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TEVS tractul de efjecţie al ventriculului stâng
TRC terapie de resincronizare cardiacă
TRC-D terapie de resincronizare cardiacă cu 

defi brilare
TRC-S terapie de resincronizare cardiacă cu 

stimulare
TV tahicardie ventriculară
TVNS tahicardie ventriculară nesusţinută
TVPC tahicardie ventriculară polimorfă cate-

colaminică
SBr sindrom Brugada
SCR studiu clinic randomizat
SQTS sindrom de QT scurt
SQTS1 sindrom de QT scurt 1
SQTS2 sindrom de QT scurt 2
SQTS3 sindrom de QT scurt 
SVP stimulare ventriculară programată
SUA Statele Unite ale Americii
VD ventriculul drept
VS ventriculul stâng 
VTACH Ventricular Tachycardia Ablation in

Coronary Heart Disease
WPW sindrom Wolf-Parkinson-White

1. PREAMBUL
Ghidurile rezumă şi evaluează toate dovezile disponi-
bile pe o temă particulară, existente la data procesului 
de scriere, cu scopul de a asista profesioniştii din do-
meniul sănătăţii în selectarea celor mai bune strategii 
de management pentru un anumit pacient cu o pato-
logie specifi că, luând în considerare impactul asupra 
rezultatelor, precum şi raportul risc-benefi ciu al unor 
mijloace de diagnostic sau terapeutice. Ghidurile şi re-
comandările sunt menite să ajute profesioniştii din do-
meniul sănătăţii în procesul de decizie, în practica de zi 
cu zi. Cu toate acestea, deciziile fi nale cu privire la un 
pacient individual rămân responsabilitatea medicului, în 
acord cu dorinţele pacientului, în funcţie de caz.

Un număr mare de recomandari au fost emise în 
ultimii ani de către Societatea Europeană de Cardiologie 
(ESC), precum şi de către alte societăţi şi organizaţii. 
Datorită impactului asupra practicii clinice, au fost sta-
bilite criterii de calitate pentru elaborarea de ghiduri 
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în scopul de a face toate deciziile transparente pentru 
utilizator. Recomandările pentru formularea şi 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 reprezintă poziţia ofi cială a ESC pe 
o anumită temă şi sunt actualizate periodic. Membrii 
acestui grup operativ au fost selectaţi de către ESC 
pentru a reprezenta profesioniştii implicaţi în îngrijirea 
medicală a pacienţilor cu patologia respectivă. Experţii 
selectaţi îndomeniu au întreprins o revizuire cuprin-
zătoare a dovezilor publicate pentru managementul 
(inclusiv diagnosticul, tratamentul, prevenirea şi reabi-
litarea) unei anumite condiţii, conform politicii Comi-
tetului ESC pentru Ghiduri de Practică (CGP). O eva-
luare critică a procedurilor diagnostice şi terapeutice 
a fost efectuată, inclusiv evaluarea raportului risc-be-
nefi ciu. Estimări ale rezultatelor de sanatateaşteptate 
pentru populaţii mari au fost incluse, în cazul în care au 
existat astfel de date. Nivelul de dovezi şi puterea de 
recomandare a unei anumite opţiuni de management 
au fost cântărite şi clasifi cate în funcţie de scările pre-
defi nit, aşa cum se arată în Tabelele 1 şi 2.

Experţii panourilor pentru scriere şi revizuire au 
furnizat declaraţii de interes pentru toate relaţiile care 
ar putea fi  percepute ca surse reale sau potenţiale de 
confl icte de interese. Aceste forme au fost compilate 
într-un fi şier ce poate fi  găsit pe site-ul ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Orice modifi care în de-
claraţiile de interes care apare în timpul perioadei de 
scriere este transmisă către ESC şi fi şierul este actuali-
zat. Grupul operativ şi-a primit întregul sprijin fi nanciar 
din partea ESC, fără nicio implicare din partea indus-
triei. CPG ESC supervizează şi coordonează pregatirea 

noilor ghiduri produse de grupul operativ, grupuri de 
experţi 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 şi a ex-
perţilor externi. După revizuiri adecvate ghidurile sunt 
aprobate de către toţi experţii implicaţi în grupul ope-
rativ. Documentul fi nalizat este aprobat de către CPG 
pentru publicare în European Heart Journal. Ghidurile 
au fost dezvoltate după o analiză atentă a notiunilor 
ştiinţifi ce şi dovezilor disponibile la momentul conce-
perii lor. Sarcina de a dezvolta ghiduri ESC acoperă 
nu numai integrarea celor mai recente cercetari dar şi 
crearea de instrumente şi programe de implementare 
pentru aceste recomandări. 

Pentru a fi  puse în aplicare cu uşurinţă se realizează 
şi versiuni condensate de „buzunar”, slide-uri de sinte-
ză, broşuri cu mesajele esenţiale, carduri sumare pen-
tru non - specialişti şi o versiune electronică pentru 
aplicaţii digitale ( smartphone-uri etc.).

Aceste versiuni sunt prescurtate, aşadar ori de câte 
ori este posibil se recomandă referirea la textul in-
tegral, care este disponibil gratuit pe site-ul ESC. So-
cietăţile naţionale ale ESC sunt încurajate să aprobe, 
să traducă şi să pună în aplicare ghidurile ESC. Sunt 
necesare programe de punere în aplicare pentru că 
este demostrat că prognosticul unor afecţiuni poate fi  
favorabil infl uenţat de aplicarea riguroasă a recoman-
dărilor clinice.

Sunt necesare studii şi registre pentru a verifi ca dacă 
practica de zi cu zi din viaţa reală este în confor mitate 
cu ceea ce se recomandă în ghiduri, astfel completând 
bucla între cercetarea clinică, elaborarea de ghiduri, di-
seminarea şi implementarea acestora în practica clini-
că.

Tabelul 1. Clase de recomandare
Clasa de reco-
mandare Defi niţia Terminologia sugerată

Clasa I Dovezi şi/sau înţelegere generală că un anumit tratament sau procedură este benefi că, folositoare şi 
efi cientă

Este recomandat/indicat

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau opinii divergente în legatură cu utilitatea/efi cienţa unui anumit trata-
ment/procedură

Clasa IIa Greutatea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/efi cienţei Ar trebui să fi e luat în consi-
derare

Clasa IIb Utilitatea/efi cienţa estemai puţin bine stabilită prin dovezi/opinii Ar putea fi  luat în considerare
Clasa III Dovezi sau înţelegere generală că un anumit tratament sau procedură este inutilă/inefi cientă şi în 

unele cazuri ar putea fi  dăunătoare.
Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivel de evidenţă
Nivel de evidenţă A Date din multiple trialuri randomizate sau meta-analize
Nivel de evidenţă B Date dintr-un singur trial randomizat sau din studii mari nerandomizate
Nivel de evidenţă C Consens de opinii ale experţilor şi/sau studii mici, retrospective, registre
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Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi 
să ia în considerare ghidurile ESC atunci când îşi exer-
cită judecata clinică precum şi în determinarea şi pune-
rea în aplicare a diferitelor strategii medicale preventi-
ve, diagnostice sau terapeutice.

Cu toate acestea, ghidurile ESC nu suprascriu în 
nici un fel responsabilitatea individuală a profesioniş-
tilor din domeniul sănătăţii de a lua decizii adecvate 
şi corecte pentru menţinera stării de sănătate a fi e-
cărui pacient şi în concordanţă cu dorinţele acestuia 
sau ale însoţitorilor, dacă este cazul şi/sau necesar. De 
asemenea,verifi carea normelor şi reglementărilor în 
vigoare privind medicamentele şi dispozitivele medica-
le este responsabilitatea medicului. 

2. INTRODUCERE
Prezentul document a fost conceput ca o actualizare 
europeană a Ghidurilor ACC/AHA/ESC 2006 pentru 
managementul pacienţilor cu aritmii ventriculare (AV) 
şi prevenţia morţii subite cardiace (MSC)1. În lumina 
unor consensuri recente pentru managementul pa-
cienţilor cu AV, publicate de principalele societăţi de 
aritmologie internaţionale2,3. Comitetul de Elaborare 
a Ghidurilor ESC a decis să creeze acest document 
focusat pe prevenţia MSC. Actualizarea este timpurie 
dacă luăm în considerare noile perspective privind is-
toria naturală a bolilor care pot conduce la MSC şi 
încheierea unor studii cu impact major asupra strate-
giilor de management pentru insufi cienţa cardiacă (IC) 
privind atât terapia farmacologică cât şi dispozitivele 
implantabile.

2.1 Structura ghidurilor
Documentul este împărţit în secţiuni care acoperă su-
biecte specifi ce. Schema de evaluare a riscurilor şi a 
tratamentelor oferite ar trebui să fi e adaptată luând în 
considerare comorbidităţile, speranţa de viaţă, impac-
tul asupra calităţii vieţii şi a altor circumstanţe. În tim-
pul pregătirii aceastei actualizări, comitetul a analizat 
cele mai recente recomandări pentru fi ecare subiect 
şi a modifi cat clasa şi / sau puterea de recomandare, 
luând în considerare dacă noile rezultate din studii 
randomizate, meta-analize sau dovezi clinice ar impu-
ne o schimbare. O atenţie deosebită a fost atribuită 
menţinerii consistenţei în terminologie, astfel încât să 
nu existe discrepanţe cu ghidurile existente. Cu toate 
acestea, modifi cări de formulare au fost făcute ocazio-
nal pentru a face unele din recomandările originale mai 
uşor de utilizat şi mai precise. 

Comitetul a fost format din medici şi furnizori de 
ser vicii medicale asociate, care sunt experţi în domenii-

le de MSC şi de prevenire a acesteia, aritmii ventricu-
lare complexe, electrofi ziologie intervenţională, boală 
coronariană ischemică (BCI), IC şi cardiomiopatii, car-
diologie şi aritmologie pediatrică, dispozitive implanta-
bile, îngrijire cardiovasculară, genetică cardiovasculară 
şi îngrijiri asociate. Experţi din diferite subspecialtăţi în 
cardiologie au fost identifi caţi cu ajutorul grupurilor de 
lucru aferente ale ESC.

Toţi membrii comitetului de scriere au aprobat re-
comandările de ghid. Şaptezeci şi patru de evaluatori 
au evaluat documentul. Un studiu amplu al literaturii a 
fost realizat şi a condus la încorporarea a 810 referinţe. 
Ghidurile revizuite privind prevenirea MSC sunt enu-
merate în Tabelul Web 13-13.

3. DEFINIŢII, EPIDEMIOLOGIE ŞI 
PERSPECTIVE VIITOARE PENTRU 
PREVENŢIA MORŢII SUBITE CARDIACE
Defi niţiile utilizate pentru moarte subită, stop cardiac 
resuscitat, fi brilaţie ventriculară idiopatică (FV) şi pen-
tru prevenirea morţii subite sunt detaliate în Tabelul 3.

3.1 Epidemiologia morţii subite cardiace
În ultimii 20 de ani, mortalitatea cardiovasculară a sca-
zut în ţările cu venit crescut19 ca răspuns la adoptarea 
de măsuri preventive pentru a reduce povara de BCI 
şi IC. În ciuda acestor rezultate încurajatoare, bolile 
cardiovasculare sunt responsabile pentru aproximativ 
17 milioane de decese în fi ecare an, dintre care aproxi-
mativ 25 fi ind MSC20. Riscul de MSC este mai mare la 
bărbaţi decât la femei, şi creşte odată cu vârsta, dato-
rită prevalenţei mai mari a BCI la vârste înaintate21. În 
consecinţ ă, rata de MSC este estimată a fi  între de la 
1,40 la 100 000 de persoane-ani [95% interval de în cre-
 dere (CI) 0,95, 1,98] la femei până la 6,68 la 100 000 
de persoane-ani ( 95 % CI 6.24,7.14) la bărbaţi21. MSC 
la persoane tinere are o incidenţă estimativă de 0.46-
3.7 evenimente la 100 000 de persoane-ani,22,23 cores-
punzătoare unei estimări în linii mari de 1100-9000 
de decese în Europa şi 800-6200 de decese în SUA în 
fi ecare an24.

3.1.1 Cauzele morţii subite cardiace pe diferite 
grupuri de vârste
Bolile cardiace asociate cu MSC diferă în funcţie de 

vârsta – tânară sau înaintată – a indivizilor. La tineri 
există o predominanţă a cardiomiopatiilor (Tabelul 
Web 2)21,25-48, miocarditelor şi abuzului de substanţe49 
pe când la vârstnici, bolile cronice degenerative sunt 
dominante (BCI, boala valvulară, IC). Mai multe pro-
vocări subminează identifi carea cauzelor de MSC în 
ambele grupuri de vârstă: victimele mai în vârstă pot 
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suferi de multiple afecţiuni cardiovasculare astfel încât 
devine difi cil de determinat care a contribuit cel mai 
mult la MSC. La indivizii tineri, cauzele MSC pot fi  ne-
clare chiar şi după autopsie, deoarece unele afecţiuni 
neînsoţite de anomalii structurale, precum canalopa-
tiile dobandite, aritmiile induse de medicamente sunt 
relevante din punct de vedere epidemiologic pentru 
acest grup.

3.2 Autopsia şi autopsia moleculară la 
victimele morţii subite cardiace
Identifi carea cauzei unui deces neaşteptat oferă fami-
liei respective o înţelegere parţială şi posibilitatea unei 
raţionalizari a tragediei, care facilitează procesele de 
coping şi totodată permite evaluarea riscului de MS al 
altor membri ai familiei. În concordanţă cu acest fapt, 
pare rezonabil ca toate victimele unei morţi subite să 
fi e supuse unei experţize de specialitate post-mortem, 
indiferent dacă se suspectează sau nu o cauză cardiacă. 

Deşi BCI este responsabilă pentru o proporţie mare 
dintre morţile subite, mai ales pentru persoanele cu 
vârsta peste 40 de ani, alte cauze ar trebui luate în 
considerare, inclusiv boli genetice care afectează inte-
gritatea fi brei musculare (vezi secţiunea 7) sau funcţiile 
sale electrice (vezi secţiunea 8). De fi ecare dată când o 
boală ereditară este identifi cată la un individ decedat, 
există riscul ca membrii familiei acestuia să fi e la risc 
de MS dacă nu se efectuează un diagnostic precoce şi 
nu se iau măsurile de prevenţie necesare.

Din nefericire, chiar şi cand autopsia este efectu-
ată, o proporţie dintre morţile subite, variind între 
2 şi 54%48 rămân 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 ţintite au 
fost au fost dezvoltate pentru defi nirea protocoalelor 
pentru examinarea cordului şi prelevarea de probe his-
tologice, precum şi pentru investigatiile toxicologice şi 
moleculare17,50. În concluzie, o autopsie condusă corect 
ar trebui să ofere răspunsuri pentru următoarele pro-
bleme: (i) dacă decesul poate fi  atribuit unei anumite 
boli cardiace; (ii) natura acestei afeţiuni cardiace (dacă 
există); (iii) dacă mecanismul morţii a fost aritmic; (iv) 
dacă există argumente pentru o maladie cardiacă ere-
ditară ce ar implica screening-ul şi consilierea geneti-
că a rudelor; (v) eventualitatea prezenţei unui abuz de 
droguri/substanţe toxice sau alte cauze ne-naturale de 
deces.

O examinare histologică standard a cordului ar tre-
bui să includă blocuri etichetate miocardic din secţiuni 
transverse reprezentative din ambii ventriculi. Încura-
jăm medicii anatomo-patologi să contacteze centre 
specializate şi să le trimită cordul pentru examinare. 
Anatomo-patologul ar trebui să efectueze o examina-
re grosieră a cordului incluzând o secţiune transversă 
apicală, să preleveze mostre de ţesut şi sânge pentru 
probe toxicologice şi patologie moleculară înainte de a 

Tabelul 3. Defi niţii pentru termenii folosiţi în mod uzual
Termen Defi niţie Ref*
Moarte subită Eveniment fatal non-traumatic, neaşteptat, având loc în mai puţin de 1 oră de la debutul simptomatologiei, la un 

individ în stare de sănătate aparentă;
Dacă moartea are loc în absenţa martorilor, defi niţia se aplică dacă victima a fost în stare de sănătate aparentă 
cu 24 ore înaintea evenimentului;

1

SMSN şi MSNI Moarte subită fară o cauză aparentă pentru care nu a fost realizată o autopsie la adult (SMSN) sau la copilul mai 
mic de 1 an (MSNI);

14

MSC Termenul este folosit atunci când: 
o afecţiune congenitală sau dobândită cu potenţial fatal a fost cunoscută pe perioada vieţii, SAU
autopsia a identifi cat o anomalie cardiacă sau vasculară ca fi ind cea mai probabilă cauză de deces, SAU
nu au fostidentifi cate cauze extracardiace evidente la examinarea post-mortem, aşadar un eveniment aritmic 
este cea mai probabilă cauză de deces

1, 14, 15

SMSA, SMSI Atât autopsia cât şi rapoartele toxicologice sunt neconcludente, cordul este structural normal la examinarea 
macroscopică şi histologică şi etiologii non-cardiace sunt excluse la adulţi (SMSA) şi la copii sub 1 an (SMSI)

16

Stop cardiac resuscitat Stop cardiac neaşteptat ce are loc în mai puţin de 1 oră de la debutul simptomatologiei acute, care este contra-
cat prin manevre de resuscitare reuşite (ex: defi brilare)

-

Fibrilaţie ventriculară 
idiopatică

Toate investigaţiile clinice sunt negative la un pacient care a supravieţuit unui episod de fi brilaţie ventriculară
17, 18

Prevenţia primară a MSC Terapii menite să reducă riscul de MSC la pacienţii afl aţi la risc crescut pentru aceasta dar care nu au înregistrat 
încă un stop cardiac resuscitat sau aritmii ameninţătoare de viaţă

-

Prevenţia secundară a 
MSC

Terapii menite să reducă riscul de MSC la pacienţi care au înregistrat deja un stop cardiac resuscitat sau aritmii 
ameninţătoare de viaţă

1

SMSA = sindromul de moarte subită aritmică; MSC = moarte subită cardiacă; SMSI = sindromul de moarte subită infantilă; SMSN = sindromul de moarte subită ne-explicată; MSNI = moarte subită ne-
explicată infantilă; *Referinţe.
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fi xa cordul în formaldehida. Mai departe colectarea şi 
depozitarea probelor biologice pentru testarea ADN, 
astfel permiţând „autopsia moleculară” sunt încura-
jate17. Autopsia moleculară este o adiţie importantă 
la autopsia standard deoarece permite diagnosticul 
post-mortem al unor canalopatii ce ar putea explica 
pana la 15-25% dintre sindroamele de moarte subită 
aritmică (SMSA)17. Valoarea diagnosticului post-mor-
tem la o victima a MSC constă în stabilirea indicaţiei 
de screening pentru familiile victimelor SMSA şi SMSI. 
Un consens recent al experţilor privind diagnosticul şi 
managementul aritmiilor ereditare afi rmă că autopsia 
moleculară ţintită/testarea genetică post-mortem ar 
trebui considerate pentru victimele MSC când prezen-
ţa unei canalopatii este suspectată. Sprijinim această 
recomandare şi referim cititorii interesaţi către cel mai 
recent consens în legătură cu această temă14,15. 

3.3 Predicţia riscului de moarte subită 
cardiacă
Predicţia riscului de MSC reprezintă piatra fi losofală 
a aritmologiei şi tentativele de a oferi indicatori fi abili 
pentru riscul de MSC au alimentat una dintre cele mai 
active arii de cercetare în aritmologie în timpul ulti-
melor decade.53 Este acum clar că propensitatea către 
MSC îşi are originea în interacţiunea de tip “furtună 
perfectă între un substrat vulnerabil (modifi cări gene-
tice sau dobândite în proprietăţile electrice sau meca-
nice ale cordului) şi multipli factori tranzitori care par-
ticipă la declanşarea evenimentului fatal. În următoare 
secţiune vom oferi un rezumat scurt al schemelor de 
stratifi care a riscului de MSC la pacienţii cu BCI şi la 
cei cu canalopatii sau cardiomiopatii. 

3.3.1 Indivizii fără afectare cardiacă cunoscută
Aproximativ 50% dintre stopurile cardiace survin la 

pacienţi fără o afectare cardiacă cunoscută, dar majo-
ritatea suferă de BCI ascunsă54. În consecinţă, cea mai 
efi cientă abordare pentru a preveni MSC în populaţia 
generală constă în cuantifi carea riscului de BCI pe baza 
grafi celor şi scorurilor de risc, urmată de controlul fac-

torilor de risc precum colesterolul seric total, glicemia, 
presiunea arterială, fumatul şi indicele de masă corpo-
rală.55 Aproximativ 40% din reducerea riscului de MSC 
observată este consecinţa scăderii riscului pentru BCI 
şi alte patologii cardiace.56

Câteva studii57-61 au oferit dovezi că există o predis-
poziţie genetică pentru moartea subită. Grupul de cer-
cetare condus de X. Jouven a fost unul dintre primele 
care au investigat valoarea predictivă pentru riscul de 
recurenţă familială al MSC. Autorii au demostrat în stu-
diul Paris publicat în 199957 că istoricul de MSC a unui 
părinte are un risc relativ (RR) de MSC de 1,89, care a 
crescut la 9,44 la cei cu 2 părinţi cu MSC (p=0,01). În 
acelaşi timp, Frielander şi colab.58 au confi rmat într-o 
analiză de cohortă a populaţiei din studiul Framingham, 
o creştere cu aproape 50% (RR 1,46 (95% CI, 1,23, 
1,72)) în eventualitatea prezenţei unei MSC în familie. 
În 2006, Dekker şi colab. Au arătat ca MSC familială 
are loc mai frecvent la indivizi cu un episod de fi brilaţie 
ven triculară resuscitat în antecedente decât la grupul 
de control (odds ratio (OR) 2,72 (95% CI 1,84, 4,03)). 
Con sistenţa impresionantă a acestor rezultate suge-
rează că predispoziţia de a muri subit este înscrisă în 
codul genetic, chiar în absenţa unui model de transmi-
tere mendelian şi încurajează utilizarea investigaţiilor 
mo leculare pentru a identifi ca markerii ADN capabili 
să prezică MSC în populaţia generală.

Printre studiile care au investigat polimorfi smele 
unui singur nucleotid ce predispun la MSC, rezultatele a 
doua studii ale asociaţiei de genomică extinsă (GWAS) 
sunt relevante: studiul AGNES (Genetica Aritmică în 
Olanda)61 care a inclus pacienţi cu un prim infarct mio-
cardic şi fi brilaţie ventriculară comparaţi cu o cohortă 
de pacienţi cu infarct miocardic fără fi brilaţie ventri-
culară. Polimorfi smul unui singur nucleotid localizat în 
poziţia 21q21 a avut semnifi caţie globala genomică, cu 
un OR de 1,78 (95% CI 1,47, 2,13, p=3,36 x 10 -10). 
Acest polimorfi sm nucleotidic unic comun (frecvenţa 
alelei este 47%) este o regiune intergenică şi cea mai 
apropiată genă, CXADR (la o distanţă de 98kb) codi-

Indicaţiile pentru autopsie şi autopsie moleculară la pacienţii cu MSC

Recomandări Clasaa Nivel de 
evidenţăb Ref.c

O autopsie este recomandată pentru investigarea cauzelor MSC şi pentru a stabili dacă aceasta este secundară 
unui mecanism aritmic sau non-aritmic (de exemplu: ruptura unui anevrism aortic). 

I C 17

Oricând o autopsie este realizată se recomandă şi efectuarea unei examinări histologice standard a cordului, 
care să include blocuri etichetate miocardic din secţiuni transversale reprezentative din ambii ventriculi

I C 17

Analiza toxicologică şi moleculară a sângelui şi a altor fl uide corporale colectate este recomandată pentru 
toate victimele unei MSC

I C 17

Analiza genetică post-mortem ţintită a potenţialelor gene patologice ar trebui considerate pentru toate victi-
mele unei MS suspectate de canalopatii sau cardiomiopatii

IIa C 17,50,51

MSC = moarte subită cardiacă; a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenţă; c Referinţele care susţin aceste recomandări
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fi că un receptor viral implicat în patologia miocarditei 
virale. Al doilea studiu GWAS62 a fost un studiu foarte 
mare care a identifi cat un semnal puternic la nivelul lo-
cusului 2q24.2 care conţine 3 gene cu funcţie necunos-
cută dar care sunt exprimate pe celula cardiacă. Acest 
locus creşte riscul de MSC de 1,92 ori (95% CI, 1,57, 
2,34). Studiul nu a reuşit însă să reproducă rezultatele 
studiului AGNES, ridicând suspiciunea că mărimea sau 
design-ul studiului AGNES au avut limitări semnifi cati-
ve. Aceste date genetice nu sunt aplicate în clinică, dar 
evidenţiază că domeniul poate avea o evoluţie promi-
ţătoare în cuantifi carea riscului de MSC. Disponibilita-
tea unor noi tehnologii care permit genotiparea mai 
rapidă şi mai ieftină ar putea oferi în curând informaţii 
despre populaţii foarte mari şi ar putea aduce puterea 
statistică necesară pentru aceste investigaţii. 

3.3.2 Pacienţii cunoscuţi cu boală cardiacă 
ischemică
Pentru mai mult de două decade investigatorii din 

toată lumea au conceput o gamă largă de indicatori 
pen tru MSC ce survine pe fond de boală cardiacă is-
che  mică. Câţiva markeri non-invazivi de risc pentru 
MSC au fost propuşi pentru pacienţii cu ischemie mio-
cardică, incluzând, printre alţii şi: stimularea ventricula-
ră programată (SVP), potenţiale tardive, variabilitatea 
frec venţei cardiace, sensibilitatea baroreceptorilor, dis-
persia intervalului QT, alternanţa de unde T microvol-
tate şi turbulenţele de ritm cardiac. În ciuda rezultate-
lor promiţătoare ale primelor studii, nici unul dintre 
aceşti predictori nu şi-a dovedit infl uenţa în practica 
clinică. În consecinţă, singurul indicator care a arătat 
constant o asociere cu riscul crescut de MSC în con-
textul infarctului miocardic şi disfuncţiei ventricula-
re stângi este valoarea fracţiei de ejecţie (FEVS).63,64 
Această variabilă a fost utilizată pentru mai mult de o 
decadă pentru a selecta pacienţii pentru implantul de 
defi brilator automatic (DAI) pentru prevenţia primară 
a MSC, adesea în combinaţie cu clasifi carea NYHA. În 
ciuda faptului ca FEVS nu este un parametru de mare 
acurateţe şi reproductibilitate, este în continuare fo-
losit pentru selecţia pacienţilor pentru implant DAI în 
prevenţia primară a MSC.

Printre noile variabile în curs de validare pentru 
pre dicţia riscului de MSC se remarcă indicatori biochi-
mici precum peptidul natriuretic tip B şi peptidul na-
triuretic N-terminal tip pro-B care au arătat rezultate 
în curajatoare în investigaţiile preliminare.65,66

3.3.3 Pacienţi cu maladii aritmice ereditare
Disponibilitatea schemelor de stratifi care a riscului 

este înalt heterogenă printre diferitele canalopatii şi 

cardiomiopatii: de exemplu, în timp ce durata interva-
lului QT corectat (QTc) este un predictor de încrede-
re pentru riscul de evenimente adverse în sindroamele 
de QT lung (SQTL)67 şi hipertrofi a septală prezice pro-
gnosticul în cardiomiopatia hipertrofi că (CMH), în alte 
afecţiuni, cum ar fi  sindromul Brugada sau sindroamele 
de QT scurt (SQTS), unităţile de stratifi care a riscului 
nu sunt robuste, lăsând multe incertitudini în ceea ce 
priveşte utilizarea profi lactică a DAI. Până acum, infor-
maţiile genetice pot fi  folosite pentru a ghida stratifi ca-
rea riscului doar în câteva boli precum SQTS şi cardio-
miopatiile dilatative cauzate de modifi cări ale lamininei 
A/C.69-71

3.4 Prevenţia morţii subite cardiace în 
împrejurări speciale

3.4.1 Screening-ul populaţiei generale pentru 
riscul de moarte subită cardiacă
Vigilenţa pentru semne electrocardiografi ce sau 

eco grafi ce ale unor maladii ereditare aritmogenice 
pare să fi e o parte importantă din practica clinică şi 
poate contribui la identifi carea precoce a pacienţilor 
la risc de MSC. Dacă o abordare atât de atentă ar tre-
bui extinsă şi pentru screening-ul pe scară largă pentru 
po pulaţiile la risc înalt de MSC este încă neclar. Italia 
şi Japonia au implementat sisteme care pot identifi ca 
pa cienţii asimptomatici cu maladii ereditare aritmoge-
nice.72-74 în timp ce un consens al experţilor europeni 
şi din SUA care susţine de screening-ul înainte de com-
petiţii la sportivi (o abordare care a fost sprijinită de 
Comitetul Olimpic Internaţional)75-77 un studiu recent 
nu a raportat nicio schimbare în ratele de incidenta 
ale MSC la sportivii de performanţă în urma punerii în 
aplicare a programelor de screening în Israel78.

În mod similar, nu există date clare în sprijinul be-
nefi ciului programelor de screening pe scară largă în 
populaţia generală. Narain şi colab. 79 au evaluat 12000 
de persoane sănătoase neselectate între 14-35 de ani. 
Screening-ul a fost realizat la un cost de 35 £ GB pe 
individ şi a constat dintr-un chestionar de sănătate, o 
ECG cu 12 derivaţii şi un consult cardiologic. Cei la 
care au fost decelate modifi cări au efectuat şi o eco-
cardiografi e transtoracică în aceeaşi zi sau au fost pro-
gramaţi pentru evaluare ulterioară. Deşi screening-ul a 
identifi cat doar puţini pacienţi cu canalopatii eredita-
re sau cu cardiomiopatii (4/12000), autorii au ajuns la 
concluzia că totuşi costurile pentru a identifi ca persoa-
nele cu risc crescut de MSC ar putea fi  suportabile şi 
cu un program de screening în masă.

Este clar că raportul cost-benefi ciu al screening-ului 
ECG populaţional este infl uentat în mare masură de 
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costul de a identifi ca un singur individ afectat. Un astfel 
de cost nu a fost determinat de către sistemul naţio-
nal de sănătate italian (deşi un program de screening 
universal a fost practicat în ultimii 35 de ani) şi va fi  
variabil în funcţie de organizarea regională a asistenţei 
medicale. Estimarea costurilor platite de SUA pentru 
screening-ul sportivilor de performanţă de variază de 
la 300 de milioane $ la 2 miliarde $ pe an conform 
raportărilor lui Kaltman şi colab.80

În general, nu putem oferi recomandări pentru scre-
ening-ul populaţiei în acest moment, deoarece con-
secinţele strategiilor de screening care depistează un 
număr încă nedefi nit de rezultate fals pozitive şi ratea-
ză un procentaj necunoscut de cazuri de boală (fals 
negative) nu au fost încă stabilite. Aceasta incapacitate 
de a obţine o recomandare din rezultatele obţinute 
din programele de screening existente ilustrează ne-
cesitatea continuării demersurilor de colectare a da-
telor cantitative cu privire la raportul cost-benefi ciu 
al screening-ului ECG în diferite populaţii şi sisteme 
de sănătate. În schimb, în luarea în considerare a riscu-
lui mai mare de aritmii şi agravarea bolilor structurale 
sau genetice la persoanele expuse la exerciţiu fi zic in-
tens,81,82 prezentul ghid susţine recomandările existen-
te pentru screeningul pre-competiţional la sportivi. În 
Europa există un consens conform căruia, anamneza 
personală şi istoricul familial, precum şi o ECG cu 12 
derivaţii trebuie efectuată în această populaţie (vezi 
paragraful 12.7).

3.4.2 Screening-ul membrilor familiei victimelor 
unei morţi subite
Diagnosticul unei tulburări aritmogenice ereditare 

este stabilit în până la 50%83 dintre familiile victime-
lor SMSA, mai ales în cazul canalopatiilor [de exem-
plu, SQTL, sindromul Brugada şi tahicardia ventriculară 
poli morfă catecolaminergică (TVPC)] şi forme uneori 
subtile de cardiomiopatie [CMH şi cardiomiopatia 
arit mogenică de ventricul drept (CAVD), în special] 
sau hipercolesterolemiei familiale. Ca o consecinţă a 
acestor constatări, atunci când o autopsie fi e nu este 
disponibilă pentru victimă (de exemplu SMSN sau 
SMSI) şi/au când examinare post-mortem eşuează în 
de ce larea unor anomalii structurale şi raporatele toxi-
co logice sunt normale (de exemplu SMSA, SMSI), ru-
dele de gradul I ale victimei ar trebui să fi e informate 
de riscul pe care-l au pentru evenimente similare la ei 
înşişi şi ar trebui să se supună evaluării cardiace. Un 
istoric familial de SMSN prematură recurentă sau de 
boli de cardiace ereditare reprezintă un “steag roşu”, 
care face evaluarea familială ferm recomandată. 

Screening-ul familial al rudelor de gradul I ale vic-
timelor morţtii subite este o interventie importanta 
pentru identifi carea persoanele cu risc, consilierea 
privind tratamentele disponibile şi prevenţia MSC în 
mod corespunzător.14,84 În mod curent doar 40% din 
membrii familiali sunt verifi caţi85, parţial din lipsei unei 
infrastructuri adecvate de screening, dar de asemenea 
şi datorită anxietăţii şi stress-ului asociat cu experi-
mentarea unei aritmii ameninţătoare de viaţă sau cu 
suferinţa recentă a unui membru al familiei datorită 
unei condiţii cardiace ereditare86,87. Nevoile psihoso-
ciale ale acestor pacienţi şi ale familiilor lor ar trebui 
să fi e evaluate şi ar trebui adoptată o abordare multi-
disciplinară în centre specializate, în conformitate cu 
recomandările recente14,84,88. Valoarea acestei abordări 
a fost demonstrată89,90.

Protocoale variate au fost propuse pentru scree-
ning-ul membrilor familiilor victimelor unei MS.14,91 
Aceste protocoale urmează, de obicei, o abordare gra-
duală, începând cu mici costuri şi randament mare al 
investigaţiilor şi de a trecând la examinări suplimentare, 
bazate atât pe constatărilor iniţiale cât şi pe istoricul 
familial.91 Ori de câte ori un diagnostic este suspectat 
pe baza prezenţei anomaliilor structurale sau electrice, 
trebuie urmată procedura standard pentru diagnosti-
carea bolii suspectate.

Un istoric detaliat este primul pas pentru a ajun-
ge la un diagnostic post-mortem, preliminar explorării 
active a membrilor familiei. Dacă victima este tânără 
atenţia ar trebui centralizată pe canalopatii şi cardi-
omiopatii. Se recomandă evaluarea simptomelor car-
diace premonitorii (inclusiv sincopă sau “epilepsie”), 
împreună cu o explorare exhaustivă a circumstanţelor 
morţii şi colectarea tuturor investigaţiilor clinice cardi-
ace efectuate ante mortem. În cazul în care victima are 
cel puţin 40 de ani, prezenţa factorilor de risc pentru 
BCI ar trebui evaluată (de exemplu fumatul activ sau 
pasiv, dislipoproteinemia, hipertensiunea arterială sau 
diabetul zaharat).

 În plus, ar trebui creat un pedigree complet de trei 
generaţii cu înregistrarea tuturor decesele subite şi 
bolilor cardiace.14 Eforturi pentru a prelua dosarele 
medicale vechi ar trebui să fi e făcute şi / sau examene 
post-mortem. Membrii familiilor cu simptome suges-
tive pentru prezenţa unei afecţiuni cardiace, cum ar 
fi  sincopă, palpitaţii sau dureri în piept, ar trebui să se 
aibă prioritate în evaluare. Evaluarea de bază recoman-
dată pentru o rudă de gradul I a unei persoane cu MSC 
este ilustrată în Tabelul 4. În absenţa unui diagnostic în 
fa milie, copiii foarte mici ar trebui să fi e evaluaţi cel 
puţin cu o ECG şi o ecocardiografi e. Ca multe boli 
ere ditare, cele aritmogenice sunt caracterizate de pe-
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netranţă dependentă de vârstă şi expresie incompletă. 
Pentru pacienţii asimptomatici şi adulţi urmărirea poa-
te fi  mai laxă dacă nu apar simptome sau noi informaţii 
din familie. Când se suspectează o boală aritmogenică 
ereditară, mostrele de ADN de la victimă sunt cea mai 
bună sursă de informaţii pentru autopsia moleculară. 
Dacă există un rezultat pozitiv, membrilor familiei ar 
trebui să le fi e oferită posibilitatea de de screening ge-
netic predictiv, într-o adordare graduală. “Dreptul de a 
nu şti” şi posibilitatea de a refuza screening-ul mole-
cular ar trebui să fi e incluse în orice comunicare pre-
informativă cu rudele.

În absenţa unor probe biologice de la persoana de-
cedată, screening-ul molecular ţintit al rudelor de gra-
dul I poate fi  considerat când există suspiciunea pre-
zenţei unei boli ereditare în familie. În schimb, testarea 
genetică pentru o paletă largă de gene nu este reco-
mandată pentru rudele unor pacienţi cu SMSA, SMSN 
în abdenţa unor indicii clinice pentru o boală speci-
fi că după evaluarea clinică. Acest lucru este adevărat 
mai ales în cazurile de SMSI, când autopsia moleculară 
identifi că o proproţie mult mai mică de canalopatii de-
cât în SMSA şi bolile genetice sporadice pot fi  o cauză 
mai frecventă a MSC.

3.4.3 Screening-ul pacienţilor cu aritmii 
ventriculare documentate sau suspectate

3.4.3.1 Istoricul clinic
Palpitaţiile (senzaţile de bătăi cardiace foarte rapi-

de), presincopa şi sincopa sunt cele mai importante 
trei simptome care necesită o evaluare temeinică a 
istoricului clinic şi eventual investigaţii suplimentare 
pentru a exclude o relaţie cu aritmiile ventriculare. Pal-
pitaţiile cauzate de tahicardii ventriculare (TV) au de 
obicei de un debut şi sfârş it brusc şi pot fi  asociate cu 
presincopă şi / sau sincopă. Episoadele de colaps brusc 
cu pierderea conştienţei, fără nicio premoniţie trebuie 
să ridice suspiciunea de bradiaritmie sau aritmie ven-

triculară. Sincopa care apare în timpul unui efort fi zic 
intens, în poziţie şezând sau în decubit dorsal ar trebui 
mereu să ridice suspiciunea unei etiologii cardiace, pe 
când alte evenimente situaţionale pot indica sincopa 
vasovagală sau hipotensiunea ortostatică.92 Simptome-
le legate de boala cardiacă de fond, cum ar fi  disconfort 
toracic, dispnee şi oboseală, pot fi  de asemenea pre-
zenţe şi ar trebui căutate. Anchete aprofundate despre 
un istoric familial de MSC şi consum de droguri, inclu-
siv dozele utilizate, trebuie să fi e incluse în evaluarea 
pacienţilor suspectaţi de AV. Un istoric familial pozitiv 
de MSC este un predictor independent puternic de 
sensibilitate la AV şi MSC.57,58 Deşi examenul fi zic este 
rar revelator, uneori poate oferi indicii valoroase.

3.4.3.2 Evaluarea non-invazivă şi invazivă
O ECG standard cu 12 derivaţ ii poate dezvălui semne 
ale maladiilor ereditare asociate cu AV şi MSC, pre-
cum ar fi  canalopatii (SQTL, SQTS, sindromul Brugada, 
TVPC) şi cardiomiopatii (CAVD şi CMH). Alţi parame-
tri ECG care sugerează o boală structurală subiacentă 
includ blocul de ram, blocul atrio-ventricular (BAV), 
hipertrofi a ventriculară şi unde Q pentru boala cardia-
că ischemică sau cardiomiopatii infi ltrative. Tulburările 
electrolitice şi efectele diferitelor medicamente pot 
duce la anomalii ale repolarizării şi / sau prelungirea 
duratei QRS.

Testul de efort ECG este cel mai frecvent utilizat 
pentru a detecta ischemia silenţioasă la pacienţii adulti 
cu AV. TV nesusţinută indusă de efort a fost raportată 
în aproape 4% dintre adulţii asimptomatici de vârstă 
medie şi nu a fost asociată cu un risc crescut de mor-
talitate.108 În cazul tulburările de ritm adrenergice, cum 
ar fi  TV monoformă sau TV polimorfă catcolaminergi-
că, testul de efort este util pentru diagnostic şi evalua-
rea răspunsului la tratament. Testul de efort la pacienţii 
cu cu AV ameninţătoare de viaţă, se poate solda cu 
declanşarea de aritmii care să necesite cardioversie, 
medicamente administrate intravenos (i.v.) sau mane-

Tabelul 4. Abordări diagnostic pentru familiile victimelor MSC
Abordare Acţiunea
Anamneza şi examenul clinic - colectarea atentă a informaţiilor din istoricul personal;

- istoricul familial centrat pe boli cardiace sau morţi subite;
ECG - ECG cu 12 derivaţii standard şi cu derivaţiile precordiale cu 1-2 spaţii intercostale mai sus;

- monitorizare Holter ambulatorie 24 ore;
- test de efort ECG;
- ECG cu semnale mediate;
- test de provocare cu ajmalină/fl ecainidă (când este suspectat sindromul Brugada);

Imagistică cardiacă - ecocardiografi e 2D şi/sau rezonanţă magnetică cardiacă (RMC) cu sau fără contrast;
Testare genetică - testare moleculară ţintită şi sfat genetic dacă există suspiciune clinică pentru o boală specifi că;

- referirea către un centru specializat terţiar pentru evaluarea genetică a aritmiilor;
RMC = rezonanţă magnetică cardiacă; ECG = electrocardiogramă; 
a Recomandările din acest tabel sunt bazate pe consensul experţilor şi nu sunt susţinute de date bazate pe dovezi clinice;



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

511

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacienţilor cu
aritmii ventriculare şi prevenţia morţii subite cardiace

vre de resuscitare, dar tot îşi are rostul deoarece este 
mai bine să expui astfel de aritmii şi să evaluezi riscul 
în circumstanţe controlate. Testarea se realizează unde 
sunt posibile manevre de resusitare şi există personal 
disponibil prompt. Tehnicile de înregistrare ECG am-
bulatorie continue sau intermitente pot ajuta în de-
celarea corelaţiei simptomelor cu prezenţa aritmiei. 
Ischemia miocardică silenţioasă poate fi  de asemenea 
detectată. O monitorizare Holter 24 - până la 48 ore 
- este recomandată când o aritmie este cunoscută sau 
suspectată să apară cel puţin o dată pe zi. Pentru epi-
soadele sporadice, dispozitivele de înregistrare eveni-
mente convenţionale sunt mai utile, deoarece acestea 
pot înregistra pe perioade lungi. Dispozitivele implan-
tabile subcutanate care monitorizează continuu ritmul 
cardiac şi înregistrează evenimentele pe o durată de 
ani de zile, pot declanşa înregistrarea la activarea de 

către pacient sau pe criterii pre-specifi cate. Ele pot fi  
foarte utile în diagnosticarea unor tahi- sau bradiarit-
mii la pacienţi cu simptome ameninţătoare de viaţă 
precum sincopa. Dispozitivele de tip nou “injectabile” 
au avantajul de a nu necesita pregătirile chirurgicale 
con ven ţionale.

ECG cu semnale mediate (ECG-SM) îmbunătăţeşte 
calitatea semnalelor scăzând rata de zgomot a ECG de 
suprafaţă astfel încât semnalele de amplitudine joasă (la 
nivel de microvolţi) adesea numite “potentiale tardive” 
să poată fi  identifi cate la sfârşitul complexului QRS. Po-
tenţialele tardive indică regiuni miocardic anormal cu 
conducere încetinită, particularitate a substratului care 
poate da naştere tahicardiilor ventriculare cu meca-
nism de reintrare. ECG-SM este recomandată pentru 
diagnosticul diferenţial al bolii cardiace structural, pre-
cum CAVD, la pacienţii cu AV.

Evaluarea non-invazivă a pacienţilor cu aritmii ventriculare suspectate sau cunoscute
Recomandări Clasaa Nivelulb Refc

ECG de repaus cu 12 derivaţii
O ECG de repaus cu 12 derivaţii este recomandată pentru toţi pacienţii care sunt evaluaţi pentru AV I A 1
Monitorizare ECG
Monitorizarea ambulatorie ECG este recomandată pentru diagnosticarea aritmiilor
ECG cu 12 derivaţii este recomandat pentru evaluarea intervalului QT sau a modifi cărilor de segment ST

I A 93

Dispozitivele de monitorizare a evenimentelor cardiace sunt recomandate când simptomele sunt sporadice pentru a 
stabili dacă sunt cauzate de aritmii tranzitorii

I B 94

Dispozitivele implantabile pentru monitorizare pe termen lung sunt recomandate când simptomele (de exemplu 
sincopa) sunt sporadice şi se suspectează că sunt legate de aritmii şi când o corelaţie simptom-ritm cardiac nu poate 
fi  stabilită prin tehnici diagnostice convenţionale

I B 95

ECG cu semnale mediate este recomandat pentru a îmbunătăţi diagnosticul de CAVD la pacienţii cu AV sau care sunt 
la riscul de a dezvolta AV ameninţătoare de viaţă;

I B 96,97

Testele de efort
Testul de efort este recomandat pentru a provoca modifi cări ischemice sau AV la pacienţii adulţi cu AV care au o 
probabilitate intermediară sau mai mare de BCI prin vârsta şi simptomatologia aferentă 

I B 98

Testul de efort este recomandat pentru pacienţii cu AV inclusiv TVPC pentru a obţine un diagnostic şi a defi ni pro-
gnosticul

I B 99

Testul de efort ar trebui luat în considerare în evaluarea răspunsului la terapia medicală sau ablativă la pacienţi cu 
aritmii ventriculare induse de efort cunoscute

IIa C 1

Imagistica
Ecocardiografi a este recomanadată pentru evaluarea funcţiei VS şi detectarea bolii cardiace structurale tuturor pacien-
ţii cu AV cunoscute

I B 100,101

Ecocardiografi a este recomandată pentru evaluarea funcţiei VS şi VD şi detectarea bolii cardiace structurale pentru 
toţi pacienţii la risc crescut pentru a dezvolta AV serioase sau MSC precum cei cu cardiomiopatie dilatativă, hipertro-
fi că, sau supravieţuitorii unui infarct miocardic acut sau rudele pacienţilor cu maladii ereditare asociate cu MSC

I B 100

Test de efort plus evaluarea imagistică (testare ecocardiografi că de efort sau SPECT) sunt recomandate pentru 
detectarea ischemiei silenţioase la pacienţii cu AV care au o probabilitate intermediară de BCI după criterii de vârstă 
şi simptomatologie şi la care o ECG este mai puţin revelatoare (digitalizaţi, cu HVS, subdenivelare ST>1mm în repaus, 
sindrom WPW sau BRS)

I B 102

Testarea de stress farmacologic plus o evaluare imagistică este recomandată pentru a evalua ischemia silenţioasă la 
pacienţii cu AV care au o probabilitate intermediară de BCI dupa criterii de vârstă şi simptomatologie şi care sunt fi zic 
incapabili să efectueze un test de efort

I B 103

RMC sau CT ar trebui considerate pentru pacienţii cu AV când ecocardiografi a nu oferă o analiză de acurateţe a 
funcţiei VS sau VD şi/sau a modifi cărilor structurale

IIa B 1

CAVD = cardiopatia aritmogenă de VD; BCI= boală cardiacă ischemică; RMC =rezonanţă magentică cardiacă; TVPC =tahicardia ventriculară polimorfă catecolaminegică; Ct =computer tomografi e; ECG 
=electrcardiograma; BRS = bloc de ram stâng; VS =ventricul stâng; VD = ventricul drept; MSC = moarte subită cardiacă; SPECT= tomografi e computerizată cu emisie de protoniş; AV = aritmii ventriculare; 
WPW =Wolf Parkinson White;
aClasa de recomandare
bNivelul de evidenţă
cReferinţele care susţin aceste recomandări
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Ecocardiografi a este cea metoda imagistică cea mai 
frecvent utilizată deoarece, în comparaţie cu rezonanţa 
magnetică cardiacă (RMC) şi tomografi a computeriza-
tă (CT) este ieftină, disponibilă şi are o acurateţe bună 
pentru afecţiunile valvulare sau congenitale associate 
cu AV şi MSC.109 În plus, funcţia sistolică VS şi cinetica 
parietală pot fi  evaluate la majoritatea pacienţilor. Aşa-
dar ecografi a este indicate la pacienţii cu AV suspectaţi 
de boala cardiacă structurală şi într-un subgroup de 
pacienţi la risc crescut pentru dezvoltarea de aritmii 
periculoase sau MSC, precum cei cu cardiomiopatie 
hipertrofi că sau de ventricul drept, supravieţuitorii 
unui infarct miocardic acut sau rudele unor pacienţi 
cu maladii ereditare asociate cu MSC. Combinaţia de 
ecografi e transtoracică cu testare de stres – efort sau 
farmacologică (frecvent denumită eco de stress) este 
aplicabilă unui grup restrans de pacienţi care sunt sus-
pectaţi de AV declanşate de ischemie şi care nu sunt 
capabili să efectueze efort sau care au ECG de bază 
modifi cat astfel limitând acurateţea detectării ischemi-
ei.

