caz au raportat
cuparea cu succes de catre DAI a unor aritmii venricu-
lare sustinute*®. Aritmiile ventriculare in timpul moni-
torizarii ambulatorii sunt raportati la >25% dintre pa-
cientii cu amiloidoza cardiaca*®#!, dar prezenta lor nu
pare sa prezica MSC. Nivele crescute de troponina sau
NT-pro-BNP sunt markeri sensibili pentru afectarea
miocardica si factori predictivi de prognostic negativ
in amiloidoza cu lanturi usoare, insa nu sunt date care
sa sugereze rolul lor in identificarea pacientilor care
ar beneficia de DAI. Avand in vedere numarul limitat
al datelor obtinute pana in prezent, terapia cu DAI se
poate lua in calcul la pacientii cu amiloidoza cu lanturi
usoare sau amilodoza asociata cu transthyretina ere-
ditara care prezinta aritmii ventriculare sustinute si au
o speranta de viata mai mare de | an. Nu sunt date
suficiente pentru a furniza recomandari de profilaxie
primara.
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7.5 Cardiomiopatie restrictiva

Cardiomiopatie restrictiva

Recomandari Clasa® | Nivelul® R.efe-
rinta“

Implantarea unui DAI este recomandata

la pacientii cu cardiomiopatie restrictiva

si aritmie ventriculara ce determina 412,417-

instabilitate hemodinamica care au o 420
speranta de viata >| an cu status functi-
onal bun pentru a reduce riscul de MSC.

DAIl = defibrilator automatic implantabil; MSC = moarte subitd cardiacd
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

Termenul de cardiomiopatie restrictiva se refera la
fiziopatologia resctrictiva la nivelul cordului cu volume
diastolice normale sau reduse la nivelul unuia sau a am-
bilor ventriculi, volume sistolice normale sau reduse si
pereti ventriculari cu grosime normala. Cardiomiopa-
tia restrictiva este cea mai rara forma de cardiomiopa-
tie si este cauzata de o serie de anomalii genetice sau
dobandite*2. in societdtile vestice, cea mai frecventa
cauza la adulti este amiloidoza urmata de mutatii la
nivelul genelor ce codifica proteinele sarcomerice si
bolile metabolice**'.

Pacientii cu cardiomiopatie restrictiva prezinta in
mod tipic semne si simptome de insuficienta biventri-
culara si sunt diagnosticati prin elemente caracteris-
tice determinate la evaluarea imagistica non-invaziva
si la cateterismul cardiac. Cardiomiopatie restrictiva
se asociaza cu prognostic nefavorabil pe termen lung.
La copii, speranta de viata la |, 2 si 5 ani este de 82,
80 respectiv 68%*'7-4%; valorile echivalente pentru su-
pravietuirea fara transplant sunt 48,34 si 22%. Pentru
adulti sunt disponbile mai putine date insa ratele de
supravietuire la 5 ani sunt similare. Factori de risc pen-
tru mortalitate globala sunt clasa funtionala NYHA, di-
mensiunea atriului sting si sexul masculin*”2,Tn cazul
copiilor, riscul de moarte subita cardiaca ar putea fi
mai mare, in special la cei cu ischemie miocardica evi-
dentiata pe ECG.

Tratamentul cardiomiopatiei restrictive este in spe-
cial paliativ. Simptomele de insuficienta cardiaca sunt
tratate cu diuretice si control al frecventei cardiace
pentru imbunatatirea umplerii VS.Terapia anticoagulan-
ta ar trebui utilizata la toti pacientii cu fibrilatie atriala.
Nu exista date prospective cu privire la implantarea
profilactica a unui DAl in cardiomiopatia restrictiva,
asa ca pentru pacientii cu aritmii ventriculare sustinute
simptomatice, indicatia de DAl ar trebui sa fie similara
ca pentru celelalte boli cu afectare miocardica, tinan-
du-se cont de prognosticul pe termen scurt dat de
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insuficienta cardiaca. Profilaxia primara ar trebui sta-
bilita Tn functie de etiologia subiacenta si de prezenta
factorilor de risc pentru MSC.

7.6 Alte cardiomiopatii

7.6.1 Cardiomiopatia prin non-compactare

Non-compactarea se refera la prezenta unor tra-
beculatii ventriculare proeminente si a unor recesuri
intertrabeculare la nivelul ventriculului stang sau drept,
asociate frecvent cu un strat subtire compactat sub-
epicardic?. In cazul unora dintre pacienti, non-com-
pactarea este asociata cu disfunctie ventriculara sis-
tolica sau diastolica. Non-compactarea ventriculului
stang apare in asociere cu boli cardiace congenitale
si in forme izolate. Afectarea familiala apare la 18-50%
dintre adultii cu forma izolata de non-compactare, ma-
joritatea prezentand un pattern autozomal dominant.
Au fost raportate numeroase mutatii la nivelul genelor
care codifica proteinele sarcolemale, proteinele cana-
lelor de calciu si la nivelul altor gene asociate cu cardi-
omiopatie precum LMNA, LDB3 si Taffazin.

Multi pacienti cu non-compactare de VS sunt com-
plet asimptomatici, dar unii prezinta insuficienta cardi-
aca, trombembolism, aritmii sau MSC.Varsta inaintata,
volumul telediastolic al VS la prezentare, insuficienta
cardiaca simptomatica, fibrilatia atriala persistenta sau
permanenta, blocul de ramura si asocierea cu afectarea
neuromusculara sunt factori predictivi pentru mortali-
tate crescuta, dar sunt putine date care sa sugereze ca
non-compactarea de VS poate fi un indicator de sine
statator pentru DAL*2%> Necesitatea unui DAI este
data de severitatea disfunctiei sistolice deVS si prezen-
ta aritmiei ventriculare sustinute folosindu-se aceleasi
criterii ca pentru cardiomiopatia dilatativa (vezi secti-
unea 7.1).

7.6.2 Cardiomiopatia Chagas

Boala Chagas este o patologie miocardica deter-
minata de parazitul Trypanosoma cruzi. Global, 8-10
milioane de oameni se estimeaza ca sunt infectati si
20-40% dintre acestia vor dezvolta boala miocardica
cronica, uneori dupa mai multe decade de la infectia
initiala. Tulburarile de conducere, inclusiv BRD si HBAS,
sunt adesea primele manifestari, urmate de tulburari
de cinetica segmentara la nivelul VS, aritmii ventricu-
lare complexe, boala de nod sinusal si tulburari com-
plexe de conducere. In stadiile avansate ale bolii apare
dilatarea progresiva a VS si disfunctia sistolica.*¢-43

Rata anuala a mortalitatii pentru pacientii cu boa-
la Chagas variaza intre 0,2 pana la 19,2%, reflectand
variabiliatea populatiei studiate. Factorii predictivi in-
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dependenti pentru mortalitate folositi constant sunt
disfunctia de VS, clasa functionala NYHA si tahicardia
ventriculara nesustinuta. Riscul in cazul asocierii dintre
tahicardia ventriculara nesustinuta si disfunctia de VS
poate creste de |5 ori.

Multumita in special studiului lui Gali et al.,430care
a examinat efectul DAI-ului la pacientii cu Chagas, s-au
obtinut date care spun ca beneficiul cel mai mare il au
pacientii cu FEVS <40%, cu toate ca pacientii cu DAl cu
primit terapii adecvate independent de functia sistolica
aVs.

8. SINDROAME ARITMICE PRIMARE
EREDITARE

8.1 Sindrom de QT lung

8.1.1 Definitie si epidemiologie

Grupul acesta de experti a modificat citeriul de dia-
gnostic pentru sindrom de QT lung propus de EHRA/
Heart Rhytm Society'. In mod particular s-a considerat
ca un QTc >500 ms - sugerat ca prag pentru diagnos-
ticul sindromului de QT lung la pacientii asimptomatici
fara istoric familial de boala - este foarte conservator
si e identic cu durata QT asociata cu risc Tnalt de arit-
mii in MSC"¢”. De aceea, s-a utilizat un QTc 2480 ms
sau un scor >3*! pentru diagnosticul clinic. Totusi, in
prezenta sincopei neexplicate un QTc 2460 ms este
suficient pentru a pune diagnosticul.

Sindromul de QT lung este caracterizat prin prelun-
girea intervalului QT si aritmii ventriculare declansate
de stimularea adrenergica.Varsta medie de prezentare
este 14 ani. Rata anuala de MSC la pacientii cu sin-
drom de QT lung netratat este estimata intre 0,33 si
0,9%*% in timp de cea pentru sincopa este estimata la
aproximativ 5%*2,

Mutatii la nivelul a 13 gene au fost asociate cu sin-
dromul de QT lung, majoritatea codificind subunitati
ale canelelor voltaj-dependente de potasiu, sodiu sau
calciu. Screening-ul genetic a identificat o mutatie res-
ponsabild de aceasta patologie in 75% dintre cazurile
de sindrom de QT lung si 3 gene principale (KCNQI,
KCNH2 si SCN5A) sunt responsabile de aproximativ
90% dintre cazurile cu genotip pozitiv®2.

Subtipurile sindromului de QT lung pot fi grupate in
trei categorii:

e Sindrom de QT lung autozomal dominant (sin-
drom Romano-Ward; prevalenta | la 2500), care
include LQT -6 si LQT 9-13 si este caracterizat
prin prelungirea izolata a intervalului QT;

e Sindrom de QT lung autozomal dominant cu ma-
nifestari extracardiace care cuprinde:
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- sindrom de QT lung 7 (sindrom Andersen-
Tawil) care consta intr-un interval QT prelungit
cu unda U proeminenta, tahicardie ventriculara
polimorfa sau bidirectionala, dismorfism facial
si paralizie periodica hiper/hipokalemica*? si
- sindrom de QT lung 8 (sindrom Timothy) care

consta intr-un interval QT prelungit, sindactilie,
malformatii cardiace, tulburari din spectrul au-
tismului si dismorfism;

e Sindrom de QT lung autozomal recesiv (sindrom
Jervell si Lange-Nielsen) care asociaza un interval
QT extrem de prelungit cu surditate congenitala.

8.1.2 Stratificarea riscului si tratamentul

Parametrii clinici, electrocardiografici si genetici ar
trebui utilizati pentru stratificarea riscului individual®’.
Supravietuitorii unui stop cardiac resuscitat au un risc
inalt de recurentg, chiar si sub medicatie beta-blocanta
(14% in 5 ani de tratament): aceste date sustin utiliza-
rea DAI la pacientii supravietuitori ai unui stop cardi-
ac** Aparitia sincopelor este asociati cu un risc cres-
cut de stop cardiac®¥**, Femeile cu sindrom de QT
lung au un risc crescut in timpul perioadei de 9 luni
de sarcina si post-partum (in special celg cu genotip
pentru cu sindrom de QT lung tip 2)*. In sindromul
de QT lung | si 2 localizarea si tipul mutatiei genetice
pot fi asociate cu risc diferit de evenimente cardiace.
Cu toate acestea, afirmatiile de mai sus necesita conti-
nuarea studiilor pana la momentul aplicarii in practica
clinica'’. Purtatorii asimptomatici de mutatii patogene
au un risc moderat de evenimente cardiace, estimat la
aproximativ 10% de la nastere pana la varsta de 40 de
ani; utilizarea medicatiei beta-blocante poate fi luata in
considerare la acesti pacienti**.

Terapia profilactica cu DAI trebuie judecata la nivel
individual, la pacientii cu risc inalt precum femeile cu
sindrom de QT lung tip 2 si QT >500 ms, la pacientii
cu QT >500 ms si semne de instabilitate electrica si
la cei cu profil genetic cu risc inalt (purtatori a doua
mutatii, inclusiv sindromul Jervell si Lange-Nielsen sau
sindromul Timothy).

Nu exista date care sa sustina vreo valoare pro-
gnostica a studiului electrofiziologic invaziv cu stimula-
re ventriculara programata la pacientii cu sindrom de
QT lung'".

8.2 Sindromul de QT scurt

8.2.1 Definitie si epidemiologie

Sindromul de QT scurt este caracterizat prin re-
ducerea duratei repolarizarii cardiace care constituie
substratul pentru dezvoltarea unor aritmii ameninta-
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toare de viata. Cinci gene au fost asociate cu sindromul
de QT scurt (KCNH2, KCNQI, KCN]J2, CACNAIC
si CACNB2b), dar randamentul screeningului genetic
raméne scazut (aproximatic 20% global)''”.

Patologia pare a fi cu letalitate ridicata in toate gru-
pele de varsta, inclusiv la copii in primele luni de via-
ta, iar probabiliatea de a dezvolta stop cardiac pana la
varsta de 40 de ani este >40%''**¥. Tindndu-se cont
de numarul mic al populatiei raportate pana in acest
moment, letalitatea ridicata se poate datora unui bias
de raportare dat de detectia scazuta a sindromul de
QT scurt la pacientii asimptomatici.

8.2.2 Stratificarea riscului si tratamentul

Pacientii cu sindrom de QT scurt cu antecedente de
stop cardiac resuscitat au indicatie de DAl in preventie
secundara, deoarece rata recurentei a fost estimata la
aproximativ 10% pe an'".

Strategia optima pentru preventia primara a stopu-
lui cardiac la pacientii cu sindrom de QT scurt nu este
clara, avand in vedere lipsa factorilor de risc indepen-
denti pentru stopul cardiac, inclusiv sincopa''®. Nu exis-
ta date care sa cuantifice riscul de evenimente aritmice
in timpul competitiilor sportive la acesti pacienti.

Un DAl poate fi luat in calcul de la un caz la altul la
pacienti cu sindrom de QT scurt cu istoric familial im-
portant de MSC si dovada unui QT scurtat la cel putin
o parte dintre pacienti, dar nu exista date suficiente
pentru a face o recomandare generalizata'“.

Rapoarte realizate pe un numar mic de pacienti su-
gereaza ca chinidina poate prelungi intervalul QTc si
posibil sa reduca evenimentele aritmice. Pacienti tra-
tati cu chinidina trebuie atent monitorizati pentru pre-
lungirea QT-ului si aparitia unor evenimente proarit-
mice''84® Uetilizarea chinidinei poate fi luata in calcul la
pacientii care au supravietuit unui stop cardiac si care
au indicatie de DAI, dar au contraindicatie sau refuza
aceastd terapie''844,

Pana in acest moment nu exista date care sa sustina
vreo valoare prognostica pentru evenimentele aritmi-
ce a studiului electrofiziologic invaziv cu stimulare ven-
triculara programata.

8.3 Sindromul Brugada

8.3.1 Definitie si epidemiologie

Prevalenta sindromului Brugada pare sa fie mai mare
in sud-estul Asiei comparativ cu tarile vestice; preva-
lenta variaza intre | la 100 pana la | la 10000%.

Sindromul Brugada este transmis ca o caracteris-
tica dominanta si demonstreaza penetranta legata de
varsta si sex: manifestarile clinice ale bolii sunt mai



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No.4,2016

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

Cardiomiopatia Chagas

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea unui DAI trebuie luata in considerare la

L L . o - 426-
pacientii cu cardimiopatie Chagas si FE <40% daca au o lla C 430
speranta de viata mai mare de | an si status functional bun.

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

DAl=defibrilator automatic implantabil; MSC=moarte subitd cardiacd; FEVS=fractie de ejectie a ventriculului sting

frecvente la adulti si de 8 ori mai frecvente la barbati
comparativ cu femeile*. Fibrilatia ventriculara apare la
o varsta medie de 4115 ani, dar se poate manifesta la
orice varsta, mai ales in timpul periodelor de relaxare
si in somn*'. Febra, consumul excesiv de alcool si me-
sele bogate cantitativ reprezinta factori declansatori
care releva pattern-ul de tip | pe ECG si predispun la
fibrilatie ventriculara.

intr-o metaanaliza recenta, incidenta evenimentelor
aritmice (tahicardie ventriculara sustinuta sau fibrilatie
ventriculara sau terapii adecvate DAI sau MSC) la pa-
cientii cu sindrom Brugada a fost 13.5% pe an la cei cu
istoric de stop cardiac, 3.2% pe an la cei cu sincopa si
|% pe an la cei asimptomatici**2.

Cel putin 12 gene au fost asociate cu sindromul
Brugada, dar doar doua (SCN5A si CACNIAc) sunt
responsabile de >5% dintre pacientii cu genotip pozi-
tiv>%. Rezultatele screening-ului genetic nu influenteaza
momentan prognosticul sau tratamentul.

8.3.2 Stratificarea riscului si tratamentul

Singurul tratament care reduce riscul de MSC in sin-
dromul Brugada este DAI-ul, de aceea dispozitivul este
recomandat pacientilor cu tahicardie sau fibrilatie ven-
triculara documemtata si celor care au pattern spontan
tip | pe ECG si istoric de sincope'**'.Valoarea prog-
nostica a stimularii ventriculare programate a fost dez-
batuta si multe dintre studiile clinice nu au confirmat
o valoare predictiva pozitiva sau negativa pentru apari-
tia evenimentelor cardiace la follow-up'#%¢. Chinidina
a fost propusa ca tratament preventiv la pacientii cu
sindrom Brugada, atitudine bazata pe date care arata
ca reduce inductibiliatea fibrilatiei la stimularea ventri-
culara programata; datele nu au confirmat insa capaci-
tatea acestui medicament de a reduce riscul de MSC.
Recent s-a sugerat ca ablatia transcateter epicardica
peste tractul de ejectie al VD, anterior, poate preve-
ni furtuna electrica la pacientii cu episoade recurente,
dar datele necesita confirmare pana la introducerea in

practica clinica®>.

8.4 Tahicardia ventriculara polimorfa
catecolaminica

8.4.1 Definitie si epidemiologie

TVPC este o patologie genetica aritmogena rara ca-
racterizata prin tahicardie ventriculara bidirectionala
sau polimorfa indusa de stimulare adrenergica. Boala
are o prevalenta estimata de | din 10000'*.

Au fost identificate doua tipuri de TVPC: o forma
dominanta datorata mutatiilor la nivelul genei care co-
difica receptorul ryanodinic cardiac (RyR2) si o varian-
ta recesiva data de mutatii in gena calsequestrinei car-
diace (CASQ2)*% Mutatii la nivelul altor gene precum
KCN]J2,Ank2, TRDN sau CALMI au fost identificate la
pacientii cu modificari clinice similare celor din TVPC.
Totusi, pana Tn acest moment nu este clar daca acestea
sunt copii fenotipice ale TVPC'4.

Manifestarile clinice ale TVPC apar de obicei in pri-
ma decada de viata si sunt accentuate de activitate
fizica sau stress emotional®®. Diagnosticul este dificil
deoarece pacientii cu TVPC au ECG si ecocardiogra-
fie normale, de aceea un test de efort care provoaca
aritmii atriale sau ventriculare (tahicardie ventriculara
bidirectionala sau polimorfa) este recomandat pentru
stabilirea diagnosticului'*. Utilizarea perfuziei cu cate-
colamine a fost de asemenea propusa, insa sensibilita-
tea ei nu este clar stabilita'**°, de aceea nu s-a formu-
lat o indicatie clara in acest sens.

