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1. Preambul

Ghidurile evaluează și sumarizează dovezile disponibile în prezent, cu scopul 
de a asista profesioniștii din domeniul sănătății în alegerea celor mai bune 
strategii de management pentru fiecare pacient cu o anumită patologie. 
Ghidurile și recomandările acestora ar trebui să faciliteze luarea deciziilor de 
către personalul medical în practica lor zilnică. Totuși ghidurile nu înlocuiesc 
relația medic-pacient. Decizia finală în ceea ce privește fiecare pacient 
trebuie să fie luată de către profesionistul din domeniul sănătății, bazată pe 
circumstanțele reale în care este pacientul. Aceste decizii sunt luate dupa 
consultarea cu pacientul sau, după caz, cu aparținătorul acestuia. 
Ghidurile sunt destinate pentru profesioniștii din domeniul sănătății. Pentru 
a se asigura că toți utilizatorii au acces la cele mai recente recomandări, 
ghidurile ESC sunt disponibile gratis. ESC atenționeză cititorii că limbajul 
tehnic poate fi interpretat greșit și nu iși asumă responsabilitatea în această 
privință. 
Un număr mare de ghiduri au fost publicate în ultimii ani de către ESC. Ca 
urmare a impactului asupra practicii clinice, pentru elaborarea ghidurilor au 
fost stabilite criterii de calitate, cu scopul ca toate deciziile să fie transparente 
pentru utilizator. Recomandările pentru formularea și elaborarea ghidurilor 
ESC pot fi vizualizate pe site-ul ESC (https://www.escardio.org/Guidelines). 
Ghidurile ESC reprezintă poziția oficială a Societății Europene de Cardiologie 
asupra unui subiect dat și sunt actualizate în mod regulat. În plus față de 
publicarea Ghidurilor de practică clinică, ESC conduce programul de cercetare 
„EURObservational“, care include registrele internaționale de boli și 

intervenții cardiovasculare și care sunt esențiale pentru evaluarea 
proceselor diagnostic și terapeutice, pentru utilizarea adecvată a 
resurselor și pentru a crește aderența la ghiduri. Aceste registre au 
ca scop o mai bună înțelegere a practicii medicale în Europa și în 
întreaga lume. Registrele sunt bazate pe date de înaltă calitate 
colectate în timpul practicii clinice de rutină. 

În plus, ESC a dezvoltat un set de indicatori de calitate (IC), 
acestea fiind niște instrumente pentru evaluarea nivelului de 
implementare a ghidurilor folosite de ESC, de spitale, de furnizorii 
de servicii medicale și de profesioniștii din domeniul medical 
pentru a analiza practica clinică și pentru programele 
educaționale pe lânga mesajele cheie ale ghidurilor pentru 
îmbunătățirea calității îngrijirilor medicale și rezultatele clinice ale 
acestora. 

Membrii acestui grup au fost selectați de ESC pentru a 
reprezenta profesioniștii implicați în îngrijiri medicale ale 
pacienților cu aceste patologii. Procedura de selecție a acestora 
ne asigură că există un grup reprezentativ din toată comunitatea 
ESC și din subspecialitatea relevantă. Este importantă 
diversitatea, incluzând genul și țara de origine. S-a efectuat 
evaluarea critică a diagnosticului și a procedurilor terapeutice, 
incluzând evaluarea risc- beneficiu. Nivelul de evidență și puterea 
recomandării pentru opțiunile managementului cazurilor 
individuale au fost analizate și clasificate cum se descrie în 
continuare. Grupul de lucru trece prin procedurile de vot. Toate 
recomandările trebuie să fie luate prin votul a cel puțin 75% dintre 
experți. 

Tabel 1  Clase de recomandări 
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Tabel nr. 2 Nivele de evidență 

Experții care scriu și revizuiesc toate datele completează declarații 
de interese pentru toate legăturile care ar putea fi percepute ca 
potențiale sau reale cauze de conflicte de interes. Aceste declarații de 
interese au fost revizuite și se găsesc pe site-ul ESC 
(http://www.escardio.org/ Guidelines). Au fost compilate într-o 
comunicare și publicate într-un supliment alături de ghiduri. 

Acest proces asigură transparență și previne potențialele biasuri în 
procesul de dezvoltare și revizuire. Orice modificare în declarația de 
interese care apare în timpul elaborării ghidurilor este notificată către 
ESC și actualizată. Grupul de lucru este finanțat doar de ESC, fără 
implicarea altor părți din industria serviciilor de sănătate. 

Comitetul ESC CPG supraveghează coordonarea și elaborarea noilor 
ghiduri. Comitetul este responsabil și pentru aprobarea acestor ghiduri. 
Ghidurile sunt revizuite de Comitetul CPG și de experții externi, 
incluzând diferiți membri din tot ESC, din subspecialitățile ESC și din 
Societățile Nationale de Cardiologie. După o revizuire corespunzătoare, 
ghidurile sunt certificate de experții din grupurile de lucru. Documentul 
final este semnat de Comitetul CPG pentru a fi publicat în European 

Heart Journal. Ghidurile sunt elaborate după o atentă evaluare a 
informațiilor medicale și ale dovezilor disponibile în timpul elaborării 
lor. 

Sarcina dezvoltării ghidurilor a inclus și crearea unor instrumente 
educaționale și a programelor de implementare a recomandărilor, 
incluzând versiuni concentrate „de buzunar“ ale ghidurilor, slide-uri cu 
rezumate, broșuri sumarizate pentru non- specialiști și o versiune 
electronică pentru aplicațiile digitale (smartphone-uri etc.). Deoarece 
aceste versiuni sunt rezumate, 

pentru mai multe informații utilizatorul trebuie să acceseze versiunea 
„full text“ a ghidurilor care este disponibilă gratuit prin intermediul 
site-ul web ESC și găzduită pe site-ul web EHJ și EJCTS. Societățile 
naționale de cardiologie afiliate ESC sunt încurajate să susțină, să 
adopte, să traducă și să implementeze toate ghidurile ESC. Sunt 
necesare programe de implementare deoarece s-a demonstrat că 
evoluția bolii poate fi influențată în mod favorabil de aplicarea 
recomandărilor clinice. 

Profesioniștii din domeniul sănătății sunt încurajați să ia în 
considerare ghidurile ESC și EACTS atunci când își exercită judecata 
clinică, dar și pentru determinarea și implementarea strategiilor 
medicale de prevenție, diagnostic sau tratament. Cu toate acestea, 
ghidurile ESC/EACTS nu trec peste responsabilitatea individuală a 
profesioniștilor medicali de a lua deciziile potrivite ținând cont de 
starea de sănătate a fiecărui pacient și de comun acord cu pacientul 
sau cu aparținătorul acestuia. De asemenea, profesionistul medical are 
responsabilitatea de a verifica regulile și reglementările 
medicamentelor și dispozitivelor medicale care sunt aplicate în fiecare 
fiecare țară în momentul prescrierii acestora 

Utilizarea off-label a medicației poate fi prezentată în acest ghid, 
dacă există un nivel de evidență corespunzător pentru a putea fi 
considerată potrivită pentru o anumită patologie și dacă pacienții ar 
putea beneficia de pe urma tratamentulului. Totuși decizia finală în 
ceea ce privește un anumit pacient trebuie făcută de profesionistul 
medical responsabil de acel caz, cu următoarele precizări: 

(1) situația specifică a pacientului. În acest caz, se specifică faptul 
că dacă nu există reglmentări naționale privind utilizarea off-label a
medicației, aceasta trebuie limitată la situații când este în

http://www.escardio.org/Guidelines
http://www.escardio.org/Guidelines
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Continued 

interesul pacientului să se utilizeze, cu atenție în ceea ce privește 
calitatea, siguranța și eficiența îngrijirilor medicale, doar cu 
informarea și acordul pacientului în prealabil 

(2) reglementările medicale specifice fiecărei țări, indicațiile
agențiilor naționale de medicamente și codurile de etică pe
care profesioniștii din domeniul sănătății trebuie să le 
respecte, când există.

Tabel 4  Noile recomandări în 2022 

. 

2. Introducere
Acest document reprezintă varianta actualizată a Ghidului ESC 2015 pentru 
managementul pacienților cu aritmii ventriculare (AV) și prevenția morții 
subite cardiace (MSC). Această revizuire a fost necesară pentru că există 
noi observații despre epidemiologia MSC, noi evidențe privind genetica, 
imagistica și aspectele clinice pentru stratificarea riscului de AV și MSC și 
dezvoltarea evaluării pentru diagnostic și tratament. Comitetul a fost 
alcătuit din 25 membri, incluzând 23 de medici experți, un metodologist 
și un pacient reprezentativ. Experții au fost selectați pentru a acoperi 
toate ariile AV și MSC și supraspecializările cardiologiei, cu sprijinul 
grupurilor de lucru ESC.  

Toți cei 25 membri ai comitetului grupului de lucru au aprobat 
recomandările din ghid, după votul anonim. Nouă zeci și nouă de review-
eri au revizuit acest document. După controlul amănunțit și instrucțiunile 
metodologistului grupului, s-au alcătuit 1155 de referințe bibliografice, din 
care 485 au fost selectate ca să susțină recomandările, fiind specificate în 
tabelul cu evidențe ). 

2.1. Ce este nou 
Diagnosticul și managementul din ghid au fost adaptate pentru a facilita 
utilizarea lor în practica zilnică. 

Prima parte generală are secțiuni noi despre evaluarea 
diagnosticului, incluzând teste farmacologice de provocare, testare 
genetică și analiză sistematică a subiecților și familiilor lor cu patologie 
primară în sfera tulburărilor electrice ale inimii. Sunt prezentate 5 scenarii 
frecvente prin scheme cuprinzătoare și recomandări pentru evaluarea 

diagnosticului la prima prezentare cu AV a pacienților necunoscuți cu 
patologie cardiacă. De asemenea, se prezintă recomandările practice 
pentru optimizarea programării și algoritmilor implantării 
defibrilatoarelor cardiace (ICD) la pacienții cu tahicardie cu complexe largi 
și furtună electrică. (Tabelul 3). 

Tabel 3  Noi secțiuni și concepte 

Recomandări Clasa 

Suport vital de bază public și acces la DAE 
Este recomandat să existe defibrilator în locurile unde stopul 
cardiac este cel mai probabil să apară.a I 

In cazul stopului cardiac extraspitalicesc, este recomandată RCP 
promptă de către martori 

I 

Este recomandat să se promoveze în comunitate cursurile de 
suport vital de bază pentru a crește rata RCP-ului și utilizarea 
DAE 

I 

Ar trebui luată în considerarea alarma la telefon a martorilor ce au 
cursuri de suport vital de bază, care ar putea ajuta pacienții cu stop 
cardiac extraspitalicesc 

IIa 

Tratamentul AV. Aspecte generale 
De primă intenție, se recomandă cardioversia cu curent direct la 
pacienții cu TV monomorfă susținută, cu risc anestezic/sedativ 
mic. 

I 

Se recomandă la toți pacienții cu insuficiență cardiacă cu fracție 
de ejecție redusă tratament medical optim incluzând 
IECA/BRA/ARNI/MRA, beta-blocanți, inhibitori de SGLT2. 

I 

Implantarea defibrilatorului se recomandă doar la 
pacienții care au o șansă de supraviețuire cu o calitate 
a vieții satisfăcătoare de peste 1 an 

I 

Ar trebui luată în considerare procainamida intravenos la 
pacienții cu TV monomorfă susținută stabili hemondinamic. IIa 

Poate fi luată în considerare amiodarona intravenos la 
pacienții cu TV monomorfă susținută stabili hemodinamic, fără 
un diagnostic cunoscut. 

IIb 

Poate fi luată în considerare ablația pe cateter, când ICD-ul nu 
este disponibil, este contraindicată sau este refuzată de 
pacient, la cei cu TV monomorfă susținută sau TV polimorfă 
susținută/FV declanșată de un complex ventricular prematur 

IIb 

Poate fi luat în considerare WCD-ul în faza precoce post-IMA la 
pacienții selectați. 

IIb 

Boală coronariană 

La pacienții cu boală coronariană și cu TV monomorfă susținută 
recurentă, simptomatică sau TV monomorfă susținută cu șocuri 
de la ICD, în ciuda tratamentului cronic cu amiodaronă se 
recomandă ablația pe cateter, mai mult decât creșterea dozelor 
de antiartimic. 

I 

Se recomandă imagistica de stress cardiac în timpul exercițiului 
fizic, în plus față de testul cardiopulmonar, după intervenția 
chirurgicală, la pacienții cu anomalii de origine ale arterelor 
coronare și cu stop cardiac resuscitat. 

I 

La pacienții cu stop cardiac resuscitat, cu spasm arterial 
coronarian, ar trebui luat în considerare implantarea de ICD. 

IIa 

Terapia ICD ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
boală coronariană, IC clasa NYHA I, care mențin FEVS 
≤30% și după ≥3 luni de tratament medical optimal. 

IIa 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
boală coronariană, FEVS≤40% (în ciuda a minim 3 luni de OMT), cu 
TVMS inductibile la stimularea electrică programată (SEP). 

 
IIa 

Noi secțiuni și concepte Secțiune 

5.2 
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La pacienți cu boală coronariană și TV monomorfă susținută bine 
tolerată cu FEVS ≥40%, ar trebui luată în considerare ablația pe 
cateter, ca alternativă la implantarea ICD în centrele cu experiență 
dacă rezultatele favorabile au fost         dovedite. 

IIa 

Ablația pe cateter ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
boală coronariană și TV monomorfă susținută recurentă, 
simptomatică sau cu șocuri date de ICD pentru TV monomorfă 
susținută, în ciuda tratamentului cu beta-blocant sau sotalol. 

IIa 

Complexe ventriculare premature idiopatice/ Cardiomiopatie indusă de TV 
și PVC 

Ablația pe cateter se recomandă ca primă linie de tratament 
pentru TV idiopatică simptomatică/complexe ventriculare 
premature din tractul de ejectie al VD sau din fasciculele ramului 
stâng. 

I 

Beta-blocante sau calciu-blocantele non-dihidropiridinice sunt 
recomandate la pacienții cu TV idiopatică simptomatică/ complexe 
ventriculare premature din tractul de ejecție al VD sau din 
fasciculele stângi. 

I 

La pacienții cu complexe ventriculare premature/ TV și o 
prezentare atipică pentru originea idiopatică a acestora, RMN-ul 
cardiac ar trebui luat în considerare, chiar și cu o ecocardiografie 
normală. 

IIa 

Beta-blocantele, calciu-blocantele non-dihidropiridinicele sau 
flecainida ar trebui luate în considerare când ablația pe cateter 
nu este disponibilă, nu este dorită sau este riscantă la pacienții 
simptomatici cu TV idiopatică simptomatică/ complexe 
ventriculare premature din tractul de ejectie al VD sau din 
fasciculele stângi. 

IIa 

Ablația pe cateter sau flecainida ar trebui luate în considerare la 
pacienții cu TV idiopatică simptomatică/ complexe ventriculare 
premature din altă orgine față de tractul de ejectie al VD sau 
din fasciculele stângi. 

IIa 

La pacienții cu o reducere inexplicabilă a FEVS și cu încărcare 
de cel puțin 10% cu complexe premature ventriculare ar trebui 
luată în considerare cardiomiopatia indusă de PVC. 

IIa 

La pacienții suspecți de cardiomiopatie indusă de PVC, RMN 
cardiac ar trebui luat în considerare. 

IIa 

La non-responderii RCT, cu complex ventriculare premature 
frecvente, predominant monomorfe, care împiedică funcționarea 
optimă a pacing-ului biventricular, în ciuda tratamentului 
medicamentos, ar trebui luată în considerare ablația pe cateter 
sau tratamentul antiaritmic. 

IIa 

Ablația pe cateter poate fi luată în considerare pentru TV 
idiopatică/ complexe ventriculare premature, la pacienți 
asimptomatici cu mai mult de 20% de complexe ventriculare 
premature pe zi la consult. 

IIb 

Amiodarona nu este recomandată ca primă linie de tratament 
la TV/ complexe ventriculare premature. 

III 

CMD/CMNDH 

Testarea genetică (genele LMNA, PLN, RBM20 și FLNC) se 
recomandă la pacienții cu CMD/CMNDH și întârziere în conducere 
AV la <50 ani sau care au istoric familial de CMD/CMNDH sau MS 
la rudă de gradul 1 la <50ani. I 

Se recomandă efectuarea unui ECG și a ecocardiografiei la rudele 
de gradul 1 a unui pacient cu CMD/CMNDH dacă: 
• Pacientul index a fost diagnosticat <50 ani sau are

aspecte clinice sugestive pentru transmiterea genetică
• Există istoric familial de CMD/CMNDH sau MS.

I 

RMN cu LGE trebuie luată în considerare la pacienții cu 
CMD/CMNDH pentru estimarea etiologiei și 
riscului de AV/MSC. 

IIa 

Testarea genetică (genele LMNA, PLN, RBM20 și FLNC) ar 
trebui luată în considerare pentru stratificarea riscului la 
pacienții cu CMD/CMNDH sporadică, care se prezintă la o 
vârstă tânară cu semne sugestive pentru o etiologie transmisă 
genetic. 

IIa 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
CMD/CMNDH cu FEVS < 50% și ≥2 factori de risc (sincopă, 
augmentare tardivăcugadolinium peRMN, TVS monofocală indusă 
peSEP, mutații patogenice- pegenele LMNA, PLN, 
FLNC și RBM20). 

IIa 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerarea la pacienți cu 
CMD/ CMNDH și TVS monofocală, fără instabilitate 
hemodinamică. 

IIa 

La rudele de gradul 1 ale unui pacient cu CMD/CMNDH aparent 
sporadică, ar putea fi luată în considerare efectuarea unui ECG și 
a unei ecocardiografii. 

IIb 

Nu se recomandă efortul de intensitate mare, inclusiv sporturi 
competitive la persoanele cu CMD/ CMNDH și mutație LMNA. III 

CMAVD 

La pacienții cu CMAVD se recomandă IMR cardiac. I 
La pacienții cu suspiciune sau diagnostic de CAVD se recomandă 
sfatul și testarea genetică. 

I 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare la pacienții 
simptomatici cu CMAVD, cu disfuncție moderată de VS sau VD și 
TVNS sau inducere de TVS pe PES. 

IIa 

La pacienții cu CMAVD și indicație pentru ICD, ar trebui luat în 
considerare un dispozitiv cu funcție de pacing la frecvențe mari 
pentru TVS monomorfică. 

IIa 

Ar putea fi luată în considerare interzicerea efortului fizic de 
intensitate mare la pacienții purtători de mutații pentru C MAVD, 
fără exprimare fenotipică. 

IIb 

Tratamentul cu beta-blocanți ar putea fi luat în considerare la toți 
pacienții cu diagnostic final de CMAVD. 

IIb 

La pacienții cu CMAVD și simptome sugestive pentru AV, ar putea 
fi luată în considerare pentru stratificarea riscului SEP 

IIb 

CMH 

Pentru diagnosticul CMH se recomandă RMN cardiac cu 
amplificare tardivă cu gadolinium (LGE) 

I 

Consilierea și testarea genetică sunt recomandate la pacienții cu 
CMH. 

I 

La o ruda de gradul I a unui pacient cu CMH, se recomandă 
ECG și ecocardiografie. 

I 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare la pacienții 
>16 ani cu un risc la 5 ani de moarte subită de 4-6% și cu o
(a) amplificare tardivă semnificativă cu gadolinum la IRM
cardiac (de obicei ≥15% din masa VS); 
sau (b) FEVS<50%; 
sau (c) modificare anormală a TA în timpul testului de efort g; sau (d) 
anevrism apical de VS; 
sau (e) mutație patogenică sarcomerică . 

IIa 

La copii sub 16 ani cu CMH și cu un risc estimat la 5 ani de MS ≥6% 
(bazat pe HCM Risk-Kids scoreh), ar treb ui lu ată în consid erare 
im p lan tare a de I CD. 

IIa 

La pacienții cu CMH care se prezintă stabili hemodinamic cu TV 
monomorfă susținută, tolerată ar trebui luată în considerare 
implantarea de ICD. 

IIa 
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Medicamentele antiaritmice pot fi recomandate pacienților 
cu CMH și aritmie ventriculară simptomatică, recurentă sau 
cu șocuri repetate, simptomatice ale ICD. 

IIa 

Medicamentele antiaritmice pot fi recomandate pacienților 
cu CMH și aritmie ventriculară simptomatică, recurentă sau 
cu șocuri repetate, simptomatice ale ICD. 

IIb 

ICD poate fi recomandat pacienților cu CMH cu vârstă ≥ 16 
ani cu riscul de moarte subită la 5 ani mic (<4%) și cu (a) o 
LGE importantă la RMN cardiac (de obicei ≥ cu 15% din 
masa VS) sau (b) FEVS <50% sau (c) anevrism apical VS. 

IIb 

Ablația transcateter în centrele specializate poate fi 
recomandată pacienților selectați cu CMH și TV monomorfă 
susținută simptomatică, recurentă sau șocuri ale ICD pentru 
TV monomorfă susținută când tratamentul antiaritmic este 
ineficient, contraindicat sau nu este tolerat. 

IIb 

Noncompactarea VS și CMR 

În cazul pacienților cu noncompactare de VS bazat pe RMN 
cardiac sau ecocardiografic, implantarea unui ICD pentru 
prevenția primară a MSC poate fi recomandată cu 
respectarea recomandărilor pentru CMD/cardiomiopatie 
nondilatativă hipokinetică. 

IIa 

ICD poate fi recomandat pacienților cu amiloidoză cu lanțuri 
ușoare sau amiloidoză cardiacă asociată transtiretinei cu TV 
instabilă hemodinamic. 

IIa 

Bolile neuromusculare 

Studiul electrofiziologic este recomandat pacienților cu 
distrofie miotonică și palpitații sau sincope sugestive de 
aritmii ventriculare sau după un stop cardiac . IIa 

ICD este recomandat pacienților cu distrofie miotonică și TV 
monomorfă susținută sau stop cardiac resuscitat necauzat de 
tahicardia ventriculară reintrantă în ramură . IIa 

Studiul electrofiziologic poate fi recomandat pacienților cu 
distrofie miotonică și creșterea bruscă a intervalului PR sau a 
duratei QRS . IIa 

Studiul electrofiziologic poate fi luat recomandat 
pacienților cu distrofie miotonică și intervalul PR ≥ 240 ms 
sau durata QRS ≥ 120 ms sau cu vârsta > 40 ani și aritmii 
supraventriculare sau cu vârsta> 40 ani și LGE 
semnificativă la RMN cardiac. 

IIa 

Pentru pacienții cu distrofie miotonică fără întârzieri de 
conducere AV și sincopă cu suspiciune înaltă de aritmie 
ventriculară, ICD poate fi recomandat. 

IIa 

Pacienții cu distrofie miotonică și palpitații înalt sugestive de 
aritmie ventriculară și tahicardie ventriculară non reintrantă 
în bloc de ramură ar putea beneficia de ICD . IIa 

În cazul pacienților cu distrofie musculară în centuri tip 1B sau 
distrofie musculară Emery-Dreifuss cu indicație de pacing, un ICD 
poate fi luat în considerare . 

IIa 

ICD poate fi recomandat pacientțior cu distrofie musculară 
Duchenne/Becker și cu LGE semnificativă la RMN. 

IIa 

ICD mai degrabă decât un pacemaker permanent poate 
fi recomandat în cazul pacienților cu distrofie miotonică 
cu factori de risc suplimentari pentru aritmii ventriculare 
sau MSC , simptomatice ale ICD. 

IIb 

Pentru pacienții cu distrofie musculară, studiul 
electrofiziogic pentru evaluarea conducerii AV și 
inducerea de aritmie nu sunt recomandate fără 
suspiciune de aritmie sau fără progresia tulburărilor de 
conducere pe ECG. 

III 

Bolile inflamatorii e 

La pacienții cu TV sustinuta instabili hemodinamic sau FV în 
timpul fazei acute a miocarditei, ICD înainte de externarea din 
spital poate fi recomandat. IIa 

La pacienții post-miocardită cu TV recurentă, simptomatică, 
tratamentul antiaritmic poate fi luat în considerare. IIa 

Ablația transcateter, în centrele specializate, poate fi luată în 
considerare la pacienții post miocardită cu TV monomorfă 
susținută, recurentă, simptomatică sau șocuri electrice ale ICD 
pentru TV monomorfă susținută, caâd medicația antiaritmică 
este ineficientă, contraindicată sau nu este tolerată. 

IIa 

La pacienții cu TV monomorfă susținută stabili hemodinamic în 
faza cronică a miocarditei, un ICD poate fi luat în considerare. IIa 
La pacienții cu sarcoidoză cardiacă cu FEVS> 35%, dar LGE 
semnificativă la RMN cardiac după rezoluția inflamației 
acute, se poate lua în considerare un ICD. IIa 

La pacienții cu sarcoidoză cardiacă cu FEVS 35-50% și LGE 
minor la RMN cardiac, după rezoluția inflamației acute, SEP 
pentru stratificarea riscului poate fi recomandată. IIa 

În cazul pacienților cu sarcoidoză cardiacă, FEVS 35-50% și 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută indusă de SEP, un 
ICD poate fi luat în considerare. 

IIa 

În cazul pacienților cu sarcoidoză cardiacă și aritmii 
ventriculare simptomatice, recurente, tratamentul antiaritmic 
poate fi recomandat. 

IIa 

Amiodarona poate fi recomandată pt. a reduce riscul de 
aritmie la pacienții cu cardiomiopatie Chagas cu ExV sau TV. 

IIa 

La pacienții cu cardiomiopatie Chagas și TVMS simptomatică, 
recurentă sau șocuri ale ICD pentru TVMS pentru care 
medicația antiaritmică este ineficientă, contraindicată sau nu 
este tolerată, ablația transcateter poate fi recomandată. 

IIa 

La pacienții cu TV monomorfă susținută stabili hemodinamic 
aparută în faza cronică a miocarditei, cu funcție VS prezervată 
și cicatrice limitată susceptibilă la ablație, ablația transcateter 
poate fi recomandată ca alternativă la ICD după discuția cu 
pacientul și dacă criteriile au fost îndeplinite. 

IIb 

Ablația transcateter în centrele specializate poate fi 
recomandată pacienților cu sarcoidoză cardiacă cu ICD, cu TV 
monomorfă susținută recurentă, simptomatică sau șocuri ale 
ICD pentru TV monomorfă susținută la care medicația 
antiaritmică este ineficientă/contraindicată/nu este tolerată. 

IIb 

Boli cardiace congenitale 

La pacienții cu boli cardiace congenitale, cu aritmii 
ventriculare susținute, evaluarea pentru leziuni reziduale sau 
noi anomalii structurale este recomandată. 

I 

În cazul pacienților selectați cu boli cardiace congenitale 
(transpoziție de vase mari reparată, operația Fontan și 
anomalie Ebstein) care se prezintă cu stop cardiac, evaluarea 
și tratamentul tahicardiei supraventriculare cu conducere 
ventriculară rapidă poate fi luată în considerare. 

IIa 

În cazul pacienților cu Tetralogie Fallot operată propuși pentru 
reparare chirurgicală sau transcutanată a valvei pulmonare, 
cartografierea preoperatorie și secționarea istmurilor 
anatomice asociate TV înainte sau în timpul intervenției poate 
fi recomandată. 

IIb 
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În cazul pacienților cu Tetralogie Fallot reparată cu funcție 
biventriculară prezervată și TV monomorfă susținută 
simptomatică, ablația transcateter sau ablația chirurgicală 
concomitentă în centrele specializate poate fi considerată o 
alternativă la defibrilatorul implantabil. 

IIb 

Fibrilația ventriculară idiopatică 

Se recomandă ca FV idiopatică să fie diagnosticată la 
supraviețuitorii unui stop cardiac, de preferat cu 
documentarea FV, după excluderea unei etiologii structurale, 
canalopatie, metabolică sau toxicologică. 

I 

Isoprenalina, verapamil sau chinidina pentru tratamentul acut 
al unei furtuni electrice sau șocuri repetate ale ICD pot fi 
recomandate în FV idiopatic . 

IIa 

Chinidina poate fi recomandată în terapia cronică pentru 
supresia furtunii electrice sau descărcărilor ICD recurente în 
FV idiopatică . 

IIa 

Testarea clinică (istoric, ECG, test de efort, ecocardiografie) 
pentru rudele de gradul I ale pacienților cu FV idiopatică 
poate fi luată în considerare . 

IIb 

În cazul pacienților cu FV idiopatică, testarea genetică a 
genelor implicate în canalopatii și cardiomiopatii poate fi 
recomandată . 

IIb 

Sindromul QT lung 

În cazul pacienților cu SQTL diagnosticat clinic, testarea și 
consilierea genetică sunt recomandate . 

I 

Beta-blocantele, ideal betablocantele neselective (nadolol sau 
propranolol) sunt recomandate în cazul pacienților cu SQTL 
cu prelungirea intervalului QT documentată, pentru a reduce 
riscul de evenimente aritmice. 

 

I 

Mexiletina este indicată pacienților cu SQTL tip 3 cu interval 
QT prelungit . 

I 

În SQTL se recomandă calcularea riscului de aritmii înainte de 
inițierea terapiei bazată pe genotip și durata intervalului QTc . IIa 

ICD poate fi luat în considerare în cazul pacienților cu SQTL 
asimptomatici cu risc înalt (în funcție de calculatorului de risc 1- 
2-3 SQTL) în asociere cu terapia medicamentoasă genotip
specifică (metiletina pentru SQTL tip 3).

 

IIb 

Testarea diagnostică de rutină de provocare cu adrenalină nu 
este recomandată în SQTL . 

III 

Sindromul Andersen-Tawil 

Testarea genetică este recomandată pacienților cu suspiciune 
de sindrom Andersen-Tawil . 

I 

ICD este recomandat pacienților cu sindrom Andersen-Tawil 
după stop cardiac resuscitat sau TV susținută netolerată . I 

Sindromul Andersen-Tawil ar trebui luat în considerare la 
pacienții fără boală cardiac structurală care prezintă cel 
puțin 2  din următoarele : 
• Unde U proeminente cu sau fără interval QT prelungit
• ExV/TV Bidirecționale și/sau polimorfe 
• Caracteristici dismorfice
• Paralizie periodică
• Mutația KCNJ2 cu pierderea funcției.

IIa 

Betablocantele și/sau flecainida cu/fără acetazolamidă pot fi 
recomandate pacienților cu sindromul Andersen-Tawil pentru 
tratamentul aritmiilor ventriculare. 

IIa 

Un ILR poate fi recomandat pacienților cu sindrom Andersen- 
Tawil cu sincopă inexplicabilă. 

IIa 

ICD poate fi recomandat pacienților cu sindrom Andersen- 
Tawil cu sincopă inexplicabilă sau cu TV susținută bine 
tolerată. 

IIb 

Sindromul Brugada 

Testarea genetică pentru SCN5A este recomandată pacienților 
cu suspiciune de sindrom Brugada. 

I 

BrS should be considered in patients with no other heart 
disease and induced type 1 Brugada pattern who have at 
least one of the following: 
• Sincopă aritmică sau respirație agonică nocturnă
• Istoric familial de sindrom Brugada
• Istoric familial de moarte subită (<45 ani) cu autopsie 

negativă și circumstanțe suspecte de sindrom Brugada.

IIa 

Un LRI poate fi recomandat pacienților cu sindrom Brugada și 
sincopă inexplicabilă. 

IIa 

Sindromul Brugada poate fi considerat în diagnosticul 
pacienților fără altă boală cardiacă cu Brugada tip I indus  
pe ECG. 

IIb 

SEP poate fi recomandată pacienților asimptomatici cu 
sindrom Brugada tip I spontan pe ECG. 

IIb 

Testul cu blocant de canal de Na nu este recomandat 
pacienților cu pattern anterior de sindrom Brugada tip I. 

III 

Ablația transcateter nu este recomandată pacienților cu 
sindrom Brugada asimptomatici. 

III 

Sindromul de repolarizare precoce 

Se recomandă ca sindromul de repolarizare precoce să fie 
diagnosticat prin elevația punctului J ≥ 1 mm în 2 derivații ECG 
adiacente inferioare și/sau laterale. 

I 

Se recomandă ca sindromul de repolarizare precoce să fie 
diagnosticat la pacienții cu FV/TV polimorfă resuscitată în 
prezența repolarizării precoce. 

I 

ICD este recomandat pacienților cu sindrom de repolarizare 
precoce, supraviețuitori ai unui stop cardiac. I 

În cazul MSC cu autopsie negativă și prin revizuirea fișei 
medicale, cu un ECG antemortem cu sindrom de repolarizare 
precoce, diagnosticul poate fi luat în considerare. IIa 

Rudele grad I ale pacienților cu repolarizare precoce pot fi 
luate în considerare pentru evaluarea clinică a sindromului de 
repolarizare precoce cu factori de risc adiționali înalți. 

IIa 

LRI poate fi recomandat pacienților cu sindrom de repolarizare 
precoce cu cel puțin un factor de risc sau sincopă aritmică. IIa 

Isoprenalina poate fi recomandată pacienților cu sindrom de 
repolarizare precoce cu furtună electrică. IIa 

Chinidina în plus față de ICD poate fi recomandată pacienților 
cu sindrom de repolarizare precoce și FV recurentă. IIa 

Ablația ExV poate fi recomandată pacienților cu sindrom de 
repolarizare precoce cu FV recurentă declanșată de ExV, 
neresponsive la tratamentul medicamentos. 

IIa 

Testarea genetică a pacienților cu sindrom de repolarizare 
precoce poate fi luată în considerare. IIb 

ICD sau chinidina pot fi recomandate la cei cu repolarizare 
precoce și sincopă aritmică cu factori de risc adiționali.k IIb 
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În cazul pacienților transplantați selectați, cu vasculopatie, 
allogrefă cardiacă sau rejet tratat, un ICD poate fi 
recomandat. 

IIb 

În cazul pacienților vârstnici la care beneficiul așteptat în 
urma ICD este mic din cauza vârstei și comorbidităților, 
omiterea ICD pentru prevenția primară poate fi luată în 
considerare. 

IIb 

CMH. Cardiomiopatia hipertrofică; CMR, cardiomiopatie restrictivă; ExV, 
extrasistole ventriculare; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului staâg; 
FV, fibrilație ventriculară; ICD, defibrilator implantabil; LRI, înregistrare 
electrocardiografică continuă prin implantable loop recorder; LGE, priză 
tardivă de contrast la Gadolinium; RMN, imagistică prin rezonanță 
magnetică; MSC, moarte subită cardiacă; SEP, stimulare electrică 
programată; SQTL, sindromul QT lung; SQTS, sindrom QT scurt; TV, 
tahicardie ventriculară; VS, ventricul stang; VD, ventricul drept. 

Partea a doua a ghidului este structurată în funcție de managementului 
specific al bolii, oferind un link către capitolul actualizat ESC CardioMed 
pentru conținut suplimentar. Stratificarea riscului, prevenția MSC, 
tratamentul aritmiilor ventriculare, și managementul membrilor familiei 
sunt abordate într-un mod sistematic. Sunt prezentate deasemenea 
Indicațiile pentru imagistica prin rezonanță magnetică cardiacă, testarea 
genetică și indicațiile actualizate pentru ablația transcateter a aritmiilor 
ventriculare. Sunt prevăzute și diagrame care rezumă algoritmii pentru 
diagnostic și tratament pentru fiecare boală.Codul de culoare pentru 
diagrame reflectă clasa de recomandare în funcție de ghidul prezent sau 
alte ghiduri ESC

ICD sau chinidina pot fi recomandate pacienților 
asimptomatici cu sindrom de repolarizare precoce cu risc înalt 
în prezența unui istoric familial de moarte subită juvenilă 
neexplicată. 

IIb 

Evaluarea clinică nu se recomandă de rutină pacienților 
asimptomatici cu sindrom de repolarizare precoce. 

III 

ICD nu se recomandă pacienților asimptomatici cu sindrom 
de repolarizare precoce izolat. 

III 

Tahicardia ventriculară polimorfă catecolaminergică 

Testarea și consilierea genetică sunt indicate pacienților cu 
suspiciune sau diagnostic clinic de tahicardie ventriculară 
polimorfă catecolaminergică. 

I 

Beta-blocantele, mai ales cele neselective (nadolol sau 
propranolol) sunt recomandate tuturor pacienților cu 
tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică. 

I 

Testele de provocare cu adrenalină sau izoprenalină pot fi 
recomandate pentru diagnosticul de tahicardie ventriculară 
polimorfă catecolaminergică când testul de efort nu este 
posibil. 

IIb 

Sindromul de QT scurt 

Testarea genetică este indicată pacienților cu SQTS. I 

SQTS poate fi luată în considerare când QTc mai mic sau egal 
cu 320 ms. 

IIa 

SQTS poate fi luat în considerare când QTc mai mare sau egal 
cu 320 ms, dar mai mic sau egal cu 360 ms și sincopa aritmică. 

IIa 

LRI poate fi recomandat pacienților tineri cu SQTS. IIa 

Un ICD poate fi recomandat pacienților cu SQTS cu sincopă 
aritmică. 

IIa 

SQTS poate fi luat în considerare în prezența QTc mai 
mare sau egal cu 320 ms, dar mai mic sau egal cu 360 ms 
și istoric familial de moarte subită la vârsta <40 ani. 

IIb 

Chinidina poate fi recomandată (a) pacienților cu SQTS care 
se califică pentru ICD dar prezintă contraindicații pentru acesta 
sau îl refuză și (b) pacienții asimptomatici SQTS cu istoric 
familial de MSC. 

IIb 

Izoprenalina poate fi recomandată pacienților cu STQS cu furtună 
electrică. 

IIb 

Populații selecționate 

Se recomandă ca atleții diagnosticați cu boală cardiovasculară 
asociată cu MSC să fie tratați conform ghidurilor curente 
pentru eligibilitatea sportivă. 

I 

Continuarea medicației beta-blocante este recomandată 
femeilor însărcinate cu cardiomiopatie aritmogenă de VD. 

IIa 

Metoprolol, propranolol sau verapamil administrate oral pot 
fi recomandate pe termen lung pentru tratamentul TV 
susținute idiopatice în timpul sarcinii. 

IIa 

Ablația transcateter folosind sistemele de mapping non- 
fluoroscopice pot fi recomandate, de preferat după primul 
trimestru de sarcină în cazul femeilor cu TV monomorfă 
susținută intens simptomatică, recurentă, refractară sau care nu 
tolerează medicația antiaritmică. 

IIa 
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Tabel 5  Schimbările recomandărilor din 2015 

Clasa 

2015 2022 

Boala coronariană 

În cazul pacienților cu sincopă și STEMI în 
antecedente, SEP este indicată când sincopa rămâne 
neexplicată după evaluarea noninvazivă. 

IIa I 

Amiodarona administrată intravenos poate fi 
recomandată pacienților cu TV polimorfă/FV în 
timpul fazei acute a unui SCA. 

I IIa 

În cazul pacienților cu boală coronariană eligibili 
pentru ICD, ablația transcateter poate fi recomandată 
înainte (sau imediat după) implantarea ICD pentru a 
scădea riscul de TV sau de șocuri ale ICD. 

IIa IIb 

Cardiomiopatia indusă de EV 

În cazul pacienților cu cardiomiopatie provocată 
de ExV frecvente, monomorfe, ablația 
transcateter este recomandată 

IIa I 

CMD/cardiomiopatia non-dilatativă hipokinetică 

CMD/cardiomiopatie non-dilatativă hipokinetică, cu 
FEVS mai mică sau egală cu 35% după mai mult de 3 
luni de tratament medical optimal. 

I IIa 

Ablația transcateter în centre specializate poate fi 
recomandată celor cu CMD/cardiomiopatie non-
dilatativă hipokinetică și TVMS recurentă, 
simptomatică sau șocuri ale ICD pentru TVMS când 
tratamentul antiaritmic este 
ineficient/contraindicat/nu este tolerat. 

IIb IIa 

Cardiomiopatia aritmogena de VD 

ICD poate fi recomandat pacienților cu 
cardiomiopatie aritmogenă de VD și sincopă 
aritmică. 

IIb IIa 

ICD poate fi recomandat pacienților cu 
cardiomiopatie aritmogenă de VD și disfuncție 
sistolică severă de VD sau VS. 

IIb IIa 

Bolile inflamatorii 

Pacienții cu TV monomorfă susținută instabili 
hemodinamic în timpul fazei cronice a miocarditei 
pot beneficia de ICD. 

IIa I 

ICD este recomandat pacienților cu sarcoidoză 
cardiacă și FEVS < 35%. 

IIb I 

ICD este recomandat pacienților cu sarcoidoză 
cardiacă care (a) au TV susținută documentată sau 
(2) stop cardiac resuscitat.

IIb I 

În cazul pacienților cu sarcoidoză cardiacă care au 
indicație de pacing pentru bloc AV de grad înalt, un 
ICD poate fi luat în considerare indiferent de FEVS. IIb IIa 

Pacienții cu cardiomiopatie Chagas și TV 
simptomatică la care medicația antiaritmică 
(amiodaronă sau beta- blocant) este ineficientă sau 
nu este tolerată, pot beneficia de ICD. 

IIa IIb 

Boala cardiacă congenitală 
La pacienții cu tetralogie Fallot reparată fără 
simptome de aritmie dar cu o combinație de alți 
factori de risc, studiul electrofiziologic,inclusiv SEP, 
poate fi recomandat. 