Progresele în RMC au făcut posibilă evaluarea atât 
a structurii cât şi a funcţiei cordului bătând. Rezoluţia 
excelentă a imaginilor combinată cu tehnicile curente 
permit cuantifi carea cu acurateţe a volumelor came-
relor, masei şi funcţiei VS. Aceasta are o mare valoare 
mai ales pentru cazurile de CAVD, în care RMC oferă 
o evaluare excelentăa mărimii, funcţiei şi cineticii regi-
onale VD.

CT-ul permite cuantifi carea volumelor VS, fracţiei 
de ejecţie şi masei, cu rezultate comparabile cu RMC, 
dar în plus oferă informaţii segmentare despre arterele 
coronare din care gradul de calcifi care poate fi  extra-
polat. CT-ul cardiac poate fi  folosit la pacienţi selectaţi 
pentru care evaluarea structurilor cardiace nu este fe-
zabilă prin ecocardiografi e şi RMC nu este disponibil. 

Originea anormală a arterelor coronare poate fi  evi-
denţiată la CT cardiac sau alte tehnici imagistice.

SPECT de efort sau cu agenţi farmacologici este 
aplicabilă pentru pacienţi selectaţi care sunt suspectaţi 
de AV declanşate de ischemie şi care nu sunt capabili să 
depună efort sau au modifi cări pe ECG bazală care li-
mitează acurateţea detectării ischemiei. O cuantifi care 
exactă a FEVS este posibilă prin angiografi e cu radio-
nuclid (scan de achiziţii multiple legate) şi poate fi  utilă 
la pacienţii pentru care aceasta măsurătoare nu poate 
fi  efectuată ecografi c.

Angiografi a coronariană joacă un rol important în 
stabilirea sau excluderea prezenţei BCI semnifi cative 
la pacienţii cu AV ameninţătoare de viaţă sau la supra-
vieţuitorii unei MSC.

Studiul electrofi ziologic (SEF) cu stimulare ventricu-
lară programată (SVP) a fost folosit pentru a documen-
ta inductibilitatea TV, pentru a ghida ablaţia şi pentru 
a cântări riscul de recurenţă a TV sau MSC, pentru a 
evalua pierderile de conştienţă la pacienţi selectaţi la 
care se suspectează mechanism aritmic şi au indicaţie 
de implant DAI. Benefi ciul adus de SEF variază funda-
mental în funcţie de felul şi severitatea bolii cardiace 
subiacente, de prezenţa sau absenţa TV spontane, de 
terapia medicamentoasă concomitentă, protocolul de 
stimulare utilizat şi locul unde aceasta este efectuată. 
Cele mai mari rate de inductibilitate şi reproductibili-
tate se observă la pacienţii post infarct miocardic şi 
re co mandările pentru utilizarea să sunt oferite în acest 
do cument.

Pentru a evalua pacienţii cu aritmii ventriculare, ma-
jo ri tatea centrelor folosesc stimulare ventriculară la 
lungimi de ciclu între 600-400 ms în apexul VD, la 2x 
valoarea pragului diastolic şu cu durata impulsului în-
tre 0.5-2 ms, llivrând 1-3 extrastimuli dupa trenul de 
bază. Această testare poate fi  repetată în timpul infuzi-

Evaluarea invazivă a pacienţilor cu aritmii ventriculare suspectate sau cunoscute
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Angiografi a coronariană
Angiografi a coronariană ar trebui considerată pentru a stabili sau a exclude BCI cu obstrcuţii semnifi cative la pacienţii 
cu AV ameninţătoare de viaţă, sau la suprevieţuitorii unei MSC, care au un risc cel puţin intermediar de BCI după criterii 
de vârstă şi simptomatologie

IIa C 104

Studiul electrofi ziologic
Studiul electrofi ziologic este recomandat pacienţilor cu BCI pentru evaluarea diagnostică a pacienţilor cu infarct miocar-
dic vechi cu simptome sugestive pentru tahiaritmii ventriculare, inclusiv palpitaţii, presincopă şi sincopă

I B 105

Studiul electrofi ziologic este recomandat la pacienţi cu sincopă atunci când sunt suspectate bradi sau tahiaritmii pe baza 
simptomelor (de exemplu palpitaţii) sau a investigaţiilor non-invazive, mai ales celor cu boală cardiacă structurală.

I C 106

Studiul electrofi ziologic poate fi  luat în considerare pentru diagnosticul diferenţial între tahicardiile benigne de tract de 
ejecţie al ventriculului drept şi cele din CAVD sau sarcoidoză.

IIb B 107

CAVD = cardiopatie aritmogenă de ventricul drept; BCI = boală cardiacă ischemică; TEVD = tractul de ejecţie al ventriculului drept; MSC= moarte subită cardiacă; AV = aritmii ventriculare.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări
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ei cu isoproterenol.110 Prematuritatea extrastimulilor 
este crescută până la refrectaritate sau indcuţia arit-
miei susţinute. Deoarece stimularea ventriculară cu un 
interval de cuplaj foarte scurt poate induce FV mai 
pro babil decât TV, poate fi  rezonabil să existe o limită a 
pre maturităţii extrastimulului – un minim de 180 ms la 
pacienţii pentru care inducţia TV monomorfă susţinută 
este considerată obiectivul principal. SEF poate fi  re-
petat în TEVS sau în ventriculul stâng.

SEF poate fi  folosit pentru a documenta o cauză 
arit mică pentru sincopă şi ar trebui aplicat pentru a 
complete un bilanţ complet al sincopei. Este cel mai 
utilă pacienţii cu BCI şi disfuncţie sistolică VS. SEF poa-
te fi  folosit pentru a documenta sau a provoca aritmii 
sau BAV când alte investigaţii nu au oferit rezultate 
convingătoare. Benefi ciul diagnostic variază mult la pa-
cienţi selectaţi111 şi este mic în absenţa bolii cardiace 
structural sau a modifi cărilor ECG. La cei cu sincopă, 
bloc de ram cronic şi FE scăzută (<45%), TV poate fi  
indusă la SEF în proporţie de 42%. La cei cu sincopă şi 
bloc de ram, SEF fals negativ este frecvent întalnit.112 
SEF poate provoca tahiaritmii nespecifi ce la pacienţii 
cu FEVS conservată care nu au boală cardiacă struc-
turală.

Utilitatea SEF în determinarea prognosticului şi ghi-
darea terapiei la pacienţii cu cardiomiopatii şi sindroa-
me aritmogene ereditare este discutată în capitolele 
7 şi 8. Pe scurt SEF poate juca un rol important în 
CAVD113,114 sau CMD115, pe când el nu prea contribuie 
la indentifi carea pacienţilor cu risc înalt dintre cei cu 
CMH (clasa III)116. Dintre canalopatii, SEF nu este indi-
cat în SQTL117, TVPC14 şi SQTS118,119, iar în sindromul 
Brugada, utilitatea lui este discutabilă120.

Sincopa la pacienţii cu boală cardiacă structurală în 
general şi la cei cu disfuncţie sistolică semnifi cativă în 
particular este omniprezentă. TVNS pe monitorizarea 
Holter, sincopa şi boala cardiacă sunt foarte sensibile 
în predicţia prezenţei de TV inductibilă. Sincopa asoci-
ată cu boală cardiacă structurală şi FEVS scăzută sunt 
factori de predicţie pentru recurenţe şi ratele de mor-
talitate mai mari121, chiar şi când SEF este negativ. SEF 
este util la pacienţi cu disfuncţie sistolică VS cauzată de 
un infarct miocardic în antecedente (FEVS mai mica de 
40%) dar nu este sensibi la cei cu cardiomiopatii non-
ischemice.

Inducţia de TV polimorfă sau FV, în special cu tehnici 
de stimulare agresive, nu este specifi că. În BCI, benefi -
ciul diagnostic ar putea ajunge la 50%.

În Figura 1 este propusă cascada de diagnostic pen-
tru pacienţii care au supravieţuit unui stop cardiac re-
suscitat, pe când managementul unui stop cardiac în 

diverse condiţii este descries în secţiunile 5-12. Tabelul 
Web 3 prezintă nomenclatura adoptată pentru a face 
referire la AV pe parcursul documentului de faţă122. In-
vestigaţiile care pot revela indicia specifi c pentru anu-
mite afecţiuni sunt detaliate în Tabelul Web 4.

4. TERAPII PENTRU ARITMIILE 
VENTRICULARE

4.1. Tratamentul bolii de fond
Un aspect fundamental al managementului de success 
pentru AV şi prevenţia MSC este managementul efi ci-
ent al bolilor subiacente şi al comorbidităţilor. Agava-
rea acută şi deteriorarea progresivă a acestor condiţii 
trebuie evitate. Comorbidităţile care pot favoriza de-
clanşatorii aritmici (triggeri) sau pot contribui la for-
marea unui substrat care va întreţine aritmiile trebuie 
de asemenea controlate. Tratamentul bolii de inimă s-a 
schimbat considerabil de când au apărut rezultatele 
trialurilor de referinţă privind medicamentele antiarit-
mice şi DAI-urile. Cum există puţine şanse ca astfel de 
studii să fi e repetate, implicaţiile terapeutice ale tria-
lurilor originale trebuie să fi e extrapolate în context 
modern. Nu în cele din urmă, managementul actualizat 
al bolilor cardiovsculare subiacente trebuie optimizat. 
(ghiduri ESC relevante pot fi  găsite pe http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/ClinicalPractice-
Guidelines/listing.

4.2 Farmacoterapia pentru aritmii 
ventriculare şi prevenţia morţii subite cardiace

4.2.1 Managementul general
Selecţia terapiei adecvate pentru managementul AV 

şi pentru prevenţia MSC este concentrate pe aritmii, 
condiţiile medicale asociate care pot contribui şi/sau 
exarcerba aritmiile, riscul adus de aritmie şi raporturi-
le risc-benefi ciu ale potenţialelor terapii. Managemen-
tul unei aritmii manifeste poate implica discontiuarea 
unor medicamente pro-aritmice (vezi secţiunea 12.5) 
şi terapie antiaritmică specifi că cu medicamente, dis-
po zitive implantabile, ablaţie sau chirurgie. Pentru re-
co mandări specifi ce în legătură cu farmacoterapia, a se 
vedea textul şi tabelele de recomandare pentru ilus-
traţii variate ale indicaţiilor variate detaliate în secţiu-
nile următoare ale acestui ghid.

4.2.2 Medicamente antiaritmice
Cu excepţia betablocantelor, efi cienţa medicamen-

telor antiaritmice existente la momentul actual nu a 
fost demonstrată în trialuri clinice randomizate (TCR) 
pentru managementul primar al pacienţilor cu AV ame-
ninţătoare de viaţă sau în prevenţia MSC. Studii ocazi-
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Figura 1. Cascada diagnostică la pacienţii care se prezintă cu TV/FV.
IEC=inhibitori de enzimă de conversie; BCI=boală cardiacă ischemică; RMC=rezonanţă magetică cardiacă; CT=tomografi e computerizată; SEF=studio 
electrofi ziologic; DAI=defi brilator automatic implantabil; FEVS=fracţia de ejecţie a VS; NSTEMI=infarct miocardic fara supradenivelare de segment ST; 
MSC=moarte subită cardiacă; STEMI=infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; ETE =ecografi e transesofagiană; FV=fi brilaţie ventriculară; 
TV=tahicardie ventriculară; a Istoric clinic de durere toracică, dispnee şi simptome associate cu anumite condiţii şi arborele genealogic; b Necesitatea de 
testări suplimentare şi evaluări va fi  ghidată de cântărirea initial şi de bolile cardiovasculare suspectate.

onale cu amiodarona au arătat rezultate promiţătoare, 
dar acestea nu au fost mereu consistente.132,142 Ca o 
re gulă generală, agenţii antiaritmici pot fi  efi cienţi ca 
terapie adjuvantă în tratamentul pacienţilor predispuşi 
la aritmii în circumstanţe specifi c. Datorită potenţialu-
lui de efecte adverse, ele trebuie utilizate cu precau-
ţie. Acestă secţiune oferă o revizie a farmacoterapiilor 

disponibile pentru AV pentru a preveni recurenţa TV 
(Tabelul 5).

Fiecare medicament are un potential semnifi cativ de 
efecte adverse, inclusiv pro-aritmic. Multe medicamen-
te cardiace şi non-cardiace comercializate pot indu-
ce bradicardie sinusală şi bloc atrioventricular, unele 
interferă cu conducerea în sistemul His-Purkinje şi 
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pot produce BAV sau blocuri de ram, pe când altele 
pre lungesc repolarizare ventriculară şi intervalul QT. 
Aşadar medicamentele antiaritmice au potenţialul de a 
precipita aritmii ameninţătoare de viaţă, în mod similar 
(dar cu o prevalenţă mai mare) cu unele medicamen-
te non-cardiovasculare, care ar putea de asemenea să 
prelungească intervalul QT sau să încetinească condu-
cerea intraventriculară125,126.

Medicamente relevante pentru cardiolog, cele de 
clasă IA (chinidina, disopiramda), antiaritmice care blo-
chează curentul de sodiu, blochează de asemenea şi 
componenta rapidă a curentului de K cu rectifi care 
întar ziată şi pot prin urmare să prelungească intervalul 
QT. Din acest motiv a fost emisă o avertizare pentru 
utilizarea acestor medicamente la pacienţii care ur-
mează deja o medicaţie ce prelungeşte QT-ul sau care 
sunt afectaţi de sindromul genetic de QT lung. Recent 
însă, a fost demonstrat că unii blocanţi de curenţi de 
sodiu (predominant clasa IB precum mexiletina şi cla-
sa IC precum fl ecainida) inhibă atât vârful curentului 
de sodiu cât şi componenta tardivă a acestuia. Astfel,
aceşti agenţi ar putea induce o scurtare a intervalu-
lui QT la pacienţii cu SQTL tip 3 deoarece această 
formă este cauzată de mutaţii care sporesc compo-
nenta tardivă a curentului de sodiu.127 Din acest motiv 
se poate considera că aceste medicamente scurtează 
intervalul QT la pacienţii cu SQTL tip 3 (vezi secţiunea 
8.1). Dacă prelungirea QT indusă de medicamente sau 
alte variante genetice răspund de asemenea la blocanţii 
componentei tardive a curentului de sodiu prin scurta-
rea intervalului QT nu este încă cunoscut.

Recent, un studiu german a raportat o incidenţă de 
3.2 milioane/an pentru SQTL induse de medicamen-
te şi complicate cu torsada vârfurilor (TdP), folosit o 
supraveghere activă.128 Odată ce se apreciază că o AV 
este cauzată de medicamente antiaritmice, acele tera-
pii trebuie discontinuate şi monitorizare specifi că cu 
ECG de follow-up trebuie instituită.

În lumina rezultatelor trialului CAST (Cardiac Ar-
rhythmia Suppression Trial) ce au arătat o mortalitate în 
exces sau o rată de stop-uri non-cardiace mai mare 
(7.7%) la pacienţii post-infarct miocardic trataţi cu en-
cainidă sau fl ecainidă în comparaţie cu cei pe placebo 
(3.0%), o contraindicaţie pentru utilizarea blocanţilor 
de sodiu de clasă IC după infarctul miocardic a fost 
emisă. Contraindicaţia a fost extinsă şi către alte medi-
camente din clasa I, deoarece chiar dacă nu cresc mor-
talitatea, când sunt folosite pentru reducerea poverii 
aritmice postinfarct, ele nu duc la scăderea mortalităţii 
(pentru referinţe şi discuţia rezultatelor vezi secţiunea 
5). 

Folosirea de medicamente antiaritmice pentru ma-
ladii aritmogenice primare ereditare (sindromul Bru-
gada, SQTL,SQTS) sau în cardiomiopatii este indicaţie 
neofi cială “off-label” (fără prescripţie).

4.2.2.1 Betablocantele
Mecanismul efi cacităţii antiritmice a betablocante-

lor include inhibarea triggerilor simpatici prin blocada 
competitivă a receptorilor adrenergici, scâand frecven-
ţa sinusală şi posibil prin inhibiţia eliberării de calciu în 
exces prin receptorul ryanodinic.

Betablocantele sunt efi ciente în suprimarea extrasis-
tolelor ventriculare şi a aritmiilor precum şi în scăde-
rea ratei de MSC într-un spectru de afecţiuni cardiace 
însoţite sau nu de insufi cienţă cardiacă. Betablocantele 
sunt antiaritmice efi ciente şi în general sigure şi pot fi  
consideraţi elementul principal al terapiei medicamen-
toase antiaritmice. Recent însă, un studiu de regis tru 
cu 43 661 de pacienţi cu STEMI sau NSTEMI a de-
mons trat că la pacienţii cu doi sau mai mulţi factori de 
risc pentru şoc (vârsta mai mare de 70 ani, frecvenţa 
cardiacă mai mare de 110/minut, presiunea arterială 
sistolică mai mică de 120 mmHg) riscul de şoc sau 
de deces a fost mai mare dacă au primit şi tratament 
beta blocant (NSTEMI: OR 1.23(95%CI 1.08, 1.40), p= 
0.0016; STEMI: OR 1.3 (95%CI, 1.03, 1.63), p= 0.025).130

În concluzie, betablocantele sunt terapia de primă 
linie pentru managementul AV şi prevenţia MSC.

4.2.2.2 Amiodarona
Amiodarona are un spectru de acţiune larg care in-

clude blocare curenţilor de sodiu depolarizanţi şi a ca-
nalelor de K care produc repolarizarea; aceste acţiuni 
ar putea inhiba sau opri AV infl uenţând automatismul 
cardiac sau re-intrarea.

Trialul SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death în Heart Fa-
ilure Trial) a arătat o lipsă a benefi ciului pe supravieţuire 
pentru tratamentul cu amiodaronă versus placebo la 
pacienţii cu FEVS <35%.64 Spe deosebire de blocantele 
de canal de sodiu,131 însă amiodarona poate fi  folosită 
fără a creşte mortalitatea în IC.132

O metaanaliză ce a inclus 8522 de pacienţi post-
infarct miocardic sau cu disfuncţie sistolică şi IC, ran-
domizaţi cu amiodaronă sau placebo a arătat că pen-
tru fi ecare 1000 de pacienţi trataţi cu amiodaronă, 5 
decese (indiferent de cauză), 24 de decese de cauză 
cardiovasculară şi 26 de MSC au fost evitate.133 Redu-
cere riscului absolut de 1.5% de mortalitate indiferent 
de cauză nu a atins însă pragul semnifi caţiei statistice.

Administrarea cronică de amiodaronă este asociată 
cu interacţiuni medicamentoase complexe şi o serie 
de reacţii adverse extracardiace implicând glanda tiroi-
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4.2.3 Pacienţii cu un defi brilator automatic 
implantabil
Mulţi pacienţi cu implant DAI sunt trataţi cu beta-

blocante pentru a minimiza numărul de şocuri adec-
vate sau inadecvate. Pacienţii cu SEI recurente ar pu-
tea benefi cia de trecerea pe sotalol pentru a suprima 
atât aritmiile atriale cât şi cele ventriculare140. În orice 
caz, sotalolul ar trebui evitat la pacienţii cu FEVS sever 
deprimată. Deoarece aceşti pacienţi au funcţia renală 
proastă, combinaţia mult mai efi cientă de amiodaronă 
cu betablocant poate fi  preferată sotalolului138.

A fost demonstrat că terapia antiaritmică medica-
mentoasă reduce clar rata de MSC la pacienţii care 
au avut deja o aritmie ameninţătoare de viaţă. În am-
bele ipostaze, post-infarct miocardic şi la cei cu IC, 
amiodarona reduce riscul de recurenţă al acestor arit-
mii,123,124,133 şi a fost presupus că medicamentul oferă 
o oarecare protecţie împotriva aritmiilor ventriculare 
periculoase la pacienţii care au avut deja o astfel de 
aritmie. În orice caz, reducerea riscului de moarte arit-
mică nu pare să fi e asociată cu o scădere a mortalităţii 
totale şi reacţiile adverse ale amiodaronei diminuea-
ză suplimentar benefi ciile tratamentului. Nu în ultimul 
rând, la pacienţii cu DAI, amiodarona, mai ales în com-
binaţie cu betablocante, reduce semnifi cativ numărul 
de intervenţii ale dispozitivului138.

La pacienţii cu DAI care au FiA paoxistică sau croni-
că cu răspuns ventricular rapid şi SEI inadecvate, con-
trolul frecvenţei ventriculare este esenţial şi combi-
naţiile medicamentoase cu betablocant şi/sau calciu-
blocant non-dihidropiridinic pot fi  utilizate cu pruden-
ţă. Dacă acestea sunt inefi ciente, amiodarona ar putea 
fi  adăugată. Ablaţia de nod atrioventricular ar putea fi  
necesară dacă terapia farmacologică sau ablaţia cu RF 
pentru FiA nu sunt efi ciente, în cazuri selectate.

4.2.4 Electroliţii
Administrarea de K pentru a redresa nivelul seric 

normal poate infl uenţa favorabil substratul implicat în 
ge neza aritmiilor ventriculare. Administrarea de mag-
neziu poate ajuta în mod specifi c la oprirea torsadei 
vâr furilor.

Dezechilibrele hidroelectrolitice sunt frecvente la 
pa cienţii cu IC, în mod particular la cei utilizând doze 
mari de diuretice economisitoare de K. Un studiu re-
cent ce a inclus 38 689 de pacienţi cu infarct miocardic 
acut a arătat că cel mai mic risc de FV, stop cardiac sau 
deces la concentraţii ale K între 3,5-4,5 mmol/L141.

4.2.5 Alte terapii medicamentoase
Remodelarea negativă are loc în ventricul după un 

infarct miocardic sau în asociere cu cardiomiopatii 

dă, pielea şi ocazional plămânul şi fi catul. Monitorizarea 
regulată a plămânului, fi catului şi funcţiei tiroidiene este 
necesară. Ca o regulă generală, cu cât mai lungă este 
durata terapiei şi doza mai mare, cu atât mai mare este 
probabilitatea că efectele adverse vor impune oprirea 
medicamentului. În comparaţie cu placebo, 10% dintre 
pacienţii randomizaţi în grupul cu amiodaronă au nece-
sitat oprirea tratamentului133.

4.2.2.3 Sotalol/D-Sotalol
Sotalolul racemic, un inhibitor al curentului de K cu 
rectifi care întârziată cu proprietăţi betablocante este 
efi cient în suprimarea AV. Sotalolul poate fi  folosit în 
siguranţă la pacienţii cu BCI134,135 dacă nu asociază şi 
insufi cienţă cardiacă. De exemplu, într-un studiu cu 146 
pacienţi cu aritmii ventriculare susţinute şi DAI, sotalo-
lul a redus semnifi cativ rata de incidenţă a recurenţe-
lor de tahiaritmii ventriculare susţinute în comparaţie 
cu placebo, dar nu a îmbunătăţit supravieţuirea.136

De asemenea, un studiu cu D-sotalol, un inhibitor 
pur de curent de K cu rectifi care întârziată, cu 3121 
de pacienţi cu disfuncţie sistolică VS după infarct mi-
ocardic a fost oprit prematur datorită unei rate de 
mortalitate crescută în grupul tratat cu D-sotalol (RR 
1.65 (95% CI, 1.15, 2.36), p=0.006), probabil prin me-
canism pro-aritmic ventricular deşi un număr foarte 
mic de TdP a fost documentat.137 Aşadar sotalolul nu 
trebuie utilizat la asemnea pacienţi în absenţa unui DAI. 
Folosirea dozelor antiaritmice de sotalol necesită mo-
nitorizarea ECG atentă, mai ales la pacienţi cu masă 
corporală scăzută sau funcţie renală defi citară.

4.2.2.4 Terapia combinată
Există o paucitate de informaţii privind terapia com-

binată cu medicamente antiaritmice şi asemnea com-
binaţii ar trebui rezervate pentru pacienţi refractari la 
alte terapii (inclusiv monoterapiile cu agenţi antiaritici, 
amiodarona, ablaţia transcateter). La pacienţi cu epi-
soade frecvente de TV, combinaţii de blocante canale 
de sodiu şi blocanţi ai canalelor de potasiu (de exem-
plu: mexiletina şi sotalol sau amiodaronă şi fl ecainidă/
propafenonă) au fost utilizate de obicei la pacienţi care 
au şi DAI. Terapia betblocantă în combinaţie cu ami-
odarona reduce numărul de şocuri electrice interne 
(SEI); oricum efectele adverse pot duce la discontinu-
area tratamentului la un numar semnifi cativ de paci-
enţi.138 Monitorizarea atentă a ECG şi a funcţiei VS este 
necesară pentru a detecta deteriorarea funcţiei VS şi/
sau semne de efecte pro-aritmice la aceşti pacienţi.
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Tabelul 5. Medicamente antiaritmice disponibile pentru tratamentul aritmiilor ventriculare în majoritatea ţărilor 
europene

Medicament 
antiaritmic (clasa 

Vaughan Williams)

Doza orală 
(mg/zi)

Efecte adverse uzuale sau im-
portante Indicaţii Contraindicaţii cardiace şi avertizări

Amiodarona (III) 200-400 Fibroza pulmonară, hipotiroidism şi 
hipertiroidism, neuropatii, depozite 
corneene, fotosensibilitate, depigmen-
tare cutanată, hepatotoxicitate, bradi-
cardie sinusală, prelungire interval QT, 
ocazional TdP.

TV, FV Afecţiuni sau tratamente concomitente asociate cu 
prelungirea intervalului QT; SQTL congenital, bradicar-
die sinusală (cu excepţia stopului cardiac); boala de nod 
sinusal (în absenţa unui pace-maker cardiac), tulburări de 
conducere atrioventriculare (în absenţa unui pacemaker 
cardiac), IC decompensată sau cardiomiopatiile 

Betablocantele (II) variate Bronhospasm, hipotensiune, bradicar-
die sinusală, BAV, oboseală, depresie, 
disfuncţii sexuale.

ESV, TV, 
SQTL, TVPC

Bradicardie sinusală severă şi boala de nod sinusal (în 
absenţa unui pace-maker), tulburări de conducere atri-
oventriculare (în absenţa unui pace-maker)ş faza acută a 
infarctului miocardic (de evitat dacă există bradicardie, 
hipotensiune, insufi cienţă VS), IC decompensată, angina 
Prinzmetal.

Disopiramida (IA) 250-750 Inotrop negativ, prelungire QRS, 
BAV, pro-aritmic (fl utter atrial, TV 
monomorfă, ocazional TdP, efecte 
anticolinergice)

TV, ESV Disfuncţie severă de nod sinusal (în absenţa unui pace-
maker); tulburări de conducere atrioventriculare severe 
(în absenţa unui pacemaker); tulburări de conducere 
intraventriculare severe; infarct miocardic în antecedente; 
BCI-IC; FEVS scăzută; hipotensiune.

Flecainida (IC) 200-400 Inotrop negativ, lărgeşte QRS-ul, BAV, 
bradicardie sinusală, pro-aritmic (fl ut-
ter atrial, TV monomorfă, ocazional 
TdP, incidenţă crescută a morţii după 
infarct miocardic

ESV, TV Disfuncţie de nod sinusal (în absenţa pacemaker); 
FiA/fl utter (fără utilizarea concomitentă de blocanţi 
ai nodului atrioventricular); tulburări de conducere 
atrioventriculare severe (în absenţa unui pacemaker), 
tulburări de conducere intraventriculare severe; infarct 
miocardic în antecedente; BCI; IC; FEVS scăzută; boală 
valvulară semnifi cativă hemodinamic; sindrom Brugada; 
SQTL ereditare (altele cu excepţia SQTL 3); tratamente 
concomitente asociate cu prelungirea intervalului QT.

Mexiletina (IB) 450-900 Tremor, dizartrie, ameţeală, tulburări 
gastrointestinale, hipotensiune, bradi-
cardie sinusală

TV, SQTL 3 Disfuncţie de nod sinusal (în absenţa unui pacemaker); 
tulburări de conducere atrioventriculare severe (în 
absenţa unui pacemaker), IC severă; FEVS redusă; SQTL 
ereditare cu excepţia tipului 3; tratamente concomitente 
asociate cu prelungirea intervalului QT.

Procainamida (IA) 1000-4000 Erupţie, mialgii, vasculită, hipotensiu-
ne, lupus, agranulcitoză, bradicardie, 
prelungire QT, TdP

TV Disfuncţie de nod sinusal (în absenţa pacemaker); tulbu-
rări de conducere atrioventriculare severe (în absenţa 
unui pacemaker), tulburări de conducere intraventricula-
re severe; infarct miocardic în antecedente; BCI; IC; FEVS 
scăzută; hipotensiune; sindrom Brugada;

Propafenona (IC) 450-900 Inotrop negativ, tulburări gastrointesti-
nale, lărgeşte QRS-ul, BAV, bradicardie 
sinusală, pro-aritmic (fl utter atrial, TV 
monomorfă, ocazional TdP.

ESV, TV Bradicardie sinusală severă şi disfuncţie de nod sinusal 
(în absenţa pacemaker); FiA/fl utter (fără utilizarea conco-
mitentă de blocanţi ai nodului atrioventricular); tulburări 
de conducere atrioventriculare severe (în absenţa unui 
pacemaker); tulburări de conducere intraventriculare 
severe; infarct miocardic în antecedente; BCI; IC; FEVS 
scăzută; boală valvulară semnifi cativă hemodinamic; sin-
drom Brugada; SQTL ereditare (altele cu excepţia SQTL 
3); tratamente concomitente asociate cu prelungirea 
intervalului QT.

Chinidină 600-1600 Greaţă, diaree, tulburări de vedere 
şi de auz, confuzie, hipotensiune, 
trombocitopenie, anemia hemolitică, 
anafi laxie, prelungire QRS şi QT, TdP.

TV, FV, SQTS, 
Sindrom 
Brugada

Boală de nod sinusal severă (în absenţa pacemaker); tul-
burări de conducere atrioventriculare severe (în absenţa 
unui pacemaker), tulburări de conducere intraventricu-
lare severe; infarct miocardic în antecedente; BCI; IC; 
FEVS scăzută; hipotensiune; SQTL ereditare; tratamente 
concomitente asociate cu prelungirea intervalului QT.

Ranolazină (IB) 750-2000 Greaţă, diaree, constipaţie, 
hipotensiune,tulburări gastrointestina-
le, cefalee, erupţie, bradicardie sinusală 
prelungire QT.

SQTL3b Bradicardie sinusală severă şi boală de nod sinusal; IC se-
veră; SQTL ereditare (cu excepţia SQTL3) şi tratamente 
concomitente asociate cu prelungirea QT-ului.
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non-ischemice. Aceste schimbări structurale precum 
şi modifi cările canalelor ionice asociate pot exacerba 
potenţialul pentru aritmii ventriculare. Anumite me-
dicamente precum inhibitorii enzimei de conversie a 
angiotensinei (IEC), blocanţii de receptori pentru an-
giotensină (BRAT) şi antagoniştii receptorilor minera-
locorticoizi (ARM), cresc revers remodelarea şi scad 
ratele de MSC.142,144 De asemnea anticoagulantele sau 
antiagregantele pot fi  utile pentru a reduce frecvenţa 
evenimentelor coronariene la pacienţii cu risc înalt.144 
În plus, există date conform cărora statinele pot redu-
ce riscul de aritmii ventriculare ameninţătoare de viaţă 
la pacienţii cu risc înalt.145

4.3 Dispozitivele

4.3.1 Defi brilatorul automatic implantabil
Defi brilatoarele automatice implantabile au fost fo-

losite la pacienţi selectaţi de mai mult de 30 de ani. 
Primul DAI a fost implantat chirurgical şi conectat la 
sonde fi xate de ventriculi prin toracotomie. Acest lu-
cru este încă necesar ocazional, dar majoritatea dispo-
zitivelor folosesc acum sonde endovenoase inserate în 
cordul drept, pentru stimulare (mono- sau bicamerală, 
uni- sau bi-ventriculară) şi pentru defi brilare printr-o 
bobină plasată în cordul drept şi/sau carcasa defi brila-
torului implantabil. Majoritatea trialurilor ce susţin te-
rapia cu DAI au fost realizate cu dispozitive cu sonde 
endovenoase. Primii pacienţi care au primit defi brila-
toare au fost supravieţuitorii unui stop cardiac resus-
citat. Ulterior studiile au arătat un benefi ciu în terapia 
cu DAI la pacienţii cu risc de MSC. DAI previne MSC şi 
prelungeşte viaţa pacienţilor cu risc crescut de moarte 
subită aritmică, cu menţiunea ca pacientul să nu aibă 
alte afecţiuni care limitează speranţa de viaţă la <1-2 
ani.146 Studii pe termen lung au demonstrat efi cienţa 
DAI147 şi a dispozitivelor de defi brilare tricamerale 
(TRC-D)148 pe o medie de urmărire de 8 şi respectiv 
7 ani.

Pe de altă parte, defi brilatoarele nu sunt lipsite de 
complicaţii, inclusiv şocuri inadecvate, care sunt frec-
vente mai ales la copii.149 Un studiu recent cu >3000 
de pacienţi cu DAI sau TRC-D a evidenţiat o incidenţă 
cumulativă de efecte adverse de 20% (95% CI 18,22) 
pentru şocuri inadecvate, 6% (95% 5,8) pentru infecţii 
legate de implant şi de 17% (95% CI 14,21) pentru mal-
funcţii de sondă, pe o perioadă de 12 ani.150

În ciuda indicaţiilor pentru implant DAI la pacien-
ţii post-infarct cu fracţie de ejecţie redusă care este 
susţinută de dovezi puternice, o diferenţă clară există 
între ghiduri şi practica clinică în multe ţări. Un factor 
limitant al acestei terapiei este reprezentat de costu-
rile crescute.

4.3.1.1 Prevenţia secundară a morţii subite cardiace şi a 
aritmiilor ventriculare

Trei trialuri AVID (Antiarrhythmic drugs Versus Implan-
table Defibrillator)153, CIDS (Canadian Implantable Defi-
bri llator Study)151 şi CASH (Cardiac Arrest Study Ham-
burg)152 au fost derulate cu pacienţi care au avut un 
stop cardiac sau aritmii ventriculare ameninţătoare de 
viaţă (aritmii ventriculare instabile hemodinamic sau 
TV cu sincopă) în care terapia cu DAI a fost comparată 
cu cea medicamentoasă antiaritmică, predominant cu 
amiodaronă. Rezultatele acestor 3 studii au fost con-
sistente, deşi doar unul a obiectivat o reducere semni-
fi cativă a ratei totale de mortalitate; DAI a redus ratele 
de mortalitate aritmică atât în AVID cât şi în CASH. 
O metaanaliză a celor 3 trialuri a demonstrat că DAI 
a fost asociat cu o reducere a mortalităţii aritmice de 
50% (95% CI, 0,37, 0,67, p=0,0001) şi o reducere a 
mortalităţii globale (Tabelul Web 5)154 de 28% (95% 
CI 0,60, 0,87; p = 0.006).

O analiză a rezultatelor trialului AVID demonstrează 
clar că benefi ciul a fost observat la cei cu FEVS în-
tre 20-34%.153 Tearpia are o cost-efi cienţă moderată şi 
indicaţiile de ghid pentru utilizarea DAI în prevenţia 
secundară au fost general acceptate de câţiva ani. Nici 

Sotalol (III) 160-320 La fel ca pentru betablocante şi TdP TV, (CAVD)c Bradicardie sinusală severă şi disfuncţie de nod sinusal (în 
absenţa pacemaker); tulburări de conducere atrioven-
triculare severe (în absenţa unui pacemaker); IC severă; 
Angina Prinzmetal; SQTL ereditare tratamente concomi-
tente asociate cu prelungire QT-ului.

Verapamil (IV) 120-480 Inotrop negativ (mai ales la cei cu 
FEVS scăzută), erupţie, tulburaări 
gastroinstestinale, hipotensiune, bardi-
cardie sinusală, BAV, TV.

TV fascicu-
lară

Bradicardie sinusală severă şi disfuncţie de nod sinusal (în 
absenţa pacemaker); tulburări de conducere atrioventri-
culare severe (în absenţa unui pacemaker); faza acută a 
unui infarct miocardic (de evitat dacă există bradicardie, 
hipotensiune, disfuncţie VS); IC; FEVS scăzută; FiA/ fl utter 
atrial asociate cu o cale accesorie (sindrom WPW).

FiA=fi brilaţie atriala; CAVD=cardiopatie aritmogenă de ventricul drept; BAV = bloc atrioventricular; BCI=boală cardiacă ischemică; TVPC=tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; IC= 
insufi cientă cardiacă; SQTL=sindrom de QT lung; VS=ventricul stâng; FEVS=fracţie de ejecţie a VS; ESV=extrasistola ventriculară; SQTS=sindrom de QT scurt; TdP = torsada vârfurilor; FV =fi brilaţie 
ventriculară; TV =tahicardie ventriculară; WPW=Wolf-Parkinson-White. a În tabel sunt menţionate dozele pentru aduţi; b Ranolazina este aprobată doar pentru tratamentul anginei stabile. A se nota că 
alte doze pot fi  aplicate în condiţii speciale; c Sotalolul a fost indicat pentru CAVD dar utilizarea lui a fost pusă sub semnul întrebării.



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

519

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacienţilor cu
aritmii ventriculare şi prevenţia morţii subite cardiace

o dovadă recentă nu sugerează că recomandările ante-
rioare ar trebui schimbate substanţial.

4.3.2 Defi brilatorul implantabil subcutanat
Difi cultăţile de abord vascular şi problemele recu-

rente cu sondele endovenoase au condus la dezvolta-
rea unui defi brilator subcutanat cu un sistem de elec-
trozi plasat în întregime subcutanat, în afara cavităţii 
toracice. Sistemul constă în trei electrozi: carcasa DAI, 
un electrod distal pe sonda de defi brilare şi un elec-
trod proximal localizat la aproximativ 8 cm de la vârful 
sondei. Între vârf şi electrodu proximal există o bobină 
pentru defi brilare de polaritate opusă corpului defi bri-
latorului. Electrodul este poziţionat astfel încât partea 
distală a sondei este plasată lângă marginea paraster-
nală stângă şi dispozitivul este plasat deasupra spaţiului 
5 intercostal între liniile axilară anterioară şi mijlocie. 
Confi guraţia exactă a electrozilor folosită pentru de-
tecţie poate fi  modifi cată din programare. Dispozitivul 
este capabil să defi brileze majoritatea pacienţilor cu o 
energie de 80J.159

Datele disponibile sugerează că defi brilatoarele 
sub cu tanante sunt efi ciente în prevenirea MSC. Date 
despre toleranţa pe termen lung şi siguranţa tratamen-
tului lipsesc la momentul actual dar sunt în curs de 
colectare. În unul dintre cele mai mari trialuri, 330 de 
pacienţi, dintre care 304 implantaţi cu succes au urmat 
testări pentru pragul de defi brilare şi au fost urmăriţi 
cu succes o perioadă de timp medie de 11 luni.157 Nu 
au existat malfuncţii de sonde sau complicaţii asociate 
cu plasarea sondelor. Toate episoadele induse au fost 
oprite cu succes şi 118 din 119 TV spontane ce au 
survenit la 21 dintre subiecţi au fost oprite de către 
dispozitiv şi un episod s-a terminat spontan în timpul 
încărcării dispozitivului. Treisprezece procente dintre 
pacienţi au primit un şoc inadecvat în mare parte dato-
rită tahicardiilor supraventriculare sau supra-detecţiei 
pe unda T, care a fost de asemenea descrisă în grupu-
rile de pacienţi mai tineri.160 Un registru recent cu 472 

pacienţi, a raportat 317 episoade spontane înregistrate 
la 85 de pacienţi pe o perioadă medie de urmărire 
de 18 luni. Dintre acestea 169 (53%) au primit terapii 
pentru TV sau FV şi doar 1 pacient a murit datorită 
FV recurente şi bradicardiei severe.161 Trialurile cu DAI 
subcutanate sunt sumarizate în Tabelul Web 6.157-165

Defi brilatorul subcutanat nu este indicat la cei care 
necesită stimulare antibradicardică, cu excepţia peri-
oadelor de imediat după şoc (stimulare transcutanată 
poate fi  livrată de dispozitiv timp de 30 secunde după 
şoc). Pacienţii care necesită resincronizare cardiacă 
sunt de asemenea nepotriviţi pentru defi brilatorul 
subcutanat. În mod similar, defi brilatorul subcutanat nu 
este indicat nici pentru pacienţii care au tahiaritmii ce 
pot fi  oprite cu uşurinţă prin stimulare antitahicardică. 
Dispozitivul ar putea fi  folositor când abordul vascular 
este limitat, la pacienţii tineri ce se afl ă în faţa unei vieţi 
întregi cu implantul şi ăn cazuri particulare de risc pen-
tru bacteriemie (au avut recent un sistem endovenos). 
Deşi categoria generală de prevenţie primară a MSC ar 
trebui să fi e potrivită pentru DAI subcutanat, nu exis-
tă încă trialuri la scală largă şi performaţa pe termen 
lung a dispozitivului nu este încă înţeleasă pe deplin.
De exemplu studii individuale au prezentat o rată mai 
mare decât media de şocuri inadecvate şi complicaţii 
care să necesite reintervenţia160: dacă aceste rezultate 
aparţin curbei de învăţare sau sunt propriu-zis expre-
sia unui risc mai mare de şocuri inadecvate rămâne de 
determinat.

O metanaliză recentă cu 852 pacienţi a demonstrat 
că nu au existat malfuncţii de sonde, dispozitivele au 
fost schimbate detorită necesităţii de stimulare din 
ventriculul drept la doar 3 pacienţi şi stimularea ina-
decvată a fost <5% din ultima quartilă de înrolare.166 
Trialuri prospective, mari randomizate, ce compară 
defi brilatorul subcutanat cu DAI convenţional sunt în 
curs de desfăşurare.158

DAI pentru prevenţia secundară a morţii subite cardiace şi a tahicardiilor ventriculare
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Implantul DAI este recomandat la pacienţii cu FV sau TV netolerată hemodinamic în absenţa unor cauze reversibile 
şi după primele 48 ore de la un infarct miocardic care primesc terapie medicamentoasă optimă cronică şi au o 
speranţă de viaţă rezonabilă cu un status funcţional bun > 1an;

I A 151-154

DAI ar trebui luat în considerare la pacienţi cu TV recurente susţinute (nu în primele 48 ore post-infarct miocar-
dic) care primesc terapie medicamentoasă optimă cronică, au o FEVS normală şi o speranţă de viaţă rezonabilă cu 
un status funcţional bun > 1an;

IIa C
Acest 

grup de 
experţi

La pacienţii cu FV/TV şi indicaţie de DAI, amiodarona poate fi  luată în considerare când un DAI nu este disponibil, 
e contraindicată din motive medicale sau pacientul îl refuză. 

IIb C 155,156

DAI=defi brilator automatic implantabil; FEVS=fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; MSC=moarte subită cardiacă; FV=fi brilaţie ventriculară; Tv=tahicardie ventriculară; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări
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4.3.3 Defi brilatorul portabil

Defi brilatorul portabil
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Defi brilatorul portabil poate fi  luat în 
considerare pentru pacienţi adulţi cu 
FEVS deprimată care sunt la risc de 
moarte subită aritmică pentru o perioa-
dă limitată de timp, dar nu sunt candidaţi 
pentru un DAI (de exemplu: până la 
transplant, până la implant endovenos, 
cardiomiopatie peripartum, miocardită 
activă şi aritmii în perioada precoce 
post-infarct miocardic).

IIb C 167,168

DAI=defi brilator automatic implantabil; FEVS =fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări

Un defi brilator extern (plus sonde şi electrozi) 
ataşat unei veste de purtat a fost dovedit capabil să 
identifi ce şi să oprească TV şi FV.168 Nu există trialuri 
clinice randomizate pentru evaluarea acestui dispozitiv 
însă sunt multiple raportări de caz, serii de cazuri cli-
nice şi registre care relatează succesul defi brilatorului 
portabil într-o populaţie relativ redusă de pacienţi la 
risc de aritmii ventriculare fatale. De exemplu, Chung 
şi colaboratorii169 găsesc că 80 de TV susţinute sau FV 
au avut loc printre 59 din 3569 pacienţi (1.7%) care 
purtau vestele de defi brilare. Primul şoc a fost efi cient 
în 76 din 76 (100%) dintre pacienţii cu TV inconştienţi 
sau FV şi 79 din 80 (99%) cu orice formă de TV sau 
VF. Mai recent, Epstein şi colaboratorii170 au raportat 
ce 133 din 8453 (1,6%) dintre pacienţi au primit şo-
curi adecvate şi 91% au fost resuscitaţi dintr-o aritmie 
ventriculară. Aşadar acest dispozitiv poate salva vieţi 
la pacienţi vulnerabili, dar efi citatea sa nu a fost încă 
validată. La pacienţi cu disfuncţie tranzitorie VS, defi -
brilatorul portabil poate fi  folosit până la recuperarea 
funcţiei VS după injurii precum infarct miocardic, cardi-
omiopatie post-partum, miocardite sau intervenţii de 
revascularizare asociate cu disfuncţie tranzitorie VS.171 
În mod similar, pacienţii cu istoric sau risc crescut de 
aritmii ameninţătoare de viaţă sau care sunt progra-

maţi pentru transplant cardiac pot fi  protejaţi tempo-
rar prin defi brilatorul portabil.172

4.3.4 Defi brilatorul din spaţii publice

Defi brilatorul din spaţii publice
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Este recomandat ca defi brilatorul din 
spaţii publice să fi e amplasat în locuri 
unde stopul cardiac este relativ frecvent 
şi există locuri potrivite pentru depo-
zitarea lui (de exemplu: şcoli, stadioa-
ne sportive, staţii ale mijloacelor de 
transport în comun mari, cazinouri etc.) 
sau în locuri unde nu există altă formă 
de acces pentru defi brilare (de exemplu: 
trenuri, vase de croazieră, avioane etc.) 