8.4.2 Stratificarea riscului si tratamentul

Diagnosticul pus in copilarie, absenta medicatiei be-
ta-blocante si prezenta aritmiei ventriculare complexe
persistente in timpul testului de efort sub doza ma-
xima de beta-blocant sunt factori predictivi indepen-
denti pentru evenimente aritmice®'.

Majoritatea centrelor de referinta trateaza pacientii
cu nadolol, desi nu exista date comparative cu privire
la eficienta diferitelor tipuri de beta-blocante.

Evitarea efortului fizic si terapia beta-blocanta con-
stituie prima linie de tratament pentru pacientii cu
TVPC™.

Date preliminare sugereaza ca flecainida reduce
riscul de aritmii ventriculare la un numar limitat de
pacienti cu TVPC si ar trebui luata in calcul ca primul
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Diagnosticul sindromului de QT lung (in absenta altor cauze secundare de prelungire a QT-ului)

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Sindromul de QT lung este diagnosticat prin acest
e QTc 2480 ms pe ECG-uri repetate de 12 derivatii sau | C panel de
e scor de risc pentru sindrom QT lung >3 431 experti
Sindromul de QT lung este diagnosticat in prezenta unei mutatii patogenice confirmate specifice pentru acest acest
sindrom, independent de durata QT-ului. | C panel de
experti
Diagnosticul ECG al sindromului de QT lung ar trebui luat in considerare in prezenta unui QTc 2460 ms pe acest
ECG-uri repetate de 12 derivatii la pacienti cu episoade de sincopa fara cauzi determinata in absenta altor cauze lla C panel de
de prelungire a QT-ului experti

ECG=electrocardiograma; QTc=QT corectat
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

tratament aditional la beta-blocante cand controlul
aritmiilor este insuficient®?#3, Denervarea simpati-
ca cardiaca stanga pare sa aiba un grad de eficienta
in tratamentul pacientilor cu TVPC care nu tolereaza
medicatia beta-blocanta, dar sunt necesare mai multe
date si follow-up-uri care sa cuantifice eficienta acestei
strategii**#>. Supravietuitorii unui stop cardiac ar tre-
bui sa primeasca beta-blocante si DAI; se poate adau-
ga flecainida la cei cu control antiaritmic insuficient in
timpul testului de efort'®. DAI-ul ar trebui programat
cu o perioada de intarziere pana la adminstrarea tera-
piei mai lunga, deoarece socurile dureroase pot creste
tonusul simpatic si pot declansa aritmii suplimentare,
ducand la aparitia unui cerc vicios periculos de socuri
repetate si chiar deces*®.

Stimularea ventriculara programata nu are valoare
diagnostica sau prognostica in TVPC, deoare nici tahi-
cardia ventriculara bidirectionala si nici cea polimorfa
nu sunt inductibile'*.

8.5 Sindromul de repolarizare precoce

8.5.1 Definitie si epidemiologie

Prezenta unui pattern de repolarizare precoce
in derivatiile inferioare si/sau laterale a fost asociata
cu fibrilatia ventriculara idiopatica in studii caz-con-
trol*’#%8, Datorita incidentei crescute a aspectului de
repolarizare precoce in populatia generala, este rezo-
nabil sa se puna diagnosticul de ,,sindrom de repolari-
zare precoce” doar la pacientii care au fost resuscitati

Stratificarea riscului si tratamentul in sindromul de QT lung
Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Urmatoarele modificari in stilul de viata sunt recomandate tuturor pacientilor cu sindrom de QT lung:
- evitarea medicatiei care prelungeste QT-ul (http://www.crediblemeds.org).
- corectarea tulburarilor electrolitice (hipokaliemie, hipomagnezemie, hipocalcemie) care ar putea sa apara in | B 434
timpul unor episoade de diaree, varsatura sau tulburari metabolice.
- evitarea unor factori declansatori ai aritmiei specifici pentru un anumit genotip (inotul intens pentru LQTSI
sau expunerea la zgomote puternice in LQTS2).
Beta-blocantele sunt recomandate pacientior cu diagnostic clinic de sindrom de QT lung. [ B 435
Implantarea DAI in asociere cu utilizarea beta-blocantelor este recomandata pacientilor cu sindrom de QT lung | B 436438
cu stop cardiac in antecedente
Beta-blocantele ar trebui luate in considerare la pacientii purtatori ai mutatiei specifice pentru sindrom de QT la B 67
lung care au interval QT normal.
Implantarea DAl aditional la medicatia beta-blocanta ar trebui luata in considerare la pacientii cu sindrom de QT la B 439
lung care au avut sincopa si/sau tahicardie ventriculara sub doza adecvata de medicatie beta-blocanta.
Denervarea simpatica cardiaca stanga ar trebui luatd in considerare la pacientii cu sindrom de QT lung cand
- beta-blocantele nu sunt eficiente, nu sunt tolerate sau sunt contraindicate;
- . . lla Cc 440
- DAI-ul este contraindicat sau refuzat de catre pacient;
- la pacientii sub tratament cu medicatie beta-blocanta si DAI care primesc socuri electrice interne repetate.
Blocantele de canal de sodiu (Mexiletina, Flecainida sau Ranolazina) ar putea fi utilizate ca terapie adjuvanta pentru
. . L . 115) Cc 441-443
scurtarea intervalului QT la pacientii cu LQTS3 si QTc >500 ms.
Implantarea unui DAI ar putea fi luata in considerare aditional la terapia beta-blocanti la purtitorii asimptomatici Ilb C 67
a unei mutatii patogenice in KCNH2 sau SCN5A cand intervalul QTc >500 ms.
Studiul invaziv eletrofiziologic cu stimulare ventriculara programata nu este recomandat pentru stratificarea i C 17
riscului de MSC.
DAl = defibrilator automatic implantabil; MSC = moarte subita cardiacd; LQTSI, 2, 3 = sindrom de QT lung tip 1,2, 3; QTc = QT corectat
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea
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dupa un episod documentat de fibrilatie ventriculara
si/sau tahicardie ventriculara polimorfa.

In cazul sindromului de repolarizare precoce este
vorba probabil de o afectare poligenica in cele mai
multe cazuri. Nu exista dovezi suficiente care sa susti-
na transmiterea familiala a sindromului de repolarizare
precoce.

Avand in vedere incertitudinea in interpretarea sin-
dromului de repolarizare precoce ca un predictor de
MSC, acest grup de experti a decis ca nu exista dovezi
suficiente pentru a putea emite recomandari in acest
moment legat de aceasta patologie.

9.ARITMIILE PEDIATRICE $1 BOLILE
CARDIACE CONGENITALE

9.1 Tratamentul aritmiilor ventriculare la
copiii cu cord structural normal

In cazul copiilor, aritmiile ventriculare pot apirea in
bolile cardiace congenitale, in canalopatii sau cardio-
miopatii cu transmitere genetica, miocardita sau tu-
mori cardiace (rabdomioame neonatologice), precum
si pe un cord structural normal. La copiii sanatosi, ESV
monomorfe izolate sunt frecvente, in special la sugari
(20%) si adolescenti (20-35%), cu originea in principal
in tractul de ejectie al ventriculului drept. Atunci cand
ESV sunt frecvente (5-10% din totalul batailor cardia-
ce) sau sunt complexe, se recomanda evaluarea cardi-
aca ce include imagistica cu rezonanta magnetica car-
diaca si istoricul familial, pentru a exclude canalopatii
sau cardiomiopatii cu transmitere genetica. Urmarirea
acestor pacienti este recomandata pentru identificarea
aparitiei disfunctiei de VS, tahicardiei ventriculare (ne-)

sustinute sau cardiomiopatiei, care apar totusi rareori.

Tratamentul medicamentos sau ablatia transcateter
este indicata rar deoarece majoritatea pacientilor sunt
asimptomatici si ESV dispar de cele mai multe ori in
timp**#7480_ Ritmul idioventricular accelerat poate

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

aparea la nou-nascuti si sugari altfel sanatosi, de obicei
descoperit intamplator. Este o aritmie benigna si, simi-
lar cu ESV, dispare de obicei fara tratament in primul an
de viata®'. Incidenta tahicardiei ventriculare sustinute
in populatia pediatrica generala este de | la 100000 de
copii In 10 ani. Prevalenta tahicardiei ventriculare sus-
tinute sau nesustinute este de asemenea scazuta, adica
2-8 din 100000 copii cu varsta de scolarizare*®>4%,

Majoritatea tahicardiilor ventriculare idiopatice apar
pentru prima data la copiii mai mari sau adolescentii,
cu origini similare ca la adulti (TEVD, TEVS sau cuspe
aortice). Tahicardia ventriculara fasciculara stanga sen-
sibila la verapamil este mai putin frecventa.”’'*”* Tahi-
cardia ventriculara incesanta, cu originea in VS de cele
mai multe ori, este asociata cu hamartoame intracardi-
ace la sugari. Aceste tahicardii duc frecvent la insufici-
enta cardiaca si au o rata mare de mortalitate in ciuda
terapiei medicamentoase agresive, ablatiei transcate-
ter sau chiar si tratmentului chirurgical.*®* Tahicardia
ventriculara polimorfa sau ESV multifocale apar rar la
copiii cu cord normal si sunt de obicei asociate cu ca-
nalopatii mostenite sau cardiomiopatii, boala cardiaca
structurala sau inflamatorie sau cu anomalii metaboli-
ce sau toxicologice.

in cazul copiilor mai mari, recomandirile cu privire
la tratamentul TV idiopatice sunt similare cu cele de
la adulti. In cazul copiilor mai mici, studiile cu privire
la eficienta si siguranta tratamentului medicamentos
al TV idiopatice sunt limitate la beta-blocante si ve-
rapamil, cu putine date disponibile pentru blocantele
de canale de sodiu (clasa IC) si antiaritmice de clasa
#1472 La sugarii <| an, verapamilul administrat intra-
venos trebuie evitat pentru ca poate duce la deterio-
rare hemodinamicad acuta*®.

In cazul copiilor mici, rata complicatiilor date de
ablatia transcateter pare sa fie mai mare si exista o pre-
ocupare legat de cresterea leziunilor de radiofrecven-
ta sau crio-ablatia in miocardul ventricular’>4%-4¢7 TV

Diagnosticul sindromului de QT scurt

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Sindromul de QT scurt este diagnosticat in prezenta unui acest
QTc <340 ms. | C panel de
experti
Sindromul de QT scurt ar trebui avut in vedere in prezenta unui QTc <360 ms si unul sau mai multe dintre urma-
toarele:
. - “ “ acest
- o mutatie genetica patogena confirmata
A . lla C panel de
- istoric familial de sindrom de QT scurt i
N - N . experti
- istoric familial de MSC la varsta de <40 ani pers
- supravietuirea unui episod de tahicardie/fibrilatie ventriculara in absenta unei patologii cardiace

QTc = QT corectat; MSC = moarte subita cardiaca
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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Stratificarea riscului si tratamentul in sindromul de QT scurt

Recomandari

Clasa® | Nivelul® | Referinta“

- au supravietuit unui stop cardiac resuscitat si/sau
- au tahicardie ventriculara sustinuta spontana documentata.

Implantarea unui DAI este recomandata pacientior cu diagnostic de sindrom de QT scurt care

| C 119,447

DA\ dar prezinta o contraindicatie sau refuza acest aparat.

Chinidina sau sotalolul pot fi administrate la pacientii cu diagnostic de sindrom de QT scurt care au indicatie de

lib C 118,448

istoric familial de MSC.

Chinidina sau sotalolul pot fi administrate la pacientii asimptomatici cu diagnostic de sindrom de QT scurt sau

Iib C 118,448

riscului de MSC.

Studiul electrofiziologic invaziv cu stimulare ventriculara programata nu este recomandat pentru stratificarea

11l C 118,119

MSC = moarte subita cardiacd

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

idiopatica si ESV complexe la copii tind sa se rezolve
spontan in cateva luni sau ani*'. De aceea, in cazul ace-
sui grup de varsta, ablatia transcateter, inclusiv ablatia
,»simpla” de TV de TEVD, este indicata doar ca terapie
de linie 2 si trebuie facuta in centre cu experienta.

9.2 Moartea cardiaca subita si aritmiile
ventriculare la pacientii cu boala cardiaca
congenitala

Boala cardiaca congenitala este cel mai frecvent defect
din nastere, cu o incidenta de 700-800 la 100000 nas-
teri de feti vii*. Pacientii cu boala cardiaca congenitald
reprezinta un grup heterogen, a carui speranta de viata
s-a imbunatatit semnificativ o data cu progresele de di-
agnostic si tehnica chrurgicala. Majoritatea pacientilor
cu boala cardiaca congenitala vor atinge varsta adul-
25, Tn ciuda acestor reusite, tratamentul chirurgical
al bolilor cardiace congenitale in copilarie este urmat
de dezvoltarea insuficientei cardiace si a aritmiilor, care
vor duce la cresterea mortalitatii in randul adultilor
tineri.

Incidenta MSC printre pacientii cu boala cardiaca
congenitala este mica (0,09% pe an), dar este mai mare
comparativ cu indivizii sanatosi din aceeasi grupa de
varsta®'®. Riscul de MSC este dependent de timp si
creste progresiv dupa a doua decada de viata. Astfel,
pana acum, nu s-au facut studii clinice randomizate care
sa contureze factorii de risc pentru MSC sau beneficiul
terapiilor de profilaxie primara la acesti pacienti. Studii

retrospective au aratat ca MSC e responsabila de |4-
26% din totalul deceselor dupa interventia reparato-
rie initiald*75°'%% ntr-un studiu mare in care au fost
inclusi adulti cu o gama de boli cardiace congenitale,
MSC datorata aritmiilor a aparut in 14% dintre cazuri.
MSC a aparut mai ales in repaus si nu s-a limitat doar
la pacientii cu defecte severe. in acest studiu, factorii
de risc pentru MSC au fost asemanatori cu cei pentru
cardiopatie ischemica, inclusiv tahicardia supraventri-
culara, disfunctia ventriculara cu afectare sistemica sau
pulmonara si duratd crescuta a QRS-ului*”’.

Defectele congenitale cu cel mai mare risc de MSC
sunt tetralogia Fallot, transpozitia marilor vase (corec-
tata congenital), leziuni obstructive la nivelul cavitatilor
stangi si cordul univentricular*”*°'%, Cele mai multe
studii de estimare a riscului au fost realizate pe paci-
enti cu tetralogie Fallot, evidentiind un risc de MSC
de 2-3% pe decada, cu crestere a riscului tardiv dupa
corectarea chirurgicala*®*°'% Cu toate cd au fost
identificati numerosi factori de risc, cei mai importanti
pentru MSC sunt durata QRS >180 ms, supraincarca-
rea volumica a VD, disfunctia de VS sau tahicardii ven-
triculare clinice sau inductibile sustinute****%. Stimula-
rea ventriculara programata s-a considerat utila pentru
aprecierea riscului*®. Studii retrospective despre tera-
pia cu DAI in tetralogia Fallot au raportat rate mari de
terapii adecvate de 8-10% pe an pentru DAI-ul folosit
in preventie primara sau secundara*®.

Diagnosticul sindromului Brugada

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Diagnosticul sindromului Brugada este facut la pacientii cu supradenivelare de segment ST cu morfologie tip | acest
22 mm in una sau mai multe dintre derivatiile preordiale drepte V| si/sau V2 pozitionate in al doilea, al treilea | C panel de
si al patrulea spatiu intercostal, aparuta spontan sau dupa un test de provocare farmacologica cu administrarea experti
intravenoasa de blocante de canal de sodiu (precum ajmalina, flecainida, procainamida sau pilsicainida). ’

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea
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Stratificarea riscului si tratamentul in sindromul Brugada

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“

Urmatoarele modificari in stilul de viatd sunt recomandate tuturor pacientilor cu sindrom Brugada:

- evitarea medicatiei care induce supradenivelarea segmentului ST in derivatiile precordiale drepte (http:///www. acest
brugadadrugs.org) | C panel de

- evitarea consumului excesiv de alcool si a meselor bogate cantitativ experti

- tratamentul rapid al febrei cu medicatie antipiretica

Implantarea unui DAI este recomandata pacientilor cu diagnostic de sindrom Brugada care:

- sunt supravietuitorii unui stop cardiac resuscitat si/sau | C 451

- au tahicardie ventriculara sustinuta spontana documentata.

Implantarea unui DAI ar trebui luata in considerare la pacientii cu diagnostic spontan de pattern tip | pe ECG si la C 45

istoric de sincope.

Chinidina sau isoproterenolul pot fi luate in calcul la pacientii cu sindrom Brugada pentru tratarea furtunilor lla C 543

electrice.

Chinidina poate fi administrata la pacientii care au indicatie de DAI, dar prezinta o contraindicatie sau refuza aceas- la C 454

ta terapie si la pacientii care necesita tratament pentru aritmii supraventriculare.

Implantarea unui DAI s-ar putea realiza la pacientii cu diagnostic de sindrom Brugada care dezvolta fibrilatie ventri- ilb C 120

culara in timpul stimularii ventriculare programate cu 2 sau 3 extrastimuli in doua zone.

Ablatia transcateter poate fi ficuta la pacientii cu istoric de furtund electricd sau terapii adecvate date de DAI. llb 201,455

DAl = defibrilator automatic implantabil

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

La pacientii cu transpozitie de mari vase (artere)
dupa operatia de switch atrial (Mustard sau Senning),
riscul de MSC este de aproximativ 5% pe decada. Pre-
zenta tahicardiei atriale sau insuficienta VD sistemic
sunt factori de risc importanti pentru MSC*®. Meca-
nismele care constituie substratul MSC sunt tahicardia
atriala cu conducere atrioventriculara I:l care degene-
reaza in fibrilatie ventriculara, precum si aritmia ventri-
culara primara. Actual, ablatia transcateter a tahicardiei
atriale este o terapie eficienta si releventa pentru sca-
derea riscului de MSC la acest grup de pacienti. Stimu-
larea ventriculara programata nu pare a fi utila pentru
estimarea riscului general. DAI-ul in preventie secun-
dara pare sa fie eficient, in timp de preventia primara
cu DAI pentru pacientii cu disfunctie ventriculara nu
pare la fel de eficienta, cu o rata de socuri administrate
de 0,5% pe an*®. Actual, operatia de switch atrial nu
mai este folosita cu scaderea treptata a numarului de
pacienti din aceasta categorie.

Corectarea adecvata a stenozei aortice congenitale
(inclusiv bicuspidia aortica) reduce considerabil riscul
nativ de MSC, deseori inlaturand necesitatea unei te-
rapii antiaritmice specifice®®'*%.