IIa IIb 

Pacienții cu boală cardiacă congenitală și TVMS 
recurentă, simptomatică sau șocuri ale ICD pentru 
TVMS care nu răspund la tratamentul 
medicamentos sau la reprogramarea ICD pot 
beneficia de ablația transcateter în centre 
specializate. 

I IIa 

Boala electric primară și populații selecționate 

ICD este recomandat pacienților cu SQTL care sunt 
simptomatici sub tratament cu beta- blocante și 
terapie genotip-specifică. 

IIa I 

ICD poate fi recomandat pacienților cu TV polimorfă 
catecolaminergică cu sincopă aritmică și/sau 
bidirecțională/TV polimorfă documentată sub 
tratament cu beta-blocant doza maximă tolerată și 
flecainidă. 

I IIa 

Evaluarea cardiovasculară pre-competițională a 
sportivilor poate fi recomandată. 

I IIa 

Ablatia transcateter a EsV trigger si/sau din tractul 
de ejectie al VD poate fi recomandata in sindromul 
Brugada cu socuri ale ICD recurente, refractate la 
tratamentul medicamentos. 

IIb IIa 

Denervarea simpatică cardiacă stângă poate fi 
recomandată pacienților cu TVP catecolaminică 
când combinația de beta-blocant și flecainidă la doze 
terapeutice este ineficientă/nu este tolerată sau 
este contraindicată. 

IIb IIa 

A. Alți factori de risc inclusiv disfuncția VD sau VS, cicatrice extinsă
VD pe RMN, durata QRS mai mare sau egală cu 180 ms și 
fragmentare QRS severă

B. Sincopa aritmică sau aritmie ventriculară instabilă hemodinamic.

Un alt concept nou al acestui ghid este tabelul de evidență. Trialurile 
și studiile selectate pentru a susține recomandările sunt descrise în 
tabelul de evidență după revizuirea atentă a datelor existente și a 
metodologiei aplicate, cu prioritate pentru lucrările publicate după 
2015. Recomandările cu nivel de evidență C care nu sunt 
acompaniate de o referință sunt indicate de acest panel de experți. 
Pentru a ajuta medicii în practica curentă, procedurile de diagnostic și 
tratament care sunt promițătoare, tipic clasificate clasa IIb dar pentru 
care dovezile sunt limitate și sunt dificil de colectat în viitorul 
apropiat, recomandările respective nu sunt doar descrise în text dar 
sunt listate și in tabelul de recomandări
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3. Definiții
3.1. Subtipurile aritmiilor ventriculare 

Extrasistole ventriculare (ESV): Apariția prematură a unui complex QRS 
anormal (durată tipică ≥120 ms, undă T tipic lărgită și în direcția opusă 
deflecției QRS, fără să fie precedat de undă P). 

ESV unifocale sau monomorfe: ESV cu morfologie QRS unică. 
ESV multifocale, multiforme sau polimorfe: ESV cu morfologii QRS 

diferite. 
ESV scurt-cuplate: O ESV care întrerupe unda T a bătăii 

precedente conduse. 
Tahicardia Ventriculară(TV): ≥3 bătăi consecutive cu o rată de 
> 100 bpm originând din ventriculi, independent de conducerea
atrială sau atrioventriculara (AV) nodala.
Tahicardia ventriculară nesusținută (TVNS): Salvă de bătăi

ventriculare consecutive persistând peste 3 bătăi până la 30 s. 
Tahicardia ventriculară monomorfă (TVM): Aceeași morfologie 

QRS a bătăilor. 
Tahicardia ventriculară polimorfă (TVP): Complexe 

QRS cu morfologii diferite. 
Tahicardie ventriculară monomorfă/polimorfă susținută 

(TVMS/TVPS): TV continuă pentru cel puțin 30 s, sau care necesită 
intervenție pentru terminare. 

Tahicardie ventriculară bidirecțională: Alternarea bătaie cu bătaie a 
axului QRS (ex: în tahicardia ventriculară catecolaminergică polimorfă 
[TVPC], Andersen–Tawil, toxicitate digitalică, miocardită acută). 

Tahicardia ventriculară de tip Torsada vârfurilor (TdP): Subtip de 
TV polimorfă (în contextul prelungirii QT) cu complexe QRS în 
permanentă schimbare care par să spiraleze în jurul liniei 
izoelectrice a electrocardiogramei (ECG), ca un tipar sinusoidal. 

Fibrilația ventriculară (FV): Un ritm haotic cu ondulații neregulate ca 
sincronizare și morfologie, fără complexe QRS cu aspect tipic pe ECG. 

Furtună electrică: Aritmie ventriculară semnificativă care are loc de 
3 sau mai multe ori în decurs de 24 de ore (separate de cel puțin 5 
minute), fiecare episod necesitând intervenție pentru remitere. 

TV incesantă: TV susținută continuă care reapare prompt în ciuda 
intervențiilor repetate, în decurs de mai multe ore. 

3.2. Moartea subită cardiacă 
Stopul cardiac subit (SCS): Încetarea subită a activității cardiace 
normale cu colaps hemodinamic. 

Moarte subită cardiacă (MSC): Moarte naturală subită presupusă a fi 
de cauză cardiacă, care se produce în decurs de o oră de la debutul 
simptomelorîn cazurile cu martor, și în decurs de 24 de ore de la ultima 
apariție în viațăîn cazurile fără martori. MSC în cazurile de la autopsie 
este definită camoartea naturală neașteptată de cauză necunoscută sau 
cardiacă. 

Moarte subită neexplicată: Moarte subită neexplicată ce se 
petrece la o persoană cu vârsta de peste 1 an. 

Sindromul morții subite infantile (SMSI): Moartea subită neexplicată 
ce are loc la o persoană cu vârsta sub 1 an cu evaluare patologică și 
toxicologică negative și examinare criminalistică negativă a circumstanțelor 
decesului. 

Sindromul morții subite aritmice (SMSA): Moartea subită neexplicată ce 
are loc la o persoană cu vârsta de peste 1 an cu evaluare patologică și 
toxicologică negativă. Notă: Sinonimă cu ‘moartea subită neexplicată cu 
autopsie negativă’. 

3.3. Sincopa 
Sincopa neexplicată: Pierderea tranzitorie a stării de conștiență datorită 
hipoperfuziei cerebrale, caracterizată prin debut rapid, durată scurtă și 
recuperare completă spontană, dar neexplicată după investigarea 
convențională. Investigațiile și diagnosticul diferențial sunt furnizate în 
Ghidul ESC 2018 pentru diagnosticul și managementul sincopei.1

Sincopa aritmică: precum mai sus, dar cu suspiciune înaltă pentru 
bradicardie intermitentă, tahicardie supraventriculară rapidă (TSV) sau AV. 

3.4. Centre specializate 
Echipe multidisciplinare: O echipă multidisciplinară compusă din mai multe 
specialități este caracterizată prin comunicare liberă, management pozitiv 
și leadership, resurse potrivite și un amestec de abilități. Luarea deciziei 
trebuie să fie împărtășită în cadrul echiperi. 

Centru specializat pentru ablația prin cateterism a AV: Complexitatea 
pacienților și a procedurii are o mare varietate. Unii pacienți necesită un 
operator mai experimentat și un centru cu mai multe capacități, ceea ce 
este mai probabil la pacienții cu etiologie nonischemică. Un centru 
specializat are cel puțin un operator cu experiență s u f i c i e n t ă în 
intervenții care pot fi necesare în vederea realizării unei proceduri de 
succes (de ex. abord epicardic percutan). Centrul realizează ablații 
transcateter pentru TV din boală cardiacă structurală (BCS) în mod regulat. 
În plus, centrul are resursele necesare pentru a gestiona probleme medicale, 
comorbiditățile și potențialele complicații la pacienții supuși ablației AV 
complexe; aceasta include expertiză cardiologică intervențională, 
implantarea acută a dispozitivelor de asistare circulatory mecanică și ajutor 
chirurgical cardiotoracic de rezervă. Având în vedere disponibilitatea 
variabilă în țărilor europene, este de preferat ca pacienții complecși să fie 
tratați în cele mai experimentate centre aflate la o distanță rezonabilă. 

3.5. Genetică 
Variantă patogenică çi varianta probabil patologenică: Colegiul American 
de Genetică Medicală a furnizat un cadru de lucru pentru interpretarea 
cauzalității bolilor prin variante genetice standardizate în clase. Variantele 
genetice cele mai probabile pentru a cauza o afecțiune asociată sunt 
denumite V, ‘patogenic’, și IV, ‘probabil patogenic’. 

Mutație: Acest termen este utilizat în acest document pentru 
denumirea unei variante de Clasă IV sau V. 

Variantă de semnificație incertă: O schimbare în secvența acidului 
dezoxiribonucleic (ADN) al unei gene care are efect necunoscut asupra 
sănătății unei persoane. 

3. Epidemiologia morții subite
cardiace, conștientizarea publicului și
stratificarea riscului
4.1. Incidența morții subite cardiace 
MSC este responsabilă de 50% dintre toate decesele cardiovasculare , cu un 
procent de până la 50% reprezentând prima manifestare a afecțiunii cardiace.19– 
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24 În mod ideal, cazurile suspectate de MSC ar trebui identificate din surse 
multiple și supuse autopsiei, care este necesară pentru a exclude cu 
certitudine cauzele noncardiace de moarte subită (MS). 

Incidența MSC crește în mod considerabil cu vârsta. Cu o incidență 
foarte mică în perioada de sugar și de copilărie (1 la 100 000 persoane-
ani),25–27 incidența este de aproximativ 50 la 100 000 persoane-ani la 
persoanele de vârstă mijlocie (în decadele cinciși șase de viață). În a opta 
decadă de viață, atinge o incidență anuală de cel puțin 200 la 100 000 
persoane-ani.La orice vârstă, bărbații au rate mai crescute de MSC 
comparativ cu femeile, chiar și după ajustarea factorilor de risc ai bolii 
arteriale coronariene (BAC). Profilul etnic de asemenea se pare că are 
efecte întinse. Este estimat că 10–20% dintre toate decesele din Europa sunt 
MSC. Aproximativ 300 000 de persoane din Europa prezintă stop cardiac 
extraspitalicesc (SCES) tratat de către sistemul medical de urgență 
anual.38,39

În lumea vestică, epidemiologia MSC este strâns relaționată de BCI, care 
este responsabilă de până la 75–80% dintre cazurile de MSC.40 În timp ce 
prevalența BCI nu a scăzut, s-a constatat un declin semnificativ în 
mortalitatea cauzată de BCI. Raportările arată că incidența MSC este în 
scădere,40–42 dar riscul de MSC ca proporție a totalității deceselor 
cardiovasculare se poate să fi crescut.43,44

Deși activitatea fizică regulată este benefică pentru sănătatea 
cardiovasculară, sportul, mai ales cînd este practicat în mod viguros s-a 
dovedit a fi asociat cu MSC în timpul sau imediat după efortul fizic în 
cadrul populațiilor selectate.45–51 Raportările au sugerat că majoritatea 
MSC legate de sport au loc mai degrabă într-un cadru recreational 52,53

decât într-unul competitiv, mai ales printre participanții de sex masculine 
și vârstă mijlocie, ceea ce sugerează că BCI este cea mai comună cauză 
subiacentă.46,54,55

4.2. Cauzele morții subite cardiace în 
diferite grupuri de vârstă 
Bolile cardiace asociate MSC variază în funcție de vârsta persoanei. La 

tineri există o predominanță a bolilor primare electrice și a 
cardiomiopatiilor, precum și a miocarditei și a anomaliilor 
coronariene.25,27,56–61 Însă jumătate dintre cazurile de MSC din cursul 
decadei a patra sunt în legătură cu BCI, în special legate de sindromul 
coronarian acut (SCA)., 

La populațiile mai în vârstă, predomină bolile structurale cronice (BCI, fie 
prin evenimente acute coronariene sau stenoze coronariene cronice, boli 
cardiace valvulare și insuficiență cardiacă), în timp ce bolile electrice 
potențial moștenite sau bolile structurale non-ischemice pot cauza mai 
mult de 50% dintre MSC la persoanele cu vârsta sub 50 de ani.27

Distribuția pe vârstă la prezentarea cu aritmii ventriculare și moarte 
subită cardiacă, subtipurile aritmiei dominante, factorii declanșatori, 
factorii genetici și sexul asociat cu riscul crescut de aritmii ventriculare în 
bolile cardiace structural si electrice primare selectate sunt prezentate în 
Figura 1. 

4.3. Populația vs. predicția riscului individual 
În populația generală (persoane fără boala cardiacă cunoscută), cea mai 
eficientă abordare pentru prevenția MSC constă în cuantificarea riscului 
individual de dezvoltare a BCI în baza graficelor cu scorul de risc.64,65

Multiple studii au arătat că există o predispoziție genetică de moarte 
subită în timpul ischemiei acute.66–70 Țelul ar fi de a identifica subgrupele, 

relativ mici, de risc înalt din populația generală aflate la risc de MSC ca 
prim eveniment cardiac. Au fost propuse recent modele pentru o nouă 
stratificare a riscului de MSC în rândul populației generale.71–73 Nu există 
încă date suficiente pentru a susține beneficiul programelor de screening 
în masă la populația generală pentru prevenția MSC.74–76

Timp de zeci de ani, cercetătorii au prevăzut o serie largă de indicatori ai 
MSC, în special a celei survenite la debutul BCI. Mai mulți markeri non-
invazivi de risc au fost propuși (inclusiv potențiale tardive, variabilitatea alurii 
ventriculare, dinamica repolarizării periodice și sensibilitate baroreflexă).77 

Totuși, în ciuda rezultatelor promițătoare ale studiilor inițiale, acești 
predictori nu au influențat încă practica clinică. Fracția de ejecție a 
ventriculului stâng (FEVS) este singura utilizată, adesea în combinație cu clasa 
New York Heart Association (NYHA), pentru indicația de ICD ca prevenție 
primară în cadrul BAC cronice și a cardiomiopatiei dilatative (CMD). 
Schemele de stratificare a riscului și calcule succesive au fost dezvoltate 
pentru boli aritmogene moștenite,  precum cardiomiopatia 
hipertrofică (CMH), cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept (CMAVD) 
și cardiomiopatia de lamin A/C (LMNA).78–82

Ceea ce este considerat risc scăzut, intermediar sau crescut va depinde de 
tipul evenimentului (ex. fatal sau nu) și de riscul unui eveniment în populația 
generală. De exemplu, mortalitatea depinde de vârstă, sex și alți factori de risc 
incluzând comorbiditățile. Situația se complică când se ia în considerare un tip 
specific de deces, de exemplu MSC. Decesele non-MSC reprezintă evenimente 
competitive (sau riscuri competitive) pentru MSC în sensul în care apariția lor 
previne observarea MSC și pot presupune intervenții pentru prevenția MSC, 
precum ICD, cu beneficiu limitat. 

4.4. Calculatoare de risc pentru moarte subită 
cardiacă și revizuirea metodologiei 

Un număr de calculatoare de risc pentru MSC a fost propus pentru populațiile 
adulte și pediatrice.80,81,83–85 Domeniul modelării predicțiilor a evoluat în 
utimii zeci de ani, stabilind standarde pentru dezvoltare, validare (internă și 
externă) și raportarea modelelor de predicție în MSC. 86,87 În plus față de 
măsurile de discriminare precum indexul c, măsuri ale calibrării precum panta 
de calibrare au primit mai multă atenție în ultimul timp pentru că nu este 
important doar să deosebim pacienții cu riscuri mai mari de cei cu riscuri mai 
mici, ci și să obținem o cuantificare frustă a riscului propriu-zis din 
calculatoarele de risc.88 Deficitele tipice în dezvoltarea și validarea 
calculatoarelor de risc includ utilizarea eșantioanelor istorice care nu 
reprezintă cohortele de pacienți contemporani, valori lipsă, rezultate mixte cu 
evenimente mixte de importanță clinică diferită, lipsa validării externe și 
calibrarea lipsă. În acest document este folosita o valoare prag diferita pentru 
riscul la 5 ani de MSC/AV în vederea indicației de ICD. Fiecare valoare prag a 
fost selectată de către autorii inițiali și de grupul de lucru luând în considerare 
riscul competitiv, rezultatul măsurat (MSC vs AV) și fiabilitatea fiecărui 
calculator de risc. 

4.5. Conștientizare și intervenție: suport vital de 
bază public și acces la defibrilatoare externe 
automate 

Rata de supraviețuire rămâne izbitor de scăzută după SCExS,89–95 

deși au fost descrise discrepanțe regionale majore.96 Implementarea 
precoce a intervențiilor de resuscitare, în special înainte de sosirea
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Figura 1 Figura centrală. Riscuri genetice pentru AV/MSC, declanșatori tipici pentru AV/MSC, vârsta la prezentare cu AV/MSC, predominanța sexului 
și AV tipică (TVP/FV vs. TVM) în diferite patologii associate cu AV/MSC. SCA, sindrom coronarian acut; CAVD, cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept; 
SBr, Sindromul Brugada; BCI, boala coronariană ischemică; TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminică; CMD, cardiomiopatia dilatativă; CMH, 
cardiomiopatia hipertrofică; QTL, sindrom de QT lung; TVM, tahicardie ventriculară monomorfă; TVP, tahicardie ventriculară polimorfă; rTOF, tetralogia 
Fallot reparată; MSC, moarte subită cardiacă; AV, aritmie ventriculară; FV, fibrilație ventriculară. 

sistemului medical de urgență, a fost identificată ca element cheie 
pentru îmbunătățirea supraviețuirii.95,97 Privitor la resuscitarea 
cardiopulmonară (RCP) și utilizarea defibrilatoarelor automate externe 
(DAE) s-a demonstrat o îmbunătățire a rezultatului neurologic și 
funcțional precum și a supraviețuirii pacienților cu SCExS. Datele sprijină 
nevoia de disponibilitate mai mare a defibrilatoarelor cu acces public și 
a 

pregătirii comunității pentru suport vital de bază,89–95 preferabil 
inițiat în copilărie și în mod repetat.98–100 În final, trimiterea 
voluntarilor antrenați pentru suport vital de bază, prin intermediul 
rețelelor de aplicații mobile specifice s-a dovedit a crește rata de 
RCP inițiată de martori, și ca rezultat, reduce cu mult intervalul fără 
resuscitare și îmbunătățește rezultatul victimelor SCExS.101–103
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Educarea oficialilor publici și a membrilor comunității cu privire la 
importanța creșterii ratelor de RCP de către martori și promovarea 
utilizării defibrilării precoce de către salvatorii laici și profesionali este 
critică pentru creșterea ratei de supraviețuire. 

Tabel cu recomandări 1 — Recomandări pentru suportul vital de 
bază și acces la defibrilatoare externe automate 

DAE, defibrilator extern automat; RCP, resuscitare cardiopulmonara; SCExS, stop 
cardiac extraspitalicesc. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cCentre comerciale, stadioane, stații de transport public, cazinouri. 

4. Evaluare și tratament.
Aspecte generale
5.1. Unelte de diagnostic 
5.1.1. Istoric și examinarea fizică 
Istoricul trebuie să se concentreze pe ‘semnele de alertă’, incluzând 
elemente de sincopă aritmică, de ex. absența prodromului vagal și 
istoricul familial de moarte prematură sau inclusive de MSC, de ex. 
înecul sau accidental de mașină în sindromul de QT lung (SQTL) și 
TVPC.1,106 Elementele subtile care sugerează cauze moștenite include 
istoricul familial de epilepsie, sindromul de moarte subită infantile, 
surditate (SQTL), insuficiență cardiacă sau implantare de stimulator 
cardiac la vârsta de < 50 de ani. Elemente ale bolilor relaționate cu 
afecțiuni proaritmice include clicul mezosistolic în prolapsul de valvă 
mitrală (PVM) și murmur în tractul de ejecție cu Valsalva în CMH. 
Anumite elemente cutanate ar putea fi relevante, de ex. Lupus pernio, 
erythema nodosum în sarcoidoză, angiocheratomul în boala Fabry, 
xantelasma/xantoma, și keratoza palmo-plantară în CAVD. 

5.1.2. Teste de laborator 
Peptidele natriuretice (peptidul natriuretic tip b, sau peptidul natriuretic tip 
pro-b N-terminal) pot avea un rol în identificarea persoanelor cu risc 
crescut de MSC în cadrul populației generale107,108 sau la pacienții cu 
BAC.109

Nu există suficiente date pentru a utiliza peptidul natriuretic tip b ca 
metodă de selecție a necesității unui DCI.110,111 

5.1.3. Teste nonivazive și invazive 

5.1.3.1. Electrocardiogramă și monitorizare 

electrocardiografică ambulatorie2 

ECG-ul în 12 derivații este un instrument important pentru diagnosticul 
bolii subiacente, pentru stratificarea riscului în populațiile selectate și 
pentru diagnosticul subtipului de AV, dacă este surprinsă. Documentarea 
aritmiilor legate de simptome este clinic esențială dar poate fi o provocare 
în contextul evenimentelor sporadice. Tipul dispozitivului de monitorizare 
ECG și timpul de înregistrare ar trebui să corespundă cu frecvența 
evenimentelor clinic. Monitorizarea unei perioade de 24-48 de ore 
(înregistrarea Holter tipică) este potrivită pentru aritmiile zilnice,112 în 
timp ce monitorizarea intermitentă pe o perioadă mai lungă, cu aparat de 
înregistrare ECG activat de către pacient (sau telefoane inteligente sau 
dispozitive de sănătate mobile) ar trebui să fie preferate pentru 
evenimente rare.113 Aparatul de înregistrare în buclă implantabil (ILR) 
poate fi util în diagnosticarea aritmiilor la pacienții cu simptome potențial 
amenințătoare de viață, precum sincopa neexplicată.114

5.1.3.2. Electrocardiograma mediată de semnal 

Electrocardiograma mediată de semnal (ECGmS) poate detecta semnale  
de  amplitudine  foarte  joasă  (‘potențiale  tardive’) în segmentul QRS 
terminal115 utilizând trei măsurători de domeniu temporal: durata QRS, 
amplitudinea joasă (<40 µV) a duratei și rădăcina medie a voltajului pătrat 
al celor 40 ms terminale ale QRS.112 Anomaliile în ECGmS pot fi de asemeea 
evaluate prin analiză domeniului de frecvență.112 ECGmS poate contribui la 
diagnosticul CAVD. 116

5.1.3.3. Testul de efort 

Testul de efort este util pentru diagnosticul și evaluarea 
răspunsului la tratament la pacienții cu tulburări de ritm dependente 
de sistemul adrenergic suspectate/ dovedite, precum TVM idiopatică 
indusă de effort, TVP, sau TV bidirecțională în TVPC.117,118 QT-ul 
corectat din perioada de recuperare de 4 minute post testul de effort 
poate contribui la diagnosticul SQTL.119

5.1.3.4. Imagistică 

Imagistică este esențială în evaluarea funcției cardiace și în detectarea 
cardiomiopatiilor (  ESC CardioMed chapter 10).120 Un raport 
imagistic negativ susține boala electrică primară la un pacient cu AV. 
Ecocardiografia este un instrument rapid disponibil si de diagnostic de 
primă linie și de stratificare a riscului pentru bolile valvulare BAC și CMD, 
CMH, CAVD,121 și noncompactare de ventricul stâng (NCVS). Rata de 
strain ecocardiografică permite diferențierea între mișcarea activă și 
pasivă a segmentelor miocardice și detectarea precoce a disfuncției 
miocardice. Anomalii ale mișcării pereților pot indica infarcte vechi, 
cardiomiopatii sau boli inflamatorii. Strainul longitudinal global este o 
măsurătoare fiabilă a funcției ventriculului stâng (VS) și poate detecta 
modificări subtile în funcția VS în timp ce FEVS este încă prezervată.122 

Imagistica strain poate evalua dispersia mecanică ce reflectă contracția 
neomogenă care poate fi asociată cu creșterea riscului de AV.122–125

Recomandări Clasăa Nivelb 

Este recomandat ca accesul public la defibrilator să fie 
disponibil în locuri unde stopul cardiac este mai probabil să 
aibă loc.c,90–92 

I B 

RCP promptă de către martori este recomandată în 
SCExS. 93–95

I B 

Este recomandată promovareainstruirii 
comunitare în suportvital de bazăpentruacrește rata RCP 
de cătremartor șiutilizareaDAE.93,97,104 

I B 

Alertarea bazată pe telefoane mobile a 
voluntarilor instruiți în suport vital de bază 
pentru asistarea victimelor SCExS din 
vecinătate trebuie luată în 
considerare. 101–103,105

IIa B 
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RMN oferă cele mai precise și reproductibile măsurători ale funcției 
atriale, biventriculare globală și sistolica regionala, poate detecta 
edemul miocardic, fibroza, infiltrațiile, și defectele de perfuzie (ESC 
CardioMed chapter 11.4).126 RMC este o metodă mai sensibilă decât 
ecocardiografia pentru detecția CMAVD,127 este diagnostica pentru 
NCVS, și poate depista anevrismele apicale în CMH. Fibroză 
detectată prin  captarea tardivă a gadoliniumului contribuie la 
stratificarea riscului de AV în CMH, confirma diagnosticul de TV și 
pentru a induce AV cartografiabile, iar noninductibilitatea reprezintă 
un endpoint de ablație. Pacienții cu insuficientă cardiacă și FEVS ≤35% 
în general, au indicație de ICD. Prin urmare, inducerea TV/FV înainte 
de implant, nu este necesară. La pacienții cu boli cardiace structurale, 
cu FEVS prezervată sau moderat redusă, care prezintă sincopa 
inexplicabilă, inducerea TVMS cu ajutorul SEP poate fi utilă pentru 
identificarea cauzei subiacente și prezicerea128 

CMD, 129 și posibil în sindromul aritmic din prolapsul de valva 
evenimentelor ulterioare.146, 153 inducerea TVP/FV la pacienții cu boli 
structurale cardiace este considerată, în general, mitrală.130, 131 
Tehnicile de cartografiere „mapping techniques” 

pot detecta fibroza difuză și pot sugera etiologia hipertrofiei de 
ventricul stâng (HVS) pentru ghidarea terapiei specifice, de exemplu, 
boala Fabry și amiloidoza. Valoarea prognostica rămâne de evaluat. 

Tomografia computerizată cardiacă are avantajul unei rezoluții 
spațiale înalte (ESC CardioMed chapter 12.1). 132 Sincronizarea cu 
ECG,secvențele adiționale în apnee împreună cu administrarea de 
beta-blocante pentru scăderea alurii ventriculare, cresc calitatea 
imaginilor. Expunerea la radiații este similară cu cea din 
coronarografie. Angiografia coronariană CT este metoda preferată 
pentru excluderea stenozelor coronariene la pacienții cu probabilitate 
scăzută de BC. 133, 134 

5.1.3.5. Teste de provocare 
Acestea sunt sumarizate în tabelul 6. Cele mai comune teste utilizate 
sunt cele cu un blocant al canalelor de sodiu pentru sindromul Brugada 
(SBr) și testul cu adenozina pentru a exclude preexcitația 
latentă.135,136 Provocarea cu epinefrina poate fi utilă în TVPC atunci 
când nu poate fi folosit exercițiul fizic. Testul cu epinefrina nu este 
recomandat în SQTL din cauza ratei fals pozitive înalta și utilității 
testelor de efort.137 

Vasospasmul coronarian ca o cauză a FV în absența BC 
obstructive/cardiomiopatii poate fi testat cu doze intracoronariene 
de acetilcolina/ergonovina. 

5.1.3.6. Studiul electrofiziologic 
Studiile electrofiziologice, inclusiv măsurarea intervalelor de 
referință (intervalul atrial – HIS, intervalul HIS – Ventricular), 
stimularea electrică programată (SEP), și mapping-ul electroanatomic 
pot fi folosite în scop diagnostic și pentru ghidarea terapiei.145-150 
Randamentul SEP variază în funcție de condiția cardiacă de bază și 
severitatea ei, de prezența sau absența TV spontane, terapia 
medicamentoasă concomitenta, protocolul de stimulare și locul 
stimulării. Protocolul tipic include stimularea din două situsuri ale VD, 
cu 2-3 lungimi de ciclu, conduse în regim bazal, introducerea a 3 
extrastimuli și administrare de izoprenalina.148,151,152 

În epoca actuală, SEP este folosită  în principal pentru a 
nespecifică.154-156 

În bolile electrice primare, SEP nu are valoare prognostica, cu toate că 
există unele dovezi pentru utilizarea sa în SBr.127 Evaluarea 
electrofiziologica invaziva poate avea un rol important la pacienții cu 
distrofii miotonice. 157 

Cu progresele în cartografierea de înaltă densitate, mapping de voltaj, 
măsurarea conducerii/repolarizării și fracționarea electrogramei poate fi 
folosită pentru identificarea țintelor de ablație sau pentru a diagnostica 
cardiomiopatiile. Cartografierea endocardică poate fi utilă în diagnosticul 
diferențial intre CMAVD și TV benigne de tract de ejecție , pentru ghidarea 
biopsiei în suspiciunea de miocardita, CMAVD, și sarcoidoza.158-162 

5.1.4. Testele genetice 
Secventierea masiva paralela sau de generație nouă a dus la 
disponibilitatea crescută a testelor genetice la un cost redus. Cele mai multe 
teste genetice folosesc un panel larg de gene determinate prin asocierea 
anume boli , adică gene candidat.163 Multe asocieri anterioare de gene, au 
fost, însă, contestate pentru utilitatea lor diagnostica. Prin urmare, nu se 
recomanda includerea genelor discutabile în panelul de diagnostic de 
rutină.164-168

Studiile de asociere la nivelul genomului extins au identificat că variația 
genetică comună, polimorfismele de nucleotide unice, pot cauza sau 
modifica fenotipurile în BrS, LQTS, HCM și DCM. 

Scorul de risc poligenic, concluziile derivate din efectele cumulative ale 
acestor polimorfisme nucleotidice unice ,poate juca un rol în diagnosticul și 
prognosticul acestor condiții în viitor.168-173 
Secventierea generează date digitale care necesita analiza bioinformatica 
ulterioară, permițând identificarea exactă a celor mai multe modificări ale 
ADN-ului, care afectează codificarea fiecărei gene.174 Cele mai comune sunt 
variantele de nucleotide unice care determină substituții unice de 
aminoacizi (missense),  întreruperi premature sau anomalii de coalescenta 
(splice)  Inserțiile și sau deletiile sunt și mai rare. Importanta clinică a multor 
variante de non-codare rămâne să fie determinată.174, 175 Un cadru pentru 
interpretarea capacității variantelor genetice de a determina boli a 
condus la sistematizarea adjudecării acestui determinism în cinci clase: : V 
”patogen”, IV probabil patogenic, III varianta cu semnificație incertă, ÎI 
probabil benign, I benign. Se iau în considerare mai multe dovezi:  asocierea 
gena- boala, prezența unei variante la o populație sănătoasă și/sau 
bolnavă, date din modele informatice (în silico);  date funcționale în vitro și 
în vivo, date de segregare familială. 

O mutație (varianta IV sau V) poate fi folosită imediat fie pentru 
confirmarea diagnosticului la probanzi (primul membru afectat într-o 
familie), sau pentru diagnosticul inițial al rudelor și poate ajuta la ghidarea 
terapiei și/sau a prognosticului. Reevaluări periodice ale variantelor de 
clasa III sau IV sunt indicate.176 

Testarea genetică pre-implant de embrion este o formă precoce de 
diagnostic prenatal. Diagnosticele genetice ale embrionilor fertilizați în 
vitro sunt stabilite prin biopsie, permițând astfel transferul de embrioni 
normali genetic în uter. Dacă tehnica este aplicabilă , este important să se 
ofere informații asupra acestei posibilități pacienților cu boli cardiace 
monogenice la vârsta fertilă. Legislația pentru testarea genetică pre-
implant diferă în diverse state, iar strategiile diferă . 

Testarea genetică și clinica trebuie realizată numai de o echipă 
multidisciplinara, inclusiv profesioniști cu abilități de consiliere cu privire la 
implicațiile și incertitudinea rezultatelor, dar și cardiologi cu experiență în 
direcționarea testării către fenotipul corect.135,177-179 Un rezultat negativ nu 
exclude un diagnostic și nu trebuie utilizat în acest scop. O schemă pentru 
testele genetice și alte teste diagnostice clinice pentru bolile electrice 
primare, bazate pe dovezi acolo unde sunt disponibile, este prezentată în 
tabelul 7.
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Tabelul 6 Teste diagnostice intravenoase de provoca 

AV atrioventricular, ECG electrocardiograma, ESV extrasistole ventriculare, Fa fibrilație atrială, FV fibrilație ventriculară, IC insuficienta cardiacă, iv intravenos, NYHA 
New York Heart Association, QTc – interval QT corectat, SBr sindrom Brugada, SCR stop cardiac resuscitat, Tas tensiune arterială sistolica, TV tahicardie ventriculară, TVPC 
tahicardie ventriculară polimorfa catecolaminergica, TVP tahicardie ventriculară polimorfă. 
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Tabel 7 Teste genetice și investigații recomandate probanzilor și rudelor cu boli electrice primare 

ECG electrocardiograma, FV fibrilație ventriculară, TVPC tahicardie ventriculară polimorfa catecolaminergica, SQTL sindrom de QT lung, SBr Sindrom Brugada, 
a inclusiv teste genetice neonatale 
b fenocopia are caracteristicile unei boli genetice, dar este produsă de factori de mediu 
c nu în cazul unui pattern de tip I Brugada documentat 
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Recomandări tabel 2 — Recomandări pentru testarea genetică 5.2. Evaluare diagnostică la prima prezentare cu 
aritmie ventriculară la pacienții fără afecțiune cardiacă 
cunoscută. 

Aritmia ventriculară și moartea subită cardiac abortiva sunt 
manifestări comune ale unei afecțiuni cardiace necunoscute anterior. Se 
oferă o evaluare diagnostică comprehensivă pentru cinci scenarii 
frecvent întâlnite. 

5.2.1. Scenariul 1: Descoperirea accidentală a unei 
tahicardii ventriculare nesusținute 

Un algoritm pentru evaluarea pacienților cu TVNS descoperita 
accidental este prezentat în Figura 2. 

TVNS incidentală este o descoperire comună în timpul evaluării 
cardiologice de rutină (de exemplu, pentru afecțiuni non-cardiace, 
înainte de începerea tratamentelor oncologice, înainte de participarea 
la sporturi) și monitorizare înainte de inducerea anesteziei/sedării 
pentru proceduri non-cardiace.184 Pacienții cu TVNS găsite accidental 
au nevoie de o evaluare suplimentară. O sincopă recentă suspectată de 
origine cardiacă este un simptom de risc ridicat și poate fi motivul 
internării în spital.1,185 Morfologia TVNS (polimorfică sau monomorfică) 
este importantă de evaluat. Morfologiile TVM tipice (Figura 3) pot 
sugera o origine idiopatică cu prognostic favorabil. În contrast, CPV-
urile (contracții premature ventriculare) cu cuplaj scurt care inițiază TVP 
nesusținute sau TVNS monomorfice cu ciclu scurt de durată (de obicei < 
300 ms, media 245 ± 28, într-o serie) pot identifica pacienți cu risc 
ridicat de MSC.186,187 ECG-ul cu 12 derivații în repaus este o evaluare de 
primă linie și poate arăta semne de afecțiune structurală cardiacă sau 
afecțiunile primare de conducere/ electrice. ( ESC CardioMed capitolul 
8.6).188

Ecocardiografia este prima modalitate de imagistică care oferă informații 
importante despre funcția cardiacă și posibilele afecțiuni structurale 
cardiace. ( ESC CardioMed 10.3, 10.10, 10.12).120,189,190 Monitorizarea 
Holter este utilă pentru a evalua frecvența TVNS și a CVP-urilor asociate. ( 
ESC CardioMed capitolul 8.9).191 În plus, o monitorizare Holter cu cel puțin 
3 derivații (V1 și două derivații inferioare) poate oferi o primă estimare 
dacă TVNS/CVP sunt unifocale sau multifocale și de la locurile de origine 
ale TVNS. Acest lucru este important dacă TVNS nu au fost documentate 
anterior pe un ECG cu 12 derivații.192 Un test de efort poate fi util pentru a 
surprinde TVNS pe CAD, coronary artery disease; CMR, cardiac magnetic 
resonance; ECG-ul de 12 derivații și pentru a identifica aritmiile induse 
prin exercițiu. Creșterea aritmiilor cu efortul, care nu sugerează o origine 
idiopatică, ar trebui să ridice suspiciunea de afecțiune structurală a 
cordului și să necesite sfaturi pentru a se abține de la exercițiile fizice până 
la diagnosticare și la începerea tratamentului potrivit. Trebuie excluse boli 
coronariene subiacente semnificative, în funcție de probabilitatea pre-test 
a pacientului. 

Rezonanța magnetică cardiacă (RMC) ar trebui luată în considerare 
atunci când se suspectează cardiomiopatii sau boli inflamatorii în 
evaluarea inițială. ( ESC CardioMed capitolul 10.4).193 De asemenea, RMC 
poate identifica zone de fibroză ca substraturi pentru TVNS.129 

Recomandări tabel 3 — Recomandări pentru evaluarea  
pacienților care prezintă aritmie ventriculară documentată 
recent. 

Recomandări Clasaa Nivelb 

În cazul pacienților cu aritmie ventriculară nou 
documentată (frecvent CVP, TVNS, TVSM), se 
recomandă ca primă evaluare un ECG de bază cu 
12 derivații, înregistrarea aritmiei ventriculare pe 
un ECG cu 12 derivații, și ori de câte ori este 
posibil o ecocardiografie. 

I C 

În cazul pacienților cu aritmie ventriculară nou 
documentată (frecvent CVP, TVNS, TVSM) și cu 
suspiciune de boală structurală a inimii, alta 
decât boala coronariană   după evaluarea inițială, 
se recomandă luarea în considerare a unui 
IRM cadiac.194,195 

IIa B 

În cazul pacienților cu descoperirea accidentală 
de TVNS, se recomandă luarea în considerare a 
unui ECG Holter ≥ 24 de ore. 

IIa C 

ECG, electrocardiogram; NSVT, non-sustained ventricular tachycardia, PVCs, 
prematureventricular contractions; SHD, structural heart disease; SMVT, 
sustainedmonomorphic ventricular tachycardia; VA, ventricular arrhythmia. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de referință. 

Recomandări Clasaa Nivelb 
Testarea genetică este recomandată atunci când 
o afecțiune este diagnosticată la o persoană vie
sau decedată cu o bază genetică probabilă și un
risc de aritmie ventriculară și moarte subită 
cardiacă.56,183

I B 

Când o variantă posibil cauzală este identificată 
pentru prima dată, se recomandă evaluarea 
patogenicității utilizând un cadru acceptat la nivel 
internațional.176 

I C 

Când o variantă de Clasa IV sau Clasa V a fost 
identificată la o persoană vie sau decedată cu o 
afecțiune care prezintă un risc de aritmie 
ventriculară și moarte subită cardiacă, se 
recomandă testarea genetică a rudelor de gradul 
I, a rudelor simptomatice și a purtătorilor 
obligatorii. 

I C 

Se recomandă ca testarea genetică și consilierea 
asupra consecințelor sale potențiale să fie 
efectuate de către o echipă multidisciplinară de 
experți.179 

I C 

Se recomandă ca variantele de Clasa III (variante 
cu semnificație incertă) și Clasa IV să fie evaluate 
pentru segregare în familii acolo unde este 
posibil și să fie reevaluate periodic. 

I C 

Nu se recomandă efectuarea testării genetice la 
paciențiiindice cu dovezi insuficiente de boală 
genetică. 

III C 
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5.2.2. Scenariul 2: Prima prezentare cu tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută 
Un algoritm pentru evaluarea pacienților care prezintă primul 
episod de TVMS este prezentat în Figura 4. 

Majoritatea pacienților care se prezintă cu TVMS au afectare 
subiacentă structurală a cordului. TVMS în afectarea structurală a 
cordului este în principal datorată re-intrării legate de cicatrici și 
numai ocazional din cauza re-intrării care implică un sistem de 
conducere afectat sau din cauza surselor focale. 