I B 173-174

Se poate lua în considerare predarea de 
lecţii despre manevrele de prim ajutor 
familiilor pacienţilor cu risc crescut de 
MSC

IIb C
Acest 

grup de 
experţi

DAI=defi brilator automatic implantabil; FEVS=fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; 
MSC=moarte subită cardiacă; FV=fi brilaţie ventriculară; TV=tahicardie ventriculară; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări

Majoritatea stopurilor cardiace au loc în afara spita-
lului175. Defi brilarea promptă are mai multe şanse decât 
defi brilarea întârziată să restaureze un ritm organizat 
şi un debit cardiac stabil. Resuscitarea utilizând defi bri-
latoarele din spaţii publice a avut succes mai bun decât 
manevrele de resuscitare cardiopulmoară singure173 
şi defi brilatoarele din spaţii publice au acum o indica-
ţie bine stabilită, mai ales în locaţii unde mulţimile de 
oameni şi stressul sunt frecvente şi în mod particu-
lar unde există voluntari antrenaţi disponibili prompt 
(de exemplu: cazinouri, aeroporturi, stadioane), chiar 
şi când pregătirea nu include manevrele de resuscita-
re cardiopulmonară.174 Stopurile cardiace extraspitali-
ceşti au loc în majoritatea cazurilor la domiciliu (70%), 
chiar şi pentru pacienţii mai tineri176, dar se intâmplă 
rar în prezenţa unor martori şi prin urmare nu pot fi  
prevenite prin defi brilatoare montate la domiciliu.177

Implementarea de programe pentru defi brilatoare 
externe automatice reduce mortalitatea în spaţii pu-

Defi brilatorul implantabil subcutanat
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Defi brilatoarele subcutanate ar trebui luate în considerare ca o alternativă la cele endovenoase la pacienţii cu indica-
ţie de DAI când suportul de stimulare pentru bradicardie, resincronizarea cardiacă sau stimularea antitahicardică nu 
sunt necesare.

IIa C 157,158

DAI subcutanat poate fi  luat în considerare ca o alternativă efi cientă la sistemul endovenos când abordul vascular este 
difi cil, după îndepărtarea unui DAI endovenos pentru infecţie sau la pacienţi tineri care vor necesita DAI pe termen 
lung.

IIb C
Acest 

grup de 
experţi 

DAI=defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări
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mic este mai mare. Este recomandat să se defi brileze 
cu energie maximă. Defi brilatoarele semi-automatice 
oferă o tehnologie excelentă de dispersie a capacităţii 
de defi brilare în spital. La pacienţii cu DAI, plasturii de 
defi brilare ar trebui să fi e plasaţi pe peretele toracic în 
mod ideal la cel putin 8 cm distanţă de poziţia genera-
torului. Amiodarona iv poate facilita defi brilarea şi/sau 
poate preveni recurenţele TV/FV în situaţiile acute. Ac-
tivităţile de suport vital avansat, altele decât cele legate 
de măsuri electrice pentru terminarea aritmiilor ven-
triculare sunt rezumate în documentul ILCOR 2010.181

Pacienţii care se prezintă cu TV susţinută ar trebui 
să fi e trataţi în funcţie de simptomatologie şi toleran-
ţa aritmiei. Pacienţii cu TV monomorfă şi instabilitate 
hemodinamică (TV sincopală) ar trebui să primească 
direct cardioversie. Pacienţii care sunt hipotensivi dar 
încă conştienţi trebuie sedaţi înainte de cardioversie. 
La pacienţii cu tahicardie cu complex QRS larg sta-
bili hemodinamic, cardioversia electrică ar trebui să fi e 
prima linie de terapie. Procainamida sau fl ecainida iv 
pot fi  luate în considerare pentru cei care nu se pre-
zintă cu semne de IC severă sau infarct miocardic acut. 
Lidocaina iv este doar moderat efi cientă la pacienţii 
care se prezintă cu TV monomorfă. Ca o regulă gene-
rală, o ECG cu 12 dervaţii ar trebui înregistrată pentru 
toţi pacienţii cu TV susţinute care se prezintă stabili 
hemodinamic.

Verapamil intravenos sau betablocante ar trebui ad-
ministrate la pacienţii cu tahicardie ventriculară fasci-
culară (cu morfologie BRD şi deviaţie la stânga a axu-
lui).182

4.5 Terapia intervenţională

4.5.1 Ablaţia transcateter

Ablaţia transcateter în tratamentul tahicardiei ventri-
culare monomorfe susţinute
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Ablaţia transcateter de urgenţă este 
recomandată pacienţilor cu TV incesante 
sau furtună electrică pe fond de afectare 
cardiacă structurală cicatriceală

I B 183

Ablaţia transcateter este recomandată 
pacienţilor cu BCI şi şocuri interne recu-
rente (DAI) datorită TV susţinute

I B 184-186

Ablaţia transcateter ar trebui luată în 
considerare după un prim episod de TV 
susţinută la pacienţii cu BCI şi DAI. 

IIa B 184-186

DAI=defi brilator automatic implantabil; TV= tahicardie ventriculară; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări

blice unde stopurile cardiace au loc în preajma unor 
martori.178 Activităţi de pregătire a manevrelor de re-
suscitare de bază şi avansate au condus la apariţia de 
protocoale pentru a ghida salvatorii. Aceste documen-
te, publicate de către Consiliul European de Resus-
citare şi Consensul Internaţional pentru Resuscitare 
Cardiopulmonară şi Medicină Cardiovasculară de Ur-
genţă,179 acoperă o arie largă de circumstanţe clinice şi 
aprecieri asupra mecanismelor. Ei oferă informaţii clare 
de management şi cititorul este referit către documen-
tele sursă pentru detalii. Ca şi ghiduri de management, 
aceste documente sunt clasifi cate ca nivel de evienţă 
C, însă sunt derivate dintr-o combinaţie de studii va-
riate şi opinii care variază între nivel de evidenţă A, B 
sau C.

4.4 Tratamentul acut al aritmiilor ventriculare 
susţinute

Cardioversia sau defi brilarea şi tratamentul acut al 
aritmiilor ventriculare susţinute
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Cardioversia directă este recomandată 
pentru pacienţi care se prezintă cu TV 
susţinută şi instabilitate hemodinamică

I C 180

La pacienţii care se prezintă cu TV sus-
ţinută tolerată hemodinamic în absenţa 
bolii cardiace structurale (de exemplu: 
afectarea idiopatică a TEVD), fl ecainida 
iv sau un betablocant convenţional, 
verapamil sau amiodarona pot fi  luate în 
considerare.

IIb C

iv = intravenos; TEVD =tract de ejecţie ventricul drept; TV= tahicardie ventriculară; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări

Cele mai comune mecanisme electrice ale stopului 
cardiac sunt FV sau TV, bradiaritmiile, asistola şi diso-
ciaţia electromecanică (activitate electrică fără puls). 
Global, rata de supravieţuire este mai bună pentru 
pa cienţii care se prezintă cu tahiaritmii ventriculare 
comparativ cu cei ce vin în asistolă. În 2010, consiliul 
membrilor Comitetului Internaţional de Legătură în 
Resuscitare (ILCOR) a actualizat concluziile şi reco-
mandările dreivate dintr-o conferinţă naţională susţi-
nută în Dallas, Texas în 2010. În cazul unui stop cardiac, 
algoritmul universal al trebui aplicat (Figura 2).

Dacă resuscitarea cardiopulmonară ar trebui efectu-
ată înainte de defi brilare este încă discutabil. În cazurile 
de stop în afara spitalului, compresii toracice externe 
ar trebui efectuate imediat până când defi brilarea este 
posibilă. În cazurile de stop intraspitalicesc, defi brila-
rea imediată ar trebui încercată deoarece, în acest caz, 
probabilitatea că stopul este prin mecansim tahiarit-
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4.5.1.1 Pacienţii cu afectare cardiacă structurală cicatri-
ceală

Ablaţia transcateter a evoluat într-o opţiune impor-
tantă de tratament pentru pacienţii cu boală cardiacă 
cicatriceală care se prezintă cu TV sau FV. Date din 
două trialuri prospective randomizate multicentrice 

privind rezultatele la pacienţii cu BCI au demostrat că 
ablaţia transcateter pentru TV scade numărul de şo-
curi interne (DAI) şi previne recurenţa episoadelor de 
TV.187,188 În plus, ablaţia transcateter este adesea utili-
zată pentru a controla TV incesante sau furtunile elec-
trice (TV/FV recurente cu şocuri adecvate frecvente) 

Figura 2. Algoritmul universal în stopul cardiac.
RCP=resuscitare cardiopulmonară; ECG=electrocardiogramă; SMU=servcii medicale de urgenţă; iv=intravenos; AEFP=activitate electrică fără puls; FV 
=fi brilaţie ventriculară; TV=tahicardie ventriculară;
Reprodus cu permisiune, din recomandările ILCOR181.



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

523

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacienţilor cu
aritmii ventriculare şi prevenţia morţii subite cardiace

şi pentru a reduce sau preveni episoadele recurente de 
TV susţinută183,184,187,188.

În timp ce DAI poate opri efi cient o TV la pacienţi 
cu boală cardiacă ischemică sau non-ischemică, ele nu 
pot preveni recurenţele. Unele studii au arătat că şo-
curile DAI sunt asociate cu o mortalitate crescută şi cu 
scăderea calităţii vieţii.189,190 Terapia cu betablocante în 
combinaţie cu amiodaronă reduce numărul de şocuri 
interne, dar frecvent efectele adverse impun discon-
tinuarea terapiei.156 În general, ţesutul cicatriceal este 
substratul pentru TV.191 Ablaţia transcateter ţinteşte 
istmul de conducere încetinită (istmul critic) în cadrul 
circuitului de reintrare. Circuitul de reintrare se poa-
te întinde pe câţiva centimetri şi poate implica endo-, 
mid- sau epi-cardul având o structură complexă tridi-
mensională.192,193 TV cicatriceală este tipic monomorfă 
şi multiple morfologii pot fi  induse la acelaşi pacient. 
Morfologia complexului QRS este determinată de ca-
nalul de ieşire, unde frontul de depolarizare reintrant 
se propagă dinspre aria cicatriceală către restul mio-
cardului. Aşadar o ECG cu 12 derivaţii este utilă pen-
tru cartografi erea TV şi ablaţia propriu-zisă. La pacien-
ţii cu cardiomiopatii non-ischemice, morfologia QRS 
poate identifi ca acei pacienţi la care ablaţia epicardică 
ar putea fi  necesară.194-197 În plus, RMC preprocedurală 
poate facilita identifi carea non-invazivă a substratului 
aritmic la pacienţii cu istoric de infarct miocardic198 sau 
la cei care se prezintă cu TV epicardice.199

TV polimorfă este defi nită de schimbarea continuă 
a morfologiei complexului QRS, adesea asociată cu is-
chemia miocardică acută, canalopatiilor erditare sau 
dobândite sau hipertrofi ei ventriculare. La unii dintre 
aceşti pacienţi, care sunt refractari la terapia medica-
mentoasă, tahicardia ventriculară polimorfă de fi bre 
Purkinje poate fi  tratată prin ablaţie transcateter.200,201

Imagistica non-invazivă a structurilor cardiace, cel 
mai bine efectuată prin RMC, poate fi  utilizată pentru 
a plănui şi ghida ablaţia pentru TV.198 Cartografi erea şi 
ablaţia pot fi  efectuate în timpul tahicardiei ventricula-
re (mapping de activare). Un sistem electroanatomic 
de mapping tridimensional poate ajuta în localizarea 
ţesutului ventricular anormal şi permite ablaţia trans-
cateter în ritm sinusal (ablaţie de substrat) fără a fi  
necesară inducţia TV, care se poate dovedi instabilă he-
modinamic. Unele tehnici, incluzând ablaţia punct cu 
punct la locul de ieşire din circuitul de reintrare (elimi-
narea canalelor de conducere din cicatrice), efectuarea 
de leziuni lineare sau ablaţia focală la nivelul zonelor 
de potenţial patologic pentru a omogeniza cicatri-
cea pot fi  tilizate.202,205 Mapping-ul epicardic şi ablaţia 

sunt mai frecvent necesare la pacienţii cu CMD206 sau 
CAVD207 care urmează ablaţie pentru TV. Complicaţiile 
potenţiale ale puncţiei pericardice şi ablaţiei epicardice 
constau în lezarea arborelui coronarian, puncţionarea 
organelor adiacente, paralizia de nerv frenic sau hemo-
ragie semnifi cativă cu tamponadă cardiacă. 

Pacienţii cu TV cicatriceală post-infarct miocardic 
tind să aibă rezultate mai favorabile dupa ablaţia trans-
cateter decât cei cu TV secundară cardiomiopatiilor 
non-ischemice.208 Cinci studii prospective multicentri-
ce au evaluat rolul ablaţiei transcateter în tratamentul 
tahicardiei ventriculare susţinute.184-188 Aproximativ 
50% dintre pacienţii înrolaţi au avut rezultate favorabi-
le (fără recurenţe TV pe perioada de urmărire), ablaţia 
fi ind mai efi cientă decât terapia medicamentoasă anti-
aritmică.

Pentru un caz individual, rata de succes a ablaţiei 
pentru TV este determinată de cantitatea de cicatri-
ce reprezentată ca arie cu voltaj redus pe sistemele 
de mapping electroanatomic,209 precum şi existenţa 
de unităţi dedicate pentru tratamentul pacienţilor ce 
urmea ză ablaţie transcateter poate infl uenţa favorabil 
rezultatele.210 În plus, experienţa echipei şi a centrului 
infl uenţează rezultatele şi majoritatea datelor din lite-
ratură provin din centre cu experienţă.

Complicaţii posibile legate de ablaţia pentru TV la 
pacienţii cu afectare cardiacă structurală includ: acci-
dent vascular cerebral, leziuni valvulare, tamponadă 
car  diacă sau BAV. Ratele de mortalitate peri-procedu-
rale va riază între 0-3% şi sunt cel mai frecvent legate 
de TV in controlabilă după eşecul procedural.183-185,187,211 
În timp ce ablaţia transcateter este o opţiune accepta-
tă de tra tament pentru o gamă variată de TV, există 
o lipsă de dovezi în ceea ce priveşte efectul asupra 
mor ta lităţii.

4.5.1.2 Pacienţii fără afectare structurală cardiacă
TV la pacienţii fără afectare structurală manifestă îsi 

au originea cel mai frecvent la nivelul TEVD sau TEVS. 
ECG cu 12 derivaţii arată o tahicardie cu ax inferior şi 
QRS de tip BRS (dacă tahicardia originează în TEVD) 
sau cu aspect de BRD (pentru TEVS). Activitatea de-
clanşată este cel mai frecvent mecansimul de acţiune 
şi ţintirea locului cu activarea cea mai preoce în cadrul 
ablaţiei se soldează cu rate crescute de succes, în timp 
ce incidenţa MSC este în general scăzută. Rar pacienţii 
se mai pot prezenta cu TV idiopatică stângă implicând 
reţeau Purkinje distală. Ablaţia transcateter este cura-
tivă pentru majoritatea pacienţilor şi complicaţiile pro-
cedurale sunt rare.
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4.5.2 Chirugia antiaritmică
În era ablaţiei transcateter pentru aritmii ventricula-

re, necesitatea ablaţiei chirugicale a devenit o raritate. 
Anevrismectomia VS ghidată anatomic a fost descrisă 
pentru prima dată cu mai mult de 50 de ani în urmă. 
Anevrismele mari pot fi  însoţite de aritmii ventricu-
lare şi rezecţia ghidată-de-harta-electrofi ziologică a 
anevrismului îmbunătăţeşte şi funcţia VS şi elimină şi 
aritmiile ventriculare. Rezecţia subendocardică pentru 
managementul aritmiilor ventriculare a fost descrisă 
pentru prima dată de Josephson şi colab.218 Această te-
hincă a fost asociată cu mortalitate şi morbiditate pe-
riprocedurală semnifi cativă (10%) şi a fost aşadar efec-
tuată doar în centre chirurgicale specializate212-214,216-219. 
Dacă pacienţii supravieţuiau fazei iniţiale postopera-
torii, prognosticul pe termen lung era excelent. Studii 
mai recente au demonstrat că SEF peri-chirugical după 
endocardiectomie subtotală şi crioablaţie are o rată de 
recurenţă a TV de aproximativ 10-20%, predominant 
în primele 90 de zile.213 Aşadar implantare precoce de 
DAI este recomandată la pacienţii la care persistă in-
ductibilitatea TV post-chirurgie.213,215,220,221 Majoritatea 
tehnicilor chirurgicale au devenit baza pentru tehnicile 
de ablaţie transcateter, inclusiv o tehincă recentă de 
încercuire a substratului.222

Rezumând, ablaţia chirurgicală ar trebui să fi e efec-
tuată în centre cu experienţă, cu cartografi ere electro-
fi ziologică pre- şi intra-operatorie. Pacienţii cu TV re-
fractare la medicamente antiaritmice şi/sau cu o ablaţie 
transcateter într-un centru experimentat eşuată pot fi  
luaţi în considerare pentru chirurgia aritmică, în mod 
special dacă există anevrism VS secundar unui infarct 
miocardic şi revascularizarea este necesară.216-219

4.6 Impactul psihosocial al defi brilatorului 
automatic implantabil

Trialuri controlate cu defi brilatoare implanatabie 
au demonstrat prezervarea sau îmbunătăţirea calităţii 
vieţii la pacienţii care au primit un DAI comparativ cu 
lotul de control.223,224 Anxietatea (8-63%) şi depresia 
(5-41%) sunt frecvente la pacienţii cu DAI228 şi sunt 
mai pronunţate la cei ce experimentează şocuri in-
adecvate sau frecvente (de exemplu, mai mult de 5 
şocuri).223-225,229 Aceste probleme trec neobservate şi 
netratate frecvent în practica clinică.230,231 În timp ce 
managementul imediat ar trebui să izoleze cauza de-
clanşării terapiilor, tratarea stresului psihologic este 
un adjuvant puternic.229 Nivelul de distres variază, iar 
pacienţii se pot prezenta cu forme severe, precum 
tulburare de stres post-traumatic,232,233 care este aso-
ciată cu şocuri anterioare sau stresul pre-implant.234 

Pacienţii cu DAI şi tahiaritmii recente pot afi şa de ase-
menea anxietate în anticiparea şocului.235 Pacienţii cu 
nivele ridicate de griji pre-implant sunt mai predispuşi 
să dezvolte probleme post-implant şi depresia poate 
fi  în mod particular mailgnă în această populaţie.236,237 
Aşadar, evaluarea adecvată şi tratamentul stresului psi-
hologic ar trebui să fi e parte importantă din manage-
mentul clinic. Toţi pacienţii cu DAI, în particular cei cu 
stres psihologic crescut necesită suport şi consiliere 
privind viaţa cu noul dispozitiv pentru a avea un pro-
gnostic îmbunătăţit.238

Implantul DAI poate afecta multiple zone ale vie-
ţii,inclusiv abilitatea de a conduce,239,240 relaţiile inti-
me,241,242 calitatea somnului,226 preocupări legate de 
im a  ginea corporală (în special la femei tinere)227 şi 
par tici parea la sporturi organizate (mai ales la copii 
şi adoles cenţi).243 Suportul oferit de profesioniştii în 
sănă tate ame liorează aceste preocupări, însă cercetări 
suplime n tare sunt necesare pentru a optimiza progre-
sia îngrijirilor şi a dezvolta noi intervenţii bazate pe 
dovezi.232 

5. MANAGEMENTUL ARITMIILOR 
VENTRICULARE ŞI PREVENŢIA 
MORŢII SUBITE CARDIACE ÎN BOALA 
CORONARIANĂ

5.1 Sindromul coronarian acut

5.1.1 Aritmii ventriculare asociate cu sindroame 
coronariane
În ciuda reducerii clare a ratelor de MSC prin pro-

cedee superioare de revascularizare şi preventia BCI 
prin oprirea fumatului şi tratamentul cu statine, sin-
droamele coronariene acute (SCA) şi aritmiile tardive 
dupa infarctul miocardic acut rămân o cauză comună 
de MSC (vezi sectiunea 3.1) Un număr semnifi cativ 
de MSC apar în faza pre-spital a SCA, subliinind rolul 
critic al programelor de screening pentru identifi ca-
rea pacienţilor la risc. Incidenţa AV în faza prespital a 
SCA a scăzut în decadele recente, în principal datorită 
stra tegiilor de revascularizare precoce şi introducerii 
rapide a tratamentului farmacologic adecvat. Cu toate 
astea, până la 6% din pacienţii cu SCA dezvoltă TV sau 
FV în primele 48 de ore după debutul simptomatolgiei, 
cel mai frecvent înainte sau în timpul reperfuziei. Supli-
mentar revascularizării rapide şi complete, intervenţiile 
non-farmacologice (cardioversia, defi brilarea, pacing-ul 
şi ablaţia transcateter) împreună cu tratamentul farma-
cologic (medicamente non-antiaritmice şi antiaritmice)
pot fi  necesare pentru controlul aritmiilor ventriculare 
în această situaţie.
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Protocolul diagnostic la pacienţii cu TV susţinute în 
contextul SCA este reprezentat în Figura 3.

5.1.2 Prevenţia şi managementul morţii subite 
cardiace asociată sindroamelor coronariene 
acute în faza pre-spital
Deşi mortalitatea intra-spitalicească datorată in-

farctului miocardic cu supradenivelare de segment ST 
(STEMI) a fost redusă substanţial prin folosirea tera-
piei moderne de reperfuzie, mortalitatea globală pe 
termen scurt este încă o problemă. Infarctizarea ce se 
prezintă ca moarte subită în timpul primelor ore după 
debutul simtomelor este încă o cauză importantă de 
mortalitate asociată infarctului miocardic acut.

5.1.3 Prevenţia morţii subite cardiace asociate 
sindroamelor coronariene acute: faza intra-
spital.
Ghidurile ESC pentru tratamentul SCA cu sau fără 

elevaţie de segment-ST şi revascularizare coronariană 
au fost publicate şi toate informaţiile relevante pentru 
diagnosticul SCA, NSTEMI sau STEMI şi recomandările 
de tratament sunt acoperite în detaliu.13,250,271 Aceas-
tă secţiune se concentrează asupra rolului specifi c al 
reperfuziei şi/sau revascularizării pentru prevenţia şi 
tratamentul TV sau FV la pacienţii cu SCA.

Datorită implementării programelor de informare 
publică în SCA, un număr în creştere de supravieţu-
itori ai stopului cardiac extra-spitalicesc sunt admişi 
în spital. Dacă supradenivelarea de segment-ST este 
prezentă pe ECG-ul pre-resucitare sau pe cel imediat 
post-resuctiare, angiografi a de urgenţă şi revasculariza-
rea este recomandată ca oricărui pacient cu STEMI.251 
Cu toate acestea, absenţa supradenivelării de segment 
ST nu exclude o leziune obstructivă sau chiar trom-

botică coronariană, care poate fi  prezentă în 25-58% 
din cazuri.251,251 Dată fi ind prevalenţa înaltă a ocluziilor 
de coronare şi potenţialele difi cultăţi în interpretarea 
ECG-ului la pacienţii ce au suferit un stop cardiac, o 
angiografi e coronariană trebuie considerată la supra-
vieţuitorii unui stop cardiac extra-spitalicesc, după o 
oprire în departamentul de urgenţă sau secţia de te-
rapie intensivă pentru a exclude prezenţa unei cauze 
non-cardiogene de stop.

În eventualitatea unui SCA şi TV sau FV recurente 
susţinute şi/sau cu răsunet hemodinamic, revasculari-
zarea promptă este cheia prevenţiei viitoarelor ariitmii 
şi ar trebui tentată imediat13,250,271.

5.1.3.1 Aritmii ventriculare în sindroamele coronariene 
acute

Ischemia acută produce instabilitate electrică, pro-
vocând AV la pacienţii cu SCA.266 Folosirea precoce a 
betablocantelor în cazul SCA reduce TV/FV şi din acest 
motiv este recomandată.257,269 Corecţia hipo-magneze-
miei şi hipo-kaliemiei poate ajuta în cazuri selecţionate. 
Terapia cu statine reduce mortalitatea pacienţilor cu 
SCA, în principal prin prevenţia evenimentelor corona-
re recurente, şi este deci parte a medicaţiei de rutină 
recomandate250,271.

5.1.3.2 Folosirea medicaţiei antiaritmice în sindroamele 
coronariene acute - consideraţii generale

Cardioversia electrică sau defi brilarea este inter-
venţia de alegere pentru oprirea AV la pacienţii cu 
SCA.1,271 Administrarea precoce (posibil i.v.) a beta-
blocantelor poate preveni aritmiile recurente.257,269,271 
Tratamentul medicamentos antiaritmic cu amiodaronă 
trebuie luat în considerare numai dacă episoadele de 
TV sau FV sunt frecvente şi nu mai pot fi  controlate cu 

Ablaţia chirurgicală pentru tahicardia ventriculară
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Ablaţia chirurgicală ghidată de mapping electrofi ziologic pre- şi intraoperator, efectuată într-un centru experimentat este 
recomandată la pacienţii cu TV refractari la medicamentele antiaritmice, după eşecul ablaţiei transcateter efectuată de 
electrofi ziologi experimentaţi

I B 212-215

Ablaţia chirurgicală în cadrul operaţiei chirurgicale (by-pass sau chirurgie valvulară) poate fi  considerată la pacienţii cu 
TV documentată sau FV după eşecul ablaţiei transcateter

IIb C 216,217

FV =fi brilaţie ventriculară; TV= tahicardie ventriculară; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări

Managementul psihosocial dupa implantarea DAI
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Evaluarea statusului psihologic şi tratamentul stresului sunt recomandate la pacienţii cu şocuri repetate inadecvate I C 223-225
Discuţii privind calitatea vieţii sunt recomandate înaintea implantului DAI şi în timpul progresiei bolii pentru toţi pacienţii I C 226,227
DAI=defi brilator automatic implantabil; 
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţele care susţin aceste recomandări
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poate fi  adresat dinspe endocard. Cartografi erea exac-
tă transcateter şi ablaţia reuşită a triggerilor pentru TV 
sau FV, sau a substratului miocardic ce întreţine TV sau 
FV, este o procedură complexă şi solicitantă. De aceea 
referirea pacienţilor ce se prezintă cu TV sau FV cen-
trelor specializate de ablaţie trebuie considerată.261,265

5.1.3.7 Dispozitivele de suport extracorporeal
În cazuri selecţionate de TV sau FV recurente ce nu 

pot fi  adresate cu recomandările de tratament pre-
zentate anterior, implantarea dispozitivelor de asista-
re a VS sau a suportului vital extracorporeal ar trebui 
considerate pentru stabilizarea hemodinamică. Aceste 
intervenţii pot genera ferestre temporare ce permit 
intervenţii pe coronare în şocul cardiogen datorat TV 
sau FV. Deşi stabilizarea hemodinamică poate fi  obţi-
nută cu dispozitivele de asistenţă ventriculară, probabi-
litatea recurenţei TV sau FV este mare şi tratamentul 
intervenţional este difi cil.254

5.1.3.8 Bradicardia şi blocul cardiac
Bradicardia şi blocul cardiac pot apărea şi sunt aso-

ciate cu creşterea mortalităţii intra-spitaliceşti. BAV 
este cel mai frecvent provocat de ocluzia proximală a 
coronarei drepte ori a arterei circumfl exe dominante. 
Revascularizarea coronariană promptă rezolvă cel mai 
adesea problema.253 Când bradicardia provoacă com-
promis hemodinamic sever (de obicei datorat BAV de 
grad înalt sau complet în absenţa ritmului de scăpare 
joncţional stabil) sau când persistă în ciuda revascula-
rizării coronariene, pacing-ul ventricular tranzitoriu cu 
un cateter plasat percutan în ventriculul drept poate fi  
necesar.271 În bradicardia persistentă sau BAV, pacing-ul 
permanent poate fi  necesar şi ar trebui făcut conform 
recomandărilor de ghid actuale.10

5.1.4 Rolul prognostic al fi brilaţiei ventriculare 
precoce
FV precoce (i.e. apărând în primele 48 h) în timpul 

SCA este asociată cu o creştere de până la 5 ori a 
mortalităţii intra-spitaliceşti277 şi reprezintă probabil 
un risc pentru mortalitatea pe termen lung. Nu toate 
morţile tardive sunt subite, şi decizia terapiei cu DAI 
trebuie să se bazeze pe prezenţa factorilor de risc adi-
ţionali suplimentari FV sau TV în contextul SCA278,279.

5.2 Perioada precoce după infarctul de 
miocard

5.2.1 Stratifi carea riscului de moarte subită 
cardiacă
MSC este o cauză importantă de mortalitate după 

infarctul miocardic acut şi este frecvent datorat infarc-
tului recurent. Cu toate acestea, implantarea precoce 

cardioversii electrice succesive sau defi brilări.1,271 Lido-
caina intravenoasă poate fi  considerată pentru TV sau 
FV susţinută recurentă ce nu răspunde la betablocante 
sau amiodaronă sau în cazul contraindicaţiilor pentru 
amiodaronă. La pacienţii cu TV sau FV recurentă pro-
vocată de ESV cu originea în fi brele Purkinje parţial 
lezate, ablaţia transcateter este foarte efi cientă şi ar 
trebui considerată.261-265 (vezi secţiunea 6.3.2)

5.1.3.3 Pacienţii cu sindroame coronariene acute fără 
aritmii ventriculare

Tratamentul cu betablocante este recomandat pen-
tru prevenţia AV.257,271 Tratamentul profi lactic cu medi-
camente antiaritmice nu a dovedit un benefi ciu şi poa-
te avea reacţii adverse, deci nu este indicat.257,269

5.1.3.4 Extrasistolele ventriculare
ESV şi tahicardia ventriculară nesusţinută (TVNS) 

apar frecvent la pacienţii cu SCA, în special în timpul 
intervenţiei percutanate primare coronariene pentru 
STEMI (cunoscute ca aritmii de reperfuzie). Acestea 
sunt foarte rar relevante hemodinamic şi nu necesită 
tratament specifi c. Ectopia ventriculară prelungită şi 
frecventă poate fi  un semn că o revascularizare supli-
mentară (de exemplu o intervenţie coronariană percu-
tană/repetarea coronarografi ei) este necesară250,271. În 
TVNS relevante hemodinamic, amiodarona (300 mg i.v. 
bolus) ar trebui coniderată.

5.1.3.5 TV şi FV susţinută
TV recurentă susţinută, în special cea polimorfă, sau 

FV recurentă pot fi  un indicator al reperfuziei incom-
plete sau recurenţei ischemiei acute. Angiografi a co-
ronariană imediată ar trebui deci considerată.250,271 TV 
recurentă polimorfă degenerată în FV poate răspunde 
la betablocante. Suplimetar, anestezia profundă poate fi  
de ajutor în reducerea episoadelor de TV sau FV. Ami-
odarona (150-300 mg i.v. bolus) ar trebui considerată 
pentru oprirea acută a AV recurente relevante hemo-
dinamic. Folosirea altor medicamente antiaritmice în 
SCA (e.g. procainamida, propafenona, ajmalina, fl ecaini-
da) nu este recomandată.1,269,271

5.1.3.6 Ablaţia transcateter a tahicardiei ventriculare re-
curente susţinute, fi brilaţiei ventriculare recurente şi furtu-
nii electrice

La pacienţii cu TV sau FV recurentă în ciuda revascu-
larizării complete şi tratamentului medicamentos op-
tim, ablaţia prin radiofrecvenţă transcateter ar trebui 
considerată. Episoade de FV recurente pot fi  provo-
cate de ESV ce apar din fi bre Purkinje parţial lezate 
sau din miocard ventricular lezat de ischemie şi/sau 
reperfuzie. În marea majoritate a cazurilor substratul 
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tibilă au un risc mic de moarte subită ulterioară.285 Stu-
dii randomizate sunt necesare pentru a defi ni clar rolul 
stimulării ventriculare programate pentru stratifi carea 
riscului precoce după un infarct miocardic acut.

5.2.2 Programarea amplasării defi brilatorului 
automatic implantabil după infarctul 
miocardic – estimarea disfuncţiei de ventricul 
stâng înainte şi după externare
Implantarea precoce (<40 zile) a unui DAI sau fo-

losirea temporară (<40 zile) a unui defi brilator porta-
bil poate fi  considerată în cazul unor situaţii speciale 
cum ar fi  afectare FEVS pre-existentă, revascularizare 

a unui defi brilator după un infarct nu îmbunătăţeşte 
prog nosticul, probabil datorită cauzelor adiţionale de 
mortalitae.274,275 Revascularizarea optimă şi tratamen-
tul medicamentos (incluzând betablocante, terapie 
anti agregantă şi statine) împreună cu prevenţia şi tra-
ta mentul IC sunt recomandate şi sunt principalele 
metode de prevenţie a morţii subite în acest grup de 
paci enţi. Deşi numeroşi markeri de risc non-invazivi 
pentru moartea subită au fost testaţi şi abandonaţi în 
această cohortă, unele date susţin folosirea SVP preco-
ce la supravieţuitorii unui infarct de miocardic acut cu 
o FEVS scăzută, întrucât cei fără TV monomorfă induc-

Prevenţia morţii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza pre-spital
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

La pacienţii cu angină pectorală, este recomandată reducerea perioadei între debutul simptomelor şi primul contact 
medical şi a celei dintre primul contact medical şi reperfuzie.

I A 244

Este recomandat ca echipele de pe ambulanţe să fi e antrenate şi echipate pentru a identifi ca SCA (cu utilizarea apara-
telor ECG şi a telemetriei după nevoie) şi a trata stopul cardiac prin aplicarea protocoalelor de resucitare de bază şi a 
defi brilării

I B 178

Este recomandat ca protocoalele de resuscitare de bază şi avansate să fi e aplicate urmând algoritmii defi niţi de Consiliul 
European de Resuscitare sau de grupurile de experţi în resuscitare naţionale sau internaţionale.

I C 179

Este recomandat ca îngrijirea post-resuscitare să fi e facută în centre cu experienţă înaltă capabile de a oferi terapie 
intensivă multidisciplinară, incluzând intervenţii coronariene primare, electrofi ziologie, dispozitive de asistenţă cardiacă, 
chirurgie cardiacă şi vasculară şi hipotermie terapeutică.

I B
245,
246

Crearea reţelelor regionale pentru tratamentul stopului cardiac trebuie considerată pentru îmbunătăţirea supravieţuirii. IIa B 245
SCA = sindromul coronarian acut, ECG = electrocardiogramă.
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.

Prevenţia şi tratamentul morţii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Indicaţii 
pentru revascularizare
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Reperfuzia de urgenţă este recomandată la pacienţii cu STEMI I A 247-249
Revascularizarea coronariană este recomandată la pacienţii cu NSTEMI sau angină instabilă conform ghidurilor 
ESC NSTEMI

I C 13,250

Angiografi a coronariană urmată, dacă este necesar de angioplastie coronariană, în 2 ore de la admisia în spital 
este recomandată la pacienţii cu NSTEMI cu risc-înalt, care include şi AV ameninţătoare de viaţă

I C 13,250

Revascularizarea coronariană promtă şi completă este recomandată pentru tratamentul ischemiei miocardice 
care ar putea fi  prezentă la pacienţii cu TV sau FV recurentă.

I C
251,
252

Deschiderea promptă a vaselor infarctate este recomandată pentru oprirea tulburărilor de conducere atrioven-
triculare nou-apărute. Această recomandare este în mod special relevantă pentru BAV cu infarct inferior chiar şi 
în cazul prezentării tardive (>12 ore)

I C 253

Admisia directă în laboratorulde cateterizare este recomandată supravieţuitorilor comatoşi al stopului cardiac 
extra-spital cu criterii electrografi ce de STEMI pe ECG-ul post-resuscitare I B

251,
252

O oprire în secţia de terapie intensivă trebuie considerată la supravieţuitorii comatoşi al stopului cardiac extra-
spital fără criterii electrocardiografi ce de supradenivelare de segment Stpe ECG-ul postresuscitare pentru a 
exclude cauze non-coronariene şi, în absenţa unei cauze non-coronariene eveidente, o angigrafi e coronariană ar 
trebui considerată cât mai precoce (<2h), în special în cazul pacienţilor hemodinamic instabili.

IIa (pentru 
ambele reco-

mandări)
B

251,
252

Implantarea unui dispozitiv de asistarea a VS sau de suport vital extra-corporeal ar trebui considerat în pacienţii 
instabili hemodinamic cu TV sau FV în ciuda terapiei optime.

IIa B 254

Dispozitivele de asistare cardiacă şi revascularizarea în centre specializate poate fi  considerată la pacienţii cu 
stop cardiac refractar.

IIb C
255,
256

SCA = sindromul coronarian acut, AV = atrio-ventricular, ECG = electrocardiogramă, ESC = Societatea Europeana de Cardiologie, VS = ventricul stăng, NSTEMI = infarct miocardic fără denivelare de 
segment-ST, AV = aritmie ventriculară; FV = fi brilaţie ventriculară, TV = tahicardie ventriculară.
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.
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incompletă sau aritmie apărând la >48 de ore după de-
butul SCA. Tipul AV trebuie defi nit (TV sau FV mono-
morfă, polimorfă sau pleomorfă) ca şi lungimea ciclu-
lui de TV (perioade scurte ne-susţinute sau perioade 
lungi nesusţinute). Dacă stimularea programată a fost 
efectuată, inductibilitatea şi tipul de aritmie indusă (TV 
monomorfă, TV polimorfă, FV) ar trebui evaluat.274,275

FEVS ar trebui evaluată la 6-12 saptămâni după in-
farctul miocardic la pacienţii stabili şi la cei cu trata-
ment pentru IC optimizat pentru a evalua potenţiala 
indicaţie pentru implantarea unui defi brilator în pre-
venţie primară. Această evaluare ar trebui sa fi e struc-
turată şi oferită tuturor pacienţilor.271,286-288

5.3 Boala coronariană ischemică stabilă după 
infarctul miocardic cu fracţie de ejecţie stabilă

Revascularizarea modernă şi prevenţia secundară 
permit prezervarea FEVS la majoritatea pacienţilor ce 
se prezintă precoce după un infarct miocardic acut. 
Deşi riscul SCA la aceşti pacienţi este substanţial mai 
mic comparativ cu pacienţii ce au FEVS sever scăzută, 
numarul absolut al victimelor SCA cu FEVS păstrată 
este mare. Strategii îmbunătăţite de detecţie a riscului 
SCA la populaţia cu risc intermediar sunt necesare.

Prevenţia şi tratamentul morţii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Defi brila-
rea/ cardioversia/ medicamente/ ablaţia transcateter
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Tratamentul cu betablocante este recomandat pentru TV polimorfă recurentă. I B 257
Amiodarona intravenoasă este recomandată pentru tratamentul TV polimorfe. I C 258
Cardioversia electrică imediată sau defi brilarea este recomandată pacienţilor cu TV sau FV susţinută. I C 180
Angiplastia coronariană de urgenţă urmată, când este indicat de revascularizare este recomandată pacienţilor cu TV 
sau FV susţinută.

I C
251,
252

Corecţia anomaliilor hidro-electrolitice este recomandată la pacienţii cu TV sau FV recurentă. I C 179
Tratamentul oral cu betablocante trebuie considerat pe perioada internării şi continuat ulterior la toţi pacienţii cu 
SCA fără contraindicaţii.

IIa B
130, 257, 
259, 260

Ablaţia prin radiofrecvenţă transcateter într-un centru specializat de ablaţie urmată de implantarea unui DAI trebuie 
considerată la pacienţii cu TV, FV recurentă sau furtuni electrice în ciuda revascularizarei complete şi optime a trata-
mentului medicamentos.

IIa C
261-267

Stimularea antitahicardica transcateter transvenos trebuie considerată dacă TV are o recurenţă frecventă în ciuda 
folosirii medicaţiei antiaritmice şi ablaţia transcateter nu este posibilă.

IIa C

Lidocaina intravenoasă poate fi  considerată pentru tratamentul TV sau FV recurente susţinute ce nu răspunde la 
betablocante sau amiodaronă sau în prezenţa contraindicaţiilor la amiodaronă.

IIb C 268

Tratamentul profi lactic antiaritmic (în afara betablocantelor) nu este recomandat. III B 269,270
SCA = sindromul coronarian acut, DAI = defi brilator de cardioversie implantabil, MSC = moarte subită cardiacă, FV = fi brilaţie ventriculară, TV = tahicardie ventriculară.
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.

Prevenţia şi tratamentul morţii subite cardiace asociate sindroamelor coronariene acute: faza intra-spital. Cardiosti-
mulare/Defi brilator automatic implantabil
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Pacing-ul transvenos temporar este recomandat pacienţilor simptomatici cu bradicardie sinusală în ciuda tratamentului 
cu medicaţie cronotrop pozitivă.

I C 271

Pacing-ul transvenos temporar este recomandat pacienţilor simptomatici cu bloc AV de grad înalt simptomatic fără ritm 
de scăpare stabil.

I C 271

Angiografi a de urgenţă este recomandată pacienţilor cu BAV de grad înalt simptomatic care nu au primit terapie de 
reperfuzie.

I C 271

Reprogramarea unui DAI implantat prealabil este recomandată pacienţilor cu terapii DAI neadecvate recurente. I C 272
Reprogramarea unui DAI implantat prealabil este recomandată pentru a evita şocuri nenecesare. IIa C 272
Implantarea unui DAI sau folosirea temporară a unui defi brilator portabil poate fi  considerată la <40 zile după un infarct 
miocardic la pacienţi selecţionaţi (revascularizare incompletăd, disfuncţie VS preexistentă, apariţia unor aritmii la >48 h 
după debutul SCA, TV sau FV polimorfă.

IIb C
170, 273

Implantarea unui DAI sau folosirea temporară a unui defi brilator portabil pentru prevenţia primară a MSC în general nu 
este indicată în <40 zile după infarctul miocardic.

III A
274,275

SCA = sindromul coronarian acut, AV = atrio-ventricular, ECG = electrocardiogramă, DAI = defi brilator de cardioversie implantabil, FEVS = fracţia de ejecţie a ventricolului stâng, MSC = moarte subită 
cardiacă, FV = fi brilaţie ventriculară, TV = tahicardie ventriculară.
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.
d Revascularizarea incompletă se referă la eşecul tratării leziunii incrimate sau la prezenţa unei leziuni neincrimate, care nu poate fi  tratată.
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5.3.1 Stratifi carea riscului
Majoritatea studiilor au evaluat utilitatea stratifi cării 

de risc non-invazive aplicate pacienţilor cu afectare se-
veră de FEVS (<40%) sau în populaţii mixte. În aceste 
studii, fi e rezultatul subgrupului cu FEVS >40% nu a 
fost raportat fi e subgrupurile au fost prea mici pentru 
a permite analiza şi interpretarea datelor. Până în acest 
moment, în cazul pacienţilor cu infarct miocardic izolat 
şi FEVS păstrat, nicio tehnică de stratifi care a riscului 
non-invazivă nu a demonstrat specifi citate şi senzitivi-
tate satisfăcătoare.

Există dovezi limitate din subgrupuri aparţinând stu-
diilor mari că stimularea ventriculară programată este 
utilă pentru stratifi carea riscului la pacienţi după un in-
farct miocardic cu valori intermediare FEVS sau cu FEVS 
>40%.280-282 Această întrebare este momentan adresată 
de trialul Stratifi carea Riscului la Pacien ţii cu Fracţie de 
Ejecţie Păstrată (PRESERVE-EF). (NCT02124018).

5.3.2 Recomandările pentru o strategie optimă
Ghidurile de revascularizare coronariană au fost pu-

blicate recent13. Acestea prezintă informaţii clare iar 
cititorul este referit la aceste surse de documentare 
pentru detalii.

La pacienţii cu SCA şi AV, evaluarea bolii coronarie-
ne obtructive şi a ichemiei este esenţială. Revasculari-
zarea chirurgicală poate creşte supravieţuirea şi preve-
ni SCA. Implantarea unei sonde de DAI epicardice în 
timpul bypass-ingului coronarian nu este asociată cu o 
scădere a mortalităţii globale. Intervenţia coronariană 
percutană este asociată cu o scădere marcată a mor-
talităţii cardiace datorită scăderii deceselor datorate 
infarctului miocardic sau morţtii subite.

Revascularizarea poate fi  asociată cu o creştere a 
FEVS de 5-6% în 15-65% dintre pacienţii stabili. Aceas-
ta este în mod particular valid pentru cei la care mi-
ocardul ischemic sau în hibernare poate fi  evidenţiat 
în studiile imagistice pre-operatorii291,292. Majoritatea 
pacienţilor cu FEVS scăzută semnifi cativ după STEMI 
demonstrează o ameliorare a funcţiei sistolice după 
3 luni.286 FEVS ar trebui re-evaluată la 6-12 săptămâni 
după revascularizare coronariană pentru a evalua indi-
caţiile potenţiale ale implantării de DAI pentru preven-
ţie primară.

La pacienţii supravieţuitori ai unei MSC, revasculari-
zarea poate reduce recurenţa aritmiilor ameninţătoare 
de viaţă şi a MSC precum şi îmbunătăţi supravieţuirea, 
în mod particular dacă există dovezi ale unei ischemii 
ce precede MSC. Apariţia TV monomorfe susţinute la 
pacienţii cu infarct miocardic în antecedente probabil 
este puţin afectată de revascularizare. Revasculariza-
rea miocardică este puţin probabil capabilă să prevină 
recurenţa MSC la pacienţii cu cicatrizare miocardică 
extensivă şi FEVS scăzută semnifi cativ.

5.3.3 Folosirea medicaţiei anti-arimice
Rolul medicaţiei antiaritmice în prevenţia MSC post-

infarct miocardic la pacienţii cu fracţie de ejecţie păs-
trată este limitată. Majoritatea datelor provin din stu-
diul CAST129, care a demonstrat că blocantele de cana-
le de sodiu (agenţi de clasa IA şi IC) cresc mortalitatea 
după infactul miocardic. Clasa a II-a de medicamente 
(betablocante) au un rol stabilit în reducerea mortali-
tăţii post-infarct miocardic la pacienţii cu FEVS scăzută 
şi acest rol protectiv poate persista şi în pacienţii cu 
FEVS păstrată, dar efectul lor pe MSC este nedemon-

Stratifi carea riscului de moarte subită cardiacă precoce (în primele 10 zile) după infarctul miocardic

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

SVP poate fi  considerată precoce după infarctul miocardic la pacienţii cu FEVS redusă (≤40%) pentru evaluarea riscului 
morţii subite cardiace.

IIb B
280-
282

Testele non-invazive (de exemplu: alternanţa undelor-T microvoltate, teste pentru disfuncţie autonomă sau ECG-SM) nu 
sunt recomandate pentru stratifi carea riscului în faza precoce după infarctul miocardic.

III B
283,
284

FEVS = fracţie de ejecţie a ventricolului stâng, SVP = stimulare ventriculară programată; ECG-SM = electrocardiogramă cu semnale mediate
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.

Programarea amplasării defi brilatorului automatic implantabil dupa infarctul miocardic. Evaluarea fracţiei de ejecţie 
a ventriculului stâng
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Evaluarea precoce (înainte de externare) a FEVS este recomandată la toţi pacienţii cu infarct miocardic acut I C 286-288
Reevaluarea FEVS la 6-12 săptămâni după infarctul miocardic este recomandată pentru evaluarea oportunităţii implan-
tării unui DAI pentru prevenţie primară.

I C 286-288

DAI = defi brilator automatic implantabil; FEVS = fracţie de ejecţie a ventricolului stâng.
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.
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şi singura asociere puternică - şi independentă - a fost 
raportată între MSC şi severitatea disfuncţie VS sau 
FEVS.