La pacientii cu cord univentricular dupa operatia
Fontan, morbiditatea pe termen lung este grevata de
tahicardia atriala complexa si de dezvoltarea insufici-
entei cardiace, crescand progresiv o data cu Tnaintarea
in varsta. MSC de cauza aritmica nu este rara la pacien-
tii cu Fontan, cu o incidenta de 9% pe o perioada de 12
ani de urmarire, dar nu au fost inca identificati factori
de risc. Datele cu privire la terapia cu DA la pacientii
cu Fontan raman insuficiente.

In general, terapia cu DAI la pacientii cu boala cardi-
aca congenitala a fost schimbata de la preventie secun-
dari la preventie primara in ultimele doua decade*°#".
Studii retrospective de cohorta au aratat ca, in plus
fata de aritmiile ventriculare, disfunctia ventriculara,
dreapta sau stinga, a devenit un factor de risc impor-
tant de MSC la pacientii cu diferite forme de boala car-
diacd congenitald*?49474% Acest lucru scoate in evi-
denta importanta tratamentului eficient al disfunctiei
ventriculare prin corectarea chirurgicala a defectelor
reziduale, optimizarea tratamentului medicamentos si,
daca exista indicatie, prin terapia de resincronizare. in
general, pacientii cu boala cardiaca congenitala cu sin-
cope sau tahicardie ventriculara nesustinuta ar trebui

Diagnosticul tahicardiei ventriculare polimorfe catecolaminice

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referintac
TVPC este diagnosticata in prezenta unui cord structural normal, ECG normal si tahicardie ventriculara polimorfa | C 14,52
sau bidirectionald indusa de exercitiu sau emotie. 457
Diagnosticul de TVPC este pus la pacientii purtitori ai unei mutatii patogenice la nivelul genelor RyR2 sau CASQ?2. | C 14,52

TVPC = tahicardia ventriculara polimorfa catecolaminica; ECG = electrocardiograma
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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Stratificarea riscului si tratamentul in TVPC

Recomandari Clasa® | Nivelul® Referinta“
Urmatoarele modificari in stilul de viatd sunt recomandate tuturor pacientilor cu diagnosticul de TVPC: evitarea acest
competitiilor sportive, a exercitiului fizic intens si a stressului emotional. | C grup de
experti
Medicatia beta-blocanta este recomandata tuturor pacientilor cu diagnostic de TVPC, bazat pe prezenta aritmii- | C 458,
lor ventriculare spontane documentate sau induse de stress. 460
Implantarea unui DAI aditional la medicatia beta-blocanta cu sau fara flecainida este recomandata la pacientii cu 458
TVPC care prezinta stop cardiac, sincope recurente sau tahicardie ventriculara bidirectionald/polimorfa in ciuda | C 461
tratamentului optim.
Medicatia beta-blocanta ar trebui luata in considerare la membrii familiei cu pattern genetic pozitiv pentru 461,
s . lla C
TVPC, chiar si dupa un test de efort negativ. 462

Flecainida poate fi asociata cu beta-blocantele la pacientii cu diagnostic de TVPC care prezintd sincope recuren-
te sau tahicardie ventriculara bidirectionala/polimorfa sub medicatie beta-blocanta, cand exista riscuri/contrain- lla C 463
dicatii pentru DAI sau DAI-ul nu e disponibil sau nu e acceptat de catre pacient.

Flecainida poate fi asociata cu beta-blocantele la pacientii cu diagnostic de TVPC purtatori de DAl pentru a

riscului de MSC.

reduce numarul de socuri electrice adecvate date de DAI. lla c 463
Denervarea simpatica cardiaca stanga se poate realiza la pacientii cu diagnostic de TVPC care prezinta sincope

recurente sau tahicardie ventriculara bidirectionala/polimorfa sau terapii adecvate date de DAI sub medicatie iIb c 464
beta-blocanta sau beta-blocante asociate cu flecainida si la cei care nu tolereaza sau au contraindicatie pentru 465
beta-blocante.

Studiul electrofiziologic invaziv cu stimulare ventriculara programata nu este recomandat pentru stratificarea I C 14

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

TVPC = tahicardie ventriculara polimorfa catecolaminica; DAl = defibrilator automatic implantabil; MSC = moarte subita cardiaca

evaluati hemodinamic si electrofiziologic. Stimularea
ventriculara programata poate fi utila in identificarea
pacientilor la risc de MSC. Ablatia transcateter si tra-
tamentul chirurgical pot fi o alternativa sau o terapie
aditionala la pacientii cu DA si tahicardie ventriculara
sustinuta recurenta dupa corectare chirurgicala a bolii
cardiace congenitale*”.

9.3 Defibrilatorul automatic implantabil
cardiac la copii

MSC este un fenomen rar la copii si folosirea unui
DAl este rara, cu o rata anuala de implantare <I la un
milion®%®313, Copiii la risc de MSC alcatuiesc un grup
heterogen cu o gama variata de boli cardiace subiacen-
te, inclusiv canalopatii sau cardiomiopatii si un spectru
larg de boli cardiace congenitale****®. Indicatiile pentru
terapia cu DAl la adulti se aplica si la copii. Majoritatea
recomandarilor pentru patologia cardiaca, relevante la
copii, au un nivel de evidenta B sau C.

In contrast cu ghidurile aplicabile adultilor, DAl-urile
nu sunt folosite de rutina la copiii cu cardiomiopatie
dilatativa si disfunctie severa de VS datorita inciden-
tei scazute a MSC in acest grup®'**">. Interpretarea si
compararea rezultatelor studiilor cu DAI la copii este
dificila deoarece terapia cu DAl este adesea evaluata
pentru o gama larga de patologii si include si pacientii
adulti cu boala cardiaca congenitala. O serie de stu-
dii cu DAI la copii au raportat terapii adecvate pentru
preventie secundara la 40-67% dintre pacienti. Cand

552

DAl-ul a fost folosit in preventie primara, rata de te-
rapii adecvate varia intre 10 si 26%, pe o perioada de
urmarire de 2_4 ani49°'5°8'5'°'5' I,5I6-5I9‘

Fracturarea sondei si dezizolarea acesteia, proble-
me vasculare, infectii si cresteri tardive ale pragului de
defibrilare sunt mai frecvente la copii comparativ cu
adultii, probabil datorita nivelului mai mare de activita-
te, dimensiunii mai mici a corpului si cresterii*®. Studii
mari au evidentiat rate anuale de fractura a sondei de
5,3 5i 6,5%, varsta <8 ani si sonda Fidelis® fiind factori
de risc independenti®*'*?2. La majoritatea pacientilor
pediatrici, incidenta terapiilor inadecvate cu socuri
electrice a fost remarcabil de mare, variind intre 17 si
30%*90°08311316315 Socurile administrate inadecvat da-
torita tahicardiei sinusale, aritmiilor supraventriculare
si oversensing-ului de unda T sunt frecvente si pot fi
reduse prin programarea individualizata, in principal
prin folosirea unor praguri crescute de detectie. La co-
piii mai mari, precum la adulti, se folosesc in special sis-
temele DAI transvenoase bicamerale. La pacientii mai
tineri, se utilizeaza in special sistemele monocamerale
pentru e evita obstructia venoasa, lasindu-se o bucla
a DAI-ului in atriul drept pentru a permite cresterea.
La sugari si copii mici, alternativa cu DAl non-transve-
nos pare sigura si eficientd®'?. Aceste sisteme sunt con-
struite prin introducerea generatorului in abdomen,
o dispunere subcutanata in toracele stang si plasarea
sondei ventriculare epicardic®®>'2 Alte variante au fost
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Tratamentul aritmiilor ventriculare la copiii cu cord structural normal

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Se recomanda ca, copiii asimptomatici cu ESV izolate frecvente sau un ritm ventricular accelerat si functie nor- | B 469.470
mald a ventriculului sa fie urmariti periodic, fara tratament. ’
Tratamentul medicamentos sau ablatia transcateter este recomandata copiilor cu ESV frecvente sau TV ce sunt | c 471-474
considerate cauza de disfunctie ventriculara.

Ablatia transcateter ar trebui aplicata in cazul in care terapia medicamentoasa nu este eficientd sau nu este

dorita la copiii simptomatici cu TV idiopatica de TEVD/ESV sau tahicardie ventriculara fasciculara stanga sensibila lla B 471-474
la verapamil.

Ablatia transcateter poate fi ficuta de operatori experimentati in cazul esecului terapiei medicamentoase sau ca

alternativa la tratamentul cronic medicamentos in cazul copiilor simptomatici cu TV idiopatica de TEVS/de cuspe lla B 473,474
aortice sau epicardica sau ESV.

Blocantele de canal de sodiu (din clasa IC) pot fi o alternativa la medicatia beta-blocanta sau la verapamil la lla C 471
copiii cu TV de tract de ejectie.

Ablatia transcateter nu este recomandata la copiii cu varsta sub 5 ani cu exceptia cazurilor in care tratamentul m B 475
medicamentos nu e eficient sau TV nu e tolerata hemodinamic.

Folosirea verapamilului nu e recomandata la copiii <I an 1] C 476
TV = tahicardie ventriculara; TEVD = tract de ejectie al ventriculului drept; TEVS = tract de ejectie al ventriculului sting; ESV = extrasistole ventriculare

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

de asemenea raportate®®. Cresteri tardive ale pragului
de defibrilare apar mai des la aceste sisteme alterna-
tive si testarea periodica a pragului de defibrilare este
importanta®'%,

Terapia de resincronizare a devenit un instrument
util in tratamentul insuficientei cardiace la copii, in spe-
cial cand exista indicatia de stimulare antibradicardi-
ca’224 Terapia de resincronizare cu defibrilare poate
avea beneficii la pacienti selectionati, mai ales la cei cu
boala cardiaca congenitala corectata, dar datele care sa
sustina aceste afirmatii sunt putine.

10. TAHICARDIILEVENTRICULARE $I
FIBRILATIAVENTRICULARA PE CORD
STRUCTURAL NORMAL

10.1 Tahicardia de tract de ejectie

Tahicardiile de tract de ejectie reprezinta originea
cea mai frecventa a tahicardiei ventriculare idiopatice/
ESV idiopatice®*33+33%_ Aproximativ 70% au originea
in TEVD?®3%. Alte origini includ sinusurile Valsalva
TEVS**¥* marile vene cardiace'?>****!  subepicar-
dic'%339341342 continuitatea mitro-aortica***** si rar
artera pulmonara***, Tahicardia ventriculara focala
idiopatica de tract de ejectie apare de obicei la paci-
entii fara afectare structurala cardiaca, totusi, anoma-
lii subtile de perete au fost evidentiate la IRM cardiac
la unii pacienti****. Au un mecanism focal secundar
automatismului, micro-reintrarii sau activitatii declan-
sante****2, Tahicardia ventriculara idiopatica din TEVD
apare tipic intre 20 si 50 de ani, mai frecvent la femei
Exista doua forme tipice: TV indusa de efort/stress si
TV monomorfa repetitiva ce apare in repaus. Tahicar-

537-540
’
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dia ventriculara nesustinuta repetitiva apare in 60-92%
dintre cazuri in timp de TV incesanta apare doar oca-
zional?*-%2,

TV sustinuta paroxistica separata de perioade lungi
de ESV rare este mai putin intalnita. Episoadele se ac-
centueaza in timpul efortului si/sau stressului emotio-
nal; testul de stress poate induce TV focala de tract de
ejectie in timpul efortului sau in perioada de recupe-
rare. Morfologia QRS tipica este de BRS cu ax inferi-
or>»34541 'ESV sau prima bataie din TV are un interval
de cuplaj relativ lung fata de complexul QRS prece-
dent®*. TV este monomorfs, desi morfologia QRS-ului
poate avea variatii. Morfologii diferite multiple de TV
sunt foarte rare si ridica suspiciunea de TV pe cicatrice,
precum in DAVD®*, Cu toate ca tahicardia ventriculara
idiopatica de tract de ejectie este benigna, TV malig-
na poate aparea ocazional®*'*%, ECG-ul in ritm sinusal
este de obicei normal, cu toate acestea, aproximativ
10% prezintd BRD incomplet®**. Testul de stress si IRM
cardiac trebuie efectuate pentru a exclude prezenta
unei boli cardiace structurale, chiar si cateterismul car-
diac poate fi necesar in unele situatii.

Tratamentul este necesar doar daca pacientii sunt
simptomatici. Trebuie mentionat ca simptomele se pot
datora disfunctiei de VS, avand in vedere ca TV idiopa-
tici poate fi o cauzi de tahicardiomiopatie®. in cazul
acestor pacienti, tratamentul cu blocante de canale de
sodiu (agenti de clasa IC) sau ablatia transcateter ar
trebui luate in considerare. La pacientii cu TV/ESV din
TEVD, ablatia transcateter per primam este recoman-
data, in timp ce la cei cu TV/ESV din TEVS, ablatia trans-
cateter ar trebui luata in calcul doar in caz de esec al
terapiei medicamentoase antiaritmice.
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Preventia mortii cardiace subite si tratamentul aritmiilor ventriculare la pacientii cu boala cardiaca congenitala

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“

Dupa evaluarea pentru determinarea cauzei evenimentului si excluderea oricarei cauze reversibile, implantarea

DAl-ului este recomandata pacientilor cu boala cardiaca congenitala care au supravietuit unui stop cardiac resusci- | B 488-491

tat.

Implantarea unui DAI este recomandata pacientilor cu boala cardiaca congenitala cu TV sustinuta simptomatica | B 488492

care au fost evaluati hemodinamic si electrofiziologic.

Ablatia transcateter este recomandata ca terapie suplimentara sau ca alternativa la un DAI pacientilor cu boala

cardiaca congenitald care au tahicardie ventriculara monomorfa recurenta sau primesc terapii adecvate de la DAI I C 492

la care nu exista posibilitatea reprogramarii dispozitivului sau a terapiei medicamentoase.

Terapia cu DA este recomandata adultilor cu boala cardiaca congenitala si FEVS <35%, afectare biventriculara, | C 493.494

insuficientd cardiaca simptomatica in pofida tratamentului medicamentos optim si clasa funtionala NYHA Il sau lIl. ’

Implantarea unui DAI trebuie luata in considerare la pacientii cu boald cardiaca congenitala cu sincopa de etiologie lla B 488,490,

neprecizata in prezenta fie a disfunctiei ventriculare avansate fie a TV sustinute sau FiV sau ESV. 491

Implantarea unui DAI trebuie luata in discutie la pacienti selectati cu tetralogie Fallot si multiplii factori de risc pen- 488

tru MSC, inclusiv disfunctia de VS, TV nesustinuta, durata QRS >180 ms sau TV sustinuta inductibila la stimularea lla B 494-4;96

ventriculara programata.

Ablatia transcateter trebuie luata in discutie ca o alternativa la tratamentul medicamentos pentru pacientii cu TV lla B 492

monomorfa sustinutd simptomatica cu boala cardiaci congenitald si DA

Terapia cu DAI poate fi luata in discutie la pacientii cu disfunctie avansata de VD unic sau sistemic, in prezenta altor 489.497

factori de risc ca TV nesustinuta, clasa functionala NYHA Il sau Ill sau regurgitarea severa a valvei atrio-ventriculare | Ilb B 4'98 ’

sistemice.

Stimularea ventriculara programata poate fi luata in discutie pentru stratificarea riscului de MSC la pacientii cu

tetralogie Fallot care au unul sau mai multi factori de risc printre care disfunctia de VS, TV nesustinuta si durata llb B 496

QRS >180 ms.

Stimularea ventriculara programata poate fi luata in discutie la pacienti cu boala cardiaca congenitala si TV nesusti- acest

nuta pentru a determina riscul de TV sustinuta. IIb C panel de
experti

Ablatia chirurgicala ghidata de mapping-ul electrofiziologic poate fi luata in discutie la pacientii cu boala cardiaca acest

congenitala care vor suferi o interventie chirurgicala cardiaca, cu TV clinica sustinuta si TV monomorfa sustinuta llb C panel de

inductibila cu un istm critic identificat. experti

Ablatia transcateter sau medicatia antiaritmica profilactica nu sunt recomandate in cazul ESV rare asimptomatice la acest

pacientii cu boala cardiaca congenitala si functie ventriculara stabila. ] C panel de
experti

Stimularea ventriculara programata nu este recomandata pentru stratificarea riscului la pacientii cu boala cardiaca acest

congenitald in absenta altor simptome sau factori de risc. LI} B panel de
experti

DA\l = defibrilator automatic implantabil; MSC = moarte subita cardiaca; TV =tahicardie ventriculara; ESV = extrasistole ventriculare; FiV = fibrilatie ventriculara; FEVS = fractie de ejectie ventricul sting;

VS= ventricul sting;VD = ventricul drept; NYHA = New York Heart Association

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

Proximitatea anatomica dintre TEVD, TEVS si mari-
le vene cardiace limiteaza localizarea cu precizie a TV
bazata pe morfologia QRS, cu exceptia TV clasice din
TEVD.

Localizarea precisa ar trebui ghidata de harta de
activare si /sau mapping cu stimulare in timpul studiu-
lui electrofiziologic®*?*¥7*% sj ar trebui si inceapa din
TEVD (incluzand sinusul arterei pulmonare), urmata
de marile vene cardiace, cuspele aortice si TEVS en-
docardic. Cand ablatia transcateter intr-un focar cu
activare ventriculara precoce nu elimina aritmia clinica,
trebuie realizata harta de voltaj epicardica.

10.1.1 Tahicardia de tract de ejectie al

ventriculului drept

Clinic,TV din TEVD au lungimi de ciclu mai scurte si
se asociaza mai frecvent cu sincope comparativ cu cele

554

din TEVS*%332 Pe ECG TV/ESV de TEVD are tipic o
tranzitie mai lenta R/S in V4 comparativ cu TV/ESV din
TEVS.In rapoarte publicate, ablatia transcateter in acut
de TV/ESV din TEVD are o rata de succes >95% la pa-
cientii fara afectare structurala cardiaca cand sunt re-
alizate de operatori cu experienta®>>**>%; totusi, sunt
disponibile doar follow-up-uri pe termen scurt®?5%,
Rata de complicatii este redusa, cu doar cateva cazuri
de ruptura a TEVD, mai ales la nivelul peretelui liber®>.
De aceea, la pacientii simptomatici cu ECG de supra-
fata inalt sugestiv pentru TV din TEVD, se recomanda
studiu electrofiziologic urmat de ablatia transcateter
per primam dupa ce harta de voltaj a confirmat origi-
nea TV/ESV la nivelul TEVD.
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10.1.2 Tahicardia de tract de ejectie al

ventriculului stang

Ablatia transcateter a TV/ESV din TEVS necesita in-
telegere in profunzime si cartografiere atenta, inclu-
zand TEVS, cuspele aortice, artera pulmonara si epi-
cardulP®****. TEVS septal, desi in mare parte muscular,
include septul membranos ventricular. Cadranul pos-
terior consta intr-un tesut fibros extins. Partea laterala
si anterioara a TEVS sunt structuri musculare. Epicar-
dic artera coronara descendenta anterioara si artera
circumflexa sunt pozitionate superior de portiunea
aortica a TEVS si ocupa portiunea superioara a Vs, de-
numit varful VS de McAlpine®’. Aceasta zona este o
sursa majora de TV/ESV.Tipic, TV/ESV din TEVS au un
ax inferior cu tranzitie precoce inV1/V2 si morfologie
BRS sau BRD (70%, respectiv 30%)!95529:530,532,533.537-543.558,

Rata de complicatii la ablatia transcateter nu e ne-
glijabila si include complicatii majore precum ruptura
miocardica si tamponada, accident vascular cerebral,
leziuni valvulare si leziuni ale arterelor coronare. De-
oarece este necesara o abordare combinata transsep-
tala si retrograda transaortica pentru cartografiere si
ablatie datorita structurii anatomice complexe, ablatia
transcateter in TEVS ar trebui efectuate doar in cen-
trele cu experienta dupa ce s-a incercat si terapia me-
dicamentoasa cu cel putin un blocant de canal de sodiu
(clasa IC) si aceasta e esuat®®.