Diagnosticarea etiologiei subiacente și identificarea pacienților 
cu tahicardie ventriculară idiopatică sunt importante. Evaluarea 
inițială include istoricul clinic și familial complet, un ECG cu 12 
derivații și o ecografie cardiacă. Înregistrarea ECG-ului cu 12 derivații 
cu TV este indicată, deoarece oferă informații importante despre 
locul de origine a TV. Morfologiile specifice ale TV (de exemplu, 
tractul de ieșire al ventriculului drept [RVOT] sau originea fasciculară) 
(Figura 3) în absența unui istoric familial de cardiomiopatii și fără 
dovezi de afectare structurală a cordului sunt sugestive pentru TV 
idiopatică.196 

Morfologiile ECG atipice și prezentările clinice neobișnuite ar 
trebui să ridice suspiciuni privind afectarea structurală a cordului 
subiacentă, chiar dacă ECG-ul de bază și ecocardiografia sunt 
normale. În acest scenariu, o evaluare suplimentară cu IRM cardiac 
ar trebui luată în considerare.194 TV cu reintrare la nivelul ramurilor, 
care seamănă cu o configurație de bloc de ramură pe ECG, este o 
caracteristică a unui defect al conducerii, cum ar fi în CMD, distrofie 
miotonică și după chirurgie valvulară cardiacă (Figura 5). Dacă 
evaluarea inițială ridică suspiciunea de ateroscleroză coronariană, o 
angiografie coronariană poate exclude o ateroscleroză coronariană 

semnificativă. Dacă ECG-ul și ecocardiografia sunt sugestive pentru 
o cardiomiopatie, IRM-ul cardiac oferă informații importante 
diagnostice privind distribuția cicatricelor și caracteristicile țesutului 
(Secțiunea 5.1.3.4). Atunci când evaluarea non-invazivă este 
neconcludentă, structura electroanatomică și stimularea electrică 
programată pot fi luate în considerare pentru diagnosticul
diferențial între tahicardia ventriculară idiopatică și cardiomiopatia
aritmogenă de ventricul

drept.197 Biopsia prin mapping electroanatomic poate fi valoroasă pentru a 
oferi un diagnostic de țesut pentru cardiopatia aritmogenă de ventricul 
drept și boli inflamatorii cu o distribuție focală (de exemplu, sarcoidoza 
cardiacă).198,199 În cazurile de boli inflamatorii suspectate, tomografia cu 
emisie de pozitroni CT (PET-CT), serologia autoimună și biopsiile țesutului 
afectat fac parte din evaluarea diagnostică.200,201 
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Figura 2. Algoritm pentru evaluarea pacienților cu o descoperire accidentală a tahicardie ventriculare nesusținute. BC, boală 
coronariană; IRM cardiac, imagistică prin rezonanță magnetică cardiacă; ECG, electrocardiogramă; N, Nu; TVNS, tahicardie ventriculară 
nesusținută; CVP, complex ventricular prematur; MSC, moarte subită cardiacă; BCS, boală cardiacă structurală; D, Da. aMorfologia ECG 
sugestivă pentru tractului de ejecție al VD sau origine fasciculară, istoric familial negativ, traseu ECG cu 12 derivații normal și 
ecocardiografie. bde exemplu anormalități de conducere atrioventriculară, unde Q, complexe QRS largi, devieri ST/T, voltaje înalte sau 
joase anormale. Disfuncție/dilatare/hipertrofie/subțiere de perete ventricular, CVP/TVNS/AV în creștere, multitopice, cu efortul 
fizic.cDe exemplu, pattern Brugada, QT scurt/lung, AV polimorfică/bidirecțională cu efortul fizic. dTest diagnostic pentru a exclude BC în 
funcție de profilul pacientului și simptome. eSe ia în considerare reevaluarea în cazul apariției de simptome noi sau modificări în starea 
clinică a pacientului. 
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Figura 3 Morfologii tipice de tahicardie ventriculară idiopatică. BRS. Bloc de ramură stângă; VS, ventricul stâng; BRD, bloc de ramură; TEVD, tract 
de ejecție al VD; TV, tahicardie ventriculară. 

Tabel cu recomandări 4 — Recomandări pentru evaluarea 
pacienților care se prezintă cu un prim episod de tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută 

TV fascicular din VS(BRD-like,axă 
superioară,QRS130ms) 

Recomandări Clasa A Nivel B 

În cazul pacienților care se prezintă cu un prim 
episode de TVMS, pot fi luate în considerare 
pentru evaluarea etiologiei studiul 
electrofiziologic, mapping-ul electroanatomic, 
biopsia ghidată de mapping.197–199,202 

IIb C 

TVMS, tahicardie ventriculară monomorfă susținută.  
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 

5.2.3. Scenariul 3: Supraviețuitorul unui stop 
cardiac 

Un algoritm pentru evaluarea supraviețuitorilor după stop 
cardiac subit este prezentat în Figura 6. 

O coronarografie urgentă este recomandată pacienților 
care se prezintă cu infarc miocardic cu supradenivelare de 
segment ST (STEMI).203-206 Deși rezultatele analizelor 
combinate sunt diferite,207-211 trei studii randomizate 
aleatorii nu au găsit un beneficiu semnificativ pentru 
coronarografia timpurie în cazul stopului cardiac fără 
supradenivelare de segment ST. În cazul instabilității 
electrice după stop cardiac, dacă există suspiciuni de 
ischemie în desfășurare, acest grup de experți a considerat că 
o coronarografie este indicată. Scanarea cerebrală și toracică 
CT poate identifica rapid cauzele non-cardiace ale morții 
subite abortive ,212 precum și rezultatele analizelor de sânge 
pentru o analiză toxicologică pertinentă.213-215 Păstrarea și 
stocarea de probe de sânge adecvate va permite evaluarea 
diagnostică ulterioară, inclusiv analiza ADN.213 
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Figura 4. Algoritm pentru evaluarea pacienților care se prezintă cu un prim episod de tahicardie ventriculară monomorfică susținută. CAVD, 
cardiomiopatie aritmogenă de ventricul drept; BC, boală coronariană; AC, angiografie coronariană; IRM cardiac, imagistică prin rezonanță magnetică 
cardiac; ECG, electrocardiogramă; EF, electrofiziologic; VS, ventricul stâng; N, Nu; PET-CT, tomografia cu emisie de pozitroni; CVP, complexe ventriculare 
premature; VD, ventricul drept; MSC, moarte subită cardiacă; BCS, boală cardiacă structurală; TVMS, tahicardie ventriculară monomorfică susținută; TV, 
tahicardie ventriculară; D, Da. aMorfologie ECG sugestivă pentru tractul de ejecție al VD sau origine fasciculară, istoric familial negativ, ECG cu 12 
derivații normal, ecocardiografie normală. bDe exemplu, unde Q, fragmentarea QRS, anomalii ST/T, anomalii de cinetică a pereților în teritoriile 
coronariene. cDe exemplu, anomalii de conducere atrioventriculară, unde Q, complexe QRS largi, inversia undei T, voltaje neobișnuit de înalte sau joase. 
dTest diagnostic pentru a exclude BC în funcție de profilul pacientului și simptome. eConform criteriilor revizuite.116 fDe ex. anomalii de conducere AV, 
voltaje anormal de înalte sau joase, QRS larg, deviații ST/T, dilatație sau disfuncția VS, întârzierea intensificării cu gadolinium cu distribuție non-
ischemică. gDe ex, anomalii de conducere AV, QRS larg, modificări ST, ExV multifocale, hiperemie inflamatorie și edem, fibroză, disfuncție sistolică VS și 
VD, revărsat pericardic. 
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Orice înregistrare ECG, provenită de la serviciile de urgență , la fel ca și 
înregistrările provenind de la interogarea dispozitivelor cardiace 
implantabile, pot contribui la diagnostic.216-219 ECG de repaus în 12 
derivații (incluzând precordiale înalte) 220 este fundamental și ar trebui 
repetat constant în cursul recuperării după oprirea cardiacă. 
.Monitorizarea continua electrică este recomandată până la stabilirea 
tratamentului cronic.221,222 Ecocardiografia poate permite diagnosticul 
precoce prin identificarea anomaliilor structurale.222,223 Imagistica 
arterelor coronare este importantă pentru excluderea bolii ischemice 
coronariene, disecțiilor sau a altor anomalii coronariene.62,224 
Tomografia coronariană de coerenta optică sau ecografia 
intravasculară pot ajuta la caracterizarea stabilității plăcilor și a 
stenozelor sau a mecanismelor care au condus la stenoza.225 RMN 
adaugă valoare diagnosticului , în particular pentru cardiomiopatii 
ascunse.131,226-228

Afecțiunile electrice primare pot fi demascate prin manevre de 
provocare precum administrarea de blocante de canale de Na136,229-231, 
ECG în clinostatism și ortostatism232,233, administrare de 
adenozina144,234, epinefrina141,152,235-239, ergonovina/acetilcolina222,240, 
stres mental241,242 sau test de efort.116,117,119,232,243 Studiul electrofizi-
ologic și cartografierea electro-anatomică pot ajuta la elucidarea 
mecanismelor responsabile de stop cardiac și să ofere alternative 
terapeutice la unii pacienți.244-248 Testarea genetică poate identifica 
o cauză moleculară a MSC prin identificarea mutațiilor la nivelul
genelor asociate cu anumite fenotipuri.213,249,250

Figura 5 BBR-VT, tahicardie ventriculară fasciculară prin reintrare. ECG, electrocardiograma; TV, tahicardie       ventriculară. 
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Recomandări Tabel 5 - recomandări pentru 
evaluarea pacienților care au supraviețuit unui 
episod de MSC 

Recomandare Clasa de 
recomandarea 

Nivel de 
evidentăb 

Evaluare  
diagnostica 

Se recomanda ca investigarea unui 
pacient care a supraviețuit unui 
episod de MSC fără o cauza evidentă 
extracardiaca, sa fie făcută de o 
echipa multidisciplinară177,25 
1-256

I 

B 

La pacientii instabili hemodinamic 
după un episod de MSC la care 
exista suspiciunea de 
ischemie in desfășurare, se 
recomanda efectuarea 
coronarografiei. 

I C 

La pacientii care au supraviețuit 
unui episod de MSC, CT 
cerebral/torace ar trebui luat in 
considerare atunci când ECG, 
ecocardiografia si caracteristicile 
pacientului nu pledează petru o 
cauza de origine cardiaca.212,257 

IIa C 

La pacientii care au supraviețuit 
unui episod de MSC, se recomanda 
recoltarea de probe biologice 
pentru testarea genetica si 
toxicologică.56,214 

I B 

La toți pacientii care au 
supraviețuit unui episod de MSC, 
se recomanda recuperarea 
înregistrărilor de la dispozitivele 
electrice cardiace implantabile si a 
dispozitivelor portabile.217,218 

I B 

La pacientii care au supraviețuit 
unui episod de MSC, se 
recomanda repetarea ECG in 
timpul ritmului stabil( inclusiv 
derivațiile precordiale înalte), 
precum  si monitorizarea cardiacă 
electrică continuă.220,222 

I B 

La toți pacienții care au 
supraviețuit unui episod de MSC, 
se recomanda efectuarea 
ecocardiografiei in vederea 
evaluării  integrității structurale si 
funcționale cardiace. 

I C 

La toți pacienții care au 
supraviețuit unui episod de MSC, 
fără o cauza evidentă, se 
recomanda efectuarea 
coronarografiei si a RMN cardiac 
cu priza tardiva de 
contrast.62,222,223,226

I B 

La pacienții care au supraviețuit 
unui episod de MSC, fără o cauza 
evidentă, se recomanda test de 
efort fizic si testare la 
administrarea de blocante de 
canal de Na.117,222,258-260

I B 

La pacienții care au supraviețuit 
unui episod de MSC, testarea la 
adminstrarea de ergonovina, 
acetilcolină sau  hiperventilație, 
poate fi luată in considerare 
pentru diagnosticarea 
vasospasmului 
coronarian.240,261 

IIb B 

MSC, moarte subită cardiacă; CT, tomografie computerizată; ECG, 
ecocardiogramă 
aClasa de recomandare 
bNivel de referință 

2022 Ghidul ESC de management al aritmiilor ventriculare și de prevenție a morții subite cardiace

HP
Line



30 

5.2.4. Scenariul 4: Victima unui episod de MSC 
Algoritmul pentru evaluarea unei victime după un episod de 
MSC este prezentat în figură 7. 

Afecțiuni cardiace genetice pot fi identificate la o procent 
între 25-49% dintre pacienții tineri(<50 de ani), victime ale unui 
episod de MSC. Aceste afecțiuni pot fi prezente și în rândul 
rudelor decedaților.25,56,59 Pentru identificarea cauzei morții, 
este important să se culeagă toate datele legate de simptome 
anterioare, comorbidități și istoricul familial.25,56,215,262,263

Principalul rol al autopsiei este să stabilească cauza morții. 
Un anatomo-patolog specializat modifica diagnosticul intitial în 
41% dintre cazuri, subliniind necesitatea evaluării de către un 
specialist263-265. Afecțiunile cardiace moștenite genetic, 
identificate la autopsie includ cardiomiopatii(CMH, CMD, 
CAVD) și B.C.I prematură25,27,56,266. Un screening toxicologic 
poate decola supradozajul de droguri sau medicamente în 31 
până la 56% din cazurile de MSC la tineri.267,268 În cazurile cu 
rezultat toxicologic negativ la autopsie, termenul de moarte 
subită cardiacă aritmica poate fi folosit, aritmiile fiind cauza 
potențiala.56,183,223,253 Colectarea de țesuturi pentru extragerea 
ADN-ului este importantă pentru analiza genetică post- 
mortem, rezultatul fiind pozitiv până la o treime din 
cazuri.183,269,270

Evaluarea clinică a rudelor de gradul 1 este importantă 
dacă autopsia nu elucidează cauza morții(secțiunea 5.2.5, 
scenariul 5) sau se suspicionează prezența afecțiunilor genetice 
moștenite, cu o rată de diagnostic combinată clinic și genetic 
între 18 și 51%.252,266,271 Testarea genetică post-mortem, țintita 
pe cauza morții, identifica mutații la aproximativ unul din trei 
cazuri.56,266,269 

Recomandări Tabel 6 - Recomandări pentru 
evaluarea victimelor unui episod de MSC 

Recomandare Clasa de 
recomandarea 

Nivel de 
evidentăb 

Investigarea unei 
morți subite neașteptate, în 
special în cazul suspiciunii  
unei afecțiuni genetice 
moștenite, ar trebui să fie o 
prioritate pentru sistemul 
public de sănătate.20,25,56 

I B 

În cazurile de moarte 
subită, se recomanda 
culegerea tuturor datelor 
legate de circumstanțele 
morții,simptome 
anterioare, istoricul familial  
și medical.25,56 

I B 

O autopsie 
cuprinzătoare este 
recomandată, ideal, în 
toate cazurile de moarte 
subită și întotdeauna la 
pacienții sub 50 de 
ani.183,264,265,267,269,270

I B 

În cazurile de MSC se 
recomanda prelevarea de 
mostre de țesut potrivite 
pentru extragerea de ADN 
și consultarea unui 
anatomo- patolog cardiac 
când se suspicionează o 
afecțiune genetică 
moștenită sau cauza morții  
este inexplicabilă.264,265 

I B 
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MSC, moarte subită cardiacă; AND, acid deoxiribonucleic; 
aClasa de recomandare 
bNivel de referinta 

5.2.5. Scenariul 5: Rudele pacienților decedați în 
urma unui episod de moarte subită cardiacă aritmică 
Un algoritm pentru evaluarea rudelor pacienților decedați în 
urma unui episod de moarte subită cardiacă aritmică este 
prezentat în figură 8. 
Studiile pe evaluarea familiilor victimelor unui episod de moarte 
subită cardiacă aritmică, au identificat afecțiuni cardiace 
genetice care sunt presupuse a fi cauza morții în absența altor 
dovezi. Rata de diagnostic variază între 18 și 53%, fiind 
dependentă de populație și protocoalele investigațiilor 
clinice276. Etiologiile includ sindromul de QT lung, sindrom 
Brugada, tahicardie ventriculară polimorfa catecolaminergica și 
alte patologii precum cardiomiopatiile276.Toate protocoalele de 
studiu bazate pe o abordare similară a evaluării raportului 
patologic al victimei, istoricului medical, circumstanțelor morții 
și apoi oferirea unei evaluări clinica rudelor victimei cu un 
minim de istoric personal, familial, examen clinic, ECG, test de 
efort și ecocardiografie223,252,253,277-282.

Secundar unui episod de moarte 
subită cardiacă aritmica, 
testarea genetică post mortem 
pentru gene suplimentare este 
recomandată. IIb C 

Secundar unui episod de moarte 
subită cardiacă aritmica, 
testarea genetică folosind 
secventionarea 
exomica sau genică fără nici o 
ipoteză, nu este 
recomandată274,275 

III B 

Testarea toxicologică se recomandă 
la victimele morții subite de cauza 
incertă.267,268 I B 

Pentru MSC unde cauza este 
cunoscută sau se suspicionează a fi 
o afecțiune genetică moștenită ,
testarea    genetică
țintită este 
recomandată.56,266,269

I B 

Testarea genetică post mortem la 
victimele morții subite cardiace 
aritmica,  țintita asupra afecțiunilor 
aritmice primare,este recomandată  
la pacienții sub 50 de ani și/  sau 
circumstanțele și/ sau istoricul 
familial susțin prezența unei 
afecțiuni aritmice primare.56,183,223

I B 

Când autopsia descoperă o afecțiune 
cardiacă genetică moștenită, se 
recomanda evaluarea cardiologică 
specializată a rudelor de gradul 
1271,272 

I B 

În cazul victimelor unei morți subite, 
la care exista 
suspiciunea unei afecțiuni cardiace 
genetice moștenite, se recomanda 
evaluarea cardiologică 
specializată a rudelor de gradul 
1.223,253,273

I B 

SC, moarte subită cardiacă; 
acid deoxiribonucleic; 
aClasa de recomandare 
bNivel de referință 
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Figura 6 Partea întâi. Algoritmul de evaluare al supraviețuitorilor morții subite cardiace 
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Figura 6 Partea a doua. Algoritmul de evaluare al supraviețuitorilor morții subite cardiace. FA, fibrilație atrială: BCI, boală coronariană ischemică ; RMC, 
rezonanță magnetică cardiacă; CT, tomografie computerizată; ECG, electrocardiogramă; MSC, moarte subită cardiacă; TVMS, tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută; STEMI, infarct cu supradenivelare de segment ST; FV, fibrilație ventriculară. aGhidul Societății Europene de 
Cardiologie pentru managementul infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST – 20173. bExcluderea bolii structurale cardiace pe 
baza vârstei și caracteristicilor pacienților; Durata QT trebuie reevaluată la câteva zile după stopul cardiac. cSe ia in considerare efectuarea 
CT/angiografie coronariană pe baza caracteristicilor pacienților și a contextului clinic. dFuncția ventriculului stâng la ecocardiografie trebuie 
reevaluată la câteva zile după stopul cardiac pentru a exclude miocardul siderat drept cauză a disfuncției sistolice. eÎn cazul unei suspiciuni clinice 
înalte (simptome tipice și supradenivelarea tranzitorie a segmentului ST în timpul monitorizării), se poate lua în considerare testarea precoce 
pentru spasm coronarian. 
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Figura 7 Algoritm pentru evaluarea victimelor morții subite. SMSA, sindrom de moarte subită aritmică, MSC, moarte subită cardiac. aAutopsia este 
recomandată ideal în toate cazurile de moarte subită și este obligatorie la cei sub 50 de ani. Autopsia ar trebui sa includă examen macroscopic și 
histopatologic complet al tututor organelor. Inima ar trebui examinată ideal de un anatomopatolog specializat în patologie cardiaca. Mostrele 
potrivite pentru extragerea ADN ar trebui păstrate dacă se suspicionează o cauza moștenită sau o moarte neexplicată. bBazată pe toate 
circumstanțele, aceasta include autopsii negative, autopsii fără o concluzie clară, cardiomiopatii non-ischemice, boala coronariană ischemică 
atunci când este suspicionată hipercolesterolemia familiala și disecție de aorta toracică. cDupă consimțământul informat al familiei. 
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Unde s-au diferențiat a fost frecvența de utilizare a testelor 
suplimentare, cum ar fi ECG cu plumb mare, monitorizare Holter, 
ECG cu medie a semnalului, RMC și teste provocatoare.135 
Provocarea cu medicamente blocante ale canalelor de sodiu și ECG 
cu plumb ridicate efectuate sistematic la rudele SMSA au oferit un 
randament de 28% Diagnosticele BrS într-un studiu281; cu toate 
acestea, există îngrijorări cu privire la fals pozitive.139 Î n plus, 
provocarea cu epinefrină nu a fost studiată sistematic în familiile 
SMSA, dar, în opinia acestui grup, poate fi utilă la pacienții 
suspectați de TVPC care nu pot face exerciții fizice.137 

Datele recente au indicat un randament genetic de cel puțin 
13% în cazurile de SMSA135,178,183,276,283 Urmărirea de rutină a 
familiilor fără un diagnostic dă puține rezultate în noile 
diagnostice,284 deși copiii decedați pot fi urmăriți pentru boala 
penetrantă de vârstă până la vârsta adultă.181 

Dacă o autopsie este ambiguă sau dacă o autopsie nu a fost 
efectuată într-un caz tânăr de MSC cu antecedente familiale sau 
personale suspecte de boală cardiacă ereditară, atunci randamentul 
evaluării familiale a fost similar cu cel din cazurile clare 
SMSA.223,253,271

Recomandări Tabel 7 — Recomandări pentru evaluarea rudelor 
victimelor sindromului de moarte subită aritmică 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Familial evaluation of SADS decedents 
is recommended: 

• fpentru rudele de gradul I

• pentru rudele care au o mutație bazată p
analiza istoricului familial
• pentru rudele cu simptome suspecte
• când vârsta victimei este <50 de ani sau dacă

există date sau istoric familial ce sugerează o
boală moștenită.223,252,253,277,281 

I B 

Dacă testarea genetică post-mortem victimelor 
SMSA detectează o mutaț patogenică, 
evaluarea rudelor victimel SMSA ar trebui să 
includă testare genetică.183,253,277,281 

I B 

Evaluarea de bază a rudelor victimelor SMSA ar 
trebui să includă anamneză și examen clinic, 
ECG standard și cu derivații precordiale înalte, 
ecocardiografie și test de efort.223,252,253,277,281 

I B 

Dacă după examinarea rudelor victimelor SMSA 
nu se găsește un diagnostic, se recomandă 
controlul periodic pentru copii victimelor până 
la vârsta adultă.181,284 

I C 

Testarea farmacologică cu blocante de cana de 
sodiu ar trebui luată în considerare l rudele 
victimelor SMSA >16 ani atunci cân testarea de 
bază și/sau a probanzilor ridic suspiciunea de 
BrS.277,281 

IIa B 

Monitorizarea ambulatorie a ritmulu cardiac 
și RMC pot fi luate în considerare la rudele 
victimelor SMSA.223,253,277,281 

IIb C 

Testarea farmacologică, ce include testul de 
provocare cu epinefrină(dacă testul de efort 
nu se poate realiza) și testul de provocare cu 
blocante de canale de sodiu pot fi luate in 
considerare la rudele victimelor SMSA atunc 
când testarea de bază este normal.223,281 

IIb B 

Dacă după examinarea rudelor victimelor 
SMSA nu se găsește un diagnostic, nu se 
recomandă controlul periodic la adulți 
asimptomatici, cu recomandarea de a reven 
la un control dacă apar simptome sau apar 
modificări în istoricul familial.181,284 

III C 

SBr, sindromul Brugada, RMN rezonanță magnetică 
cardiacă; ECG, electrocardiogramă; SMSA, sindrom de 
moarte subită aritmică. 
aClasa de recomandare 
biNvelul de evidență 

6. Management terapeutic al
aritmiilor ventriculare. Aspecte
generale
6.1. Managementul acut
6.1.1 Tratamentul cauzelor reversibile 

Cauzele reversibile pot reprezenta până la 50% din MSC.285,286 Cu toate 
acestea, de cele mai multe ori este dificil să se determine cauza exactă de 
bază a MSC, precum și dacă aceasta este reversibilă. Dacă boala cardiacă 
de bază este necunoscută sau dacă este suspectată progresia bolii, este 
necesară o evaluare comprehensivă a pacienților cu MSC (Secțiunea 5.2.3, 
scenariul 3). Dezechilibrele electrolitice, cum ar fi hipokaliemia, pot 
declanșa AV, iar o creștere rapidă a potasiului extracelular poate genera 
asistolie.287–289 Alți factori precum bradicardia, ischemia, spasmul 
coronarian, tromboza, febra, înfometarea acută și dieta pot contribui la 
apariția AV. 290–292 Se recomandă corectarea acută a acestor factori 
reversibili. Aritmiile induse de agenți medicamentoși trebuie suspectate 
la pacienții tratați cu agenți despre care se știe că modifică proprietățile 
electrice cardiace (de exemplu, inducerea prelungirii QRS și/sau QT) sau 
care provoacă anomalii electrolitice (de exemplu tiazide și diuretice de 
ansă). Atunci când sunt luate in considerare aritmii induse de agenți 
medicamentoși, orice agent potențial inductor trebuie retras, iar 
substanțele despre care se știe că prelungesc intervalul QT (de exemplu, 
sotalol) trebuie evitate.293,294 Hipomagnezemia și/sau hipokaliemia pot fi 
asociate cu torsada vârfurilor(tv). Magneziul intravenos este o terapie 
eficientă pentru tv, chiar și în absența hipomagneziemiei.295 În cazurile 
refractare de tv recurentă, în conditiile unui interval QT lung dobândit, 
aritmia poate fi suprimată prin creșterea frecvenței cardiace subiacente 
folosind izoproterenol (izoprenalină) sau prin electrostimulare 
transvenoasă. Pacienții care supraviețuiesc MSC în contextul unei 
presupuse cauze reversibile, pot avea o rată de mortalitate ridicată.286 

Într-un mare studiu observațional recent296 efectuat asupra 
supraviețuitorilor MSC atribuite unor cauze reversibile și corectabile, 
implantarea ulterioară a DCI a fost asociată cu o mortalitate mai mică, de 
toate cauzele, cu excepția SC resuscitat survenit în contextul infarctului 
miocardic acut (IMA). Astfel, necesitatea implantării preventive a unui 
DCI ar trebui luată în considerare pe baza bolii cardiace de bază, precum 
și a unei evaluări individuale a riscului viitor de AV amenințătoare de viață. 
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Figura 8 Algoritm pentru evaluarea rudelor decedaților cu moarte subită inexplicabilă. RMC, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, electrocardiogramă; N, Nu; SMSA, 

sindrom de moarte subită aritmică; MSC, moarte subită cardiacă; D, da. aPeste 16 ani + orice suspiciune de sindrom Brugada la teste le diagnostice sau legat de circumstanțele

decesului. bDacă testarea la efort nu este fezabilă. cReevaluați dacă se modifică istoricul familial sau apar noi simptome.
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Tabelul de recomandări 8 — Recomandări pentru tratamentul 
condițiilor reversibile 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Se recomandă renunțarea la agenții cauzali 
ori de câte ori sunt suspectate AV induse de 
medicamente.293.294.297 

I B 

Investigarea cauzelor reversibile (de exemplu, 
dezechilibre electrolitice, ischemie, hipoxemie, 
febră)c este recomandată la pacienții cu AV.292,298 

I C 

În ciuda unei posibile cauze corectabile 
pentru inducerea AV, necesitatea implantării 
CDI ar trebui luată în considerare pe baza 
evaluării individuale a riscului de 
AV/MSC ulterioară.286,296,299

IIa C 

DCI, defibrilator cardiac implantabil; MSC, moarte subită cardiacă; AV, aritmie ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.  
cLista nu este exhaustivă. 

6.1.2. Managementul acut al tahicardiei 
ventriculare monomorfe susținute 

Pacienții care prezintă TVMS trebuie tratați în funcție de simptome și etiologie 
(Figura 9). Pacienții care prezintă instabilitate hemodinamică necesită 
cardioversie sincronizată imediată. Dacă sincronizarea nu este posibilă, trebuie 
utilizat un șoc nesincron. Cardioversia nu este indicată la pacienții cu TVN repetitivă 
(Figura 10). Este importantă documentarea oricărei tahicardii cu complexe QRS 
largi, tolerate hemodinamic, prin ECG cu 12 derivații. Administrarea de 
adenozină300 sau aplicarea manevrelor vagale cu înregistrare continuă a ECG în 
12 derivații pot fi aplicate o tahicardie supraventriculară (SVT) poate fi luată in 
considerare. Adenozina administrată intravenos poate termina, de asemenea, 
subtipuri specifice de TV. Un astfel de răspuns susține o activitate trigger 
mediată de adenozin monofosfatul ciclic (AMPc), ca mecanism suiacent al 
TV.301 Fibrilația atrială (FiA) preexcitată poate fi recunoscută după pattern-ul ECG 
„RLN” (rapid, larg, neregulat). Poate mima TV, iar administrarea intravenoasă a 
agenților medicamentoși care încetinesc conducerea AV, cum ar fi adenozina, beta-
blocantele și amiodarona, trebuie evitată.302 Se recomandă întreruperea promptă a 
TVMS chiar și pentru cele tolerate hemodinamic, deoarece poate apărea o 
deteriorare hemodinamică rapidă. 

Figura 9 Algoritm pentru managementul acut al tahicardiei regulate cu complexe QRS largi. SVA, suport vital avansat; ECG, electrocardiogramă; N, Nu; TSV, tahicardie supraventriculară; 
TV, tahicardie ventriculară; D, da. aPe lângă TSV, adenozina poate termina, de asemenea, TV idiopatică, ceea ce indică apoi  activitatea declanșată ca mecanism care stă la baza 
aritmiei. bBeneficiile cardioversiei trebuie cântărite în raport cu risc urile legate de anestezie/sedare. cAvând în vedere disponibilitatea limitată a celorlalte medicamente 
anti-aritmice. 
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Figura 10 Salve repetitive de tahicardie ventriculară întrerupte ocazional de ritm sinusal. TV, tahicardie ventriculară 

Terminarea poate fi realizată cu cardioversie electrică, medicamente anti-
aritmice sau tehnici de stimulare. Toate drogurile anti-aritmice (DAA) pot 
duce la hipotensiune arterială, dar trebuie luat în considerare și riscul 
individual de anestezie/sedare, măsură necesară pentru cardioversie. 
Pentru terminarea farmacologică a TV de etiologie neprecizată, tolerată 
hemodinamic, poate fi utilizată procainamidă sau amiodarona în 
administrare intravenoasă. În studiul PROCAMIO303, terapia cu 
procainamidă a fost asociată cu o proporție mai mare de încetare a 
tahicardiei și mai puține evenimente adverse cardiace majore, comparativ 
cu amiodarona. Procainamida iadministrată ntravenos nu trebuie utilizată 
la pacienții cu insuficiență cardiacă severă, IM acut și boală renală în stadiu 
terminal. Administrarea altor DAA (ajmalină, sotalol și flecainidă)304,305

poate fi luată în considerare la pacienții fără boală cardiacă semnificativă, 
dar riscul de evenimente adverse trebuie cântărit cu atenție. 
Disponibilitatea DAA trebuie luată în considerare, de ex. procainamida nu 
este disponibilă în multe țări europene.La pacienții cu un DCI, stimularea 
prin pacing overdrive poate termina acele VT cu o lungime a ciclului sub 
rata programată de detectare 

a DCI. În cazul unei TV idiopatice cunoscute (Figura 4), pentru conversia 
acută, se recomandă tratamentul cu beta-blocante (pentru TV din tractul de 
ejectie al VD)306 sau verapamil (pentru VT fasciculară)307. Deși verapamilul 
poate opri alte tipuri de TV idiopatică,307 pot apărea reacții adverse 
importante, cum ar fi hipotensiune arterială severă. Dacă etiologia TV este 
incertă, administrarea intravenoasă de verapamil nu este 
recomandată.308,309 Este obligatorie o evaluare comprehensivă a pacienților 
care prezintă TVMS, dacă boala cardiacă de bază este necunoscută sau dacă 
este suspectată progresia bolii (Secțiunea 5.2.2, scenariul 2). 

6.1.3. Managementul furtunii electrice și al 
tahicardiei ventriculare continue 

Furtuna electrică este frecventă la pacienții cu DCI și a fost definită 
ca trei sau mai multe episoade de AV susținute, care apar în decurs 
de 24 de ore, necesitând fie stimulare anti-tahicardică (ATP), fie 
cardioversie/defibrilare, fiecare eveniment fiind separat de cel puțin 
5 min.310,312 Pacienții care se confruntă cu o furtună electrică sunt 
predispuși la tulburări psihologice, decompensare a insuficienței 
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cardiace și mortalitate crescută.313,314 Severitatea unei furtuni electrice poate 
varia, de la episoade recurente de TV asimptomatice terminate de ATP, până la 
instabilitate electrică amenințătoare de viață, cu AV recurente frecvente, după 
țocuri multiple. De asemenea, șocurile delivrate frecvent de DCI pot fi aplicate 
inadecvat (Figura 11). În cazurile de șocuri ale DCI inadecvate (de exemplu, 

în caz de TSV sau defecte ale sondelor) sau terapie DCI inutilă (de 
exemplu, pentru TVNS sau pentru TVS repetitive care se termină și 
repornesc spontan), se recomandă dezactivarea DCI. Dacă un specialist 
în electrofiziologie sau programatorul nu este disponibil, DCI poate fi 
dezactivat prin plasarea unui magnet deasupra dispozitivului. 

Figura 11. Partea 1. Managementul pacienților cu furtună electrică sau descărcări repetate ale defibrilatorului cardiac implantabil. 
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În cazul instabilității hemodinamice la evaluarea inițială, se recomandă instituirea 
suportului vital avansat (SVA).315 Condițiile reversibile care contribuie la inițierea și 
perpetuarea AV trebuie corectate (vezi Secțiunea 6.1.1). Managementul suplimentar 
depinde de tipul de AV și de etiologia subiacentă.312,316 Managementul necesită adesea o 
abordare complexă, ce vizează reprogramarea DCI, atunci când este cazul, terapie 
antiaritmică medicamentosă, sedare, ablație cu cateter, modulare autonomă și suport 
circulator mecanic. 

Este necesară abordarea tonusului simpatic ridicat. Pentru pacienții cu șocuri DCI 
recurente, sedarea este indicată pentru a atenua suferința psihologică și pentru a 
scădea tonusul simpatic pro-aritmogen. Tratamentul inițial cu beta-blocante, de 
preferință beta-blocante neselective cum ar fi propranololul, care a fost superior 
metoprololului într-un studiu,317 combinat cu amiodarona318, este cel mai frecvent utilizat. 
La pacienții cu TV recidivante netolerate hemodinamic, rezistenți la amiodaronă, 
landiololul (blocant β1 selectiv cu acțiune ultrascurtă) s-a dovedit eficient pentru 
supresia aritmiei în două studii mai mici.319,320

Administrarea altor DAA, cum ar fi procainamida,321 lidocaina. 322 sau 
chinidina296,297 depinde de situația specifică, tipul de AV și etiologia 
subiacentă. Când furtuna electrică persistă, cu șocuri multiple în câteva ore, în 
ciuda terapiilor anti-aritmice disponibile, trebuie luată în considerare 
sedarea/intubarea profundă, împreună cu ventilația mecanică.325 Dacă 
tratamentul cu beta-blocante este insuficient sau nu este tolerat pentru a scădea 
tonusul simpatic, pacienții selectați pot beneficia de modulație autonomă, adică 
blocarea ganglionului stelat percutan,326 anestezie epidurală toracală327 sau 
denervare simpatică cardiacă stângă.328

Cea mai frecventă aritmie care stă la baza furtunii electrice este TVMS 
asociată BSC, aritmie ce poate fi abordata prin cateter- ablație.313,329

Ablația cu succes a fost asociată cu o reducere semnificativă a TV și a 
recurenței furtunii electrice, îmbunătățind supraviețuirea pe termen lung. 
La pacienți cu TVM MVT, cateter-ablația este preferată față de terapia cu DAA, 

Figura 11 Partea 2. Managementul pacienților cu furtună electrică sau descărcări repetate ale defibrilatorului cardiac implantabil. 
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Figura 11 Partea a treia. Managementul pacienților cu furtună electrică sau descărcări repetate ale defibrilatorului cardioverter implantabil. DAA, droguri anti-aritmice; FA, 
fibrilație atrială, SVA, Suport vital avansat; TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; SRP, sindrom de  repolarizare precoce; DCI, defibrilator cardiac 
implantabil; N, Nu; ESV, extrasistolă ventriculară; STEMI, infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; TSV, tahicardie supraventriculară; AV, aritmie ventriculară; 
FV, fibrilație ventriculară; D, da. a Aspecte speciale ale secțiunii de terapie cu dispozitive. bNu există date privind efectul chinidinei asupra AV polimorfe declanșate de 
ESV la pacienții cu cardiomiopatii. Încărcătura AV mare se referă la un scenariu clinic de episoade de AV foarte frecvente care necesită șocuri delivrate de DCI, reusisndu-
se doar mentinerea unor scurte perioade de ritm stabil. Încărcătura AV scăzută se referă la un scenariu clinic de șocuri repetate ATP/DCI urmate de ritm stabil. dDacă 
bradicardia sau pauzele post-extrasistolice facilitează inițierea TVP/FV. eStimularea overdrive (stimularea cu o frecvență puțin mai mare decât ritmul de bază) poate fi utilă 
pentru a suprima temporar TV lentă recurentă/repetitiva. 

care poate încetini și mai mult VT. Cateter-ablația trebuie luată în 
considerare și la pacienții cu episoade simptomatice recurente de TVP sau 
FV declanșate de o ESV similară.221,332–334 Instituirea suportului circulator 
mecanic poate fi luată în considerare pentru stabilizarea hemodinamică, 
atunci când terapia convențională eșuează, precum și pentru a oferi suport 
circulator în timpul ablației. 335 Într-o meta-analiză recentă336 care a inclus 2465 
de pacienți, a fost observată o mortalitate substanțial mai scăzută cu 
tratamentul profilactic de suport mecanic circulator în rândul pacienților 
care prezentau furtună electrică sau scor PAINESD cu risc ridicat.337 În schimb, 
utilizarea in-extremis a suportului mecanic circulator în timpul ablației a fost 
asociată cu o rată mare a mortalității.338 La pacienții cu furtună electrică pe 
fond de TVP/FV recurentă, etiologia subiacentă determină managementul 
consecutiv (Figura 11). 

Tabelul de recomandări 9 — Recomandări pentru 
managementul acut al tahicardiei ventriculare susținute și al 
furtunii electrice 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Managementul acut al TV susținute 

Cardioversia DC este recomandată ca 
tratament de primă intenție pentru pacienții cu SMVT cu 
deteriorare hemodinamică.303,339 

I B 

Cardioversia DC este recomandată ca 
tratament de primă intenție pentru pacienții care prezintă 
TVMS tolerată, cu condiția ca riscul anestezic/de 
sedare să fie unul scăzut. 

I C 

Continuare 

Mică 

(Clasă I) (Clasă I) 

(Clasă I) 

(Clasă I) 

DAA conform 
bolii subiacente și 
funcției cardiace 

TV recurentă 

(Clasă I) (Clasă I) 

(Clasă IIa) 

(Clasă IIb) 

(Clasă IIb) 

TV recurentă 

D 

N 
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AAD, medicament anti-aritmic; CAD, boala coroariană; DC, curent continuu; LQT, QT lung; PVC, 
complex ventricular prematur; PVT, TV polimorfă; RVOT, tractul de flux ventricular drept; SHD, 
boala cardiacă structurală; SMVT, tahicardie ventriculară monomorfă susținută; SVT, tahicardie 
supraventriculară; 
TdP torsade de vârfuri; VS, fibrilație ventricul, tahicardie ventriculară. 

o Clasă de recomandare.

6.2. Managementul pe termen lung 
6.2.1. Farmacoterapie 
Este oblogatoriu tratamentul medicamentos optim al bolii cardiace de bază, 
inclusiv dozele maxime tolerate de medicamente pentru insuficiența cardiacă.341 
La pacienții cu insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție redusă (ICFEr), Ghidurile 
ESC 2021 pentru diagnosticul și tratamentul insuficienței cardiace acute și 
cronice recomandă inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei (ACE-
I)/blocant al receptorilor de angiotensină (BRA)/inhibitori ai receptorului de 
angiotensină si neprilizină (ARNIs), antagoniști ai receptorilor mineralocorticoizi 
(ARM), beta-blocante și inhibitori ai cotransportatorului sodiu- glucoză 2 (i-SGLT2) 
pentru a reduce mortalitatea datorată insuficienței cardiace și BSC.342

Tabelul de recomandări 10 — Recomandări pentru tratamentul cu medicamente pentru 
insuficiența cardiacă 

IECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; BRA, blocant al receptorilor de angiotensină; 
ARNI, inhibitor al receptorilor de angiotensină si neprilizină; FE, fracția de ejecție; ARM, antagoniști ai 
receptorilor mineralocorticoizi; SGLT2, co-transportator sodiu-glucoză 2. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

DAA au un rol important ca terapie adjuvantă în managementul AV, în special la 
pacienții simptomatici (Tabelul 8). Până acum, niciun DAA, cu excepția beta-
blocantelor, nu a demonstrat o reducere a mortalității de toate cauzele. Orice agent 
medicamentos are un potențial semnificativ de a provoca evenimente adverse, 
inclusiv pro-aritmie. De exemplu, numeroase DAA, precum și un număr mare de 
medicamente cu alte indicații terapeutice, pot prelungi intervalul QT 
(http://www.crediblemeds.org) și pot provoca tv, au efecte cronotrope negative, pot 
agrava insuficiența cardiacă și pot induce bradicardie. O serie de medicamente cresc 
riscul de AV la pacienții cu SBr (http://www.brugadadrugs.org). 