6.1 Prevenţia primară a morţii subite cardiace

6.1.1 Medicaţia

Medicaţia la pacienţii cu disfuncţie ventriculară stângă
Recomandare Clasaa Nivelb Ref.c

Terapia farmacologică optimă cu IEC (în 
caz de intoleranţă, BRAT), betablocante 
şi ARM, este recomandată la pacienţii cu 
IC şi disfuncţie sistolică (FEVS ≤35-40%) 
pentru a reduce mortalitatea totală şi 
MSC.

I A 301-304

ARM=antagonist de receptor de mineralocorticoid; BRAT=blocanţi de receptor de angiotensină; 
IEC=inhibitori de enzimă de conversie; IC=insufi cienţă cardiacă; FEVS=fracţia de ejecţie a 
ventriculului stâng; MSC=moarte subită cardiacă; 
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

IEC, betablocantele şi ARM sunt recomandate la pa-
cienţii cu IC şi disfuncţie sistolică (FEVS ≤35%) pentru 
că reduc mortalitatea de toate cauzele şi moartea su-
bită cardiacă8. (vezi secţiunea 5).

IEC reduc mortalitatea de toate cauzele cu 15-25% 
şi sunt recomandaţi la toţi pacienţii cu FEVS redusă8,305. 
Betablocantele reduc mortalitatea cu 35%. Acestea au 
proprietăţi anti-ischemice şi efecte antiaritmice spe-
cifi ce şi reduc specifi c incidenţa morţii subite cardi-
ace8. Date recente ale Beta-Blockers in Heart Failure 
Colla borative Group au pus sub semnul intrebării ipote-
za clinică conform căreia betablocantele îmbunătăţesc 
prog nosticul pacienţilor cu IC şi FiA şi susţin faptul că 
clinicianul ar trebui să aleagă strategia terapeutică pen-
tru acest subgrup de pacienţi cu IC în conformitate.306 
Suplimentar, autorii au declarat că “rezultatele studiilor 

strat. În fi nal, medicamentul de clasa III, amiodarona nu 
a demonstrat reducerea MSC post-infarct miocardic la 
pacienţii cu FEVS păstrată. Totuşi ar putea avea un rol 
în ameliorarea simptomelor şi reducerea episoadelor 
aritmice în acest grup de pacienţi.

Pentru aritmii simptomatice dar ne-ameninţătoare 
de viaţă (ESV sau TVNS scurte şi lente), amiodarona 
este medicamentul de alegere pentru că suprimă arit-
miile fără să înrăutăţească prognosticul293,294.

5.3.4 Ablaţia transcateter
TV apare la 1-2% din pacienţi tardiv după infarctul 

miocardic, frecvent după un interval de câţiva ani. TV 
recurentă poate fi  tratată efi cient prin ablaţia trans-
cateter, care reduce dramatic recurenţa TV în această 
categorie mică de pacienţi trataţi în centre specializate. 
Benefi ciul ablaţiei primare a TV monomorfe susţinută 
bine-tolerată hemodinamic la pacienţii cu FEVS >40%, 
fără un DAI necesită studii suplimentare. Până atunci, 
implantarea de DAI ar trebui considerată pentru su-
pravieţuitorii unui infarct miocardic suferind de TV sau 
FV în absenţa unei ischemii acute, chiar şi după ablaţia 
transcateter reuşită261-263.

6. STRATEGII TERAPEUTICE 
LA PACIENŢII CU DISFUNCŢIE 
VENTRICULARĂ STÂNGĂ CU SAU 
FĂRĂ INSUFICIENŢĂ CARDIACĂ
Aritmiile ventriculare şi moartea subită cardiacă sunt 
frecvente la pacienţii cu IC1,8,295,296. Prezenţa şi severi-
tatea aritmiilor ventriculare creşte cu severitatea IC, 
dar capacitatea lor de a prezice moartea subită cardi-
acă este neclară297-300. Identifi carea riscului crescut de 
moarte subită cardiacă la pacienţii cu IC a fost difi cilă, 

Stratifi carea riscului la pacienţii cu boală cardiacă ischemică stabilă după un infarct miocardic cu fracţia de ejecţie 
păstrată
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

SVP ar trebui considerată la supravieţuitorii unui infarct miocardic cu funcţia VS păstrată şi sincopă neaşteptată IIa C 280-282
VS = ventricul stâng; SVP = stimulare ventriculară programată
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandărle.

Revascularizarea la pacienţii cu boală cardiacă ischemică stabilă după un infarct miocardic cu fracţia de ejecţie păs-
trată
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Revascularizarea coronariană este recomandată pentru a reduce riscul MSC la pacienţii cu FV când ischemia miocardică 
acută precede dezvoltarea FV.

I B 289,290

MSC = moarte subită cardiacă; FV-fi brilaţie ventriculară
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandărle.
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dus la recomandări puternice în ghidurile de IC şi o 
majorare a utilizării acestora.7,315 

6.1.2 Defi brilatoarele automatice implantabile

Defi brilatorul automatic implantabil la pacienţii cu 
disfuncţie ventriculară stângă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

DAI este recomandat pentru a 
reduce MSC la pacienţii cu IC 
simptomatică(NYHA II-III) şi FE ≤35% 
care au primit ≥3 luni de tratament 
medicamentos optim, cu supravieţuire 
peste 1 an şi cu status clinic funcţional 
bun:
- etiologie ischemică (cel puţin 6 săptă-
mâni de la infarctul miocardic).

I A 63, 64

-etiologie non-ischemică.
I B

64, 316, 
317

DAI=defi brilator automatic implantabil; FEVS=fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; 
IC=insufi cienţă cardiacă; MSC=moarte subită cardiacă; NYHA=New York Heart Association; 
MSC=moarte subită cardiacă.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

Studiile iniţiale adresate DAI şi disfuncţiei de VS au 
fost efectuate la pacienţii cu stop cardiac în anteceden-
te (prevenţie secundară) sau la cei cu criterii adiţionale 
electofi ziologice.1 Două studii clince mari au furnizat 
date asupra prevenţiei primare a MSC de către DAI 
la pacienţii cu IC şi FEVS redusă: trial-ul SCD-HeFT64 
şi Multicenter Automatic Defi brillator Implantation Tri-
al II (MADIT-II).63,813 În trial-ul SCD-HeFT, utilizarea 
unui DAI s-a asociat cu reducerea cu 23% a riscului 
de mortalitate [hazzard ratio (HR) 0,77(95% CI 0,62, 
0,96), P=0,007] şi o scădere a mortalităţii cu 7% după 
5 ani (de la 29 la 22%). S-a înregistrat o scădere cu 60% 
a morţii subite cardiace la pacienţii cu DAI.319 Efectul 
pe mortalitatea de toate cauzele nu a variat în funcţie 
de etiologie ischemică sau non-ischemică a IC, dar s-a 
observat o diferenţă în ceea ce priveşte clasa NYHA. 
Astfel, implantarea unui DAI a fost foarte efi cientă în 
reducerea mortalităţii în clasa NYHA II, dar fără efect 
aparent în cazul clasei III. În MADIT-II, pacienţii din gru-
pul DAI au avut o scădere a mortalităţii de toate cau-
zele cu 31% [HR 0.69 (95% CI 0.51,0.93), P=0.016], iar 

clnice în special la pacienţii cu IC şi FiA sunt necesare 
şi aşteptate cu nerăbdare”307. 

ARM reduc mortalitatea şi scad riscul de moarte su-
bită cardiacă la pacienţii cu IC care deja primesc IEC şi 
betablocante.143,308,309 În cel mai recent studiu clinic cu 
eprenolonă 20%, dintre pacienţi au avut implantat şi un 
dispozitiv (DAI sau TRC), s-a demonstrat că eprenolo-
na este la fel de efi cientă cu sau fără dispozitiv implan-
tat309. Efectul benefi c al ARM asupra incidenţei MSC la 
pacienţii cu disfuncţie sistolică de VS a fost confi rmat 
de o metaanaliză care include 6 studii, care arată faptul 
că pacienţii trataţi cu ARM au cote mai mici cu 23% 
de MSC comparativ cu lotul martor [OR 0,77 (95% 
CI 0,66, 0,89), P=0,001].310 Diureticele şi digoxina sunt 
încă frecvent utilizate la pacienţii cu IC,dar acestea nu 
reduc ratele de mortalitate de toate cauzele sau de 
moarte subita. Blocanţii de receptori de angiotensină 
şi ivabradina sunt recomandate doar la subgrupuri de 
pacienţi cu IC8. Amiodarona nu modifi că prognosticul 
pacienţilor cu IC132, şi datorită incidenţei crescute a 
toxicităţii medicamentoase8, nu este recomandată la 
toţi pacienţii cu IC. Cu toate acestea, în cazul (tahi-)
aritmiilor ventriculare simptomatice la pacienţii cu IC 
(ex. cei care primesc şocuri sau cu aritmii ventricu-
lare nesusţinute simptomatice), amiodarona este un 
agentul antiaritmic de alegere pentru că nu agravează 
prognosticul132. Alte medicamente antiaritmice nu sunt 
recomandate la pacienţii cu IC din cauza preocupărilor 
legate de siguranţă8.

În ultimii 10 ani a crescut gradul de conştientiza-
re a IC cu fracţia de ejecţie normală sau prezervată 
(ICFEp).8,311 Majoritatea tratamentelor care îmbună-
tăţesc supravieţuirea la pacienţii cu IC cu fracţia de 
ejecţie scăzută (ICFEr) sunt mai puţin efi ciente în cazul 
ICFEp. O proporţie relativ crescută a acestor pacienţi 
are comorbidităţi cardiovasculare. Cu toate că, mortea 
subită cardiacă este frecventă la aceşti pacienţi,312 nu 
există studii puternice relizate cu DAI sau TRC. Cele 
mai mari studii adresate terapiei medicamentoase în 
IC au fost efectuate înaintea studiilor cu DAI63,64 sau 
TRC313,314 (în 2005); rezultatele acestor studii au con-

Folosirea medicaţiei antiaritmice
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Amiodarona poate fi  considerată pentru ameliorarea simptomatică a episoadelor de AV la supravieţuitorii unui infarct 
miocardic însă nu are efect pe mortalitate

IIb B 293,294

Terapia cu blocante de canale de sodiu (clasa IC) nu este recomandată pentru prevenţia morţii subite în BCI sau în 
supravieţuitorii unui infarct miocardic.

III B 131

BCI = boală cardiacă ischemică; AV = aritmie ventriculară
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de evidenţă;
c Referinţele care susţin recomandările.
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o analiză ulterioară a studiului a demonstrat că benefi -
ciul DAI în acestă populaţie este dependent de timp,318 
cu benefi ciu superior la pacienţii al căror index de in-
farct miocardic nu s-a datorat randomizării.

În ciuda faptului că există mai multe date care suţin 
utilizarea DAI la supravieţuitorii unui infarct miocardic 
(etiologie ischemică); la pacienţii cu ICFEr de etiolo-
gie non-ischemică se observă reducerea mortalităţii 
de toate cauzele şi cea de cauză aritmică. În studiul 
DEFibrillator In Non- Ischemic cardiomyopathy treatment 
Evaluation (DEFINITE)316, s-a observat o tendinţă de 
reducere a mortalităţii în grupul cu DAI [HR 0,65(95% 
CI 0,50, 1,07), P=0,08], în timp ce mortea subită cardi-
acă a fost semnifi cativ mai mică [HR 0,20 (95% CI 0,06, 

0,7a1), P=0,006]. În studiul SCD-HeFT,63 a fost obser-
vat un trend în reducere a mortalităţii de toate cau-
zele la pacienţii fără infarct miocardic în antecedente 
(IC cu etiologie non-ischemică) [HR 0,73(95% CI 0,50, 
1,07), P=0,06]. În acelaşi studiu, la pacienţii cu etiologie 
ischemică s-a observat doar un trend de reducere a 
mortalităţii de toate cauzele [HR 0,79(95% CI 0,60, 
1,04), P=0,05]. Acest lucru sugerează faptul că cele 
doua subgrupuri au fost prea mici pentru a se putea 
atinge semnifi caţie statistică.63 Metaanaliză lui Desai et 
al.317 care a inclus cinci studii de prevenţie primară, cu 
1854 de pacienţi cu IC non-ischemică, a demonstrat 
faptul că DAI a fost asociat cu reducerea semnifi cativă 
a mortalităţii totale cu 31% [HR 0,69 (95% CI 0,55, 
0,87), P=0,002]. DAI nu este recomandat la pacienţii cu 
IC clasa IV NYHA şi la pacienţii cu speranţa de viată 
<1 an.

În momentul de fată nu există studii clinice rando-
mizate şi controlate care demonstrează benefi ciul DAI 
la pacienţii asimptomatici (clasa NYHA I), cu disfuncţie 
sistolică (FEVS ≤35-40%) sau la pacienţii cu IC şi FEVS 
prezervată >40-45%. În consecinţă, DAI nu este reco-
mandată ca prevenţie primară la aceşti pacienţi.

6.1.3 Defi bilatoare implantabile la pacienţii cu 
clasa New York Heart Association IV incluşi 
pe listele de aşteptare pentru transplantul de 
cord

Defi bilatoare implantabile la pacienţii cu clasa New 
York Heart Association IV incluşi pe listele de aşteptare 
pentru transplantul de cord
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Implantarea DAI ar trebui luată în 
considerare pentru prevenţia primară şi 
secundară a MSC la pacienţii incluşi în 
listele de transplant de cord. 

IIa C 320,321

DAI=defi brilator cardiac implantabil; MSC=moarte subită cardiacă.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

Nu există studii randomizate în ceea ce priveşte 
benefi ciul DAI la pacienţii cu clasa NYHA IV. Este ac-
ceptat faptul că, DAI nu sunt recomandate la pacienţii 
cu simptomatologie severă, refractară la tratamentul 
medicamentos, care nu sunt candidaţi pentru TRC, 
dispozitiv de asistare ventriculară sau transplant de 
cord.8,11 Cu toate acestea, situaţia pacienţilor cu clasa 
IV ambulatorie, incluşi pe listele pentru transplatul de 
cord este diferită. Aceşti pacienţi, frecvent aşteaptă cel 
puţin 1 an până la transplat, iar riscul lor de morte su-
bită este crescut. Date din două studii observaţionale 
care au inclus împreună 2000 de pacienţi: un studiu 

Figura 3. Cascada diagnostică la pacienţii cu aritmii ventriculare susţinute 
şi SCA.
SCA=sindrom coronarian acut; iv=intravenos; K=potasiu; VS=ventricul 
stâng; Mg=magneziu; FV=fi brilaţie ventriculară; TV=tahicardie ventriculară.
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recent320 şi unul mai vechi (în care utilizarea betablo-
cantelor a fost limitată)321, sugerează benefi ciul DAI pe 
supravieţuire. 

6.1.4 Terapia de resincronizare cardiacă

6.1.4.1 Insufi cienţa cardiacă cu fracţia de ejecţie a ven-
triculului stâng scăzută clasa New York Heart Association 
III/ clasa IV ambulatorie.

Tabelul A. Terapia de resincronizare cardiacă pentru 
prevenţia primară a morţii subite cardiace la pacienţii 
în ritm sinusal si clasa funcţională New York Heart Asso-
ciation III/ clasa IV ambulatorie
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

TRC este recomandată pentru a reduce 
mortalitatea de toate cauzele la pacienţii 
cu FEVS ≤ 35% şi BRS în ciuda trata-
mentului medicamentos optim pentru 
minim 3 luni, cu o speranţă de viaţă de 
cel puţin 1 an şi status clinic funcţional 
bun:

322- 
326

- cu o durată QRS >150ms I A
313, 314, 
327-329

- cu o durată a QRS 120-150 ms I B 313, 314
TRC ar trebui sau poate fi  luată în 
considerare pentru a reduce mortalita-
tea de toate cauzele la pacienţii cu FEVS 
≤ 35% fără BRS, în ciuda tratamentului 
medicamentos optim pentru minim 3 
luni, cu o speranţă de viaţă de cel puţin 
1 an şi status clinic funcţional bun:

326, 
323-325

- cu o durată QRS> 150ms IIa B 313, 314
- cu o durată a QRS 120-150ms IIb B 313, 314
BRS=bloc de ramură stangă; FEVS= fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; ms=milisecunde; 
TRC=terapie de resincronizare cardiacă;.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

Tabel B. Terapia de resincronizare cardiacă pentru 
prevenţia primară a morţii subite cardiace la pacienţii 
cu fi brilaţie atrială si clasa funcţională New York Heart 
Association III/ clasa IV ambulatorie
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

TRC este recomandată pentru a reduce 
mortalitatea de toate cauzele la pacienţii 
cu IC cronică, QRS 120 ms şi FEVS 
≤35% care rămân în clasa funcţiona-
la NYHA III/ambulatorie IV în ciuda 
tratamentului medicamentos optim cu 
o speranţă de viaţă de cel puţin 1 an şi 
status clinic funcţional bun, cu condiţia 
de a se obţine stimulare biventriculară 
cât mai aproape de 100%

IIa B 330, 331

Ablaţia NAV ar trebui luată în consi-
derare în cazul stimulării biventriculare 
insufi ciente

IIa B 332, 333

FEVS= fracţia de ejecţie a ventriculului stâng ;IC= insufi cienţă cardiacă; TRC= terapia de resin-
cronizare cardiacă; ms=milisecunde; NAV=nodul atrio-ventricular; NYHA= New York Heart 
Association.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

La pacienţii în ritm sinusal, recomandările sunt pre-
zentate în funcţie de morfologia QRS (BRS vs. non-
BRS) şi durata (120-150 ms vs. >150 ms) (Tabelul A).

Pentru pacienţii cu FiA, recomandările sunt ilustrate 
în tabelul B.

Două studii clinice randomizate şi controlate: [Com-
parison of Medical Therapy, Pacing, and Defi brillation in 
Heart failure (COMPANION) Trial313 şi Cardiac Resyn-
chronization – Heart Failure (CARE-HF) Trial314] adre-
sate pacienţilor cu IC moderat-severă (clasa II-III), în 
ritm sinusal; au demonstrat reducerea mortalităţii şi a 
morbidităţii în această populaţie. 

Studiul clinic COMPANION a inclus pacienţi cu 
ICFEr cu durata QRS ≥120ms. S-a observat un trend 
de reducerea mortalităţii de toate cauzele în cazul 
utili zării unui pacemaker TRC (TRC-P) [HR 0,76 (95% 
CI 0,58, 1,01), P = 0,059] şi o reducere cu 36% în cazul 
TRC-D (TRC cu suport pentru defi brilare) [HR 0,64 
(95% CI 0,48, 0,86), P 1= 0,003]. În acest studiu, doar 
TRC-D s-a asociat cu reducerea MSC.

În studiul clinic CARE-HF, pe lângă durata QRS ≥120 
ms, au fost incluse şi alte criterii de disincronism în 
cazul unei durate a QRS între 120-149 ms. TRC-P s-a 
asociat cu reducerea mortalităţii de toate cauzele cu 
36% [HR 0,64 (95% CI 0,48, 0,85), P = 0,002]64. Într-un 
raport ulterior al trial-ului CARE-HF (urmărirea me-
die de 37 luni), şi TRC-P reduce MSC cu 46% [HR 0,54 
(95% CI 0,35, 0,84), P=0,005], cu o reducerea a morta-
lităţii totale la acel moment de 40% [HR 0,60 (95% CI 
0,47, 0,77), P<0,001]335.

Cele două trialuri COMPANION şi CARE-HF con-
feră dovezi puternice care susţin ultilizarea TRC (TRC-
P sau TRC-D), la pacienţii cu ICFEr, cu simptomatolo-
gie moderat-severă, cu un QRS larg, în special cei cu 
morfologie tip BRS. Şi alte studii, registre, metaanalize 
au abordat problema răspunsului la TRC în funcţie de 
morfologia QRS-ului; iar majoritatea susţin faptul că în 
subgrupul pacienţilor cu BRS se înregistrează un bene-
fi ciu superior. Mai jos, sunt prezentate pe scurt o parte 
din aceste studii, registre şi metaanalize.

Medicare ICD Registry326, care a inclus 14946 de 
pacienţi, a arătat faptul că TRC-D nu este efi cient la 
pacienţii cu BRD, fi ind raportată o creştere a mortali-
tăţii la 3 ani la pacienţii cu BRD vs. BRS [HR 1.37 (95% 
CI 1,26, 1,49), P <0,001]. Studiul REsynchronization re-
VErses Remodeling in Systolic left vEntricular dysfunction 
(REVERSE)336 a confi rmat reducerea endpoint-ului cli-
nic doar la pacienţii cu BRS (OR 0,53, P <0,0032) şi 
nu a arătat niciun benefi ciu la pacienţii cu morfologie 
non-BRS (OR 0,74, P=0,21). Similar, în studiul MADIT-
CRT332, în funcţie de morfologia QRS s-a demonstrat 
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o reducere a endpoint-ului primar la pacienţii cu BRS 
(HR 0.47, P<0.001), şi fără efect la pacienţii cu morfo-
logie non-BRS (HR 1.24, P 1⁄4 0.257). De asemenea, 
riscul de TV, FV şi mortalitatea au fost reduse doar la 
pacienţii cu BRS. Recent a fost publicată o analiză pe 
termen-lung a studiului MADIT-CRT148, care confi rmă 
benefi ciul pe supravieţuire a TRC-D la 7 ani de urmă-
rire la pacienţii cu BRS [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80), 
P<0.001], în timp ce la pacienţii cu morfologia QRS de 
tip non-BRS nu s-a înregistrat nicio îmbunătăţire şi un 
posibil efect negativ asociat TRC-D [HR 1.57 (95% CI 
1.03, 2.39) P= 0.04]. Analiza studiului, Resynchronization 
– Defi brillation for Ambulatory Heart Failure Trial (RAFT) 
efectuată pe baza morfologiei QRS, a demonstrat be-
nefi ciul superior al TRC la pacienţii cu BRS vs. non-
BRS.323 De asemenea, la pacienţii cu morfologia QRS-
ului de tip non-BRS cu o durată a QRS >160 ms, s-a 
înregistrat o reducere modestă a endpoint-ului primar 
[HR 0.52 (95% CI 0.29, 096), P =0.033]. Chiar dacă, 
grupul a inclus doar 53 de pacienţi, benefi ciul potenţial 
al TRC în cazul morfologiei QRS de tip non-BRS, cu 
un QRS marcat crescut (QRS ≥160 ms), merită studi-
ată. Acestă observaţie este susţinută de metaanaliza lui 
Cleland et al.334, care include date din CARE-HF, Multi-
center InSync Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE), 
REVERSE, Multicenter In- Sync ICD Randomized Clinical 
Evaluation (MIRACLE ICD) şi RAFT. În ciuda unui bene-
fi ciu aparent al TRC la pacienţii cu BRS, observat în ca-
zul analizei univariate; rezultatele analizei multivariate 
sugerează că doar durata complexului QRS se asociază 
cu magnitudinea efectului TRC. Nery et al.324 a efectuat 
o meta-analiză care a inclus 485 de pacienţi cu BRD; 
aceasta nu a demonstrat niciun benefi ciu al TRC [HR 
2.04 (95% CI 1.32, 3.15), P= 0.001].

Meta-analiza lui Sipahi et al.325 care a inclus 33 de 
trial-uri, a urmărit efectul TRC în funcţie de morfologia 
QRS-ului. Dintre acestea, doar 4 au urmărit rezultate 
în funcţie de morfologia QRS (COMPANION, CARE-
HF, MADIT-CRT şi RAFT). În cazul evaluării efectelor 
TRC pe evenimentele clinice negative la 3349 de pa-
cienţi cu BRS iniţial, s-a observat o reducere cu 36% a 
riscului în cazul implantării TRC [RR 0.64 (95% CI 0.52, 
0.77), P <0.00001]. Acest benefi ciu nu s-a observat la 
pacienţi cu tulburare de conducere de tip non-BRS RR 
0.97 (95% CI 0.82, 1.15), P =0.75].325 Interesant este 
faptul că atunci când analiza a inclus studiile fără DAI 
(CARE-HF ŞI COMPANION), benefi ciul TRC s-a men-
ţinut doar la pacienţii cu BRS (P <0.000001).

Într-o meta-analiză recentă care include 6 trial-uri 
randomizate şi controlate (COMPANION, CARE-HF, 
MADIT-CRT, MIRACLE, RAFT şi REVERSE)337, şi 6914 

de pacienţi (1683 cu morfologia QRS de tip non-BRS); 
TRC nu s-a asociat cu reducerea mortalităţii şi/sau 
a spitalizărilor datorate IC la pacienţii cu morfologia 
QRS de tip non-BRS [HR 1.09 (95% CI 0.85, 1.39)].337 

Prin urmare, TRC la pacienţii cu QRS larg cu morfo-
logie de tip non-BRS rămâne într-o zonă de incertitu-
dini. Recomandările noastre sunt exprimate în general 
pentru TRC, cu toate că în Europa majoritatea pacien-
ţilor primesc TRC-D314. 

În documentele anterioare [American College of 
Cardiology Foundation/AHA guidelines and the consensus 
document on pacing from the European Heart Rhythm 
Association (EHRA)/ESC] există o serie de discrepan-
ţe în ceea ce priveşte recomandările pentru TRC la 
pacienţii cu QRS între 120-150 ms. Conform unei me-
ta-analize a lui Sipahi et al.328 TRC reduce semnifi cativ 
mortalitatea de toate cauzele şi spitalizările la pacienţii 
cu durata QRS ≥150 ms [RR 0.60 (95% CI 0.53, 0.67), 
P <0.001], dar nu şi la pacienţii cu durata QRS între 
120-150 ms [RR 0.95 (95% CI 0.82, 1.10), P=0.49]. Cu 
toate acestea, există o serie de preocupări legate de 
aspecte metodologice datorate multiciplităţii analizei 
lui Sipahi et al338. Aşadar, ideea conform căreia TRC 
este utilă doar la pacienţii cu QRS ≥150 ms trebuie 
privită doar ipotetic.338 TRC nu este recomandată la 
pacienţii cu IC şi durata QRS <120 ms.339 

La pacienţii cu FA, TRC ar trebui să fi e luată în con-
siderare la pacienţii cu FEVS sever diminuată, dar nu 
s-a demonstrat o reducere a mortalităţii şi a morţii 
subite la aceşti pacienţi.8,340 Trial-ul RAFT care a inclus 
229 de pacienţi cu FA sau fl utter (sau 13% dintr-un to-
tal de 1798), nu a arătat o asociere semnifi cativă între 
ritmul de bază şi efectul tratamentului (DAI vs. TRC-
D, P=0.14).327 În acest studiu, numărul de pacienţi cu 
FA sau fl utter a fost redus şi s-a observat că în acest 
grup efectele TRC au fost mai reduse. Succesul TRC la 
pacienţii cu FA, este dependent în cea mai mare parte 
de procentul de stimulare biventriculară. Acest lucuru 
poate fi  obţinut la cei mai mulţi pacienţi cu FA prin 
ablaţia nodului AV.10 

Ablaţia nodului AV la pacienţii cu FA este încă în 
dezbatere, însă date recente sugerează faptul că supra-
vieţuirea pe termen lung după TRC la pacienţii cu FA 
cu ablaţie de nod AV este similară cu cea a pacienţilor 
în ritm sinusal.333 În concluzie, TRC poate fi  luată în 
considerare la pacienţii cu IC, FA permanentă şi FE 
≤35% dacă: (i) stimularea ventriculară este necesară 
sau pacientul întruneşte criteriile de TRC (ii) stimula-
rea ventriculară apropiată de 100% este obţinută prin 
ablaţia nodului AV sau prin controlul medicamentos al 
ritmului (clasa 2A-B nivel de recomandare).
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6.1.4.2 Insufi cienţa cardiacă cu fracţia de ejecţie redusă 
dar cu simptomatologie uşoară (New York Heart Associa-
tion II)

Tabel C. Terapia de resincronizare cardiacă cu suport 
pentru defi brilarea în prevenţia primară a morţii subite 
la pacienţii în ritm sinusal cu insufi cienţă cardiacă uşoa-
ră (New York Heart Association II)
Recomandare Clasab Nivelc Ref.d

TRC-D este recomandată pentru a 
reduce mortalitatea de toate cauzele la 
pacienţii cu durata QRS ≥130 ms, FEVS 
≤30% şi BRS, în ciuda tratamentului 
medicamentos optim pentru minim 3 
luni, cu o speranţă de viaţă de cel puţin 1 
an şi status clinic funcţional bun.

I A

148,322, 
323,325, 
327,329

TRC-D poate fi  luată în considerare 
pentru a preveni spitalizările datorate IC 
la pacienţii cu cu durata QRS ≥ 150ms, 
indiferent de morfologia QRS în ciuda 
tratamentului medicamentos optim 
pentru minim 3 luni, cu o speranţă de 
viaţă de cel puţin 1 an şi status clinic 
funcţional bun.

IIb A

148, 327 
- 329, 
334

FEVS=fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; IC= insufi cienţă cardiacă; ms=milisecunde;TRC-D= 
terapia de resincronizare cardiacă cu suport pentru defi brilare; ms=milisecunde
a Aceste recomandări sunt adresate în special TRC-D, deoarece studiile care urmăresc efectele 
TRC la pacienţii cu clasa NYHA II su fost efectuate folosind doar TRC-D. 
b Clasă de recomandare.
c Nivel de evidenţă.
d Referinţe.

Două trial-uri controlate au randomizat 3618 paci-
enţi cu IC uşoară într-un lot cu terapie medicamentoa-
să optimă şi DAI şi unul cu terapie medicamentoasă 
optimă şi TRC-D327,329.

Studiul MADIT-CRT329 a inclus 1820 de pacienţi cu 
simptomatologie moderată (clasa NYHA I sau II), cu 
FEVS ≤30% şi durata QRS ≥130 ms. Analiza iniţială a 
arătat reducerea cu 34% a endpoint-ului primar pe 
mortalitate de toate cauzele şi evenimente datorate 
IC [25.3% vs. 17.2% for ICD vs. CRT-D; HR 0.66 (95% 
CI 0.52, 0.84), P= 0.001]. Analiza pe termen lung (cu 
o urmărire medie de 7 ani)148 a studiul MADIT-CRT 
demonstrează reducerea semnifi cativă a mortalităţii în 
cazul TRC-D vs. DAI [HR 0.59 (95% CI 0.43, 0.80), P 
<0.001]. Acest rezultat a fost limitat doar la pacienţii 
cu BRS de bază, în timp ce în cazul pacienţilor fără BRS 
nu s-a înregistrat niciun benefi ciu (P<0.001 de interac-
ţiune) (Tabelul C).

Studiul RAFT327 a inclus 1798 de pacienţi cu IC 
uşoară-moderată (clasa NYHA II sau III), FEVS ≤30% 
şi durata QRS QRS ≥120 ms (sau durata QRS stimulat 
QRS ≥200 ms). Grupul cu TRC-D vs. grupul cu DAI a 
avut o reducere cu 25% a RR de mortalitate de toate 
cauzele [HR 0.75 (95% CI 0.62, 0.91), P = 0.003]. Acest 
fapt susţine utilizarea sistematică a TRC la pacienţii cu 
ICFEr şi simptomatologie uşoară.

6.2 Extrasistolele ventriculare la pacienţii 
cu boală structurală cardiacă/ disfuncţie 
ventriculară stângă

Tratamentul pacienţilor cu disfuncţie ventriculară stân-
gă şi extrasistole ventriculare
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

La pacienţii cu ESV sau TVNS:
- Amiodarona ar trebui să fi e luată în 
considerare.

IIa B 64

-Ablaţia transcateter ar trebui să fi e 
luată în considerare.

IIa B 341-343

-Ablaţia transcateter ar trebui să fi e 
luată în considerare la pacienţii cu 
disfuncţie de VS şi ESV.

IIa B 341-343

ESV=extrasistole ventriculare; TVNS=tahicardie ventriculară nesusţinută; VS=ventricul stâng;
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

ESV şi salvele de TVNS sunt frecvente la pacienţii cu 
disfuncţie VS şi pot fi  cauza sau consecinţa disfuncţie 
de VS. ESV şi salvele de TVNS la subiecţii cu boală car-
diacă structurală determină creşterea riscului de mor-
talitate, iar existenţa >10 ESV/ oră sau salvele de TVNS 
reprezintă markeri acceptabili de creştere a riscului344. 
Dacă pacienţii sunt simptomatici datorită ESV sau 
TVNS, sau dacă acestea contribuie la scăderea FEVS 
(tahicardiomiopatie), amiodarona sau terapia ablativă 
ar trebui luate în considerare.

Un procent crescut de ESV (>24%) la pacienţii cu 
disfuncţie de VS, cu un interval de cuplaj scurt al ESV 
(<300 ms) sugerează existenţa cardiomiopatiei induse 
de ESV342. La aceşti pacienţi terapia ablativă poate de-
termina dispariţia ESV şi refacerea funcţiei VS341.

6.3 Tahicardia ventriculară susţinută

6.3.1 Terapia medicamentoasă

Tratamentul pacienţilor cu disfuncţie ventriculară stân-
gă şi tahicardie ventriculară monomorfă susţinută
Recomandare Clasaa Nivelb Ref.c

Optimizarea medicaţiei de clasă IC 
conform ghidurilor curente este reco-
mandată la pacienţii cu disfuncţie de VS 
şi TV susţinută.

I C 8

Amiodarona ar trebui să fi e luată în con-
siderare pentru a preveni TV la pacienţii 
cu sau fără DAI.

IIa C 64

DAI=defi brilator cardiac implantabil; IC=insufi cienţă cardiacă; 
TV=tahicardie ventriculară; VS=ventricul stâng; 
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

Pacienţii cu disfuncţie de VS cu sau fără IC şi cu TV 
susţinută ar trebui sa fi e trataţi conform ghidului publi-
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În funcţie de substrat, ablaţia transcateter de TV 
susţinută poate determina oprirea sau reducerea recu-
renţelor epioadelor de TV la pacienţii cu boală struc-
turală cardiacă.

6.3.2.1 Pacienţii cu disfuncţie ventriculară stângă
La pacienţii cu disfuncţie de VS şi TV susţinută, rein-

trarea mediată de cicatrice este mecanismul fi ziopato-
logic frecvent iar ablaţia vizează istmul critic al circui-
tului de reintrare. TV este frecvent monomorfă. Dacă 
o ECG cu 12 dervaţii a TV clinice nu este disponibilă 
la pacienţii cu DAI, lungimea de ciclu a elecrogramelor 
stocate de DAI în timpul TV poate facilita identifi carea 
TV clinice în timpul studiului electrofi ziologic. Catete-
rele de ablaţie cu irigare sunt frecvent folosite, acestea 
permit formarea unei leziuni mai profunde şi reduc ris-
cul de formare de reziduu de ardere (char) în timpul 
livării energiei de RF. 

În prezent nu se cunoaşte cea mai bună strategie 
ablativă. Nu sunt studii clinice randomizate şi contro-
late care compară ablaţia în timpul TV cu o abordare 
bazată pe substrat. Suplimentar, nu există niciun con-
sens în ceea ce priveşte rezultatul procedural ideal. 
Deşi trebuie încercată oprirea tuturor episoadelor de 
TV clinice, non-inductibilitatea TV după ablaţie poate fi  
considerată ca obiectiv procedural.

Pacienţii se pot prezenta cu furtună electrică. Abla-
ţia transcateter poate termina rapid acest eveniment 
ameninţător de viaţă şi se asociază cu reducerea ratei 
episoadelor recurente de furtună electrică în compa-
raţie cu tratamentul medicamentos unic.183 Pacienţii 
cu TV asociată unei cicatrici post-infarct tind să aibe 
un prognostic mai bun după ablaţie, faţă de cei cu TV 
datorată unei cardiomiopatii non-ischemice. Cinci stu-
dii prospective au evaluat rolul ablaţiei transcateter în 
tratamentul TV susţinute.184-188 Studiul The Multicenter 
Thermocool demonstrează o rata de succes pe ter-
men scurt de 49%, iar pe termen mediu, la 6 luni, de 
53%.185 În studiul Cooled RF Multi Center Investiga-
tors Group, rata de succes pe termen scurt, defi nită 
prin eliminarea tuturor TV inductibile, a fost obţinută 
la 41% de pacienţi.184 Absenţa aritmiilor ventriculare 
recurente a fost observată la 46% dintre pacienţi în 
timpul unei urmăriri de 8+/-5 luni. În studiul prospectiv 
Euro-VT, ablaţia a avut o rata de succes 81% iar absen-
ţa evenimentelor recurente de TV a fost obţinută la 
51% de pacienţi.186 Trial-ul The Substrate Mapping and 
Ablation in Sinus Rhythm to Halt Ventricular Tachycardia 
(SMASH-VT) a evaluat rolul ablaţiei transcateter la 
pacienţii cu infarct miocardic în antecedente şi FEVS 
redusă.187 DAI la fost implantat la pacienţii cu FV, TV 

cat de IC, similar cu pacienţii cu disfuncţie de VS cu sau 
fără TV8. Suplimentar, terapia medicamentoasă pentru 
TV susţinută ar trebui să urmărească blocada simpatică 
maximală. În studiul MADIT-II, pacienţii cu DAI trataţi 
cu doze crescute de betablocante au avut o reduce-
re semnifi cativă a episoadelor recurente de TV sau 
FV care necesitau intervenţia DAI vs. pacienţii care nu 
au primit betablocante [HR 0.48 (95% CI 0.26, 0.89), 
P = 0.02]8. Studiul Optimal Pharmacological Therapy in 
Cardioverter Defi brillator Patients (OPTIC) a comparat 
efectele terapiei medicamentoase în prevenţia şocuri-
lor descărcate de DAI; respectiv betablocante, sotalol 
şi betablocante plus amiodaronă156. Tratementul cu be-
tablocante plus amiodaronă reduce semnifi cativ riscul 
de şoc comparativ cu betablocantele singure [HR 0.27 
(95% CI 0.14, 0.52), P <0.001] şi cu sotalolul [HR 0.43 
(95% CI 0.22, 0.85), P =0.02]. Însa, întreruperea trata-
mentului medicamentos a fost mai frecventă la paci-
enţii care au primit sotalol sau asocierea betablocante 
plus amiodaronă. Ratele de întrerupere la 1 an au fost 
de 18.2% pentru amiodaronă, 23.5% pentru sotalol şi 
de 5.3% pentru betablocante.

În studiul SCD-HeFT, pacienţii cu disfuncţie de VS 
şi IC clasa NYHA II sau III au primit: doar tratamentul 
standard al IC, tratamentul standard al IC plus amio-
daronă şi tratmentul standard al IC aociat unui DAI 
unicameral64. În comparaţie cu tratamentul medica-
mentos unic, asocierea amiodaronei nu a determinat 
creşterea mortalităţii.

6.3.2 Ablaţia transcateter

Prevenţia recurenţelor de tahicardie ventriculară la 
pacienţii cu disfuncţie de ventricul stâng şi tahicardie 
ventriculară susţinută
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Ablaţia de urgenţă în centre specializate 
sau cu experienţă este recomandată la 
pacienţii cu TV incesantă sau furtună 
electrică care determină descărcarea de 
şocuri electrice de către DAI.

I B 183

Amiodarona sau ablaţia transcateter 
este recomandată la pacienţii cu şocuri 
electrice frecvente descărcate de DAI 
datorate TV susţinute.

I B
64, 

156,184-
186

Implantarea unui DAI este recomandată 
la pacienţii supuşi ablaţiei transcateter 
când întrunesc criteriile eligibile pentru 
DAI.

I C
Acest 

grup de 
experţi

Amiodarona sau ablaţia transcateter 
ar trebui să fi e luate în considerare 
după un prim episod de TV susţinută la 
pacienţii cu DAI.

IIa B
64, 184- 

186

DAI=defi brilator cardiac implantabil; TV=tahicardie ventriculară.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.
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drept pentru că este mai accesibil ablaţiei347. Implanta-
rea unui DAI ar trebui luată în considerare deoarece 
anomaliile structurale de bază rămân neschimbate347.

6.3.3 Defi brilatorul automatic implantabil
Implantarea unui DAI la pacienţii cu TV suţinută 

creşte supravieţuirea în comparaţie cu terapia medi-
camentoasă antiaritmică. Până în momentul de faţă, nu 
există niciun trial care compară ablaţia transcateter a 
TV susţinută neurmată de implantarea unui DAI şi DAI 
fără ablaţie. Având în vedere defi citul de date şi rata 
destul de mare de recurenţă de TV susţinute post-
ablaţie; implantarea DAI ar trebui luată în considerare 
la toţi pacienţii cu disfuncţie de VS (FE <45%) şi TV 
susţinută.

7. CARDIOMIOPATIILE
Cardiomiopatiile sunt afecţiuni miocardice defi nite de 
anormalităţi structurale şi funcţionale ale miocardului 
ventricular care nu sunt explicate doar prin limitarea 
de fl ux aferentă stenozelor coronariene sau condiţiilor 
anormale de umplere348. Ele sunt grupate în funcţie de 
caracteristicile morfologice şi funcţionale şi subclasifi -
cate în forme familiale şi non-familiale. Aproape toate 
cardiomiopatiile pot fi  asociate cu aritmii ventriculare 
şi un risc crescut de MSC care variază în funcţie de 
etiologia şi severitatea bolii.

7.1 Cardiomiopatia dilatativă

7.1.1 Defi niţie, epidemiologie şi date legate de 
supravieţuire
CMD este defi nită prin dilatarea şi disfuncţia sistoli-

că a VS în absenţa unor condiţii de umplere anormale 
sau a BCI sufi cient de severă pentru a cauza afectare 
sistolică globală348. Unele defecte genetice ce pot cauza 
CMD pot produce de asemenea disfuncţie sistolică, în 
absenţa dilatării VS sau pot determina cicatrici miocar-
dice detectabile doar la RMC. 

CMD este regăsită la populaţii de vârste şi etnii va-
riate. La adulţi este mai frecventă la bărbaţi decât la 
femei, cu o prevalenţă globală de 1 la 2500 de indivizi 
şi o incidenţă anuală estimativă conservată la 7 din 100 
000349. La copii, incidenţa precoce este de 0.57 cazuri 
la 100 000350.

Mutaţii genetice potenţial patogenice sunt întâlnite 
la cel puţin 20% dintre adulţii cu CMD şi între 10-
20% dintre rudele acestora prezintă argumente pen-
tru boală la screening-ul clinic351. Mutaţiile genetice 
cel mai frecvente sunt ale proteinelor sarcomerice şi 
desmozomale, dar şi mutaţii ale lamininei A/C şi ale 
desminei sunt frecvente la pacienţii cu tulburări de 

instabilă hemodinamic sau sincopă cu TV inductibilă în 
timpul testării electrofi ziologice. Braţul de control a 
primit doar implatul de DAI. Niciun pacient nu a primit 
terapie medicamentoasă. Ablaţia transcateter s-a rea-
lizat utilizând o abordare bazată pe substrat urmărind 
potenţiale ventriculare anormale în ritm sinusal, fără 
a necesita inducerea TV. În timpul urmăririi media de 
23+/- 6 luni a fost înregistrată reducerea semnifi cativă 
a incidenţei episoadelor de TV, de la 33% în grupul de 
control la 12% în grupul cu ablaţie. Sumplimentar, rata 
de şocuri descărcate de DAI a scăzut de la 31% la 9% 
după ablaţia transcateter.

Studiul prospectiv Ventricular Tachycardia Ablation in 
Coronary Heart Disease (VTACH) a randomizat pacienţi 
cu infarct miocardic în antecedente, fracţia de ejecţie 
scăzută (≤50%) şi TV stabilă hemodinamic într-un grup 
cu ablaţie transcateter şi un grup fără terapie supli-
mentară, exceptând DAI implantat.188 Endpoint-ul pri-
mar a fost evaluarea timpului până la prima recurenţă 
de TV sau FV. Rata de supravieţuire fără TV recurentă 
pe 24 de luni a fost mai mare în grupul cu ablaţie vs. 
grupul de control [47% vs. 29%, HR 0.61 (95% CI 0.37, 
0.99), P= 0.045]. Numărul mediu de şocuri descărcate 
de DAI per pacient per an a scăzut de la 3.4+/-9.2 la 
0.6+/-2.1 la pacienţii cu ablaţie transcateter (P=0.018), 
însă ablaţia nu a avut efecte pe mortalitate.

Per total, rata de succes a ablaţiei transcateter a TV 
este determinată de mărimea cicatricii determinate de 
infarct, care este reprezentată pe în sistemele de ma-
pping electro-anatomic sub forma unor arii cu voltaj 
scăzut.209 Existenţa unor unintăţi de tratament speciale 
pentru ablaţia TV pot îmbunătăţii rezultatul210.

6.3.2.2 Tahicardia prin reintrare în ram

Prevenţia recurenţei tahicardiei ventriculare la pacien-
ţii cu tahicardie prin reintrare între cele două ramuri 
ale sistemului de conducere
Recomandare Clasaa Nivelb Ref.c

Ablaţia transcateter ca terapia de prima-
intenţie este recomandată la pacienţii 
cu tahicardie prin reintrare între ramul 
drept şi ramul stâng

I C 345, 346

a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.

Tahicardia prin reintrare între ramul drept şi cel 
stâng este o tahicardie rară prin macro-reintrare a 
cărei cale anterogradă este ramul drept şi retrogradă 
ramul stâng. Pe ECG de suprafaţă cu 12 derivaţii se 
observă morfologia de tip BRS cu deviere axială stângă. 
Acesta se asociază frecvent cu cardiomiopatii347. Abla-
ţia uneia dintre ramuri este curativă şi se preferă ramul 
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conducere352,253. Un număr mic de pacienţi au o ma-
ladie X-linkată cauzată de mutaţii ale genei distrofi nei. 
Un spectru larg de condiţii dobândite pot cauza CMD, 
inclusiv bolile infl amatorii, infecţioase sau sistemice, 
precum şi variate droguri sau toxine. În unele cazuri, 
pacienţii sunt predispuşi genetic la dezvoltarea CMD 
după expunerea la trigerr-i exogeni precum: infecţii, 
droguri citotoxice, alcool şi sarcină.

7.1.2 Abordări pentru stratifi carea riscului şi 
management

Stratifi carea riscului şi managementul pacienţilor cu 
cardiomiopatie dilatativă
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Terapia medicamentoasă optimă ( IEC, 
betablocante şi ARM) este recomanda-
tă pacienţilor cu CMD pentru a reduce 
riscul de moarte subită şi de progresie 
a IC 

I A 8

Identifi carea promptă şi tratamentul 
factorilor aritmogeni (de exemplu, 
hipopotasemia) şi a comorbidităţilor 
(de exemplu, boala tiroidiană) este 
recomandată pentru pacienţii cu CMD 
şi aritmii ventriculare

I C 8

O angiografi e coronariană este reco-
mandată pacienţilor stabili cu CMD cu 
un risc intermediar de BCI şi aritmii 
ventriculare nou-instalate

I B 8

Implantul DAI este recomandat paci-
enţilor cu CMD şi TV/FV netolerate 
hemodinamic, cu o speranţă de viaţă 
mai mare de 1 an într-un status funcţio-
nal bun

I A 151-154

Implantul DAI este recomandat pentru 
cei cu CMD, IC simptomatică (clase 
NYHA II-III) şi o fracţie de ejecţie mai 
mică sau egală cu 35% după mai mult 
de 3 luni de tratament farmacologic 
maximal, cu o speranţă de viaţă mai 
mare de 1 an într-un status funcţional 
bun

I B
64, 313, 
316,317, 

354

Ablaţia transcateter este recomanda-
tă pacienţilor cu CMD şi tahicardie 
ventriculară prin re-intrare în ram, 
refractară la tratamentul medicamentos

I B
8,208, 
345, 
346

Implantul DAI ar trebui luat în consi-
derare la pacienţii cu CMD şi o boala 
confi rmată ce cauzează mutaţii ale la-
mininei A/C şi cu factori de risc clinici.d

IIa B 71

Amiodarona ar trebui luată în conside-
rare la pacienţii cu un DAI care prezin-
tă şocuri adecvate recurente în ciuda 
programării optime a dispozitivului

IIa C 229

Ablaţia transcateter ar putea fi  luată 
în considerare la pacienţii cu CMD şi 
aritmii ventriculare (altele în afara de 
cea prin reintrare în ram) refractare la 
tratament medicamentos.