10.1.3 Tahicardia ventriculard cu originea la

nivelul cuspelor aortice

Tahicardia ventriculara cu originea la nivelul sinusu-
rilor Valsalva este raspunzatoare de aproximativ 20%
dintre TV idiopatice de tract de ejectie, majoritatea din
cuspa coronariana stanga, urmata de cuspa coronaria-
na dreapta, jonctiunea dintre cuspa coronariana dreap-
ta si cuspa coronariana stanga si rareori cuspa fibroa-
sa non-coronariana'?3#337>% Pe ECG apare tipic un
QRS larg cu tranzitie precoce inV1-V2%75% Principala
complicatie la ablatia transcateter la nivelul cuspelor
aortice este ocluzia acuta de artera interventricula-
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ra anterioara. De aceea este importanta identificarea
ostiului arterei coronare stangi si/sau artera coronara
dreapta la angiografie, ecografie intracardiaca sau CT
inainte de ablatia transcateter. O margine de >6 mm
de artera interventriculara anterioara ar trebui obser-
vata, utilizind energia conventionala cu dozarea puterii.
Leziunea valvei aortice a fost rar raportata®’. Pana in
prezent rata de complicatiii a fost scazuta si e posibil
sa nu fi fost raportate toate cazurile, avand in vedere
ca aceste aritmii sunt ablatate in centre cu experienta.
De aceea ablatia transcateter ar trebui realizata doar
dupa esecul a cel putin unui blocant de canal de sodiu
(clasa IC).

10.1.4 Tahicardii ventriculare de tract de ejectie

epicardice

Un abord epicardic ar trebui incercat doar dupa
esecul ablatiei transcateter endocardice a TV/ESV de
tract de ejectie'?**3%°3%3%8 Majoritatea TV focale epicar-
dice au originea adiacent de marile vene cardiace sau
artere coronare'®>%3%5 leziunea arterelor coronare
fiind principala preocupare®'¢-¢2 Suprapunerea auri-
culului atriului stang si a grasimii epicardice pot consti-
tui obstacole anatomice la ablatia transcateter.

10.1.5 Altele (inclusiv artera pulmonara)

Ablatia transcateter cu succes a TV cu originea in
artera pulmonara a fost descrisa doar in studii de caz
sau serii de pacienti*****. Totusi, nu exista miocard la
acest nivel cu exceptia sinusurilor pulmonare®. in-
registrarile ECG arata tipic BRS cu unda R inalta in
derivatiile inferioare si tranzitie in V4-V5°#3% Rata de
complicatii la ablatia transcateter realizata in general in
centre cu experienta, este necunoscuta datorita numa-
rului mic de pacienti.

10.2 Tahicardii ventriculare cu alte origini

10.2.1 Tahicardie ventriculara stangd idiopaticd
TV monomorfa si polimorfa stanga idiopatica apare
la pacientii cu sau fara boala cardiaca structurala. Poate
fi Impartita Tn mai multe categorii: TV fasciculara stanga

Defibrilatorul automatic implantabil cardiac la copii

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea DAI este recomandata pacientilor pediatrici care au supravietuit unui stop cardiac in absenta unor | B 490,508,
cauze reversibile. 509
Implantarea DAI in combinatie cu terapia medicamentoasa este recomandata pacientilor pediatrici la risc inalt cu | B 490,510,
cardiomiopatii, canalopatii mostenite sau boli cardiace congenitale. 511
Testarea periodica a pragului de defibrilare la sistemele DAI non-transvenoase trebuie avuta in vedere in timpul Il C 512
cresterii la copiii mici.

DAl = defibrilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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sensibila la verapamil, tahicardia cu reintrare prin ra-
mura, TV interfasciculara si TV focala Purkinje®®.

Cea mai des intalnita forma este TV fasciculara
posterioara stinga (>90%), ce apare predominant la
pacientii tineri fara afectare structuralda a cordului. Pe
ECG-ul de suprafata, TV fasciculara posterioara stanga

are o morfologie de BRD, ax superior si QRS ingust.

Ablatia transcateter in centre cu experienta este reco-
mandata ca prima linie de tratament, avand in vedere
ca apare in special la tineri si ca terapia pe termen lung
cu verapamil nu este eficienta**3*¢’. Rata de recurenta
dupa ablatia transcateter cu succes variaza intre O si
20%564,568-570.

TV fasciculara stanga anterioara si TV fasciculara
stanga septala superioara sunt responsabile de <10% si
<1% dintre TV fasciculare stangi. Pe ECG-ul de supra-
fata TV fasciculara stanga anterioara are morfologie de
BRD si ax la dreapta, in timp ce TV fasciculara stanga
septald superioara are un complex QRS fingust si ax
normal sau deviat la dreapta. in ambele tipuri de TV se
recomanda ablatia transcateter ca prima linie de trata-
ment in centre cu experienta®'*”>,

TV prin reintrare in ramura apare la pacientii cu tul-
burari de conducere intraventriculare preexistente ca
interval His-ventricul prelungit sau bloc de ram

TV prin reintrare in ramura este reparabila prin
ablatia transcateter fie in ramura stanga sau (mai frec-
vent) ablatia transcateter a ramului drept, in centre cu
experienta si duce la non-inductibilitate putand fi con-
siderata curativa®*634757,

Implantarea unui DAI nu e indicata la pacientii cu un
cord normal.

10.2.2 Tahicardia ventriculard cu originea la

nivelul muschiului papilar

TV idiopatica sau ESV poate aparea de la nivelul
muschilor papilari ai VD sau VS la un numar mic de
pacienti®’*8. Cand au originea la nivelul muschiului
papilar stang posterior, au morfologie de BRD si un
ax superior drept sau stang si o durata a QRS-ului

364,347,574
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>150 ms*¢. In cazul in care nu rispund la medicatia
cu blocante de canale de sodiu (clasa IC) si/sau beta-
blocante, ablatia transcateter a TV/ESV cu originea la
nivelul muschilor papilari este o optiune eficienta de
tratament®’®. Cu toate acestea, mentinerea stabilitatii
cateterului in timpul realizarii hartii de voltaj si a abla-
tiei in regiunea muschilor papilari este o provocare.
Un abord transseptal si ghidaj cu ecocardiografie intra-
cardiaca trebuie avuta in vedere. Regurgitarea mitrala
dupa ablatia transcateter cu succes este o potentiala
dar rara complicatie.

10.2.3 Tahicardia ventriculara de inel (mitral

sau tricuspidian)

Inelul mitral este responsabil de aproximativ 5% din-
tre toate ESV si TV idiopatice®**"*%8!. Complexul QRS
are morfologie BRD-like, unda S persistenta in V6 si
tranzitie a undei R in VI sau in unele cazuri intre VI si
V2. Incidenta originii in inelul tricuspidian este descrisa
la 8% dintre toate ESV si TV idiopatice®®'. Are o mor-
fologie BRS-like si ax la stinga. In cazul unui raspuns
insuficient la antiaritmicele de clasa |IC si/sau beta-blo-
cante, ablatia transcateter (realizata in centre cu expe-
rientd) la locul de activare cel mai precoce sau unde
se identifica pe harta de voltaj cel mai bine, este trata-
mentul eficient pentru TV mitrale sau tricuspidiene®®'.

10.3 Fibrilatia ventriculara idiopatica

Fibrilatia ventriculara idiopatica este un diagnostic de
excludere, dar acest lucru s-ar putea schimba in viitor
datorita unei mai bune diagnosticari a bolii cardiace
structurale subiacente sau descoperirii unor noi cana-
lopatii. Implantarea DAl este ferm recomandata in pro-
filaxie secundara.

Medicatia antiaritmica cu beta-blocante si/sau anti-
aritmice de clasa lll poate reduce, dar rareori preveni,
episoadele recurente de FiV'**. La pacientii cu FiV si
boala cardiaca structurala, precum si la cei cu FiV idi-
opatica, ESV cu originea in diferite zone din reteaua
Purkinje sau din TEVD pot fi identificati ca elemen-

Tratamentul tahicardiei de tract de ejectie

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Ablatia transcateter a TV din TEVD/ESV din TEVD este recomandata pacientilor simptomatici si/sau la cei la care |

tratamentul medicamentos nu da rezultate (de exemplu cu beta-blocante) sau la pacientii cu declin al functiei VS dat B 525-528
de incarcatura aritmica cu EVS din TEVD.

Tratamentul cu blocante ale canelelor de sodiu (clasa IC) este recomandat in TV/ESV din TEVS/cuspe aortice/epi- | C 529.53]
cardice la pacientii simptomatici.

Ablatia transcateter a TV/ESV din TEVS/ cuspe aortice/epicardice de catre operatori experimentati dupa esecul 19553
terapiei cu unul sau mai multi blocanti de canal de sodiu (clasa IC) sau la pacientii care nu doresc medicatie antiarit- lla B 5'33 ’
micd pe termen lung ar trebui luatd in calcul la cei simptomatici.

TV = tahicardie ventriculara; ESV = extrasistole ventriculare; TEVD = tract de ejectie al ventriculului drept; TEVS = tract de ejectie al ventriculului stang;VS = ventricul sting

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidentd

c Referinta care sustine recomandarea
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te declansatoare ale FiV si potentiale tinte in ablatia
transcateter*’ 8%, Ablatia transcateter a ESV ce de-
clanseaza episoade recurente de FiV trebuie avuta in
vedere la pacientii cu episoade frecvente de FiV, dar
se bazeaza pe prezenta acestor ESV in timpul proce-
durii, in general dupa un episod de FiV sau de furtuna
electrica. La pacientii cu ESV spontane, se recomanda
un Holter ECG de 12 derivati pre-procedural pentru
a documenta morfologia ES pentru ghidarea ablatia
transcateter.

O rata de succes de 82%, definita ca absenta FiV,
TV polimorfe sau MSC, dupa o perioada de >5 ani a
fost raportata*®¢>®, Independent de rezultatul ablatiei
transcateter, toti pacientii cu FiV idiopatica ar trebui sa
beneficieze de DAI.

10.4 Torsada varfurilor cu interval scurt de
cuplaj

Torsada varfurilor cu interval scurt de cuplaj este o
varianta rara de TV polimorfa de etiologie necunoscu-
ta. Torsada varfurilor este caracterizata prin patternul
tipic pe ECG sub forma unei activitati electrice neuni-
forme, dar organizate, cu modificari progresive in mor-
fologie, amplitudine si polaritate. Torsada varfurilor cu
interval scurt de cuplaj se caracterizeaza printr-un in-
terval de cuplare extrem de scurt al primei batai pre-
mature ventriculare (<300 ms) care initiaza tahicardia.
Afecteaza predomimant tinerii cu sincopa fara o cauza
clari si istoric familial pozitiv pentru MSC*-%',[n cele
mai multe cazuri torsada varfurilor degenereaza in FiV.
Desi mecanismele nu sunt inca bine intelese, exista o
idee in directia unui dezechilibru al sistemului nervos
autonom>®”2.Verapamilul administrat intravenos pare sa
fie singurul medicament care suprima aritmia, dar nu
reduce riscul de MSC**%'. In consecinta, implantarea
unui DAI este ferm recomandati®®. In cazurile de re-
curenta a aritmiei ventriculare declansatd de ESV in
pofida tratamentului medicamentos, ablatia transcate-
ter se ia ferm in discutie. Tinta ablatiei transcateter
este ESV care initiaza torsada varfurilor.

11.BOLILE CARDIACE INFLAMATORII,
REUMATICE SIVALVULARE

11.1 Miocardita

Miocardita este rezultatul patologic al afectarii infec-
tioase si/sau autoimune a miocardului ce determina
distrugerea inflamatorie a miocitelor. Ca etiologie au
fost incriminate o gama larga de agenti infectiosi, in-
cluzand virusuri, bacterii, chlamydia, rickettsia, fungi si
protozoare, precum si reactii toxice sau de hipersen-
sibilitate®®. Enterovirusurile (Coxsackie B), adenoviru-
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surile, parvovirusul B9 si virusul herpetic uman tip 6
sunt printre cei mai frecventi agenti etiologici. Miocar-
dita poate aparea si la pacientii cu boala HIV in stadiu
avansat datorita cardiotoxicitatii cu apoptoza celulara
indusa de glicoproteina 120 virala, infectiilor oportu-
niste, raspunsului autoimun, toxicitatii determinate de
medicamente si posibil deficitelor nutritionale®®¢'.

Aspectul microscopic tipic necesar pentru diagnos-
ticul de miocardita este dat de prezenta celulelor in-
flamatorii impreuna cu miocitele necrotice. Conform
raportului Organizatiei Mondiale a Sanatatii, miocar-
dita se defineste ca boala inflamatorie a miocardului
diagnosticata dupa criterii histologice, imunologice si
imunohistochimice?''. in acelasi document, miocardita
asociata cu disfunctie cardiaca este denumita cardio-
miopatie inflamatorie, ambele definitii fiind recoman-
date de catre ESC*®.

Astfel, biopsia endomiocardica ramane standardul
de aur pentru diagnosticul cert de miocardita si ar tre-
bui facuta in special la pacientii cu o evolutie poten-
tial amenintatoare de viata. Imagistica prin rezonanta
magnetica cardiaca devine o investigatie de rutina si
este un test sensibil si non-invaziv pentru confirmarea
miocarditei acute chiar Thainte de biopsia miocardica.
Investigatiile de prima intentie pentru confirmarea dia-
gnosticului la pacientii care se prezinta cu tablou clinic
sugestiv pentru miocardita includ ECG de 12 derivatii,
ecocardiografie transtoracica si dozarea concentratiei
markerilor biologici (inclusiv troponina), viteza de se-
dimentare a hematiilor (VSH) si proteina C reactiva.
Diagnosticul de miocardita ar trebui ficut conform
criteriilor descrise de Caforio et al’*.

In faza acuti a bolii, miocardita poate fi asimptoma-
tica sau se poate avea o evolutie nespecifica. Luand in
considerare aritmile maligne asociate, s-au definit doua
situatii clinice diferite:

e Miocardita acuta fulminanta cu tahiaritmii ventri-
culare maligne refractare in contextul insuficien-
tei cardiace acute severe si prognostic nefavorabil
pe termen scurt cu deces rapid prin insuficienta
multipla de organe.

e Evolutia pe termen lung pana la cardiomiopatie
inflamatorie cu disfunctie de VS si cu risc crescut
de MSC, similar cu cel din cardiomioapatie dilata-
tiva.

I'l.1.1 Miocardita acuta si fulminanta

Principalele provocari clinice in miocardita acuta
sunt tratamentul insuficientei cardiace si al aritmiilor
cu potential fatal. Pacientii cu miocardita fulminanta au
o rata ridicata de mortalitate in acut si un risc impor-
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tant de tahiaritmii ventriculare refractare potential fa-
tale.In cazul pacientilor care prezinta initial insuficienta
cardiaca sugestiva pentru cardiomiopatie dilatativa la
debut si la care se ridica suspiciunea posibila/probabila
de miocardita acuta, sunt recomandate masuri de su-
port cu evitarea efortului fizic si folosirea tratamentu-
lui medicamentos de inhibitie neurohormonala cu IEC
si beta-blocante. Tulburarile progresive de cinetica cu
deteriorarea functiei VS la ecocardiografie, concentra-
tii de troponina fluctuante sau persistente, cresterea
duratei QRS si aritmii ventriculare nesustinute frec-
vente pot precede o aritmie sustinuta potential fatala
la debutul miocarditei acute®*¢'2,

Pacientii cu aritmii ventriculare sau bloc la debutul
miocarditei acute necesita monitorizare prelungita
ECG si internare in spital.

Boala Lyme si miocardita difterica sunt frecvent
asociate cu diferite grade de bloc, ceea ce poate duce
la declansarea tahiaritmiilor ventriculare. De aceea se
recomanda implantarea unui stimulator cardiac tem-
porar la pacientii cu miocardita acuta care se prezinta

cu bloc simptomatic (ca si pentru alte cauze de bloc).

Stimularea cu pacemaker este recomandata in cazul
pacientilor cu disfunctie de nod sinusal simptomatica
si bloc atrioventricular post miocardita (ca si in cazul
altor cauze de disfunctie de nod sinusal sau atrioven-
tricular). Tahiaritmiile ventriculare declansate in cazul
unui bloc atrioventricular de grad inalt necesita implan-
tarea unui stimulator cardiac temporar.Totusi, alegerea
dispozitivului trebuie sa reflecte prezenta, extensia si
prognosticul (progresie sau remisiune) disfunctiei de
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VS pentru a putea alege corect un stimulator cardiac
sau DAI cu sau fara functie de resincronizare cardiaca.
Tindnd cont de prognosticul nefavorabil al pacientilor
cu miocardita cu celule gigant sau sarcoidoza, implan-
tarea unui stimulator cardiac ar trebui avuta in vedere
mai devreme in aceste cazuri’®®.

Miocardita fulminanta este o entitate clinica aparte
cu prognostic nefavorabil pe termen scurt, dar relativ
bun pe termen lung. Aritmiile sustinute refractare sunt
tipice pentru forma fulminanta de miocardita. Con-
form unui registru din Japonia, rata de supravietuire
pe termen scurt la pacientii cu miocardita fulminanta a
fost de doar 58%°%>¢'3.

Tahicardia ventriculara a fost cea mai frecventa arit-
mie sustinuta la 2148 de copii cu miocardita acuta, re-
prezentand 76% din 341 de cazuri de aritmie pe par-
curul bolii. Pacientii cu aritmie sustinuta au avut un risc
foarte inalt de stop cardiac, de necesitatea unui suport
circulator mecanic sau de deces comparativ cei fara
aritmie [OR 5.4 (95% I 3.9,7.4), P<0.017%%.