Modularea autonomă poate fi luată în considerare la 
pacienții cu furtună electrică refractară la tratamentul 
medicamentos și la care cateter 
ablația este ineficientă sau nu este fezabilă.326,328,340

IIb C 

Intituirea suportului mecanic circulator poate fi luată în 
considerare în cadrul managementului furtunii electrice 
refractare la tratatamentul 
medicamentos ce asociază șoc cardiogen.335 

IIb C 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Tratamentul medicamentos optim, inclusive 
IECA/BRA/ARNI, MRA, beta-blocante și inhibitori 
SGLT2 este indicat la toți pacienții cu insuficiență 
cardiacă cu FE redusă.343–347 

I A 

La pacienții care prezintă TV idiopatică tolerată 
hemodinamic, se recomandă tratament cu beta- blocant 
intravenos ( TV TEVD) sau verapamil (TV 
fasciculară).306,307 

I C 

La pacienții care prezintă tahicardie regulate, cu 
complexe QRS largi, tolerată hemodynamic, 
presupusă a fi TSV, trebuie să fie luată in considerare 
administrarea de adenozină sau 
efectuarea manevrelor vagale.300 

IIa C 

La pacienții care prezintă TVMS tolerată 
hemodinamic și BCS cunoscută sau suspectată, trebuie să 
fie luată in considerare procainamida 
administrată intravenos.303 

IIa B 

La pacienții care prezintă un TVMS tolerate hemodynamic, în 
absența unui diagnostic stabilit, poate fi considerată 
administrarea amiodaronei 
intravenos.303 

IIb B 

La pacienții care prezintă TVMS tolerată hemodynamic, în 
absența BSC semnificative, n 

flecainida, ajmalina sau sotalolul pot fi luate în 
considerare.304,305 

IIb C 

Administrarea Verapamilului intravenos nu este recomandată 
în tahicardia cu complex QRS larg cu 
mecanism necunoscut.308,309 

III B 

Managementul furtunii electrice 

La pacienții cu furtună electrică, se recomandă 
sedarea ușoară până la moderată, pentru a atenua 
suferința psihologică, 
precum și pentru a reduce tonusul simpatic 

I C 

Terapia antiaritmică cu beta-blocante (de preferință 
neselective) în combinație cu amiodaronă 
administrată intravenos este recomandată la 
pacienții cu BSC și furtună electrică, cu excepția 
contraindicațiilor.317,318 

I B 

Administrarea intravenoasă de magneziu si 
suplimentarea cu potasiu la pacienții cu tv.295 I C 

Izoproterenol sau stimulare transvenoasă pentru 
creșterea frecvenței cardiace la pacienții cu sindrom 
QTL dobândit și tv recurentă, în ciuda corectării 
condițiilor precipitante și a 
administrării de magneziu. 

I C 

Cateter ablația este recomandată la pacienți cu TV 
incesantă sau furtună electrică pe fond de TVMS refractară 
la DAA.330,331 

I B 

Intubarea/sedarea profundă trebuie luată în 
considerare la pacienții cu furtună electrică 
refractară la tratamentul medicamentos.325 

IIa C 

Cateter ablația trebuie luată în considerare la pacienții cu 
episoade recurente de TVP/FV declanșate de o ESV similară, 
care nu răspunde la tratamentul medicamentos sau la 
revascularizare coronariană.221,332,333 

 

IIa C 

Chinidina poate fi luată în considerare la pacienții cu 
BC și furtună electrică pe fond de TVP recurentă, când 
altă terapie cu DAA 
eșuează.323,324 

IIb C 
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Tabel 8 Droguri antiaritmice (tratament acut și cronic) 

Droguri anti- aritmice Efecte la nivel ECG Indicații (indicație 
specifică) 

Doza orală zilnică 
(doza i.v.) 

Efecte secundare Contraindicații, precauții, alte 
considerații 

Amiodaronă Scade frecvența nodului 
sinusal, prelungește 
intervalul QT 

ESV, TV, FV 200-400 mg
Doza de încărcare:
600–
1200 mg/
24 h 8-10 zile. (Doza 
de încărcare: 5
mg/kg in 
20 min–2 ore, de 2–3 
ori în 24 ore,
apoi 600–1200 mg/ 
24 h 8-10 zile)

Cardiace: Bradicardie, Tvf(rar) 
Extracardiace: 
Fotosensibilitate, depozite 
corneene, hipotiroidism, 
hipertiroidism, toxicitate 
pulmonară, epatotoxicitate, 
polineuropatie, piele 
decolorată 

Precauții: 

Disfuncție a nodului sinusal, 
tulburări severe de conducere AV, 
hipertiroidism 
Alte considerații: 
Poate fi utilizat la pacienții cu 
insuficiență cardiacă. Crește riscul 
de miopatie atunci când este utilizat 
concomitent cu statine 

Adenozină Bloc AV tranzitoriu Tahicardie regulată 
cu complexe QRS 
largi, de origine 
necunoscută 
(tractul de ejecție al 
VD) 

Fără administrare 
orală 
(6-18 mg bolus) 

Durere retrosternală, flush 
facial, bronhoconstricție 

Contraindicatii: Astm bronșic 
sever, FA preexcitată 
Alte considerații: Antagonist: 

teofilina 

Ajmalină Prelungește durata 
QRS și intervalul QT 

TV 
(demascarea ECG 
a SBr) 

Fără administrare 
orală 
(1 mg/kg în 
5–10 min (doză 
maximă 100 mg) 
sau 1 mg/kg la 10 

mg/min) 

Cardiace: 
FV (rar la SBr suspectat), 
ocazional Tvf, inotrop 
negativ Extracardiace: icter 
colestatic, cefalee, greață, 
trombocitopenie 

Contraindicatii: SBr, ECG tip I, QT 
prelungit 

Beta-blocant Scade frecvența 
nodului sinusal, 
prelungește intervalul 
PR, scurtează intervalul 
QT 

ESV, TV (LQTS, 
TVPC) 

Diverse (diverse) Cardiace: Bradicardie, bloc 
AV, hipotensiune arterială, 
inotrop negativ 
Extracardiace: Oboseală, 
bronhospasm, tulburări 
sexuale, depresie, 
extremități reci 

Contraindicații: Disfuncție severă a 
nodului sinusal, AV severă 

tulburări de conducere, insuficiență 
cardiacă decompensată, vasospasm 
coronarian, astm bronșic sever, SBr 

Landiolol 
(acțiune ultra-scurtă β1-blocant 
selectiv) 

Vezi beta-blocant TV, furtună 
electrică 

Fără administrare orală 
100 µg/kg bolus într- un 
minut, infuzie 10– 40 
µg/kg/min (max 
80 µg/kg/min; doză 
totală max. 24 ore 57,6 
mg/kg/zi) 

Vezi beta-blocant Contraindicatii: 

Vezi beta-blocant. Bradicardie, hipotensiune 
arterială 

Alte considerații: Experiență limitată cu 
utilizarea sa peste 24 de ore 

Nadolol (Neselectiv 
blocant β1β2) 

Vezi beta-blocant ESV, TV(SQTL, 
TVPC) 

40–120 mg Vezi beta-blocant Contraindicații: Vezi beta- blocante 
Alte considerații: 

Timpul de înjumătățire plasmatică 
20-24 ore 

Propranolol (Blocant 
β1β2 
neselectiv) 

Vezi beta-blocant ESV, TV 
(furtună electrică, 
SQLT, TVPC) 

80–320 mg 
(160 mg/24 h) 

Vezi beta-blocant Contraindicatii: Vezi beta-blocant 

Disopiramidă Crește frecvența nodului 
sinusal și prelungește 
intervalul PR, durata QRS 
și intervalul QT 

ESV, TV 250–750 mg Cardiace: 

Inotrop negativ, AV bloc AV, 
effect pro-aritmia (TVM, 
ocazional Tvf) 

Contraindicații:Disfuncție severă a 
nodului sinusal, AV severă tulburări 
de conducere 
intraventriculara severe 

Continuare 
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Extracardiace: 
Efecte anticolinergice 

tulburări de conducere, infarct 
miocardic in antecedente, BSC 
semnificativă, hipotensiune 
arterială 

Alte considerații: 
Reduce obstrucția în tractul de ejecție 
VS și simptomele în CMH 

Flecainidă Prelungește intervalul 
PR, durata QRS și 

intervalul QT 

ESV, TV 
(demascarea BrS 

ECGb) 

200–400 mg 
(1–2 mg/kg în 10 

min) 

Cardiace: 

Pro-aritmie (TVM, T VF 
ocazional), inotrop 
negativ, bradicardie 
sinusală, bloc AV, 
conducere AV 1:1 în 
timpul flutter-ului 

Contraindicații: IM in antecedente, BSC 
semnificativă, SBr, disfuncție severă de 
nod sinusal, tulburări severe de 
conducere AV sau intraventriculară, 
SQTL moștenit (altul decât LQTS3), 
boală renală 
severă (CrCl 

Extracardiac: ,35 ml/min/1,73 m2) 
Efecte asupra 
sistemului nervos 
central (de exemplu, 
somnolență, diplopie, 
dureri de cap) 

Alte considerații: 
Întrerupere dacă QRS se alungește 
>25% sau apare bloc de ramură

Isoproterenol Crește frecvența (Furtună Fără uz oral 
(0.5–10 

µg/min) 

Cardiace: 

Tahicardie sinusală, 
vasodilatație 

Extracardiace: cefalee, 
transpirație, 

tremor 

Contraindicații: 
nodului sinusal, electrică în SBr, SAC, SQTL 

scurtează intervalul FV idiopatică și Alte considerații: timp de 
QT SRP, Tvf, injumătățire scurt (2 min) 

beta-blocant 
supradozaj; 
SQTL dobândit) 

Lidocaină Fără efecte 
semnificative 

(TV/FV 
asociată cu SAC) 

Fără uz oral 
(50–200 mg bolus, 
apoi 2–4 mg/min) 

Cardiace: bloc 
sinoatrial Extracardice: 

Precauții: 
Doză redusă in caz de scădere a 

Efecte asupra 
sistemului nervos 
central (de exemplu, 
somnolență,vertij ) 

fluxului sanguin hepatic (de exemplu, 
șoc, β-blocare, insuficiență cardiacă 
severă) 
Alte considerații: Mai eficient la 
nivel ridicat de potasiu. Puține 
efecte secundare hemodinamice 

Mexiletină Fără efecte 
semnificative 

ESV,TV 
(LQT3) 

600–1200 mg 
Doza de încărcare: 

inițial 400 mg 
urmată de 
600 mg în 

primele 24 h 

Cardiace: Bradicardie sinusală în 
caz de disfuncție a nodului 
sinusal, hipotensiune 

Extracardiace: 

Contraindicatii: 
Disfuncție nod sinusal, tulburări 
severe de conducere AV, insuficiență 
cardiacă severă 

Efecte asupra 
sistemului nervos 
central (de exemplu, 
tremor, dizartrie, 
amețeli), tulburări 
gastro-intestinale 

Procainamidă Prelungește intervalul 
PR, durata QRS și 

intervalul QT 

TV (100 mg bolus, 
poate fi repetat 
după 5 minute in 
absența efectului, 
max 500–750 mg 
[max 50mg/min.) 
Apoi,2-6 mg/min. 

Cardiace: Bradicardie 
sinusala, hipotensiune 
arteriala, TdP 
Extracardiac: 
Erupție cutanată, mialgie, 
vasculită, lupus sistemic, 
agranulocitoză 

Contraindicații: Disfuncție severă a 
nodului sinusal, tulburări severe de 
conducere AV, tulburări severe de 
conducere intraventriculara, disfuncție 
severă VS, hipotensiune, SBr 

Propafenonă Prelungește intervalul 
PR, durata QRS și 

intervalul QT 

ESV, TV 450–900 mg Cardiace: 
Bradicardie sinusală, bloc AV, 
inotrop negativ, pro- aritmia 
(TVM, ocazional Tvf) 
Extracardiace: Tulburări 
gastro- intestinale, cefalee, 
gură uscată 

Contraindicații: IM in antecedente, BCS 
semnificativă, SBr, disfuncție severă a 
nodului sinusal, tulburări severe de 
conducere AV sau intraventriculară, SQTL, 
boală renală sau hepatică semnificative Alte 
considerații: Întrerupere dacă QRS se 
alungește cu >25% sau apare bloc de 
ramură 

2022 Ghidul ESC de management al aritmiilor ventriculare și de prevenție a morții subite cardiace

HP
Line



45 

Chinidină Crește frecvența 
nodului sinusal și 

prelungește 
intervalul PR, 
durata QRS și 
intervalul QT 

(FVc, SBr, SQTL) 600–1600 mg 
Doza de 

încărcare: 
Inițiere 200 mg la 

3 ore până la 
obținerea 

efectului, max. 
3 g in 

primele 24 de 
ore 

Cardiace: Hipotensiune, 
Tvf. Extracardiace: 

Tulburări 
gastrointestinale, 

tulburări auditive și 
vizuale, confuzie, 

leucopenie, anemie 
hemolitică, 

trombocitopenie, 
anafilaxie 

Contraindicatii: 
Disfuncție severă a nodului 
sinusal, tulburare severa de 

conducere AV sau 
intraventriculară, IM in 

antecedente, BSC, 
semnificativ, hipotensiune, 

SQTL. 

Ranolazină Scade frecvența 
nodului sinusal, 
prelungește 
intervalul QT 

TV (LQTS3) 750–2000 mg Cardiace: 

Bradicardie sinusală, 
hipotensiune 
Extracardiace: 
amețeli, greață, 
constipație, tulburări 
gastro-intestinale, 
cefalee, 

eczemă 

Contraindicatii: 

Disfuncție severă a nodului 
sinusal, insuficiență cardiacă 
severă, SQTL (altul decât 
LQTS3) 

Precauții: 

Tratamente 
concomitente asociate cu 
intervalul QT 

prelungit. 
Sotalol Scade frecvența 

nodului sinusal, 
prelungește 
intervalul QT 

TV 160–640 mg 
(0,5–1,5 mg/kg in 

10 minute. 
Dacă este 
necesar, se 

poate repeta 
după 
6 h) 

Vezi beta-blocante, Tvf d (>0,2% 
dintre pacienți, monitorizare 
atentă a intervalului QT 
și CrCl) 

Contraindicații: 
Disfuncție severă a 
nodului sinusal, 
tulburări severe de 
conducere AV, 
insuficiență cardiacă 
severă cu FEVS redusă, 
HVS semnificativă, 
ClCr<30 ml/min, 
Vasospasm coronarian, 
SQTL. 
Precauții: 
Tratamente concomitente 
asociate cu prelungirea 
intervalului QT, 
hipokaliemie 
Alte considerații: Efectele de 
blocare a canalelor de potasiu 
necesită doze mai mari 
decât efectul beta-blocante 

Verapamil Prelungește intervalul PR (tahicardie 
fasciculară VS) 

120–480 mg 
(5–10 mg în bolus 

lent. Dacă este 
necesar, se poate 
repeta în 30 min) 

Cardiace: 
Bradicardie sinusală în 
disfuncția nodului sinusal, bloc 
AV, inotrop negativ, 
hipotensiune Extracardiace: 
Tulburări gastro-intestinale, 
edem periferic, flushing 

Contraindicatii: 
Insuficiență cardiacă cu FEVS 
redusă, disfuncție severă a 
nodului sinusal și tulburări severe 
de conducere AV, TV de origine 
necunoscută, SCA, sindrom 
WPW 
Alte considerații: 
Crește riscul de miopatie 
atunci când este utilizat 
concomitent cu statine. 

SCA, sindrom coronarian acut; FA, fibrilație atrială; AV, atrioventricular; SBr, sindromul Brugada; TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; CrCl, clearance-ul 
creatininei; ECG, electrocardiogramă; SRP, sindrom de repolarizare precoce; CMH, cardiomiopatie hipertrofică; SQTL, sindrom QT lung; VS, ventricular stâng; FEVS, fracția de ejecție 
a ventriculului stâng; HVS, hipertrofie ventriculară stângă; IM, infarct miocardic; TVM, tahicardie ventriculară  monomorfă; ESV, extrasistola ventriculara; BCS, boala cardiacă 
structurală; SQTS, sindrom QT scurt; Tvf, torsada varfurilor; FV, fibrilație ventriculară; TV, tahicardie ventriculară; WPW, Wolff–Parkinson–White. 
a Precauție la afecțiuni concomitente sau medicamente care prelungesc intervalul QT. Ar trebui întrerupt dacă QTc >500 ms. Vezi Figura 13. Algoritmul pentru evaluare înaintea 
inițierii și urmărirea pacienților care necesită medicamente asociate cu prelungirea intervalului QT. 
bDacă ajmalina nu este disponibilă. 
c IM subacut, contracții premature ectopice multifocale corelate cu rețeaua Purkinje, SRP, FV idiopatică. 
dEfectele secundare proaritmice necesită indicație de clasă înaltă la pacienții fără DCI. 
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Figura 12 Algoritm pentru evaluarea înainte de inițierea și urmărirea pacienților care necesită agenți de blocare a canalelor de sodiu. AV, atrioventricular; BR, bloc 
de ramură; ECG, electrocardiogramă; VS, ventricular stâng; IM, infarct miocardic; N, Nu; D, da. ahttp://www.brugadadrugs.org. bFlecainidă, encainidă. c

Administrarea concomitentă de medicamente cu efect de blocare a nodului AV la  pacienții cu fibrilație atrială sau flutter atrial. dLa purtătorii de defibrilatori 
cardioverter implantabili, ar putea fi acceptat un risc mai mare de pro-aritmie indusă de medicamente. eConform Ghidurilor ESC din 2020 pentru diagnosticul și 
managementul fibrilației atriale.348 fA ΔQRS>0,25% nu este o valoare cut-off absolută, dar depinde de lărgimea QRS înainte de inițierea medicamentului și de 
individualizarea raportului risc-beneficiu al pacientului. 
Modificarea factorilor de risc, atunci când este posibil, este importantă pentru 
prevenirea efectului pro-aritmia. La pacienții care necesită un medicament potențial 
inductor de aritmie, se recomandă ECG regulat și alte teste în conformitate cu profilul 
pacientului și caracteristicile DAA (Figurile 12 și 13). 

6.2.2. Terapia cu dispozitive 
6.2.2.1 Defibrilatorul cardiac implantabil 

DCI este o parte integrantă în tratamentul pacienților care supraviețuiesc 
unui SCR survenit în contextul unei AV sau a celor considerați a fi expuși unui 
risc ridicat de apariție a acesteia. Dezavantajele sunt reprezentate de costurile 
inițiale ridicate ale dispozitivului, complicațiile asociate acestuia, precum și o 
valoare mare a number-to treat necesar pentru a preveni o MSC în prevenția 
primară. O meta-analiză a trei dintre primele studii referitoare la DCI,349–351

care compară DCI cu terapia medicamentoasă în preveniția secundară a 
MSC, a demonstrat o reducere a 

mortalității cu 28% (HR 0,72; 95% CI 0,6–0,87; P = 0,0006), 
aproape în totalitate datorită reducerii decesului de cauză aritmică (HR 
0,5; 95% CI 0,37–0,67; P < 0,0001) în grupul ICD.352

Prin urmare, utilizarea unui DCI pentru prevenția secundară a MSC, apărută 
în absența cauzelor reversibile, este larg acceptată. O serie de studii 
randomizate controlate353–356 au stabilit rolul DCI în prevenția primară a 
MSC la pacienții cu insuficiență cardiacă și FEVS ≤35%. Reducerea raportată 
a mortalității a fost susținută recent de două mari registre prospective 
contemporane, care au înrolat peste 5000 de pacienți.357,358 În studiul EU-
CERT-ICD, implantarea în prevenție primară a fost asociată cu o 
mortalitate mai mică cu 27%, cu rezultate similare în BCI și CMD. 357 

Rezultatele studiului DANISH, totuși, indică faptul că beneficiul 
mortalității poate fi mai puțin clar actualmente la pacienții cu 
insuficiență cardiacă non-ischemică 
(vezi Secțiunea 7.1.3.1).359

Speranța de viață a pacientului, calitatea vieții și comorbiditățile sunt de 
importanță capitală în ceea ce privește terapia cu DCI, 
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Figura 13 Algoritm pentru evaluare înainte de inițiere și pentru urmărirea pacienților care necesită medicamente asociate cu prelungirea intervalului QT. ECG, 
electrocardiogramă; VS, ventricular stâng; N, Nu; D, da. ahttp://www.crediblemeds.org. bDacă indicații puternice și nu există un tratament alternativ, consultați un specialist. 
cConform Ghidurilor ESC 2020 pentru diagnosticul și managementul fibrilației atriale348

precum și reevaluarea și discutarea acestor probleme cu pacientul în momentul 
schimbării generatorului. Există dovezi că pacienții cu boală renală în stadiu terminal, cu 
diabet sau pacienții vârstnici beneficiază mai puțin sau deloc de un DCI de prevenire 
primară.357,360–362 

Femeile au fost slab reprezentate în toate studiile de prevenție primară iar 
datele sugerează că ar putea beneficia mai puțin.361 În general, riscul de MSC 
trebuie cântărit în raport cu riscul asociat al individului de deces de cauza non- 
aritmică.363,364 

În contextul medicinei centrate pe pacient, medicii și profesioniștii din 
domeniul sănătății ar trebui să implice candidații și beneficiarii DCI într-un 
proces de decizie comun. Este obligatorie comunicarea informațiilor relevante, 
asigurând o bună înțelegere a beneficiilor, riscurilor și consecințelor potențiale 
ale diferitelor opțiuni, pentru a permite pacientului să participe la luarea 
deciziilor. Acest proces comun de luare a deciziilor ar trebui să vizeze diferitele 
scenarii, inclusiv implantarea DCI în prevenția primară, luarea în considerare a 
înlocuirii generatorului DCI și îngrijirea la sfârșitul vieții. Foarte important, 
percepția despre „calitate bună a vieții” depinde de numeroși factori care sunt 
cântăriți diferit de oameni cu medii culturale, religioase și socioeconomice 
diferite. Deși scorurile de predicție clinică, cum ar fi scorul de beneficiu MADIT-

ICD,365 pot oferi informații suplimentare utile, luarea deciziilor clinice nu ar trebui 
să se bazeze doar pe astfel de scoruri. 

Complicațiile terapiei cu DCI includ terapii inadecvate, fracturi de sondă și 
infecții legate de dispozitiv. Un defibrilator cardiac implantabil subcutanat (S-
DCI) a fost dezvoltat pentru a rezolva problemele legate de sondele electrod. S-
DCI nu are sondă electrod intravasculară și, prin urmare, nu poate furniza ATP. 
În studiul PRAETORIAN, 849 de pacienți cu DCI, dar fără indicație de stimulare, 
au fost randomizați la un S-DCI sau un DCI transvenos.366 Pe o perioadă medie 
de urmărire de 49 de luni, a fost demonstrată non-inferioritatea pentru 
obiectivul principal reprezentat de complicații legate de dispozitiv sau socuri 
inapropiate. Rata șocurilor inapropiate a fost de 9,7% în grupul S-DCI și de7,3% 
în grupul DCI (HR 1,43; 95% CI 0,89– 2,30), iar rata complicațiilor legate de 
dispozitiv a fost de 5,9% în S-DCI și 9,8% în grupul DCI (HR 0,69; 95% CI 0,44– 
1,09). De asemenea, nu a existat nicio diferență în ceea ce privește obiectivul 
secundar reprezentat de deces și șocuri adecvate, dar studiul nu a fost prevăzut 
pentru a arăta non- inferioritatea acestui obiectiv secundar. De notat, mai mult 
de 80% dintre pacienții incluși erau în clasa I și II NYHA, pacienții incluși fiind mai 
tineri comparativ cu studiile DCI anterioare. 
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Tabel de recomandări 11 — Recomandări pentru implantarea 
defibrilatorului cardiac implantabil (aspecte generale) 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Implantarea unui defibrilator cardiac implantabil este 
recomandată numai la pacienții care au o 
speranță de viață, cu o calitate bună a acesteia >1 an. 

I C 

Nu se recomandă implantarea unui DCI la 
pacienții cu AV incesante, în lipsa controlului 
acestora 

III C 

DCI, defibrilator cardiac implantabil; AV, aritmie ventriculară. 
aClasă de recomandare. 

bNivelul dovezilor. 

Tabel de recomandări 12 — Recomandări pentru preveția secundară a 
morții subite cardiace * 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Implantarea DCI este recomandată la pacienții cu FV 
documentată sau TV cu deteriorare hemodinamică, 
în absența cauzelor 
reversibile.349–352 

I A 

La pacienții cu TV/FV, cu indicație pentru DCI și fără 
contraindicație pentru amiodaronă, amiodarona 
poate fi luată în considerare atunci când un DCI nu este 
disponibil, contraindicat din motive medicale 
concomitente sau refuzat decătre pacient. 

IIb C 

La pacienții cu TVMS sau TVPS/FV declanșate de o ESV cu 
morfologie similară și o indicație pentru DCI, cateter ablația 
poate fi luată în considerare atunci când un DCI nu este 
disponibil, este contraindicat din motive medicale 
concomitente sau este refuzat de pacient 

IIb C 

DCI, defibrilator cardiac implantabil; ESV, extrasistolă ventriculară; TVMS, TV 
monomorfă susținută; TVPS, TV polimorfă susținută; FV, fibrilație ventriculară; TV, 
tahicardie ventriculară. 
*Pentru preveenția primară și aspectele specifice ale prevenției secundare, mergeți 
la Secțiunea 7.
aClasă de recomandare.
bNivelul dovezilor.

6.2.2.2. Terapia de resincronizare cardiaca adițională 2 

Terapia de resincronizare cardiacă (TRC) reduce mortalitatea în insuficiența 
cardiacă367, fiind obligatorie evaluarea atentă a potențialului beneficiu al 
TRC la pacienții cu indicație DCI înainte de implantare.2 Rolul terapiei 
adiționale cu defibrilator este mai puțin bine stabilit.368,369. Studiul 
randomizat controlat RESET-CRT își propune să determine impactul 
defibrilatorului CRT asupra mortalității generale și a MSC la pacienții cu 
insuficiență cardiacă cu indicație TRC. 

Tabel de recomandări 14 — Recomandări pentru terapiei de resincronizare 
cardiacă adițională defibrilatorului cardiac implantabil 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Atunci când există indicație pentru DCI, se recomandă 
evaluarea beneficiului pacientului în urma 
defibrilatorului-TRC.367 

I C 

TRC, terapie resincronizare cardiacă; DCI, defibrilator cardiac implantabil. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.2.3. Defibrilatorul cardiac wearable 
Defibrilatorul cardiac wearable (DCW) este un defibrilator extern despre care s-a 
demonstrat că detectă și tratează cu succes TV și FV.370 Prin urmare, este potrivit 
pentru pacienții care prezintă risc, dar care temporar nu sunt candidați pentru un 
DCI, de exemplu, din cauza extracției unui dispozitiv infectat și a tratamentul 
ulterior cu antibiotice.371 O problemă nerezolvată este protecția pacienților în faza 
incipientă (40 de zile) după un IM. Studiul VEST a înrolat 2302 pacienți cu IM acut și FEVS 
≤35%, aflați sub tratament medicamentos optimal (OMT) conform indicațiilor de ghid, 
randomizați precoce într-un mod 2:1 pentru a primi un DCW sau nu.372 După o 
urmărire de 90 zile, nu a existat nicio diferență în ceeac ce privește obiectivul primar 
reprezentat de decesul de cauză aritmică (1,6 vs. 2,4%; RR 0,67; 95% CI 0,37–1,21; 
P = 0,18). O problemă a fost reprezentată de valoarea scazută a timpului mediu de 
purtare al dispozitivului de 18 ore (IQR 3,8–22,7). O valoare mai crescută a acestui 
timp a fost inregistrată într-un registru multicentric recent, după educarea in acest 
sens a pacientului (23,4 h, IQR 22,2–23,8).371 Cu toate acestea, pe baza datelor 
disponibile, grupul de lucru nu recomandă utilizarea de rutină a DCW la faza précoce 
post-IM. Cu toate acestea, utilizarea dispozitivului poate fi luată în considerare la 
pacienții selectați post-IM, considerați a fi la risc crescut de MSC. 

Tabel de Recomandări 13 — Recomandări pentru defibrilatorul cardiac 
implantabil subcutanat 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Defibrilatorul subcutanat poate fi luat în considerare ca o 
alternativă la defibrilatorul transvenos la pacienții cu 
indicație pentru un DCI, atunci când terapia prin pacing 
pentru bradicardie, resincronizare cardiacă sau ATP nu 
este necesară.366 

IIa B 

ATP, pacing anti-tahicardie; DCI, defibrilator cardiac implantabil. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 

Datele privind beneficiul DCW pentru prevenția primară a MSC în alte 
situații clinice (de exemplu, miocardită acută, indicație de prevenție primară în timpul 
sarcinii) sunt rare și pentru moment nu pot fi făcute recomandări. 

Tabel de recomandări 15 — Recomandări pentru defibrilatorul cardiac 
wearable 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Indicația pentru DCW în prevenție secundară, la 
pacienți adulți, ar trebui luată in considerare atunci 
când pacienții nu sunt candidați pentru impantarea 
unui DCI 

IIa C 

Continuare 
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Continuare 

DCI, defibrilator cardiac implantabil; DCW, defibrilator cardiac wearable. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.3. Aspecte speciale ale terapiei cu dispozitive 
6.2.3.3. Optimizarea programării dispozitivelor 

Optimizarea programării DCI este esențială pentru a minimiza 
impactul terapiei DCI, dar și pentru a îmbunătăți prognosticul 
pacientului.373–375 Recomandări detaliate sunt disponibile în lucrări de 
consens ale experților.376,377 Programarea antibradicardie trebuie 
abordată în scopul prevenirii stimulării ineficiente a VD, reducând astfel 
spitalizările determinate de insuficiența cardiacă și mortalitatea de orice 
cauză 378–380 (graphicESC CardioMed capitolul 43.21).381 O strategie de 
programare care vizează detectarea tahicardiei prin setări individualizate 
și praguri de stimulare ridicată (≥188 b.p.m. Studiul Advance III,382 ≥200 
MADIT-RIT), reduce necesarul terapiei DCI și mortalitatea de orice cauză, 
fără creșterea383 riscului de sincopă.373.382.383 Dovezile sunt mai 
puternice pentru prevenția primară în comparație cu indicațiile de 
prevenție secundară382 (graphicESC CardioMed capitolul 43.21).381 

Utilizarea algoritmilor de diferențiere TSV/TV, chiar și la frecvențe de 
până la 230 b.p.m., este recomandată la pacienții cu DCI fără bloc total, 
pentru a reduce terapiile inadecvate.383–385 Detecția atrială adecvată 
este o condiție prealabilă pentru activarea diferențierii bicamerale376 

(graphicESC CardioMed capitolul 43.21).381 În general, este preferată o 
programare ce cuprinde mai multe ferestre de detecție care permit 
individualizarea terapiei, la diferite frecvențe ale tahicardiei.383,386 O 
programare ce cuprinde o singura fereastră cu o rată de detecție înaltă 
poate fi luată în considerare la pacienții cu probabilitate mare de a 
dezvolta doar FV (de exemplu, boli electrice primare).387 În DCI-urile 
subcutanate, ar trebui adoptată o configurație cu două ferestre. S-a 
demonstrat că programarea standardizată care include o fereastră mai 
mică de „șoc condiționat” cu activarea algoritmilor de diferențiere, 
împreună cu o singură fereastră înaltă de șoc, bazată doar pe criterii de 
frecvență, reduce delivrarea șocurilor inapropiate, fără a compromite 
siguranța pacientului.388–390 De asemenea, s-a demonstrat că utilizarea 
sistematică a ATP înainte de administrarea șocului, pentru tahiaritmiile 
ventriculare foarte rapide, reduce terapia prin șoc, fără creșterea 
prevalenței sincopei aritmice.375,384,391 Burst ATP este preferat în locul 
ramp ATP, datorită eficacității crescute a primei opțiuni în terminarea 
tahicardiei.392 Includerea monitorizării de la distanță în practica de 
urmărire a purtătorilor DCI ar trebui să fie promovată pentru a optimiza 
supravegherea integrității dispozitivului, pentru a permite detectarea și 
gestionarea promptă a evenimentelor ce necesită terapie adecvată, dar 
și pentru a preveni apariția șocurilor inapropiate393–396 (ESC CardioMed 
capitolul43.21).381 Recomandările propuse pentru programarea optimă a 
dispozitivului sunt aplicabile majorității purtătorilor DCI. Individualizarea 
poate fi necesară la fiecare pacient. 

Tabel de recomandări 16 — Recomandări pentru optimizarea programării 
dispozitivelor 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Optimizarea programării DCI este indicată pentru a 
evita terapiile inapropiate și inutile 
și pentru a reduce mortalitatea.373–375 

I A 

B La pacienții cu DCI uni sau bi-cameral fără 
indicație de pacing pentru bradicardie, se 
recomandă reducerea la 
minimum a stimulării ventriculare.378–380 

I A 

Este indicată programarea parametrilor de detecție 
prelungită 
(criterii de durată de cel puțin 6–12 s sau 30 de 
intervale).373,382,383

I A 

La pacienții cu DCI în prevenție primară se recomandă 
programarea limitei inferioare a 
ferestrei de terapie antitahicardică ≥188 b.p.m..382,383

I A 

La pacienții cu BSC, se recomandă cel putin o terapia 
ATP, pentru toate ferestrele antitahicardice.375,384,391 I A 

Se recomandă programarea algoritmilor de diferențiere 
TSV vs. TV pentru tahicardii cu 
frecvență de până la 230 b.p.m.383–385 

I B 

Se recomandă activarea alertelor de eroare la nivelul 
sondelor.397–399 I B 

Se recomandă monitorizarea de la distanță pentru a reduce 
incidența șocurilor inapropiate.395 I B 

Se recomandă burst ATP de primă intenție, înaintea 
efectuării ramp ATP.392 I B 

Pentru DCI-S,re recomandă o configurație cu 2 ferestre 
de detecție, cu activarea algoritmilor de diferențiere 
pentru fereastră mai mică de „șoc condiționat”.388–390 I B 

Pentru programarea de rutină a DCI, ar trebui luată în 
considerare activarea mai multor ferestre de detecție a 
tahicardiilor.383,386 

IIa B 

ATP, stimulare anti-tahicardie; DCI, defibrilator cardioverter implantabil; BSC, boala cardiacă 
structurală; S-DCI, DCI subcutanat; TSV, tahicardie supraventriculară; TV, tahicardie 
ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor.. 

6.2.3.3. Tratamentul concomitent pentru evitarea terapiei 

inadecvate a defibrilatorului cardiac implantabil 

Pe lângă optimizarea programării dispozitivului, managementul 
farmacologic și/sau invaziv poate preveni terapia DCI inadecvată. Beta-
blocantele (carvedilolul superior metoprololului în MADIT-CRT) trebuie 
ajustate până la doza maximă tolerată la pacienții cu insuficiență cardiaca, 
pentru a reduce riscul terapiei inadecvate. La pacienți cu terapie inadecvată 
datorata TSV recurente, cateter-ablația reprezintă prima linie de tratament, 
având în vedere succesul său ridicat și rata scăzută de complicații.302,401–403 În 
cazul terapiilor inadecvate determinate de FA, care nu răspund la 
tratamentul farmacologic optimizat de control al frecvenței cardiace, este 
sugerată o strategie de tratament individualizată (rata vs. ritm), dependentă 
de caracteristicile pacientului.348 La pacienții cu FA precoce, adoptarea unei 
strategii de control al ritmului a îmbunătățit prognosticul pacienților în studiul EAST-
AFNET 4.404 La pacienții cu DCI- TRC, ablația nodului AV a fost asociată cu o rată 
scăzută de apariție a șocurilor DCI inadecvate, precum și cu o rată mai 
scăzută de spitalizare în comparație cu tratamentul medicamentos40. 
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Tabel de recomandări 17 — Recomandări pentru tratamentul concomitent 
pentru evitarea terapiei inadecvate a defibrilatorului cardiac implantabil 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Ablația cu cateter este recomandată pacienților cu DCI cu 
TSV recurentă ,care induce 

terapii DCI inadecvate.401,402 

I C 

Tratamentul farmacologic sau cateter ablația este 
recomandată la pacienții cu terapii DCI inadecvate 
determinate de FA, în ciuda programării DCI 
optime.401,405,407

I C 

FA, fibrilație atrială; DCI, defibrilator cardiac implantabil; TSV, tahicardie 
supraventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.3.4. Impactul psihosocial al tratamentului 

defibrilatorului cardiac implantabil 
Aproape 20% dintre beneficiarii DCI suferă de anxietate și depresie, 

acestea fiind asociate cu o mortalitate crescută.408–411 La pacienții cu DCI, 
suferința psihologică este cauzată în principal de îngrijorarea de a primi 
șocuri DCI, mai degrabă decât de delivrarea în sine șocului DCI.412,413 Astfel, 
se recomandă evaluarea temerilor legate de DCI la toți pacienții purtători 
de DCI, înainte de apariția șocurilor delivrate de acesta. Screeningul sistematic al 
pacienților cu DCI pentru afectarea psihologică este fezabil prin utilizarea 
chestionarelor specifice.413–416.

O proporție semnificativă de pacienți cu DCI care prezintă simptome 
relevante clinic pentru anxietate și depresie rămâne subtratată.417 Este 
necesară comunicarea cu toți purtătorii DCI pentru a clarifica concepțiile 
greșite despre funcționarea dispozitivului, pentru a discuta nelămuririle 
legate de activitatea sexuală, restricțiile de șofat, dar și pentru a recomanda 
un plan de acțiune în caz de terapie cu șoc.418,419 Poate fi necesară 
direcționarea către profesioniști în domeniul sănătății mintale pentru 
intervenții specifice.418,420 Intervenția de terapie cognitiv-
comportamentală poate fi asigurată și de asistente cardiace instruite 
pentru a atenua anxietatea.421 Intervențiile bazate pe web se pot dovedi, 
de asemenea, utile în îmbunătățirea bunăstării psihosociale. la pacienții 
cu DCI cu suferință psihosocială crescută.422

Tabel de recomandări 18 — Recomandări pentru 
managementul psihosocial după implantarea 
defibrilatorului cardiac implantabil 

Recomandări Clasăa Nivelb 

La pacienții cu DCI, se recomandă evaluarea stării psihologice, 
precum și tratamentul suferinței asociate.421–423 I C 

Comunicarea dintre pacient și medic/profesionistul din 
domeniul sănătății este recomandată, pentru a aborda 
nelămuririle legate de DCI, dar și pentru a discuta 
problemele legate de calitatea vieții înainte de 
implantarea DCI, 
precum și în timpul progresiei bolii.412,424 

I C 

DCI, defibrilator cardiac implantabil. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.3.5. Pacienți cu dispozitive de asistare ventriculară stângă 

AV sunt frecvente printre purtătorii de dispozitive de asistare ventriculară 
stângă (DAVS).425–428 AV sunt de obicei bine tolerate, deoarece DAVS-urile mențin 
debitul cardiac adecvat și previn colapsul circulator.429 Cu toate acestea, AV 
susținute netratate pot duce la colaps circulator, chiar și în prezența un DAVS, mai 
ales precoce după implantarea dispozitivului, precum și la pacienții cu 
rezistență vasculară pulmonară crescută.430 AV pre- și post-implantare DAVS sunt 
asociate cu un risc crescut de mortalitate cardiovasculară și de toate cauzele, în 
timp ce DCI poate reduce semnificativ AV susținute.425,426,431– 434 Aceste date 
susțin implantarea DCI pentru prevenția secundară la purtătorii DAVS cu AV 
simptomatică. 

Studiile observaționale la pacienții cu DAVS pulsatile din generația anterioară au 
raportat o supraviețuire mai lungă cu DCI435–437 (graphicESC CardioMed capitolul 
37.32).438 

Registrele recente care înscriu purtători de DAVS cu flux continuu, au pus sub 
semnul întrebării reducerea mortalității prin DCI, dar datele disponibile sunt 
inconsecvente.425,426,428,439,440. O analiză a registrului INTERMACS, înrolând cea mai 
mare cohortă de DAVS cu flux continuu, a arătat că prezența DCI nu s-a fost asociat cu 
creșterea supraviețuirii.428. Lipsa unui beneficiu documentat de supraviețuire în 
rândul purtătorilor de DAVS cu flux continuu, în combinație cu probabilitatea 
toleranței AV și cu riscurile asociate plasării DCI la acești pacienți (risc de infecție, 
interacțiune cu dispozitivul), favorizează o abordare individualizată. 

Tabel de Recomandări 19 — Recomandări pentru implantarea unui 
defibrilator cardiac implantabil la purtătorii de dispozitive de asistare 
ventriculară stângă 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Implantarea DCI trebuie luată în considerare la 
purtătorii DAVS cu AV susținute simptomatice.425.431 IIa B 

DCI, defibrilator cardiac implantabil; DAVS, dispozitive de asistență ventriculară stângă; AV , aritmie 
ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.3.6. Complicațiile dispozitivelor 
Prevenirea complicațiilor DCI este importantă pentru a reduce morbiditatea 

asociată, mortalitatea și povara financiară. În timpul implantării dispozitivelor, 
profilaxia cu antibiotice, pregătirea peri- procedurală a pacientului și tehnica 
chirurgicală adecvată ar trebui implementate pentru a preveni infecțiile 
dispozitivului și formarea hematomului la nivelul buzunarului.441–443 Accesul 
venei cefalice sau axilare este de preferat față de calea venei subclavie pentru 
a reduce riscul de pneumotorax și defect al sondei.444–446 Selectarea adecvată a 
sistemelor DCI este importantă. DCI-urile unicamerale sunt recomandate la 
pacienții din prevenția primară fără indicații de stimulare atrială sau AV 
secvențială. Acest lucru reduce complicațiile peri-procedurale și înlocuirea 
generatorului în comparație cu DCI-urile bicamerale. Această abordare nu 
crește riscul de șocuri inadecvate, dacă este utilizată programarea optimă a 
dispozitivului.447–450 Utilizarea de rutină a defibrilatoarelor cu sonde single-coil 
este preferată, datorită riscului redus de complicații în timpul îndepărtării 
sondei, fără diferențe semnificative în eficacitatea șocului.451,452 Utilizarea 
sondelor dual- coil poatet fi luată în considerare în condiții clinice în care se 
suspectează un prag mai mare al defibrilatorului, de ex. CMH, implant pe 
partea dreaptă.453,454
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Tabel de recomandări 20 — Recomandări pentru prevenirea complicațiilor 
defibrilatorului cardiac implantabil 

Recomandări Clasăa Nivelb 

DCI unicameral este preferat comparativ cu 
DCI bicameral la pacienții din prevenție primară, 

fără indicație curentă sau potențială pentru 
stimularea atrială sau AV secvențială, datorită unui 
risc mai scăzut de complicații legate de 
dispozitiv.447,448,450

I A 

Trebuie luată în considerare utilizarea sondelor 
single-coil comparativ cu sondele dual-coil, din 
cauza ratei mai mici de complicații în timpul 
extracției sondei.451 

IIa C 

AV, atrioventri cular; DCI, defibrilat or cardiac implantabil. 
a Clasă de recomandare. 
b Nivelul dovezil or. 