IIb C 355

SEF cu SVP poate fi  luat în considerare 
pentru stratifi carea riscului în CMD

IIb B 115

Amiodarona nu este recomandată pen-
tru tratamentul TVNS asimptomatice la 
pacienţii cu CMD.

III A 313, 354

Utilizarea de blocante ale canalelor de 
sodiu şi a dronedaronei pentru trata-
mentul aritmiilor ventriculare nu este 
recomandată la pacienţii cu CMD.

III A
129, 
356, 
357

IEC=inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; FEVS=fracţia de ejecţie a ventriculului 
stâng; IC = insufi cienţă cardiacă; MSC = moarte subită cardiacă; NYHA = New York Heart Asso-
ciation; MSC = moarte subită cardiacă; BCI = boală cardiacă ischemică; CMD = cardiomiopatie 
dilatativă; SEF = studiu electrofi ziologic; DAI = defi brilator automatic implantabil; ARM = antago-
nist de receptor mineralocorticoid; TVNS = tahicardie ventriculară nesusţinută; SVP =stimulare 
ventriculară programată; TV = tahicardie ventriculară; 
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.
d Factori de risc la pacienţi cu mutaţii ale lamininei A/C confi rmate; TVNS înregistrate pe moni-
torizarea ECG ambulatorie, FEVS mai mică de 45% la prima evaluare, mutaţiile la sexul masculin 
şi cele precum: inserţie, deleţie, trunchiere sau mutaţiile care afectează despicarea catenelor.

Mortalitatea globală la pacienţi adulţi neselectaţi cu 
CMD a scăzut substanţial odată cu utilizarea antago-
nistilor neurohormonali şi a terapiei cu dispozitive.358 
Mortalitatea la copii cu CMD este relativ mare în pri-
mul an de viaţă, dar ulterior mulţi copii îşi recapătă 
funcţia sistolică sau rămân clinic stabili.359 Cauzele ma-
jore de moarte cardiovasculară la cei cu CMD sunt 
IC progresivă şi MSC secundară aritmiilor ventriculare, 
sau mai puţin frecvent, bradiaritmiilor. Multe variabile 
non-invazive au fost sugerate drept predictori pentru 
moartea subită, dar într-o metaanaliză recentă a 45 de 
studii care au înrolat 6088 pacienţi, variabilele funcţi-
onale şi electrocardiografi ce au furnizat doar o discri-
minare modestă între pacienţii cu risc înalt sau scăzut. 
Cel mai mare OR a fost pentru fragmentarea QRS şi 
alternaţa undei T; nici unul dintre testele autonomice 
nu a reprezentat predictor semnifi cativ.115 Rolul RMC 
a fost evaluat într-o metaanaliză a nouă studii pe paci-
enţi cu cardiomiopatie non-ischemică360 şi sugerează 
că intensifi carea tardivă cu gadoliniu se asociază cu o 
creştere a mortalităţii de orice cauză, spitalizări pentru 
IC şi MSC. Valoarea suplimentară a intensifi cării tardive 
cu gadoliniu în comparaţie cu alţi markeri de prognos-
tic rămâne de determinat.

SEF invaziv cu SVP ar putea juca un rol la pacienţii 
cu CMD115.

7.1.2.1 Trial-uri cu defi brilatoare automatice implantabi-
le la pacienţi cu cardiomiopatie dilatativă

Un număr de trial-uri au comparat terapia cu DAI 
singur sau TRC-D cu placebo şi cu amiodaronă la pa-
cienţii cu CMD64,151-154,313,316,317,354. Majoritatea s-au des-
făşurat într-o eră în care cea mai bună terapie medi-
camentoasă evoluase către includerea inhibitorilor de 
enzimă de conversie, betablocantelor şi antagoniştilor 
de receptor mineralocorticoid358. Primele trial-uri cli-
nice randomizate cu DAI au fost subdimensionate pen-
tru a detecta diferenţe semnifi cative în supravieţuire şi 
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în unele cazuri (de exemplu DEFINITE) mortalitatea 
globală a fost mai mică decât anticipările anterioare 
înrolării. Urmărirea a fost relativ scurtă în unele stu-
dii şi, ca şi în alte circumstanţe relaţia dintre şocurile 
adecvate şi prognostic este încă neclară. Nici un studiu 
nu a investigat prospectiv benefi ciul DAI în subgrupuri 
de etiologii specifi ce ale CMD.

7.1.2.2 Profi laxia primară
Patru trial-uri randomizate [CArdiomyopathy Trial 

(CAT),361 AMIOdarone Versus Implantable cardioverter-
defi brillator: Randomized Trial in patients with non-ischae-
mic dilated cardiomyopathy and asymptomatic non-sustai-
ned ventricular tachycardia (AMIOVIRT),354 DEFINITE316 
şi SCD HeFT64] au analizat efectul terapiei cu DAI 
pentru prevenţia primară a MSC. Un studiu ulterior, 
COMPANION313 a comparat TRC-D, TRC-P şi terapia 
cu amiodaronă la pacienţii cu IC avansată (NYHA III 
sau IV) şi un QRS mai mare de 120 ms. Studiile au avut 
design diferit: CAT, AMIOVIRT şi DEFINITE au înrolat 
doar pacienţi cu CMD non-ischemică, pe când SCD-
HeFT şi COMPANION au inclus pacienţi cu disfuncţie 
sistolică VS ischemică şi non-ischemică. Doar COMPA-
NION a demonstrat o reducere semnifi cativă statistic 
a morţii subite la grupul cu DAI în comparaţie cu cei 
trataţi medicamentos maximal. Mortalitatea globală a 
fost mai mică în grupul cu TRC-D decât în cel cu te-
rapie medicamentoasă (HR 0.50 (95% CI, 0.29,0.88) 
p= 0.015), dar a fost asociată cu un risc semnifi cativ 
mai mare de efecte adverse moderat-severe de orice 
cauză (69% versus 61% în braţul tratat medicamentos, 
p=0.03).

Analiza globală a celor 5 trial-uri de prevenţie pri-
mară (1854 pacienţi cu CMD non-ischemică) demon-
strează o reducere semnifi cativă de 31% în mortali-
tatea de toate cauzele pentru DAI în comparaţie cu 
terapia medicamentoasă (RR 0.69 (95% CI, 0.55,0.87), 
p=0.002)317. Acest efect s-a păstrat şi după excluderea 
studiului COMPANION (RR 0.74 (95% CI 0.58, 0.96), 
p = 0.02)317. Recomandările pentru terapia cu DAI din 
acest ghid sunt bazate pe aceste analize.

7.1.2.3 Profi laxia secundară
Trei trial-uri (AVID153, CASH152 şi CIDS151, vezi ta-

belul Web 5) au examinat terapia cu DAI în prevenţia 
secundară la pacienţi cu istoric de stop cardiac resusci-
tat sau tahicardie ventriculară simptomatică. În studiul 
CASH, pacienţii au fost iniţial randomizaţi să primeas-
că un DAI sau unul din trei medicamente: amiodaronă, 
metoprolol sau propafenonă, dar braţul cu propafeno-
nă a fost oprit precoce datorită mortalităţii crescute. 
Analiza fi nală a adunat datele din braţele cu amiodaro-

nă şi metoprolol. Cele trei trial-rui un înrolat un număr 
total de 1963 de pacienţi, dintre care doar 292 (14.8%) 
cu cardiomiopatie non-ischemică. Nici AVID, nici CIDS 
nu au raportat o reducere semnifi cativă a mortalităţii 
de orice cauză la cei cu DAI în subgrupul de cardi-
omiopatii non-ischemice. Trial-ul CASH a fost diferit 
de AVID şi CIDS prin faptul că FEVS medie a fost mai 
mare şi mai mult de 50% dintre pacienţi au primit sis-
teme DAI epicardice. Într-o metaanaliză subsecventă, 
ce a adunat datele din AVID şi CIDS, s-a evidenţiat o 
reducere nesemnifi cativă de 31% în mortalitatea glo-
bală comparativ cu terapia farmacologică.

7.1.2.4 Mortaliatea de cauză specifi că
Puţine studii au examinat prognosticul sau trata-

mentul pe subtipuri specifi ce de CMD. Cele mai bine 
caracterizate subtipuri reprezintă aproximativ 5-10% 
dintre pacienţi şi anume cei care au afecţiuni cauzate 
de mutaţii în gena LMNA71,352. Bolile cardiace legate de 
gena LMNA prezintă penetranţă dependentă de vârstă, 
cu instalare precoce a aritmiilor ventriculare, urmate 
de dezvoltarea unei tulburări de conducere şi un risc 
ridicat de moarte subită, adesea însoţite doar de dila-
tare şi disfuncţie sistolică uşoare. Într-un registru muti-
centric cu 269 de purtători ai mutaţiei LMNA, analiza 
multivariată a demonstrat ca TVNS pe monitorizarea 
ECG ambulatorie, FEVS mai mică de 45% la prima eva-
luare, sexul masculin şi mutaţiile de tip inserţie-dele-
ţie/trunchiere sau afectarea scindării au fost factori de 
risc independenţi pentru aritmii ventriculare maligne71. 
Aritmiile ventriculare maligne au avut loc la persoane 
cu cel puţin doi dintre aceşti factori şi a existat un risc 
cumulativ pentru fi ecare factor de risc adiţional.

7.1.2.5 Managementul aritmiilor ventriculare în cardio-
miopatia dilatativă

Pacienţii cu CMD şi aritmii ventriculare recurente 
ar trebui să primească terapie medicamentoasă optimă 
cu IEC, betablocante şi ARM, în concordanţă cu ghiduri-
le ghidurile ESC actuale pentru IC8. Factori precipitanţi 
evidenţi pentru aritmii ventriculare (de exemplu: me-
dicamente pro-aritmice, hipopotasemia) sau comorbi-
dităţi (patologia tiroidiană) asociate ar trebui căutaţi 
şi trataţi când este posibil. La pacienţii stabili anterior, 
cu aritmii ventriculare nou-instalate, coronarografi a ar 
trenui realizată la pacienţii cu risc intermediar de BCI. 
Amiodarona ar trebui luată în considerare la pacienţii 
cu DAI care primesc şocuri adecvate repetate în ciuda 
programării optime a dispozitivului229, dar nu ar trebui 
folosită pentru tratamentul episoadelor asimptomati-
ce de TVNS. Utilizarea de blocante ale canalelor de 
sodiu şi dronedaronei nu este recomandată la pacien-
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7.2.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul

Prevenţia morţii cardiace subite la pacienţii cu cardio-
miopatie hipertrofi că

Recomandări Clasaa Nive-
lulb

Refe-
rinţac

Evitarea sportului de performanţă este 
recomandat pacienţilor cu CMH.

I C 366

Implantarea unui DAI este recomandată 
pacienţilor care au supravieţuit unui 
stop cardiac prin tahicardie ventriculară 
sau fi brilţie ventriculaăe sau care au ta-
hicardie ventriculară spontană susţinută 
care produce sincopă sau degradare 
hemodinamică şi o speranţă de viaţă 
>1 an.

I B
116,
367-
372

Stratifi carea riscului cu calculatorul de 
risc de MSC pentru CMH este reco-
mandată pentru estimarea riscului de 
moarte cardiacă subită la 5 ani pentru 
pacienţii cu vârsta ≥16 ani fără antece-
dente de tahicardie/fi brilaţie ventriculară 
resuscitată sau care au tahicardie ventri-
culară spontană susţinută care produce 
sincopă sau degradare hemodinamică.

I B
116,
365

Se recomandă ca estimarea riscului de 
MSC la 5 ani să fi e făcut la prima evalu-
are şi la intervale de 1 până la 2 ani sau 
când se produc modifi cări în evoluţia 
clinică a pacientului.

I B
116,
365

Implantarea unui DAI se ia în consi-
derare la pacienţii cu risc de MSC la 
5 ani estimat la ≥6% şi o speranţă de 
viată mai mare de 1 an dupa o evaluare 
clinică detaliată care ia in calcul riscul 
de complicaţii de-a lungul vieţii şi im-
pactul DAI-ului asupra stilului de viaţă, 
statutului socioeconomic şi integrităţii 
psihologice.

IIa B
116,
368

Implantarea unui DAI se poate lua 
în considerare în cazuri selectate la 
pacienţi cu un risc de MSC la 5 ani 
estimat ≥4 şi <6% şi o speranţă de 
viată mai mare de 1 an dupa o evaluare 
clinică detaliată care ia in calcul riscul 
de complicaţii de-a lungul vieţii şi 
impactul DAI-ului asupra stilului de viaţă, 
statutului socioeconomic şi integrităţii 
psihologice.

IIb B
116,
365
368

Implantarea unui DAI se poate lua în 
considerare în cazuri selectate la paci-
enţi cu un risc de MSC la 5 ani estimat 
la <4% care prezintă particularităţi 
clinice ce se dovedesc a avea importanţă 
prognostică şi când evaluarea riscului 
de complicaţii de-a lungul vieţii şi im-
pactului DAI-ului asupra stilului de viaţă, 
statutului socioeconomic şi integrităţii 
psihologice sugerează că aceştia ar putea 
avea un benefi ciu în urma acestei terapii.

IIb B
116,
365
368

Studiul electrofi ziologic cu stimulare 
ventriculară programată nu este reco-
mandată pentru stratifi carea riscului de 
moarte subită cardiacă.

III C 116

ţii cu disfuncţie sistolică VS datorită posibilelor efecte 
pro-aritmice129,152,357,362,363.

7.1.2.6 Ablaţia pentru tahicardie ventriculară
Substratul pentru TV în CMD este foarte complex, 

refl ectând multiplele cauze ale bolii. Studii ce au evalu-
at diferite strategii de ablaţie în CMD raportează în cel 
mai bun caz, succes modest care nu se îmbunătăţeşte 
dacă se efectuează mapping suplimentar epicardic şi 
endocardic. Într-un studiu de registru recent ce a com-
parat 63 de pacienţi cu cardiomiopatie non-ischemică 
şi 164 cu disfuncţie sistolică VS ischemică208, ablaţia TV 
clinic documentate a fost obţinută doar în 18.3% din-
tre cei cu cardiomiopatie non-ischemică. Aşadar abla-
ţia transcateter pentru TV la pacienţii cu CMD ar tre-
bui rezervată pentru pacienţii la care mecanismul este 
clar (de exemplu reintrare in ram) şi efectuată doar în 
centre experimentate.

7.2 Cardiomiopatia hipertrofi că

7.2.1 Defi niţie, epidemiologie şi date de 
supravieţuire
Cardiomiopatia hipertrofi că se caracterizează prin 

creşterea grosimii peretelui ventriculului stâng ce nu 
este datorată unor condiţii de umplere anormală a 
acestuia. Această defi niţie se aplică copiilor şi adulţilor 
şi nu implică stabilirea unor etiologii, însă în acest ghid 
ne vom referi la prevenţia morţii cardiace subite la pa-
cienţii fără boli metabolice, infi ltrative sau alte patologii 
care au o istorie naturală sau tratament distincte.

Studii din America de Nord, Europa, Asia şi Africa 
raportează o prevalenţă a hipertrofi ei ventriculare 
stângi fără o etiologie precizată la 0,02-0,23% dintre 
adulţi, cu rate mult mai mici la pacienţii cu vârsta sub 
25 ani116. Deşi cardiomiopatia hipertrofi că se transmite 
ca o patologie autozomal dominantă, majoritatea stu-
diilor raportează o mică preponderenţă masculină şi o 
frecvenţă similară a bolii între grupuri rasiale diferite116.

Mortalitatea cardiovasculară anuală globală şi rata 
mortalităţii datorate terapiilor adecvate date de DAI 
pentru tahicardie ventriculară/fi brilaţie ventriculară la 
adulţi neselectaţi cu cardiomiopatie hipertrofi că este 
1-2% respectiv 0,81%364,365. Alte cauze majore de deces 
de cauză cardiovasculară la aceşti pacienţi sunt insufi -
cienţa cardiacă, trombembolismul şi blocul atrioven-
tricular.
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pacienţilor cu vârsta ≥16 ani şi nu este construit pen-
tru a fi  folosit la sportivii de performanţă sau la pacien-
ţii cu boli metabolice sau infi ltrative (de exemplu boala 
Anderson-Fabry) sau alte sindroame (sindromul Noo-
nan). Modelul acesta nu foloseşte gradienţi de la nivelul 
tractului de ejecţie al ventriculului stâng cuantifi caţi în 
timpul exerciţiului fi zic şi nu a fost validat înainte sau 
după miomectomie sau ablaţie septală cu alcool.

Studiul electrofi ziologic cu stimulare ventriculară 
programată nu contribuie la stratifi carea riscului în 
CMH şi utilizarea de rutină a acestei proceduri la paci-
enţii cu sincopa sau simptome sugestive de aritmie nu 
este recomandată116.

În contrast cu ghidul de CMH recent publicat, în 
acest ghid nu s-a inclus o indicaţie de clasă III pentru 
pacienţii cu risc estimat <4% la 5 ani având în vedere 
gradul de nesiguranţă pe care îl presupune calcularea 
acestui risc şi care impune prudenţă când se decide 
excluderea acestor pacienţi din categoria celor care 
benefi ază de terapie cu DAI.

7.2.5 Stratifi carea riscului si tratamentul la 
copii
La pacienţii cu vârsta <16 ani, implantarea unui DAI 

(epicardic dacă este necesar) este recomandat după 
un episod de aritmie ventriculară ameninţătoare de 
viaţă. Foarte puţine date despre factorii de risc clinici 
care ar putea ghida profi laxia primară sunt disponibili, 
mai ales în cazul copiilor foarte mici (<8 ani). Ghidurile 
actuale ESC recomandă ca hipertrofi a severă a ventri-
culului stâng (defi nită ca grosime maxima a peretelui 
VS ≥30 mm sau scor Z ≥6), sincopă neexplicată, tahi-
cardie ventriculară nesusţinută sau istoric familial de 
moarte subită să fi e luate în considerare ca factori de 
risc majori pentru MSC la copii. Implantarea unui de-
fi brilator cardiac trebuie luată în considerare în cazul 
copiilor care au 2 sau mai mulţi factori de risc majori. 
În cazul celor care au un singur factor de risc implan-
tarea defi brilatorului poate fi  luată în considerare după 
estimarea riscurilor şi benefi ciilor pentru copil. Defi -
brilatoarele monocamerale sunt adecvate în majorita-
tea cazurilor şi reduc riscul de complicaţii.

7.2.6 Prevenţia morţii subite cardiace

7.2.6.1 Medicaţia şi stilul de viaţă
Pacienţii cu CMH, în special cei cu factori de risc 

pentru MSC sau cu gradient la nivelul TEVS, sunt sfă-
tuiţi să evite competiţiile sportive sau activitatea fi zică 
intensă. Nu există studii clinice randomizate despre 
antiaritmice în CMH. Amiodarona posibil să reducă in-
cidenţă MSC la pacienţii cu tahicardie ventriculară ne-

CMH = cardiomiopatie hipertrofi că; DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC = moarte 
subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
d Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie defi neşte sportul de performanţă ca practicarea 
profesionistă sau ca amator a unor antrenamente fi zice în mod regulat şi participarea la 
competiţii sportice ofi ciale.

7.2.3 Aritmii ventriculare în cardiomiopatia 
hipertrofi că
Tahicardia ventriculară nesusţinută apare la aproxi-

mativ 25% dintre pacienţi în timpul monitorizării ECG 
în ambulator373,374. Prevalenţa ei creşte o dată cu vâr-
sta şi se corelează cu grosimea peretelui ventriculului 
stâng şi cu captarea tardivă a gadoliniumului la IRM-ul 
cardiac. Tahicardia ventriculară nesusţinută în timpul 
monitorizării ECG în ambulator se asociază cu risc 
crescut de MSC373. Tahicardia ventriculară nesusţinută 
în timpul sau imediat după exerciţiu fi zic este foarte 
rară, dar se poate asocia cu un risc mai înalt de MSC376.

Documentarea tahicardiei ventriculare monomorfe 
susţinute (≥30 s) este rară, dar se poate întâlni mai 
frecvent la pacienţii cu anevrism apical de VS. Prezen-
ţa afectării coronariene trebuie exclusă la pacienţii cu 
episoade prelungite sau simptomatice dacă se pot pune 
în evidenţă factori de risc pentru ateroscleroza coro-
nariană377. Pacienţii cu tahicardie ventriculară susţinută 
prost tolerată ar trebui luaţi în considerare pentru im-
plantarea unui DAI şi tratament cu beta-blocante sau 
amiodaronă pentru cuparea episoadelor. La pacienţii la 
care se pune în evidenţă originea focală a tahicardiei 
ventriculare se poate lua în considerare studiul elec-
trofi ziologic şi ablaţia transcatetera transcateter.

7.2.4 Stratifi carea riscului şi tratamentul la 
pacienţii adulţi
În mod clasic riscul de MSC la pacienţii cu CMH a 

fost estimat cu ajutorul unui scor simplu bazat pe o 
serie de parametrii clinici selectaţi367,378,379. Alte carac-
teristici clinice, precum fi broza miocardică (cuantifi ca-
tă prin imagistică cu rezonanţă magnetică cardiacă cu 
substanţa de contrast), anevrismul apical de ventricul 
stâng şi multiple mutaţii genetice ale unor proteine 
sarcolemale au fost propuse ca elemente care ar putea 
ghida indicaţia de terapie cu DAI la pacienţii care au 
risc intermediar, fără a avea însă date care să susţină 
acest demers. Ghidurile ESC de CMH recomandă uti-
lizarea calculatorului (HCM-Risk-SCD) pentru estima-
rea riscului de moarte subită la 5 ani116.

Variabilele cu valoare predictivă utilizate în acest 
model sunt toate asociate cu risc crescut de MSC în 
cel puţin o analiză multivariabilă (http://doc2do.com/
hcm/webHCM.html). Acest calculator este destinat 
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susţinută în timpul monitorizării ECG ambulatorii, dar 
în multe studii nu a prevenit MSC380,381. Disopiramida şi 
beta-blocantele sunt folosite pentru tratarea obstruc-
ţiei de la nivelul tractului de ejecţie al VS, dar nu există 
dovezi că reduc riscul de MSC. Similar, ghidurile ESC 
despre CMH nu recomandă miomectomia chirurgicală 
sau ablaţia cu alcool pentru reducerea riscului de MSC 
la pacienţii cu obstrucţie de TEVS.

7.2.6.2 Defi brilatorul automatic implantabil
Profi laxie secundară. Cu toate că nu există studii cli-

nice despre terapia cu DAI în CMH, studii observaţio-
nale de cohortă şi meta-analize arată că stopul cardiac 
resuscitat sau tahicardia ventriculară susţinută sunt 
asociate cu risc înalt de aritmii cardiace letale368. Din 
acest motiv DAI-ul este recomandat la acest mic grup 
de pacienţi116.

Profi laxie primară. Este recomandat ca pacienţii cu 
CMH să fi e evaluaţi după un protocol clinic care să 
corespundă cu ghidul ESC actual de CMH116. Acesta ar 
trebui sa cuprindă istoricul familial şi clinic, monitoriza-
re Holter ECG timp de 48h, ecocardiografi e transtora-
cică (sau IRM în caz de fereastră ecografi că inadecvată) 
şi test de efort limitat de simptomatologie. Recoman-
darea pentru DAI se bazează pe riscul de MSC la 5 ani 
calculat cu ajutorul modelului HCM Risk-SCD şi ţinân-
du-se cont de vârsta şi starea generală a pacientului.

7.3 Displazia aritmogenă de ventricul drept 
(DAVD)

7.3.1 Defi niţie, epidemiologie şi supravieţuire
DAVD (sau cardiomiopatia aritmogenă) este o pa-

tologie cu evoluţie progresivă a miocardului caracteri-
zată prin aritmii ventriculare, insufi cienţă cardiacă sau 
moarte cardiacă subită. Modifi carea histologică carac-
teristică acestei patologii este înlocuirea miocitelor cu 
ţesut adipos şi fi bros. Clinic, DAVD este defi nită prin 
modifi cările structurale şi funcţionale ale ventriculului 
drept, dar afectarea ventriculului stâng apare la >50% 
dintre pacienţi384. Criteriile actuale de evaluare folo-
sesc parametri histologici, genetici, electrocardiografi ci 
şi de imagistică pentru a clasifi ca pacienţii în următoa-
rele categorii diagnostice: clar, borderline şi posibil.

În majoritatea cazurilor DAVD este o boală autozo-
mal dominantă determinată de mutaţii la nivelul gene-
lor care codifi că proteine desmozomale (plakoglobina), 
desmoplakina, plakophilina-2, desmogleina-2 şi desmo-
colina-2. O minoritate dintre cazuri sunt cauzate de 
mutaţii la nivelul genelor non-desmozomale sau forme 
rare recesive (de exemplu sindromul Carvajal sau boa-
la Naxos) asociate cu fenotip cutanat caracterizat prin 
hiperkeratoza palmară sau plantară52.

DAVD are o prevalenţă estimată la 1 din 1000 până 
la 1 din 5000 indivizi din populaţia generală şi este o 
cauză importantă de MSC la atleţi şi adulţii tineri385,386. 
Manifestările clinice includ palpitaţii, sinopă, tahicardie 
ventriculară şi MSC, care apar de obicei între a doua 
şi a patra decadă de viaţă. Progresia bolii poate duce 
la insufi cienţă cardiacă dreaptă sau biventriculară. Rata 
anuală de mortalitate raportată în diferite studii vari-
ază considerabil, în funcţie de caracteristicile cohortei 
selectate. O meta-analiză a raportat o rată anuală de 
mortalitate cardiacă, non-cardiacă şi de transplant car-
diac de 0,9, 0,8 şi 0,9%387.

7.3.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul

Stratifi carea riscului şi tratamentul pacienţilor cu dis-
plazie aritmogenă de ventricul drept

Recomandări Clasaa Nive-
lulb

Refe-
rinţac

Evitarea sportului de performanţă este
recomandat pacienţilor cu DAVD.

I C 388

Beta-blocantele titrate la doza maximă 
tolerată sunt
recomandate ca terapie de primă linie 
pentru ameliorarea simptomelor la 
pacienţii cu extrasistole ventriculare 
frecvente sau tahicardie ventriculară 
nesusţinută.

I C
acest

panel de
experţi

Implantarea DAI este recomandată la 
pacienţii cu istoric de moarte cardiacă 
resuscitată şi tahicardie ventriculară 
prost tolerată hemodinamic.

I C 389

Amiodarona ar putea fi  luată în conside-
rare pentru îmbunătăţirea simptomelor 
la pacienţii cu extrasistole ventriculare 
frecvente sau tahicardie ventriculară 
nesusţinută care nu tolerează sau au 
contrindicaţie la beta-blocante.

IIa C
390,
391

Ablaţia transcateter, realizată în 
centre experimentate, poate fi  luată în 
considerare la pacienţii cu extrasistole 
ventriculare frecvente simptomatice sau 
tahicardie ventriculară care nu răspunde 
la terapia medicamentoasă pentru 
îmbunătăţirea simptomelor şi prevenirea 
şocurilor date de DAI. 

IIa B

183
202
207
392
393

Implantarea unui DAI trebuie luată în 
considerare la cei cu DAVD care au 
tahicardie ventriculară susţinută bine 
tolerată hemodinamic, punând în balanţă 
riscul terapiei de defi brilare, inclusiv 
complicaţiile pe termen lung şi benefi -
ciul pentru pacient.

IIa B
387
394
395
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Implantarea unui DAI poate fi  luată în 
considerare la pacienţii cu unul sau mai 
mulţi factori de risc identifi caţi pentru 
aritmii ventriculare la adulţii cu speranţă 
de viaţă >1 an dupa evaluarea clinică 
detaliată care ia în considerare riscul pe 
termen lung de complicaţii şi impactul 
DAI-ului asupra calităţii vieţii, statutului 
socioeconomic şi integrităţii psihologice

IIb C
panel de 
experţi

Studiul invaziv electrofi ziologic cu 
stimulare ventriculară programată poate 
fi  luat în considerare pentru stratifi carea 
riscului de MSC

IIb C
113
114

DAVD = displazia aritmogenă de ventricul drept; DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC 
= moarte cardiacă subită
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
d Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie defi neşte sportul de performanţă ca practicarea 
profesionistă sau ca amator a unor antrenamente fi zice în mod regulat şi participarea la 
competiţii sportice ofi ciale

7.3.3 Aritmii ventriculare în cardiomiopatia 
aritmogenă de ventricul drept
Până la 2/3 dintre pacienţi au aritmii ventriculare pe 

ECG-ul de repaus sau la monitorizarea ambulatorie 
ECG şi la testul de efort396-399. Aceste aritmii ventri-
culare au de obicei originea în ventriculul drept (mor-
fologie de bloc de ram stâng), dar axa QRS în timpul 
tahicardiei diferă de axa QRS din tahicardiile cu origine 
în TEVD400, mulţi pacienţi prezentând chiar mai multe 
morfologii ale QRS. Într-un registru prospectiv recent 
cu pacienţi trataţi predominant cu DAI, cele mai multe 
terapii adecvate au fost pentru tahicardii ventriculare 
monomorfe susţinute.

7.3.3.1 Tratamentul aritmiei ventriculare
Puţine date sistematizate sunt valabile legat de efi -

cacitatea medicaţiei antiaritmice în DAVD şi impactul 
terapiei medicamentoase asupra mortalităţii este ne-
cunoscut. Bazându-se în principal pe rezulatele obţinu-
te după testarea cu stimulare ventriculară programată, 
beta-blocantele, în mod particular sotalolul, sunt re-
comandate ca medicaţie de primă linie la pacienţii cu 
ectopii ventriculare frecvente sau tahicardie ventricu-
lară nesusţinută. Totuşi, într-un registru observaţional 
recent nici beta-blocantele nici sotalolul nu păreau a 
reduce aritmia ventriculară. Amiodarona s-a dovedit 
superioară în prevenirea aritmiei ventriculare într-un 
grup mic de pacienţi390.

Testarea electofi ziologică invazivă cu hartă de vol-
taj poate fi  utilizată pentru identifi carea regiunilor de 
transformare fi bro-grăsoasă şi pentru ghidarea ablaţiei 
transcateter a aritmiei ventriculare202,207,392,402. Cuparea 
în acut a tahicardiei ventriculare reuşeşte deseori la 
pacienţii care prezintă una sau doar câteva morfologii 
dominante de tahicardie, iar ablaţia epicardică poate 
creşte rata de succes. Deoarece nici medicaţia antia-

ritmică şi nici ablaţia transcateter nu asigură sufi cientă 
protecţie contra MSC, ablaţia ar trebui utilizată mai 
degrabă pentru a reduce frecvenţa episoadelor aritmi-
ce decât pentru îmbunătăţirea prognosticului.

7.3.3.2 Limitarea exerciţiului fi zic
Antrenamentele de rezistenţă la un nivel de compe-

tiţie exacerbează probabil fenotipul de DAVD81,403. De 
aceea, cu toate că nu există studii clinice controlate 
care să demonstreze un efect benefi c, evitarea antre-
namentelor intense este recomandată.

7.3.3.3 Defi brilatorul automatic implantabil
Majoritatea studiilor despre stratifi carea riscului şi 

terapia cu DAI sunt retrospective şi sunt realizate pe 
grupuri relativ mici şi selectate de pacienţi la risc înalt 
recrutaţi din centre unice. Majoritatea oferă puţine 
informaţii legat de indicaţia de implantare a DAI-ului. 
Într-o analiză recentă a 24 de studii şi metaanaliza (18 
studii) a 610 pacienţi urmăriţi pe o perioadă de 3.8 
ani387, rata de terapii adecvate date de DAI a fost de 
9.5%. Difi cultăţi în implantarea sondei de defi brilare 
au fost raportată în 18.4% dintre cazuri, cu malfuncţia 
sondei, infecţie şi deplasare a sondei în 9.8%, 1.4% şi 
3.3% dintre cazuri. Rata anuală de terapii inadecvate 
ale DAI-ului a fost 3.7%.

Pacienţii cu istoric de moarte cardiaca subită resus-
citată, tahicardie ventriculară prost tolerată hemodi-
namic şi sincopă au cel mai mare risc de MSC (până 
la 10% pe an) şi implantarea unui DAI este recoman-
dată la acest grup.387 Alţi factori de risc pentru MSC 
sau terapii adecvate ale DAI-ului raportate în cadrul 
a diferite grupuri de pacienţi includ tahicardie ventri-
culară susţinută documentată, sincopă fără o etiologie 
precizată, tahicardie ventriculară nesusţinută frecven-
tă, antecedente heredocolaterale de moarte subită 
prematură, afectare severă a VD, prelungirea semnifi -
cativă a duratei QRS, încărcare tardivă cu gadolinium 
la IRM cardiac (inclusiv afectare de VS), disfuncţie de 
VS şi tahicardie ventriculară indusă în timpul studiului 
electrofi ziologic113,114,387,395,404-406. Combinaţia sau afecta-
rea bigenică heterozigotă apare la >10% dintre cei cu 
DAVD-cauzând mutaţie genică desmozomală şi poate 
fi  un factor de risc pentru evenimente aritmice majore 
şi MSC407. Având în vedere că studiile privind DAVD au 
rezultate diferite, recomandarea pentru profi laxia cu 
DAI poate constitui o provocare. Pe baza datelor vala-
bile până în prezent, s-a stabilit că pacienţii cu sincopa 
fără o cauză identifi cată ar trebui luaţi în considerare 
pentru DAI. Pentru pacienţii fără sincopă, se poate lua 
în considerare implantarea unui DAI după evaluarea 
clinică detaliată care urmăreşte istoricul familial, seve-
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ritatea disfuncţiei de VD sau VS, riscul vital pe termen 
lung de complicaţii şi impactul terapiei cu DAI asupra 
calităţi vieţii, statutului socioeconomic şi integrităţii 
psihologice.

7.4 Cardiomiopatii infi ltrative

7.4.1 Amiloidoză cardiacă

Amiloidoza cardiacă

Recomandări Clasaa Nive-
lulb

Refe-
rinţac

Ar trebui luată în calcul implantarea unui
DAI la pacienţii cu amiloidoză cu lanţuri 
uşoare sau
amiloidoză asociată cu transthyretina 
ereditară şi aritmii 
ventriculare ce cauzează instabilitate 
hemodinamică care au
speranţă de viaţă mai mare de 1 an cu 
status funcţional bun.

IIa C 408-412

DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Cele două tipuri de amiloidoză cardiacă sunt amilo-
idoza cu lanţuri uşoare, cauzată de depozitarea de lan-
ţuri usoare monoclonale de amiloid şi amilodoza aso-
ciată cu transthyretina ereditară, în care transthyretina 
normală (fenotip sălbatic) sau mutantă este depozitată 
în miocard413,414. Până de curând amiloidoza era aso-
ciată cu un prognostic prost, cu o speranţă medie de 
viaţă de <1 an după debutul simptomelor de insufi ci-
enţă cardiacă, dar progresele în terapia amiloidozei cu 
lanţuri uşoare a crescut supravieţuirea415.

Până la jumătate dintre pacienţii cu amiloidoză car-
diacă mor subit413,416. Decesul survine adesea prin di-
sociaţie electromecanică, dar studii de caz au raportat 
cuparea cu succes de către DAI a unor aritmii venricu-
lare susţinute408. Aritmiile ventriculare în timpul moni-
torizării ambulatorii sunt raportaţi la >25% dintre pa-
cienţii cu amiloidoza cardiacă409-411, dar prezenţa lor nu 
pare să prezică MSC. Nivele crescute de troponină sau 
NT-pro-BNP sunt markeri sensibili pentru afectarea 
miocardică şi factori predictivi de prognostic negativ 
în amiloidoza cu lanţuri uşoare, însă nu sunt date care 
să sugereze rolul lor în identifi carea pacienţilor care 
ar benefi cia de DAI. Având în vedere numărul limitat 
al datelor obţinute până în prezent, terapia cu DAI se 
poate lua în calcul la pacienţii cu amiloidoză cu lanţuri 
uşoare sau amilodoza asociată cu transthyretina ere-
ditară care prezintă aritmii ventriculare susţinute şi au 
o speranţă de viaţă mai mare de 1 an. Nu sunt date 
sufi ciente pentru a furniza recomandări de profi laxie 
primară.

7.5 Cardiomiopatie restrictivă

Cardiomiopatie restrictivă

Recomandări Clasaa Nivelulb Refe-
rinţac

Implantarea unui DAI este recomandată 
la pacienţii cu cardiomiopatie restrictivă 
şi aritmie ventriculară ce determină 
instabilitate hemodinamică care au o 
speranţă de viaţă >1 an cu status funcţi-
onal bun pentru a reduce riscul de MSC.

I C
412,417-

420

DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Termenul de cardiomiopatie restrictivă se referă la 
fi ziopatologia resctrictivă la nivelul cordului cu volume 
diastolice normale sau reduse la nivelul unuia sau a am-
bilor ventriculi, volume sistolice normale sau reduse şi 
pereţi ventriculari cu grosime normală. Cardiomiopa-
tia restrictivă este cea mai rară formă de cardiomiopa-
tie şi este cauzată de o serie de anomalii genetice sau 
dobândite412. În societăţile vestice, cea mai frecventă 
cauză la adulţi este amiloidoza urmată de mutaţii la 
nivelul genelor ce codifi că proteinele sarcomerice şi 
bolile metabolice421.

Pacienţii cu cardiomiopatie restrictivă prezintă în 
mod tipic semne şi simptome de insufi cienţă biventri-
culară şi sunt diagnosticaţi prin elemente caracteris-
tice determinate la evaluarea imagistică non-invaziva 
şi la cateterismul cardiac. Cardiomiopatie restrictivă 
se asociază cu prognostic nefavorabil pe termen lung. 
La copii, speranţa de viaţă la 1, 2 şi 5 ani este de 82, 
80 respectiv 68%417-420; valorile echivalente pentru su-
pravieţuirea fără transplant sunt 48,34 şi 22%. Pentru 
adulţi sunt disponbile mai puţine date însa ratele de 
supravieţuire la 5 ani sunt similare. Factori de risc pen-
tru mortalitate globală sunt clasa funţională NYHA, di-
mensiunea atriului stâng şi sexul masculin417-420. În cazul 
copiilor, riscul de moarte subită cardiacă ar putea fi  
mai mare, în special la cei cu ischemie miocardică evi-
denţiată pe ECG.

Tratamentul cardiomiopatiei restrictive este în spe-
cial paliativ. Simptomele de insufi cienţa cardiacă sunt 
tratate cu diuretice şi control al frecvenţei cardiace 
pentru îmbunătăţirea umplerii VS. Terapia anticoagulan-
ta ar trebui utilizată la toţi pacienţii cu fi brilaţie atrială. 
Nu există date prospective cu privire la implantarea 
profi lactică a unui DAI în cardiomiopatia restrictivă, 
aşa că pentru pacienţii cu aritmii ventriculare susţinute 
simptomatice, indicaţia de DAI ar trebui să fi e similară 
ca pentru celelalte boli cu afectare miocardică, ţinân-
du-se cont de prognosticul pe termen scurt dat de 
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insufi cienţa cardiacă. Profi laxia primară ar trebui sta-
bilită în funcţie de etiologia subiacentă şi de prezenţa 
factorilor de risc pentru MSC.

7.6 Alte cardiomiopatii

7.6.1 Cardiomiopatia prin non-compactare
Non-compactarea se referă la prezenţa unor tra-

beculaţii ventriculare proeminente şi a unor recesuri 
intertrabeculare la nivelul ventriculului stâng sau drept, 
asociate frecvent cu un strat subţire compactat sub-
epicardic422. În cazul unora dintre pacienţi, non-com-
pactarea este asociată cu disfuncţie ventriculară sis-
tolică sau diastolică. Non-compactarea ventriculului 
stâng apare în asociere cu boli cardiace congenitale 
şi în forme izolate. Afectarea familială apare la 18-50% 
dintre adulţii cu forma izolată de non-compactare, ma-
joritatea prezentând un pattern autozomal dominant. 
Au fost raportate numeroase mutaţii la nivelul genelor 
care codifi că proteinele sarcolemale, proteinele cana-
lelor de calciu şi la nivelul altor gene asociate cu cardi-
omiopatie precum LMNA, LDB3 şi Taffazin.

Mulţi pacienţi cu non-compactare de VS sunt com-
plet asimptomatici, dar unii prezintă insufi cienţă cardi-
acă, trombembolism, aritmii sau MSC. Vârsta înaintată, 
volumul telediastolic al VS la prezentare, insufi cienţa 
cardiacă simptomatică, fi brilaţia atrială persistentă sau 
permanentă, blocul de ramura şi asocierea cu afectarea 
neuromusculară sunt factori predictivi pentru mortali-
tate crescută, dar sunt puţine date care să sugereze că 
non-compactarea de VS poate fi  un indicator de sine 
stătător pentru DAI.422,425 Necesitatea unui DAI este 
dată de severitatea disfuncţiei sistolice de VS şi prezen-
ţa aritmiei ventriculare susţinute folosindu-se aceleaşi 
criterii ca pentru cardiomiopatia dilatativă (vezi secţi-
unea 7.1).

7.6.2 Cardiomiopatia Chagas
Boala Chagas este o patologie miocardică deter-

minată de parazitul Trypanosoma cruzi. Global, 8-10 
milioane de oameni se estimează că sunt infectaţi şi 
20-40% dintre aceştia vor dezvolta boală miocardică 
cronică, uneori după mai multe decade de la infecţia 
iniţiala. Tulburările de conducere, inclusiv BRD si HBAS, 
sunt adesea primele manifestări, urmate de tulburări 
de cinetică segmentară la nivelul VS, aritmii ventricu-
lare complexe, boală de nod sinusal şi tulburări com-
plexe de conducere. În stadiile avansate ale bolii apare 
dilatarea progresivă a VS şi disfuncţia sistolică.426-430

Rata anuală a mortalităţii pentru pacienţii cu boa-
lă Chagas variază între 0,2 până la 19,2%, refl ectând 
variabiliatea populaţiei studiate. Factorii predictivi in-

dependenţi pentru mortalitate folosiţi constant sunt 
disfuncţia de VS, clasa funcţională NYHA şi tahicardia 
ventriculară nesusţinută. Riscul în cazul asocierii dintre 
tahicardia ventriculară nesusţinută şi disfuncţia de VS 
poate creşte de 15 ori.

Mulţumită în special studiului lui Gali et al.,430care 
a examinat efectul DAI-ului la pacienţii cu Chagas, s-au 
obţinut date care spun că benefi ciul cel mai mare îl au 
pacienţii cu FEVS <40%, cu toate că pacienţii cu DAI cu 
primit terapii adecvate independent de funcţia sistolica 
a VS.

8. SINDROAME ARITMICE PRIMARE 
EREDITARE

8.1 Sindrom de QT lung

8.1.1 Defi niţie şi epidemiologie
Grupul acesta de experţi a modifi cat citeriul de dia-

gnostic pentru sindrom de QT lung propus de EHRA/
Heart Rhytm Society14. În mod particular s-a considerat 
că un QTc >500 ms - sugerat ca prag pentru diagnos-
ticul sindromului de QT lung la pacienţii asimptomatici 
fără istoric familial de boală - este foarte conservator 
şi e identic cu durata QT asociată cu risc înalt de arit-
mii în MSC1,67. De aceea, s-a utilizat un QTc ≥480 ms 
sau un scor >3431 pentru diagnosticul clinic. Totuşi, în 
prezenţa sincopei neexplicate un QTc ≥460 ms este 
sufi cient pentru a pune diagnosticul.

Sindromul de QT lung este caracterizat prin prelun-
girea intervalului QT şi aritmii ventriculare declanşate 
de stimularea adrenergică. Vârsta medie de prezentare 
este 14 ani. Rata anuală de MSC la pacienţii cu sin-
drom de QT lung netratat este estimată între 0,3367 şi 
0,9%432, în timp de cea pentru sincopa este estimată la 
aproximativ 5%432.

Mutaţii la nivelul a 13 gene au fost asociate cu sin-
dromul de QT lung, majoritatea codifi când subunităţi 
ale canelelor voltaj-dependente de potasiu, sodiu sau 
calciu. Screening-ul genetic a identifi cat o mutaţie res-
ponsabilă de această patologie în 75% dintre cazurile 
de sindrom de QT lung şi 3 gene principale (KCNQ1, 
KCNH2 şi SCN5A) sunt responsabile de aproximativ 
90% dintre cazurile cu genotip pozitiv52.

Subtipurile sindromului de QT lung pot fi  grupate în 
trei categorii:
 Sindrom de QT lung autozomal dominant (sin-

drom Romano-Ward; prevalenţă 1 la 2500), care 
include LQT 1-6 şi LQT 9-13 şi este caracterizat 
prin prelungirea izolată a intervalului QT;

 Sindrom de QT lung autozomal dominant cu ma-
nifestări extracardiace care cuprinde:
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- sindrom de QT lung 7 (sindrom Andersen-
Tawil) care constă într-un interval QT prelungit 
cu unda U proeminentă, tahicardie ventriculară 
polimorfă sau bidirecţională, dismorfi sm facial 
şi paralizie periodică hiper/hipokalemică433 şi

- sindrom de QT lung 8 (sindrom Timothy) care 
constă într-un interval QT prelungit, sindactilie, 
malformaţii cardiace, tulburări din spectrul au-
tismului şi dismorfi sm;

 Sindrom de QT lung autozomal recesiv (sindrom 
Jervell şi Lange-Nielsen) care asociază un interval 
QT extrem de prelungit cu surditate congenitală.

8.1.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul
Parametrii clinici, electrocardiografi ci şi genetici ar 

trebui utilizaţi pentru stratifi carea riscului individual67. 
Supravieţuitorii unui stop cardiac resuscitat au un risc 
înalt de recurenţă, chiar şi sub medicaţie beta-blocantă 
(14% în 5 ani de tratament): aceste date susţin utiliza-
rea DAI la pacienţii supravieţuitori ai unui stop cardi-
ac436. Apariţia sincopelor este asociată cu un risc cres-
cut de stop cardiac439,444. Femeile cu sindrom de QT 
lung au un risc crescut în timpul perioadei de 9 luni 
de sarcină şi post-partum (în special cele cu genotip 
pentru cu sindrom de QT lung tip 2)445. În sindromul 
de QT lung 1 şi 2 localizarea şi tipul mutaţiei genetice 
pot fi  asociate cu risc diferit de evenimente cardiace. 
Cu toate acestea, afi rmaţiile de mai sus necesita conti-
nuarea studiilor până la momentul aplicării în practica 
clinică14. Purtătorii asimptomatici de mutaţii patogene 
au un risc moderat de evenimente cardiace, estimat la 
aproximativ 10% de la naştere până la vârsta de 40 de 
ani; utilizarea medicaţiei beta-blocante poate fi  luată în 
considerare la aceşti pacienţi446.

Terapia profi lactică cu DAI trebuie judecată la nivel 
individual, la pacienţii cu risc înalt precum femeile cu 
sindrom de QT lung tip 2 şi QT >500 ms, la pacienţii 
cu QT >500 ms şi semne de instabilitate electrică şi 
la cei cu profi l genetic cu risc înalt (purtători a doua 
mutaţii, inclusiv sindromul Jervell şi Lange-Nielsen sau 
sindromul Timothy).