Miocardita cu celule gigant este o forma severa de
miocardita cu evolutie dramatica, afectand frecvent
pacientii tineri. Diagnosticul este confirmat de biopsia
endomiocardica care arata prezenta celulelor gigante
multinucleate tipice in leziuni inflamatorii. Pacientii pot
dezvolta bloc ce necesita implantarea unui stimulator
cardiac temporar sau permanent. Cu toate acestea
furtunile electrice refractare cu tahicardii incesante
sau fibrilatie ventriculara au in mod particular un prog-
nostic nefavorabil in pofida tratamentului agresiv cu
medicatie antiaritmica.

Tratamentul pentru preventia recurentei TV idiopatice

Recomandari Clasa®* | Nivelul® Referinta“

Ablatia transcateter realizata de operatori cu experienta este recomandata ca prima linie terapeutica la paci- | B 346,347,

entii simptomatici cu TV stanga idiopatica. 563-575

Cind ablatia transcateter nu este disponibild sau nu este doritd, tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau acest

blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandat pacientilor simptomatici cu TV stianga idiopatica. | C panel de
experti

Tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandata pacientji- acest

lor simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul muschilor papilari. | C panel de
experti

Tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandata pacientji- acest

lor simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul inelului mitral sau tricuspidian. | C panel de
experti

Ablatia transcateter sub ghidaj ecocardiografic realizata de operatori cu experientd dupa esecul unuia sau mai

multor blocante de canale de sodiu (clasa IC) sau la pacienti care refuza medicatia antiaritmica pe termen lung lla B 576-578

ar trebui luatd in calcul la pacientii simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul muschilor papilari.

Ablatia transcateter sub ghidaj ecocardiografic realizata de operatori cu experientd dupa esecul unuia sau

mai multor blocante de canael de sodiu (clasa IC) sau la pacienti care refuza medicatia antiaritmica pe termen Il B 534,

lung ar trebui luata in calcul la pacientii simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul inelului mitral sau 579-581

tricuspidian.

TV = tahicardie ventriculara

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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Surprinzator, intr-un studiu retrospectiv pe pacienti
adulti post miocardita acuta, cei cu forme fulminante
au avut un prognostic pe termen lung mai bun compa-
rativ cu cei cu forme non-fulminante. Dupa | | ani, 93%
dintre pacientii cu miocardita fulminanta erau in viata
fara transplant cardiac, comparativ cu doar 45% la cei
cu forme non-fulminante®'*.

Suportul hemodinamic activ cu dispozitiv de asistare
cardiopulmonara percutanata sau cu balon de contra-
pulsatie aortic in plus fata de terapia medicamentoa-
sa, sunt recomandate pentru pacientii cu miocardita
acuta sau fulminanta pentru a putea depasi faza acuta,
dar deseori curabila a miocarditei. Suportul percutanat
cardiopulmonar trebuie introdus daca TV sau FiV nu
raspund la 3 pana la 5 tentative de defibrilare®*.

Asocierea importanta dintre miocardita nediagnos-
ticata si MSC este accentuata prin datele obtinut post-
mortem, care releva faptul ca miocardita este implicata
in 8,6-44% dintre MSC la tineri®'>-¢'8,

Date despre agentii etiologici sunt rare. Miocardi-
ta cu Chlamydia a fost incriminata in MSC a 5 din 15
tineri atleti suedezi dupa identificarea ARN-ului de
Chlamydia in cordul acestora®"’.

in faza acuti a miocarditei, implantarea unui DAl
ar trebui amanata pana la rezolvarea episodului acut.
Avand in vedere ca miocardita se poate vindeca com-
plet, indicatia si momentul oportun de implantare a
unui DAl raman controversate chiar si dupa faza acuta.
Depasirea perioadei acute pana la recuperare comple-
ta cu ajutorul unui defibrilator cardiac extern portabil
la pacientii cu miocardita si TV sau FiV pare sa fie o
optiune terapeutica promitatoare®®*®. Prezenta blo-
cului sau a aritmiilor ventriculare maligne la pacientii
cu miocardita cu celule gigant sau sarcoidoza poate
duce la implantarea precoce a unui DAl din cauza ris-
cului Tnalt cunoscut de MSC aritmica sau necesitatea
de transplant cardiac®®.

11.1.2 Miocardita urmatd de cardiomiopatie

inflamatorie

Miocardita a fost identificata drept cauza de CMD
in pana la 10% dintre cazuri in studii prospective mari.

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

Cardiomiopatia inflamatorie este implicata in patoge-
neza cardiomiopatiei dilatative, cu prognostic nefavo-
rabil. In studiile ce au urmirit pacientii cu miocarditi
pe termen lung s-a observat cd 21% dezvolta CMD*%.

Pe de alta parte, un genom viral a fost identificat in
miocardul a doua treimi dintre pacientii cu disfunctie
de VS considerata idiopatica. Mai mult, infectia virala
miocardica persistenta poate constitui o cauza majora
de progresie a disfunctiei de VS la pacientii cu CMD
cu suspiciune de miocardita in antecedente®?'. Totusi,
aceste observatii nu au fost confirmate de Kindermann
et al.>”7, care au observat ca prezenta imunohistologi-
ca a infiltratului inflamator in miocard este principalul
factor asociat cu cresterea de 3 ori a riscului de deces
de cauza cardiaca sau de transplant cardiac. Pe o peri-
oada de urmarire de 5 ani, 61% dintre pacientii in clasa
NYHA [l sau IV cu imunohistologie pozitiva care nu
primeau beta-blocante au decedat sau au avut nevoie
de transplant cardiac®”.

La pacientii cu TV sustinuta simptomatica documen-
tata, de etiologie neprecizata, ar trebui sa se ridice sus-
piciunea de miocardita si ar fi necesar o IRM cardiaca
care poate evidentia tesut fibrotic miocardic anormal,
localizat frecvent subepicardic sau intramural. intr-o
cohorta de 405 pacienti cu suspiciune de miocardi-
ta, toti pacientii care au murit subit sau au avut MSC
resuscitata sau descarcari ale DAI-ului au avut imagini
IRM anormale®'. Ablatia transcateter cu radiofrecven-
ta, cu succes, a focarelor aritmogene epicardice in mi-
ocardita a fost recent descrisa®*.

Tratamentul medicamentos al aritmiilor la pacientii
cu boala cardiaca inflamatorie nu difera de principiile
clinice general aplicate. Tratamentul aritmiilor in afara
fazei acute ar trebui sa se faca conform ghidurilor ESC
de aritmie si dispozitive implantabile in insuficienta
cardiaci.? In general, indicatia pentru DAl in cardiomi-
opatia inflamatorie este aceeasi ca in cazul CMD non-
ischemice. In preventia secundara a MSC, implantarea
unui DAI la pacientii cu miocardita este recomandata
dupa un stop cardiac prin FiV sau dupa TV simptoma-
tica. Terapia de resincronizare cardiaca cu functie de
defibrilare este recomandata in preventie primara la

Tratamentul fibrilatiei ventriculare idiopatice

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea DAI este recomandata supravietuitorilor unei FiV idiopatice. | B 154,583
Ablatia transcateter a ESV care declanseazi FiV recurentad ce duce la interventia DAI-ului este recomandata ciand | B 467, 584-587
este realizata de medici cu experienta. ’

AbIatia tr%nscateter a ESV care declangeaza furtuna electrica este recomandata cand este realizata de medici cu | B 467,584.587
experienta.

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

DA\ = defibrilator automatic implantabil; EVS = extrasistole ventriculare; FiV = fibrilatie ventriculard
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Tratamentul torsadei varfurilor

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea DAI este recomandati pacientilor cu diagnostic cert de torsada de varfuri cu interval scurt de cuplaj. | B 589
Administrarea de verapamil intravenos pentru stoparea in acut/preventia furtunii electrice sau a terapiilor recuren-

. “n ’ lla B 590,591
te date de DAI ar trebui luata in calcul.
Ablatia transcateter pentru oprirea/preventia furtunii electrice sau a terapiilor recurente date de DAl ar trebui la B 586
luata in calcul.

DAl = defibrilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

pacientii cu disfunctie de VS (FEVS <35%) si BRS in
clasa functionala NYHA II-IV.2 Cum functia VS se poate
imbunatatii la cei cu cardiomiopatie inflamatorie dato-
rita evolutiei naturale a bolii si/sau tratamentului co-
respunzator al insuficientei cardiace, implantarea unui
DAI/TRC-D nu ar trebui faicuta prematur.

1.2 Endocardita

Aritmiile in endocardita infectioasa sunt factori pre-
dictivi de prognostic rezervat®?.Totusi, nu exista reco-
mandari particulare de tratament in afara principiilor
generale. Formarea unui abces la nivelul inelului valvu-
lar (mai frecvent aortic decat mitral) poate determina
bloc atrioventricular de grad | sau Il. Aparitia unui bloc
atrioventricular de novo la un pacient cu endocardita
ar trebui sa ridice suspiciunea clinica de abces. Degra-
darea hemodinamica acuta determinata de insuficien-
ta aortica acuta secundara endocarditei poate duce la

aparitia tahicardiei ventriculare sustinute si este o indi-
catie de interventie chirurgicald precoce®®.

11.3 Boala cardiaca reumatismala

Reumatismul articular acut poate cauza pancardita cu
afectarea pericardului, miocardului si endocardului.
Nu sunt date specifice legat de aritmiile ventriculare
in boala cardiaca reumatismala si tratamentul lor ar
trebui sa se faca dupa principiile generale.

Blocul atrioventricular complet in timpul bolii car-
diace reumatismale este rar si de obicei tranzitoriu.
Stimularea cardiaca temporara e luata in discutie cand
apar aritmii ventriculare simptomatice sau grave.

I 1.4 Pericardita

MSC poate aparea in timpul pericarditei printr-o se-
rie de procese patologice; acestea includ atit procese
restrictive cat si constrictive ce apar in urma trauma-
tismului, inflamatiei, agentilor neoplazici sau infectiosi.

Tratamentul aritmiilor ventriculare in bolile inflamatorii

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Se recomanda ca pacientii care se prezinta tahiaritmii ventriculare sustinute amenintatoare de viata in contextul

suspiciunii clinice de miocardita sa fie transferati intr-un centru de referinta cu posibilitatea de monitorizare he- | c 593-596
modinamica, cateterism cardiac si biopsie endomiocardica si de a folosi dispozitive de asistare cardio-pulmonara

si terapii antiaritmice specializate.

Implantarea unui stimulator cardiac temporar este recomandata pacientilor cu bradicardie si/sau bloc complet | c 593,594
care declanseaza aritmii ventriculare in faza acuta a unei miocardite/pancardite. ’
Terapia antiaritmica trebuie luata in calcul la pacientii cu TV sustinuta sau nesustinuta simptomatici in faza acutd a la c 594
unei miocardite.

Implantarea unui DAI sau stimulator cardiac la pacientii cu boala cardiaca inflamatorie ar trebui facuta dupa lla C 593.597
rezolvarea episodului acut. '

La pacientii cu TV sustinuta cu degradare hemodinamica care apare dupa rezolutia episodului acut implantarea la c 8
unui DAI trebuie luatd in considerare daca speranta de viata e > an cu status functional bun.

Un defibrilator portabil trebuie luat in considerare ca bridging pana la recuperarea completa sau pana la im-

plantarea unui DA la pacientii cu boala cardiaca inflamatorie cu disfunctie sistolica severa reziduala deVS si/sau lla C 598,599
instabilitate electrica.

Implantarea unui DAI poate fi facuta precoce la pacientii cu miocardita cu celule gigant sau sarcoidoza care au

avut aritmie ventriculara cu instabilitate hemodinamica sau stop cardiac resuscitat, datorita prognosticului rezer- 1) C 600
vat al acestor patologii, daca speranta de viatd e >| an cu status functional bun.

Dovada inflamatiei persistente la nivelul miocardului la evaluarea imunohistochimica si/sau fibroza anormal

localizata la IRM cardiac dupa miocardita acuta pot fi considerate indicatori aditionali ai riscului crescut de MSC 1) C 601

in bolile inflamatorii cardiace.

DA\l = defibrilator automatic implantabil; IRM = imagistica prin rezonanta magnetici; MSC = moarte subita cardiaca; TV = tahicardie ventriculara

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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Totusi, nu exista o legatura specifica intre aritmiile ven-
triculare si pericardita. Mai mult, MSC la acesti pacienti
este frecvent de cauza hemodinamica si nu aritmica.

I 1.5 Sarcoidoza cardiaca

Sarcoidoza cardiaca este o entitate clinica rara si dificil
de diagnosticat cu un spectru larg de manifestari care
variaza de la modificari ECG subtile la pacienti asimp-
tomatici pana la insuficienta cardiaca si MSC. Sarcoido-
za cardiaca este o cauza rara de tahicardie ventriculara
(5% dintre toate cardiomiopatiile non-ischemice ce
determina TV).

Studii facute folosind harti de voltaj cardiac au de-
monstrat prezenta unei cicatrici intinse si confluente
cu localizare predominant epicardica la nivelul VD. Ci-
catricile deVS au fost parcelare la nivelul septului bazal,
peretelui anterior si regiunilor perivalvulare. Un astfel
de substrat este capabil de a intretine un numar mare
de circuite reinintrante.

Ablatia transcateter in asociere cu medicatia antia-
ritmica este terapie paliativa eficientd pentru oprirea
furtunii de TV si eliminarea a una sau mai multe TV
inductibile la majoritatea pacientilor, dar recurentele
sunt frecvente si acestia necesita suport DA%,

11.6 Boala cardiaca valvulara

Boala cardiaca valvulara, atat in perioada preoperato-
rie cat si dupa corectia chirurgicala, predispune la apa-
ritia aritmiei ventriculare. Din punct de vedere etiolo-
gic, cresterea masei miocardice, dilatarea ventriculara,
stressul exercitat la nivelul peretilor ventriculari cat
si ischemia subendocardica in absenta bolii cardiace
ischemice, Tmpreuna cu leziuni miocardice cronice si
fibroza iatrogena post-chirurgicala, pot fi responsabi-
le de cresterea incidentei tahiaritmiilor ventriculare
complexe ce se pot asocia cu TV sustinutd sau MSC%,
Substratul aritmic malign poate fi accentuat cu asocie-
rea, frecventa, a afectarii cardiace structurale, in special
a bolii cardiace ischemice si insuficientei cardiace.

In trecut, mai multi investigatori au descris o inci-
denta crescuta a tahicardiei ventriculare nesustinute la
pacientii cu boali valvulara aortici sau mitrala®¢?”. In
studii mai vechi despre evolutia naturala a bolii cardia-
ce valvulare, MSC s-a inregistrat la 15-20% dintre adul-
tii cu stenoza aortica, la varsta medie de 60 ani. Printre
pacientii simptomatici neoperati, MSC are o prevalenta
de pani la 34%58¢” intr-un studiu, 60% dintre toate
decesele aparute in timpul urmaririi post-operatorii a
pacientilor cu insuficienta mitrala severa au fost dato-
rate MSC®%,

Un studiu realizat pe 348 de pacienti cu insuficienta
mitrala datorata flail-ului de valva mitrala a aratat ca

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

MSC nu este rara la pacientii varstnici tratati conser-
vator.Avand in vedere ca, corectia chirurgicala a aces-
tui tip de insuficienta mitrala pare sa fie urmata de sca-
derea incidentei MSC, repararea chirurgicala ar trebui
facuta precoce, cu evaluarea obligatorie in prealabil a
bolii cardiace ischemice asociate®’!. Dupa corectia in-
suficienta mitrale, mai mult de doua episoade de tahi-
cardie ventriculara nesustinuta in timpul monitorizarii
ambulatorii au fost predictive pentru MSC in timpul
urmaririi pe o perioada de 9 ani®®2. Ratele generala de
MSC la pacientii cu valve protetice au variat semnifi-
cativ, intre |15 si 30%, cu un risc anual estimat de 0,2-
0,9%%. Pe un lot de 1533 de pacienti la care s-a facut
inlocuire de valva mitrala sau aortica, 6% dintre toate
decesele au fost cauzate de aritmii¢**. Intr-un studiu in
cooperare cu SUA, MSC a fost responsabila de 23%
dintre decesele aparute in inlocuirea valvei mitrale si
[6% in Tnlocuirea valvei aortice®*>¢%.

Martinez Rubio et al®” a demonstrat ca inductibi-
litatea TV, impreuna cu supraincarcarea de volum a
VS, sunt factori predictivi pentru evenimente aritmice
maligne la pacientii care se prezinta cu TV, FiV sau sin-
copa. Un studiu electrofiziologic este de mare impor-
tanta clinica la pacientii care dezvolta TV dupa chirur-
gia valvulara. in pana la 30% dintre cazuri, TV (apiruti
in mare parte la | luna de la interventia chirurgicala)
s-a datorat reintrarii prin ram- o aritmie curabila prin
ablatia transcateter®®.

Boala cardiaca valvulara ca etiologie prezumtiv do-
minanta a reprezentat 7% din patologia pacientilor
care au primit DAl in preventie secundara®®. Experien-
ta unui singur centru a aratat ca 3| de pacientii cu boa-
la cardiaca valvulara si tahiaritmii ventriculare maligne
care erau protejati prin DAl au avut prognostic favora-
bil. Supravietuirea lor a fost non-inferioara fata de cei
cu boala cardiaca ischemica asociata si a fost mai buna
comparativ cu cei cu CMD*2. In experienta lui Yang et
al 603, pacientii cu boala cardiaca valvulara si disfunctie
reziduala de VS dupa interventia chirurgicala valvulara
care au fost beneficiat de o abordare adaptata in ceea
ce priveste implantarea DAIl-ului in preventie primara,
au avut interval liber de aritmii si supravietuire genera-
la similara cu cei cu cardiomiopatie ischemica.

Recent, s-a demonstrat ca pacientii cu boala cardi-
aca valvulara care au primit DAl in preventie primara
sau secundara a MSC au avut rate de terapii adecvate
ale DAI-ului similare cu cei cu boala cardiaca ischemica
sau CMD**,
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12. RISCUL ARITMIC LA POPULATII
SELECTATE

12.1 Pacientii cu afectiuni psihiatrice

12.1.1 Epidemiologie

Pacientii cu schizofrenie, anorexie nervoasa sau alte
tulburari psihiatrice au o rata mai mare decat era de
asteptat de MSC®%, legati atat de aceste patologii cat si
de tratamentul lor. De exemplu, pacientii cu schizofre-
nie au un risc de trei ori mai mare de MSC comparativ
cu populatia generala.** Mai mult, o serie de medi-
camente antipsihotice si antidepresive sunt cunoscu-
te pentru cresterea riscului de aritmii ventriculare si
MSC,%? principalul mecanism fiind considerat torsada
varfurilort®.

Ray et al.** a studiat asocierea dintre utilizarea me-
dicatiei antipsihotice (majoritatea antipsihotice con-
ventionale) si MSC la >480000 de pacienti si a gasit
dovada unui efect dependent de doza, mai crescut la
cei cu boli cardiovasculare. In alt studiu mare de Ray et
al.,** asocierea cu MSC a fost demonstrata si pentru
antipsihoticele atipice cu un efect dependent de doza.