6.2.3.6. Probleme legate de sfârșitul vieții 
Pacienții cu DCI-uri active experimentează o rată considerabilă de șocuri în 

ultima fază a vieții.455 La pacienții cu boli terminale și la sfârșitul vieții, profesioniștii 
din domeniul sănătății pot facilita o decizie a pacientului și a familiei acestuia, explicând 
într-un mod sensibil și ușor de înțeles, beneficiile și sarcinile continuării terapiei cu 
DCI.456

Pacienții trebuie informați cu privire la opțiunile de dezactivare a DCI. În general, 
dezactivarea terapiei anti-bradicardice este descurajată, pentru a evita afectarea 
calității vieții, iar în unele țări dezactivarea la pacienții dependenți de stimulator 
cardiac poate fi interzisă prin lege.457 Dezactivarea trebuie discutată înainte de 
implantarea dispozitivului și atunci când există o deteriorare semnificativă a stării de 
sănătate a pacientului. În ciuda unei tendințe în creștere de a aborda și de a 
efectua dezactivarea dispozitivului după o analiză atentă, ratele actuale sunt încă 
scăzute și este necesară o ameliorare a îngrijirii pacientului.458,459.

Tabel de recomandări 21 — Recomandări pentru problemele legate de 
sfârșitul vieții la purtătorii de  defibrilator cardiac implantabili 

Recomandări Clasăa Nivelb 

Este indicată o discuție informată cu pacientul și familia 
acestuia referitoare la opțiunile de dezactivare a DCI, 
precum și partajarea 

deciziei înainte de implant și în cazul deteriorării 
semnificative a stării de sănătate 
.458 

I C 

DCI, defibrilator cardiac implantabil. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

6.2.4. Terapia intervențională 
6.2.4.3. Cateter-ablația 

Pacienți cu boală cardiacă structurală 
La pacienții cu BSC, TVMS se datorează în primul rând unui mecanism 

de reintrare generat de cicatrice.460–465.Din cauza unui risc mai mare de MSC, 
implantarea DCI este de obicei recomandată la pacienții cu AV susținute 
asociate cu 

BSC.466–468 Cu toate acestea, DCI-urile nu previn AV, iar mulți dintre 
acești pacienți vor prezenta recidive simptomatice de tipul TV/FV, 
determinând sincopă sau șoc ICD, fiind necesar uneori tratament 
suplimentar.330,383,419,469–471 

La pacienții cu BSC, alegerea agenților anti-aritmici este în mare parte limitată la 
beta-blocante, sotalol și amiodaronă, pentru a ajuta la controlul recurențelor 
TV/FV, acest tratament fiind frecvent îngreunat de efectele 
secundare.318,472.Datorită progreselor înregistrate în ultimele trei decenii, 
cateter ablația a devenit din ce în ce mai importantă pentru gestionarea TV-
urilor legate de cicatrice.473 De la începutul anilor 1990, cateter ablația a TV-
RBR a avut un mare succes474–477 și este considerată ca fiind prima linie de 
tratament. 466.467 (Figura 5). Ulterior, cateter ablația s-a dovedit a fi foarte 
eficientă în controlul TV incesante sau în furtunile electrice, 330,331 precum 
și în reducerea impactului generat de TV. Multe studii observaționale au 
demonstrat un efect pozitiv al ablației TV asupra prognosticului clinic în 
ceea ce privește recurența TV.478–483 La pacienții cu BC, trei studii 
randomizate471,484,485 au raportat că ablația cu cateter, în comparație cu 
tratamentul convențional, scade probabilitatea de delivrare a șocurilor ICD, dar 
și că previne episoadele de TV recurentă. Partea critică a circuitelor de reintrare 
din TV, denumită „istm TV protejat”, este ținta principală pentru ablație,460.486, dar este 
foarte dificil de demascat în TV netolerată hemodinamic.487,488

Datorită probabilității ridicate de existență a multiple circuite de reintrare într-o 
cicatrice, precum și a dificultăților în identificarea istmurilor critice, strategia de 
ablație a evoluat treptat de-a lungul anilor spre ablația mai extinsă a substratului 
aritmogen.489–492 O atenție deosebită trebuie acordată cazurilor de TVP/FV 
inițiate de ESV similare, când ESV declanșatorie (deseori legată de rețeaua 
Purkinje) ar trebui să fie vizată pentru ablație.221.332.333.493

Caracteristicile electrofiziologice ale circuitelor TV depind de BSC- subiacentă. Astfel, 
TV post-infarct sunt legate în principal de un circuit TV endocardic (supus ablației 
endocardice), în timp ce localizarea circuitelor TV re-intrante este mai variabilă 
la pacienții cu cardiomiopatii.494–496 În acest caz, implicarea intramurală și/sau 
epicardică este mai frecventă. Acest lucru contribuie semnificativ la diferența dintre 
rezultatele clinice ale ablației TV în raport cu boala cardiacă de bază, cu un rezultat 
mai bun în BC, în comparație cu etiologiile non-ischemice.497–499.

Ablația eficientă necesită leziuni de ablație durabile ale țesutului aritmogen. În 
unele cazuri, cum ar fi TV intramurale, dificultățile în atingerea acestui obiectiv 
rămân cateterele actuale, indiferent de abordare (endocardică/epicardică).500

Pentru a îmbunătăți formarea leziunilor miocardice, sunt evaluate noi tehnici bazate 
pe cateter (de exemplu, ablația bipolară/ ablația cu ac, ablația transcoronariană cu 
alcool),501–506, precum și ablația prin radioterapie507,508 sau ablația chirurgicală,509 

care sunt în prezent tratamente bailout. Atunci când se ia în considerare ablația 
TV, este importantă colectarea tuturor informațiilor disponibile despre 
substratul aritmogen, în special pentru a identifica cicatrici (folosind scanarea 
CMR sau CT)510–514 și pentru a ajuta la determinarea locului de scăpare al AV 
prin documentarea ECG în 12 derivații a TV sau ESV clinice care induce TVP/FV. 

Rata medie de succes pe termen lung a ablației TV variază de la 
30% la 70%, în funcție de BSC subiacentă.481,515–518 Pot apărea complicații 
peri-procedurale, în special accident vascular cerebral, tamponadă cardiacă 
sau deces.519–522.
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6.2.4.1.1 Pacienți fără boală cardiacă 

structurală aparentă. 
„TV idiopatice” este termenul pentru TV care nu sunt asociate 

cu BSC sau cu un sindrom genetic aritmic. Majoritatea TV idiopatice 
sunt mediate de activitatea declanșată, dar un mecanism de 
reintrare (care implică rețeaua Purkinje a VS) explică TV 
fasciculare sensibile la verapamil.523 Trei caracteristici cheie 
importante disting TV idiopatice de TV asociate cu BSC. În primul 
rând, TV idiopatice provin în mare parte dintr-un singur focar și 
dintr-o regiune specifică a cordului (și anume tractul de ejecție 
ventricular drept sau stâng,524,525 de-a lungul inelelor valvulare,526–

528 mușchilor papilari529 sau rețelei Purkinje a VS).523 În al doilea 
rând, cicatricea detectabilă nu se găsește în TV idiopatice.530 În 
cele din urmă, TV idiopatice au un prognostic benign, astfel încât 
implantarea DCI nu este în general recomandată.466 Cea mai 
precoce zona de activare in timpul TV este zona de interes 
pentru ablație in sursele focale, in vreme ce țesutul Purkinje 
anormal (cu activitate diastolică in timpul TV) este target- ul ablației 
in TV fasciculară stângă.531,532 Cateter-ablația este curative 
pentru majoritatea pacienților cu TV idiopatică, iar complicațiile 
peri-procedurale sunt rare.533–537

6.2.4.2. Modularea autonomă 
Rolul sistemului nervos autonom în inducerea aritmiilor a fost 

recunoscut de mult timp, conducând la conceptul de triunghi al 
aritmogenezei al lui Coumel.538

S-a demonstrat că activarea simpatică joacă un rol cheie în
inducerea AV în unele entități, cum ar fi SQTL congenital și TVPC 
539,540, iar denervarea simpatică cardiacă stângă s-a dovedit a fi 
asociată cu o scădere a frecvenței sincopei aritmogene în SQTL 
congenital.541,542. Eficacitatea blocării simpatice cardiace prin 
diferite abordări (anestezia epidurală toracică, anestezia 
percutanată a ganglionului stelat sau rezecția chirurgicală a 
ganglionului stelat) în reducerea impactului aritmiei în TV/FV 
refractară a fost recunoscută în mai multe studii observaționale 
mici. Sunt necesare alte studii pentru a aprecia care sunt pacienții 
care pot beneficia in urma modulării sistemului nervos autonom, 
pentru un control mai bun al TV/FV. 

7. Evaluarea diagnostică,
managementul și stratificarea riscului
in funcție de prezentarea clinică și
boala cardiacă cunoscută
7.1. Boli cardiace structurale specifice 
7.1.1. Boala arterială coronariană 
7.1.1.1. Sindroamele coronariene acute și vasospasmul 
7.1.1.1.1. Sindroame coronariene acute.  
Moartea cardiacă subită reprezintă o cauză majoră de mortalitate 
în SCA, în cele mai multe situații cauzată de aritmiile ventriculare 
susținute, în special, fibrilația ventriculară. Majoritatea studiilor 
au raportat pacienți cu STEMI. Dintre pacienții cu STEMI, 4-12% 
dezvoltă aritmii ventriculare în primele 48 de ore de la debutul 
simptomelor.69,543,544 Aritmiile ventriculare pre-reperfuzie sunt 
mai frecvente decât aritmiile induse de reperfuzie sau post-
reperfuzie în cadrul STEMI.545 
Instabilitatea hemodinamică, șocul cardiogen, FEVS<40%, sunt 
predictori independenți ai aritmiilor ventriculare atât în STEMI, 
cât și în non-STEMI.69,546 În plus, repolarizarea precoce a fost 
asociată cu risc crescut de aritmii ventriculare și moarte cardiacă 
subită în sindroamele coronariene acute.547 

Prevenția aritmiilor ventriculare în infarctul cu 

supradenivelarea de segment ST  
Reperfuzia urgentă este cea mai importantă terapie,292,548 
ischemia fiind un trigger care declanșează aritmiile. Tratamentul 
cu beta-blocante este, de asemenea, recomandat pentru 
prevenția aritmiilor ventriculare.3,549 Într-un trial recent, 
randomizat, ce a cuprins pacienți cu STEMI, administrarea precoce 
de metoprolol intravenos înainte de intervenția coronariană 
percutanată a redus incidența aritmiilor în faza acută și nu a fost 
asociată cu o creștere a efectelor adverse.550  Tratamentul 
profilactic cu medicamente antiaritmice nu s-a dovedit benefic și 
poate fi chiar dăunător.322 Se recomandă cu corectarea 
dezechilibrelor electrolitice.289 

Managementul tahicardiei ventriculare susținute și 

fibrilației ventriculare în sindromul coronarian acut 
Cardioversia electrică sau defibrilarea sunt opțiunile de ales în 
oprirea aritmiilor ventriculare la pacienții cu SCA (Figura 14).205,339 

TV susținută recurentă, în special când este polimorfă, sau 
fibrilația ventriculară recurentă pot indica reperfuzia incompletă 
sau reapariția ischemiei acute. În acest caz este indicată 
coronarografia de urgență. Pentru tahicardia ventriculară 
polimorfă recurentă care degenerează în fibrilație ventriculară, se 
recomandă beta-blocante.551,552  În plus, sedarea poate fi utilă 
pentru a reduce episoadele de TV sau FV.553 Amiodarona 
intravenoasă poate fi luată în considerare pentru a opri aritmiile 
ventriculare recurente, deși există puține studii randomizate 
pentru tratamentul cu amiodaronă în STEMI, dovezile în acest 
context sunt în principal extrapolate din studiile OHCA.555 Dacă 
tratamentul cu beta-blocante și amiodaronă nu este eficient, 
lidocaina poate fi luată în considerare.  
Utilizarea altor medicamente antiaritmice în SCA nu sunt 
recomandate.549,556 La pacienții instabili hemodinamic cu aritmii 
ventriculare refractare, poate fi luat în considerare suportul 
circulator mecanic.336,557  
Pentru aritmiile ventriculare în context de bradicardie sau pauze 
patologice, cardiostimularea poate fi eficientă pentru a preveni 
recurența acestora.  

Semnificația prognostică a aritmiilor ventriculare 
precoce 
Aritmiile ventriculare precoce sunt definite ca TV/FV care apar în 
primele 48 de ore după un infarct miocardic acut cu 
supradenivelare de segment ST. În era procedurii de 
revascularizare prin angioplastie coronariană percutană, aproape 
toate aritmiile ventriculare apăreau în primele 24 h. Aritmiile 
ventriculare precoce au fost asociate cu o creștere de până la șase 
ori a mortalității în spital, în timp ce prognosticul pe termen lung 
pare să nu o fie semnificativ influențat.543,559,560  Într-un studiu de 
cohortă prospectiv, pacienții cu FV în timpul fazei acute de STEMI 
au avut o incidența similară a MSC în comparație cu pacienții fără 
FV, aceștia fiind urmăriți pe o perioadă de 5 ani.560 TV monomorfă 
precoce a fost asociată cu o incidență semnificativ mai mare de 
implant de ICD în comparație cu fibrilația ventriculară precoce și a 
fost un predictor independent de deces la pacienții urmăriți pe 
termen lung. Astfel, semnificația prognostică a TV și FV care apar 
în faza acută a IM poate fi diferită. Impactul aritmiilor ventriculare 
care survin tardiv după reperfuzie (>48 h) asupra morții subite 
cardiace este mai puțin cunoscut. Sunt necesare studii 
suplimentare pentru a clarifica impactul aritmiilor ventriculare 
care apar la 48 de ore după STEMI asupra MSC la pacienții tratați 
prin angioplastie. 
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Figura 14 Algoritm pentru prevenirea și managementul aritmiilor ventriculare în infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST. CAG, 
angiografie coronariană; PCI, agioplastie coronariană percutanată; STEMI, infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; aGhidurile ESC 
2017 pentru managementul infarctului miocardic acut la pacienții care prezintă supradenivelare de segment ST.3 bBeta-blocantele intravenoase 
trebuie evitate la pacientii cu hipotensiune arterială, insuficienta cardiacă acută, bloc atrioventricular sau bradicardie severă. cOrganigramă 
pentru managementul furtunii electrice. dDacă extrasistolele ventriculare similare declanșează aritmie ventriculară polimorfă recurentă. 

Tabel 22. Recomandări în tratamentul aritmiilor 
ventriculare în cadrul sindroamelor coronariene 
acute și vasospasmului 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Tratamentul aritmiilor ventriculare în stopul cardiac 

Tratamentul intravenos cu beta-blocante 
este indicat la pacienții cu tahicardie 
ventriculară polimorfă/tahicardie 
ventriculară recurentă în cadrul STEMI în 
lipsa contraindicațiilor.551,552 

I B 

Tratamentul intravenos cu amiodaronă ar 
trebui luat în considerare la pacienții cu 
tahicardie ventriculară polimorfă/ 
tahicardie ventriculară recurentă în faza 
acută a SCA.552,554,555 

IIa C 

Tratamentul cu lidocaină intravenos ar 
putea fi luat în considerare la pacienții cu 
tahicardie ventriculară polimorfă/fibrilație 
ventriculară recurentă care nu răspund la 
terapia cu beta-blocante/amiodaronă, sau 
dacă amiodarona este contraindicată în 
faza acută a SCA.554 

IIb C 

Tratamentul profilactic cu antiaritmice 
(altele decât beta-blocantele) nu este 
recomandat în SCA.322 

III B 

Vasospasmul 

La pacienții supraviețuitori unui stop 
cardiac cu spasm arterial coronarian, 
implantul de ICD ar trebui luat în 
considerare.562–564 

IIa C 

AA, medicație antiaritmică; SCA, sindrom coronarian acut; ICD, defibrilator 
cardiac implantabil; TVP, tahicardie ventriculară polimorfă; SCA, sindrom 
coronarian acut; STEMI, infarct miocardic acut cu supradenivelare de 
segment ST; AV, aritmie ventriculară; FV, fibrilație ventriculară 
aClasă de recomandare, bNivel de evidență 
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Tabel 23. Recomandări pentru stratificarea riscului și 
tratamentul aritmiilor ventriculare post infarctul miocardic 
Recomandări Clasaa Nivelb

Stratificarea riscului 

Înainte de externare, evaluarea FEVS este 
recomandată la toți pacienții cu IMA.567,568

I     B 

La pacienții spitalizați cu FEVS ≤40%, 
reevaluarea FEVS la 6-12 săptămâni după 
IMA este recomandată pentru stabilirea 
posibilității de implant ICD în prevenția 
primară.568,573,574 

I    C 

Tratamentul aritmiilor ventriculare 

Ablația transcateter ar trebui luată în 
considerare la pacienții cu episoade recurente 
de tahicardie ventriculară polimorfă/ fibrilație 
ventriculară declanșate de ESV non-responsive 
la terapia intervențională de revascularizare în 
faza subacută IMA.332

IIa C 

 ICD, cardiodefibrilator implantabil; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului 
stâng ; MI, infarctul miocardic acut ; ESV contracții ventriculare 
premature; PVT, FIV, fibrilație ventriculară. 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidentă  

7.1.1.1.2. Vasospasmul.  
Spasmele arterelor coronare ar putea avea un rol important în 
patogeneza aritmiilor ventriculare. Prognosticul pe termen lung al 
pacienților cu angină vasospastică care supraviețuiesc unui stop 
cardiac este mai rezervat decât la alți pacienți cu angină 
vasospastică.562,563 În timp ce blocantele canalelor de calciu (BCC) 
sunt capabile să oprească episoadele de aritmii ventriculare, beta-
blocantele le pot declanșa. Deoarece medicamentele 
vasodilatatoare pot să nu fie eficiente, implantarea unui ICD ar  
trebui să fie luată în considerare la supraviețuitorii unui SCA cu 
angină vasospastică. 

7.1.1.2. Faza precoce după infarctul miocardic 
Primele săptămâni după un STEMI reprezintă cel mai mare risc 
atât pentru mortalitatea de orice cauză, cât și pentru MSC, în 

special la pacienții cu FEVS redusă.565,566  Din acest motiv, 
evaluarea timpurie a FEVS, înainte de externare este 
recomandată.567,568 
Implantul de ICD profilactic, de rutină în primele 40 de zile după 
IMA nu a redus mortalitatea la pacienții post-IMA cu FEVS redusă, 
acest lucru fiind dovedit în două studii randomizate (DINAMIT și 
IRIS),549,556 și, prin urmare, nu este recomandat. Evaluarea precoce 
prin alte teste non-invazive, în afară de măsurarea și urmărirea 
FEVS nu s-a dovedit a fi utilă pentru stratificarea riscului în ceea ce 
privește moartea cardiacă subită. Prin urmare, evaluarea 
indicației pentru implantarea profilactică a ICD, ar trebui să aibă 
loc în faza post-remodelare a IMA după primele 6 săptămâni la 
pacienții care la externare au FEVS ≤40%. Reevaluarea FEVS 
înainte de 6 săptămâni după IMA poate să nu facă diferența între 
stunnig miocardic și remodelarea acestuia. În faza timpurie post-
IMA, furtună electrică și/sau recurentă 

episoadelor de tahicardie polimorfă ventriculară sau fibrilație 
ventriculară, sunt afecțiuni care sunt amenințătoare de viață. În 
acest context, este important să excludem ischemia că factorul 
declanșator al aritmiilor. Dacă tratament medical nu este suficient 
pentru a opri episoadele aritmice, ablația transcateter poate fi 
eficientă în special dacă episoadele sunt declanșate de complexe 
ventriculare premature similare. 

 7.1.1.3. Boala coronariană cronică 
7.1.1.3.1. Prevenția primară a morții subite cardiace la pacienți 
cu fracție de ejecție redusă.  
La patruzeci de zile după STEMI, aproximativ 5% dintre pacienți 
vor avea o FEVS ≤35%. Acești pacienți sunt expuși riscului de MSC. 
Prin urmare, la pacienții cu FEVS ≤35% și simptome de insuficiență 
cardiacă clasa II și III NYHA, se recomandă implantarea ICD în 
prevenție primară.576  Implantarea ICD ar trebui de asemenea să 
fie luate în considerare și la pacienții asimptomatici cu FEVS 
≤30%.356 În această populație, reducerea mortalității printr-un 
implant de ICD a fost demonstrată în patru trialuri 
randomizate.353–356 La pacienții cu boala arterială coronariană, o 
FEVS redusă (≤40%) și episoade de tahicardie ventriculară ne-
susținută asimptomatică, inductibilitatea prin stimularea electrică 
programară identifică pacienții care beneficiază de un ICD, 
independent din ce clasă NYHA fac parte.355 Strategiile de 
revascularizare precoce și terapia medicamentoasă pentru 
insuficiență cardiacă au redus riscul general de MSC la pacienții cu 

insuficiență cardiacă. Mortalitatea totală a fost redusă, prin 
implant de ICD într-o proporție de 27%, care a fost coroborată în 
două studii mari de registru prospective recente care au înrolat 
2327 de pacienți europeni în perioada 2014-2018 (EU-CERT-ICD) 
357 și 2610 de pacienți suedezi înrolați între 2000 și 2016 ( registrul 
SwedeHF)358. 

7.1.1.3.2. Prevenția primară a morții subite cardiace la pacienții 
cu fracția de ejecție conservată sau ușor redusă.  
Nu există date care să susțină implantarea profilactică primară a 
ICD la pacienții post-infarct cu FEVS conservată sau ușor redusă. 
Acești pacienți sunt heterogeni în ceea ce privește potențialul lor 
substrat aritmic, și se depun eforturi pentru identificarea celor cu 
cel mai mare risc pentru MSC. Stimularea electrică programată 
este recomandată la pacienții post-infarct la care sincopa rămâne 
de etiologie incertă după evaluarea neinvazivă pentru a ghida 
managementul pacientului (Figura 15).146 În studiul PRESERVE-EF, 
41 din 575 de pacienți post-infarct cu FEVS ≥40% și cu un factor de 
risc ECG la mai mult de 40 de zile post-IM au fost inductibili pentru 
apariția TV/FV în timpul stimulării electrice programate și au 
primit un ICD.151 În timpul perioadei de urmărire de 32 de luni, nu 
a apărut nicio MSC și 9 din 37 de pacienți cu ICD au primit o terapie 
ICD adecvată. Tratament profilactic cu medicație antiaritmică, 
altele decât beta-blocante nu este indicat indiferent de 
FEVS.556,578,579 

Tabel 24 — Recomandări în stratificarea riscului, prevenția 
morții cardiace subite și tratamentul aritmiilor ventriculare în 
sindromul coronarian cronic  
Recomandări Clasaa     Nivelb 

Stratificarea riscului și prevenția morții cardiace subite 

Pacienții cu sincopă și cu un eveniment 
coronarian acut anterior (STEMI), 
stimularea electrică programată este 
indicată când sincopa rămâne de etiologie 
necunoscută după evaluarea non-
invazivă146,584

I C 

Terapia cu ICD este recomandată la 
pacienții cu boală arterială coronariană, cu 
simptome de insuficientă cardiacă (NYHA 
clasa II–III), și FEVS ≤35% după ≥3 luni în 
ciuda unui tratament medicamentos 
optim.354,356

I A 

Terapia ICD ar trebui luată în considerare la 
pacienții cu boală arterială coronariană clasa 
NYHA și FEVS ≤30% după ≥3 luni de 
tratament optim medicamentos.354 

IIa B 

Terapia ICD ar trebui luată în considerare la 
pacienții cu boala arterială coronariană cu 
FEVS≤40% după ≥3 luni de tratament optim 

IIa B 

medicamentos și tahicardie ventriculară 
ne-sustinută dacă sunt inductibili pentru 
tahicardie ventriculară monomorfa 
susținută la stimularea electrică 
programată.355 

La pacienții cu boala arterială coronariană, 
tratamentul profilactic cu antiaritmice altele 
decât beta-blocantele nu este 
recomandat.556,578,579 

III A 

Prevenția secundară a morții cardiace subite și tratamentul 
aritmiilor ventriculare  
Implantul de ICD este recomandat 
pacienților fără ischemie recurentă cu FIV 
documentată sau ne-tolerată hemodinamic 
>48 de ore de la IMA.349–351

I     A 

La pacienții cu boala arterială coronariană și 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută 
simptomatică și recurentă sau pacienții cu 
ICD care au primit șoc pentru tahicardia 
ventriculară monomorfă susținută în ciuda 
terapiei cronice cu amiodaronă, ablația prin 
cateter este recomandată versus escaladarea 
terapiei antiaritmice.471 

I B 

Adăugarea amiodaronei sau înlocuirea 
tratamentului beta-blocant cu sotalol ar 
putea fi luat în considerare la pacienții cu 
boală arterială coronariană cu episoade IIa     B 
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simptomatice și recurente de tahicardie 
monomorfă susținută sau terapie șoc ICD 
pentru tahicardie ventriculară monomorfă 
susținută în timpul tratamentului cu beta 
blocante. 318,581

La pacienții cu boala arterială coronariană și 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută 
bine tolerate hemodinamic cu FEVS≥40%, 
ablația prin cateter în centrele cu experiență 
ar trebui luată în considerare că alternativă la 
terapia cu ICD cu condiția ca end pointul 
primar să fie atins.480,580

IIa C 

Implantul de ICD ar trebui luat în 
considerare la pacienții cu tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută, tolerate 
hemodinamic, cu FEVS ≥40% dacă ablația 
pentru tahicardia ventriculară eșuează, nu 
este disponibilă sau nu este dorită de către 
pacient. 

IIa C 

Ablația transcateter ar trebui luată în 
considerare la pacienții cu boala arterială 
coronarian cu episoade recurente de 
tahicardie ventriculară monomorfă 
susținută, simptomatică, în defavoarea 
tratamentului cu beta-blocante sau sotalol. 

IIa C 

La pacienții cu boala arterială coronariana, 
eligibili pentru implant ICD, ablația prin 
cateter ar trebui luată în considerare 
înainte sau imediat după implantul de ICD 
pentru a scădea nivelul de încărcătură 
aritmică și terapiile ICD.

IIb B 

ICD, defibrilator cardiac FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; IMA, 
infarct miocardic NYHA, New York Heart Association; STEMI, infarct 
miocardic acut cu supradenivelare de segment ST; FV, fibrilație 
ventriculară ; TV, tahicardie ventriculară . 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență 

7.1.1.3.3. Prevenția secundară a morții 
subite cardiace.  
Trei studii pivot de prevenție secundară a implantului de ICD au 
înrolat 1866 de pacienți între 1990 și 1997.349–351 O meta-analiză a 
demonstrat o reducere a mortalității cu 28% (HR 0,72;95% CI 
0,60–0,87; P = 0,0006) aproape în întregime datorită reducerii de 
moarte de cauză aritmică (HR 0,50; 95% CI 0,37–0,67; P , 0,0001) 

în grupul pacienților cu implant de ICD.352  Această se traduce 
printr-o extindere a supraviețuirii de 4,4 luni pe o perioadă medie 
de urmărire de 6 ani. Aproximativ 80% din populația studiată 
suferea de boala arterială coronariană. Pacienții cu tahicardie 
ventriculară polimorfă susținută bine tolerat au fost excluși din 
studiile de prevenție secundară (Figura 16). 

Figura 15 Algoritm pentru stratificarea riscului și prevenirea primară a morții subite cardiace la pacienții cu boală coronariană cronică și fracție 
de ejecție redusă; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; IMA, infarct 
miocardic acut; TVNS, tahicardie ventriculară nesusținută; NYHA, Asociația Inimii din New York; SEP, stimulare electrică programată; TVMS, 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută; aGhidurile ESC 2018 pentru diagnosticul și managementul sincopei.1 

7.1.1.3.4. Managementul pacienților cu tahicardie 

ventriculară tolerată hemodinamic și fracția de 

ejecție conservată și ușor redusă. O mai bună înțelegere 
a mecanismelor de TV după IMA, precum și tehnologii 
îmbunătățite de ablație și imagistică, ablația cu cateter a devenit 
o opțiune pentru tratamentul TV bine tolerată hemodinamic la 
pacienții selecționați post-IMA cu FE conservată sau ușor redusă,
chiar și fără implant ICD. Un mic studiu retrospectiv monocentric
a studiat pacienți cu boala arterială coronariană, FEVS >40% și TV 
tolerată hemodinamic care au efectuat ablație transcateter ca
terapie de primă linie.580 Investigatorii au emis că 90% din TV 
clinice și 58% din toate TV inductibile ar putea fi tratate. Ulterior,
42% din pacienții au primit un implant de ICD. După o perioadă 
medie de urmărire de 3,8 ani, 42% dintre pacienți au decedat
indiferent de prezența sau absența unui ICD (P =0,47). Un studiu 
retrospectiv multicentric mai amplu a analizat 166 de pacienți cu

o FEVS >30% prezentând tahicardie ventriculară monomorfă 
susținută bine tolerată, fiind tratați numai prin ablație
transcateter și au comparat rezultatul cu un grup de control de
378 de pacienți implantați cu un ICD. Din cei 166 de pacienți supuși 
ablației ca primă terapie, 55% sufereau de boala arterială
coronariană. Media FEVS a fost de 50%, iar după o urmărire medie 
de 32 de luni, mortalitatea globală nu a diferit între grupuri (12%). 
Aceste date sugerează că fie implantarea ICD, fie ablația în centre
cu experiență ar trebui luată în considerare la pacienții cu o FEVS 
conservată sau ușor redusă ce prezintă tahicardie ventriculară 
multifocală tolerată hemodinamic. Cu toate că tahicardia
ventriculară multifocală susținută este rareori cauzată de
ischemie, iar revascularizarea singură nu previne recurența 
acesteia, excluderea sau tratamentul unei boli arteriale 
coronariene semnificative înainte de ablația transcateter este
recomandată.
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Figura 16 Algoritm pentru managementul tahicardiei ventriculare monomorfe susținute la pacienții cu boală coronariană cronică. ICD, 
defibrilator cardiac implantabil; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; TVMS, tahicardie ventriculară monomorfă susținută; aTahicardie 
ventriculară susținută în zona de monitorizare: luați în considerare ablația transcateter. bDacă ablația transcateter nu este disponibilă, nu este 
reușită sau nu este dorită de pacient. cPentru a reduce terapiile ICD. 

7.1.1.3.5. Managementul pacienților cu tahicardie 

ventriculară recurenta la purtătorii de defibrilatoare 
cardiace implantabile.  
TV simptomatică, frecventă la pacienții cu ICD ar trebui tratată 
medical cu amiodaronă sau sotalol.318,581  
 La pacienții cu boală arterială coronariană la care tahicardia 
ventriculară monomorfă susținută reapare în timpul 
tratamentului cu amiodaronă, ablația transcateter este 
recomandată față de escaladarea terapiei antiaritmice. În trialul 
VANISH, obiectivul compus de deces, furtună electrică și terapia 
adecvată cu ICD a fost semnificativ mai redus în grupul cu tratat 
prin ablație, comparativ cu grupul tratat cu terapie 
medicamentoasă cu amiodaronă, pacienții fiind urmăriți pe o 
perioadă de 28 de luni (59% vs. 68,5%; HR 0,72; 95% CI 0,53– 0,98; 
P = 0,04).471 Studiul VANISH2 aflat în desfășurare (ClinicalTrials. 
govIdentificator:NCT02830360) abordează întrebarea dacă 
ablația cu cateter ca tratament de primă linie este superioară 
terapiei antiaritmice la pacienții post-IMA cu tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută. 
Ablația preventivă a TV după un prim episod documentat de 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută, care a fost urmată 
de implantarea ICD, nu a redus nici mortalitatea, nici spitalizările 
pentru aritmie sau agravarea insuficienței cardiace în comparație 
cu o strategie de ablație amânată după al treilea șoc ICD.582 

7.1.1.4. Anomaliile coronariene 
Origine anormală a unei artere coronare, fie cea stânga, fie cea 
dreaptă, care se afla în sinusul Valsalva opus, este asociată cu un 
risc crescut de MSC, mai ales la indivizii >35 ani în timpul său în 
urma unui efort fizic intens.585 Origine anormală a arterei coronare 
stângi este mai puțin frecventă, dar mai malignă decât originea 
anormală a arterei coronare drepte. Alți factori de risc pentru 
moartea cardiacă subita sunt comunicarea interarterială între 
aortă și artera pulmonară, orificiu în formă de fante, orificiu înalt, 
și lungimea acestuia.585,586 Indicațiile pentru intervenția 
chirurgicală, în special la pacienții asimptomatici, se bazează pe 
evaluarea anatomiei cu risc ridicat prin computer tomografie și 
evaluarea ischemiei induse de efort folosind modalități imagistice 
avansate.586–588 Imagistica de stres cardiac este, de asemenea, 
indicată pentru a evalua ischemia indusă de efort după intervenția 
chirurgicală, în special la pacienții cu stop cardiac resuscitat.588 

Recommendation Table 25 — Recommendations for 
sudden cardiac death prevention in patients with coron- ary 
anomalies 

Recommendations Classa Levelb 

Diagnostic evaluation 

Cardiac stress imaging during physical exercise is 
recommended in addition to cardiopulmonary 
exercise test in patients with anomalous aortic 
origin of a coronary artery with an interarterial 
course to confirm/exclude myocardial ischaemia.587 

I C 

Cardiac stress imaging during physical exercise is 
recommended in addition to cardiopulmonary 
exercise test after surgery in patients with 
anomalous aortic origin of a coronary artery with 
a history of aborted CA. 

I C 

Treatment 

Surgery is recommended in patients with 
anomalous aortic origin of a coronary artery with 
CA, syncope suspected to be due to VAs, or angina 
when other causes have been excluded.585,586,588 

I C 

Surgery should be considered in asymptomatic 
patients with anomalous aortic origin of a 
coronary artery and evidence of myocardial 
ischaemia or abnormal aortic origin of the left 
coronary artery with high-risk 
anatomy.c,585,586,588 

IIa C 

CA, cardiac arrest; VA, ventricular arrhythmia. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cHigh-risk anatomy is defined as interarterial course, slit-like shaped orifice, 
high orifice, acute-angle take-off, and intramural course and its length. 
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7.1.2. Contracțiile ventriculare premature 
idiopatice/tahicardia ventriculară și 
complexele ventriculare premature - 
cardiomiopatie indusă  
7.1.2.1. Contracțiile ventriculare premature 

idiopatice/ tahicardia ventriculară 
Contracțiile ventriculare premature sau tahicardia ventriculară la 

pacienții fără boală cardiacă structurală sunt definite ca fiind 
idiopatice. (Figura 17). La pacienții la care se suspicionează 
complexe ventriculare premature sau tahicardie ventriculară 
idiopatică, bazată pe un istoric negativ și examinare clinică 
normală, ECG în 12 derivații și ecocardiografia transtoracică sunt 
primele investigații recomandate pentru a exclude o boală 
cardiacă structurală. Examinarea Holter ECG/24 ore este de obicei 
folosită pentru determinarea complexelor ventriculare 
premature.589  
Rezonanța magnetică nucleară ar trebui să fie efectuată când 
examinarea ECG și ecocardiografia sunt neconcludente pentru a 
exclude o boală cardiacă structurală, sau când prezentarea clinică 
ridică suspiciuni pentru existența bolii cardiace structurale.590,591 
Pacienții trebuie tratați atunci când complexele ventriculare 
premature sau tahicardia ventriculară sunt simptomatice sau sunt 
asociate cu alterarea funcției cardiace.  
Mai multe medicamente au fost utilizate pentru a trata ESV/TV 
idiopatice. Recomandările se bazează pe trialuri mici sau 
necontrolate. Beta-blocantele și BCC sunt cele mai studiate 
medicamente și ambele sunt eficiente pentru oprirea aritmiei. 
Dovezile pentru flecainidă sunt limitate.592 De asemenea, beta-
blocantele trebuie selectate atunci când se suspectează un 
mecanism de activitate declanșată. BCC ar trebui alese ESV/VT 
fasciculară. Deși lipsesc date, betablocantele sau BCC sunt 
considerate de prima intenție pentru ESV-urile cu origine în afara 
TEVD sau a fasciculelor stângi deoarece flecainida poate avea 

efecte secundare pro-aritmice. 
Amiodarona este asociată cu toxicitate sistemică și trebuie utilizat 
numai în cazul în care procedura de ablație sau folosirea terapiei 
medicamentoase nu poate fi efectuată sau este refractară 
simptomatologiei. Un rezumat al recomandărilor pentru 
tratamentul medicamentos antiaritmic al ESV-urilor/TV idiopatice 
și cardiomiopatiei induse sau agravate de ESV este prezentat în 
tabelul 9. În cazul alegerii ablației transcateter pentru tratarea 
ESV-urilor/TV idiopatică a fost raportată cu complicații rare, în 
mod particular pentru RVOT și tipurile fasciculare.535 Într-un 
studiu randomizat incluzând pacienți cu ESV-uri cu origine la 
nivelul TEVD, ablația a fost superioară terapiei antiartimice pentru 
oprirea aritmiei fără diferențe în ceea ce privește apariția 
complicațiilor.595 Prin urmare, ablația este recomandată ca terapie 
de primă linie pentru ESV/VT cu origine la nivelul TEVD și 
fascicular. Informațiile disponibile pentru alte forme idiopatice de 
ESV/TV sunt limitate și cu o rata mai scăzută a succesului la terapia 
ablativă, fiind asociate cu un risc mai mare de recidivă comparativ 
cu formele în care originea este la nivelul TEVD și fascicular.540 Prin 
urmare, atunci când ECG-ul cu 12 derivații este foarte sugestiv de 
originea ESV/TV în afara TEVD sau fasciculelor stângi, 
recomandarea pentru terapia ablativă este limitată. În general, 
tratamentul copiilor ar trebui să fie similar cu cel al adulților. 
Verapamilul nu este recomandat ca terapie de primă linie la copii 
de <1 an deoarece au fost raportate cazuri în care este asociat cu 
hipotensiune arterială.542  
Pacienții pot prezenta frecvente ESV/TV asimptomatice. Doar o 
minoritate de pacienți cu >1000 ESV pe zi vor dezvolta disfuncție 
ventriculară după 5 ani de urmărire.599,602  Prin urmare, este 
indicată evaluarea periodică a FEVS la acești pacienți. Până în 
prezent, nu există date care să susțină beneficiul tratamentul 
aritmiilor la pacienții asimptomatici cu funcția ventriculară 
prezervată. La pacienții selectați, de exemplu pacienții care refuză 
controalele periodice, ablația transcateter poate fi luată în 
considerare. 

Figura 17 Algoritm pentru managementul pacienților cu complexe ventriculare premature idiopatice/tahicardie ventriculară și aparent boală 
cardiacă structurală. BCC, blocant de canale de calciu; IRM, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, electrocardiogramă; FEVS, fracția de ejecție a 
ventriculului stâng; ESV, complex ventricular prematur; TEVD, tractul de ejecție al ventricului drept; BCS, boala cardiacă structurală; TV, 
tahicardie ventriculară; aLipsa de boală cardiacă structurală este definită prin lipsa unor anomalii semnificative la examenul fizic, ECG bazal și 
ecografie cardiacă. bPrezentare tipică: de ex. vârsta înaintată, morfologia de bloc de ram drept, TV monomorfă susținută în concordanță cu 
mecanism de reintrare. cSimptomele ar trebui să fie relevante și legate de ESV/TV. dOriginea suspectată pe ECG sau confirmată în timpul 
evaluării electrofiziologice. eLuați în considerare reevaluarea în cazul apariției de noi simptome sau modificări ale stării clinice a pacientului. 
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Tabel 9 Recomandări de tratament la pacienții cu contracții ventriculare premature/ tahicardie ventriculară sau 
cardiomiopatie indusă de contracții ventriculare premature  

Ablație Beta-blocante BCC Flecainidă Amiodaronă 

Tract de ejecție al ventriculului drept/ TV fasciculară/ 
tahicardie ventriculă: 
Simptomatic, FEVS normală 

Clasa I Clasa IIa Clasa IIa Clasa IIa Clasa III 

Contracții ventriculare premature/ tahicardie 
ventriculară alta decât cea cu origine în tractul de ejecție 
al ventriculului drept/fasciculară: 
Simptomatic, FEVS normală 

Clasa IIa Clasa I Clasa I Clasa IIa Clasa III 

Tractul de ejecție al ventriculului drept / TV fasciculară, 
ESV/ tahicardie ventriculară: 
Disfuncție sistolică de VS

Clasa I Clasa IIa Clasa IIIa Clasa IIab Clasa IIa 

Contracții premature ventriculare/tahicardie 
ventriculară, alta decât cea cu origine în tractul de 
ejecție al VD / TV fasciculară: 
Disfuncție sistolică de VS

Clasa I Clasa IIa Clasa IIIa Clasa IIab Clasa IIa 

Contracții premature ventriculare: 
Încărcătura aritmică 20%, asimptomatică, FEVS normală Clasa IIb Clasa III 

a Blocante ale canalelor de calciu intravenos 
b La pacienții selectați (doar cei cu disfuncție sistolică moderată VS).  