Nu există date care să susţină vreo valoare pro-
gnostică a studiului electrofi ziologic invaziv cu stimula-
re ventriculară programată la pacienţii cu sindrom de 
QT lung117.

8.2 Sindromul de QT scurt

8.2.1 Defi niţie şi epidemiologie
Sindromul de QT scurt este caracterizat prin re-

ducerea duratei repolarizării cardiace care constituie 
substratul pentru dezvoltarea unor aritmii ameninţă-

toare de viaţă. Cinci gene au fost asociate cu sindromul 
de QT scurt (KCNH2, KCNQ1, KCNJ2, CACNA1C 
şi CACNB2b), dar randamentul screeningului genetic 
rămâne scăzut (aproximatic 20% global)119.

Patologia pare a fi  cu letalitate ridicată în toate gru-
pele de vârstă, inclusiv la copii în primele luni de via-
ţă, iar probabiliatea de a dezvolta stop cardiac până la 
vârsta de 40 de ani este >40%119,447. Ţinându-se cont 
de numărul mic al populaţiei raportate până în acest 
moment, letalitatea ridicată se poate datora unui bias 
de raportare dat de detecţia scăzută a sindromul de 
QT scurt la pacienţii asimptomatici.

8.2.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul
Pacienţii cu sindrom de QT scurt cu antecedente de 

stop cardiac resuscitat au indicaţie de DAI în prevenţie 
secundară, deoarece rata recurenţei a fost estimată la 
aproximativ 10% pe an119.

Strategia optimă pentru prevenţia primară a stopu-
lui cardiac la pacienţii cu sindrom de QT scurt nu este 
clară, având în vedere lipsa factorilor de risc indepen-
denţi pentru stopul cardiac, inclusiv sincopa119. Nu exis-
tă date care să cuantifi ce riscul de evenimente aritmice 
în timpul competiţiilor sportive la aceşti pacienţi.

Un DAI poate fi  luat în calcul de la un caz la altul la 
pacienţi cu sindrom de QT scurt cu istoric familial im-
portant de MSC şi dovada unui QT scurtat la cel puţin 
o parte dintre pacienţi, dar nu există date sufi ciente 
pentru a face o recomandare generalizată14.

Rapoarte realizate pe un număr mic de pacienţi su-
gerează că chinidina poate prelungi intervalul QTc şi 
posibil să reducă evenimentele aritmice. Pacienţi tra-
taţi cu chinidină trebuie atent monitorizaţi pentru pre-
lungirea QT-ului şi apariţia unor evenimente proarit-
mice118,448. Utilizarea chinidinei poate fi  luată în calcul la 
pacienţii care au supravieţuit unui stop cardiac şi care 
au indicaţie de DAI, dar au contraindicaţie sau refuză 
această terapie118,448.

Până în acest moment nu există date care să susţină 
vreo valoare prognostică pentru evenimentele aritmi-
ce a studiului electrofi ziologic invaziv cu stimulare ven-
triculară programată.

8.3 Sindromul Brugada

8.3.1 Defi niţie şi epidemiologie
Prevalenţă sindromului Brugada pare să fi e mai mare 

în sud-estul Asiei comparativ cu ţarile vestice; preva-
lenţă variază între 1 la 100 până la 1 la 10000449.

Sindromul Brugada este transmis ca o caracteris-
tică dominantă şi demonstrează penetranţă legată de 
vârstă şi sex: manifestările clinice ale bolii sunt mai 
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frecvente la adulţi şi de 8 ori mai frecvente la bărbaţi 
comparativ cu femeile450. Fibrilaţia ventriculară apare la 
o vârstă medie de 41±15 ani, dar se poate manifesta la 
orice vârstă, mai ales în timpul periodelor de relaxare 
şi în somn451. Febra, consumul excesiv de alcool şi me-
sele bogate cantitativ reprezinta factori declanşatori 
care relevă pattern-ul de tip 1 pe ECG şi predispun la 
fi brilaţie ventriculară.

Într-o metaanaliză recentă, incidenţă evenimentelor 
aritmice (tahicardie ventriculară susţinută sau fi brilaţie 
ventriculară sau terapii adecvate DAI sau MSC) la pa-
cienţii cu sindrom Brugada a fost 13.5% pe an la cei cu 
istoric de stop cardiac, 3.2% pe an la cei cu sincopă şi 
1% pe an la cei asimptomatici452.

Cel puţin 12 gene au fost asociate cu sindromul 
Brugada, dar doar doua (SCN5A şi CACN1Ac) sunt 
responsabile de >5% dintre pacienţii cu genotip pozi-
tiv52. Rezultatele screening-ului genetic nu infl uenţează 
momentan prognosticul sau tratamentul.

8.3.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul
Singurul tratament care reduce riscul de MSC în sin-

dromul Brugada este DAI-ul, de aceea dispozitivul este 
recomandat pacienţilor cu tahicardie sau fi brilaţie ven-
triculară documemtată şi celor care au pattern spontan 
tip 1 pe ECG şi istoric de sincope14,451. Valoarea prog-
nostică a stimulării ventriculare programate a fost dez-
bătută şi multe dintre studiile clinice nu au confi rmat 
o valoare predictivă pozitivă sau negativă pentru apari-
ţia evenimentelor cardiace la follow-up14,456. Chinidina 
a fost propusă ca tratament preventiv la pacienţii cu 
sindrom Brugada, atitudine bazată pe date care arată 
că reduce inductibiliatea fi brilaţiei la stimularea ventri-
culară programată; datele nu au confi rmat însă capaci-
tatea acestui medicament de a reduce riscul de MSC. 
Recent s-a sugerat că ablaţia transcateter epicardică 
peste tractul de ejecţie al VD, anterior, poate preve-
ni furtuna electrică la pacienţii cu episoade recurente, 
dar datele necesită confi rmare până la introducerea în 
practica clinică455.

8.4 Tahicardia ventriculară polimorfă 
catecolaminică

8.4.1 Defi niţie şi epidemiologie
TVPC este o patologie genetică aritmogenă rară ca-

racterizată prin tahicardie ventriculară bidirecţională 
sau polimorfă indusă de stimulare adrenergică. Boala 
are o prevalenţă estimată de 1 din 1000014.

Au fost identifi cate două tipuri de TVPC: o formă 
dominantă datorată mutaţiilor la nivelul genei care co-
difi că receptorul ryanodinic cardiac (RyR2) şi o varian-
tă recesivă dată de mutaţii în gena calsequestrinei car-
diace (CASQ2)52. Mutaţii la nivelul altor gene precum 
KCNJ2, Ank2, TRDN sau CALM1 au fost identifi cate la 
pacienţii cu modifi cări clinice similare celor din TVPC. 
Totuşi, până în acest moment nu este clar dacă acestea 
sunt copii fenotipice ale TVPC14.

Manifestările clinice ale TVPC apar de obicei în pri-
ma decadă de viaţă şi sunt accentuate de activitate 
fi zică sau stress emoţional458. Diagnosticul este difi cil 
deoarece pacienţii cu TVPC au ECG şi ecocardiogra-
fi e normale, de aceea un test de efort care provoacă 
aritmii atriale sau ventriculare (tahicardie ventriculară 
bidirecţională sau polimorfă) este recomandat pentru 
stabilirea diagnosticului14. Utilizarea perfuziei cu cate-
colamine a fost de asemenea propusă, însa sensibilita-
tea ei nu este clar stabilită14,459, de aceea nu s-a formu-
lat o indicaţie clară în acest sens.

8.4.2 Stratifi carea riscului şi tratamentul
Diagnosticul pus în copilărie, absenţa medicaţiei be-

ta-blocante şi prezenţa aritmiei ventriculare complexe 
persistente în timpul testului de efort sub doză ma-
ximă de beta-blocant sunt factori predictivi indepen-
denţi pentru evenimente aritmice461.

Majoritatea centrelor de referinţă tratează pacienţii 
cu nadolol, deşi nu există date comparative cu privire 
la efi cienţă diferitelor tipuri de beta-blocante.

Evitarea efortului fi zic şi terapia beta-blocantă con-
stituie prima linie de tratament pentru pacienţii cu 
TVPC14.

Date preliminare sugerează că fl ecainida reduce 
riscul de aritmii ventriculare la un număr limitat de 
pacienţi cu TVPC şi ar trebui luată în calcul ca primul 

Cardiomiopatia Chagas
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea unui DAI trebuie luată în considerare la 
pacienţii cu cardimiopatie Chagas şi FE <40% dacă au o 
speranţă de viaţă mai mare de 1 an şi status funcţional bun.

IIa C
426-
430

DAI=defi brilator automatic implantabil; MSC=moarte subită cardiacă; FEVS=fracţie de ejecţie a ventriculului stâng
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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tratament adiţional la beta-blocante când controlul 
aritmiilor este insufi cient462,463. Denervarea simpati-
că cardiacă stângă pare să aibă un grad de efi cienţă 
în tratamentul pacienţilor cu TVPC care nu tolerează 
medicaţia beta-blocantă, dar sunt necesare mai multe 
date şi follow-up-uri care să cuantifi ce efi cienţă acestei 
strategii464,465. Supravieţuitorii unui stop cardiac ar tre-
bui să primească beta-blocante şi DAI; se poate adău-
ga fl ecainidă la cei cu control antiaritmic insufi cient în 
timpul testului de efort14. DAI-ul ar trebui programat 
cu o perioadă de întârziere până la adminstrarea tera-
piei mai lungă, deoarece şocurile dureroase pot creşte 
tonusul simpatic şi pot declanşa aritmii suplimentare, 
ducând la apariţia unui cerc vicios periculos de şocuri 
repetate şi chiar deces466.

Stimularea ventriculară programată nu are valoare 
diagnostică sau prognostică în TVPC, deoare nici tahi-
cardia ventriculară bidirecţională şi nici cea polimorfă 
nu sunt inductibile14.

8.5 Sindromul de repolarizare precoce

8.5.1 Defi niţie şi epidemiologie
Prezenţa unui pattern de repolarizare precoce 

în derivaţiile inferioare şi/sau laterale a fost asociată 
cu fi brilaţia ventriculară idiopatică în studii caz-con-
trol467,468. Datorită incidenţei crescute a aspectului de 
re po larizare precoce în populaţia generală, este rezo-
nabil să se pună diagnosticul de „sindrom de repolari-
zare precoce” doar la pacienţii care au fost resuscitaţi 

Diagnosticul sindromului de QT lung (în absenţa altor cauze secundare de prelungire a QT-ului)
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Sindromul de QT lung este diagnosticat prin
 QTc ≥480 ms pe ECG-uri repetate de 12 derivaţii sau
 scor de risc pentru sindrom QT lung >3 431

I C
acest

panel de
experţi

Sindromul de QT lung este diagnosticat în prezenţa unei mutaţii patogenice confi rmate specifi ce pentru acest 
sindrom, independent de durata QT-ului. I C

acest
panel de
experţi

Diagnosticul ECG al sindromului de QT lung ar trebui luat în considerare în prezenţa unui QTc ≥460 ms pe 
ECG-uri repetate de 12 derivaţii la pacienţi cu episoade de sincopă fără cauză determinată în absenţa altor cauze 
de prelungire a QT-ului

IIa C
acest

panel de
experţi

ECG=electrocardiogramă; QTc=QT corectat
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Stratifi carea riscului şi tratamentul în sindromul de QT lung
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Următoarele modifi cări în stilul de viaţă sunt recomandate tuturor pacienţilor cu sindrom de QT lung:
- evitarea medicaţiei care prelungeşte QT-ul (http://www.crediblemeds.org).
- corectarea tulburărilor electrolitice (hipokaliemie, hipomagnezemie, hipocalcemie) care ar putea să apară în 

timpul unor episoade de diaree, varsătură sau tulburări metabolice.
- evitarea unor factori declanşatori ai aritmiei specifi ci pentru un anumit genotip (înotul intens pentru LQTS1 

sau expunerea la zgomote puternice în LQTS2).

I B 434

Beta-blocantele sunt recomandate pacienţior cu diagnostic clinic de sindrom de QT lung. I B 435
Implantarea DAI în asociere cu utilizarea beta-blocantelor este recomandată pacienţilor cu sindrom de QT lung 
cu stop cardiac în antecedente

I B 436-438

Beta-blocantele ar trebui luate în considerare la pacienţii purtători ai mutaţiei specifi ce pentru sindrom de QT 
lung care au interval QT normal. 

IIa B 67

Implantarea DAI adiţional la medicaţia beta-blocantă ar trebui luată în considerare la pacienţii cu sindrom de QT 
lung care au avut sincopă şi/sau tahicardie ventriculară sub doza adecvată de medicaţie beta-blocantă.

IIa B 439

Denervarea simpatică cardiacă stângă ar trebui luată în considerare la pacienţii cu sindrom de QT lung când
- beta-blocantele nu sunt efi ciente, nu sunt tolerate sau sunt contraindicate;
- DAI-ul este contraindicat sau refuzat de către pacient;
- la pacienţii sub tratament cu medicaţie beta-blocantă şi DAI care primesc socuri electrice interne repetate.

IIa C 440

Blocantele de canal de sodiu (Mexiletina, Flecainida sau Ranolazina) ar putea fi  utilizate ca terapie adjuvantă pentru 
scurtarea intervalului QT la pacienţii cu LQTS3 şi QTc >500 ms.

IIb C 441-443

Implantarea unui DAI ar putea fi  luată în considerare adiţional la terapia beta-blocantă la purtătorii asimptomatici 
a unei mutaţii patogenice în KCNH2 sau SCN5A când intervalul QTc >500 ms.

IIb C 67

Studiul invaziv eletrofi ziologic cu stimulare ventriculară programată nu este recomandat pentru stratifi carea 
riscului de MSC.

III C 117

DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC = moarte subită cardiacă; LQTS1, 2, 3 = sindrom de QT lung tip 1, 2, 3; QTc = QT corectat
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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după un episod documentat de fi brilaţie ventriculară 
şi/sau tahicardie ventriculară polimorfă.

În cazul sindromului de repolarizare precoce este 
vorba probabil de o afectare poligenică în cele mai 
multe cazuri. Nu există dovezi sufi ciente care să susţi-
nă transmiterea familială a sindromului de repolarizare 
pre coce. 

Având în vedere incertitudinea în interpretarea sin-
dromului de repolarizare precoce ca un predictor de 
MSC, acest grup de experţi a decis că nu există dovezi 
sufi ciente pentru a putea emite recomandări în acest 
moment legat de această patologie. 

9. ARITMIILE PEDIATRICE ŞI BOLILE 
CARDIACE CONGENITALE

9.1 Tratamentul aritmiilor ventriculare la 
copiii cu cord structural normal
În cazul copiilor, aritmiile ventriculare pot apărea în 
bolile cardiace congenitale, în canalopatii sau cardio-
miopatii cu transmitere genetică, miocardită sau tu-
mori cardiace (rabdomioame neonatologice), precum 
şi pe un cord structural normal. La copiii sănătoşi, ESV 
monomorfe izolate sunt frecvente, în special la sugari 
(20%) şi adolescenţi (20-35%), cu originea în principal 
în tractul de ejecţie al ventriculului drept. Atunci când 
ESV sunt frecvente (5-10% din totalul bătăilor cardia-
ce) sau sunt complexe, se recomandă evaluarea cardi-
acă ce include imagistică cu rezonanţă magnetică car-
diacă şi istoricul familial, pentru a exclude canalopatii 
sau cardiomiopatii cu transmitere genetică. Urmărirea 
acestor pacienţi este recomandată pentru identifi carea 
apariţiei disfuncţiei de VS, tahicardiei ventriculare (ne-) 
susţinute sau cardiomiopatiei, care apar totuşi rareori. 
Tratamentul medicamentos sau ablaţia transcateter 
este indicată rar deoarece majoritatea pacienţilor sunt 
asimptomatici şi ESV dispar de cele mai multe ori în 
timp469,477-480. Ritmul idioventricular accelerat poate 

apărea la nou-născuţi şi sugari altfel sănătoşi, de obicei 
descoperit întâmplător. Este o aritmie benignă şi, simi-
lar cu ESV, dispare de obicei fără tratament în primul an 
de viaţă481. Incidenţa tahicardiei ventriculare susţinute 
în populaţia pediatrică generală este de 1 la 100000 de 
copii în 10 ani. Prevalenţa tahicardiei ventriculare sus-
ţinute sau nesusţinute este de asemenea scăzută, adică 
2-8 din 100000 copii cu vârsta de şcolarizare482,483. 

Majoritatea tahicardiilor ventriculare idiopatice apar 
pentru prima dată la copiii mai mari sau adolescenţii, 
cu origini similare ca la adulţi (TEVD, TEVS sau cuspe 
aortice). Tahicardia ventriculară fasciculară stângă sen-
sibilă la verapamil este mai puţin frecventă.471-474 Tahi-
cardia ventriculară incesantă, cu originea în VS de cele 
mai multe ori, este asociată cu hamartoame intracardi-
ace la sugari. Aceste tahicardii duc frecvent la insufi ci-
enţă cardiacă şi au o rată mare de mortalitate în ciuda 
terapiei medicamentoase agresive, ablaţiei transcate-
ter sau chiar şi tratmentului chirurgical.484 Tahicardia 
ventriculară polimorfă sau ESV multifocale apar rar la 
copiii cu cord normal şi sunt de obicei asociate cu ca-
nalopatii moştenite sau cardiomiopatii, boala cardiacă 
structurală sau infl amatorie sau cu anomalii metaboli-
ce sau toxicologice.

În cazul copiilor mai mari, recomandările cu privire 
la tratamentul TV idiopatice sunt similare cu cele de 
la adulţi. În cazul copiilor mai mici, studiile cu privire 
la efi cienţă şi siguranţa tratamentului medicamentos 
al TV idiopatice sunt limitate la beta-blocante şi ve-
rapamil, cu puţine date disponibile pentru blocantele 
de canale de sodiu (clasa IC) şi antiaritmice de clasa 
III471,472. La sugarii <1 an, verapamilul administrat intra-
venos tre buie evitat pentru că poate duce la deterio-
rare hemo dinamică acută476.

În cazul copiilor mici, rata complicaţiilor date de 
abla ţia transcateter pare să fi e mai mare şi există o pre-
ocupare legat de creşterea leziunilor de radiofrecven-
ţă sau crio-ablaţia în miocardul ventricular475,485-487 TV 

Diagnosticul sindromului de QT scurt
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Sindromul de QT scurt este diagnosticat în prezenţa unui 
QTc ≤340 ms. I C

acest
panel de
experţi

Sindromul de QT scurt ar trebui avut în vedere în prezenţa unui QTc ≤360 ms şi unul sau mai multe dintre urmă-
toarele:
- o mutaţie genetică patogenă confi rmată
- istoric familial de sindrom de QT scurt
- istoric familial de MSC la vârsta de <40 ani
- supravieţuirea unui episod de tahicardie/fi brilaţie ventriculară în absenţa unei patologii cardiace

IIa C
acest

panel de
experţi

QTc = QT corectat; MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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retrospective au arătat că MSC e responsabilă de 14-
26% din totalul deceselor după intervenţia reparato-
rie iniţială497,501-503. Într-un studiu mare în care au fost 
incluşi adulţi cu o gamă de boli cardiace congenitale, 
MSC datorată aritmiilor a apărut în 14% dintre cazuri. 
MSC a apărut mai ales în repaus şi nu s-a limitat doar 
la pacienţii cu defecte severe. În acest studiu, factorii 
de risc pentru MSC au fost asemănători cu cei pentru 
cardiopatie ischemică, inclusiv tahicardia supraventri-
culară, disfuncţia ventriculară cu afectare sistemică sau 
pulmonară şi durată crescută a QRS-ului497.

Defectele congenitale cu cel mai mare risc de MSC 
sunt tetralogia Fallot, transpoziţia marilor vase (corec-
tată congenital), leziuni obstructive la nivelul cavităţilor 
stângi şi cordul univentricular497,501-503. Cele mai multe 
studii de estimare a riscului au fost realizate pe paci-
enţi cu tetralogie Fallot, evidenţiind un risc de MSC 
de 2-3% pe decadă, cu creştere a riscului tardiv după 
corectarea chirurgicală495,501,504. Cu toate că au fost 
identifi caţi numeroşi factori de risc, cei mai importanţi 
pentru MSC sunt durata QRS >180 ms, supraîncărca-
rea volumică a VD, disfuncţia de VS sau tahicardii ven-
triculare clinice sau inductibile susţinute494-496. Stimula-
rea ventriculară programată s-a considerat utilă pentru 
aprecierea riscului496. Studii retrospective despre tera-
pia cu DAI în tetralogia Fallot au raportat rate mari de 
terapii adecvate de 8-10% pe an pentru DAI-ul folosit 
în prevenţie primară sau secundară488.

idio patică şi ESV complexe la copii tind să se rezolve 
spontan în câteva luni sau ani471. De aceea, în cazul ace-
sui grup de vârstă, ablaţia transcateter, inclusiv ablaţia 
„simpla” de TV de TEVD, este indicată doar ca terapie 
de linie 2 şi trebuie făcută în centre cu experienţă.

9.2 Moartea cardiacă subită şi aritmiile 
ventriculare la pacienţii cu boală cardiacă 
congenitală
Boala cardiacă congenitală este cel mai frecvent defect 
din naştere, cu o incidenţă de 700-800 la 100000 naş-
teri de feţi vii499. Pacienţii cu boală cardiacă congenitală 
reprezintă un grup heterogen, a cărui speranţă de viaţă 
s-a îmbunătăţit semnifi cativ o dată cu progresele de di-
agnostic şi tehnică chrurgicală. Majoritatea pacienţilor 
cu boală cardiacă congenitală vor atinge vârsta adul-
tă500. În ciuda acestor reuşite, tratamentul chirurgical 
al bolilor cardiace congenitale în copilărie este urmat 
de dezvoltarea insufi cienţei cardiace şi a aritmiilor, care 
vor duce la creşterea mortalităţii în rândul adulţilor 
tineri.

Incidenţa MSC printre pacienţii cu boală cardiacă 
congenitală este mică (0,09% pe an), dar este mai mare 
comparativ cu indivizii sănătoşi din aceeaşi grupă de 
vârstă510. Riscul de MSC este dependent de timp şi 
creşte progresiv după a doua decadă de viaţă. Astfel, 
până acum, nu s-au făcut studii clinice randomizate care 
să contureze factorii de risc pentru MSC sau benefi ciul 
terapiilor de profi laxie primară la aceşti pacienţi. Studii 

Stratifi carea riscului şi tratamentul în sindromul de QT scurt
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea unui DAI este recomandată pacienţior cu diagnostic de sindrom de QT scurt care
- au supravieţuit unui stop cardiac resuscitat şi/sau
- au tahicardie ventriculară susţinută spontană documentată.

I C 119,447

Chinidina sau sotalolul pot fi  administrate la pacienţii cu diagnostic de sindrom de QT scurt care au indicaţie de 
DAI dar prezintă o contraindicaţie sau refuză acest aparat.

IIb C 118,448

Chinidina sau sotalolul pot fi  administrate la pacienţii asimptomatici cu diagnostic de sindrom de QT scurt sau 
istoric familial de MSC.

IIb C 118,448

Studiul electrofi ziologic invaziv cu stimulare ventriculară programată nu este recomandat pentru stratifi carea 
riscului de MSC.

III C 118,119

MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Diagnosticul sindromului Brugada
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Diagnosticul sindromului Brugada este făcut la pacienţii cu supradenivelare de segment ST cu morfologie tip 1 
≥2 mm în una sau mai multe dintre derivaţiile preordiale drepte V1 şi/sau V2 poziţionate în al doilea, al treilea 
şi al patrulea spaţiu intercostal, aparută spontan sau după un test de provocare farmacologică cu administrarea 
intravenoasă de blocante de canal de sodiu (precum ajmalina, fl ecainida, procainamida sau pilsicainida).

I C
acest

panel de
experţi

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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La pacienţii cu cord univentricular după operaţia 
Fontan, morbiditatea pe termen lung este grevată de 
tahicardia atrială complexă şi de dezvoltarea insufi ci-
enţei cardiace, crescând progresiv o dată cu înaintarea 
în vârstă. MSC de cauză aritmică nu este rară la pacien-
ţii cu Fontan, cu o incidenţă de 9% pe o perioadă de 12 
ani de urmărire, dar nu au fost încă identifi caţi factori 
de risc. Datele cu privire la terapia cu DAI la pacienţii 
cu Fontan rămân insufi ciente.

În general, terapia cu DAI la pacienţii cu boală cardi-
acă congenitală a fost schimbată de la prevenţie secun-
dară la prevenţie primară în ultimele doua decade490,491. 
Studii retrospective de cohortă au arătat că, în plus 
faţă de aritmiile ventriculare, disfuncţia ventriculară, 
dreaptă sau stângă, a devenit un factor de risc impor-
tant de MSC la pacienţii cu diferite forme de boală car-
diacă congenitală493-495,497,498. Acest lucru scoate în evi-
denţă importanţa tratamentului efi cient al disfuncţiei 
ventriculare prin corectarea chirurgicală a defectelor 
reziduale, optimizarea tratamentului medicamentos şi, 
dacă există indicaţie, prin terapia de resincronizare. În 
general, pacienţii cu boală cardiacă congenitală cu sin-
cope sau tahicardie ventriculară nesusţinută ar trebui 

La pacienţii cu transpoziţie de mari vase (artere) 
dupa operaţia de switch atrial (Mustard sau Senning), 
riscul de MSC este de aproximativ 5% pe decadă. Pre-
zenţa tahicardiei atriale sau insufi cienţa VD sistemic 
sunt factori de risc importanţi pentru MSC498. Meca-
nismele care constituie substratul MSC sunt tahicardia 
atriala cu conducere atrioventriculară 1:1 care degene-
rează în fi brilaţie ventriculară, precum şi aritmia ventri-
culară primară. Actual, ablaţia transcateter a tahicardiei 
atriale este o terapie efi cientă şi releventă pentru scă-
derea riscului de MSC la acest grup de pacienţi. Stimu-
larea ventriculară programată nu pare a fi  utilă pentru 
estimarea riscului general. DAI-ul în prevenţie secun-
dară pare să fi e efi cient, în timp de prevenţia primară 
cu DAI pentru pacienţii cu disfuncţie ventriculară nu 
pare la fel de efi cientă, cu o rată de şocuri administrate 
de 0,5% pe an489. Actual, operaţia de switch atrial nu 
mai este folosită cu scăderea treptată a numărului de 
pacienţi din această categorie.

Corectarea adecvată a stenozei aortice congenitale 
(inclusiv bicuspidia aortică) reduce considerabil riscul 
nativ de MSC, deseori înlăturând necesitatea unei te-
rapii antiaritmice specifi ce501,506.

Stratifi carea riscului şi tratamentul în sindromul Brugada
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Următoarele modifi cări în stilul de viaţă sunt recomandate tuturor pacienţilor cu sindrom Brugada:
- evitarea medicaţiei care induce supradenivelarea segmentului ST în derivaţiile precordiale drepte (http:///www.

brugadadrugs.org)
- evitarea consumului excesiv de alcool şi a meselor bogate cantitativ
- tratamentul rapid al febrei cu medicaţie antipiretică

I C
acest

panel de
experţi

Implantarea unui DAI este recomandată pacienţilor cu diagnostic de sindrom Brugada care:
- sunt supravieţuitorii unui stop cardiac resuscitat şi/sau
- au tahicardie ventriculară susţinută spontană documentată.

I C 451

Implantarea unui DAI ar trebui luată în considerare la pacienţii cu diagnostic spontan de pattern tip 1 pe ECG şi 
istoric de sincope.

IIa C 451

Chinidina sau isoproterenolul pot fi  luate în calcul la pacienţii cu sindrom Brugada pentru tratarea furtunilor 
electrice.

IIa C 543

Chinidina poate fi  administrată la pacienţii care au indicaţie de DAI, dar prezintă o contraindicaţie sau refuză aceas-
tă terapie şi la pacienţii care necesită tratament pentru aritmii supraventriculare.

IIa C 454

Implantarea unui DAI s-ar putea realiza la pacienţii cu diagnostic de sindrom Brugada care dezvoltă fi brilaţie ventri-
culară în timpul stimulării ventriculare programate cu 2 sau 3 extrastimuli în doua zone.

IIb C 120

Ablaţia transcateter poate fi  făcută la pacienţii cu istoric de furtună electrică sau terapii adecvate date de DAI. IIb C 201,455
DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Diagnosticul tahicardiei ventriculare polimorfe catecolaminice
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

TVPC este diagnosticată în prezenţa unui cord structural normal, ECG normal şi tahicardie ventriculară polimorfă 
sau bidirecţională indusă de exerciţiu sau emoţie.

I C
14,52
457

Diagnosticul de TVPC este pus la pacienţii purtători ai unei mutaţii patogenice la nivelul genelor RyR2 sau CASQ2. I C 14,52
TVPC = tahicardia ventriculară polimorfă catecolaminică; ECG = electrocardiograma
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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DAI-ul a fost folosit în prevenţie primară, rata de te-
rapii adecvate varia între 10 şi 26%, pe o perioadă de 
urmărire de 2-4 ani490,508,510,511,516-519.

Fracturarea sondei şi dezizolarea acesteia, proble-
me vasculare, infecţii şi creşteri tardive ale pragului de 
defi brilare sunt mai frecvente la copii comparativ cu 
adulţii, probabil datorită nivelului mai mare de activita-
te, dimensiunii mai mici a corpului şi creşterii520. Studii 
mari au evidenţiat rate anuale de fractură a sondei de 
5,3 şi 6,5%, vârsta <8 ani şi sonda Fidelis® fi ind factori 
de risc independenţi521,522. La majoritatea pacienţilor 
pediatrici, incidenţă terapiilor inadecvate cu şocuri 
electrice a fost remarcabil de mare, variind între 17 şi 
30%490,508,511,516-519. Şocurile administrate inadecvat da-
torită tahicardiei sinusale, aritmiilor supraventriculare 
şi oversensing-ului de undă T sunt frecvente şi pot fi  
reduse prin programarea individualizată, în principal 
prin folosirea unor praguri crescute de detecţie. La co-
piii mai mari, precum la adulţi, se folosesc în special sis-
temele DAI transvenoase bicamerale. La pacienţii mai 
tineri, se utilizează în special sistemele monocamerale 
pentru e evita obstrucţia venoasă, lăsându-se o buclă 
a DAI-ului în atriul drept pentru a permite creşterea. 
La sugari şi copii mici, alternativa cu DAI non-transve-
nos pare sigură şi efi cientă512. Aceste sisteme sunt con-
struite prin introducerea generatorului în abdomen, 
o dispunere subcutanată în toracele stâng şi plasarea 
sondei ventriculare epicardic508,512. Alte variante au fost 

evaluaţi hemodinamic şi electrofi ziologic. Stimularea 
ventriculară programată poate fi  utilă în identifi carea 
pacienţilor la risc de MSC. Ablaţia transcateter şi tra-
tamentul chirurgical pot fi  o alternativă sau o terapie 
adiţională la pacienţii cu DAI şi tahicardie ventriculară 
susţinută recurentă dupa corectare chirurgicală a bolii 
cardiace congenitale492.

9.3 Defi brilatorul automatic implantabil 
cardiac la copii
MSC este un fenomen rar la copii şi folosirea unui 
DAI este rară, cu o rată anuală de implantare <1 la un 
milion508,513. Copiii la risc de MSC alcătuiesc un grup 
heterogen cu o gamă variată de boli cardiace subiacen-
te, inclusiv canalopatii sau cardiomiopatii şi un spectru 
larg de boli cardiace congenitale490,509. Indicaţiile pentru 
terapia cu DAI la adulţi se aplică şi la copii. Majoritatea 
recomandărilor pentru patologia cardiacă, relevante la 
copii, au un nivel de evidenţă B sau C.

În contrast cu ghidurile aplicabile adulţilor, DAI-urile 
nu sunt folosite de rutină la copiii cu cardiomiopatie 
dilatativă şi disfuncţie severă de VS datorită inciden-
ţei scăzute a MSC în acest grup514,515. Interpretarea şi 
compararea rezultatelor studiilor cu DAI la copii este 
difi cilă deoarece terapia cu DAI este adesea evaluată 
pentru o gamă largă de patologii şi include şi pacienţii 
adulţi cu boală cardiacă congenitală. O serie de stu-
dii cu DAI la copii au raportat terapii adecvate pentru 
prevenţie secundară la 40-67% dintre pacienţi. Când 

Stratifi carea riscului şi tratamentul în TVPC
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Următoarele modifi cări în stilul de viaţă sunt recomandate tuturor pacienţilor cu diagnosticul de TVPC: evitarea 
competiţiilor sportive, a exerciţiului fi zic intens şi a stressului emoţional. I C

acest
grup de
experţi

Medicaţia beta-blocantă este recomandată tuturor pacienţilor cu diagnostic de TVPC, bazat pe prezenţa aritmii-
lor ventriculare spontane documentate sau induse de stress.

I C
458,
460

Implantarea unui DAI adiţional la medicaţia beta-blocantă cu sau fără fl ecainidă este recomandată la pacienţii cu 
TVPC care prezintă stop cardiac, sincope recurente sau tahicardie ventriculară bidirecţională/polimorfă în ciuda 
tratamentului optim.

I C
458
461

Medicaţia beta-blocantă ar trebui luată în considerare la membrii familiei cu pattern genetic pozitiv pentru 
TVPC, chiar şi după un test de efort negativ.

IIa C
461,
462

Flecainida poate fi  asociată cu beta-blocantele la pacienţii cu diagnostic de TVPC care prezintă sincope recuren-
te sau tahicardie ventriculară bidirecţională/polimorfă sub medicaţie beta-blocantă, când există riscuri/contrain-
dicaţii pentru DAI sau DAI-ul nu e disponibil sau nu e acceptat de către pacient.

IIa C 463

Flecainida poate fi  asociată cu beta-blocantele la pacienţii cu diagnostic de TVPC purtători de DAI pentru a 
reduce numărul de şocuri electrice adecvate date de DAI.

IIa C 463

Denervarea simpatică cardiacă stângă se poate realiza la pacienţii cu diagnostic de TVPC care prezintă sincope 
recurente sau tahicardie ventriculară bidirecţională/polimorfă sau terapii adecvate date de DAI sub medicaţie 
beta-blocantă sau beta-blocante asociate cu fl ecainidă şi la cei care nu tolerează sau au contraindicaţie pentru 
beta-blocante.

IIb C
464
465

Studiul electrofi ziologic invaziv cu stimulare ventriculară programată nu este recomandat pentru stratifi carea 
riscului de MSC.

III C 14

TVPC = tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminică; DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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dia ventriculară nesusţinută repetitivă apare în 60-92% 
dintre cazuri în timp de TV incesantă apare doar oca-
zional549-552.

TV susţinută paroxistică separată de perioade lungi 
de ESV rare este mai puţin întâlnită. Episoadele se ac-
centuează în timpul efortului şi/sau stressului emoţio-
nal; testul de stress poate induce TV focală de tract de 
ejecţie în timpul efortului sau în perioada de recupe-
rare. Morfologia QRS tipică este de BRS cu ax inferi-
or525,534-541. ESV sau prima bătaie din TV are un interval 
de cuplaj relativ lung faţă de complexul QRS prece-
dent553. TV este monomorfă, deşi morfologia QRS-ului 
poate avea variaţii. Morfologii diferite multiple de TV 
sunt foarte rare şi ridică suspiciunea de TV pe cicatrice, 
precum în DAVD535. Cu toate că tahicardia ventriculară 
idiopatică de tract de ejecţie este benignă, TV malig-
nă poate apărea ocazional551,553. ECG-ul în ritm sinusal 
este de obicei normal, cu toate acestea, aproximativ 
10% prezintă BRD incomplet554. Testul de stress şi IRM 
cardiac trebuie efectuate pentru a exclude prezenţa 
unei boli cardiace structurale, chiar şi cateterismul car-
diac poate fi  necesar în unele situaţii.

Tratamentul este necesar doar dacă pacienţii sunt 
simptomatici. Trebuie menţionat că simptomele se pot 
datora disfuncţiei de VS, având în vedere că TV idiopa-
tică poate fi  o cauză de tahicardiomiopatie555. În cazul 
acestor pacienţi, tratamentul cu blocante de canale de 
sodiu (agenţi de clasă IC) sau ablaţia transcateter ar 
trebui luate în considerare. La pacienţii cu TV/ESV din 
TEVD, ablaţia transcateter per primam este recoman-
dată, în timp ce la cei cu TV/ESV din TEVS, ablaţia trans-
cateter ar trebui luată în calcul doar în caz de eşec al 
terapiei medicamentoase antiaritmice.

de asemenea raportate508. Creşteri tardive ale pragului 
de defi brilare apar mai des la aceste sisteme alterna-
tive şi testarea periodică a pragului de defi brilare este 
importantă512.

Terapia de resincronizare a devenit un instrument 
util în tratamentul insufi cienţei cardiace la copii, în spe-
cial când există indicaţia de stimulare antibradicardi-
că523,524. Terapia de resincronizare cu defi brilare poate 
avea benefi cii la pacienţi selecţionaţi, mai ales la cei cu 
boală cardiacă congenitală corectată, dar datele care să 
susţină aceste afi rmaţii sunt puţine.

10. TAHICARDIILE VENTRICULARE ŞI 
FIBRILAŢIA VENTRICULARĂ PE CORD 
STRUCTURAL NORMAL

10.1 Tahicardia de tract de ejecţie
Tahicardiile de tract de ejecţie reprezintă originea 
cea mai frecventă a tahicardiei ventriculare idiopatice/
ESV idiopatice525,534-536. Aproximativ 70% au originea 
în TEVD536. Alte origini includ sinusurile Valsalva537-540, 
TEVS539-541, marile vene cardiace195,539,541, subepicar-
dic195,539,541,542, continuitatea mitro-aortică529,543 şi rar 
artera pulmonară544-546. Tahicardia ventriculară focală 
idiopatică de tract de ejecţie apare de obicei la paci-
enţii fără afectare structurală cardiacă, totuşi, anoma-
lii subtile de perete au fost evidenţiate la IRM cardiac 
la unii pacienţi547,548. Au un mecanism focal secundar 
automatismului, micro-reintrării sau activităţii declan-
şante549-552. Tahicardia ventriculară idiopatică din TEVD 
apare tipic între 20 şi 50 de ani, mai frecvent la femei553. 
Există două forme tipice: TV indusă de efort/stress şi 
TV monomorfă repetitivă ce apare în repaus. Tahicar-

Tratamentul aritmiilor ventriculare la copiii cu cord structural normal
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Se recomandă ca, copiii asimptomatici cu ESV izolate frecvente sau un ritm ventricular accelerat şi funcţie nor-
mală a ventriculului să fi e urmăriţi periodic, fără tratament.

I B 469,470

Tratamentul medicamentos sau ablaţia transcateter este recomandată copiilor cu ESV frecvente sau TV ce sunt 
considerate cauză de disfuncţie ventriculară. 

I C 471-474

Ablaţia transcateter ar trebui aplicată în cazul în care terapia medicamentoasă nu este efi cientă sau nu este 
dorită la copiii simptomatici cu TV idiopatica de TEVD/ESV sau tahicardie ventriculară fasciculară stângă sensibilă 
la verapamil.

IIa B 471-474

Ablaţia transcateter poate fi  făcută de operatori experimentaţi în cazul eşecului terapiei medicamentoase sau ca 
alternativă la tratamentul cronic medicamentos în cazul copiilor simptomatici cu TV idiopatică de TEVS/de cuspe 
aortice sau epicardică sau ESV.

IIa B 473,474

Blocantele de canal de sodiu (din clasa IC) pot fi  o alternativă la medicaţia beta-blocantă sau la verapamil la 
copiii cu TV de tract de ejecţie.

IIa C 471

Ablaţia transcateter nu este recomandată la copiii cu vârsta sub 5 ani cu excepţia cazurilor în care tratamentul 
medicamentos nu e efi cient sau TV nu e tolerată hemodinamic.

III B 475

Folosirea verapamilului nu e recomandată la copiii <1 an III C 476
TV = tahicardie ventriculară; TEVD = tract de ejecţie al ventriculului drept; TEVS = tract de ejecţie al ventriculului stâng; ESV = extrasistole ventriculare
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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din TEVS550-552. Pe ECG TV/ESV de TEVD are tipic o 
tranziţie mai lentă R/S în V4 comparativ cu TV/ESV din 
TEVS. În rapoarte publicate, ablaţia transcateter în acut 
de TV/ESV din TEVD are o rată de succes >95% la pa-
cienţii fără afectare structurală cardiacă când sunt re-
alizate de operatori cu experienţă525,534-540; totuşi, sunt 
disponibile doar follow-up-uri pe termen scurt527,528. 
Rata de complicaţii este redusă, cu doar câteva cazuri 
de ruptură a TEVD, mai ales la nivelul peretelui liber525. 
De aceea, la pacienţii simptomatici cu ECG de supra-
faţă înalt sugestiv pentru TV din TEVD, se recomanda 
studiu electrofi ziologic urmat de ablaţia transcateter 
per primam după ce harta de voltaj a confi rmat origi-
nea TV/ESV la nivelul TEVD.

Proximitatea anatomică dintre TEVD, TEVS şi mari-
le vene cardiace limitează localizarea cu precizie a TV 
bazată pe morfologia QRS, cu excepţia TV clasice din 
TEVD.

Localizarea precisă ar trebui ghidată de harta de 
activare şi /sau mapping cu stimulare în timpul studiu-
lui electrofi ziologic532,537-540 şi ar trebui să înceapă din 
TEVD (incluzând sinusul arterei pulmonare), urmată 
de marile vene cardiace, cuspele aortice şi TEVS en-
docardic. Când ablaţia transcateter într-un focar cu 
activare ventriculară precoce nu elimină aritmia clinică, 
trebuie realizată harta de voltaj epicardică.

10.1.1 Tahicardia de tract de ejecţie al 
ventriculului drept
Clinic, TV din TEVD au lungimi de ciclu mai scurte şi 

se asociază mai frecvent cu sincope comparativ cu cele 

Prevenţia morţii cardiace subite şi tratamentul aritmiilor ventriculare la pacienţii cu boală cardiacă congenitală
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

După evaluarea pentru determinarea cauzei evenimentului şi excluderea oricărei cauze reversibile, implantarea 
DAI-ului este recomandată pacienţilor cu boală cardiacă congenitală care au supravieţuit unui stop cardiac resusci-
tat.

I B 488-491

Implantarea unui DAI este recomandată pacienţilor cu boală cardiacă congenitală cu TV susţinută simptomatică 
care au fost evaluaţi hemodinamic şi electrofi ziologic.

I B 488-492

Ablaţia transcateter este recomandată ca terapie suplimentară sau ca alternativă la un DAI pacienţilor cu boală 
cardiacă congenitală care au tahicardie ventriculară monomorfă recurentă sau primesc terapii adecvate de la DAI 
la care nu există posibilitatea reprogramării dispozitivului sau a terapiei medicamentoase.

I C 492

Terapia cu DAI este recomandată adulţilor cu boală cardiacă congenitală şi FEVS <35%, afectare biventriculară, 
insufi cienţă cardiacă simptomatică în pofi da tratamentului medicamentos optim şi clasă funţională NYHA II sau III.

I C 493,494

Implantarea unui DAI trebuie luată în considerare la pacienţii cu boală cardiacă congenitală cu sincopă de etiologie 
neprecizată în prezenţa fi e a disfuncţiei ventriculare avansate fi e a TV susţinute sau FiV sau ESV.

IIa B
488,490,

491
Implantarea unui DAI trebuie luată în discuţie la pacienţi selectaţi cu tetralogie Fallot şi multiplii factori de risc pen-
tru MSC, inclusiv disfuncţia de VS, TV nesusţinută, durata QRS >180 ms sau TV susţinută inductibilă la stimularea 
ventriculară programată.

IIa B
488,

494-496

Ablaţia transcateter trebuie luată în discuţie ca o alternativă la tratamentul medicamentos pentru pacienţii cu TV 
monomorfă susţinută simptomatică cu boală cardiacă congenitală şi DAI.

IIa B 492

Terapia cu DAI poate fi  luată în discuţie la pacienţii cu disfuncţie avansată de VD unic sau sistemic, în prezenţa altor 
factori de risc ca TV nesusţinută, clasa funcţională NYHA II sau III sau regurgitarea severă a valvei atrio-ventriculare 
sistemice.

IIb B
489,497,

498

Stimularea ventriculară programată poate fi  luată în discuţie pentru stratifi carea riscului de MSC la pacienţii cu 
tetralogie Fallot care au unul sau mai mulţi factori de risc printre care disfuncţia de VS, TV nesusţinută şi durata 
QRS >180 ms.

IIb B 496

Stimularea ventriculară programată poate fi  luată în discuţie la pacienţi cu boală cardiacă congenitală şi TV nesusţi-
nută pentru a determina riscul de TV susţinută. IIb C

acest
panel de
experţi

Ablaţia chirurgicală ghidată de mapping-ul electrofi ziologic poate fi  luată în discuţie la pacienţii cu boală cardiacă 
congenitală care vor suferi o intervenţie chirurgicală cardiacă, cu TV clinică susţinută şi TV monomorfă susţinută 
inductibilă cu un istm critic identifi cat.

IIb C
acest

panel de
experţi

Ablaţia transcateter sau medicaţia antiaritmică profi lactică nu sunt recomandate în cazul ESV rare asimptomatice la 
pacienţii cu boală cardiacă congenitală şi funcţie ventriculară stabilă. III C

acest
panel de
experţi

Stimularea ventriculară programată nu este recomandată pentru stratifi carea riscului la pacienţii cu boală cardiacă 
congenitală în absenţa altor simptome sau factori de risc. III B

acest
panel de
experţi

DAI = defi brilator automatic implantabil; MSC = moarte subită cardiacă; TV =tahicardie ventriculară; ESV = extrasistole ventriculare; FiV = fi brilaţie ventriculară; FEVS = fracţie de ejecţie ventricul stâng; 
VS= ventricul stâng; VD = ventricul drept; NYHA = New York Heart Association
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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ră anterioară. De aceea este importantă identifi carea 
ostiului arterei coronare stângi şi/sau artera coronară 
dreaptă la angiografi e, ecografi e intracardiacă sau CT 
înainte de ablaţia transcateter. O margine de >6 mm 
de artera interventriculară anterioară ar trebui obser-
vată, utilizând energia convenţională cu dozarea puterii. 
Leziunea valvei aortice a fost rar raportată559. Până în 
prezent rata de complicaţiii a fost scăzută şi e posibil 
să nu fi  fost raportate toate cazurile, având în vedere 
că aceste aritmii sunt ablatate în centre cu experienţă. 
De aceea ablaţia transcateter ar trebui realizată doar 
după eşecul a cel puţin unui blocant de canal de sodiu 
(clasa IC).

10.1.4 Tahicardii ventriculare de tract de ejecţie 
epicardice
Un abord epicardic ar trebui încercat doar după 

eşecul ablaţiei transcateter endocardice a TV/ESV de 
tract de ejecţie195,530,539,558. Majoritatea TV focale epicar-
dice au originea adiacent de marile vene cardiace sau 
artere coronare195,539-541, leziunea arterelor coronare 
fi ind principala preocupare531,560-562. Suprapunerea auri-
culului atriului stâng şi a grăsimii epicardice pot consti-
tui obstacole anatomice la ablaţia transcateter.