Un studiu recent de Wu et al.%* a luat 17718 de
pacienti cu aritmie ventriculara si/sau MSC dintre cei
care luau medicatie antipsihotica pentru a examina
efectul acesteia asupra riscului de aritmie ventricula-
ra/MSC. Medicatia antipsihotica a fost asociata cu un
risc de 1,53 ori mai mare de aritmii ventriculare si/sau
MSC (95% interval de incredere 1,38, 1,70; p<0,005) si
antipsihoticele cu efect de blocare a canalelor de po-
tasiu via gena hERG (the human Ether-d-go-go-Related
Gene) au avut riscul cel mai mare de aritmie ventricu-
lara si/sau MSC (vezi Tabelul 6).

12.1.2 Diagnosticul

Medicamente precum antidepresivele triciclice sunt
asociate cu o crestere a intervalului QTc si torsada
varfurilor comparativ cu inhibitorii de recaptare ai se-
rotoninei. Blocarea importanta a canalelor de sodiu si
factorii de risc de baza, incluzand aici aritmii prece-
dente, functie a VS alterata, terapia concomitenta cu
digoxin si hipopotasemia (diuretice), sunt frecvent im-
plicate®38642648649 - Asocierea diferitelor medicamente
trebuie cu atentie monitorizata chiar daca acestea nu
prelungesc intervalul QT.

12.1.3 Tratamentul

Evaluarea profilului de risc cardiac este recoman-
datd, iar in cazul unor constatari pozitive, evaluarea de
catre un cardiolog. Dupa initierea medicatiei, un con-
trol cardiologic este recomandat, iar in cazul prelungi-
rii QTc >500 ms sau simptome cardiace noi, tratamen-
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tul trebuie reevaluat®*'. Utilizarea concomitenta a unui
medicament care interactioneaza cu metabolismului
altui medicament ce prelungeste QT-ul trebuie evitata.
Este importanta cunoasterea tuturor medicamentelor
care interactioneaza, inclusiv cele procurate fara pre-

scriptie medicala®'.

12.2 Pacienti cu afectiuni neurologice

12.2.1 Moartea subita in epilepsie

MS in epilepsie este definita ca o moarte non-ac-
cidentala la o persoana cu epilepsie. Cele mai multe
cazuri s-au inregistrat in timpul noptii si nu au avut
martori®®®. Cel mai mare factor de risc pentru MS in
epilepsie este reprezentat de crizele epileptice frec-
vente, in special cele generalizate tonico-clonice® ',

Pacientilor cu epilepsie ar trebui sa li se faca scre-
ening ECG pentru a exclude patologii care mimeaza
epilepsia. Mai mult, epilepsia se poate datora unor ca-
nalopatii neurologice, putand exista interactiuni intre
anomaliile canalelor ionice de la nivelul cordului si de
la nivel cerebral®>8¢¢!-¢¢* Cel mai bun mod de a preveni
MS in epilepsie este de a maximiza controlul crizelor
epileptice.

12.2.2 Boli neuromusculare
Distrofiile musculare sunt un grup de afectiuni eredi-
tare ce afecteaza muschiul scheletic si cardiac. Afecta-
rea cardiaca apare ca un proces degenerativ cu fibroza
si inlocuire cu tesut gras a miocardului®® si cele mai
frecvente manifestari sunt cardiomiopatia dilatativa si
defectele de conducere, care pot coexista. In toate dis-
trofiile musculare, implicarea musculaturii respiratorii
poate afecta calitatea si durata vietii si trebuie avut in
vedere un dispozitiv profilactic.

Afectarea cardiaca este cel mai frecvent intalnita
la pacientii cu distrofie Duchenne si Becker, distrofie
miotonica tip | (boala Steinert), Emery-Dreifuss si dis-
trofia musculara a centurilor tip 1B (Tabel 7). Dez-
voltarea cardiomiopatiei dilatative este comuna la cei
cu distrofie musculara Duchenne si Becker®®. Aritmi-
ile (ESV si TV nesustinuta) si tulburarile de conducere
apar dupa dezvoltarea cardiomiopatiei dilatative si de
aceea tratamentul aritmiilor trebuie sa urmeze reco-
mandarile pentru pacientii cu CMD. In distrofia muscu-
lara Duchenne, MS apare in principal la pacientii cu in-
suficienta atat musculara cat si respiratorie. Proportia
de decese datorate aritmiei este incerta, dar aritmiile
cardiace si MS se pare ci au un rol similar in aceste
patologii comparativ cu alte forme de cardiomiopatie
dilatativa non-ischemica®®.

Distrofia miotonica tip | (boala Steinert) se asociaza
deseori cu tulburari de conducere ce necesita stimula-
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re cardiaca, cu sau fara CMD (Tabel 7) pana la o treime
din decesele aparute la acesti pacienti sunt subite si
neasteptate®. intr-un rezumat a 18 studii (1832 de pa-
cienti) realizat de Petri et al.*’, blocul atrioventricular
de grad | a fost raportat la aproape 30% dintre pacienti,
durata QRS >120 ms la 20% dintre pacienti, ESV la 15%
dintre pacienti si TV nesustinuta la 4% dintre pacienti.
Disfunctia deVS a fost raportata la 7,2% dintre pacienti
si FiA sau flutter-ul atrial in 5% dintre cazuri. Bazandu-
se pe incidenta mare a tulburarilor de conducere, s-a
speculat ca MSC in boala Steiner se datoreaza in prin-
cipal de tulburarile de conducere dezvoltate progre-
siv; totusi, dovada unor MS la pacientii cu stimulatoare
cardiace®” si TV spontane sau inductibile sugereaza ca
aritmiile ventriculare sunt responsabile de o parte din
MS.

Lallemand et al.**® a studiat pacienti cu boala Steiner
si a facut o serie de masuratori invazive ale intervalu-
lui HV aratand ca aparitia unei noi tulburari de con-
ducere este urmata in urmatorii 5 ani de prelungirea
conducerii infra-hissiene. Similar, un studiu de Laurent
et al.*” a sugerat ca prelungirea intevalului HV >70 ms
la evaluarea prin studiu electrofiziologic invaziv este
factor de predictie pentru aparitia blocului atrioven-
tricular complet in urmatorii 6 ani. Groh et al.*’ a in-
vestigat 406 pacienti adulti cu distrofia miotonica tip |
confirmata genetic, aratand ca severitatea tulburarilor
de conducere atrio-ventriculare sau intraventriculare
si prezenta aritmiilor atriale sunt factori de risc inde-
pendenti pentru MS. Intr-un studiu mare observational
retrospectiv de Wahbi et al.¢’2, studiul electrofiziologic
urmat de implantarea unui stimulator cardiac la paci-
entii cu interval HV >70 ms a redus MS comparativ cu
pacientii care au fost urmariti doar cu ECG-uri seriate.

La pacientii cu distrofie Emery-Dreifuss si distrofie
musculara a centurilor tip IB asociate cu mutatii ale
lamininei A sau C, MS a fost responsabila de 30% dintre
toate decesele’'.

Studiind unele serii de pacienti cu cele doua distrofii
laminina A/C s-a emis ipoteza ca dezvoltarea blocu-
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lui atrioventricular este asociat cu prognostic negativ
si terapia cu stimulator cardiac este insuficienta pen-
tru preventia MSC, de aceea implantarea profilactica
a unui DAI in detrimentul stimulatorului cardiac este
recomandata®’‘. Factorii de risc pentru MS si tera-
pii adecvate ale DAl-ului includ TV nesustinuta, FEVS
<45%, sexul masculin si mutatii nonsens ala lamininei A
sau C.”' Tratamentul distrofiei rare X-linkate recesive
Emery-Dreifuss asociatd cu mutatii in gena emerinei
este complicat din cauza lipsei datelor clinice;in absen-
ta unor informatii genetice specifice pare rezonabil sa
adoptam strategia terapeutica pentru forma dominan-

td de Emery-Dreifuss®®¢7',
12.3 Pacientele gravide

12.3.1 Aritmii nelegate de cardiomiopatie
peripartum

12.3.1.1 Epidemiologie

Sarcina contribuie la riscul crescut in cazul femeilor
cu boala cardiaca structurala®>¢*¢8' Exista o crestere
semnificativa a riscului de evenimente cardiace in cazul
femeilor cu sindrom de QT lung congenital in peri-
oada post-partum (40 de saptamani dupa nastere) si
medicatia beta-blocanta ar trebui continuata in timpul
sarcinii si post-partum. Femeile cu sindrom Brugada nu
au risc in perioda sarcinii si peripartum®3¢,

12.3.1.2 Diagnostic

Palpitatiile pot fi cauzate de extrasistole atriale sau
ventriculare sau chiar tahicardie sinusala si majorita-
tea sunt benigne®”7%>¢8 Exacerbari simptomatice de
tahicardie paroxistica supraventriculara apar la multe
paciente in timpul sarcinii. Tahicardia ventriculara de
novo poate aparea in timpul sarcinii®’”%¢¢® si poate fi
legata de nivelul crescut de catecolamine®®. Riscul de
tahicardii ventriculare recurente este mai mare in ca-
zul celor cu TV in antecedente si boala cardiaca struc-
tu ra|5676,690,69 | .

12.3.1.3 Tratamentul
Cand sunt gasite aritmii benigne, pacientii trebuie
linistiti si sfatuiti sa evite stimulentele precum cofeina,

Tratamentul aritmiilor ventriculare in boala cardiaca valvulara

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea unui DAI este recomandata pacientilor cu boala cardiaca valvulara care, dupa corectarea chirurgicala, | c 602-604
indeplinesc criteriile pentru preventia primara sau secundara a MSC.

Tratamentul chirurgical al insuficientei aortice acute secundare endocarditei, asociata cu TV sustinuta, este recoman- | C 605.606
dat, daca nu exista contraindicatii. ’
Studiul electrofiziologic cu posbilitatea ablatiei transcateter ar trebui avut in vedere in cazul pacientilor care dezvol- lla C 607.608
ta TV dupa interventia chirurgicald valvulara pentru a indentifica si vindeca TV prin reintrare in ram. ’

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

MSC = moarte subita cardiaca; TV = tahicardie ventriculard; DAl = defibrilator automatic implantabil.
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fumatul si alcoolul. Tahiaritmiile simptomatice trebuie
tratate prin ablatia transcateter inainte de aparitia sar-
cinii, daca aceasta a fost planificata. Daca este necesara
terapia medicamentoasa se recomanda initierea aces-
teia cat mai tarziu in sarcina si in dozele cele mai mici
eficiente.

Aritmiile ce apar in timpul sarcinii la pacientele fara
afectare cardiaca structurala sunt de obicei sensibile
la medicatia beta-blocanta®’*¢92¢%, Sotalolul si blocantii
de canal de sodiu (clasa IC) pot fi administrati in ab-
senta afectarii cardiace structurale daca beta-blocante-
le nu sunt eficiente.

in timp ce primul trimestru de sarcini este asociat
cu cel mai mare risc teratogen, expunerea la medica-
mente mai tarziu in sarcina poate avea efecte adverse
asupra cresterii si dezvoltarii fetale precum si de cres-
tere a riscului pro-aritmic. Administratia Alimentatiei si
Medicamentelor (FDA) a definit cinci categorii pentru
utilizarea medicamentelor antiaritmice in cursul sarci-
nii®*:

e A:studii controlate nu arata nici un risc (fara me-
dicatie antiaritmica)

e B: sansa de afectare fetala este izolata (sotalol,
lidocaina)

e C:potentialele beneficii sunt mai mari ca riscuri-
le (chinidina, adenozina, metoprolol, propranolol,
verapamil, diltiazem, digoxin, flecainida, propafe-
nona)

e D:dovada ridicata de risc (fenitoin3, amiodarona)

e X:contraindicate

Tratamentul farmacologic al TV idiopatice din TEVD

este cu verapamil sau beta-blocante (metoprolol sau
sotalol) ca profilaxie, daca sunt asociate cu simptome
severe sau afectare hemodinamica. TV idiopatica fasci-
culara stanga nu raspunde de obicei la beta-blocante
si poate fi tratata cu verapamil; mecanismul acestei ta-
hicardii depinde de intrarea lenta a calciului in fibre-
le Purkinje partial depolarizate'. Ablatia transcateter
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poate fi necesard in cazurile refractare la medicatie
sau in cazul tahicardiilor prost tolerate hemodinamic.
Pacientele cu DAI pot avea o sarcina normala fara afec-
tare fetala®™*’. Dacd indicatia de DAI apare in timpul
sarcinii, se poate avea in vedere folosirea unui DAI sub-
cutanat pentru e evita fluoroscopia, avand ca limitare
experienta redusa existenta.

12.3.2 Aritmiile legate de cardiomiopatia

peripartum

Cardiomiopatia peripartum se defineste ca insufici-
enta cardiaca cauzata de disfunctia de VS ce apare ca-
tre sfarsitul sarcinii sau in lunile ce urmeaza nasterii’®.
Cauza cardiomiopatiei peripartum nu este sigura, iar
infectiile, inflamatia si procesele autoimune pot avea
un rol'7®'. Incidenta a fost estimata la 50 din 100000 de
nasteri de feti vii’2. Rata estimata a mortalitatii asocia-
te cu cardiomiopatia peripartum in SUA a variat intre
6 si 10%7%. Studii recente au indicat cd, cardiomiopatia
peripartum poate fi o manifestare a formei familiale de
CMD asociata cu mutatii genetice’®.

Cardiomiopatia peripartum are de obicei ca tablou
clinic insuficienta cardiaca secundara disfunctiei sisto-
lice de VS ce apare catre sfarsitul sarcinii sau in lunile
ce urmeaza nasterii. Ventriculul stang poate fi nedila-
tat, dar FE este aproape intotdeauna redusa (<45%)¢%.
In aceasta definitie recenta fereastra de timp nu este
strict definita’®. Ca rezultat, pot apdrea aritmii ventri-
culare complexe si stop cardiac subit. Cardiomiopatia
post-partum trebuie exclusa in cazul femeilor ce pre-
zinta TV cu debut nou ce apare in ultimele 6 saptamani
de sarcind sau in perioada precoce post-partum’®.

Ghidurile pentru tratamentul insuficientei cardiace
acute trebuie aplicate®. In timpul sarcinii IEC, BRA si
inhibitorii reninei sunt contraindicati®®*’””. Tratamentul
beta-blocant se recomanda tuturor pacientilor cu in-
suficienta cardiaca, daca este tolerat; beta-blocantele
cu efect betal-adrenoceptor preferential (de exemplu

Riscul aritmic la pacientii cu afectiuni psihiatrice

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“

Ajustarea dozei sau intreruperea tratamentului cu medicamentul raspunzator este recomandata cind, dupa tra- | c 637

tamentul cu medicatie antipsihotica, intervalul QTc >500 ms sau creste cu >60 ms comparativ cu QTc de baza.

Monitorizarea nivelului de potasiu seric pentru a evita hipopotasemia este recomandata in timpul tratamentului | C 638

cu medicatie antipsihotica.

Se recomanda evitarea tratamentului cu mai mult de un medicament care alungeste intervalul QT. | c 639
640

Ar trebui luatd in considerare evaluarea intervalului QT inainte de initierea tratamentului si in timpul titrarii 638,

dozelor medicatiei antipsihotice. lla C 641,
642

QTc = interval QT corectat

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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metoprolol) sunt preferate. Atenololul trebuie evi-
tat’%. Antagonistii de receptor mineracolcorticoid tre-
buie evitati. Aritmiile ventriculare cu risc vital trebuie
cupate prin conversie electrica. Implantarea unui DAI
pacientelor cu aritmii ventriculare sau FE scazuta tre-
buie realizata conform ghidurilor in vigoare.Totusi, rata
relativ mare (50%) de recuperare spontana a CMD-
ului dupa nastere trebuie avuta in vedere cand se iau

aceste decizii’'°.

12.4 Sindromul de apnee in somn (SAS)
12.4.1 Bradiaritmii si tahiaritmii

12.4.1.1 Epidemiologie

Date privind prevalenta SAS-ului in populatia ge-
nerala nu sunt univoce din cauza heterogenitatii ridi-
cate a populatiei studiate; cu toate acestea, conform
unui studiu populational riguros, bazat pe dovezi, care
a determinat caracteristicile epidemiologice ale SAS,
prevalenta bolii la 602 adulti cu varste cuprinse intre
30 si 60 de ani a fost 9% pentru femei si 24% pentru
barbati.”"® Prevalenta aritmiilor depinde foarte mult de
comorbiditatile prezente in diferite populatii. Date din
studiul Busselton Health Study’'* si Wisconsin Sleep Co-
hort’'®* sugereaza ca SAS este asociat cu mortalitate
crescuta. Existenta unei legaturi cu MSC a fost dispu-
tata.
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Recent Gami et al.”'? a aratat ca SAS-ul asociat cu o
saturatie nocturna medie in oxigen <93% si o saturatie
minima de <78% sunt factori de risc independenti pen-
tru MSC (p<0.0001). De aceea, prezenta SAS-ului ar
trebui inclusa in lista de investigatii pentru stratificarea
riscului de MSC.

Frecventa aritmiilor, in special nocturne, creste
o data cu severitatea sindromului de apnee-hipop-
nee7|6-7|8_

12.4.1.2 Diagnostic

Cele mai frecvente aritmii care apar la pacientii cu
sindromul de apnee-hipopnee sunt bradicardia sinusala,
pauza sinusala, blocul atrioventricular de grad | si grad
Il tip | (Mobitz 1) si o frecventa crescutd a ESV”'*7*. Un
pattern circadian al aritmiilor ventriculare’'*’%7% sj o
rata mai mare a MSC in timpul somnului (de la miezul
noptii catre 6 A.M.) a fost demonstrat.