Tabel 26 — Recomandări în managementul pacienților cu 
contracții ventriculare premature idiopatice/tahicardie 
ventriculară 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Recomandări generale 

Evaluarea regulată a FEVS la pacienții cu 
încărcătură aritmică 10% și cu funcție 
ventriculară normală este indicată.602,603 

I C 

 La pacienții cu contracții premature 
ventriculare/tahicardie ventriculară și cu 
tablou clinic atipic pentru originea idiopatică, 
rezonanța magnetică cardiacă ar trebui luată 
în considerare în ciuda unei 
electrocardiograme normale.195

IIa C 

Tratament

Ablația transcateter ca primă linie de 
tratament este recomandată pentru 
tahicardia ventriculară simptomatică/ 
contracții ventriculare premature cu origine 
din tractul de ejecție al VD sau la nivelul 
fasciculului stâng.535,595,596,604

I B 

Beta-blocantele sau BCC non-dihidropiridinice 
sunt indicate la pacienții simptomatici cu TV 
idiopatică/contracții premature ventriculare cu 
altă origine decât cele din tractul de ejecție al 
VD sau la nivelul fasciculului stâng.304,593 

I C 

Beta-blocantele, BCC non-dihidropiridinice 
sau flecainida ar trebui luate în considerare 
când ablația transcateter nu este disponibilă, 
dorită de către pacient sau este riscantă la 
pacienții cu TV idiopatică/ESV cu origine la 
nivelul tractului de ejecție al VD sau la nivelul 
fasciculului stâng.304,592,593

IIa B 

Ablația transcateter sau flecainida ar trebui 
luată în considerare la pacienții simptomatici 
cu TV idiopatică/ ESV cu altă origine decât 
cele din tractul de ejecție al VD sau 
fasciculului stâng.535,604,605 

IIa C 

Ablația transcateter ar putea fi luată în 
considerare la pacienții cu TV/ESV idiopatice, 
asimptomatice, cu episode repetate sau cu 
>20% de ESV/zi pe parcursul urmăririi
acestora.535,600,601

IIb B 

7.1.2.2. Cardiomiopatia indusă/agravata de 
contracțiile ventriculare premature 
Importanța cardiomiopatiei induse de ESV, cauză secundară și 
reversibilă a disfuncției VS la pacienții fără boală cardiacă 
structurală a fost dovedită.607,608 Istoricul medical al pacientului și 
familial, precum și ECG în 12 derivații, Holter ECG și 
ecocardiografia reprezintă etape importante ale evaluării 
pacienților cu suspiciune de cardiomiopatie indusă de ESV (Figura 
18). ESV-urile frecvente pot, de asemenea, agrava disfuncția VS la 
pacienții cu boala cardiacă structurală. În astfel de cazuri, 
disfuncția VS poate să fie o consecință a contracțiilor ventriculare 
premature precum în cardiomiopatia indusă de ESV. Parametri 
precum diametrul telediastolic mai mic al VS și durata QRS 
intrinsecă mai scurtă ar putea ajuta la diferențierea între 
cardiomiopatia indusă de ESV și cardiomiopatia agravată de ESV. 
IRM-ul cardiac ar trebui luat în considerare pentru pacienții 
suspectați de cardiomiopatia indusă de ESV pentru a exclude 
formele de boala cardiacă structurală.590,615 La pacienții cu ESV 
frecvente, prezența captării tardive de gadolinium sugerează 
boala cardiacă structurală mai degrabă decât cardiomiopatie 
indusă de ESV, în care captarea de gadolinium este în mare parte 
absentă. Având în vedere că ESV-urile cu morfologie de tip BRD au 
fost raportate cu o asociere mai mare cu captarea tardivă de 
gadolinium, acești pacienți ar trebuie luați în considerare pentru 
efectuarea de IRM cardiac. Diagnosticul de cardiomiopatie indusă 
de ESV comparativ cu cea agravată de acestea, poate fi confirmat 
numai după ameliorarea/normalizarea FEVS (revers remodelare) 
după suprimarea ESV-urilor. Ablația transcateter a ESV-urilor este 
foarte eficientă, cu rațe de succes raportate de 75-90% și este 
considerată tratament de primă linie pentru cardiomiopatia 
indusă de ESV. Factorii care contribuie la succesul ablației acute și 
prognosticul clinic includ locul de origine a ESV-urilor, prezența 
morfologiilor multiple a acestora și absența captării tardive de 
gadolinium la examinarea IRM cardiac.535,600,609,610,612,617–620 La 
pacienții cu boala cardiacă structurală, ablația transcateter a ESV 
monomorfe frecvente a demonstrat, de asemenea, că 
îmbunătățește FEVS atât la pacienții cu boala coronariană și 
cardiomiopatie cu sau fără terapie de resincronizare cardiacă. 
609,617,621–623 În mod similar utilizarea medicamentelor antiaritmice 
folosite în în tratamentul ESV a demonstrat că îmbunătățește 
FEVS. Într-un trial randomizat controlat, amiodarona a dus la o 
scădere a încărcăturii aritmice și o îmbunătățire mai bună a FEVS 
comparativ cu placebo. Blocantele de canalelor de sodiu pot, de 
asemenea, scădea în mod eficient ESV-uri.625 Într-un studiu, 
flecainida a redus încărcătura aritmică de la 36% la 10% și a dus la 
creșterea FEVS de la 37% la 49%. În timp ce flecainida are un profil 
de efecte adverse mai favorabil în ceea ce privește toxicitatea, 
incidența crescută a mortalității a fost demonstrată la pacienții cu 
IMA.556  
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Figura 18 Algoritm pentru managementul pacienților cu cardiomiopatie prematură indusă/-agravată de complexe ventriculare premature. IRM, 
rezonanță magnetică cardiacă; LGE, captare tardivă de gadoliniu; VS, ventricular stâng; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; ESV, 
complex ventricular prematur; BCS, boala cardiacă structurală. 

Tabel 27 Recomandări ale managementului pacienților cu cardiomiopatie 
indusă/ agravată de contracții premature ventriculare 
Recomandare Clasaa Nivelb 

Evaluarea diagnostică 

 La pacienții cu FEVS redusă inexplicabil și cu 
încărcătura aritmică de cel puțin 10%, ar trebui 
luată în considerare cardiomiopatia indusă de 
contracții ventriculare premature.600,609,610 

IIa C 

La pacienții suspecți de cardiomiopatie indusă 
de contracții ventriculare premature, RMN 
cardiac ar trebui luat in considerare.590,615

IIa B 

Tratament 

La pacienții suspecți de a avea cardiomiopatie 
cauzată de contracții ventriculare premature 
predominant monomorfe si frecvente, ablația 
prin cateter este 
recomandată.535,600,609,612,617,618,620 

I C 

La pacientii cu cardiomiopatie suspectă de a fi 
cauzată de ESV frecvente și predominant 
monomorfe, tratamentul antiaritmic ar trebui luat 
in considerare daca ablația nu este dorită sau are 
risc înalt de complicații sau esuează.624,626

IIa C 

La pacienții cu boală cardiacă structurală la 
care se suspectează faptul că contractile 
premature ventriculare predominant 
monomorfe au contribuit la apariția 
cardiomiopatiei, tratamentul antiaritmic 
(amiodarona) sau ablația ar trebui luată in 
considerare.617,621,622,624

IIa B 

Pentru pacienții selectați cu suspiciune de cardiomiopatie indusă 
de ESV și cardiomiopatie agravată de acestea, flecainida poate fi 
încă luată în considerare, în special dacă există un plan de implant 
de ICD. (Tabelul 9). A fost raportată o cauză monogenică rară a 
cardiomiopatiei induse de ESV, sub denumirea de contracții 
premature ectopice multifocale cu originea în rețeaua Purkinje. Se 

caracterizează printr-un fenotip de cardiomiopatie dilatativa și 
prezența a numeroase ESV-uri cu BRD și/sau morfologii tip BRS cu 
un risc crescut de moarte cardiacă subită.627,628  
Mutațiile patogene ale genei SCN5A duc la o creștere a funcției a 
canalelor de sodiu responsabile de hiperexcitabilitatea sistemului 
fascicular Purkinje. Date limitate sugerează că pacienții cu 
contracțiile premature ectopice multifocale cu originea în rețeaua 
Purkinje nu răspund la beta-blocante, dar ar putea beneficia de 
terapia cu flecainidă, chinidină sau amiodaronă.627–631 

7.1.3. Cardiomiopatiile 
7.1.3.1. Cardiomiopatia dilatativă și 
cardiomiopatia hipokinetică nedilatativă 
CMD se caracterizează prin dilatarea VS și disfuncție sistolică, în 
absența BCI sau unor condiții de umplere anormale.632 Prevalența 
reală este dificil de estimat. Studii mai vechi au raportat o 
prevalență de 1 la 2700 de indivizi.633 
Datele istorice la adulții cu CMD au arătat o mortalitate la 1 an de 
20-25% și o supraviețuire de 50% la 5 ani.634 Studiile recent
effectuate pe pacienții cu CMD cu insuficiență cardiacă sistolică și 
terapie medicamentoasă optimă raportează rate de mortalitate la
5 ani în intervalul 21-28%.356,359 MSC apare în până la 12% dintre
pacienții cu CMD și încă reprezintă 25-35% din totalitatea
deceselor.359,634,635 
În populația pediatrică, incidența anuală a CMD este de 0,57 cazuri 
la 100 000.636 Prognosticul la copii este unul prost, cu o incidență
la 5 ani a transplantului cardiac sau a decesului legat de
insuficiența cardiacă de 40%. Cu toate acestea, spre deosebire de
adulți, incidența MSC la pacienții pediatrici cu CMD este mult mai
mică, cu o incidență la 5 ani de 2,4-3%, așa cum s-a raportat în
două registre mari de cardiomiopatie pediatrică din Statele Unite
și Australia.637,638,638

Cauzele CMD pot fi genetice sau dobândite.639 De asemenea,
predispoziția genetică poate interacționa cu diferiți factori
extrinseci, cum ar fi în cardiomiopatiile peripartum, alcoolice sau
în cele induse de chimioterapie.639 Fenotipul, în special în cazul
etiologiilor genetice, se poate modifica în timp și/sau poate să nu
îndeplinească criteriile standard de boală la momentul 
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manifestării patologiei. În consecință, a fost propusă o nouă 
categorie de cardiomiopatie hipokinetică non-dilatativă 
(CMHND).639 

7.1.3.1.1. Evaluarea diagnostică și stratificarea riscului 
Un algoritm pentru stratificarea riscului și prevenția primară a MSC la 
pacienții cu CMD/CMHND este prezentat în Figura 19. 
Trebuie avută în vedere o evaluare diagnostică atentă, inclusiv testarea 
genetică și IRM cardiac, pentru a identifica cauza de bază în vederea 
stratificării riscului și a tratamentului orientat spre etiologie.341,639 
Mutațiile patogene sunt identificate la 25-55% dintre pacienții cu 
CMD,634,639,640 cel mai adesea cu moștenire autozomal dominantă. Cel mai 
frecvent se găsesc mutații trunchiate în gena titinei (TTN), urmate de 
mutații ale lamininei A/C (LMNA), sarcomerice și desmozomale. Mutațiile 
în gene precum LMNA, PLN, RBM20 și FLNC sunt asociate cu un risc mai 
mare de artimii ventriculare (AV) și MSC.641-645 Purtătorii de variante 
desmozomale și LMNA au experimentat cea mai mare rată de AV/MSC, 
independentă de FEVS, lucru observat într-o serie de cazuri.645 
Randamentul testelor genetice este deosebit de ridicat la pacienții cu 
CMD cu forme familiale sau MSC la o rudă de gradul I, întâlnite la o vârstă 
tânără. De asemenea, CMD forma ereditară este mai probabilă la 
pacienții care se prezintă la o vârstă tânără sau cu semne suspecte pentru 
o etiologie specifică (de exemplu, conducere AV prelungită pentru LMNA)
(Figura 20).634,639,640,646 Rudele de gradul întâi ale pacienților cu
CMD/CMHND trebuie să se supună unei evaluări clinice de diagnostic,
mai ales dacă se suspectează o cauză ereditară.
Diferențierea pacienților cu risc ridicat versus cei cu risc scăzut de MSC
rămâne o provocare. Dincolo de FEVS și de clasa NYHA,357,359,635,647-650

datele recente sugerează că atât testările genetice, cât și informațiile
furnizate de IRM cardiac pot contribui la stratificarea riscului. O
metaanaliză a 29 de studii, care au combinat 2948 de pacienți, a examinat 
rolul IRM la pacienții cu CMD.129 Captarea tardivă de Gadoliniu (CTG) a
fost asociată în mod semnificativ cu obiectivul final privind aritmiile, chiar
și atunci când au fost incluse doar studiile care au efectuat o analiză
multivariată (HR 6,7; P <0,001). Interesant este faptul că asocierea dintre
captarea tardivă de Gadoliniu și endpoint-ul aritmic a rămas semnificativă
în rândul pacienților cu FEVS medie >35%. În mod similar, un studiu
recent efectuat pe 1020 de pacienți cu CMD, a observat că CTG și FEVS au
fost amândoi markeri de risc pentru mortalitatea de toate cauzele și 
decesul cardiac, dar numai CTG a fost asociat în mod semnificativ cu riscul
de MSC.651

Stratificarea riscului de MSC a fost reactualizată în subgrupul de pacienți 
cu mutații LMNA, care reprezintă 5-10% din totalitatea pacienților cu

CMD. Mutațiile LMNA sunt asociate cu aritmii atriale și ventriculare
timpurii, boală de conducere prematură, un risc ridicat de MSC și 
progresia către insuficiență cardiacă stadiu terminal.80,642,652,652,653 Într-un
registru multicentric cu 269 de purtători de mutații LMNA, tahicardiile
ventriculare nesusținute (TVNS), FEVS<45% la prima evaluare, sexul
masculin și mutațiile non-missense au fost identificate ca factori de risc
independenți pentru AV.652 Aritmiile ventriculare au apărut numai la
persoanele cu cel puțin doi dintre acești factori de risc. Stratificarea
riscului a fost ulterior validată extern..653 Un alt studiu, care a implicat 589
de purtători de mutații LMNA, a identificat blocul atrio-ventricular ca fiind
un predictor suplimentar. Recent, a fost elaborat un scor de risc
(https://lmna-risk- vta.fr/) pentru a prezice riscul de a face aritmii
ventriculare amenințătoare de viată. (C-index de 0,776 [95% CI: 0,711-
0,842]).80 La pacienții cu un risc estimat la 5 ani≥10% și un fenotip cardiac
manifest (TVNS, FEVS <50% sau întârziere de conducere A-V), trebuie
luată în considerare prevenția primară prin implantarea unui defibrillator
automat implantabil (ICD), pentru a evita o potențială supraimplantare la
purtătorii de mutații fără fenotip cardiac. La purtătorii de mutații LMNA
cu un fenotip de CMD, exercițiile fizice de intensitate ridicată au fost 
asociate cu un risc ridicat de MSC și cu afectarea FEVS și, prin urmare, nu
sunt recomandate.654,655

Un scor de risc pentru predicția aritmiilor ventriculare a fost propus
recent pentru pacienții cu CMD sau CAVD legat de mutația p.Arg14del în
gena PLN.656 Sunt necesare studii de validare înainte de a putea fi
recomandat pentru utilizare în practica clinică.
Dincolo de testarea genetică și IRM cardiac, au fost propuși predictori
suplimentari ai MSC, adesea derivați din cohorte mici fără studii de
replicare sau cu puține studii de replicare. O sincopă inexplicabilă
necesită o evaluare suplimentară, iar stimulare programată electrică(SPE)
poate determina cauza de bază. Riscul pentru evenimente aritmice la
pacienții cu CMD cu FEVS scăzută și o sincopă inexplicabilă a fost similar
cu cel al pacienților cu stop cardiac anterior657 și ridicat, independent de
rezultatul studiului electrofiziologic.148 Cu toate acestea, datele la
pacienții cu CMD cu o FEVS ușor redusă sugerează importanța 
suplimentară a SPE. În rândul pacienților cu CMD cu FESV≥40% și o
sincopă inexplicabilă, care au fost supuși tratamentului intervențional de
implantare ICD după o evaluare pozitivă prin studiu electrofiziologic, 80%
au avut un tratament adecvat cu ICD în timpul urmăririi. Nu a fost relatat
niciun eveniment de MSC sau aritmii ventriculare simptomatice la
pacienții neinductibili.146

Figura 19 Algoritm pentru stratificarea riscului și prevenirea primară a morții subite cardiace la pacienții cu cardiomiopatie dilatată/cardiomiopatie non-
dilatativă. AV, atrioventricular; IRM, rezonanță magnetică cardiacă; CMD, cardiomiopatie dilatată; CMND, cardiomiopatie non-dilatativă; ICD, defibrilator 
cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; LMNA: gena laminei A/C; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; TVNS, tahicardie ventriculară 
nesusținută; SEP, stimulare electrică programată; MSC, moarte subită cardiacă; TVMS, tahicardie ventriculară monomorfă susținută; AV, aritmii 
ventriculare; aFactori de risc: sincopă inexplicabilă, variante patogene în PLN, FLNC sau RBM20, LGE pe IRM, TVMS inductibilă la SEP. bGhidurile ESC 2018 
pentru diagnosticul și managementul sincopei. 
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7.1.3.1.2. Prevenția primară a morții subite cardiace.  
La pacienții cu CMD/CMHND, tratamentul medicamentos optim, 
în conformitate cu Ghidul ESC curent din anul 2021, privind 
diagnosticul si tratamentul insuficientei cardiace acute si cronice, 
este obligatoriu. 342 Reevaluarea funcției cardiace și a stării clinice 
după 3 luni de tratament medicamentos este necesară înainte de 
prevenția primară prin implantarea ICD. Este mai probabil ca 
funcția VS să se îmbunătățească în cazul CMD cauzată de 
miocardită sau mutații TTN. 
Eficacitatea ICD în prevenția primară la pacienții cu CMD cu 
insuficiență cardiacă cu FEVS redusă a fost abordată în șase trialuri 
randomizate controlate.635

Cinci studii au fost publicate între 2002 și 2005 (CAT, AMIOVIRT, 
DEFINITE, COMPANION și SCD-HeFT). Primele trei au fost studii 
mai mici care au înrolat doar pacienți cu CMD, în timp ce SCD-HeFT 
și COMPANION au fost mai mari și au inclus pacienți cu BCI și CMD. 
Studiul COMPANION a fost diferit de celelalte, deoarece a 
comparat terapia de resincronizare cardiacă cu defibrilator (TRC-
D), TRC-stimulator cardiac și tratamentul medicamentos optim. O 
metaanaliză a acestor cinci studii (1854 de pacienți cu CMD) a 
demonstrat o reducere cu 31% a mortalității din toate cauzele cu 
ICD în raport cu terapia medicală (RR 0,69 [IC 95% 0,55, 0,87], P< 
0,002).658 Acest efect a persistat atunci când a fost exclus studiul 
COMPANION. 
Mai recent, studiul DANISH a inclus 1116 pacienți simptomatici 
(clasa NYHA II sau III) cu insuficiență cardiacă sistolică non-
ischemică (FEVS≤ 35%). Pacienții au fost repartizați aleatoriu, in 
lotul cu ICD și cel fără ICD, după tratamentul medicamentos 
optim.359 Nu s-a înregistrat nicio reducere a criteriului principal de 
evaluare a decesului din toate cauzele pentru pacienții din lotul cu 
ICD (HR 0,87; IC 95% 0,68-1,12; P = 0,28), în ciuda unei reduceri 

semnificative a MSC în grupul ICD (HR 0,50; IC 95% 0,31-0,82; P = 
0,005). Explicațiile posibile ar fi rata scăzută a MSC în cadrul 
studiului (4,3% în grupul ICD și 8,2% în grupul de control), 
tratamentul medical excelent instituit (90% dintre pacienți au avut 
tratament cu IECA și beta-blocante, 50% cu un antagonist de 
receptor de mineralocorticoid) și prevalența ridicată (58%) a TRC. 
O metaanaliză a tuturor celor șase studii ce evaluau metode de 
prevenție primară a demonstrat în continuare o reducere, deși 
mai mică, a mortalității globale cu terapia cu ICD (RR 0,76; IC 95% 
0,65-0,91; P=0,002).635 Într-o analiză de sensibilitate, beneficiul 
terapiei cu ICD s-a menținut după eliminarea oricărui studiu 
individual din analiza grupată. 
Rezultatele studiului DANISH subliniază necesitatea de a refinaliza 
în continuare indicația de prevenție primară pentru ICD la 
pacienții cu CMD. Trebuie luate în considerare vârsta și 
comorbiditățile.635 În studiul DANISH, implantarea ICD a fost 
asociată cu o rată de deces semnificativ mai mică la pacienții mai 
tineri.359 O analiză suplimentară a datelor DANISH647 a arătat o 
asociere între reducerea mortalității de toate cauzele și ICD la 
pacienții cu vârsta ≤70 de ani (HR, 0,70; 95% CI 0,51-0,96; P = 
0,03), dar nu și la pacienții >70 ani de vârstă. 
Studiile prospective care evaluează beneficiul ICD la pacienții cu 
CMD/CMHND cu disfuncție intermediară a VS, dar cu factori de 
risc care au fost asociați cu AV și MSC (inclusiv CTG la IRM cardiac, 
mutații patogene în PLN, FLNC, RBM20, sincopă inexplicabilă și 
inducibilitatea tahicardiei ventriculare monomorfe susținute), 
sunt insuficiente.129,641,643,644,659 -662 Având în vedere limitarea FEVS 
ca unic marker de risc în CMD/CMHND, acest grup de experți 
împărtășește opinia că, în prezența unei combinații de markeri de 
risc, ar trebui să se ia în considerare un ICD. 

Figura 20 Caracteristici tipice ale cardiomiopatiei dilatative asociate cu mutația genei Lamină A/C cu aritmiile ventriculare. AV, atrioventricular; 
IRM, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, electrocardiogramă; LGE, captare tardivă de gadoliniu; VS, ventriculul stâng; BRD, bloc de ramură 
dreaptă; TV, tahicardie ventriculară. 
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7.1.3.1.3. Prevenția secundară a morții subite cardiace și gestionarea aritmiilor ventriculare. 
Trei studii randomizate (AVID, CASH și CIDS) au comparat terapia cu ICD și tratamentul medical pentru prevenția secundară la pacienții după 
stop cardiac brusc instalat sau TV netolerată.349,351,352 Cele trei studii au înrolat în total 1963 de pacienți, dintre care doar 292 (14,8%) au avut 
etiologii non-ischemice. A fost demonstrată o reducere semnificativă a deceselor de orice cauză la pacienții cu ICD, care s-a datorat aproape 
în întregime unei reduceri de 50% a deceselor aritmice.352 În subgrupul de pacienți cu cardiomiopatii s-a înregistrat o tendință similară, dar 
nesemnificativă, de reducere a deceselor.352 Trialurile clinice randomizate au exclus pacienții cu TV tolerate din punct de vedere 
hemodinamic. La pacienții cu CMD, substratul TV este mai puțin definit, iar progresia bolii trebuie luată în considerare. Prin urmare, în ciuda 
lipsei de date, acest grup de experți împărtășește opinia că un ICD ar trebui luat în considerare și la pacienții cu CMD cu TV tolerată 
hemodinamic. 
Optimizarea programării ICD (a se vedea Secțiunea 6.2.3.1) poate reduce șocurile date de aparat, administrate ca răspuns la TV, dar este 
adesea necesară o terapie suplimentară pentru a reduce episoadele simptomatice de AV. În studiul OPTIC, 412 pacienți cu implantare de ICD 
în termen de 21 de zile de la TV/FV au fost randomizați în următoarele loturi: amiodaronă plus beta-blocant, sotalol singur sau beta-blocant 
singur. Ratele de șocuri ale ICD după un an au fost de 10,3%, 24,3% și, respectiv, 38,5%. Eficacitatea mai mare a amiodaronei plus beta-
blocant în comparație cu sotalolul trebuie să fie pusă în balanță cu rata mai mare a reacțiilor adverse legate de medicație la nivel individual. 
318 Deși sunt disponibile doar date limitate, blocantele canalelor de sodiu pot controla TV în cazul bolilor structurale de inimă și pot fi benefice 
la acei pacienți cu ICD fără insuficiență cardiacă avansată. Majoritatea cazurilor de tahicardii ventriculare monomorfe susținute se datorează 
reintrărilor legate de cicatrice, care pot fi țintite prin ablația prin cateter. Rezultatul ablației în acut a fost raportat ca fiind similar pentru BCI și 
CMD.497,663 Cu toate acestea, ratele de recurență a TV sunt de obicei mai mari la pacienții cu CMD (supraviețuire fără TV 40,5% în CMD vs. 
57% în BCI la 1 an).497 După proceduri multiple, la 36% dintre pacienți a putut fi obținută o perioadă lungă de timp fără prezența TV în 69% din 
cazuri într-o cohortă retrospectivă, monocentrică, de 282 de pacienți tratați între 1999 și 2014.664 

Ablația epicardică este necesară în 27-30% din proceduri.497,664 Rezultatul este deosebit de slab, iar strategiile de salvare (ablația 
transcoronariană cu etanol, ablația bipolară, ablația chirurgicală) pot fi necesare la pacienții cu mutații patogene (gena LMNA) și la cei cu 
localizări profunde ale substratului intramural, anteroseptal.499,665,666 Având în vedere complexitatea procedurii de ablație, pacienții cu CMD ar 
trebui, prin urmare, să fie tratați numai în centre specializate.

Tabelul 28 - Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenția 
morții subite cardiace și tratamentul aritmiilor ventriculare în 
cardiomiopatia dilatativă/ cardiomiopatia hipokinetică 
nedilatativă 

Recomandări
Clasaa Nivelb 

Evaluare diagnostică și recomandări generale 

Testarea genetică (incluzând cel puțin genele 
LMNA, PLN, RBM20 și FLNC) este recomandată la 
pacienții cu CMD/CMHND și întârziere a conducerii 
AV la <50 de ani sau care au antecedente familiale 
de CMD/CMHND sau MSC la o rudă de gradul I.(la 
vârsta de <50 ani).641-645 

I B 

IRM cardiac cu CTG ar trebui să fie luată în 
considerare la pacienții cu CMD/CMHND pentru 
evaluarea etiologiei și a 
riscului de AV/MSC.129,651,667 

IIa B 

Testarea genetică (incluzând cel puțin genele 
LMNA, PLN, RBM20 și FLNC) trebuie luată în 
considerare pentru stratificarea riscului la pacienții 
cu CMDCMHND aparent sporadică, care se prezintă 
la o vârstă tânără sau cu semne suspecte pentru o 
boală ereditară.641-645 

IIa C 

Participarea la exerciții de mare intensitate, inclusiv 
la sporturi de competiție, nu este recomandată 
pentru persoanele cu CMD/CMHND și LMNA.655 III C 

Stratificarea riscului si prevenția primară a MSC 
Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu CMD/CMHND, insuficiență cardiacă 
simptomatică (clasa NYHA II-III) și FEVS ≤35% după 
≥3 luni de terapie medicamentoasă optimă 
.357,359,359,635,650 

IIa A 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu CMD/ CMHND cu o mutație patogenică 
în gena LMNA, dacă riscul estimat la 5 ani de AV 
care pune viața în pericol este ≥10%c și în prezența 
TVNS sau a unei FEVS <50% sau a unei întârzieri a 
conducerii AV.80,652,653 

IIa B 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu CMD/ CMHND cu FEVS <50% și ≥2 
factori de risc (sincopă, CTG pe IRM cardiac, TVNS 
inductibile la SPE, mutații patogene în LMNA, PLN, 
FLNC, și genele RBM20). 

IIa C 

La pacienții cu CMD/CMHND, evaluarea 
electrofiziologică trebuie luată în considerare atunci 
când sincopa rămâne inexplicabilă după o 
intervenție non-invazivă.661,668

IIa C 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul AV 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu 
CMD/CMHND, care supraviețuiesc unui stop cardiac 
brusc instalat din cauza TV/ FV sau care prezintă 
TVMS instabile din punct de vedere 
hemodinamic.349,351,352

I B 

Ablația prin cateter în centre specializate ar trebui 
luată în considerare la pacienții cu CMD/CMHND și 
TVMS recurente, simptomatice sau șocuri date de 
ICD pentru TVMS, la care AA sunt ineficiente, 
contraindicate sau netolerate.481,497,664,669

IIa 
C 

Adăugarea amiodaronei orale sau înlocuirea beta-
blocantelor cu sotalol trebuie luată în considerare la 
pacienții cu CMD/CMHND și cu ICD care prezintă AV 
simptomatice recurente, în ciuda programării 
optime a dispozitivului și a tratamentului cu 
betablocante.318

IIa 

B 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu CMD/CMHND și TVMS tolerată 
hemodinamic. 318

IIa C 

Gestionarea rudelor unui pacient sau a unei victime MSC cu 
CMD/CMHND 

La o rudă de gradul I a unui pacient cu 
CMD/CMHND, se recomandă efectuarea unui EKG și 
a unei ecocardiografii dacă: 
- pacientul index a fost diagnosticat la o vârstă de 
<50 de ani sau prezintă caracteristici clinice care 
sugerează o cauză ereditară, sau
-există antecedente familiale de CMD/CMHND, sau 
moarte prematură și neașteptată.646

I C 

La o rudă de gradul I a unui pacient cu CMD/CMHND 
aparent sporadică, un EKG și o ecocardiografi pot fi 
luate în considerare.646

IIb 
C 
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AA, medicație anti-aritmică; CMD, cardimiopatie dilatativă; EKG, electrocardiogramă; CMHND, cardiomiopatie hipokinetică nedilatativă; ICD, defibrilator automat 
implantabil; CTG, captare tardivă de gadoliniu; FEVS, fracția de ejecție a ventricului stâng; TVNS, tahicardie ventriculară nesusținută; NYHA, New York Heart 
Association; SPE, stimulare programată electrică; MSC, moarte subită cardiacă; TVMS, tahicardie ventriculară monomorfă susținută; AV, aritmii ventriculare; FV, 
fibrilație ventriculară; TV, tahicardie ventriculară 
aClasa de recomandări. 
bNivelul de evidență.  
cBazat pe scorul de risc. https://lmna-risk-vta.fr/ dSee specific recommendations for LMNA. 

7.1.3.2. Cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept 

DAVD este o boală ereditară caracterizată  prin înlocuirea miocardului cu material fibro-grăsos.670 Prevalența variază de la 1:1000 la 1:5000 
indivizi, cu predominanță masculină. 671 Pacienții cu MSC/FV ca primă prezentare sunt de obicei mai tineri (vârsta mediană de 23 de ani 
[interval 13-57]) în comparație cu cei care prezintă TVMS(vârsta mediană de 36 de ani [interval 14-78]).672 CAVD este cauzată de mutații 
patogene în gene desmozomale și mai rar în gene non-desmozomale. Testarea genetică este indicată, iar identificarea unei mutații (la până la 
73% dintre participanți) este un criteriu major pentru diagnostic.116,671 La 4-16% se găsesc mutații compuse/ digenice, care au fost asociate cu 
un risc crescut de AV la vârste mai tinere.672,673 Penetranța bolii la rudele de grad I este de 28-58%,674,675 susținând 
necesitatea evaluării clinice periodice a rudelor. 

DAVD se caracterizează printr-o implicare predominantă a VD. 
Criteriile revizuite din 2010 ale grupului de lucru internațional de 
diagnosticare se bazează pe o strategie multiparametrică116

(Figura 21). Caracterizarea țesutului prin IRM cardiac nu a fost 
inclusă. Cu toate acestea, infiltrația grasă a VD și CTC a VS sunt 
observate frecvent (la 29-53% și 35,5-45% dintre pacienții înrolați) 
și pot fi prezente înainte ca pacienții să îndeplinească criteriile 
imagistice majore ale grupului de lucru.676-678 S-a sugerat că atât 
alterările mișcării peretelui, cât și anomaliile semnalului pre/post-
contrast au fost sugestive de a spori acuratețea diagnosticului IRM 
cardiac pentru DAVD.679 Identificarea afectării biventriculare și a 
afectării dominante stângi la pacienții cu DAVD680,681 a dus recent 
la propunerea termenului de "cardiomiopatie aritmogenă".682 

Restricția în ceea ce privește exercițiile fizice de intensitate mare 
este considerată un instrument preventiv la pacienții cu DAVD 
afectați clinic pentru a reduce riscul de AV și progresia bolii.683-685 
Dacă restricția sportivă este sau nu benefică tuturor purtătorilor 
de mutații fără expresie a bolii nu a fost evaluată în cohorte 
prospective, dar evitarea exercițiilor fizice competitive, de 
intensitate mare pare a fi rezonabilă.686,687 MSC și AV apar în mod 
disproporționat în timpul exercițiilor fizice la pacienții afectați, iar 
infuzia de isoproterenol în doze mari poate provoca tahicardie 
polimorfă ventriculară la >90% dintre pacienții cu DAVD, 
susținând rolul stimulării simpatice în cazul 
aritmogenicității.152,688,689 Dacă beta-blocantele pot preveni AV 
spontane este, totuși, neclar. Datele limitate sugerează un rol 
potențial al atenololului.690

7.1.3.2.1. Stratificarea riscului.  
La pacienții cu DAVD care nu sunt implantați cu ICD, stopul cardiac 
apare la 4,6-6,1%, în timp ce 23% dintre pacienți prezintă un 
eveniment non-fatal de TVMS în timpul unei urmăriri medii de 8-
11 ani.691-694 Dacă TVMS pune în pericol viața în acut depinde de 
durata ciclului de TV, de funcția cardiacă, dar și de circumstanțele 
în care apare TV. În rândul pacienților cu DAVD definiți/probabili, 
considerați cu risc ridicat de AV, 23-48% vor suferi o intervenție 
de implantare ICD în timpul unei urmăriri medii de 4,7 ani. În 16-
19% din cazuri, implantarea de ICD este grăbită de un eveniment 
de TV rapidă de ≥250 b.p.m. sau FV, care sunt considerate ca fiind 
premergătoare unei circumstanțe amenințătoare de viață.695-698 
Într-o cohortă mare de 864 de pacienți cu DAVD (38,8% cu o AV in 
antecedente), 43% au avut TV/FV în timpul unei urmăriri mediane 
de 5,75 ani, dar numai 10,8% au suferit un eveniment potențial 
amenințător de viață. Astfel, la 3 din 4 pacienți cu DAVD, terapia 
cu ICD este adecvată, dar poate să nu fie considerată salvatoare 
de viață în fază acută. Acest lucru este relevant deoarece 
algoritmii și modelele de predicție a riscului se bazează pe 
endpoint-uri combinate aritmice, care sunt adesea echivalate cu 
indicația de ICD pentru a preveni MSC. Acest lucru este deosebit 
de important de cântărit pentru pacienții tineri cu DAVD cu riscuri 
asociate complicațiilor legate de ICD pe parcursul vieții.695,699

Studiile randomizate în ceea ce privește terapia cu ICD pentru 
prevenție secundară lipsesc, dar ratele ridicate de terapie 
adecvată cu ICD în urma episoadelor cu ritm rapid de TV/VF la 
pacienții implantați după stop cardiac sau TV cu instabilitate 
hemodinamică sugerează cu tărie un beneficiu de supraviețuire 
de pe urma ICD.700 La pacienții care prezintă o TV tolerată bine din 
punct de vedere hemodinamic, beneficiul de supraviețuire al ICD 
este mai puțin clar.691,700-702 Identificarea pacienților cu DAVD cu 
risc de MSC este dificilă, iar dovezile care susțin factorii de risc 

pentru AV care pun în pericol viața sunt limitate. Sincopa de cauză 
aritmică a fost un factor predictiv pentru evenimente ulterioare în 
majoritatea seriilor de pacienți cu CAVD clară (HR grupat 3,67; CI 
2,75- 4,9)81,696,701,703 și, la acești pacienți, trebuie luată în 
considerare implantarea ICD. Disfuncția VD și VS a fost asociată cu 
un risc mai mare de inducere a aritmiilor.675,704 Valorile cut-off sunt 
dificil de determinat, dar, la pacienții cu disfuncție severă de VD 
(schimbare de suprafață fracțională a VD ≤17% sau fracție de 
ejecție a VD ≤35%), trebuie luat în considerare ICD. De asemenea, 
pacienții cu DAVD cu implicare semnificativă a VS (FEVS≤ 35%) ar 
trebui să fie tratați în conformitate cu recomandarea actuală 
privind CMD în ceea ce privește necesitatea unui ICD. Există date 
divergente cu privire la valoarea predictivă independentă a TVNS 
pentru evenimente aritmice ulterioare susținute.695,696,701 De 
asemenea, rolul SPE în stratificarea riscului, în special la pacienții 
asimptomatici, nu este bine definit.695,696,705 Într-o serie care 
includea în principal pacienți simptomatici, atât cu TVNS, cât și cu 
SPE pozitivă au fost prezise independent evenimentele aritmice, 
în timp ce alții au raportat o acuratețe diagnostică scăzută.696 
Predicția riscului bazată pe un singur parametru nu ia în 
considerare potențialul efect combinat și interacțiunile dintre 
factori. Prin urmare, deși lipsesc date de susținere, acest grup de 
experți susține că ar trebui luat în considerare ICD 706 la pacienții 
simptomatici cu DAVD si disfuncție moderată de VD (<40%) și/sau 
LV (<45%) și care au fie TVNS, fie au TVMS inductibilă la SPE. Un 
model de risc validat intern a fost elaborat recent pe un grup 
format din 528 de pacienți cu DAVD clară și fără AV în 
antecedente, incluzând vârsta, sexul, sincopa aritmică, TVNS, 
încărcătura de complexe ventriculare premature(CVP), derivații 
cu inversarea undei T și fracția de ejecție a VD, pentru a prezice 
orice AV susținută (c-index 0,77). 81 În plus, a fost promovat un 
model de predicție pentru AV cu risc vital specific, bazat pe 864 de 
pacienți cu DAVD, cu predictori care includ sexul masculin, vârsta, 
numărul de CVP în 24 h și derivațiile cu inversarea undei T (c-index 
0,74).702 Totuși, sunt necesare studii de validare înainte ca aceste 
modele de risc să poată fi recomandate pentru utilizare clinică. 