10.1.5 Altele (inclusiv artera pulmonară)
Ablaţia transcateter cu succes a TV cu originea în 

artera pulmonară a fost descrisă doar în studii de caz 
sau serii de pacienţi544-546. Totuşi, nu există miocard la 
acest nivel cu excepţia sinusurilor pulmonare556. În-
registrările ECG arată tipic BRS cu undă R înaltă în 
derivaţiile inferioare si tranziţie în V4-V5544-546. Rata de 
complicaţii la ablaţia transcateter realizată în general în 
centre cu experienţă, este necunoscută datorită numă-
rului mic de pacienţi.

10.2 Tahicardii ventriculare cu alte origini

10.2.1 Tahicardie ventriculară stângă idiopatică
TV monomorfă şi polimorfă stângă idiopatică apare 

la pacienţii cu sau fără boala cardiacă structurală. Poate 
fi  împărţită în mai multe categorii: TV fasciculară stânga 

10.1.2 Tahicardia de tract de ejecţie al 
ventriculului stâng
Ablaţia transcateter a TV/ESV din TEVS necesită în-

telegere în profunzime şi cartografi ere atentă, inclu-
zând TEVS, cuspele aortice, artera pulmonară şi epi-
cardul532,556. TEVS septal, deşi în mare parte muscular, 
include septul membranos ventricular. Cadranul pos-
terior constă într-un ţesut fi bros extins. Partea laterală 
şi anterioară a TEVS sunt structuri musculare. Epicar-
dic artera coronară descendentă anterioară şi artera 
circumfl exă sunt poziţionate superior de porţiunea 
aortică a TEVS şi ocupă porţiunea superioară a VS, de-
numit vârful VS de McAlpine557. Această zonă este o 
sursă majoră de TV/ESV. Tipic, TV/ESV din TEVS au un 
ax inferior cu tranziţie precoce în V1/V2 şi morfologie 
BRS sau BRD (70%, respectiv 30%)195,529,530,532,533,537-543,558.

Rata de complicaţii la ablaţia transcateter nu e ne-
glijabilă şi include complicaţii majore precum ruptura 
miocardică şi tamponadă, accident vascular cerebral, 
leziuni valvulare şi leziuni ale arterelor coronare. De-
oarece este necesară o abordare combinată transsep-
tală şi retrogradă transaortică pentru cartografi ere şi 
ablaţie datorită structurii anatomice complexe, ablaţia 
transcateter în TEVS ar trebui efectuate doar în cen-
trele cu experienţă după ce s-a încercat şi terapia me-
dicamentoasă cu cel puţin un blocant de canal de sodiu 
(clasa IC) şi aceasta e eşuat532.

10.1.3 Tahicardia ventriculară cu originea la 
nivelul cuspelor aortice
Tahicardia ventriculară cu originea la nivelul sinusu-

rilor Valsalva este răspunzătoare de aproximativ 20% 
dintre TV idiopatice de tract de ejecţie, majoritatea din 
cuspa coronariană stânga, urmată de cuspa coronaria-
nă dreaptă, joncţiunea dintre cuspa coronariană dreap-
tă şi cuspa coronariană stânga şi rareori cuspa fi broa-
să non-coronariană195,529,537-543. Pe ECG apare tipic un 
QRS larg cu tranziţie precoce în V1-V2537,538. Principala 
complicaţie la ablaţia transcateter la nivelul cuspelor 
aortice este ocluzia acută de arteră interventricula-

Defi brilatorul automatic implantabil cardiac la copii
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea DAI este recomandată pacienţilor pediatrici care au supravieţuit unui stop cardiac în absenţa unor 
cauze reversibile.

I B
490,508,

509
Implantarea DAI în combinaţie cu terapia medicamentoasă este recomandată pacienţilor pediatrici la risc înalt cu 
cardiomiopatii, canalopatii moştenite sau boli cardiace congenitale.

I B
490,510,

511
Testarea periodică a pragului de defi brilare la sistemele DAI non-transvenoase trebuie avută în vedere în timpul 
creşterii la copiii mici.

IIa C 512

DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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>150 ms576. În cazul în care nu răspund la medicaţia 
cu blocante de canale de sodiu (clasa IC) şi/sau beta-
blocante, ablaţia transcateter a TV/ESV cu originea la 
nivelul muşchilor papilari este o opţiune efi cientă de 
tratament578. Cu toate acestea, menţinerea stabilităţii 
cateterului în timpul realizării hărţii de voltaj şi a abla-
ţiei în regiunea muşchilor papilari este o provocare. 
Un abord transseptal şi ghidaj cu ecocardiografi e intra-
cardiacă trebuie avută în vedere. Regurgitarea mitrală 
dupa ablaţia transcateter cu succes este o potenţială 
dar rară complicaţie.

10.2.3 Tahicardia ventriculară de inel (mitral 
sau tricuspidian)
Inelul mitral este responsabil de aproximativ 5% din-

tre toate ESV şi TV idiopatice534,579-581. Complexul QRS 
are morfologie BRD-like, undă S persistentă în V6 şi 
tranziţie a undei R în V1 sau în unele cazuri între V1 şi 
V2. Incidenţa originii în inelul tricuspidian este descrisă 
la 8% dintre toate ESV şi TV idiopatice581. Are o mor-
fologie BRS-like şi ax la stânga. În cazul unui raspuns 
insufi cient la antiaritmicele de clasa IC şi/sau beta-blo-
cante, ablaţia transcateter (realizată în centre cu expe-
rienţă) la locul de activare cel mai precoce sau unde 
se identifi că pe harta de voltaj cel mai bine, este trata-
mentul efi cient pentru TV mitrale sau tricuspidiene581.

10.3 Fibrilaţia ventriculară idiopatică
Fibrilaţia ventriculară idiopatică este un diagnostic de 
excludere, dar acest lucru s-ar putea schimba în viitor 
datorită unei mai bune diagnosticări a bolii cardiace 
structurale subiacente sau descoperirii unor noi cana-
lopatii. Implantarea DAI este ferm recomandată în pro-
fi laxie secundară.

Medicaţia antiaritmică cu beta-blocante şi/sau anti-
aritmice de clasă III poate reduce, dar rareori preveni, 
episoadele recurente de FiV154. La pacienţii cu FiV şi 
boală cardiacă structurală, precum şi la cei cu FiV idi-
opatică, ESV cu originea în diferite zone din reţeaua 
Purkinje sau din TEVD pot fi  identifi caţi ca elemen-

sensibilă la verapamil, tahicardia cu reintrare prin ra-
mură, TV interfasciculară şi TV focală Purkinje582.

Cea mai des întâlnită formă este TV fasciculară 
posterioară stângă (>90%), ce apare predominant la 
pacienţii tineri fără afectare structurală a cordului. Pe 
ECG-ul de suprafaţă, TV fasciculară posterioară stângă 
are o morfologie de BRD, ax superior şi QRS îngust. 
Ablaţia transcateter în centre cu experienţa este reco-
mandată ca primă linie de tratament, având în vedere 
că apare în special la tineri şi că terapia pe termen lung 
cu verapamil nu este efi cientă563-567. Rata de recurenţă 
dupa ablaţia transcateter cu succes variază între 0 şi 
20%564,568-570.

TV fasciculară stângă anterioară şi TV fasciculară 
stângă septală superioară sunt responsabile de <10% şi 
<1% dintre TV fasciculare stângi. Pe ECG-ul de supra-
faţă TV fasciculară stângă anterioară are morfologie de 
BRD şi ax la dreapta, în timp ce TV fasciculară stângă 
septală superioară are un complex QRS îngust şi ax 
normal sau deviat la dreapta. În ambele tipuri de TV se 
recomandă ablaţia transcateter ca primă linie de trata-
ment în centre cu experienţă571-573.

TV prin reintrare în ramură apare la pacienţii cu tul-
burări de conducere intraventriculare preexistente ca 
interval His-ventricul prelungit sau bloc de ram364,347,574.

TV prin reintrare în ramură este reparabilă prin 
ablaţia transcateter fi e în ramura stângă sau (mai frec-
vent) ablaţia transcateter a ramului drept, în centre cu 
experienţa şi duce la non-inductibilitate putând fi  con-
siderată curativă346,347,575.

Implantarea unui DAI nu e indicată la pacienţii cu un 
cord normal.

10.2.2 Tahicardia ventriculară cu originea la 
nivelul muşchiului papilar
TV idiopatică sau ESV poate apărea de la nivelul 

muşchilor papilari ai VD sau VS la un număr mic de 
pacienţi576-578. Când au originea la nivelul muşchiului 
papilar stâng posterior, au morfologie de BRD şi un 
ax superior drept sau stâng şi o durată a QRS-ului 

Tratamentul tahicardiei de tract de ejecţie
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Ablaţia transcateter a TV din TEVD/ESV din TEVD este recomandată pacienţilor simptomatici şi/sau la cei la care 
tratamentul medicamentos nu dă rezultate (de exemplu cu beta-blocante) sau la pacienţii cu declin al funcţiei VS dat 
de încărcătura aritmică cu EVS din TEVD.

I
B 525-528

Tratamentul cu blocante ale canelelor de sodiu (clasa IC) este recomandat în TV/ESV din TEVS/cuspe aortice/epi-
cardice la pacienţii simptomatici.

I C 529-531

Ablaţia transcateter a TV/ESV din TEVS/ cuspe aortice/epicardice de către operatori experimentaţi după eşecul 
terapiei cu unul sau mai mulţi blocanţi de canal de sodiu (clasa IC) sau la pacienţii care nu doresc medicaţie antiarit-
mică pe termen lung ar trebui luată în calcul la cei simptomatici.

IIa B
195, 531,

533

TV = tahicardie ventriculară; ESV = extrasistole ventriculare; TEVD = tract de ejecţie al ventriculului drept; TEVS = tract de ejecţie al ventriculului stâng; VS = ventricul stâng
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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surile, parvovirusul B9 şi virusul herpetic uman tip 6 
sunt printre cei mai frecvenţi agenţi etiologici. Miocar-
dita poate apărea şi la pacienţii cu boală HIV în stadiu 
avansat datorită cardiotoxicităţii cu apoptoză celulară 
indusă de glicoproteina 120 virală, infecţiilor oportu-
niste, răspunsului autoimun, toxicităţii determinate de 
medicamente şi posibil defi citelor nutriţionale609,610.

Aspectul microscopic tipic necesar pentru diagnos-
ticul de miocardită este dat de prezenţa celulelor in-
fl amatorii împreună cu miocitele necrotice. Conform 
raportului Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii, miocar-
dita se defi neşte ca boala infl amatorie a miocardului 
diagnosticată după criterii histologice, imunologice şi 
imunohistochimice611. În acelaşi document, miocardita 
asociată cu disfuncţie cardiacă este denumită cardio-
miopatie infl amatorie, ambele defi niţii fi ind recoman-
date de către ESC593.

Astfel, biopsia endomiocardică rămâne standardul 
de aur pentru diagnosticul cert de miocardită şi ar tre-
bui făcută în special la pacienţii cu o evoluţie poten-
ţial ameninţătoare de viaţă. Imagistica prin rezonanţă 
magnetică cardiacă devine o investigaţie de rutină şi 
este un test sensibil şi non-invaziv pentru confi rmarea 
miocarditei acute chiar înainte de biopsia miocardică. 
Investigaţiile de primă intenţie pentru confi rmarea dia-
gnosticului la pacienţii care se prezintă cu tablou clinic 
sugestiv pentru miocardită includ ECG de 12 derivaţii, 
ecocardiografi e transtoracică şi dozarea concentraţiei 
markerilor biologici (inclusiv troponina), viteza de se-
dimentare a hematiilor (VSH) şi proteina C reactivă. 
Diagnosticul de miocardită ar trebui făcut conform 
criteriilor descrise de Caforio et al593.

În faza acută a bolii, miocardita poate fi  asimptoma-
tică sau se poate avea o evoluţie nespecifi că. Luând în 
considerare aritmile maligne asociate, s-au defi nit două 
situaţii clinice diferite:
 Miocardita acută fulminantă cu tahiaritmii ventri-

culare maligne refractare în contextul insufi cien-
ţei cardiace acute severe şi prognostic nefavorabil 
pe termen scurt cu deces rapid prin insufi cienţă 
multiplă de organe.

 Evoluţia pe termen lung până la cardiomiopatie 
infl amatorie cu disfuncţie de VS şi cu risc crescut 
de MSC, similar cu cel din cardiomioapatie dilata-
tivă.

11.1.1 Miocardita acută şi fulminantă
Principalele provocări clinice în miocardita acută 

sunt tratamentul insufi cienţei cardiace şi al aritmiilor 
cu potenţial fatal. Pacienţii cu miocardită fulminantă au 
o rată ridicată de mortalitate în acut şi un risc impor-

te declanşatoare ale FiV şi potenţiale ţinte în ablaţia 
transcateter467,584-588. Ablaţia transcateter a ESV ce de-
clanşează episoade recurente de FiV trebuie avută în 
vedere la pacienţii cu episoade frecvente de FiV, dar 
se bazează pe prezenţă acestor ESV în timpul proce-
durii, în general după un episod de FiV sau de furtună 
electrică. La pacienţii cu ESV spontane, se recomandă 
un Holter ECG de 12 derivaţi pre-procedural pentru 
a documenta morfologia ES pentru ghidarea ablaţia 
transcateter.

O rată de succes de 82%, defi nită ca absenţa FiV, 
TV polimorfe sau MSC, după o perioadă de >5 ani a 
fost raportată586,588. Independent de rezultatul ablaţiei 
transcateter, toţi pacienţii cu FiV idiopatică ar trebui să 
benefi cieze de DAI.

10.4 Torsada vârfurilor cu interval scurt de 
cuplaj
Torsada vârfurilor cu interval scurt de cuplaj este o 
variantă rară de TV polimorfă de etiologie necunoscu-
tă. Torsada vârfurilor este caracterizată prin patternul 
tipic pe ECG sub forma unei activităţi electrice neuni-
forme, dar organizate, cu modifi cări progresive în mor-
fologie, amplitudine şi polaritate. Torsada vârfurilor cu 
interval scurt de cuplaj se caracterizează printr-un in-
terval de cuplare extrem de scurt al primei bătăi pre-
mature ventriculare (<300 ms) care iniţiază tahicardia. 
Afectează predomimant tinerii cu sincopă fără o cauză 
clară şi istoric familial pozitiv pentru MSC589-591. În cele 
mai multe cazuri torsada vârfurilor degenerează în FiV. 
Deşi mecanismele nu sunt încă bine înţelese, există o 
idee în direcţia unui dezechilibru al sistemului nervos 
autonom592. Verapamilul administrat intravenos pare să 
fi e singurul medicament care suprimă aritmia, dar nu 
reduce riscul de MSC590,591. În consecinţa, implantarea 
unui DAI este ferm recomandată589. În cazurile de re-
curenţă a aritmiei ventriculare declanşată de ESV în 
pofi da tratamentului medicamentos, ablaţia transcate-
ter se ia ferm în discuţie. Ţinta ablaţiei transcateter 
este ESV care iniţiază torsada vârfurilor.

11. BOLILE CARDIACE INFLAMATORII, 
REUMATICE ŞI VALVULARE

11.1 Miocardita
Miocardita este rezultatul patologic al afectării infec-
ţioase şi/sau autoimune a miocardului ce determină 
distrugerea infl amatorie a miocitelor. Ca etiologie au 
fost incriminate o gamă largă de agenţi infecţioşi, in-
cluzând virusuri, bacterii, chlamydia, rickettsia, fungi şi 
protozoare, precum şi reacţii toxice sau de hipersen-
sibilitate609. Enterovirusurile (Coxsackie B), adenoviru-
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VS pentru a putea alege corect un stimulator cardiac 
sau DAI cu sau fără funcţie de resincronizare cardiacă. 
Ţinând cont de prognosticul nefavorabil al pacienţilor 
cu miocardită cu celule gigant sau sarcoidoză, implan-
tarea unui stimulator cardiac ar trebui avută în vedere 
mai devreme în aceste cazuri596.

Miocardita fulminantă este o entitate clinică aparte 
cu prognostic nefavorabil pe termen scurt, dar relativ 
bun pe termen lung. Aritmiile susţinute refractare sunt 
tipice pentru forma fulminantă de miocardită. Con-
form unui registru din Japonia, rata de supravieţuire 
pe termen scurt la pacienţii cu miocardită fulminantă a 
fost de doar 58%595,613.

Tahicardia ventriculară a fost cea mai frecventă arit-
mie susţinută la 2148 de copii cu miocardită acută, re-
prezentând 76% din 341 de cazuri de aritmie pe par-
curul bolii. Pacienţii cu aritmie susţinută au avut un risc 
foarte înalt de stop cardiac, de necesitatea unui suport 
circulator mecanic sau de deces comparativ cei fără 
aritmie [OR 5.4 (95% IÎ 3.9, 7.4), P<0.01]596.

Miocardita cu celule gigant este o formă severă de 
miocardită cu evoluţie dramatică, afectând frecvent 
pacienţii tineri. Diagnosticul este confi rmat de biopsia 
endomiocardică care arată prezenţa celulelor gigante 
multinucleate tipice în leziuni infl amatorii. Pacienţii pot 
dezvolta bloc ce necesită implantarea unui stimulator 
cardiac temporar sau permanent. Cu toate acestea 
furtunile electrice refractare cu tahicardii incesante 
sau fi brilaţie ventriculară au în mod particular un prog-
nostic nefavorabil în pofi da tratamentului agresiv cu 
medicaţie antiaritmică.

tant de tahiaritmii ventriculare refractare potenţial fa-
tale. În cazul pacienţilor care prezintă iniţial insufi cienţă 
cardiacă sugestivă pentru cardiomiopatie dilatativă la 
debut şi la care se ridică suspiciunea posibilă/probabilă 
de miocardită acută, sunt recomandate măsuri de su-
port cu evitarea efortului fi zic şi folosirea tratamentu-
lui medicamentos de inhibiţie neurohormonală cu IEC 
şi beta-blocante. Tulburările progresive de cinetică cu 
deteriorarea funcţiei VS la ecocardiografi e, concentra-
ţii de troponină fl uctuante sau persistente, creşterea 
duratei QRS şi aritmii ventriculare nesusţinute frec-
vente pot precede o aritmie susţinută potenţial fatală 
la debutul miocarditei acute594,612.

Pacienţii cu aritmii ventriculare sau bloc la debutul 
miocarditei acute necesită monitorizare prelungită 
ECG şi internare în spital.

Boala Lyme şi miocardita difterică sunt frecvent 
asociate cu diferite grade de bloc, ceea ce poate duce 
la declanşarea tahiaritmiilor ventriculare. De aceea se 
recomandă implantarea unui stimulator cardiac tem-
porar la pacienţii cu miocardită acută care se prezintă 
cu bloc simptomatic (ca şi pentru alte cauze de bloc). 
Stimularea cu pacemaker este recomandată în cazul 
pacienţilor cu disfuncţie de nod sinusal simptomatică 
şi bloc atrioventricular post miocardită (ca şi în cazul 
altor cauze de disfuncţie de nod sinusal sau atrioven-
tricular). Tahiaritmiile ventriculare declanşate în cazul 
unui bloc atrioventricular de grad înalt necesită implan-
tarea unui stimulator cardiac temporar. Totuşi, alegerea 
dispozitivului trebuie să refl ecte prezenţă, extensia şi 
prognosticul (progresie sau remisiune) disfuncţiei de 

Tratamentul pentru prevenţia recurenţei TV idiopatice
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Ablaţia transcateter realizată de operatori cu experienţă este recomandată ca primă linie terapeutică la paci-
enţii simptomatici cu TV stângă idiopatică.

I B
346,347,
563-575

Când ablaţia transcateter nu este disponibilă sau nu este dorită, tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau 
blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandat pacienţilor simptomatici cu TV stângă idiopatică. I C

acest
panel de
experţi

Tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandată pacienţi-
lor simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul muschilor papilari. I C

acest
panel de
experţi

Tratamentul cu beta-blocante, verapamil sau blocante de canale de sodiu (clasa IC) este recomandată pacienţi-
lor simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul inelului mitral sau tricuspidian. I C

acest
panel de
experţi

Ablaţia transcateter sub ghidaj ecocardiografi c realizată de operatori cu experienţă după eşecul unuia sau mai 
multor blocante de canale de sodiu (clasa IC) sau la pacienţi care refuză medicaţia antiaritmică pe termen lung 
ar trebui luată în calcul la pacienţii simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul muschilor papilari.

IIa B 576-578

Ablaţia transcateter sub ghidaj ecocardiografi c realizată de operatori cu experienţă după eşecul unuia sau 
mai multor blocante de canael de sodiu (clasa IC) sau la pacienţi care refuză medicaţia antiaritmică pe termen 
lung ar trebui luată în calcul la pacienţii simptomatici cu tahicardie cu originea la nivelul inelului mitral sau 
tricuspidian.

IIa B
534,

579-581

TV = tahicardie ventriculară
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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Cardiomiopatia infl amatorie este implicată în patoge-
neza cardiomiopatiei dilatative, cu prognostic nefavo-
rabil. În studiile ce au urmărit pacienţii cu miocardită 
pe termen lung s-a observat că 21% dezvoltă CMD620.

Pe de altă parte, un genom viral a fost identifi cat în 
miocardul a doua treimi dintre pacienţii cu disfuncţie 
de VS considerată idiopatică. Mai mult, infecţia virală 
miocardică persistentă poate constitui o cauză majoră 
de progresie a disfuncţiei de VS la pacienţii cu CMD 
cu suspiciune de miocardită în antecedente621. Totuşi, 
aceste observaţii nu au fost confi rmate de Kindermann 
et al.597, care au observat că prezenţă imunohistologi-
că a infi ltratului infl amator în miocard este principalul 
factor asociat cu creşterea de 3 ori a riscului de deces 
de cauză cardiacă sau de transplant cardiac. Pe o peri-
oadă de urmărire de 5 ani, 61% dintre pacienţii în clasa 
NYHA III sau IV cu imunohistologie pozitivă care nu 
primeau beta-blocante au decedat sau au avut nevoie 
de transplant cardiac597.

La pacienţii cu TV susţinută simptomatică documen-
tată, de etiologie neprecizată, ar trebui să se ridice sus-
piciunea de miocardită şi ar fi  necesar o IRM cardiacă 
care poate evidenţia ţesut fi brotic miocardic anormal, 
localizat frecvent subepicardic sau intramural. Într-o 
cohortă de 405 pacienţi cu suspiciune de miocardi-
tă, toţi pacienţii care au murit subit sau au avut MSC 
resuscitată sau descărcări ale DAI-ului au avut imagini 
IRM anormale601. Ablaţia transcateter cu radiofrecven-
ţă, cu succes, a focarelor aritmogene epicardice în mi-
ocardită a fost recent descrisă622.

Tratamentul medicamentos al aritmiilor la pacienţii 
cu boală cardiacă infl amatorie nu diferă de principiile 
clinice general aplicate. Tratamentul aritmiilor în afara 
fazei acute ar trebui să se facă conform ghidurilor ESC 
de aritmie si dispozitive implantabile în insufi cienţa 
cardiacă.8 În general, indicaţia pentru DAI în cardiomi-
opatia infl amatorie este aceeaşi ca în cazul CMD non-
ischemice. În prevenţia secundară a MSC, implantarea 
unui DAI la pacienţii cu miocardită este recomandată 
după un stop cardiac prin FiV sau după TV simptoma-
tică. Terapia de resincronizare cardiacă cu funcţie de 
defi brilare este recomandată în prevenţie primară la 

Surprinzător, într-un studiu retrospectiv pe pacienţi 
adulţi post miocardită acută, cei cu forme fulminante 
au avut un prognostic pe termen lung mai bun compa-
rativ cu cei cu forme non-fulminante. Dupa 11 ani, 93% 
dintre pacienţii cu miocardită fulminantă erau în viaţă 
fără transplant cardiac, comparativ cu doar 45% la cei 
cu forme non-fulminante614.

Suportul hemodinamic activ cu dispozitiv de asistare 
cardiopulmonara percutanată sau cu balon de contra-
pulsaţie aortic în plus faţă de terapia medicamentoa-
să, sunt recomandate pentru pacienţii cu miocardită 
acută sau fulminantă pentru a putea depăşi faza acută, 
dar deseori curabilă a miocarditei. Suportul percutanat 
cardiopulmonar trebuie introdus dacă TV sau FiV nu 
răspund la 3 până la 5 tentative de defi brilare594.

Asocierea importantă dintre miocardita nediagnos-
ticată şi MSC este accentuată prin datele obţinut post-
mortem, care relevă faptul că miocardita este implicată 
în 8,6-44% dintre MSC la tineri615-618.

Date despre agenţii etiologici sunt rare. Miocardi-
ta cu Chlamydia a fost incriminată în MSC a 5 din 15 
tineri atleţi suedezi după identifi carea ARN-ului de 
Chlamydia în cordul acestora619.

În faza acută a miocarditei, implantarea unui DAI 
ar trebui amânată până la rezolvarea episodului acut. 
Având în vedere ca miocardita se poate vindeca com-
plet, indicaţia şi momentul oportun de implantare a 
unui DAI rămân controversate chiar şi dupa faza acută. 
Depăşirea perioadei acute până la recuperare comple-
tă cu ajutorul unui defi brilator cardiac extern portabil 
la pacienţii cu miocardită şi TV sau FiV pare să fi e o 
opţiune terapeutică promiţătoare598,599. Prezenţa blo-
cului sau a aritmiilor ventriculare maligne la pacienţii 
cu miocardită cu celule gigant sau sarcoidoză poate 
duce la implantarea precoce a unui DAI din cauza ris-
cului înalt cunoscut de MSC aritmică sau necesitatea 
de transplant cardiac600.

11.1.2 Miocardita urmată de cardiomiopatie 
infl amatorie
Miocardita a fost identifi cată drept cauză de CMD 

în până la 10% dintre cazuri în studii prospective mari. 

Tratamentul fi brilaţiei ventriculare idiopatice
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea DAI este recomandată supravieţuitorilor unei FiV idiopatice. I B 154, 583
Ablaţia transcateter a ESV care declanşează FiV recurentă ce duce la intervenţia DAI-ului este recomandată când 
este realizată de medici cu experienţă.

I B 467, 584-587

Ablaţia transcateter a ESV care declanşează furtună electrică este recomandată când este realizată de medici cu 
experienţă.

I B 467, 584-587

DAI = defi brilator automatic implantabil; EVS = extrasistole ventriculare; FiV = fi brilaţie ventriculară
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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apariţia tahicardiei ventriculare susţinute şi este o indi-
caţie de intervenţie chirurgicală precoce605.

11.3 Boala cardiacă reumatismală
Reumatismul articular acut poate cauza pancardită cu 
afectarea pericardului, miocardului şi endocardului. 
Nu sunt date specifi ce legat de aritmiile ventriculare 
în boala cardiacă reumatismală şi tratamentul lor ar 
trebui să se facă după principiile generale.

Blocul atrioventricular complet în timpul bolii car-
diace reumatismale este rar şi de obicei tranzitoriu. 
Stimularea cardiacă temporară e luată în discuţie când 
apar aritmii ventriculare simptomatice sau grave.

11.4 Pericardita
MSC poate apărea în timpul pericarditei printr-o se-
rie de procese patologice; acestea includ atât procese 
restrictive cât şi constrictive ce apar în urma trauma-
tismului, infl amaţiei, agenţilor neoplazici sau infecţioşi. 

pacienţii cu disfuncţie de VS (FEVS <35%) şi BRS în 
clasa funcţională NYHA II-IV.8 Cum funcţia VS se poate 
îmbunătăţii la cei cu cardiomiopatie infl amatorie dato-
rită evoluţiei naturale a bolii şi/sau tratamentului co-
respunzător al insufi cienţei cardiace, implantarea unui 
DAI/TRC-D nu ar trebui făcută prematur.

11.2 Endocardita
Aritmiile în endocardita infecţioasă sunt factori pre-
dictivi de prognostic rezervat623. Totuşi, nu există reco-
mandări particulare de tratament în afara principiilor 
generale. Formarea unui abces la nivelul inelului valvu-
lar (mai frecvent aortic decât mitral) poate determina 
bloc atrioventricular de grad I sau II. Apariţia unui bloc 
atrioventricular de novo la un pacient cu endocardită 
ar trebui să ridice suspiciunea clinică de abces. Degra-
darea hemodinamică acută determinată de insufi cien-
ţa aortică acută secundară endocarditei poate duce la 

Tratamentul torsadei vârfurilor
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea DAI este recomandată pacienţilor cu diagnostic cert de torsadă de vârfuri cu interval scurt de cuplaj. I B 589
Administrarea de verapamil intravenos pentru stoparea în acut/prevenţia furtunii electrice sau a terapiilor recuren-
te date de DAI ar trebui luată în calcul.

IIa B 590,591

Ablaţia transcateter pentru oprirea/prevenţia furtunii electrice sau a terapiilor recurente date de DAI ar trebui 
luată în calcul.

IIa B 586

DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Tratamentul aritmiilor ventriculare în bolile infl amatorii
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Se recomandă ca pacienţii care se prezintă tahiaritmii ventriculare susţinute ameninţatoare de viaţa în contextul 
suspiciunii clinice de miocardită să fi e transferaţi într-un centru de referinţă cu posibilitatea de monitorizare he-
modinamică, cateterism cardiac şi biopsie endomiocardică şi de a folosi dispozitive de asistare cardio-pulmonară 
şi terapii antiaritmice specializate. 

I C 593-596

Implantarea unui stimulator cardiac temporar este recomandată pacienţilor cu bradicardie şi/sau bloc complet 
care declanşează aritmii ventriculare în faza acută a unei miocardite/pancardite.

I C 593,594

Terapia antiaritmică trebuie luată în calcul la pacienţii cu TV susţinută sau nesusţinută simptomatici în faza acută a 
unei miocardite.

IIa C 594

Implantarea unui DAI sau stimulator cardiac la pacienţii cu boală cardiacă infl amatorie ar trebui făcută dupa 
rezolvarea episodului acut.

IIa C 593,597

La pacienţii cu TV susţinută cu degradare hemodinamică care apare după rezoluţia episodului acut implantarea 
unui DAI trebuie luată în considerare dacă speranţa de viaţă e >1 an cu status funcţional bun.

IIa C 8

Un defi brilator portabil trebuie luat în considerare ca bridging până la recuperarea completă sau până la im-
plantarea unui DAI la pacienţii cu boală cardiacă infl amatorie cu disfuncţie sistolică severă reziduală de VS şi/sau 
instabilitate electrică.

IIa C 598,599

Implantarea unui DAI poate fi  făcută precoce la pacienţii cu miocardită cu celule gigant sau sarcoidoză care au 
avut aritmie ventriculară cu instabilitate hemodinamică sau stop cardiac resuscitat, datorită prognosticului rezer-
vat al acestor patologii, dacă speranţa de viaţă e >1 an cu status funcţional bun.

IIb C 600

Dovada infl amaţiei persistente la nivelul miocardului la evaluarea imunohistochimică si/sau fi broză anormal 
localizată la IRM cardiac dupa miocardită acută pot fi  considerate indicatori adiţionali ai riscului crescut de MSC 
în bolile infl amatorii cardiace.

IIb C 601

DAI = defi brilator automatic implantabil; IRM = imagistică prin rezonanţă magnetică; MSC = moarte subită cardiacă; TV = tahicardie ventriculară
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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MSC nu este rară la pacienţii vârstnici trataţi conser-
vator. Având în vedere că, corecţia chirurgicală a aces-
tui tip de insufi cienţă mitrală pare să fi e urmată de scă-
derea incidenţei MSC, repararea chirurgicală ar trebui 
făcută precoce, cu evaluarea obligatorie în prealabil a 
bolii cardiace ischemice asociate631. După corecţia in-
sufi cienţă mitrale, mai mult de două episoade de tahi-
cardie ventriculară nesusţinută în timpul monitorizării 
ambulatorii au fost predictive pentru MSC în timpul 
urmăririi pe o perioadă de 9 ani632. Ratele generală de 
MSC la pacienţii cu valve protetice au variat semnifi -
cativ, între 15 şi 30%, cu un risc anual estimat de 0,2-
0,9%633. Pe un lot de 1533 de pacienţi la care s-a făcut 
înlocuire de valva mitrală sau aortică, 6% dintre toate 
decesele au fost cauzate de aritmii634. Într-un studiu în 
cooperare cu SUA, MSC a fost responsabilă de 23% 
dintre decesele apărute în înlocuirea valvei mitrale şi 
16% în înlocuirea valvei aortice635,636.

Martinez Rubio et al607 a demonstrat că inductibi-
litatea TV, împreună cu supraîncarcarea de volum a 
VS, sunt factori predictivi pentru evenimente aritmice 
maligne la pacienţii care se prezintă cu TV, FiV sau sin-
copă. Un studiu electrofi ziologic este de mare impor-
tanţă clinică la pacienţii care dezvoltă TV după chirur-
gia valvulară. În până la 30% dintre cazuri, TV (apărută 
în mare parte la 1 lună de la intervenţia chirurgicală) 
s-a datorat reintrării prin ram- o aritmie curabilă prin 
ablaţia transcateter608.

Boala cardiacă valvulară ca etiologie prezumtiv do-
minantă a reprezentat 7% din patologia pacienţilor 
care au primit DAI în prevenţie secundară602. Experien-
ţă unui singur centru a arătat că 31 de pacienţii cu boa-
la cardiacă valvulară şi tahiaritmii ventriculare maligne 
care erau protejaţi prin DAI au avut prognostic favora-
bil. Supravieţuirea lor a fost non-inferioară faţă de cei 
cu boală cardiacă ischemică asociată şi a fost mai bună 
comparativ cu cei cu CMD602. În experienţa lui Yang et 
al.603, pacienţii cu boala cardiacă valvulară şi disfuncţie 
reziduală de VS după intervenţia chirurgicală valvulară 
care au fost benefi ciat de o abordare adaptată în ceea 
ce priveşte implantarea DAI-ului în prevenţie primară, 
au avut interval liber de aritmii şi supravieţuire genera-
lă similară cu cei cu cardiomiopatie ischemică.

Recent, s-a demonstrat că pacienţii cu boala cardi-
acă valvulară care au primit DAI în prevenţie primară 
sau secundară a MSC au avut rate de terapii adecvate 
ale DAI-ului similare cu cei cu boală cardiacă ischemică 
sau CMD604.

Totuşi, nu există o legatură specifi că între aritmiile ven-
triculare şi pericardită. Mai mult, MSC la aceşti pacienţi 
este frecvent de cauză hemodinamică şi nu aritmică.

11.5 Sarcoidoza cardiacă
Sarcoidoza cardiacă este o entitate clinică rară şi difi cil 
de diagnosticat cu un spectru larg de manifestări care 
variaza de la modifi cări ECG subtile la pacienţi asimp-
tomatici până la insufi cientă cardiacă şi MSC. Sarcoido-
za cardiacă este o cauză rară de tahicardie ventriculară 
(5% dintre toate cardiomiopatiile non-ischemice ce 
determină TV).

Studii făcute folosind hărţi de voltaj cardiac au de-
monstrat prezenţa unei cicatrici întinse şi confl uente 
cu localizare predominant epicardică la nivelul VD. Ci-
catricile de VS au fost parcelare la nivelul septului bazal, 
peretelui anterior şi regiunilor perivalvulare. Un astfel 
de substrat este capabil de a întreţine un număr mare 
de circuite reinintrante.

Ablaţia transcateter în asociere cu medicaţia antia-
ritmică este terapie paliativă efi cientă pentru oprirea 
furtunii de TV şi eliminarea a una sau mai multe TV 
inductibile la majoritatea pacienţilor, dar recurenţele 
sunt frecvente şi aceştia necesită suport DAI624,625.

11.6 Boala cardiacă valvulară
Boala cardiacă valvulară, atât în perioada preoperato-
rie cât şi dupa corecţia chirurgicală, predispune la apa-
riţia aritmiei ventriculare. Din punct de vedere etiolo-
gic, creşterea masei miocardice, dilatarea ventriculară, 
stressul exercitat la nivelul pereţilor ventriculari cât 
şi ischemia subendocardică în absenţă bolii cardiace 
ischemice, împreună cu leziuni miocardice cronice şi 
fi broza iatrogenă post-chirurgicală, pot fi  responsabi-
le de creşterea incidenţei tahiaritmiilor ventriculare 
complexe ce se pot asocia cu TV susţinută sau MSC606. 
Substratul aritmic malign poate fi  accentuat cu asocie-
rea, frecventă, a afectării cardiace structurale, în special 
a bolii cardiace ischemice şi insufi cienţei cardiace.

În trecut, mai mulţi investigatori au descris o inci-
denţă crescută a tahicardiei ventriculare nesusţinute la 
pacienţii cu boală valvulară aortică sau mitrală626,627. În 
studii mai vechi despre evoluţia naturală a bolii cardia-
ce valvulare, MSC s-a înregistrat la 15-20% dintre adul-
ţii cu stenoză aortică, la vârsta medie de 60 ani. Printre 
pacienţii simptomatici neoperaţi, MSC are o prevalenţă 
de până la 34%628,629. Într-un studiu, 60% dintre toate 
decesele apărute în timpul urmăririi post-operatorii a 
pacienţilor cu insufi cienţă mitrală severă au fost dato-
rate MSC630.

Un studiu realizat pe 348 de pacienţi cu insufi cienţă 
mitrală datorată fl ail-ului de valvă mitrală a arătat ca 
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tul trebuie reevaluat641. Utilizarea concomitentă a unui 
medicament care interacţionează cu metabolismului 
altui medicament ce prelungeşte QT-ul trebuie evitată. 
Este importantă cunoaşterea tuturor medicamentelor 
care interacţionează, inclusiv cele procurate fără pre-
scripţie medicală641.

12.2 Pacienţi cu afecţiuni neurologice

12.2.1 Moartea subită în epilepsie
MS în epilepsie este defi nită ca o moarte non-ac-

cidentală la o persoană cu epilepsie. Cele mai multe 
cazuri s-au înregistrat în timpul nopţii şi nu au avut 
martori650. Cel mai mare factor de risc pentru MS în 
epilepsie este reprezentat de crizele epileptice frec-
vente, în special cele generalizate tonico-clonice651-660.

Pacienţilor cu epilepsie ar trebui să li se facă scre-
ening ECG pentru a exclude patologii care mimează 
epilepsia. Mai mult, epilepsia se poate datora unor ca-
nalopatii neurologice, putând exista interacţiuni între 
anomaliile canalelor ionice de la nivelul cordului şi de 
la nivel cerebral658,661-664. Cel mai bun mod de a preveni 
MS în epilepsie este de a maximiza controlul crizelor 
epileptice.

12.2.2 Boli neuromusculare
Distrofi ile musculare sunt un grup de afecţiuni eredi-
tare ce afectează muşchiul scheletic şi cardiac. Afecta-
rea cardiacă apare ca un proces degenerativ cu fi broză 
şi înlocuire cu ţesut gras a miocardului666 şi cele mai 
frecvente manifestări sunt cardiomiopatia dilatativă şi 
defectele de conducere, care pot coexista. În toate dis-
trofi ile musculare, implicarea musculaturii respiratorii 
poate afecta calitatea şi durata vieţii şi trebuie avut în 
vedere un dispozitiv profi lactic.

Afectarea cardiacă este cel mai frecvent întâlnită 
la pacienţii cu distrofi e Duchenne şi Becker, distrofi e 
miotonică tip 1 (boala Steinert), Emery-Dreifuss şi dis-
trofi a musculară a centurilor tip 1B666 (Tabel 7). Dez-
voltarea cardiomiopatiei dilatative este comună la cei 
cu distrofi e musculară Duchenne şi Becker666. Aritmi-
ile (ESV şi TV nesusţinută) şi tulburările de conducere 
apar dupa dezvoltarea cardiomiopatiei dilatative şi de 
aceea tratamentul aritmiilor trebuie să urmeze reco-
mandările pentru pacienţii cu CMD. În distrofi a muscu-
lară Duchenne, MS apare în principal la pacienţii cu in-
sufi cienţă atât musculară cât şi respiratorie. Proporţia 
de decese datorate aritmiei este incertă, dar aritmiile 
cardiace şi MS se pare că au un rol similar în aceste 
patologii comparativ cu alte forme de cardiomiopatie 
dilatativă non-ischemică666.

Distrofi a miotonică tip 1 (boala Steinert) se asociază 
deseori cu tulburări de conducere ce necesită stimula-

12. RISCUL ARITMIC LA POPULAŢII 
SELECTATE

12.1 Pacienţii cu afecţiuni psihiatrice

12.1.1 Epidemiologie
Pacienţii cu schizofrenie, anorexie nervoasă sau alte 

tulburări psihiatrice au o rată mai mare decât era de 
aşteptat de MSC643, legată atât de aceste patologii cât şi 
de tratamentul lor. De exemplu, pacienţii cu schizofre-
nie au un risc de trei ori mai mare de MSC comparativ 
cu populaţia generală.644 Mai mult, o serie de medi-
camente antipsihotice şi antidepresive sunt cunoscu-
te pentru creşterea riscului de aritmii ventriculare şi 
MSC,639 principalul mecanism fi ind considerat torsada 
varfurilor645.

Ray et al.646 a studiat asocierea dintre utilizarea me-
dicaţiei antipsihotice (majoritatea antipsihotice con-
venţionale) şi MSC la >480000 de pacienţi şi a găsit 
dovada unui efect dependent de doză, mai crescut la 
cei cu boli cardiovasculare. În alt studiu mare de Ray et 
al.,647 asocierea cu MSC a fost demonstrată şi pentru 
antipsihoticele atipice cu un efect dependent de doză.

Un studiu recent de Wu et al.639 a luat 17718 de 
pacienţi cu aritmie ventriculară şi/sau MSC dintre cei 
care luau medicaţie antipsihotică pentru a examina 
efectul acesteia asupra riscului de aritmie ventricula-
ră/MSC. Medicaţia antipsihotică a fost asociată cu un 
risc de 1,53 ori mai mare de aritmii ventriculare şi/sau 
MSC (95% interval de încredere 1,38, 1,70; p<0,005) şi 
antipsihoticele cu efect de blocare a canalelor de po-
tasiu via gena hERG (the human Ether-à-go-go-Related 
Gene) au avut riscul cel mai mare de aritmie ventricu-
lară şi/sau MSC (vezi Tabelul 6).

12.1.2 Diagnosticul
Medicamente precum antidepresivele triciclice sunt 

asociate cu o creştere a intervalului QTc şi torsada 
vârfurilor comparativ cu inhibitorii de recaptare ai se-
rotoninei. Blocarea importantă a canalelor de sodiu şi 
factorii de risc de bază, incluzând aici aritmii prece-
dente, funcţie a VS alterată, terapia concomitentă cu 
digoxin şi hipopotasemia (diuretice), sunt frecvent im-
plicate638,642,648,649. Asocierea diferitelor medicamente 
trebuie cu atenţie monitorizată chiar dacă acestea nu 
prelungesc intervalul QT.

12.1.3 Tratamentul
Evaluarea profi lului de risc cardiac este recoman-

dată, iar în cazul unor constatări pozitive, evaluarea de 
către un cardiolog. După iniţierea medicaţiei, un con-
trol cardiologic este recomandat, iar în cazul prelungi-
rii QTc >500 ms sau simptome cardiace noi, tratamen-
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lui atrioventricular este asociat cu prognostic negativ 
şi terapia cu stimulator cardiac este insufi cientă pen-
tru prevenţia MSC, de aceea implantarea profi lactică 
a unui DAI în detrimentul stimulatorului cardiac este 
recomandată674. Factorii de risc pentru MS şi tera-
pii adecvate ale DAI-ului includ TV nesusţinută, FEVS 
<45%, sexul masculin şi mutaţii nonsens ala lamininei A 
sau C.71 Tratamentul distrofi ei rare X-linkate recesive 
Emery-Dreifuss asociată cu mutaţii în gena emerinei 
este complicat din cauza lipsei datelor clinice; în absen-
ţa unor informaţii genetice specifi ce pare rezonabil să 
adoptăm strategia terapeutică pentru forma dominan-
tă de Emery-Dreifuss666,671.

12.3 Pacientele gravide

12.3.1 Aritmii nelegate de cardiomiopatie 
peripartum

12.3.1.1 Epidemiologie
Sarcina contribuie la riscul crescut în cazul femeilor 

cu boală cardiacă structurală675,679-681. Există o creştere 
semnifi cativă a riscului de evenimente cardiace în cazul 
femeilor cu sindrom de QT lung congenital în peri-
oada post-partum (40 de săptămâni după naştere) şi 
medicaţia beta-blocantă ar trebui continuată în timpul 
sarcinii si post-partum. Femeile cu sindrom Brugada nu 
au risc în perioda sarcinii şi peripartum683,684.

12.3.1.2 Diagnostic
Palpitaţiile pot fi  cauzate de extrasistole atriale sau 

ventriculare sau chiar tahicardie sinusală şi majorita-
tea sunt benigne677,685-688. Exacerbări simptomatice de 
tahicardie paroxistică supraventriculară apar la mulţe 
paciente în timpul sarcinii. Tahicardia ventriculară de 
novo poate apărea în timpul sarcinii677,686-688 şi poate fi  
legată de nivelul crescut de catecolamine689. Riscul de 
tahicardii ventriculare recurente este mai mare în ca-
zul celor cu TV în antecedente şi boală cardiacă struc-
turală676,690,691.

12.3.1.3 Tratamentul
Când sunt găsite aritmii benigne, pacienţii trebuie 

liniştiţi şi sfătuiţi să evite stimulentele precum cofeina, 

re cardiacă, cu sau fără CMD (Tabel 7) până la o treime 
din decesele apărute la aceşti pacienţi sunt subite şi 
neaşteptate666. Într-un rezumat a 18 studii (1832 de pa-
cienţi) realizat de Petri et al.667, blocul atrioventricular 
de grad I a fost raportat la aproape 30% dintre pacienţi, 
durata QRS >120 ms la 20% dintre pacienţi, ESV la 15% 
dintre pacienţi şi TV nesusţinută la 4% dintre pacienţi. 
Disfuncţia de VS a fost raportată la 7,2% dintre pacienţi 
şi FiA sau fl utter-ul atrial în 5% dintre cazuri. Bazându-
se pe incidenţa mare a tulburărilor de conducere, s-a 
speculat că MSC în boala Steiner se datorează în prin-
cipal de tulburările de conducere dezvoltate progre-
siv; totuşi, dovada unor MS la pacienţii cu stimulatoare 
cardiace673 şi TV spontane sau inductibile sugerează că 
aritmiile ventriculare sunt responsabile de o parte din 
MS.

Lallemand et al.668 a studiat pacienţi cu boala Steiner 
şi a făcut o serie de măsurători invazive ale intervalu-
lui HV arătând că apariţia unei noi tulburări de con-
ducere este urmată în următorii 5 ani de prelungirea 
conducerii infra-hissiene. Similar, un studiu de Laurent 
et al.673 a sugerat că prelungirea intevalului HV >70 ms 
la evaluarea prin studiu electrofi ziologic invaziv este 
factor de predicţie pentru apariţia blocului atrioven-
tricular complet în următorii 6 ani. Groh et al.669 a in-
vestigat 406 pacienţi adulţi cu distrofi a miotonică tip 1 
confi rmată genetic, arătând că severitatea tulburarilor 
de conducere atrio-ventriculare sau intraventriculare 
şi prezenţa aritmiilor atriale sunt factori de risc inde-
pendenţi pentru MS. Într-un studiu mare observaţional 
retrospectiv de Wahbi et al.672, studiul electrofi ziologic 
urmat de implantarea unui stimulator cardiac la paci-
enţii cu interval HV >70 ms a redus MS comparativ cu 
pacienţii care au fost urmăriţi doar cu ECG-uri seriate.