12.4.1.3 Tratament

La momentul actual nu exista dovezi care sa sugere-
ze o deviere de la tratamentul standard al aritmiilor
ventriculare in sindromul de apnee-hipopnee; mai mult,
valoarea presiunii continue pozitive a aerului necesara
pentru preventia aritmiilor ventriculare si a MSC nu
este inca definitd’!"730-73,

Nu se poate spune daca tratamentul corespunza-
tor al SAS poate modifica manifestarile clinice si evita

Tabel 6. Riscul de aritmii ventriculare si/sau MSC legate de medicatia antipsihotica utilizata in cazul a 17.718 pacienti.
Cu acordul Wu et al.®*’

Grupul .
Clasa si medicamentul antipsihotic invest?gat, fr::?::l::;r OR brut 95% 1i ORt::us- 9:}%

numar
Utilizarea antipsihoticelor 5625 5017 1,84 1,67 12 2,03 1,53 1,38 1a 1,70
Antipsihotice de prima generatie 2070 1770 2,02 1,76 la 2,33 1,66 1,43 la 1,91
Clorpromazin 248 218 1,98 1,28 la 3,05 1,45 0,93 la 2,27
Clopentixol 30 25 2,66 0,71 la 10,04 2,40 0,46 la 12,48
Clotiapin 135 117 2,68 1,33 1a 5,39 2,16 1,03 la 4,53
Flupentixol 400 382 1,28 0,92 1a 1,78 1,07 0,77 1a 1,51
Haloperidol 833 730 1,83 1,47 la 2,27 1,46 1,17 1a 1,83
Loxapin 14 14 1,00 0,141a7,10 0,49 0,04 la 5,87
Proclorperazin 272 172 2,04 1,60 1a 2,61 1,69 1,321a 2,17
Tioridazin 194 173 2,17 1,24 1a 3,79 1,78 1,01 la 3,15
Trifluoperazin 87 73 1,88 1,02 la 3,44 1,37 0,73 1a 2,57
Antipsihotice de generatia a ll-a 4017 3736 1,63 1,45 la 1,84 1,36 1,20 la 1,54
Amisulprid 90 88 1,14 0,56 la 2,34 0,94 0,45 la 1,96
Aripriprazol 35 34 1,14 0,41 1a 3,15 0,90 0,31 la 2,59
Clozapin 141 130 2,64 1,09 la 6,38 2,03 0,83 la 4,94
Olanzapin 245 221 2,01 1,23 la 3,29 1,64 0,98 la 2,72
Quetipin 1421 1326 1,51 1,26 la 1,82 1,29 1,07 la 1,56
Risperidon 1163 1066 1,67 1,36 la 2,05 1,39 1,13 1a 1,72
Sulpiride 1015 930 1,59 1,29 la 1,95 1,26 1,02 la 1,56
Ziprasidon 27 26 1,20 0,37 la 3,93 0,80 0,24 la 2,67
Zotepin 154 142 1,86 0,97 la 3,56 1,50 0,77 1a 2,91
ll=interval de incredere; OR=o0dds ratio
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necesitatea implantarii unui stimulator cardiac in cazul
pacientilor la care aritmiile sunt legate strict de eveni-
mentele obstructive respiratorii’**7*

Noi terapii inovatoare de stimulare centrala pentru
tratamentul sindromului de apnee-hipopnee folosind
stimularea nervului frenic si stimularea cailor aeriene
superioare pentru forma obstructiva sunt in cerceta-

re’®,
12.5 Aritmii induse de medicamente

12.5.1 Interactiuni intre substante
mediamentoase datoritd unei boli cardiace de
substrat subiacente

Cand exista suspiciunea unei aritmii induse de medi-
catie, orice agent cauzator ar trebui intrerupt. in plus,
ar trebui facuta o evaluare completa pentru a exclude
factorii de risc cardiovascular care ar putea contribui
la episodul aritmic. Aritmia indusa de medicamente
trebuie suspectata daca a fost exclus un substrat arit-
mogenic mostenit sau dobandit si pacientul este tratat
cu agenti care sunt cunoscuti pentru capacitatea de
modificare a proprietatilor electrice ale cordului (de
exemplu prelungirea intervalului QT) sau de produce-
re a unor dezechilibre hidroelectrolitice.

In cazul pacientilor cu hipertrofie de VS, folosirea
sotalolului a fost asociata cu evenimente aritmice’*. Si-
milar, exista o preocupare legata de utilizarea flecaini-
dei si propafenonei la acesti pacienti, mai ales in ca-
zul celor cu hipertrofie semnificativa de VS (grosimea
peretelui VS >1,4 cm) si/sau boala cardiaca ischemica
subiacenta’™.

Blocantele de canal de sodiu nu trebuie administra-
te pacientilor cu infarct miocardic in antecedente'”
sau TV sustinuta datorata afectarii cardiace structurale.
Alte medicamente cu activitate de blocare a canalelor
de sodiu, precum antidepresivele triciclice, ar trebui
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evitate in aceste circumstante. Daca functia ventricu-
lara este anormala, evaluarea si tratamentul ar trebui
sa fie similare cu acelea recomandate pacientilor cu
aritmii ventriculare in absenta medicatiei antiaritmice.

12.5.2 Interactiunea medicament-medicament
(datorata unor medicamnente si combinatii
particulare)

Multe medicamente non-cardiace inhiba canalele de
potasiu (http://www.crediblemeds.org) si sunt asociate
cu risc de tahiaritmii de tipul torsada varfurilor la pa-
cientii susceptibili. Tratamentul cu anumite antibiotice,
precum chinolonele sau azitromicina, creste semnifica-
tiv riscul de deces si aritmii cardiace'>’*74 Alte anti-
biotice din clasa macrolidelor, incluzand eritromicina si
claritromicina (metabolizate de asemenea de enzimele
citocromului P450 3A4), s-a demonstrat ca pot creste
riscul de TV polimorfa si deces de cauza cardiaca, mai
ales la femei’*. Combinatia dintre inhibitorii sistemului
renina-angiotensina si antibiotice precum co-trimoxa-
zol cu hiperpotasemie neindentificata a fost asociata
recent cu un risc crescut de moarte subita’®.

Medicamentele cu efect de blocare a canalelor de
sodiu, precum antidepresivele triciclice, pot produce
alungirea QRS si sindrom Brugada tipic pe ECG"°.To-
xicitatea antraciclinelor este dependenta de doza, cu
doze crescute cumulate ce cresc riscul de cardiomio-
patie si aritmii letale”"”*2. 5-fluorouracilul poate cauza
fibrilatie ventriculara prin spasm coronarian. Veninul
de broasca poate produce toxicitate clinica similara cu
digoxinul”™®; s-a raportat ci produsele din plante pre-
cum ceaiul de degetel-rosu produc efecte similare’” 5,
Multe alte medicament pot produce spam coronari-
an759-76I.

Independent de medicamentul care a cauzat torsada
varfurilor, tratamentul trebuie orientat spre evitarea
tratamentului medicamentos la pacientii cu risc inalt

Riscul aritmic la pacientii cu boli neuromusculare

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Controlul anual este recomandat pacientilor cu distrofii musculare, chiar si in faza oculta a bolii cand acestia sunt | B 665-668
asimptomatici si ECG-ul este normal.

Se recomanda ca pacientii cu boli neuromusculare care au aritmii ventriculare si fie tratati la fel ca cei fara | c acest panel de
patologii neuromusculare. experti
Implantarea unui stimulator cardiac permanent este recomandat pacientilor cu boli neuromusculare si bloc atrio- | B 669
ventricular de grad Il sau bloc atrioventricular de grad Il avansat la orice nivel anatomic.

Implantarea unui stimulator cardiac permanent poate fi luat in considerare in cazul pacientilor cu distrofie mioto- 666,
nica tip | (boala Steinert), sindromul Kearns-Sayre sau distrofia musculara a centurilor asociate cu orice grad de 11) B 669-672
bloc atrioventricular (inclusiv gradul ) avand in vedere riscul crescut de progresie.

Utilizarea unui DAI poate fi luata in considerare in distrofie miotonica tip | (boala Steinert), Emery-Dreifuss si iIb B 71,669,
distrofia musculara a centurilor tip 1B cand exista indicatie de pacing si dovada unor aritmii ventriculare. 672-674
ECG = electrocardiograma; DAl = defibrilator automatic implantabil

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

566



Romanian Journal of Cardiology

Vol.26,No.4,2016

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

Tabel 7. Afectare cardiaca in distrofiile musculare. Adaptata cu permisiunea Groh et al.666
A . Afectarea car- Frecvtin.;.a Aritmie ventri- L - MSC
Miopatia Gena . afectarii . Aritmie atriala .
diaca . culara raportata
cardiace
Duchenne Distrofina CMD >90% ESV doar in stadiile da
tardive
Becker Distrofina CMD 60-75% TV asociata asociatd cu CMD | da
CMD
Miotonica tip| expansiune repetitiva tulburare de con- 60-80% TV, indicatie de | dependenta de da, 30% dintre
CGT ducere si CMD DAl varsta decese
Miotonica tip 2 expansiune repetitiva | tulburare de con- 10-25% neobisnuita neobisnuite da
CGT ducere
Emery-Dreifuss emerina, laminina A si C | tulburare de con- >90% TV,indicatie de | frecvente, paralizie | da, 30% dintre
ducere si CMD DAl atriala decese
Miopatia centurilor tip 1B laminina A si C tulburare de con- >90% TV, indicatie de | frecventa da, 30% dintre
ducere si CMD DAl decese
Miopatia centurilor tip 2C-2F | sarcoglicani CMD <25% neobisnuita date limitate necunoscuta
Miopatia centurilor tip 2I proteina legata de CMD 20-80% neobisnuita nu a fost rapor- necunoscuta
fukutina tata
Facioscapulohumerala contractie repetata tulburare de con- 5-15% rare TV rara nu
D4Z4 ducere
CMD = cardiomiopatie dilatativa; DAl = defibrilator automatic implantabil; TV = tahicardie ventriculard; ESV = extrasistole ventriculare
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

si aritmie indusa de medicament. Magneziul i.v poate
cupa episoadele de torsada a varfurilor fara a scurta
neaparat QT-ul, chiar atunci cand nivelul magneziului
seric este normal’®, Stimularea temporara este foarte
eficienta in tratamentul torsadei varfurilor. Se poate
utiliza si izoprotenerolul. Eliminarea oricarui medica-
ment ce poate fi incriminat §i corectarea anomaliilor
hidroelectrolitice sunt recomandate in cazul acestor
pacienti.

12.5.3 Riscul pro-aritmic al medicatiei

antiaritmice

Antiaritmicele au efecte directe la nivelul canalelor
ionice cardiace. Flecainida, propafenona si chinidina au

efecte blocante ale canalelor de sodiu’. In studii clini-
ce mari precum CAST si CASH, blocantele de canale
de sodiu au crescut mortalitatea la pacientii cu infarct
miocardic in antecedente'”’¢*. Tendinte asemanatoare
au fost observate in studii anterioare cu mexiletina*¢
si disopiramida®2. In cazul pacientilor tratati pentru TV
sustinuta, aceste medicamente pot produce episoade
de TV sustinuta mai frecvent si mai greu de conver-
tit765’766.

D-sotalolul, agentul care prelungeste QT-ul (antia-
ritmic pur de clasa lll) creste putin mortalitatea intr-un
studiu clinic randomizat in cazul pacientilor cu infarct
indepartat'?”. In studiul clinic DIAMOND (Danish In-

Tratamentul riscului aritmic in timpul sarcinii
Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Implantarea unui DAI este recomandata daca apare indicatia in timpul sarcinii. | C 675
Medicatia beta-blocantd se recomanda in timpul sarcinii i post-partum pacientilor cu sindrom de QT lung sau

| Cc 675,676
TVPC.
Metoprololul, propronololul sau verapamilul p.o este recomandat pentru tratamentul cronic al TV idiopatice susti- | c 675677
nute. ’
Cardioversia electrica imediata este recomandata pentru TV sustinuta, mai ales daca este asociata cu instabilitate | C 675.677
hemodinamica. ’
Sotalolul sau procainamida i.v ar trebui luate in considerare pentru cardioversia in acut a TV monomorfe sustinute Il c 675
stabile.
Amiodarona i.v ar trebui luata in considerare pentru cardioversia in acut a TV sustinute monomorfe cand se asocia- lla c 675,677,
za cu instabilitate hemodinamica, cand e refractara la cardioversia electrica sau nu raspunde la alte medicamente. 678
Ablatia transcateter poate fi avuta in vedere pentru tratamentul tahicardiilor refractare la medicatie si care sunt IIb c 675
prost tolerate.
DAl = defibrilator automatic implantabil; TV = tahicardie ventriculard; TVPC = tahicardie ventriculard polimorfa catecolaminica;
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea
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vestigators of Arrhytmia and Mortality on Dofetilide) 3,3%
dintre pacienti cu insuficienta cardiaca severa au avut
torsada de varfuri in primele 72h de tratament cu dof-
etilide’®”. Amiodarona poate cauza torsada de varfuri
mai putin frecvent ca alte antiaritmice ce prelungesc
QT-ul.

Bradiaritmiile sunt urmarea unor efecte farmacolo-
gice comune ale digoxinului verapamilului, diltiazemu-
lui si beta-blocantelor. Unele aritmii sunt tipice pentru
intoxicatia digitalica: automatism atrial, jonctional sau
ventricular crescut combinat deseori cu bloc atrio-
ventricular.

in majoritatea cazurilor, tratamentul include intreru-
perea medicamentului, monitorizarea ritmului si men-
tinerea unui nivel normal al potasemiei. Magneziul i.v
si stimularea temporara pot fi utile’®?. Isoproterenolul
se poate folosi pentru cresterea frecventei cardiace si
scurtarea duratei potentialului de actiune ventricular,

pentru eliminarea depolarizarilor si a torsadei de var-
fu r.i762,769-77 |

12.5.4 Efectul proaritmic datorat unor factori

declansatori

Cativa factori declansatori, precum hipopotasemia
(<3,5 mM), o crestere rapida a potasiului extracelu-
lar si hipomagnezemia sunt asociate de asemenea cu
aritmii ventriculare si MSC”’277>. Hipomagnezemia este
clasic asociata cu TV polimorfa sau torsada de var-
furi, care pot raspunde la administrarea de magneziu
i.v.”7%7> Hipopotasemia cu sau fara hipomagnezemie
poate fi responsabila de aritmii ventriculare la pacientii
cu hipertensiune si insuficienta cardiaca (precipitate de
folosirea diureticelor tiazidice sau de ansa)””. Multiplii
factori precum bradicardia, ischemia, spasmul corona-
rian, tromboza, infometarea si toxicitatea acuta alcooli-
ca/sevrajul alcoolic’”””’¢, pot favoriza aparitia aritmiilor
ventriculare si a MSC. DAIl-ul poate duce la aparitia
aritmiei ventriculare’”*78!,

Excluderea oricaror medicamente responsabile de
aritmii si corectia dezechilibrelor hidroelectrolitice
sunt recomandate in cazul acestor pacienti.
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12.6 Moartea subita cardiaca dupa
transplantul de cord
Multe studii clinice au dovedit ca MSC este frecventa
dupa transplantul de cord (>10% dintre cei cu trans-
plant)’®. Unii dintre pacienti pot suferi de MSC dupa
un istoric de cateva episoade de rejet sever de grefa.
La pacientii cu rejet acut de grefa, sistemul de con-
ducere poate fi afectat, ducand la aritmii ventriculare si
MS. Acesti pacienti sunt la risc Tnalt de aparitie a arit-
miilor Tn timpul stresului hemodializei sau plasmafere-
zei’®. Afectarea coronariana apare la majoritatea paci-
entilor cu transplant de cord si MS; aceasta se poate
datora hiperpotasemiei, hemodializei sau plasmafere-
zei ca factori declansatori ai evenimentului, dar poate fi
de asemenea deces avand drept cauza primara aritmia.
Implantarea unui DAI dupa transplantul de cord
poate fi adecvat in cazul pacientilor selectati la risc
inalt’®*.

12.7 Moartea subita cardiaca la atleti

Atletii par sa aiba un risc mai mare de MSC comparativ
cu non-atletii*: incidenta anuald a MSC la tinerii atlei
(<35 ani) este estimata intre 0,7 pana la 3,0 la 100000
atleti’®®. In cazul atletilor mai varstnici incidentd e mai
mare si e de asteptat sa creasca o datd cu varsta’®.
Intensitatea activitatii si varsta atletului sunt factorii de
risc principali.

Cele mai frecvente cauze de MS la atletii tineri sunt
patologiile aritmogene mostenite (cardiomiopatii si ca-
nalopatii) si boala cardiaca ischemica (atat congenitala
cat si dobandita). In SUA, Registrul National al Mortii
Subite la Atleti a fost stabilit la Minneapolis Heart In-
stitute in anii 1980 si a raportat 1866 de MS la indivizi
cu varsta sub 40 ani dupa o perioada de urmarire de
27 ani. Datele lor arata ca 36% dintre toate MS din
registru sunt cauzate de patologii cardiovasculare con-
firmate, cele mai frecvente fiind CMH (36%), anoma-
liile congenitale ale arterelor coronare (17%), miocar-
dita (6%), DAVD (4%) si canalopatiile (3,6%)?.In Italia,
cercetatorii din regiunea Veneto au realizat un studiu
de cohorta prospectiv in care au fost inclusi persoane
<36 ani implicate in competitii sportive intre 1979 si

Tratamentul aritmiilor legate de cardiomiopatia peripartum

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Cardioversia electrica sau defibrilarea este recomandata femeilor insarcinate care prezinta TV instabila hemodina- | B 698
mic sau FiV.

Tratamentul standard al insuficientei cardiace cu evitarea medicamentelor contraindicate in sarcina (IEC, BRA, | C 698,699
inhibitori ai reninei) se recomanda femeilor gravide. ’

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Referinta care sustine recomandarea

TV = tahicardie ventriculara; FiV = fibrilatie ventriculara; IEC = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocanti ai receptorilor angiotensinei Il
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Tratamentul aritmiilor ventriculare si bradiaritmiilor in sindromul de apnee in somn

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Sindromul de apnee in somn trebuie avut in vedere in diagnosticul diferential al bradiaritmiilor. lla B 711
Prezenta sindromului de apnee in somn si saturatia scazuta in oxigen pot fi considerati factori de risc pentru MSC iIb C 712

la pacientii cu afectarea respiratiei in timpul somnului.

MSC = moarte subita cardiaca

a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

1999. DAVD a fost incriminata drept cauza a MSC la
24% dintre acesti atleti, urmatd de boala coronariana
aterosclerotica (20%), origine anormala a arterelor
coronare (14%) si prolaps de valvi mitrald (12%)%. in
cazul atletilor cu varsta mai inaintata (>35-40 ani), la fel
ca in populatia generald, boala cardiaca ischemica ate-
rosclerotica este responsabila de mai mult de jumatate
din cazuri®.

Evaluarea inainte de competitii pare eficienta’ in
prevenirea MSC, dar programele de screening difera
mult intre diferitele tari europene si intre Europa si
SUA”!. Screening-ul cardiac ar trebui adaptat in functie
de varsta atletilor cu luarea in calcul a factorilor de
risc specifici varstei. In cazul atletilor tineri (<35 ani),
evaluarea ar trebui orientata catre identificarea cardi-
omiopatiilor si canalopatiilor (vezi sectiunile 8 si 9).1n
cazul atletilor mai varstnici, boala cardiaca ischemica
este cea mai frecventa cauza de MSC si monitorizarea
ar trebui sa fie tintita catre identificarea semnelor de
ischemie”2,

Asociatia Europeana de Preventie si Reabilitare
Cardiovasculara a emis recomandari pentru evaluarea
indivizilor activi de varsta medie/seniori care fac acti-
vitati sportive in timpul liber’*. Schema de evaluarea a
riscului pentru persoanele active de varsta medie este
evidentiata in Figura 4 (vezi mai jos)

Recent Menafoglio et al.”®® a evaluat implicatiile le-
gate de volumul de munca, productivitatea si costurile
strategiei preventive la 785 de atleti cu varste cuprinse
intre 35-56 de ani angrenati in sporturi de intensitate
ridicata. O noua anomalii cardiovasculara a fost diag-
nosticata in 2,8% dintre atleti si costul a fost 199$ per
atlet. Autorii au concluzionat ca evaluarea este fezabila
cu un cost rezonabil”®.