7.1.3.2.2 Tratament.  
Până la 97.4% din toate episoadele de aritmii ventriculare la 
pacienții cu DAVD și ICD implantat sunt TV monomorfă susținută 
(TVMS). Rata de conversie la ATP este foarte mare (92% din 
toate episoadele) independent de lungimea tahicardiei 
ventriculare, dispozitivele au capacitatea de a aplica ATP.698 ICD-
ul subcutan reduce complicațiile legate de sondă și s-a dovedit 
pe cohorte mici de pacienți cu DAVD urmăriți pe durate scurte de 
timp că aplicarea șocului oprește aritmia ventriculară.707 
Este adesea necesar un tratament suplimentar pentru suprimarea 
aritmiei ventriculare. Cu toate că nu este confirmat de studii 
clinice, beta-blocantele sunt recomandare ca terapie de prima 
linie la pacienții simptomatici. 
Datele despre medicația antiaritmică în prevenția recurențelor TV 
sunt limitate la studii mici și registre observaționale. În general, 
terapia antiaritmică are eficacitate limitată. Deși sotalolul a fost 
eficient în prevenția inductibilității TV,708 nu a suprimat aritmiile 
relevante clinic.690,708 Tratamentul cu amiodaronă sau 
medicamente antiaritmice de clasa 1 s-a asociat cu o tendință de 
scădere a recurențelor TV comparativ cu sotalolul.709 Asocierea de 
fleicainidă la beta-blocante/ sotalol a fost benefică într-o cohortă 
mică710. Ablația prin cateter oferă o alternativă. Ablația 
substratului endocardic și epicardic adjuvant, dacă este necesar, 
s-a asociat cu supraviețuire promițătoare fără TV. Potențialele
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riscuri procedurale, efectele adverse ale medicamentelor și 
preferințele pacienților trebuie să fie luate în considerare.482 

Tabel 29 – Recomandări pentru diagnostic, stratificarea riscului, 
prevenția morții subite cardiace și tratamentul aritmiilor 
ventriculare în Cardiomiopatia aritmogenă de ventricul drept 

Recomandări
Clasaa Nivelb 

Evaluare diagnostică și recomandări generale 

La pacienții cu suspiciune de DAVD se recomandă 
RM cardiac 676-678  

I B 

La pacienții cu suspiciune sau diagnostic cert de 
DAVD, se recomandă sfat genetic și testare 
genetică 672-673  I B 

Evitarea activităților fizice intense se recomandă 
pacienților cu diagnostic cert de DAVD  
683-685

I B 

Evitarea activităților fizice intense ar putea fi 
luată în considerare la pacienții cu DAVD cu 
mutații patogene și fără fenotip 683-687 IIb C

Tratamentul cu beta-blocante poate fi luat în 
considerare la toți pacienții cu diagnostic cert de 
DAVD IIb C

Stratificarea riscului si prevenția primară a MSC 
Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu DAVD și sincopă aritmică 696 701 711-713  IIa B 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu DAVD și disfuncție sistolică severă de 
VD sau VS 675 691 IIa C 

Implantare ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții simptomatici cu DAVD , disfuncție 
moderată VD sau VS, și de asemenea TVMS sau 
inductibilitatea TV monomorfă susținută la SEF 
695,696,701,703,705

IIa C 

La pacienții cu DAVD și simptome înalt sugestive 
pentru aritmii ventriculare, SEF poate fi luat în 
considerare pentru stratificarea riscului.695 705 IIb C 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul AV 

Implantarea de ICD este recomandată în DAVD la 
pacienții cu TV sau FV cu instabilitate 
hemodinamică.700 I B 

La pacienții cu DAVD și aritmie ventriculară 
susținută sau nesusținută se recomandă 
tratamentul cu beta-blocant 

I C 

La pacienții cu DAVD și TV monomorfă susținută 
simptomatică, recurentă sau cu șoc electric intern 
provenite de la ICD în ciuda tratamentului beta-
blocant, ablația cu cateter în centre specializate ar 
trebui luată în considerare.482,709,714 

IIa C 

La pacienții cu DAVD cu indicație de implantare de 
ICD, un dispozitiv cu capacitate de programare 
ATP pentru TV monomorfă susținută ar trebui luat 
în considerare.698 

IIa B 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la 
pacienții cu DAVD și TV monomorfă susținută 
tolerată hemodinamic.692 

IIa C 

La pacienții cu DAVD și TV simptomatică recurentă 
în ciuda tratamentului cu beta-blocant, medicația 
antiaritmică ar trebui luată în considerare.709 710 

IIa C 

Gestionarea rudelor unui pacient sau a unei victime MSC cu 
CMD/CMHND 

La o rudă de gradul I a unui pacient cu 
CMD/CMHND aparent sporadică, un EKG și o 
ecocardiografi pot fi luate în considerare.646 I C 

AA, antiartimice; DAVD, cardiomiopatie aritmogenă de ventricul drept; 
ATP, stimulare antitahicardică; IRM rezonanță magnetică cardiacă, ECG, 
electrocardiogramă; ICD – defirbilator cardiac implantabil; VS, ventricul 
stâng; TVNS, tahicardie ventriculară nesusținută; SEF, studiu 
electrofiziologic; VD, ventricul drept; MSC, moarte subită cardiacă; TVMS, 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută, AV, aritmie ventriculară; TV, 
tahicardie ventriculară  
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență 
cGhidul ESC 2020 pentru cardiologie sportivă și exerciții fizice la pacienții 
cu boală cardiovasculară 
dPresincopă sau palpitații sugestive de aritmie ventriculară 

7.1.3.3 Cardiomiopatia hipertrofică  
CMH este caracterizată de creșterea grosimii peretelui VS care nu 
este explicată de condiții anormale de umplere ventriculară 
(precum HTA sau boala valvulară)128,715 Deoarece istoria naturală 
și managementul diferă în funcție de etiologia HVS, diagnosticul 
este primordial (vezi Secțiunea 7.1.3.5) și include RM cardiac și 
testare genetică.716-725 CMH este de obicei cauzată de o mutație 
genetică autozomal dominantă, susținând screening cardiac la 
rudele de gradul 1, în paralel cu testarea genetică la pacientul 
index; o mutație a genei sarcomerice este identificată în 30-60% 
din cazuri, cel mai frecvent la pacienții tineri diagnosticați sau cu 
istoric familial de CMH.646,722 
Prevalența estimală a CMH la adulți este de 1 la 500.726 La copii, 
prevalența este mult mai mică. 
Mortalitatea anuală legată de CMH este de 1-2% în majoritatea 
studiilor cu strategii de management contemporane128, 715 și poate 
fi mai mică de 0,5%727. Rata anuală de MSC sau a terapiei ICD 
adecvate este de aproximativ 0,8% dar depinde în mare măsură 
de vârsta și de profilul de risc.85,728-730 Pacienții cu CMH prezintă 
risc de a dezvolta insuficiență cardiacă, fibrilație atrială și 
AVC.128,715 Cele mai multe decese legate de CMH sub vârsta de 60 
de ani apar brusc, în timp ce pacienții mai în vârstă decedează mai 
des de AVC sau insuficiență cardiacă.731 MSC este adesea legată 
de aritmii ventriculare, ceea ce pot fi o consecință a ischemiei, 
obstrucției tractului de ejecție al ventriculului stâng, (TEVS) sau a 
aritmiilor supraventriculare. MSC poate fi de asemenea, 
declanșată de exerciții fizice și participarea la competiții sportive 
a fost descurajată.732 Cu toate acestea, date recente sugerează că 
exercițiile viguroase la pacienții cu CMH fără markeri de risc pot 
să nu fie asociate cu aritmii ventriculare.733,734  
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7.1.3.3.1 Stratificarea riscului și prevenția primară a morții subite 

cardiace. 
În prevenția primară, provocarea este de a identifica grupul relativ 
mic de pacienți cu cel mai mare risc de MSC. TVNS apare la 
aproximativ 20-25% dintre pacienți în timpul monitorizării ECG în 
ambulator (24/48h).128,715 Prevalența ei creste o dată cu vârsta și 
se corelează cu grosimea peretelui VS și captarea tardivă a 
gadolinumului la IRM cardiac.716-721, 735 Valoarea prognostică a 
TVNS pentru MSC este mai importantă la pacienții tineri (sub 30 
ani).735 Relația dintre durata, numărul episoadelor sau frecvența 
TVNS și prognosticul CMH rămâne neclară. 735 
TVNS documentată în timpul testului de efort este foarte rară, dar 
a fost asociată cu un risc mare de MSC.732 Au fost identificați alți 
factori de risc și a fost dezvoltat și validat un scor de estimare a 
riscului de MSC la 5 ani bazat pe 7 factori ( vârsta, grosimea 
maximă a peretelui VS, gradient TEVS, TVNS, sincopă neexplicată 
și istoric familial de MSC) – HCM Risk-SCD: 
https://doc2do.com/hcm/webHCM.html85,728,729 Scorul de 
estimare a riscului de MSC nu trebuie folosit la sportivii de 
performanță sau pacienți cu boli metabolice sau infiltrative sau 
după miomectomie sau ablație septală cu alcool.85 
Alți factori care nu au fost incluși în scorul de risc de MSC, precum 
disfuncție sistolică VS, anevrism apical, LGE extinsă la RM cardiac 
și prezența mutațiilor sarcomerice simple sau multiple, ar trebui 
luați în considerare la pacienții cu risc intermediar sau scăzut. 
(Figura 22).716,717,722,736–739 LGE extinsă la RM cardiac, definită ca 
15% din masa VS, a fost sugerată în studii ca un bun predictor 
pentru MSC la adulți. Cu toate acestea pragurile pot fi dificil de 
utilizat deoarece cuantificarea LGE depinde de achiziția imaginilor 
de RM cardiac, tipul și cantitatea de contrast. 
Urmărirea periodică este obligatorie în evoluția pacienților. 
Aritmiile ventriculare induse la studiul electrofiziologic sunt 
considerate nespecifice, deși au fost raportate rezultate 
contradictorii.740,741 
La copii au fost disponibile puține date în ceea ce privește 
prevenția primară a MSC, până la dezvoltarea recentă a scorurilor 
de risc83,84. Scorul de risc HCM Risk-Kids a fost dezvoltat și validat 
la copiii cu CMH (cu vârste de 1-16 ani) și include sincopa 
neexplicată, grosimea maximă a peretelui VS, diametrul mare al 
atriului stâng, gradient TEVS redus și TVNS (https://hcmriskkids. 
Org). În contrast cu adulții, includerea vârstei și istoricul familial 
de MSC, în modelul pediatric nu a adus o îmbunătățire a 
rezultatelor. Pacienții cu istoric de FV sau TV susținută, cunoscuți 
cu boli genetice metabolice sau sindroame genetice ce determină 
CMH au fost excluși. Valoarea predictivă de LGE la copii este mai 
puțin definită, deși date preliminare au fost raportate.743 

7.1.3.3.2. Tratamentul pentru prevenția recurenței 

aritmiilor ventriculare.  
Pacienții care au supraviețuit unui stop cardiac prin TV/FV sau TV 
cu instabilitate hemodinamică prezintă risc înalt de aritmii 
ventriculare care pun viața în pericol și vor beneficia de 
implantare ICD.128, 744-746 
Nu există trialuri controlate randomizate în CMH sau studii 
cohortă care să susțină rolul semnificativ al medicamentelor 
pentru prevenția MSC.128,715,747 Amiodarona poate reduce apariția 
aritmiilor ventriculare dar cu rezultate contradictorii în ceea ce 
privește MSC.747,748 Disopiramida și beta-blocantele sunt eficiente 
pentru controlul simptomelor și obstrucția în tractul de ejecție al 
VS, dar nu există dovezi că reduc riscul de MSC.128,715 În mod 
similar, miomectomia chirurgicală sau ablația septală cu alcool nu 
se recomandă cu scopul de a reduce riscul de MSC la pacienții cu 
obstrucție TEVS. 128,715 În urma implantării ICD pentru prevenția 
primară sau secundară aMSC, cea mai frecventă aritmie 
ventriculară documentată este TV monomorfă susținută, iar ATP 
are succes în 69-76,5% din cazuri.749-751 Deși lipsesc date privind 
eficacitatea medicației, antiaritmicele (beta-blocante, 
amiodarona, sotalol, blocante ale canalelor de sodiu) ar trebui 
luate în considerare pentru pacienții cu CMH și aritmie 
ventriculară simptomatică. De asemenea, ablația transcateter 
poate fi luată în considerare la pacienții cu CMH cu TVMS, la care 
medicamentele antiaritmice sunt ineficiente, contraindicate sau 
nu sunt tolerate, deoarece rezultatul după ablație este inferior 
comparativ cu alte etiologii non-ischemice.752-754 

Tabel 30 – Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenția 
morții subite cardiace și tratamentul aritmiilor ventriculare în 
cardiomiopatia hipertrofică 

Recomandări Clasaa Nivelb 
Evaluare diagnostică și recomandări generale 

IRM cardiac cu LGE este recomandat la pacienții cu CMH pentru 
diagnostic. 716-718 

I B 

Consiliere și testare genetică se recomandă la pacienții cu 
CMH.721-725  

I B 

Participarea la exerciții de intensitate mare poate fi luată în 
considerare pentru pacienții adulți asimptomatici cu CMH fără 
markeri de risc.733  

IIb C 

Stratificarea riscului și prevenția primară a MSC 
Se recomandă estimarea riscului de MSC la 5 ani la prima 
evaluare și la intervale de 1-3 ani sau când apare o schimbare a 
stării clinice. 

I C 

Implantarea ICD trebuie luată în considerare la pacienții cu 
vârsta peste 16 ani cu risc MSC estimat la 5 ani > 6%.c,85,728,729  IIa B 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
CMH cu vârsta peste 16 ani și risc intermediar de MSC estimat la 
5 ani (≥4% - <6%)și cu (a)LGE semnificativ la RM cardiac (de 
obicei ≥15%din masa VS) sau (b)FEVS<50% sau (c) răspuns 
anormal al tensiunii arteriale în timpul testului de efort sau 
(d)anevrism apical VS sau (e) prezența mutației sarcomerică
patogenă.716,717,722,736–739

IIa B 

La copiii cu vârsta sub 16 ani cu CMH și risc estimat MSC la 5 ani 
≥6% (bazat pe Scorul HCM Risk-Kids), implantarea ICD ar trebui 
luată în considerare.84,742  

IIa B 

Implantarea ICD poate fi luată în considerare la pacienții cu CMH 
cu vârsta peste 16 ani cu risc MSC estimat la 5 ani ≥4% -
<6%.c,85,728,729  

IIb B 

Implantarea ICD poate fi luată în considerare la pacienții cu CMH 
cu vârsta peste 16 ani cu risc redus de MSC estimat la 5 ani (<4%) 
și cu (a) LGE semnificativ la RM cardiac (de obicei ≥15 din masa 
VS) sau (b) FEVS < 50% sau (c) anevrism apical VS.716.717.722.736–739  IIb B 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul aritmiilor ventriculare 

Implantarea ICD se recomandă la pacienții cu CMH și TV instabilă 
hemodinamic sau FV.744-746 I B 
La pacienții cu CMH care se prezintă cu TVMS tolerată 
hemodinamic, implantarea ICD ar trebui luată în considerare. IIa C 

La pacienții cu CMH și aritmie ventriculară recurentă și 
simptomatică sau terapie ICD recurentă, medicația antiaritmică 
ar trebui luată în considerare. 

IIa C 

Ablația transcateter în centre specializate poate fi luată în 
considerare la pacienți selectați cu CMH și TVMS recurente și 
simptomatice sau șocuri primite de la ICD pentru TVMS, în care 
antiaritmicele sunt ineficiente, contraindicate sau nu sunt 
tolerate.753,754  

IIb C 

Managementul rudelor unui pacient cu CMH 

La o rudă de gradul 1 a unui pacient cu CMH, se recomandă ECG 
și ecografie cardiacă.  

I C 

IRM cardiac = rezonanță magnetică cardiacă; LGE = captarea tardivă de 
gadolinum; CMH = cardiomiopatie hipertrofică; ICD = defibrilator cardiac 
implantabil; VS = ventricul stâng; FEVS = fracția de ejecție a ventriculului 
stâng; MSC = moarte subită cardiacă; MS = moarte subită; TVMS = 
tahicardie ventriculară monomorfă susținută; TV = tahicardie ventriculară; 
FV = fibrilație ventriculară; 
a Clasa de recomandare, b Nivel de evidență 
c HCM Risk-SCD: https://doc2do.com/hcm/webHCM.html 
d Definit de o creștere inadecvată a presiunii sistolice cu cel puțin 20mmHg 
între repaus și vârful de activitate fizică sau o scădere cu >20mmHg de la 
presiunea maximă 
e HCM kid risk score: https://hcmriskkids.org 
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Figura 22 Caracteristici tipice ale cardiomiopatiei hipertrofice asociată cu tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută. IRM, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, 
electrocardiogramă; LGE, captare tardivă de gadoliniu; VS, ventricular stâng; BRD, 
bloc de ramură dreapta; TV, tahicardie ventriculară. 
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7.1.3.4 Non-compactarea de ventricul stâng (NCVS) 
NCVS cuprinde un grup heterogen de boli. Diagnosticarea este 
provocatoare și au fost propuse diverse criterii. Randamentul 
testelor genetice la pacienții index este scăzut.755 
Fenotipul morfologic de non-compactare bazat pe parametrii de 
imagistică poate apărea și la o populație sănătoasă.756 
O meta-analiză ce a inclus 2501 de pacienți cu NCVS a evidențiat 
un risc de mortalitate cardiovasculară similară cu cea a 
pacienților cu CMD, fără nicio relație cu gradul de trabeculare.757 

Detectarea fibrozei focale bazată pe RM cardiac folosind LGE în 
NCVS cu fracție de ejecție conservată a fost asociată cu 
evenimente cardiace grave (stop cardiac resuscitat, terapie ICD, 
transplant cardiac; implant de dispozitiv de asistare de ventricul 
stâng) într-o altă meta-analiză care a inclus 574 de pacienți (OR 
6,1; CI 2,1–17,5; P0,001).758 O combinație a criteriilor RM cardiac 
cu genotipul sistemic poate depăși actualele neclarități 
referitoare la stratificarea riscului.759

Tabel 31 – Recomandări pentru implantare ICD în Non-
compactare de VS 

Recomandări Clasaa Nivelb 

La pacienții cu cardiomiopatie prin non-
compactare de ventricul stâng evaluate la 
RM cardiac sau ecografie cardiacă, 
implantarea ICD în prevenție primară a 
morții subite cardiace ar trebui să ia în 
considerare să urmeze recomandările 
pentru CMD și cardiomiopatia non-
dilatativă hipokinetică. 

IIa C 

IRM cardiac, rezonanță magnetică cardiacă; ICD, defibrilator cardiac 
implantabil; CMD, cardiomiopatie dilatativă; MSC, moarte subită cardiacă 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență 

7.1.3.5. Cardiomiopatia restrictivă
Fenotipul cardiomiopatiei restrictive (CMR) este rar și poate să fie 
consecința diferitelor etiologii, inclusiv boli infiltrative (de 
exemplu amiloidoza) și boli de stocare (de exemplu boala 
Andersen-Fabry), a cărei identificare este crucială pentru ghidarea 
terapiei. Insuficiența cardiacă este unul dintre simptomele 
principale în CMR primară și secundară.760 
În boala Fabry, majoritatea cazurilor de moarte cardiovasculară 
raportate au fost clasificate ca MSC într-o recentă revizuire 
sistematică din 13 studii ce au inclus 4185 de pacienți.761 Vârsta 
înaintată, sexul masculin, HVS, LGE și TVNS au fost identificați ca 
factori de risc potențiali asociați cu evenimente MSC. Cu toate 
acestea, cazuri de moarte subită cardiacă (MSC) au fost raportate 
în doar 11 dintre studii, incluzând 623 de pacienți. 
Aceste studii mici, monocentrice, retrospective, observaționale și 
un număr scăzut de morți cardiovasculare (36/623) și MSC 
(30/623) nu permit recomandări cu privire la implantarea ICD în 
prevenție primară.761 
Amiloidoza poate fi cauzată de plieri anormale ale proteinelor 
precursoare, care se pot depozita în țesuturi și organe. Amiloidoza 
cardiacă este în principal legată de amiloidul cu lanț ușor sau 
amiloidul transtiretina. Acesta din urmă poate fi subdivizat în 
fenotip sălbatic, numit și amiloid senil, mai des complicat cu 
conducere AV întârziată și aritmii atriale, și amiloid datorat 
mutațiilor patogene ale genei TTR. Manifestările bolii depind de 
mutație. În ciuda progreselor în tratamentul amiloidozei cu lanț 
ușor, rezultatul este încă sărac pentru pacienții cu afectare 
cardiacă manifestă.762 Cauze de deces sunt insuficiența cardiacă 
progresivă, disfuncție autonomă și disociație electromecanică.762,

763 Beneficiul implantării ICD în prevenție primară la pacienții cu 
amiloidoză cardiacă este incert. În prezent, ICD ar trebui luat în 
considerare la pacienții cu TV cu instabilitate hemodinamică după 
o discuție atentă a riscurilor de moarte non-aritmică și moarte
cardiacă.

Tabel 32 – Recomandări pentru implantarea ICD la pacienții cu 
amiloidoză cardiacă 
Recomandări Clasaa Nivelb 

Implantul de ICD trebuie luat în considerare la 
pacienții cu amiloidoză cu lanț ușor sau 
amiloidoză cardiacă asociată cu transtiretina și 
TV cu instabilitate hemodinamică 

IIa C 

ICD, defibrilator cardiac implantabil; TV, tahicardie ventriculară; 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență 

7.1.3.6. Boli neuromusculare 
Un algoritm pentru stratificarea riscului, prevenția MSC și 
tratamentul aritmiilor ventriculare în distrofia miotonică este 
prezentat în Figura 23.  
Aritmiile sunt frecvente și adesea apar ca primă manifestare a 
bolilor neuromusculare.764 Distrofia miotonică este cea mai 
frecventă distrofie musculară la populația adultă (prevalența este 
de 1 la 8000). Distrofia miotonică este consecința expansiunii 
repetate a trinucleotidelor la sfârșitul genei DMPK, care are ca 
rezultat îmbinarea greșită a SCN5A, întârzieri în conducerea AV și 
aritmii. Distrofia Duchenne are de asemenea o incidență mare (1 
din 3500 nou născuți de sex masculin). Deoarece majoritatea 
pacienților mor înainte de vârsta de 20 ani, această patologie este 
rar întâlnită la vârsta adultă. Alte boli neuromusculare, cum ar fi 
Becker (1 din 100 000 nou născuți de sex masculin) și distrofia 
facioscapulohumerală (1 la 100 000) sunt mai puțin frecvente. 
Cele mai multe dintre aceste boli sunt asociate cu tulburări de ritm 
sau de conducere, unele punând viața în pericol și sunt declanșate 
prin mecanisme care se pot preta la medicația antiaritmică.17 
Medicația antiaritmică ar trebui să fie luată în considerare, având 
în vedere că funcția musculară și speranța de viață sunt adesea 
limitate doar moderat.765 În general, se recomandă tratarea 
pacienților cu boli neuromusculare care au supraviețuit unui stop 
cardiac resuscitat sau care au prezentat aritmie ventriculară sau 
disfuncție ventriculară la fel ca pacienții fără manifestări 
extracardiace. Cu toate acestea, beneficiul implantării ICD ar 
trebui evaluat și analizat în funcție de prognosticul general în 
unele subtipuri, precum și distrofia Duchenne.  
Simptomele pot fi rezultatul bradicardiei sau tahiaritmiilor și 
evaluarea electrofiziologică invazivă este justificată, cu excepția 
situației în care cauza blocul AV este deja documentat.153 
Creșterea bruscă a intervalului PR și a duratei QRS, au fost asociate 
cu bloc AV și MSC în distrofia miotonică, în ciuda absenței 
simptomelor, astfel studiul electrofiziologic ar trebui luat în 
considerare.766,767 La un interval HV ≥ 70 ms ar trebui să fie luată 
în considerare implantarea promptă a stimulatorului cardiac 
indiferent de simptome. Inducerea TV reintrantă între ramuri 
(BBR) la un pacient simptomatic este diagnostică (ESC CardioMed 
chapter 42.5)768 și recomandă ablația ramului drept.153 În urma 
ablației, riscul de bloc AV la evaluările ulterioare este foarte mare 
din cauza bolii Hiss-Purkinje progresive și ar trebui implantat un 
stimulator cardiac. Un interval PR lung sau QRS larg13,16,80, aritmii 
atriale concomitente6,16,80 și LGE la RM cardiac14,15,18 la pacienții cu 
vârsta peste 40 ani, s-au asociat cu bloc AV și MSC la pacienții cu 
distrofie miotonică. În consecință implantarea stimulatorului 
cardiac poate fi luată în considerare chiar și în absența 
simptomelor. Deși datele lipsesc, implantarea unui ICD mai 
degrabă decât a stimulatorului cardiac poate fi preferată la 
pacienții cu distrofie miotonică cu factori de risc pentru aritmie 
ventriculară și MSC (Figura 23). Implantarea unui stimulator 
cardiac permanent poate fi luată în considerare la pacienții cu 
sindromul Kearns-Sayre, Emery-Dreiffus sau distrofia musculară a 
centurii membrelor, cu orice grad de bloc AV din cauza riscului de 
progresie rapidă spre bloc complet. La pacienții cu distrofia 
musculară forma centurilor tip 1B sau distrofie Emery-Dreifuss, 
care au indicație de stimulare sau LGE semnificativă la RM cardiac, 
trebuie luată în considerare implantarea ICD.769 
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Figura 23 Algoritm pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în distrofia miotonică. AV, 
atrioventricular; IRM, rezonanță magnetică cardiacă; EF, evaluare electrofiziologică invazivă; HV, intervalul His-ventricul; ICD, defibrilator 
cardiac implantabil; LGE, captare tardivă de gadoliniu; TV, tahicardie ventriculară. aSincopă sau palpitații suspecte de origine aritmică. bbloc AV 
spontan: bloc AV de gradul trei sau de tip II de grad înalt . cFactori care favorizează implantarea ICD: vârsta,5,6,11 expansiunea nucelotidei CTG,6–

9,13,16 moartea subită (MSC) sau antecedente familiale de MSC,5 anomalii de conducere ECG,16 prelungirea intervalului PR,13 bloc de ramură 
stângă,5 aritmii supraventriculare,6,16 TV nesusținută,5 disfuncție VS,17 captare LGE semnificativă la IRM.14,15,18 dManagement suplimentar în 
funcție de rezultatul evaluării electrofiziologice 

Implantarea unui ICD mai degrabă decât a unui stimulator cardiac poate fi luată în considerare și la pacienții cu Duchenne/Becker, când există 
LGE semnificativă la RM cardiac.770,771 Cu toate acestea prognosticul general al acestori boli ar trebui luat în considerare. La pacienții care au 
supraviețuit unui stop cardiac din cauza unei TV, se recomandă implantarea unui ICD atunci când TV, altele decât TV reintrantă prin ramuri 
(ex.TV cicatricială) sunt inductibile sau dacă TV nu este inductibilă. Pacienții cu distrofie miotonică cu sincopă probabil datorată unei aritmii 
ventriculare, chiar dacă nu este inductibilă, și cei cu palpitații și inducerea unei TV non-reintrantă prin ramuri, sunt considerate cu risc de MSC 
și ar trebui luat in considerare implantarea ICD. 
Datorită progresiei naturale, urmărirea anuală cu ECG este recomandată, chiar și în faza ascunsă a bolii, când pacienții sunt asimptomatici și 
ECG este normal 6,13 Datorită progresiei lente și a faptului că schimbările semnificative se reflectă adesea pe ECG de suprafață, evaluarea 
electrofiziologică seriată pentru a evalua conducerea AV și inducerea aritmiei, nu este recomandată la pacienții fără suspiciune de aritmie sau 
progresia tulburărilor de conducere pe ECG. 767,772 
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Tabel 33 – Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenția morții subite 
cardiace și tratamentul aritmiilor ventriculare în bolile neuromusculare 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Recomandări generale 

Urmărirea anuală cu cel puțin un ECG în 12 
derivații este recomandată la pacienții cu 
distrofii musculare, chiar și în faza ascunsă 
a bolii6,13  

I C 

Se recomandă ca pacienții cu boli 
neuromusculare care prezintă aritmii 
ventriculare sau disfuncție ventriculară să 
fie tratați pentru aritmie la fel ca pacienții 
fără boli neuromusculare.17,765  

I C 

Stratificarea riscului, prevenția primară și secundară a 
MSC 

SEF este recomandat la pacienții cu 
distrofie miotonică și palpitații sau sincopă 
sugestivă de aritmie ventriculară sau care 
au supraviețuit unui stop cardiac 153  

I C 

Implantarea ICD se recomandă la pacienții 
cu distrofie musculară și TVMS sau stop 
cardiac resuscitat nefiind cauzat de TV 
reintrantă intrafasciculară.766  

I C 

SEF ar trebuie luat în considerare la 
pacienții cu distrofie miotonică și crestere 
bruscă a intervalului PR și a duratei 
QRS.766,767  

IIa B 

SEF ar trebui luat în considerare la pacienții 
cu distrofie miotonică și interval PR≥240ms 
sau durata QRS≥120ms sau care au peste 
40 ani și prezintă aritmie supraventricularăc 

sau care au peste 40 ani și prezintă LGE 
semnificativă la RM cardiacc,5,14,16,766  

IIa B 

La pacienții cu distrofie musculară fără 
tulburare de conducere AV și sincopă înalt 
sugestivă pentru aritmie ventriculară, 
implantarea ICD ar trebui luată în 
considerare.766  

IIa C 

La pacienții cu distrofie musculară cu 
palpitații înalt sugestive pentru artitmie 
ventriculară și inductibilitatea TV non 

IIa C 

reintrantă intrafasciculară, implantarea ICD 
ar trebui luată în considerare.766  

Pacienții cu distrofie musculară forma 
centurilor tip 1B sau distrofie musculară 
Emery-Dreiffus și indicație de stimulare, 
implantarea ICD ar trebui luată în 
considerare.769  

IIa C 

Implantarea ICD poate fi luată în considerare 
la pacienții cu distrofie musculară 
Duchenne/Becker și LGE semnificativ la RM 
cardiac.770,771  

IIb C 

Implantarea ICD peste un stimulator cardiac 
poate fi luat în considerare la pacienții cu 
ditrofie musculară cu factori de risc pentru 
aritmii ventriculare și MSC. 

IIb C 

La pacienții cu distrofie miotonică, SEF pentru 
evaluarea conducerii AV și inducerea aritmiei, 
nu este recomandată dacă nu există 
suspiciune de aritmie sau progresia 
tulburărilor de conducere pe ECG.772  

III C 

Managementul aritmiilor ventriculare 

La pacienții simptomatici cu TV reintranta prin 
ramuri, ablația transcateter este 
recomandată.e,153,474,475,477  

I C 

La pacienții cu distrofie miotonică în curs de 
ablație pentru TV reintrantă intrafasciculară, 
implantarea pacemaker/ICD este 
recomandată. 153 

I C 

AV, atrioventricular, TV-BBR, tahicardie ventriculară prin reintrare prin ramuri; 
RM cardiac, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, electrocardiogramă; ICD, 
cardiodefibrilator implantabil; BRS, bloc de ramură stângă; LGE, captare tardivă 
de gadolinium; VS, ventricul stâng; MSC, moarte subită cardiacă; TVMS, tahicardie 
ventriculară monomorfă susținută; TV tahicardie ventriculară. 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidentă, cNivel de evidență C 
dFactori favorizanți pentru implantarea ICD: vârsta,5,6,11 extensia CTG,6-9,13,16 
moarte subită sau istoric familial de moarte subită,5 tulburări de conducere pe 
ECG,16 Alungirea PR,13 BRS,5 aritmii atriale,6,16 TV nesusținută,5 disfuncțieVS,17 
anomalii structurale identificate la RM cardiac.14,15,18 
eAlte afecțiuni cardiace (ex: înlocuirea valvei aortice) cu TV reintrantă 
intrafasciculară se recomandă ablația transcateter. 

7.1.4. Bolile cardiace inflamatorii 
Inflamația cardiacă a fost asociată cu proprietăți electrice miocardice 
anormale și aritmii și a fost raportată în diverse cardiomiopatii, cum ar fi, 
evident, miocardita, dar și cardiomiopatii moștenite sau post infarct 
miocardic.773,774 Cardiomiopatiile inflamatorii sunt caracterizate de 
inflamația miocardică (adică miocardită) ca principală cauză a leziunii 
cardiace, în timp ce inflamațiile miocardice secundare sunt cauzate de o 
patologie miocardică inițială.777,756 Miocardita, sarcoidoza și boala Chagas 
sunt printre principalele entități din cardiomiopatiile inflamatorii. 

7.1.4.1. Miocardita 
Diagnosticul miocarditei poate fi o provocare. Nu există o prezentare 
clinică patognomonică a acestei boli,777 cu manifestări cardiace variind de 
la simptome subtile la insuficiență cardiacă severă, bloc AV complet și 
MSC.778 La tineri, se estimează că 2-12% din MSC sunt legate de 
miocardită.779–781 
Miocardita este diagnosticată prin biopsia endomiocardică după criterii 
bine stabilite histologice, imunologice și imunohistochimice, precum și 
reacția în lanț a polimerazei (PCR) pentru detectarea genomilor 
virali.782,783 Aceasta implică faptul că biopsia endomiocardică, deși nu 
este utilizată pe scară largă, este standardul de aur pentru diagnosticul 
miocarditei.778,784 În practica curentă, diagnosticul miocarditei se bazează 
pe prezentarea clinică, nivelul crescut al troponinei, modificările ECG, 
dovezile disfuncției VS, absența BC semnificative sau a bolii cardiace 
valvulare și constatările sugestive la IRM sau PET- CT. 
În contextul miocarditei acute suspectate sau confirmate, pacienții cu o 

prezentare amenințătoare de viată (miocardită fulminantă, AV susținută 
sau bloc AV complet) trebuie să fie îndrumați către un centru 
specializat.785,786 Un centru specializat trebuie să aibă capacitatea să 
efectueze cateterism cardiac, biopsii endomiocardice, să utilizeze 
dispozitive de suport circulator mecanic și să gestioneze AV complexe.  
AV susținute pot apărea în miocardita acută. Într-o serie mare de 
pacienți,786 FV sau SC în spital au fost raportate în 2,5% din cazuri. Într-o 
altă serie de miocardite acute la copii,787de tahiaritmii susținute au fost 
raportate la 11,5% dintre pacienți, AV reprezentând majoritatea 
cazurilor (79,5%). Tahiaritmiile au fost asociate cu un risc de deces de 2,3 
ori mai mare.787 Miocardita cu celule gigante, deși rară, are un risc mai 
mare de AV amenințătoare de viată, care sunt observate la 14% dintre 
pacienții cu miocardită cu celule gigante la prezentarea inițială și apoi se 
dezvoltă ca aritmii refractare la mai mult de jumătate dintre pacienți în 
cursul bolii.788,789 
Managementul miocarditei acute depinde de prezentarea clinică, PCR 
virală din biopsiile miocardice și rezultatele histologice. La pacienții cu 
suspiciune de miocardită care prezintă insuficiență cardiacă ușoară, se 
recomandă evitarea efortului fizic și tratamentul cu beta-blocante și 
IECA.790 Pacienții cu AV sau bloc AV trebuie internați în spital și 
monitorizați continuu. Tratamentul aritmiilor la pacienții cu boală 
cardiacă inflamatorie nu diferă de principiile clinice general acceptate. 
AV simptomatice pot necesita medicație antiaritmică, cum ar fi 
amiodaronă și/sau beta-blocante.791–793 De notat că într-un studiu 
observațional retrospectiv, pacienții cu AV susținută în timpul fazei acute 
a miocarditei (FEVS 53 + 10%) au avut un risc ridicat (45% la 3 ani) a 
recurentelor TV/FV în timpul urmăririi.794 
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Miocardita poate avea o rezoluție fără sechele, să fie recurentă sau să 
devină cronică. Astfel, miocardita este adesea considerată un precursor 
al CMD.795 Dezvoltarea CMD fost observată la 21% dintre pacienții cu 
miocardită acută pe o perioadă medie de urmărire de 3 ani.796 Proporția 
exactă de CMD cronică consecutivă progresiei miocarditei acute rămâne 
necunoscută, dar miocardita a fost identificată drept substrat al CMD în 
până la 12% din cazuri într-un studiu retrospectiv amplu.797 La pacienții 
cu TVMS de etiologie necunoscută, miocardita trebuie suspectată mai 
ales când pe IRM se evidențiază țesut miocardic fibrotic anormal 
subepicardic și/sau intramural. Prezența LGE la IRM a fost, de asemenea, 

asociată cu apariția tardivă a AV la pacienții cu miocardită virală dovedită 
prin biopsie endomiocardică.798–800 
Managementul AV documentate în miocardita cronică este similar cu cel al 
pacienților cu CMD, inclusiv implantarea ICD și utilizarea de medicație 
antiaritmică. Ablația transcateter poate fi eficientă pentru a trata TVMS, al 
cărui substrat aritmogen se găsește adesea la nivel epicardic pe ventriculul 
stâng în porțiunea laterală/bazală.752,801–803 Într-o publicație802, 
neinductibilitatea TV după ablația cu cateter a condus la evitarea implantării 
ICD la o treime dintre pacienți, fără recurența TV ulterior în timpul urmăririi. 

Tabelul 34 — Recomandări pentru prevenirea morții cardiace subite și 
tratamentul aritmiilor ventriculare în miocardită 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Recomandări generale 
În miocardita acută confirmată sau suspectată 
clinic, se recomandă ca pacienții care prezintă AV 
care pun viața în pericol să fie îndrumați la un 
centru specializat.786,804

I C 

Preventia secundară a MSC si tratamentul AV 
La pacienții cu SMVT netolerată hemodinamic care 
apare în faza cronică a miocarditei, implantarea 
ICD este recomandata.794,805

I C 

La pacienții cu TV sau FV susținută netolerată 
hemodinamic în timpul fazei acute a miocarditei, 
implantarea ICD înainte de externare ar trebui 
luată în considerare.788,794,806

IIa C 

Ar trebui luate în considerare AA (de preferință 
amiodarona și beta-blocante) în timpul fazei acute 
a miocarditei la pacienții cu AV simptomatice 
nesusținute sau susținute.

IIa C 

La pacienții post-miocardită cu TV recurente, 
simptomatice tratamentul cu AA ar trebui luat în 
considerare.

IIa C 

Ablația cu cateter, efectuată în centre specializate, 
ar trebui luată în considerare la pacienții post-
miocardită cu TVMS recurente, simptomatice sau 
șocuri date de ICD pentru TVMS la care AA sunt 
ineficiente, netolerate sau nedorite.752,801,802

IIa C 

La pacienții cu TVMS tolerată hemodinamic care 
apare în faza cronică a miocarditei, implantarea 
ICD ar trebui luata in considerare.

IIa C 

La pacienții cu TVMS bine tolerata hemodinamic, 
care apare în faza cronică a miocarditei, funcției 
sistolica VS conservata și o cicatrice limitată 
susceptibilă de ablație, ablația transcateter poate fi 
considerată o alternativă la terapia ICD, după 
comunicarea cu pacientul și cu condiția ca 
obiectivele stabilite să fi fost atinse.c

IIb C 

AA, anti-aritmic; ICD, defibrilator cardiac implantabil; VS, ventricul stâng; MSC, moarte 
subită cardiacă; TVMS, tahicardie ventriculară susținută monomorfă; AV, aritmie 
ventricular; FV, fibrilație ventriculară; TV, tahicardie ventriculară. 
aClasă de recomandare 
bNivel de evidență. 
cTV non-inductibilă și eliminarea electrocardiogramelor cu conducere întârziată  

7.1.4.2. Sarcoidoza cardiacă 
Sarcoidoza este o boală inflamatorie multisistemică de cauză necunoscută, cu 
predispoziție genetică,807 caracterizată prin acumulare de limfocite T, fagocite 
mononucleare și granuloame care conduc la cicatrici tisulare.808 Deși 
afectarea pulmonară este cea mai frecventa, orice organ poate fi afectat. Se 

estimează că 5% din pacienții cu sarcoidoză au simptome care indică o 
implicare cardiacă. Cu toate acestea, folosind modalități avansate de 
imagistică cardiacă (IRM/PET-CT), sarcoidoza cardiacă subclinică este din ce în 
ce mai diagnosticată.808–811 
Diagnosticul sarcoidozei cardiace este o provocare, poate imita fenotipul 
displaziei aritmogene de VD în cazul unei afectări predominante a VD810 sau 
cordul este singurul organ afectat de sarcoidoză (așa-numita „sarcoidoză 
cardiacă izolată”).812 Cartografierea electrofiziologică poate ajuta la 
diagnosticul diferențial dintre sarcoidoza cardiacă izolată și displazie 
aritmogenă de VD.813 Cele trei manifestări cardiace uzuale ale sarcoidozei 
cardiace sunt disfuncția de VS, anomaliile de conducere AV și aritmiile 
ventriculare. Blocul AV complet se dezvoltă în principal în timpul fazei 
inflamatorii acute, spre deosebire de TV susținută, care apare frecvent în 
stadiul avansat al bolii (Figura 24).814  
Pe lângă sarcoidoza cardiacă izolată,812 s-au găsit trei factori independenți 
asociați cu un prognostic nefavorabil și, în special, cu riscul de AV: (i) 
FEVS<35%; (ii) documentarea blocului AV de grad înalt815,816; și (iii) prezența 
cicatricilor la nivelul VD sau VS la IRM (Figura 25).817–821 Cu toate acestea, AV 
și MSC pot apărea la pacienții cu o FEVS ușor redusă sau normală. SEP,822–825 
PET-CT-ul,826 și LGE-IRM ajută la stratificarea riscului de AV la astfel de 
pacienți. Într-o serie de 120 de pacienți cu sarcoidoză extracardiacă 
confirmată prin biopsie și funcție sistolică VS/VD conservată, inductibilitatea 
TV la SEP a fost scăzută (6%), dar asociată cu endpoint-ul primar de AV și MSC, 
care a apărut la 3 pacienți, toți cu aspecte PET sau IRM anormale (P = 0,009).825 
Într-o cohortă de 66 de pacienți asimptomatici cu sarcoidoză extracardiacă 
dovedită prin biopsie și PET-CT sau IRM anormal, 8 (11%) au fost inductibile 
la SEP și 6 din 8 au avut AV sau au decedat în timpul urmăririi, comparativ cu 
1 din 68 de pacienți non-inductibili (P=0,0001). De notat că pacienții cu 
inductibilitate a aritmiei au avut o FEVS scăzută la momentul efectuării SEP, 
cu deteriorare progresivă pe parcursul a 2 ani de urmărire.823 
A fost raportat beneficiul implantului de ICD, atât în prevenția primară, cât și 
secundară.828–832 Datele susțin implantul ICD pentru prevenția primară a MSC 
la pacienții cu FEVS ≤ 35%.812,830 Adițional, indiferent de FEVS, implantul de 
ICD ar trebui luat în considerare și la pacienții cu indicație pentru stimularea 
cardiacă permanentă sau în caz de prezență a unei cicatrici semnificative la 
IRM.833,834 Într-adevăr, așa cum se arată în două meta-analize recente,821,832 
apariția AV este mai mare la pacienții cu bloc AV complet (OR = 2,19; P=0,01), 
iar prezența cicatricii la IRM este asociată cu un risc mai mare de evenimente 
aritmice ventriculare și de mortalitate (OR = 10,74; P=0,00001). O definiție 
larg acceptată a LGE semnificativă nu este disponibilă. LGE în ≥9/29 segmente 
(17 segmente VS și 12 segmente VD) și LGE care afectează ≥22% din masa VS 
au fost asociate cu evenimente finale aritmice.820,827,835 
Terapia cu corticosteroizi este un pilon principal al tratamentului sarcoidozei 
cardiace, dar efectul acestui tratament asupra apariției AV a fost stabilit doar 
din studii observaționale.836–838 Evident, pe baza fiziopatologiei bolii, 
inflamația joacă un rol în apariția de cicatrice ventriculară la pacienții cu 
sarcoidoză cardiacă. Cu toate acestea, până acum nu există dovezi că AV sunt 
declanșate direct de inflamația activă în sine. Într-adevăr, un substrat 
intramural sau epicardiac legat de cicatrice (cu o predilecție în regiunile peri-
valvulare) explică majoritatea TV-urilor la pacienții cu sarcoidoză cardiacă.839 
Substratul TV a fost mai probabil localizat în segmente cu cicatrice 
transmurală la CMR și un grad mai scăzut de inflamație la PET-scan.840 Ablația 
transcateter poate ajuta la preveniția apariției aritmiilor ventriculare,839,841,842 
în special dacă tratamentul cu antiaritmice eșuează,837 dar recidivele TV sunt 
încă frecvente,752,839 în special dacă aceatsa este efectuată în timpul 
inflamației active, cu continuarea medicației antiaritmice la majoritatea 
paciențior.839,843 
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Tabelul 35 — Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții 
cardiace subite și tratamentul aritmiilor ventriculare în sarcoidoza cardiacă 

Recomandari Clasaa Nivelb 

Stratificarea riscului si prevenția primară a MSC 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu 
sarcoidoză cardiacă care au FEVS≤35%. I B 
La pacienții cu sarcoidoză cardiacă care au indicație 
de stimulare cardiacă permanentă în context de 
BAV de grad înalt, implantarea ICD trebuie luată în 
considerare, indiferent de FEVS.816 

IIa C 

Pacienții cu sarcoidoză cardiacă care au FEVS>35% 
dar LGE semnificativă la IRM după rezoluția 
inflamației acute, implantarea de ICD ar trebui luată 
în considerare.817–819,821,833,834 

IIa B 

La pacienții cu sarcoidoză cardiacă care au FEVS 35–
50% și LGE minoră la IRM, după rezoluția inflamației 
acute, SEP pentru stratificarea riscului ar trebui 
luată în considerare. 