La pacienţii cu distrofi e Emery-Dreifuss şi distrofi e 
musculară a centurilor tip 1B asociate cu mutaţii ale 
lamininei A sau C, MS a fost responsabilă de 30% dintre 
toate decesele71.

Studiind unele serii de pacienţi cu cele doua distrofi i 
laminină A/C s-a emis ipoteza că dezvoltarea blocu-

Tratamentul aritmiilor ventriculare în boala cardiacă valvulară
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea unui DAI este recomandată pacienţilor cu boală cardiacă valvulară care, după corectarea chirurgicală, 
îndeplinesc criteriile pentru prevenţia primară sau secundară a MSC.

I C 602-604

Tratamentul chirurgical al insufi cienţei aortice acute secundare endocarditei, asociată cu TV susţinută, este recoman-
dat, dacă nu există contraindicaţii.

I C 605,606

Studiul electrofi ziologic cu posbilitatea ablaţiei transcateter ar trebui avut în vedere în cazul pacienţilor care dezvol-
tă TV după intervenţia chirurgicală valvulară pentru a indentifi ca şi vindeca TV prin reintrare în ram.

IIa C 607,608

MSC = moarte subită cardiacă; TV = tahicardie ventriculară; DAI = defi brilator automatic implantabil.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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poate fi  necesară în cazurile refractare la medicaţie 
sau în cazul tahicardiilor prost tolerate hemodinamic. 
Pacientele cu DAI pot avea o sarcină normală fără afec-
tare fetală695-697. Dacă indicaţia de DAI apare în timpul 
sarcinii, se poate avea în vedere folosirea unui DAI sub-
cutanat pentru e evita fl uoroscopia, având ca limitare 
experienţa redusă existentă.

12.3.2 Aritmiile legate de cardiomiopatia 
peripartum
Cardiomiopatia peripartum se defi neşte ca insufi ci-

enţa cardiacă cauzată de disfuncţia de VS ce apare că-
tre sfârşitul sarcinii sau în lunile ce urmează naşterii700. 
Cauza cardiomiopatiei peripartum nu este sigură, iar 
infecţiile, infl amaţia şi procesele autoimune pot avea 
un rol1,701. Incidenţa a fost estimată la 50 din 100000 de 
naşteri de feţi vii702. Rata estimată a mortalităţii asocia-
te cu cardiomiopatia peripartum în SUA a variat între 
6 şi 10%703. Studii recente au indicat că, cardiomiopatia 
peripartum poate fi  o manifestare a formei familiale de 
CMD asociată cu mutaţii genetice704.

Cardiomiopatia peripartum are de obicei ca tablou 
clinic insufi cienţa cardiacă secundară disfuncţiei sisto-
lice de VS ce apare către sfârşitul sarcinii sau în lunile 
ce urmează naşterii. Ventriculul stâng poate fi  nedila-
tat, dar FE este aproape întotdeauna redusă (<45%)698. 
În această defi niţie recentă fereastra de timp nu este 
strict defi nită705. Ca rezultat, pot apărea aritmii ventri-
culare complexe şi stop cardiac subit. Cardiomiopatia 
post-partum trebuie exclusă în cazul femeilor ce pre-
zintă TV cu debut nou ce apare în ultimele 6 săptămâni 
de sarcină sau în perioada precoce post-partum706.

Ghidurile pentru tratamentul insufi cienţei cardiace 
acute trebuie aplicate8. În timpul sarcinii IEC, BRA şi 
inhibitorii reninei sunt contraindicaţi699,707. Tratamentul 
beta-blocant se recomandă tuturor pacienţilor cu in-
sufi cienţa cardiacă, dacă este tolerat; beta-blocantele 
cu efect beta1-adrenoceptor preferenţial (de exemplu 

fumatul şi alcoolul. Tahiaritmiile simptomatice trebuie 
tratate prin ablaţia transcateter înainte de apariţia sar-
cinii, dacă aceasta a fost planifi cată. Dacă este necesară 
terapia medicamentoasă se recomandă iniţierea aces-
teia cât mai târziu în sarcină şi în dozele cele mai mici 
efi ciente.

Aritmiile ce apar în timpul sarcinii la pacientele făra 
afectare cardiacă structurală sunt de obicei sensibile 
la medicaţia beta-blocantă675,692,693. Sotalolul şi blocanţii 
de canal de sodiu (clasa IC) pot fi  administraţi în ab-
senţă afectării cardiace structurale dacă beta-blocante-
le nu sunt efi ciente.

În timp ce primul trimestru de sarcină este asociat 
cu cel mai mare risc teratogen, expunerea la medica-
mente mai târziu în sarcină poate avea efecte adverse 
asupra creşterii şi dezvoltării fetale precum şi de creş-
tere a riscului pro-aritmic. Administraţia Alimentaţiei şi 
Medicamentelor (FDA) a defi nit cinci categorii pentru 
utilizarea medicamentelor antiaritmice în cursul sarci-
nii694:
 A: studii controlate nu arată nici un risc (fără me-

dicaţie antiaritmică)
 B: şansa de afectare fetală este izolată (sotalol, 

lidocaină)
 C: potenţialele benefi cii sunt mai mari ca riscuri-

le (chinidină, adenozină, metoprolol, propranolol, 
verapamil, diltiazem, digoxin, fl ecainidă, propafe-
nonă)

 D: dovadă ridicată de risc (fenitoină, amiodaronă)
 X: contraindicate
Tratamentul farmacologic al TV idiopatice din TEVD 

este cu verapamil sau beta-blocante (metoprolol sau 
sotalol) ca profi laxie, dacă sunt asociate cu simptome 
severe sau afectare hemodinamică. TV idiopatică fasci-
culară stângă nu răspunde de obicei la beta-blocante 
şi poate fi  tratată cu verapamil; mecanismul acestei ta-
hicardii depinde de intrarea lentă a calciului în fi bre-
le Purkinje parţial depolarizate1. Ablaţia transcateter 

Riscul aritmic la pacienţii cu afecţiuni psihiatrice
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Ajustarea dozei sau întreruperea tratamentului cu medicamentul răspunzător este recomandată când, după tra-
tamentul cu medicaţie antipsihotică, intervalul QTc >500 ms sau creşte cu >60 ms comparativ cu QTc de bază.

I C 637

Monitorizarea nivelului de potasiu seric pentru a evita hipopotasemia este recomandată în timpul tratamentului 
cu medicaţie antipsihotică.

I C 638

Se recomandă evitarea tratamentului cu mai mult de un medicament care alungeşte intervalul QT.
I C

639
640

Ar trebui luată în considerare evaluarea intervalului QT înainte de iniţierea tratamentului şi în timpul titrării 
dozelor medicaţiei antipsihotice. IIa C

638,
641,
642

QTc = interval QT corectat
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea



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

565

Ghidurile ESC 2015 pentru managementul pacienţilor cu
aritmii ventriculare şi prevenţia morţii subite cardiace

Recent Gami et al.712 a arătat că SAS-ul asociat cu o 
saturaţie nocturnă medie în oxigen <93% şi o saturaţie 
minimă de <78% sunt factori de risc independenţi pen-
tru MSC (p<0.0001). De aceea, prezenţa SAS-ului ar 
trebui inclusă în lista de investigaţii pentru stratifi carea 
riscului de MSC.

Frecvenţa aritmiilor, în special nocturne, creşte 
o dată cu severitatea sindromului de apnee-hipop-
nee716-718.

12.4.1.2 Diagnostic
Cele mai frecvente aritmii care apar la pacienţii cu 

sindromul de apnee-hipopnee sunt bradicardia sinusală, 
pauza sinusală, blocul atrioventricular de grad I şi grad 
II tip I (Mobitz I) şi o frecvenţă crescută a ESV719-724. Un 
pattern circadian al aritmiilor ventriculare712,725-729 şi o 
rată mai mare a MSC în timpul somnului (de la miezul 
nopţii către 6 A.M.) a fost demonstrat.

12.4.1.3 Tratament
La momentul actual nu există dovezi care să sugere-

ze o deviere de la tratamentul standard al aritmiilor 
ven triculare în sindromul de apnee-hipopnee; mai mult, 
va loarea presiunii continue pozitive a aerului necesară 
pentru prevenţia aritmiilor ventriculare şi a MSC nu 
este încă defi nită711,730-733.

Nu se poate spune dacă tratamentul corespunză-
tor al SAS poate modifi ca manifestările clinice şi evita 

metoprolol) sunt preferate. Atenololul trebuie evi-
tat708. Antagoniştii de receptor mineracolcorticoid tre-
buie evitaţi. Aritmiile ventriculare cu risc vital trebuie 
cupate prin conversie electrică. Implantarea unui DAI 
pacientelor cu aritmii ventriculare sau FE scăzută tre-
buie realizată conform ghidurilor în vigoare. Totuşi, rata 
relativ mare (50%) de recuperare spontană a CMD-
ului după naştere trebuie avută în vedere când se iau 
aceste decizii710.

12.4 Sindromul de apnee în somn (SAS)

12.4.1 Bradiaritmii şi tahiaritmii

12.4.1.1 Epidemiologie
Date privind prevalenţa SAS-ului în populaţia ge-

nerală nu sunt univoce din cauză heterogenităţii ridi-
cate a populaţiei studiate; cu toate acestea, conform 
unui studiu populaţional riguros, bazat pe dovezi, care 
a determinat caracteristicile epidemiologice ale SAS, 
prevalenţa bolii la 602 adulţi cu vârste cuprinse între 
30 şi 60 de ani a fost 9% pentru femei şi 24% pentru 
bărbaţi.713 Prevalenţa aritmiilor depinde foarte mult de 
comorbidităţile prezente în diferite populaţii. Date din 
studiul Busselton Health Study714 şi Wisconsin Sleep Co-
hort715 sugerează că SAS este asociat cu mortalitate 
crescută. Existenţa unei legături cu MSC a fost dispu-
tată.

Tabel 6. Riscul de aritmii ventriculare şi/sau MSC legate de medicaţia antipsihotică utilizată în cazul a 17.718 pacienţi. 
Cu acordul Wu et al.639

Clasa şi medicamentul antipsihotic
Grupul 

investigat, 
număr

Grupul con-
trol, număr OR brut 95% IÎ

OR ajus-
tat

95%
IÎ

Utilizarea antipsihoticelor 5625 5117 1,84 1,67 la 2,03 1,53 1,38 la 1,70
Antipsihotice de primă generaţie 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 la 5,39 2,16 1,03 la 4,53
Flupentixol 400 382 1,28 0,92 la 1,78 1,07 0,77 la 1,51
Haloperidol 833 730 1,83 1,47 la 2,27 1,46 1,17 la 1,83
Loxapin 14 14 1,00 0,14 la 7,10 0,49 0,04 la 5,87
Proclorperazin 272 172 2,04 1,60 la 2,61 1,69 1,32 la 2,17
Tioridazin 194 173 2,17 1,24 la 3,79 1,78 1,01 la 3,15
Trifl uoperazin 87 73 1,88 1,02 la 3,44 1,37 0,73 la 2,57
Antipsihotice de generaţia a II-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 la 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 la 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 la 2,91
IÎ=interval de încredere; OR=odds ratio
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evitate în aceste circumstanţe. Dacă funcţia ventricu-
lară este anormală, evaluarea şi tratamentul ar trebui 
să fi e similare cu acelea recomandate pacienţilor cu 
aritmii ventriculare în absenţa medicaţiei antiaritmice.

12.5.2 Interacţiunea medicament-medicament 
(datorată unor medicamnente şi combinaţii 
particulare)
Multe medicamente non-cardiace inhibă canalele de 

potasiu (http://www.crediblemeds.org) şi sunt asociate 
cu risc de tahiaritmii de tipul torsada vârfurilor la pa-
cienţii susceptibili. Tratamentul cu anumite antibiotice, 
precum chinolonele sau azitromicina, creşte semnifi ca-
tiv riscul de deces şi aritmii cardiace125,745-747. Alte anti-
biotice din clasa macrolidelor, incluzând eritromicina şi 
claritromicina (metabolizate de asemenea de enzimele 
citocromului P450 3A4), s-a demonstrat că pot creşte 
riscul de TV polimorfă şi deces de cauză cardiacă, mai 
ales la femei748. Combinaţia dintre inhibitorii sistemului 
renină-angiotensină şi antibiotice precum co-trimoxa-
zol cu hiperpotasemie neindentifi cată a fost asociată 
recent cu un risc crescut de moarte subită749.

Medicamentele cu efect de blocare a canalelor de 
sodiu, precum antidepresivele triciclice, pot produce 
alungirea QRS şi sindrom Brugada tipic pe ECG750. To-
xicitatea antraciclinelor este dependentă de doză, cu 
doze crescute cumulate ce cresc riscul de cardiomio-
patie şi aritmii letale751,752. 5-fl uorouracilul poate cauza 
fi brilaţie ventriculară prin spasm coronarian. Veninul 
de broască poate produce toxicitate clinică similară cu 
digoxinul756; s-a raportat că produsele din plante pre-
cum ceaiul de degeţel-roşu produc efecte similare757,758. 
Multe alte medicament pot produce spam coronari-
an759-761.

Independent de medicamentul care a cauzat torsada 
vârfurilor, tratamentul trebuie orientat spre evitarea 
tratamentului medicamentos la pacienţii cu risc înalt 

necesitatea implantării unui stimulator cardiac în cazul 
pacienţilor la care aritmiile sunt legate strict de eveni-
mentele obstructive respiratorii733-739.

Noi terapii inovatoare de stimulare centrală pentru 
tratamentul sindromului de apnee-hipopnee folosind 
stimularea nervului frenic şi stimularea cailor aeriene 
superioare pentru forma obstructivă sunt în cerceta-
re740.

12.5 Aritmii induse de medicamente

12.5.1 Interacţiuni între substanţe 
mediamentoase datorită unei boli cardiace de 
substrat subiacente
Când există suspiciunea unei aritmii induse de medi-

caţie, orice agent cauzator ar trebui întrerupt. În plus, 
ar trebui făcută o evaluare completă pentru a exclude 
factorii de risc cardiovascular care ar putea contribui 
la episodul aritmic. Aritmia indusă de medicamente 
trebuie suspectată dacă a fost exclus un substrat arit-
mogenic moştenit sau dobândit şi pacientul este tratat 
cu agenţi care sunt cunoscuţi pentru capacitatea de 
modifi care a proprietăţilor electrice ale cordului (de 
exemplu prelungirea intervalului QT) sau de produce-
re a unor dezechilibre hidroelectrolitice.

În cazul pacienţilor cu hipertrofi e de VS, folosirea 
sotalolului a fost asociată cu evenimente aritmice743. Si-
milar, există o preocupare legată de utilizarea fl ecaini-
dei şi propafenonei la aceşti pacienţi, mai ales în ca-
zul celor cu hipertrofi e semnifi cativă de VS (grosimea 
peretelui VS >1,4 cm) şi/sau boală cardiacă ischemică 
subiacentă744.

Blocantele de canal de sodiu nu trebuie administra-
te pacienţilor cu infarct miocardic în antecedente129 
sau TV susţinută datorată afectării cardiace structurale. 
Alte medicamente cu activitate de blocare a canalelor 
de sodiu, precum antidepresivele triciclice, ar trebui 

Riscul aritmic la pacienţii cu boli neuromusculare
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Controlul anual este recomandat pacienţilor cu distrofi i musculare, chiar şi în faza ocultă a bolii când aceştia sunt 
asimptomatici şi ECG-ul este normal.

I B 665-668

Se recomandă ca pacienţii cu boli neuromusculare care au aritmii ventriculare să fi e trataţi la fel ca cei fără 
patologii neuromusculare.

I C
acest panel de 

experţi
Implantarea unui stimulator cardiac permanent este recomandat pacienţilor cu boli neuromusculare şi bloc atrio-
ventricular de grad III sau bloc atrioventricular de grad II avansat la orice nivel anatomic.

I B 669

Implantarea unui stimulator cardiac permanent poate fi  luat în considerare în cazul pacienţilor cu distrofi e mioto-
nică tip 1 (boala Steinert), sindromul Kearns-Sayre sau distrofi a musculară a centurilor asociate cu orice grad de 
bloc atrioventricular (inclusiv gradul I) având în vedere riscul crescut de progresie.

IIb B
666,

669-672

Utilizarea unui DAI poate fi  luată în considerare în distrofi e miotonică tip 1 (boala Steinert), Emery-Dreifuss şi 
distrofi a musculară a centurilor tip 1B când există indicaţie de pacing şi dovada unor aritmii ventriculare.

IIb B
71,669,
672-674

ECG = electrocardiogramă; DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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efecte blocante ale canalelor de sodiu763. În studii clini-
ce mari precum CAST şi CASH, blocantele de canale 
de sodiu au crescut mortalitatea la pacienţii cu infarct 
miocardic în antecedente129,764. Tendinţe asemănătoare 
au fost observate în studii anterioare cu mexiletină363 
şi disopiramidă362. În cazul pacienţilor trataţi pentru TV 
susţinută, aceste medicamente pot produce episoade 
de TV susţinută mai frecvent şi mai greu de conver-
tit765,766.

D-sotalolul, agentul care prelungeşte QT-ul (antia-
ritmic pur de clasă III) creşte puţin mortalitatea într-un 
studiu clinic randomizat în cazul pacienţilor cu infarct 
îndepărtat137. În studiul clinic DIAMOND (Danish In-

şi aritmie indusa de medicament. Magneziul i.v poate 
cupa episoadele de torsadă a vârfurilor fără a scurta 
neaparat QT-ul, chiar atunci când nivelul magneziului 
seric este normal762. Stimularea temporară este foarte 
efi cientă în tratamentul torsadei vârfurilor. Se poate 
utiliza şi izoprotenerolul. Eliminarea oricărui medica-
ment ce poate fi  incriminat şi corectarea anomaliilor 
hidroelectrolitice sunt recomandate în cazul acestor 
pacienţi.

12.5.3 Riscul pro-aritmic al medicaţiei 
antiaritmice
Antiaritmicele au efecte directe la nivelul canalelor 

ionice cardiace. Flecainida, propafenona şi chinidina au 

Tabel 7. Afectare cardiacă în distrofi ile musculare. Adaptată cu permisiunea Groh et al.666

Miopatia Gena Afectarea car-
diacă

Frecvenţă 
afectării
cardiace

Aritmie ventri-
culară Aritmie atrială MSC

raportată

Duchenne Distrofi na CMD >90% ESV doar în stadiile 
tardive

da

Becker Distrofi na CMD 60-75% TV asociată 
CMD

asociată cu CMD da

Miotonică tip1 expansiune repetitivă 
CGT

tulburare de con-
ducere şi CMD

60-80% TV, indicaţie de 
DAI

dependentă de 
vârstă

da, 30% dintre 
decese

Miotonică tip 2 expansiune repetitivă 
CGT

tulburare de con-
ducere

10-25% neobişnuită neobişnuite da

Emery-Dreifuss emerina, laminina A şi C tulburare de con-
ducere şi CMD

>90% TV, indicaţie de 
DAI

frecvente, paralizie 
atrială

da, 30% dintre 
decese

Miopatia centurilor tip 1B laminina A şi C tulburare de con-
ducere şi CMD

>90% TV, indicaţie de 
DAI

frecventă da, 30% dintre 
decese

Miopatia centurilor tip 2C-2F sarcoglicani CMD <25% neobişnuită date limitate necunoscută
Miopatia centurilor tip 2I proteina legată de 

fukutina
CMD 20-80% neobişnuită nu a fost rapor-

tată
necunoscută

Facioscapulohumerală contracţie repetată 
D4Z4

tulburare de con-
ducere

5-15% rare TV rară nu

CMD = cardiomiopatie dilatativă; DAI = defi brilator automatic implantabil; TV = tahicardie ventriculară; ESV = extrasistole ventriculare
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Tratamentul riscului aritmic în timpul sarcinii
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Implantarea unui DAI este recomandată dacă apare indicaţia în timpul sarcinii. I C 675
Medicaţia beta-blocantă se recomandă în timpul sarcinii şi post-partum pacienţilor cu sindrom de QT lung sau 
TVPC.

I C 675,676

Metoprololul, propronololul sau verapamilul p.o este recomandat pentru tratamentul cronic al TV idiopatice susţi-
nute.

I C 675,677

Cardioversia electrică imediată este recomandată pentru TV susţinută, mai ales dacă este asociată cu instabilitate 
hemodinamică.

I C 675,677

Sotalolul sau procainamida i.v ar trebui luate în considerare pentru cardioversia în acut a TV monomorfe susţinute 
stabile.

IIa C 675

Amiodarona i.v ar trebui luată în considerare pentru cardioversia în acut a TV susţinute monomorfe când se asocia-
ză cu instabilitate hemodinamică, când e refractară la cardioversia electrică sau nu răspunde la alte medicamente.

IIa C
675,677,

678
Ablaţia transcateter poate fi  avută în vedere pentru tratamentul tahicardiilor refractare la medicaţie şi care sunt 
prost tolerate.

IIb C 675

DAI = defi brilator automatic implantabil; TV = tahicardie ventriculară; TVPC = tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminică; 
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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12.6 Moartea subită cardiacă după 
transplantul de cord
Multe studii clinice au dovedit că MSC este frecventă 
dupa transplantul de cord (>10% dintre cei cu trans-
plant)782. Unii dintre pacienţi pot suferi de MSC după 
un istoric de câteva episoade de rejet sever de grefă.

La pacienţii cu rejet acut de grefă, sistemul de con-
ducere poate fi  afectat, ducând la aritmii ventriculare şi 
MS. Aceşti pacienţi sunt la risc înalt de apariţie a arit-
miilor în timpul stresului hemodializei sau plasmafere-
zei783. Afectarea coronariană apare la majoritatea paci-
enţilor cu transplant de cord şi MS; aceasta se poate 
datora hiperpotasemiei, hemodializei sau plasmafere-
zei ca factori declanşatori ai evenimentului, dar poate fi  
de asemenea deces având drept cauză primară aritmia.

Implantarea unui DAI după transplantul de cord 
poate fi  adecvat în cazul pacienţilor selectaţi la risc 
înalt784.

12.7 Moartea subită cardiacă la atleţi
Atleţii par să aibă un risc mai mare de MSC comparativ 
cu non-atleţii26: incidenţa anuală a MSC la tinerii atleţi 
(<35 ani) este estimată între 0,7 până la 3,0 la 100000 
atleţi788. În cazul atleţilor mai vârstnici incidenţă e mai 
mare şi e de aşteptat să crească o dată cu vârsta789. 
Intensitatea activităţii şi vârsta atletului sunt factorii de 
risc principali.

Cele mai frecvente cauze de MS la atleţii tineri sunt 
patologiile aritmogene moştenite (cardiomiopatii şi ca-
nalopatii) şi boală cardiacă ischemică (atât congenitală 
cât şi dobândită). În SUA, Registrul Naţional al Morţii 
Subite la Atleţi a fost stabilit la Minneapolis Heart In-
stitute în anii 1980 şi a raportat 1866 de MS la indivizi 
cu vârsta sub 40 ani după o perioadă de urmărire de 
27 ani. Datele lor arată că 36% dintre toate MS din 
registru sunt cauzate de patologii cardiovasculare con-
fi rmate, cele mai frecvente fi ind CMH (36%), anoma-
liile congenitale ale arterelor coronare (17%), miocar-
dita (6%), DAVD (4%) şi canalopatiile (3,6%)27. În Italia, 
cercetătorii din regiunea Veneto au realizat un studiu 
de cohortă prospectiv în care au fost incluşi persoane 
<36 ani implicate în competiţii sportive între 1979 şi 

vestigators of Arrhytmia and Mortality on Dofetilide) 3,3% 
dintre pacienţi cu insufi cienţă cardiacă severă au avut 
torsadă de vârfuri în primele 72h de tratament cu dof-
etilide767. Amiodarona poate cauza torsadă de vârfuri 
mai puţin frecvent ca alte antiaritmice ce prelungesc 
QT-ul768.

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

În majoritatea cazurilor, tratamentul include întreru-
perea medicamentului, monitorizarea ritmului şi men-
ţinerea unui nivel normal al potasemiei. Magneziul i.v 
şi stimularea temporară pot fi  utile762. Isoproterenolul 
se poate folosi pentru creşterea frecvenţei cardiace şi 
scurtarea duratei potenţialului de acţiune ventricular, 
pentru eliminarea depolarizărilor şi a torsadei de vâr-
furi762,769-771.

12.5.4 Efectul proaritmic datorat unor factori 
declanşatori
Câţiva factori declanşatori, precum hipopotasemia 

(<3,5 mM), o creştere rapidă a potasiului extracelu-
lar şi hipomagnezemia sunt asociate de asemenea cu 
aritmii ventriculare şi MSC772,775. Hipomagnezemia este 
clasic asociata cu TV polimorfă sau torsadă de vâr-
furi, care pot răspunde la administrarea de magneziu 
i.v.774,775 Hipopotasemia cu sau fără hipomagnezemie 
poate fi  responsabilă de aritmii ventriculare la pacienţii 
cu hipertensiune şi insufi cienţă cardiacă (precipitate de 
folosirea diureticelor tiazidice sau de ansă)774. Multiplii 
factori precum bradicardia, ischemia, spasmul corona-
rian, tromboza, înfometarea şi toxicitatea acuta alcooli-
că/sevrajul alcoolic777,778, pot favoriza apariţia aritmiilor 
ventriculare şi a MSC. DAI-ul poate duce la apariţia 
aritmiei ventriculare779-781.

Excluderea oricăror medicamente responsabile de 
aritmii şi corecţia dezechilibrelor hidroelectrolitice 
sunt recomandate în cazul acestor pacienţi.

Tratamentul aritmiilor legate de cardiomiopatia peripartum
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Cardioversia electrică sau defi brilarea este recomandată femeilor însărcinate care prezintă TV instabilă hemodina-
mic sau FiV.

I B 698

Tratamentul standard al insufi cienţei cardiace cu evitarea medicamentelor contraindicate în sarcină (IEC, BRA, 
inhibitori ai reninei) se recomandă femeilor gravide.

I C 698,699

TV = tahicardie ventriculară; FiV = fi brilaţie ventriculară; IEC = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocanţi ai receptorilor angiotensinei II
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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triculară795. Principalul factor de risc pentru MSC este 
prezenţa unei căi accesorii cu refractaritate anterogra-
dă scurtă. Într-un registru prospectiv recent pe o peri-
oadă de 8 ani pe 2169 pacienţi cu sindrom WPW, MSC 
a apărut în principal la pacienţii ce aveau căi accesorii 
cu perioade refractare anterograde ≤240 ms şi tahi-
cardie reintrantă atrio-ventriculară ce a iniţiat FiA793.

Studiul electrofi ziologic cu ablaţie transcateter este 
recomandat pacienţilor cu sindrom WPW care au fost 
resuscitaţi din stop cardiac subit prin FiA şi conducere 
rapidă pe calea accesorie cauzând FiV796. Studiul elec-
trofi ziologic ar trebui avut în vedere şi ablaţia trans-
cateter ar trebui efectuată dacă pacientul este simp-
tomatic (de exemplu prin sincopa sau palpitaţii) şi/sau 
perioda refractară a căi accesorii să fi e ≤240 ms793. 
Studiul electrofi ziologic ar trebui să includă măsurarea 
celui mai scurt interval RR preexcitat în timpul FiA 
induse (sau celui mai scurt interval RR preexcitat în 
timpul stimulării atriale), determinarea numărului şi 
localizării căii accesorii, caracteristicile anterograde şi 
retrograde ale căii accesorii şi a nodului atrio-ventricu-
lar şi perioada refractară efectivă a căilor accesorii şi a 
ventriculului la diferite lungimi de ciclu.

Tratamentul cu antagonişti de calciu (verapamil) sau 
digoxin trebuie evitat la pacienţii cu WPW deoarece 
aceste medicamente pot creşte conducerea antero-
gradă pe calea accesorie prin creşterea perioadei re-
fractare prin nodul atrio-ventricular.

12.9 Prevenţia MSC la vârstnici
Utilizarea medicaţiei antiaritmice la vârstnici trebuie 
ajustată luându-se în considerare metabolizarea renală 
şi hepatică diminuate, modifi cările în compoziţia orga-
nismului şi prezenţa co-morbidităţilor. Riscul interacţi-
unilor medicamentoase trebuie luat în considerare şi 
ar putea fi  necesară ajustarea dozelor. În absenţă unor 
contraindicaţii specifi ce, beta-blocantele pot fi  admi-
nistrate pacienţilor vârstnici după un infarct miocardic 
acut, pentru că s-a demonstrat că previn MSC la cei cu 
vârste >65 ani797.

DAI-urile sunt folosite extensiv la vârstnici: analize 
de subgrup atât în studiul AVID cât şi în MADIT-II au 
demonstrat benefi cii echivalente ale DAI-ului atât la 
pacienţii tineri cât şi la vârstnici63,153. O metaanaliză ce 

1999. DAVD a fost incriminată drept cauză a MSC la 
24% dintre aceşti atleţi, urmată de boala coronariană 
aterosclerotică (20%), origine anormală a arterelor 
coronare (14%) şi prolaps de valvă mitrală (12%)26. În 
cazul atleţilor cu vârsta mai înaintată (>35-40 ani), la fel 
ca în populaţia generală, boală cardiacă ischemică ate-
rosclerotică este responsabilă de mai mult de jumătate 
din cazuri29.

Evaluarea înainte de competiţii pare efi cientă790 în 
prevenirea MSC, dar programele de screening diferă 
mult între diferitele ţări europene şi între Europa şi 
SUA791. Screening-ul cardiac ar trebui adaptat în funcţie 
de vârsta atleţilor cu luarea în calcul a factorilor de 
risc specifi ci vârstei. În cazul atleţilor tineri (≤35 ani), 
evaluarea ar trebui orientată către identifi carea cardi-
omiopatiilor şi canalopatiilor (vezi secţiunile 8 şi 9). În 
cazul atleţilor mai vârstnici, boala cardiacă ischemică 
este cea mai frecventă cauză de MSC şi monitorizarea 
ar trebui să fi e ţintită către identifi carea semnelor de 
ischemie792.

Asociaţia Europeană de Prevenţie şi Reabilitare 
Car diovasculară a emis recomandări pentru evaluarea 
indi vizilor activi de vârstă medie/seniori care fac acti-
vităţi spor tive în timpul liber792. Schema de evaluarea a 
ris cu lui pentru persoanele active de vârsta medie este 
evi den ţiată în Figura 4 (vezi mai jos)

Recent Menafoglio et al.785 a evaluat implicaţiile le-
gate de volumul de muncă, productivitatea şi costurile 
strategiei preventive la 785 de atleţi cu vârste cuprinse 
între 35-56 de ani angrenaţi în sporturi de intensitate 
ridicată. O noua anomalii cardiovasculară a fost diag-
nosticată în 2,8% dintre atleţi şi costul a fost 199$ per 
atlet. Autorii au concluzionat că evaluarea este fezabilă 
cu un cost rezonabil785.

Este important ca antrenorii şi personalul din facili-
tăţile sportive să fi e instruiţi pentru a face faţă situaţi-
ilor de urgenţă, să facă resuscitare cardiopulmonară şi 
să utilizeze defi brilatorul automatic extern179,786.

12.8 Sindromul Wolf-Parkinson-White
Sindromul WPW reprezintă o cauză destul de rară 

de MSC, cu o incidenţă estimată între 0,05 şi 0,2% pe 
an794. MSC poate apărea prin fi brilaţie atrială cu răs-
puns ventricular rapid ce degenerează în fi brilaţie ven-

Tratamentul aritmiilor ventriculare şi bradiaritmiilor în sindromul de apnee în somn
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Sindromul de apnee în somn trebuie avut în vedere în diagnosticul diferenţial al bradiaritmiilor. IIa B 711
Prezenţa sindromului de apnee în somn şi saturaţia scăzută în oxigen pot fi  consideraţi factori de risc pentru MSC 
la pacienţii cu afectarea respiraţiei în timpul somnului. 

IIb C 712

MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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combină datele din studiile clinice de prevenţie primară 
a MSC (Multicenter UnSustained Tachycardia Trial-MUST, 
MADIT-II, DEFINITE şi SCD-HeFT) a arătat că terapia 
cu DAI reduce mortalitatea globală la pacienţii cu vâr-

sta ≥75 ani în absenţa complicaţiilor legate de DAI (HR 
0,73 (95% IÎ 0,51, 0,974), P=0,03)798. Interesant însă că 
o altă metaanaliză a sugerat că terapia cu DAI ar putea 
avea mai puţine benefi cii în cazul pacienţilor vârstnici 

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.
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ale EHRA805 şi Heart Rhytm Society809. În plus, regulile şi 
legislaţia locală trebuie luate în calcul.

Dezactivarea poate fi  făcută prin programarea apa-
ratului sau, dacă nu e disponibil, prin aplicarea unui 
magnet direct deasupra dispozitivului. Este preferabil 
să se suspende doar terapiile antitahicardice şi să se 
menţină stimularea pentru bradicardie pentru a evita 
agravarea simptomatologiei.

13. LACUNE ÎN EVIDENŢĂ
 Prima manifestare clinică a morţii subite este ade-

sea letală. De aceea, identifi carea pacienţilor la 
risc de MS rămâne „piatra fi lozofală” a prevenţiei 
MS. Stratifi carea riscului pentru prevenţia primară 
a MSC cu ajutorul tehnicilor invazive şi neinvazi-
ve este încă nesatisfăcătoare. Noile abordări ce 
includ efectuarea profi lului genetic, monitorizare 
periodică ECG şi tehnici de imagistică necesită 
evaluare. Studierea celor mai bune metode de 
identifi care a populaţiei asimptomatice la risc de 
MS este urgentă. Sunt necesare metode simple şi 
ieftine aplicabile maselor populaţionale.

 Asigurarea unui traiect rapid şi efi cient de îngri-
jire este de cea mai mare importanţă pentru a 
creşte supravieţuirea victimelor morţii subite. 
Este necesară mai multă cercetare pentru stabili-
rea strategiei optime în cazul „lanţurilor” de su-
pravieţuire, inclusiv în ceea ce priveşte protocolul 
pre-spitalicesc şi intra-spitalicesc.

 Succesul prevenirii bolii cardiace ischemice şi in-
sufi cienţei cardiace datorate infarctului miocardic 
a redus substanţial rata de MS. Este nevoie de mai 
multă cercetare a altor cauze de MS pentru a re-
duce şi mai mult rata de MS.

 Mai mult de jumătate dintre victimele MS au frac-
ţie de ejecţie VS conservată. Programe de cer-
cetare destinate întelegerii mecanismului de MS 
la pacienţii cu FEVS conservată sunt o urgenţă, 
necesitând probabil o abordare interdisciplinară 
ce include cardiologi, geneticieni, epidemiolgi şi 
cercetători în ştiinţa de bază şi de translaţie. O 
asemenea cercetare ar trebui să conţină o mai 

cu disfuncţie sistolică severă de VS (HR 0,75 (95% IÎ 
0,69, 0,91))799. Datele reunite din studiile de prevenţie 
secundară (AVID, CASH şi CIDS) au arătat că terapia 
cu DAI a redus semnifi cativ mortalitatea globală şi de 
cauză aritmică la pacienţii ≥75 de ani (mortalitate glo-
bală HR 1,06 (95% IÎ 0,69, 1,64), P=0,79), moarte de 
cauză aritmică HR 0,90 (95% IÎ 0,42, 1,95), P=0,79)800. 
Studii observaţionale şi date din registre din practica 
clinică zilnică legate de prevenţia primară arată că nu 
se poate exclude implantarea unui DAI doar pe crite-
riul vârstei801,802.

Decizia de implantare a unui DAI trebuie să aibă în 
vedere consecinţele dispozitivului asupra calităţii vieţii: 
într-un substudiu din MADIT-II nu s-a stabilit o scăde-
re semnifi cativă a calităţii vieţii ajustată la speranţa de 
viaţă pentru pacienţii ≥65 de ani803. În general, vârsta 
nu este un criteriu pentru a stabili utilizarea adecvată 
a unui DAI, deoarece şi un octogenar care moare subit 
poate avea un status funcţional foarte bun chiar şi cu 
o lună anterior decesului804. Judecata clinică împreună 
cu dorinţa pacientului şi/sau familiei poate contribui la 
decizia de abatere de la recomandările de implantare 
ale unui DAI.

12.10 Aspecte legate de fi nalul vieţii
Pacienţii cu patologii terminale dezvoltă frecvent con-
diţii ce predispun la aritmii (hipoxie, durere şi tulburări 
electrolitice) şi până la 20% dintre cei cu DAI primesc 
şocuri electrice în ultima săptamână a vieţii lor805,807,808.

Discutarea problemei dezactivării DAI-ului cu paci-
entul şi familia pentru a preveni producerea suferinţei 
şi durerii excesive unei persoane pe moarte este o 
necesitate, dar de multe ori este uitată. Trebuie să se 
acorde importanţă dorinţei pacientului, prin respecta-
rea atât a consimţirii informate cât şi a refuzului infor-
mat. Când pacienţii nu pot lua singuri această decizie, 
un membru al familiei sau o persoană desemnată ar 
trebui să-şi spună părerea sau, în cazul în care aceasta 
există, voinţa exprimată prin testament trebuie înde-
plinită805,808,809.

Datorită complexităţii problemei, informaţii exhaus-
tive despre cum se aplica recomandările în cazul acesta 
pot fi  consultate în cele două documente de consens 

Tratamentul aritmiilor induse de medicamente proaritmogene
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Retragerea medicamentului cauzator este recomandat oricând există suspiciunea de aritmii induse de agentul 
respectiv şi a fost exclus alt substrat aritmogen.

I B 362

În pofi da unei posibile cauze corectabile pentru aritmiile ventriculare, necesitatea implantării profi lactice a unui DAI 
trebuie luată în considerare bazat pe evaluarea riscului individual de a dezvolta aritmii ventriculare cu risc vital.

IIa C 741,742

DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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din registre prospective pot clarifi ca această pro-
blemă clinică importantă.

 Este nevoie de mai multă cercetare pentru a sta-
bili intervenţii bazate pe dovezi care să reducă 
impactul psihosocial şi să optimizeze îngrijirea şi 
susţinerea pacienţilor şi familiilor la risc de MSC.

 Mulţi dintre pacienţii cu FE scăzută vor simţi o 
îmbunătăţire a FEVS în timp. Unii dintre ei vor 
primi un DAI fără o indicaţie clară, în timp de alţii 
pot rămâne la risc înalt de MS în ciuda recupe-
rării funcţiei VS. Se impune mai multă cercetare 
a tratamentului celui mai bun al acestor pacienţi 
pentru a permite un management personalizat şi 
optim al MS.

 Utilizarea TRC(-D) la pacienţi cu fi brilaţie atria-
lă şi rolul ablaţiei nodului atrio-ventricular nu au 
fost clar defi nite în afara unor seturi de date ob-
servaţionale. Există o nevoie clară de studii clinice 
randomizate puternice în cazul acestui grup des 
întâlnit de pacienţi.

 Domeniul aritmiilor şi cardiomiopatiilor moşteni-
te a benefi ciat de progrese majore în ultimii 20 de 
ani, în principal datorită disponibilităţii diagnosti-
cului genetic şi datelor clinice din registrele mari. 
Un număr mare de pacienţi cu aritmii şi cardio-
miopatii dobândite mor în continuarea înainte 

bună identifi care a pacienţilor cu cardiomiopa-
tii moştenite şi patologii aritmogene dobândite, 
stra ti fi carea riscului de MS la pacienţii cu insufi -
cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie conservată şi 
riscul de MS la pacienţii cu fi brilaţie atrială.

 Defi brilatoarele portabile pot fi  opţiuni terape-
utice de interes la pacienţi selecţionaţi, dar sunt 
necesare studii randomizate mai mari înainte ca 
indicaţia să fi e clar defi nită.

 Studii clinice randomizate despre fezabilitatea 
studiului electrofi ziologic în stratifi carea 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 prevenţia primară a MSC, care s-au folosit 
până în prezent ca bază pentru utilizarea DAI-ului 
la pacienţii cu disfuncţie sistolică de VS şi insufi ci-
enţă cardiacă. Profi lul pacienţilor si tratamentele 
s-au schimbat semnifi cativ de atunci: pacienţii de 
azi sunt mai vârstnici şi au mai multe comorbidi-
tăţi precum fi brilaţia atrială, boală renală cronică 
şi altele. De aceea, noi studii clinice sunt necesare 
pentru a evalua potenţialul benefi ciu al preven-
ţiei primare a MSC cu DAI pentru populaţia de 
azi. Deoarece nu sunt în desfăşurare la momentul 
actual studii clinice randomizate relevante, datele 

Prevenţia MSC la atleţi
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Evaluarea atentă a istoricului pentru a descoperi o patologie cardiovasculară subiacentă, tulburări de ritm, epi-
soade sincopale sau antecedente heredocolaterale de MSC este recomandată la atleţi. I C

acest
panel de
experţi

În cazul descoperirii unor anomalii ECG sugestive de afectare cardiacă structurală, se recomandă ecocardiografi e 
şi/sau IRM cardiac. I C

acest
panel de
experţi

Examenul fi zic şi un ECG de repaus de 12 derivaţii trebuie avut în vedere pentru screening-ul dinaintea competi-
ţiilor sportive la tinerii atleţi. IIa C

acest
panel de
experţi

Persoanele de vârstă medie care încep exerciţii fi zice de intensitate mare ar trebui evaluaţi cu consemnarea 
istoricului, cu examen fi zic, scorul SCORE şi ECG de repaus.

IIa C 785

Personalul din facilităţile sportive ar trebui instruit în resuscitare cardiopulmonară şi utilizarea corectă a unui 
defi brilator automatic extern.

IIa C
179,
786

IRM = imagistică prin rezonanţă magnetică, ECG = electrocardiogramă, SCORE = Systematic Coronary Risk Evaluation (Evaluarea sistematică a riscului coronarian), MSC = moarte subită cardiacă
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Tratamentul pacienţilor cu sindrom Wolf-Parkinson-White
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Ablaţia transcateter este recomandată pacienţilor cu sindrom WPW care au fost resuscitaţi din stop cardiac subit 
prin FiA şi conducere rapidă pe calea accesorie cauzând FiV.

I B 793

Ablaţia transcateter ar trebui luată în considerare în cazul pacienţilor cu sindrom WPW care sunt simptomatici şi/
sau au o cale accesorie cu perioadă refractară ≤240 ms.

IIa B 793

WPW = Wolf Parkinson White; FiA = fi brilaţie atriala; FiV = fi brilaţie ventriculară
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea
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de recurente cu risc vital de aritmii ventriculare. 
Rămâne a fi  testat dacă tratamentul antiaritmic 
specifi c poate îmbunătăţii prognosticul. În timp 
de ablaţia transcateter la pacienţii cu tahicardii 
ventriculare şi afectare cardiacă structurală s-a 
dovedit că reduce semnifi cativ numărul recuren-
ţelor de TV, impactul acesteia asupra mortalităţii 
nu este clară şi necesită investigaţii suplimentare.

14. CE SĂ FACEM ŞI CE NU DIN 
GHIDURI

de stabilirea diagnosticului, sugerând necesitatea 
unei alte strategii de diagnosticare. Lacune ştiin-
ţifi ce există în protocoalele de stratifi care a ris-
cului pentru patologii precum sindromul Brugada, 
sindromul de QT scurt, DAVD şi majoritatea car-
diomiopatiilor dilatative non-ischemice.

 TV-urile agravează prognosticul pacienţilor cu di-
ferite boli cardiace structurale. Noi antiaritmice 
sau alte terapii medicale sunt necesare urgent 
pentru a permite unui spectru populaţional mai 
larg să fi e protejat de primul episod sau episoa-

Managementul aspectelor legate de fi nalul vieţii
Recomandări Clasaa Nivelulb Referinţac

Discutarea aspectelor legate de fi nalul vieţii cu pacienţii care au indicaţie de implantare de DAI trebuie luată în 
calcul anterior implantării şi în momente cheie de-a lungul evoluţiei bolii.

IIa C 805,806

Dezactivarea DAI-ului trebuie avută în vedere când starea clinică se deteriorează. IIa C 805,806
DAI = defi brilator automatic implantabil
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa care susţine recomandarea

Populaţia generală Clasaa Nivelulb

Analiza sângelui şi a altor fl uide colectate adecvat pentru analiză toxicologică şi patologie moleculară este recomandată în cazul 
tuturor victimelor unei morţi neexplicate.

I C

Este recomandat ca accesul publicului la defi brilatoare să fi e realizat în locuri unde stopul cardiac este relativ frecvent şi unde se 
poate face depozitare adecvată (de exemplu: şcoli, stadioane, staţii mari, cazinouri) sau în locuri unde nu există acces la defi brila-
tor (de exemplu: trenuri, vase de croazieră, avioane, etc).

I B

Pacienţi cu indicaţie de DAI
Discutarea problemelor legate de calitatea vieţii este recomandată înainte de implantarea DAI-ului şi pe parcursul evoluţiei bolii 
la toţi pacienţii.

I C

Boala cardiacă ischemică
Reevaluarea FEVS la 6-12 săptămâni după un infarct miocardic este recomandată pentru evaluarea necesităţii unui DAI în preven-
ţie primară.

I C

Pacienţii cu insufi cienţă cardiacă 
Terapia cu DAI este recomandată pentru a reduce MSC la pacienţii cu IC simptomatică (clasa NYHA II sau III) şi FEVS ≤35% după 
≥3 luni de tratament medicamentos optim care au speranţă de viaţă de cel puţin 1 an cu status funcţional bun:
- etiologie ischemică şi cel puţin 6 săptămâni după un infarct miocardic I A
- etiologie non-ischemică I B
Terapia de resincronizare cardiacă cu defi brilare pentru prevenţia primară a MS la pacienţii în ritm sinusal cu IC moderată (clasa 
NYHA II): TRC-D este recomandată pentru reducerea mortalităţi globale la pacienţii cu durata QRS ≥130 ms, cu FEVS ≤30% şi 
cu BRS în ciuda tratamentului medicamentos optim timp de cel puţin 3 luni care au speranţă de viaţă de cel puţin 1 an cu status 
funcţional bun.

I A

Terapia de resincronizare cardiacă pentru prevenţia primară a MS la pacienţi în ritm sinusal şi clasă NYHA funcţională III/ambu-
latorie IV: TRC este recomandată pentru reducerea mortalităţii generale la pacienţii cu FEVS ≤35% şi BRS în ciuda tratamentului 
medicamentos optim timp de cel puţin 3 luni care au speranţă de viaţă de cel puţin 1 an cu status funcţional bun:
- cu durata QRS >150 ms I A
- cu durata QRS 120-150 ms I B
Boli aritmogene dobândite
Evitarea competiţiilor sportive este recomandată în cazul pacienţilor cu DAVD.
Alte recomandări
Flecainida poate fi  adăugată la medicaţia beta-blocantă la pacienţii cu diagnostic de TVPC ce prezintă sincope recurente sau 
tahicardie ventriculară polimorfă/bidirecţională sub beta-blocante când există risc/contraindicaţie pentru un DAI sau acesta nu e 
valabil sau nu e acceptat de către pacient.

IIa C

Un DAI poate fi  luat în discuţie la pacienţii cu CMD şi o patologie determinată de mutaţia lamininei A/C şi factori de risc clinici. IIa B
DAI = defi brilator automatic implantabil; TRC(-D) = terapie de resincronizare cardiacă (cu defi brilare); NYHA = New York Heart Association; MSC = moarte subita cardiacă; DAVD= displazie aritmogenă de 
ventricul drept; TVPC = tahicardie polimorfă catecolaminergică; CMD = cardiomiopatie dilatativă; BRS = bloc de ram stâng
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
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