Este important ca antrenorii si personalul din facili-
tatile sportive sa fie instruiti pentru a face fata situati-
ilor de urgenta, sa faca resuscitare cardiopulmonara si
sa utilizeze defibrilatorul automatic extern'’?78,

12.8 Sindromul Wolf-Parkinson-White
Sindromul WPW reprezinta o cauza destul de rara
de MSC, cu o incidenta estimata intre 0,05 si 0,2% pe
an’. MSC poate aparea prin fibrilatie atriald cu ras-
puns ventricular rapid ce degenereaza in fibrilatie ven-

triculara’. Principalul factor de risc pentru MSC este
prezenta unei cai accesorii cu refractaritate anterogra-
da scurtd. Intr-un registru prospectiv recent pe o peri-
oada de 8 ani pe 2169 pacienti cu sindrom WPW, MSC
a aparut in principal la pacientii ce aveau cai accesorii
cu perioade refractare anterograde <240 ms si tahi-
cardie reintrantd atrio-ventriculara ce a initiat FiA”*.

Studiul electrofiziologic cu ablatie transcateter este
recomandat pacientilor cu sindrom WPW care au fost
resuscitati din stop cardiac subit prin FiA si conducere
rapida pe calea accesorie cauzand FiV7*. Studiul elec-
trofiziologic ar trebui avut in vedere si ablatia trans-
cateter ar trebui efectuata daca pacientul este simp-
tomatic (de exemplu prin sincopa sau palpitatii) si/sau
perioda refractara a cii accesorii sa fie <240 ms’*.
Studiul electrofiziologic ar trebui sa includa masurarea
celui mai scurt interval RR preexcitat in timpul FiA
induse (sau celui mai scurt interval RR preexcitat n
timpul stimularii atriale), determinarea numarului si
localizarii caii accesorii, caracteristicile anterograde si
retrograde ale caii accesorii si a nodului atrio-ventricu-
lar si perioada refractara efectiva a cailor accesorii si a
ventriculului la diferite lungimi de ciclu.

Tratamentul cu antagonisti de calciu (verapamil) sau
digoxin trebuie evitat la pacientii cu WPW deoarece
aceste medicamente pot creste conducerea antero-
grada pe calea accesorie prin cresterea perioadei re-
fractare prin nodul atrio-ventricular.

12.9 Preventia MSC la varstnici

Utilizarea medicatiei antiaritmice la varstnici trebuie
ajustata luandu-se in considerare metabolizarea renala
si hepatica diminuate, modificarile in compozitia orga-
nismului si prezenta co-morbiditatilor. Riscul interacti-
unilor medicamentoase trebuie luat in considerare si
ar putea fi necesara ajustarea dozelor. in absenta unor
contraindicatii specifice, beta-blocantele pot fi admi-
nistrate pacientilor varstnici dupa un infarct miocardic
acut, pentru ca s-a demonstrat ca previn MSC la cei cu
varste >65 ani’”’.

DAl-urile sunt folosite extensiv la varstnici: analize
de subgrup atat in studiul AVID cat si in MADIT-II au
demonstrat beneficii echivalente ale DAI-ului atat la
pacientii tineri cat si la varstnici®*'**. O metaanaliza ce
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Figura 4. Proposed pre-participation evaluation protocol for asymptomatic active adult or senior individuals. Adapted with permission from Borjesson et

al 792

ECG = electrocardiogram; PA = physical activity; SCORE = systematic coronary risk evaluation.

combina datele din studiile clinice de preventie primara
a MSC (Multicenter UnSustained Tachycardia Trial-MUST,
MADIT-Il, DEFINITE si SCD-HeFT) a aratat ca terapia
cu DAI reduce mortalitatea globala la pacientii cu var-
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sta 275 ani in absenta complicatiilor legate de DAI (HR
0,73 (95% Mo,5l, 0,974), P=0,03)"%. Interesant insa ca
o alta metaanaliza a sugerat ca terapia cu DAI ar putea
avea mai putine beneficii in cazul pacientilor varstnici
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cu disfunctie sistolica severd de VS (HR 0,75 (95% Il
0,69, 0,91))"”. Datele reunite din studiile de preventie
secundara (AVID, CASH si CIDS) au aratat ca terapia
cu DAl a redus semnificativ mortalitatea globala si de
cauza aritmica la pacientii 275 de ani (mortalitate glo-
bali HR 1,06 (95% I 0,69, 1,64), P=0,79), moarte de
cauza aritmica HR 0,90 (95% Il 0,42, 1,95), P=0,79)%,
Studii observationale si date din registre din practica
clinica zilnica legate de preventia primara arata ca nu
se poate exclude implantarea unui DAI doar pe crite-
riul varstei®'82,

Decizia de implantare a unui DAI trebuie sa aiba in
vedere consecintele dispozitivului asupra calitatii vietii:
intr-un substudiu din MADIT-II nu s-a stabilit o scade-
re semnificativa a calitatii vietii ajustata la speranta de
viatd pentru pacientii 265 de ani®®. In general, virsta
nu este un criteriu pentru a stabili utilizarea adecvata
a unui DA, deoarece si un octogenar care moare subit
poate avea un status functional foarte bun chiar si cu
o luna anterior decesului®*. Judecata clinica impreuna
cu dorinta pacientului si/sau familiei poate contribui la
decizia de abatere de la recomandarile de implantare
ale unui DAL

12.10 Aspecte legate de finalul vietii
Pacientii cu patologii terminale dezvolta frecvent con-
ditii ce predispun la aritmii (hipoxie, durere si tulburari
electrolitice) si pana la 20% dintre cei cu DAI primesc
socuri electrice in ultima saptamana a vietii lor80>807.808,

Discutarea problemei dezactivarii DAI-ului cu paci-
entul si familia pentru a preveni producerea suferintei
si durerii excesive unei persoane pe moarte este o
necesitate, dar de multe ori este uitata. Trebuie sa se
acorde importanta dorintei pacientului, prin respecta-
rea atat a consimtirii informate cat si a refuzului infor-
mat. Cand pacientii nu pot lua singuri aceasta decizie,
un membru al familiei sau o persoana desemnata ar
trebui sa-si spuna parerea sau, in cazul in care aceasta
exista, vointa exprimata prin testament trebuie inde-
PI in it5805’808‘809.

Datorita complexitatii problemei, informatii exhaus-
tive despre cum se aplica recomandarile in cazul acesta
pot fi consultate in cele doua documente de consens

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

ale EHRA® si Heart Rhytm Society®®. in plus, regulile si
legislatia locala trebuie luate in calcul.

Dezactivarea poate fi facuta prin programarea apa-
ratului sau, daca nu e disponibil, prin aplicarea unui
magnet direct deasupra dispozitivului. Este preferabil
sa se suspende doar terapiile antitahicardice si sa se
mentina stimularea pentru bradicardie pentru a evita
agravarea simptomatologiei.

13. LACUNE iN EVIDENTA

¢ Prima manifestare clinica a mortii subite este ade-
sea letala. De aceea, identificarea pacientilor la
risc de MS ramane ,,piatra filozofala” a preventiei
MS. Stratificarea riscului pentru preventia primara
a MSC cu ajutorul tehnicilor invazive si neinvazi-
ve este inca nesatisfacatoare. Noile abordari ce
includ efectuarea profilului genetic, monitorizare
periodica ECG si tehnici de imagistica necesita
evaluare. Studierea celor mai bune metode de
identificare a populatiei asimptomatice la risc de
MS este urgenta. Sunt necesare metode simple si
ieftine aplicabile maselor populationale.

e Asigurarea unui traiect rapid si eficient de ingri-
jire este de cea mai mare importanta pentru a
creste supravietuirea victimelor mortii subite.
Este necesara mai multa cercetare pentru stabili-
rea strategiei optime in cazul ,lanturilor” de su-
pravietuire, inclusiv in ceea ce priveste protocolul
pre-spitalicesc si intra-spitalicesc.

e Succesul prevenirii bolii cardiace ischemice si in-
suficientei cardiace datorate infarctului miocardic
a redus substantial rata de MS. Este nevoie de mai
multa cercetare a altor cauze de MS pentru a re-
duce si mai mult rata de MS.

e Mai mult de jumatate dintre victimele MS au frac-
tie de ejectie VS conservata. Programe de cer-
cetare destinate intelegerii mecanismului de MS
la pacientii cu FEVS conservata sunt o urgenta,
necesitand probabil o abordare interdisciplinara
ce include cardiologi, geneticieni, epidemiolgi si
cercetatori in stiinta de baza si de translatie. O
asemenea cercetare ar trebui sa contind o mai

Tratamentul aritmiilor induse de medicamente proaritmogene

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Retragerea medicamentului cauzator este recomandat oricand existd suspiciunea de aritmii induse de agentul | B 362
respectiv si a fost exclus alt substrat aritmogen.

in pofida unei posibile cauze corectabile pentru aritmiile ventriculare, necesitatea implantirii profilactice a unui DAI lla C 741 742
trebuie luatd in considerare bazat pe evaluarea riscului individual de a dezvolta aritmii ventriculare cu risc vital. ’

DAl = defibrilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea
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Preventia MSC la atleti

Recomandari Clasa® | Nivelul® Referinta“
Evaluarea atenta a istoricului pentru a descoperi o patologie cardiovasculard subiacentd, tulburari de ritm, epi- acest
soade sincopale sau antecedente heredocolaterale de MSC este recomandati la atleti. | C panel de
experti
in cazul descoperirii unor anomalii ECG sugestive de afectare cardiaca structurali, se recomandi ecocardiografie acest
si/sau IRM cardiac. | C panel de
experti
Examenul fizic si un ECG de repaus de 12 derivatii trebuie avut in vedere pentru screening-ul dinaintea competi- acest
tiilor sportive la tinerii atleti. lla C panel de
experti
Persoanele de varstd medie care incep exercitii fizice de intensitate mare ar trebui evaluati cu consemnarea lla c 785
istoricului, cu examen fizic, scorul SCORE si ECG de repaus.
Personalul din facilitatile sportive ar trebui instruit in resuscitare cardiopulmonara si utilizarea corecta a unui lla c 179,
defibrilator automatic extern. 786

IRM = imagistica prin rezonanta magnetica, ECG = electrocardiograma, SCORE = Systematic Coronary Risk Evaluation (Evaluarea sistematici a riscului coronarian), MSC = moarte subiti cardiaca
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

buna identificare a pacientilor cu cardiomiopa-
tii mostenite si patologii aritmogene dobandite,
stratificarea riscului de MS la pacientii cu insufi-
cienta cardiaca cu fractie de ejectie conservata si
riscul de MS la pacientii cu fibrilatie atriala.
Defibrilatoarele portabile pot fi optiuni terape-
utice de interes la pacienti selectionati, dar sunt
necesare studii randomizate mai mari inainte ca
indicatia sa fie clar definita.

Studii clinice randomizate despre fezabilitatea
studiului electrofiziologic in stratificarea riscului
precoce post infarct miocardic sunt garantate.

A trecut mai mult de un deceniu de la publicarea
unor studii clinice randomizate folosite ca reper
pentru preventia primara a MSC, care s-au folosit
pana in prezent ca baza pentru utilizarea DAI-ului
la pacientii cu disfunctie sistolica de VS si insufici-
enta cardiaca. Profilul pacientilor si tratamentele
s-au schimbat semnificativ de atunci: pacientii de
azi sunt mai varstnici si au mai multe comorbidi-
tati precum fibrilatia atriala, boala renala cronica
si altele. De aceea, noi studii clinice sunt necesare
pentru a evalua potentialul beneficiu al preven-
tiei primare a MSC cu DAI pentru populatia de
azi. Deoarece nu sunt in desfasurare la momentul
actual studii clinice randomizate relevante, datele

din registre prospective pot clarifica aceasta pro-
blema clinica importanta.

Este nevoie de mai multa cercetare pentru a sta-
bili interventii bazate pe dovezi care sa reduca
impactul psihosocial si sa optimizeze ingrijirea si
sustinerea pacientilor si familiilor la risc de MSC.
Multi dintre pacientii cu FE scazuta vor simti o
imbunatatire a FEVS in timp. Unii dintre ei vor
primi un DAI fara o indicatie clara, in timp de altii
pot ramane la risc inalt de MS in ciuda recupe-
rarii functiei VS. Se impune mai multa cercetare
a tratamentului celui mai bun al acestor pacienti
pentru a permite un management personalizat si
optim al MS.

Utilizarea TRC(-D) la pacienti cu fibrilatie atria-
la si rolul ablatiei nodului atrio-ventricular nu au
fost clar definite in afara unor seturi de date ob-
servationale. Exista o nevoie clara de studii clinice
randomizate puternice in cazul acestui grup des
intalnit de pacienti.

Domeniul aritmiilor si cardiomiopatiilor mosteni-
te a beneficiat de progrese majore in ultimii 20 de
ani, in principal datorita disponibilitatii diagnosti-
cului genetic si datelor clinice din registrele mari.
Un numar mare de pacienti cu aritmii si cardio-
miopatii dobandite mor in continuarea inainte

Tratamentul pacientilor cu sindrom Wolf-Parkinson-White

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Ablatia transcateter este recomandatd pacientilor cu sindrom WPW care au fost resuscitati din stop cardiac subit | B 793
prin FiA si conducere rapida pe calea accesorie cauzand FiV.

Ablatia transcateter ar trebui luata in considerare in cazul pacientilor cu sindrom WPW care sunt simptomatici si/ la B 793

sau au o cale accesorie cu perioada refractara <240 ms.

WPW = Wolf Parkinson White; FiA = fibrilatie atriala; FiV = fibrilatie ventriculara
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

572



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No.4,2016

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacientilor cu
aritmii ventriculare si preventia mortii subite cardiace

Managementul aspectelor legate de finalul vietii

Recomandari Clasa® | Nivelul® | Referinta“
Discutarea aspectelor legate de finalul vietii cu pacientii care au indicatie de implantare de DAI trebuie luati in lla 805.806
calcul anterior implantarii si in momente cheie de-a lungul evolutiei bolii. ’
Dezactivarea DAI-ului trebuie avuta in vedere cand starea clinica se deterioreaza. lla 805,806

DAl = defibrilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare

b Nivel de evidenta

c Referinta care sustine recomandarea

de stabilirea diagnosticului, sugerand necesitatea
unei alte strategii de diagnosticare. Lacune stiin-
tifice exista in protocoalele de stratificare a ris-
cului pentru patologii precum sindromul Brugada,
sindromul de QT scurt, DAVD si majoritatea car-
diomiopatiilor dilatative non-ischemice.

TV-urile agraveaza prognosticul pacientilor cu di-
ferite boli cardiace structurale. Noi antiaritmice

de recurente cu risc vital de aritmii ventriculare.
Ramane a fi testat daca tratamentul antiaritmic
specific poate imbunatatii prognosticul. In timp
de ablatia transcateter la pacientii cu tahicardii
ventriculare si afectare cardiaca structurala s-a
dovedit ca reduce semnificativ numarul recuren-
telor de TV, impactul acesteia asupra mortalitatii
nu este clara si necesita investigatii suplimentare.

sau alte terapii medicale sunt necesare urgent
pentru a permite unui spectru populational mai
larg sa fie protejat de primul episod sau episoa-

GHIDURI

14. CE SA FACEM SI1 CE NU DIN

Populatia generala Clasa® | Nivelul®
Analiza sangelui si a altor fluide colectate adecvat pentru analiza toxicologica si patologie moleculara este recomandata in cazul | c
tuturor victimelor unei morti neexplicate.

Este recomandat ca accesul publicului la defibrilatoare si fie realizat in locuri unde stopul cardiac este relativ frecvent si unde se

poate face depozitare adecvata (de exemplu: scoli, stadioane, statii mari, cazinouri) sau in locuri unde nu exista acces la defibrila- | B
tor (de exemplu: trenuri, vase de croazierd, avioane, etc).

Pacienti cu indicatie de DAI

Discutarea problemelor legate de calitatea vietii este recomandata inainte de implantarea DAI-ului si pe parcursul evolutiei bolii | c
la toti pacientii.

Boala cardiaca ischemica

Reevaluarea FEVS la 6-12 saptamani dupa un infarct miocardic este recomandata pentru evaluarea necesitatii unui DAI in preven- | c
tie primara.

Pacientii cu insuficienta cardiaca

Terapia cu DA este recomandata pentru a reduce MSC la pacientii cu IC simptomatica (clasa NYHA Il sau Ill) si FEVS <35% dupa

23 |uni de tratament medicamentos optim care au speranta de viata de cel putin | an cu status functional bun:

- etiologie ischemica si cel putin 6 siptamani dupa un infarct miocardic | A
- etiologie non-ischemica | B
Terapia de resincronizare cardiacd cu defibrilare pentru preventia primard a MS la pacientii in ritm sinusal cu IC moderata (clasa

NYHA II): TRC-D este recomandata pentru reducerea mortalitati globale la pacientii cu durata QRS 2130 ms, cu FEVS <30% si | A
cu BRS in ciuda tratamentului medicamentos optim timp de cel putin 3 luni care au speranta de viata de cel putin | an cu status

functional bun.

Terapia de resincronizare cardiaci pentru preventia primara a MS la pacienti in ritm sinusal si clasa NYHA functionala lll/ambu-

latorie IV:TRC este recomandata pentru reducerea mortalitatii generale la pacientii cu FEVS <35% si BRS in ciuda tratamentului

medicamentos optim timp de cel putin 3 luni care au speranta de viata de cel putin | an cu status functional bun:

- cu durata QRS >150 ms | A
- cu durata QRS 120-150 ms | B
Boli aritmogene dobandite

Evitarea competitiilor sportive este recomandata in cazul pacientilor cu DAVD.

Alte recomandari

Flecainida poate fi adaugatd la medicatia beta-blocanti la pacientii cu diagnostic de TVPC ce prezinta sincope recurente sau

tahicardie ventriculara polimorfa/bidirectionala sub beta-blocante cand exista risc/contraindicatie pentru un DAI sau acesta nu e lla C
valabil sau nu e acceptat de catre pacient.

Un DAl poate fi luat in discutie la pacientii cu CMD si o patologie determinata de mutatia lamininei A/C si factori de risc clinici. lla B

ventricul drept; TVPC = tahicardie polimorfi catecolaminergicd; CMD = cardiomiopatie dilatativd; BRS = bloc de ram sting
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta

DA\ = defibrilator automatic implantabil; TRC(-D) = terapie de resincronizare cardiaci (cu defibrilare); NYHA = New York Heart Association; MSC = moarte subita cardiaci; DAVD= displazie aritmogena de
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