IIa C 

La pacienții cu sarcoidoză cardiacă, FEVS 35–50% si 
TVMS inductibilă la SEP, implantarea de ICD ar 
trebui luată în considerare.823–825 

IIa C 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul AV 

Implantarea de ICD este recomandată la pacienții 
cu sarcoidoză cardiacă care (1) au TV susținută 
documentată sau (2) stop cardiac brusc instalat, 
resuscitat.812,828–830,832  

I B 

La pacienții cu sarcoidoză cardiacă și AV recurentă, 
simptomatică, tratamentul cu antiaritmice ar trebui 
sa fie luat in considerare. 

IIa C 

Ablația transcateter, în centre specializate, poate fi 
luată în considerare la purtătorii de ICD cu 
sarcoidoză cardiacă cu TVMS recurentă, 
simptomatică sau cu terapie recurentă ICD pentru 
TVMS, la care antiaritmicele sunt ineficiente, 
contraindicate sau netolerate.839,841,842 

IIb C 

BAV, bloc atrio-ventricular; SC, stop cardiac; IRM, rezonanta magnetica cardiaca; ICD, defibrilator 
cardiac implantabil; LGE, captare tardivă de gadolinium; FEVS, fracție de ejecție ventricul stâng; SEP, 
stimulare electrica programata; MSC, moarte cardiacă subită; TVMS, TV susținută monomorfă; AV, 
aritmie ventriculară; VT, tahicardie ventriculară. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 

7.1.4.3. Cardiomiopatia Chagas 
Boala Chagas, o boală miocardică cauzată de parazitul Trypanosoma cruzi, 
este cea mai frecventă cauză de cardiomiopatie non-ischemică în America 
Latină. După perioada de incubație, marea majoritate a persoanelor infectate 
au simptome minore sau sunt asimptomatice și foarte puține (1%) dezvoltă 
miocardită acută.845 Cu toate acestea, oamenii sunt infectați pe viață și până 
la decenii după infecția inițială 20– 30% dintre ei vor dezvolta 
cardiomiopatie,846 care poate duce la insuficiență cardiacă, bloc atrio-
ventricular și aritmii atriale sau ventriculare. MSC, în special prin FV, este cea 
mai frecventă cauză de deces la pacienții cu cardiomiopatie Chagas.847,848 Un 
scor de risc elaborat de Rassi et al849 , precum și prezența fibrozei miocardice 
la LGE-IRM850 sunt utile în evaluarea riscului de deces la pacienții cu boala 
Chagas. Cu toate acestea, dacă o astfel de stratificare a riscului se poate 
traduce în beneficii clinice prin tratamentul cu ICD trebuie evaluată în studii 
prospective, luând în considerare și mortalitatea anuală ridicată la pacienții 

Chagas purtători de ICD.851 
Deși implantarea de ICD poate părea rezonabilă pentru prevenirea secundară 
a MSC la pacienții cu cardiomiopatie Chagas, există studii controversate851–856 
despre beneficiile și riscurile implantării de ICD la acești pacienți. Într-adevăr, 
o meta-analiză a studiilor observaționale nu a găsit niciun beneficiu al ICD (n 
= 483) față de amiodaronă (n = 115) în prevenția secundară a MSC la pacienții 
cu boala Chagas, deoarece ratele anuale de mortalitate de toate cauzele erau 
comparabile în ambele grupuri (9,7% și, respectiv, 9,6%).856 O altă meta-
analiză a constatat o incidență anuală de 4,7% a șocurilor inadecvate și o rată 
anuală ridicată a mortalității de 9,0% la 1041 de pacienți cu ICD cu boala 
Chagas.851 
Amiodarona857 și ablația transcateter858–860 au fost utilizate cu succes pentru a 
controla AV recurente la unii pacienți. Ca și în cazul diferitelor forme de 
miocardită, substratul aritmogen este adesea găsit în epicard în 
cardiomiopatia Chagas.

Figura 24 Algoritm pentru prevenirea morții subite și tratamentul aritmiei ventriculare la pacienții cu sarcoidoză cardiacă. ICD, defibrilator cardiac implantabil; LGE, 
captare tardivă de gadoliniu; FEVS, fracția de ejecție a ventriculului stâng; SEP, stimulare electrică programată; TVMS, tahicardie ventriculară monomorfă susținută; 
AV, aritmie ventriculară; TV, tahicardie ventriculară;. a captare LGE care afectează ≥9/22 segmente sau ≥22% din masa VS a fost asociată cu evenimente aritmice 
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Figura 25 Caracteristicile tipice ale sarcoidozei cardiace asociate cu tahicardia ventriculară monomorfă susținută. IRM, rezonanță magnetică cardiacă; ECG, 
electrocardiogramă; BRS, bloc de ramură stângă; LGE, captare tardivă de gadoliniu; VS, ventriculul stâng; PET-CT, tomografie cu emisie de pozitroni; VD, ventricul 
drept; TEVD, tractul de ejecție al ventriculului drept; TV, tahicardie ventriculară. a Observați R′ proeminent în V1 până la V3, un aspect întâlnit frecvent în sarcoidoza 
cardiacă cu implicarea VD.844 

Tabelul 36— Recomandări pentru tratamentul aritmiilor ventriculare în 
cardiomiopatia Chagas 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Amiodarona ar trebui luată în considerare pentru a 
reduce încărcătura aritmică la pacienții cu 
cardiomiopatie Chagas care prezintă ESV 
simptomatice sau TV.857

IIa C 

La pacienții cu cardiomiopatie Chagas și TVMS 
recurente, simptomatice sau șocuri interne 
inadecvate pentru TVMS la care AA sunt 
ineficiente, contraindicate sau netolerate, ablația 
transcateter în centre specializate ar trebui să fie 
luată in considerare.859,860

IIa C 

La pacienții cu cardiomiopatie Chagas și TV 
simptomatică la care AA (amiodarona și beta-
blocante) sunt ineficiente sau nu pot fi tolerate, 
implantarea de ICD ar putea fi luată în 
considerare.851,854–856

IIb C 

AA, anti-aritmice; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ESV, extrasistole ventriculare; 
TVMS, TV susținută monomorfă; TV, tahicardie ventriculară. 

7.1.5. Boala cardiacă valvulară 
Bolile valvulare cardiace predispun la MSC atât în perioada preoperatorie, cât 
și după intervenția chirurgicală valvulară. În cohortele vechi de pacienți 
simptomatici, neoperați, cu stenoză aortică severă sau regurgitare mitrală 
severă, incidența MSC a fost de 50-60%. În aceste studii nu a fost specificată 
rata MSC secundară aritmiilor ventriculare.861,862 
Ratele de MSC la pacienții cu valve protetice variază de la 15% la 30%, cu un 
risc anual estimat de 0,2–0,9%.863 Într-o serie mare de 1533 de pacienți cu 
protezare de valvă aortică sau mitrală, 6% din decese au fost cauzate de 
aritmii.864 Un raport recent de 3726 de pacienți supuși implantării valvei 
aortice transcateter (TAVI) a arătat 5,6% MSC pe parcursul a 22 de luni de 
urmărire, subliniind ca riscul de MSC a rămas și după înlocuirea valvei.865 
Mici studii observaționale au arătat că pacienții cu disfuncție reziduală a VS 
după intervenția chirurgicală valvulară care sunt supuși implantării de ICD 
primesc terapii adecvate și au rate de mortalitate similare cu pacienții cu 
cardiomiopatie ischemică sau dilatativă.866–868 Implantarea ICD la acești 
pacienți ar trebui, prin urmare, să urmeze recomandările CMD/CMND. 
La pacienții după TAVI, MSC a fost asociată cu prezența unor tulburări de 
conducere nou debutate (BRS, QRS>160 ms) și reducerea FEVS ≤40%.865 MSC 
la acești pacienți poate fi consecința unui BAV avansat și indicația de 
stimulare permanentă ar trebui să urmeze Ghidurile ESC 2021 privind 
stimularea cardiacă și terapia de resincronizare cardiacă.2 Rolul implantării 
de ICD pentru prevenția MSC după TAVI este mai puțin clar. Două analize 
retrospective recente, incluzând un total de 203 pacienți la care FEVS a rămas 
≤35%, nu au arătat beneficii de supraviețuire în urma implantării ICD, 
probabil legate de riscul crescut de deces prin insuficiență cardiacă și de 
comorbiditățile semnificative în această populație.869,870
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La pacienții care prezintă TVMS după înlocuirea valvei aortice, SEP este 
indicat datorită probabilității mari de  TV cu reintrare prin ramuri ca 
mecanism de bază - o aritmie care este potențial vindecabilă prin ablația 
transcateter.871,872 MSC a fost raportată la 0,2–0,4% dintre pacienții cu 

prolaps de valvă mitrală pe an.873,874 Cu toate acestea, numărul total de 
pacienți care decedează brusc cu această afecțiune este cel mai probabil 
subestimat, având în vedere că este o variantă valvulară comună cu o 
prevalență estimată de 2–3% în populația generală. 875 

Folosind criterii riguroase pentru diagnosticul morfologic (adică valva mitrală 
mixomatoasă) post-mortem, prolapsul de valvă mitrală a fost asociată cu 7% 
din cazurile de MSC juvenilă din Registrul regiunii Veneto din Italia.228 Studii 
patologice și clinice recente asupra victimelor MSC cu prolaps de valvă mitrală 
sau pacienții cu prolaps de valvă mitrală și aritmii ventriculare majore au oferit 
perspective asupra potențialului substrat al aritmiilor ventriculare.130,228,876–880 
În special, fibroza miocardică care afectează atât peretele liber infero-bazal 
VS, cât și mușchii papilari au fost recunoscuți în studii patologice și LGE-IRM.228 
Procesul de cicatrizare a fost cauzat de întinderea mecanică secundară 
mobilității excesive a aparatului valvular din cauza disjuncției valvulare 
mitrale și mișcării sistolice posterioare.876 Aceasta indică un rol promițător al 
IRM pentru stratificarea riscului aritmic dincolo de markerii electrofiziologici 
tradiționali. 
Criteriile propuse pentru un „sindrom de prolaps de valvă mitrală aritmic” 
care au fost asociate cu un risc crescut de MSC includ: adulți tineri (cel mai 
adesea femei), prelungirea intervalului QTc și/sau undă T negativă în 
derivațiile ECG inferioare, disjuncția inelului mitral, implicarea bicuspidiei 
observată la ecocardiografie, frecvente extrasistole ventriculare sau TV 
polimorfă nesusținută la monitorizarea Holter și/sau teste de efort.130,228,876–

880 FEVS redusă și/sau fibroza miocardică pe IRM se pot adăuga la profilul de 
risc. Aceste date sunt derivate în principal din serii retrospective mici de 
supraviețuitori ai MSC și din studii post-mortem. Prin urmare, identificarea 
subgrupului mic de pacienți la risc de MSC rămâne o provocare.228,874 Date 
solide pentru a sprijini recomandările pentru stratificarea riscului de MSC la 
pacienții cu prolaps de valvă mitrală nu sunt disponibile. 

Tabelul 37 — Recomandări pentru prevenirea morții cardiace subite și 
tratamentul aritmiilor ventriculare în boala valvulară cardiacă 

Recomandari Clasaa Nivelb 

PES cu ablație transcateter in așteptare este 
recomandată la pacienții cu boală valvulară 
aortică și SMVT pentru a identifica și ablata BBR-
VT, mai ales dacă apare în urma unei intervenții 
valvulare.871,872,881

I C 

La pacienții cu boală cardiaca valvulară și 
disfuncție persistentă a VS după corectarea 
chirurgicală, (dacă este posibil) se recomandă 
implantarea ICD pentru prevenția primară ca 
urmare a recomandărilor DCM/HNDCM.868

I C 

CMD, cardiomiopatie dilatativă; CMND, cardiomiopatie non-dilatativă 
hipokinetică; ICD, defibrilator cardiac implantabil; VS, ventricul stâng; SEP, 
stimulare electrică programată; TVMS, tahicardie ventriculară susținută 
monomorfă. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 

7.1.6. Boală cardiacă congenitală 
Progresele în corectarea chirurgicală și tratamentul medical au îmbunătățit 
prognosticul pe termen lung al copiilor născuți cu boală cardiacă congenitală. 
Mai mult de 90% supraviețuiesc acum până la vârsta adultă882 și, în 
consecință, prevalența bolii congenitale cardiace la adult a crescut treptat.883 
Cu mai puțini pacienți care decedează din cauza evenimentelor perioperatorii 
și a insuficienței cardiace precoce, MSC a devenit principala cauză de deces la 
adulții cu boala congenitală cardiacă corectată.884 Combinația de incizii 
chirurgicale, cicatrice miocardică și anomalii anatomice reziduale sau noi, 
formează substratul pentru aritmii ventricualare (Figura 26). 
Stratificarea riscului pentru MSC și aritmii ventriculare susținute 
nedocumentate la acești pacienți, rămâne dificilă din cauza unei populații 

mixte de pacienți, absența RCT-urilor și studiilor observaționale relativ mici. 
La pacienții cu fiziologie biventriculară și VS sistemic, criteriul standard, a unei 
FEVS ≤35%, este utilizat pentru selectarea pacientului in vederea implantării 
de ICD în prevenție primară.885,886 Pentru pacienții cu sincopă inexplicabilă, 
simptome severe de aritmie, cum ar fi palpitații sau pre-sincopă și TVNS, SEP 
ar trebui luată în considerare.887 La pacienții asimptomatici cu tetralogia Fallot 
(TF) dar cu alți indicatori pentru un substrat aritmogen, evaluarea  
electrofiziologică poate îmbunătăți stratificarea riscului.888 Era chirurgicală și 
tehnicile utilizate afectează substratul AV și apariția acestora și ar trebui luate 
în considerare. Utilizarea unui plasture transanular de reparare la pacienții cu 
TF, de exemplu, s-a dovedit a fi asociată cu un risc mai scăzut de aritmii 
ventriculare.889 Beneficiul terapiei cu ICD în prevenție primară la pacienții cu 
VD unic sau sistemic este mai puțin bine stabilit și necesită luarea în 
considerare a factorilor specifici bolii și pacientului.890,891 
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Figura 26 Algoritm pentru managementul aritmiei ventriculare susținute la pacienții cu boală cardiacă congenitală.; ICD, defibrilator cardiac implantabil; TF, tetralogia 
Fallot; AV, aritmie ventriculară; TV, tahicardie ventriculară; aDate derivate de la pacienți cu TF și leziuni aferente. bÎn TF, eșecul medicamentelor antiaritmice nu este 
necesar. 

La pacienții cu boală cardiacă congenitală cu aritmii ventriculare susținute sau 
supraviețuitorii de stop cardiac, o evaluare cuprinzătoare a factorilor 
responsabili, inclusiv imagistica cardiacă (în special IRM) și evaluarea 
hemodinamică, este importantă (Figura 26).892 Dacă anomaliile anatomice 
preexistente sau noi care necesită intervenție sunt detectate, ar trebui luat în 
considerare mapping-ul pre- sau intra-operator și secționarea 
electrofiziologică a substratului declanșator de TV, deoarece accesibilitatea ar 
putea fi afectată postoperator.888,893,894 
Evaluarea și intervenția preoperatorie sunt deosebit de importante la 
pacienții cu TF supuși înlocuirii chirurgicale a valvei pulmonare. La pacienții 
selectați (inclusiv cei cu corecția defectelor atriale pentru transpoziția marilor 
vase, operația Fontan și anomalia Ebstein), evaluarea și tratamentul 
tahicardiilor supraventriculare (cum ar fi tahicardiile re-intrante intra-atrial 
sau tahicardiile reintrante atrio-ventriculare) cu conducere ventriculară 
rapidă ar trebui luate în considerare.890,895,896 
În absența unor factori reversibili identificabili, se recomandă implantarea de 
ICD pentru în prevenție secundară a MSC.349,350 În timp ce sistemele ICD 
transvenoase au fost utilizate cel mai frecvent și au avantajul stimulării anti-
tahicardice și anti-bradicardice, ICD-urile subcutanate pot fi o alternativă în 
anumite cazuri la pacienți cu acces venos limitat sau cu șunturi intracardiace. 
La pacienții cu boală cardiacă congenitală, TV monomorfă apare cel mai 
adesea din tahicardii reintrante care utilizează istmuri anatomice delimitate 
de valve, material de plasture și incizii chirurgicale. Studiile de cartografiere și 
ablație, în special la pacienții cu TF, au identificat istmuri cu zone critice cu 
locație anatomică reproductibilă.897,898 Urmând acest concept, acele istmuri 
anatomice pot fi reconstruite si astfel se poate obține izolarea acestora în 
timpul procedurilor de ablație transcateter folosind sisteme de mapare 
electrofiziologică, obținând o rata de succes de 80%.888,899–901 Utilizarea 
blocării conducerii prin istmurile anatomice ca obiectiv procedural, pe lângă 
non-inductibilitatea TV, a îmbunătățit și mai mult rezultatele ablației pe 
termen lung..888,899 

În consecință, ablația transcateter este recomandată în special la pacienții cu 
TVMS recurente. Datorită complexității pacienților, precum și a substratului 
TV, aceste proceduri ar trebui efectuate în centre cu expertiză în ablația 
transcateter a pacienților cu boală cardiacă congenitală. Ablația transcateter 
poate fi luată în considerare în locul implantării ICD la pacienții selectați cu 
TVMS și funcție biventriculară păstrată, cu condiția ca obiectivul procedural 
combinat de non-inductibilitate și blocare a conducerii prin istmul anatomic 
să poată fi atins.888,899 

Tabelul 38 — Recomandări pentru stratificarea riscului și prevenția primară 
a morții cardiace subite în bolile cardiace congenitale 

Recomandari Clasaa Nivelb 

Stratificarea riscului si prevenția primara SCD 

Toti pacienții cu CHD 

La adulții cu CHD cu fiziologie biventriculară și un 
ventricul stâng sistemic care prezintă insuficiență 
cardiacă simptomatică (NYHA II/III) și EF≤35% în 
ciuda ≥3 luni de OMT, implantarea ICD este 
indicată.885,886

I C 

La pacienții cu boală cardiacă congenitală cu 
sincopă aritmică suspectă și fie cu disfuncție 
ventriculară cel puțin moderată, fie cu TVMS 
inductibilă la SEP, ar trebui luată în considerare 
implantarea de ICD.887,889,902 

IIa C 

La pacienții cu disfuncție avansată de ventricul unic 
sau a VD sistemic, cu factori de risc suplimentaric, 
implantarea de ICD poate fi luată în 
considerare.890,891 

IIb C 
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Tetralogia Fallot

La pacienții cu corecție de TF cu simptome aritmice 
și TVNS, evaluarea electrofiziologică, inclusiv SEP ar 
trebui luată în considerare.889,903–905 IIa C 

La pacienții care după corecția TF au simptome 
arimtice și SEP pozitiv sau o asociere de alți factori 
de risc și SEP pozitivă, implantarea de ICD ar trebui 
luată în considerare. 

IIa C 

La pacienții care după corecția TF nu sunt 
simptomatici prin aritmie, dar au o asociere de alți 
factori de riscd, evaluarea electrofiziologică, 
inclusiv SEP, poate fi luată în considerare. 

IIb C 

La pacienții cu TOF reparata, supuși unei înlocuiri 
chirurgicale sau transcutanate de valvă pulmonară, 
cartografierea preoperatorie și secționarea 
istmurilor anatomice responsabile de TV înainte 
sau în timpul intervenției ar putea fi luate în 
considerare.894 

IIb C 

BAV, bloc atrio-ventricular; IRM, rezonanță magnetică nucleară; FEVS, fracție de ejecție; ICD, 
defibrilator cardiac implantabil; VS, ventricul stâng; TVNS, tahicardie ventriculară nesusținută; NYHA, 
New York Heart Association; OMT, tratament medicamentos optim; SEP, stimulare electrică 
programată; VD, ventricul drept; MSC, moarte cardiacă subită; TVMS, tahicardie ventriculară susținută 
monomorfă; TF, tetralogia Fallot; TV, tahicardie ventriculară. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cFactorii de risc pot fi specifici bolii, inclusiv TV nesusținută,IC NYHA II/III, regurgitare severă a valvei 
aortice și QRS larg ≥140 ms (transpoziția vaselor mari). 
dAlți factori de risc inclusiv disfuncție moderată de VD sau VS, cicatrice extinsă a VD evidențiată la 
IRM,906, durata QRS ≥180 ms886,908 și fragmentare importantă a complexului QRS.909,910 

Tabelul 39 — Recomandări pentru preventia secundară a morții cardiace 
subite și tratamentul aritmiei ventriculare în bolile cardiace congenitale 

SC, stop cardiac; ICD, defibrilator cardiac implantabil; MSC, moarte cardiacă subită; 
TVMS, tahicardie ventriculară susținută monomorfă; TF, tetralogia Fallot; AV, aritmie 
ventriculară; FV, fibrilație ventriculară; TV, tahicardie ventriculară. 
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență. 
cRecomandări specifice pentru TF (Clasa I-B). 

7.2 Boala electrică primară 
7.2.1 Fibrilație ventriculară idiopatică 
Diagnosticul fibrilației ventriculare idiopatice (FVI) este luat în considerare la 
supraviețuitorii unui stop cardiac, preferabil la cei la care s-a documentat FV, 
după excluderea unei boli structurale, a canalopatiilor, a afectării metabolice, 
sau a etiologiei toxice135,222,911-913. Diagnosticul include analize de sânge, ECG 
(derivații complete), angio-CT, angiografie coronariana, telemetrie sau Holter, 
teste de efort sau de stres, teste la blocanți de canale de sodiu, IRM cardiac 
(vezi secțiunea 5.2.3, scenariul 3)135,222,911. Teste genetice pentru canalopatii și 
cardiomiopatii pot fi luate în considerare, cu detectarea mutației în 3-17% 
dintre cazuri249,914,915. Evaluarea clinică a membrilor familiei de gradul I, poate 
fi luată în considerare însă randamentul este scăzut. În particular, semnificația 
patternului de repolarizare precoce (RP) la pacienți asimptomatici este 
neclară182,916. 
În fibrilația ventriculară idiopatica (FVI), implantarea unui ICD reduce riscul 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul AV 

Toți pacienții cu boală cardiacă congenitală 

La pacienții cu boală cardiacă congenitală care 
prezintă AV susținute, se recomandă evaluarea 
pentru leziuni reziduale sau anomalii structurale 
noi.892,893

I B 

La pacienții cu boală cardiacă congenitală cu TV 
netolerată/stop cardiac prin FV, implantarea de 
ICD este indicată după excluderea cauzelor 
reversibile.349,350

I C 

La pacienții cu boală cardiacă congenitală și TVMS 
recurentă, simptomatică sau cu terapie ICD 
recurentă pentru TVMS negestionabile prin 
terapie medicală sau reprogramare de ICD, 
ablația transcateter efectuată în centre 
specializate ar trebui luată în considerare.c 899–901 

IIa C 

La pacienții selectați cu boală cardiacă 
congenitală (inclusiv corecția de cleft atrial 
pentru transpoziția marilor vase, operația Fontan 
și anomalia Ebstein) care prezintă SC, evaluarea și 
tratamentul aritmiilor supraventriculare cu 
conducere ventriculară rapidă ar trebui luată în 
considerare.890,895

IIa C 

Tetralogia Fallot 
La pacienții cu TF corectată care prezintă TVMS 
sau terapie ICD adecvată recurentă, 
simptomatică pentru TVMS, ablația transcateter 
efectuată în centre specializate este 
recomandată.899–901

I C 

La pacienții cu TF corectată, cu TVMS care sunt 
supuși unei înlocuiri chirurgicale sau 
transcutanate de valvă pulmonară, cartografierea 
preoperatorie și secționarea istmurilor anatomice 
responsabile de TV înainte sau în timpul 
intervenției ar trebui luate în considerare.888,893,894

IIa C 

La pacienții cu TF corectată, cu funcție 
biventriculară păstrată și TVMS simptomatică, 
ablația transcateter sau ablația chirurgicală 
concomitentă efectuată în centre specializate ar 
putea fi luată în considerare ca o alternativă la 
terapia ICD.899,901

IIb C 
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aritmic de deces până la 68% dintre cazuri, comparativ cu Amiodarona.352, 917-

921 (Figura 27). În studii observaționale, la o medie a urmării la 5-6 ani, 21-
29,6% dintre pacienții cu Fibrilație ventriculară idiopatica au avut recurență 
aritmică, ce a corespuns descărcării unui șoc electric intern la o rată de de 3,6-
5,7%, în schimb ce 4,5-17,5% au experimentat un șoc electric intern 
inadecvat919-921. 
Isoprotenerol, verapamil și chinidina au fost folosite pentru tratamentul acut 
al șocurilor electrice interne recurente descărcate de ICD sau în furtună 
electrică912,913,918, 922-926. În câteva studii mici, chinidina s-a arătat eficace în 
reducerea sau chiar prevenirea aritmiei indusă de stimularea cardiacă. Mai 
mult, un studiu retrospectiv la 46 de pacienți a arătat o reducere a mediei 
șocurilor mediate de ICD de la 7,5 per pacient pe o perioada de 2,9 ani la 0,9 
șocuri per pacient la 3,7 ani, cu o scăderea a ratei apariției furtunii electrice 
de la 36 la 3 după inițierea chinidinei.922. La pacienți cu episoade recurente de 
fibrilație ventriculară, ce au avut că trigger extrasistolele ventriculare 
premature nonresponsive la tratamentul medicamentos, ablația cu cateter a 
fost eficientă. (Figura 28)186,221,333,493,927-930. Extrasistolele ventriculare 
premature, majoritatea cu originea din sistemul Purkinje au fost eliminate 
prin ablație cu cateter, la o rată de succes între 87-100%.186,221,333,493,927-930. 
Detaliile hărții electroanatomice, a demonstrat alterări structurale (62,5% 
într-un singur studiu).248 

Tabel 40 - Recomandările pentru managementul pacienților cu fibrilație 
ventriculară idiopatică 

Recomandări Clasaa Nivelb 
Evaluarea diagnosticului

Se recomandă diagnosticarea fibrilației 
ventriculare idiopatice, la pacienții 
supraviețuitorii unui stop cardiac preferabil, cu 
fibrilație ventriculară documentată, după 
excluderea unei afectări structurale cardiace, a 
unei canalopatii, sau a unei afectări metabolice, 
sau toxice.222,911

I B 

Teste clinice (istoric medical, EKG cu derivații 
precordiale, teste de efort, ecocardiografie) ale 
unui membru de familie de gradul I ale unui 
pacient cu FVI, pot fi luate in considerare.222,278,916

IIb B 

In FVI, se recomandă teste genetice sau gene 
corespunzătoare canalopatiilor sau 
cardiomiopatiilor.249,278,914,915

IIb B 

Prevenția secundară a MSC și tratamentul aritmiilor ventriculare

Este recomandat implantarea ICD in FV 
idiopatică.352,917–919

I B 

Ar trebui luate în considerare la pacienții cu FV 
idiopatică administrarea de isoproterenol, 
verapamil sau chinidină pentru tratamentul acut 
al furtunii electrice sau în cazul de șocuri electrice 
interne recurente mediate de ICD.912,913,918,922–
924,926

IIa C 

Chinidina ar trebui luată în considerare ca terapie 
pe termen lung pentru a opri furtuna electrică 
sau descărcările recurente ale ICD în FV 
idiopatică.923,924

IIa B 

Ablația transcateter efectuată de electrofiziologi 
experimentați ar trebui luată în considerare la 
pacienți cu FV idiopatică cu episoade recurente 
ce au ca trigger extrasistole ventriculare 
premature, ce nu răspund la tratament 
medicamentos.927–930

IIa C 

ECG, electrocardiografie; ICD,defibrilator cardiac implantabil; ; SCR stop cardiorespirator; 
MSC moarte subită cardiacă,; AV aritmie ventriculara, FV fibrilație ventriculară  
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență 

Figura 27 Algoritm pentru managementul pacienților cu fibrilație ventriculară idiopatică. ICD, defibrilator cardiac implantabil; ESV, complex ventricular prematur. 
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7.2.2 Sindromul de QT lung 
SQTL este caracterizat de un interval QT prelungit și aritmii ventriculare, ce 
au ca trigger activarea adrenergică. Media de vârstă la prezentare cu acest 
sindrom este de 14 ani. Anual, rata de MSC la pacienții asimptomatici cu 
SQTL netratat este estimată ca fiind mai mică de 0,5% (82) în timp ce la 
pacienții cu istoric de sincopă este de 5%.931 
17 variante rare de gene au fost asociate cu SQTL. Totuși, cauzalitatea dintre 
acest sindrom și genele respective rămâne sub semnul întrebării166. De 
nedisputat, sunt genele asociate ce determină SQTL1, SQTL2 și SQTL3 
precum KCNQ1, KCNH2 sau SCN5A; de asemenea sunt cunoscuți triggeri 
asociați, precum în caz de SQTL1 - exercițiul fizic, în caz de SQTL2 - stres 
emoțional și în caz de SQTL3 - somnul. Screeningul genetic a identificat 
mutații în 75% dintre cazuri cu STQL, iar 3 gene principale s-au regăsit în 90% 
dintre cazuri cu genotip pozitiv. Subtipurile SQTL pot fi grupate astfel: 
(1) Autozomal-dominant SQTL (prevalența 1 la 2500 cazuri) fără manifestări 

extracardiace
(2) Autozomal dominant SQTL cu manifestări extracardiace ce cuprind:

A) Sindromul Andersen-Tawil (SQTL7), ce este considerat ca 
singură entitate933,934

B) Sindromul Timothy (STL8), ce este caracterizat de SQTL, 
sindactilie, malformații cardiace, spectru autist și 
dismorfism935 

(3) Autozomal recesiv SQTL (Sindromul Jervell și Lange-Nielsen) ce combină 
QT extrem de lung cu surditate congenitală936

Panelul de experți a considerat ca și criteriu de diagnostic, propus și în 

versiunea precedentă a ghidului următoarele: QTc≥480ms sau scorul de SQTL 
≥3937 (Tabelul 10) pentru diagnosticul clinic (Figurile 29 și 30). În prezența 
sincopei aritmice sau a stopul cardiac, QTc≥460ms este suficient pentru a 
stabili diagnosticul de SQTL. 
O provocare pentru clinician rămâne stabilirea duratei intervalului QT la 
pacienți cu QRS larg (de exemplu la pacienți cu cardiostimulare permanentă 
sau cu tulburări de conducere ventriculară). În acest consens, o formulă a fost 
propusă pentru a ajusta durata QT în funcție de durata QRS (938). Ar fi de 
ajutor pentru diagnosticarea SQTL, modificarea poziției brusc din clinostatism 
în orostatism în timp ce efectuăm EKG pentru a măsura intervalul QT232,939. 
Testul la epinefrină nu este recomandat de rutină că diagnostic, și are 
reproductibilitate modestă137. Pacienții cu diagnostic clinic de SQTL au 
recomandare de a efectua teste genetice sau consiliere genetică în centre 
specializate - pentru a stabili genotipul specific și managementul individual și 
astfel permite identificarea riscului la rudele acestuia. Rudele ce prezintă 
mutație genetică însă nu au interval QT prelungit, primesc diagnosticul de 
SQTL, deoarece sunt la risc de a dezvolta aritmii ventriculare (AV), însă mai rar 
decât pacienții ce au fenotipul exprimat940. 
Toți pacienții cu SQTL sunt sfătuiți să evite hipopotasemia, medicamentele ce 
pot prelungi QT, și alți triggeri specifici genotipului.941-943 Beta-blocantele sunt 
recomandate la toți pacienții cu SQTL. 
Beta-blocantele non selective, nadolol și propranolol, au eficacitate mai bună 
în a reduce riscul aritmic940,944-946. Testele clinice, electrocardiografia și 
parametrii genetici ar trebui luați în considerare pentru a estima riscul 
individual.82 Recent, riscul bazat pe durata QT și pe genotip a fost integrat în 
formula de calcul a scorului de risc SQTL. (Scorul de risc 1-2-3 SQTL).947 

Figura 28 Fibrilație ventriculară idiopatică declanșată de complexe ventriculare premature cu interval scurt de cuplaj. ECG, electrocardiogramă; ESV, complex 
ventricular prematur; FV, fibrilație ventriculară. 
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Utilitatea testelor genetice este exemplificată prin evitarea triggerilor ce 
asociază specific cu un anumit genotip, și prin folosirea mexiletinei ca 
tratament specific pentru genotipul SQTL3, cu durata intervalului QT și 
numărul de evenimente aritmice948. Ar trebui menționat, că anumite mutații 
în SCN5A, au răspuns diferit la mexiletin. Mutațiile selectate ce nu au răspuns 
la mexiletin, au devoalat un profil electrofiziologic distinct la studiile în 
vitro.949,950 
În anumite cazuri când mutația este cauza unui sindrom de overlap, 

mexiletina nu induce supradenivelarea de segment ST, pe când flecainida fost 
raportată.951 
Având în vedere rolul neclar al folosirii betablocantului în SQTL3, nu sunt 
indicații precise dacă mexiletina ar trebui administrată ca terapie unică sau în 
combinație cu beta-blocantul. Considerând că anumite mutații nu răspund la 
mexiletină, este recomandat să efectuăm, teste orale pentru a verifică dacă 
intervalul QTs se scurtează cu 40 ms înainte de a prescrie tratamentul de 
lungă durata948. 

Figura 29 Electrocardiograme cu sindrom de QT lung și tahicardie ventriculară polimorfă - torsada vârfurilor. (A) Caracteristicile ECG în cele trei fenotipuri majore de 
LQTS. (B) Exemplu de torsadă a vârfurilor la un pacient de sex masculin cu o mutație SCN5A (c.1238C.A, p.A413E). LQT, sindrom de QT lung. 

Figura 30 Modificări rapide ale electrocardiogramei la trecerea în ortostatism și alternanțele de undă T la pacienții cu sindrom QT lung. (A) Modificări ECG în timpul 
ortostatismului la un pacient de sex masculin LQTS cu mutație KCNH2 (p.S818L), frecvența cardiacă crescută este asociată cu o adaptare scăzută a intervalului QT. (B) 
Undă T alternans la un pacient de sex masculin cu mutație CACNA1C (p.G406R). 
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Supraviețuitorii unui stop cardiac, au un risc crescut de recurență, chiar și sub 
tratament cu betablocant (14% în 5 ani sub tratament), inclusiv cu ICD la 
supraviețuitorii unui SCR.952 Mai mult, implantul de ICD, este indicat la 
pacienți ce au experimentat sincopă și/sau aritmie ventriculară, în ciuda 
tratamentului optim farmacologic, deoarece evenimentele sincopale sunt 
asociate cu riscul riscul de dezvolta stop cardiac953,954. Femeile cu SQTL, în 
particular cele cu SQTL2, au un risc înalt de a dezvolta aritmie atât în timpul 
sarcinii și în special în primul an post partum.955 
Purtătorii silențioși de mutații genetice prezintă un risc scăzut, dar nu de 
neglijat de a dezvolta evenimente aritmice cardiace, iar folosirea 
betablocantului ar trebui luată în considerare la acest grup de pacienți.956 
Denervarea simpatică cardiacă stânga (DSCS), este recomandată la pacienții 

simptomatici, în pofida beta blocantului, atunci când implantul de ICD este 
contraindicat sau refuzat, sau pentru un purtător de ICD care a experimentat 
mai multe șocuri electrice interne sub tratament betablocant. DSCS este o 
intervenție sigură și eficace, când este efectuată sub tehnică video-asistată957 
și este bine tolerată de către pacienți (958) și nu are un impact negativ asupra 
performanței cardiovasculare959. 
Totuși, din cauza complicațiilor care pot apărea, DSCS nu este o alternativă la 
ICD la pacienții cu risc înalt960. Implantul de defibrillator cardiac în profilaxie 
primară a MSC, alături de medicația optimă, poate fi de luat în considerare la 
pacienții asimptomatici cu risc înalt, corespunzător scorului de calcul de risc 
1-2-3 SQTL. SEF nu este util în stratificarea pacienților cu risc în SQTL.

Figura 31 Algoritm pentru managementul pacienților cu sindrom QT lung. ICD, defibrilator cardiac implantabil; DSC, denervare simpatică cardiacă stângă; LQT, QT 
lung; AV, aritmie ventriculară; aRecomandări generale: evitarea medicamentelor care prelungesc intervalul QT (http://www. crediblemeds.org), corectarea anomaliilor 
electrolitice (hipokaliemie, hipomagneziemie și hipocalcemie), evitarea declanșatorilor specifici genotipului pentru aritmii (înotul intens în LQT1, expunerea la zgomote 
puternice în LQT2). bBeta-blocante preferate: nadolol și propranolol. 

Tabelul 41-Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom de 
QT lung. 
Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic 

Se recomandă diagnosticarea SQTL la pacienții cu QTc≥480 
ms la ECG in 12 derivații cu sau fără simptome sau care au 
scor de risc SQTL≥3.

I C 

La pacienții diagnosticați clinic cu SQTL, teste genetice sau 
consilierea genetică este recomandată.

I C 

Este recomandat diagnosticarea SQTL în prezența mutației 
patogenice, indiferent de durata intervalului QT I C 

Diagnosticul de SQTL ar trebui luat in considerare in 
prezența intervalului QTc≥460ms sau ≤480ms în ECG 12 
derivații. ce au prezentat sincopă aritmică , în absența altor 
cauze pentru prelungirea intervalului QT.952,962,963

IIa C 

Testul de provocare la epinefrina nu este recomandat ca 
test de diagnostic de rutină în SQTL.137

III C 

Recomandări generale pentru prevenția MCS 

Următoarele sunt recomandate în SQTL 
Evitarea medicamentelor ce prelungesc QT.c 
Evitarea și corecția diselectrolitemiilor 
Evitarea triggerilor specifici genotipului.943 I C 

Beta-blocanții, ideal non selectivi (nadolol si propranolol) 
sunt recomandați la pacienți cu SQTL cu interval QT 
prelungit pentru a reduce riscul evenimentelor 
aritmice.940,945,946 I B 

Mexiletina este indicată în SQTL3 la pacienții cu interval QT 
prelungit.948 I C 

Betablocantul ar trebui luat în cosiderare la pacienții cu 
mutații patogenice și interval QTc normal.82 IIa B 

Stratificarea riscului, prevenția MCS și tratamentul aritmiilor ventriculare 
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Implantul de ICD adăugat la terapia cu betablocant este 
recomandat la pacienții cu stop cardiac.952,953,962,963 I B 

ICD este recomandat la pacienți cu SQTL simptomaticid, 
sub tratament cu betablocant, și tratament specific în 
funcție de genotip.

I C 

DSC este indicată la pacienți simptomaticid cu SQTL când: 
(a) ICD este contraindicat sau refuzat; (b) pacienții sub 
tratament cu betablocant sau specific genotipului cu ICD ce 
experimentează descărcări electrice interne multiple sau 
sincopă cauzată de aritmii ventriculare.541,957–959

I C 

Implantul de ICD sau DSC ar trebui luat în considerare la 
pacienții cu SQTL simptomatic când terapia cu betablocant 
sau terapia specifică genetică nu este tolerată sau este 
contraindicată.

IIa C 

În SQTL, ar trebui calculat riscul aritmic, înainte de inițierea 
terapiei, având in vedere genotipul și durata intervalului 
QTc.940

IIa C 

Implantul de ICD ar trebui luat în considerare la pacienții 
asimptomatici cu SQTL cu profil de risc înalt, în functie de 
scorul de risc 1-2-3 SQTL, și de medicația specifică 
genotipului, de exemplu mexiletina în subtipul 
SQTL3.82,940,947,948

IIb B 

Studiu electrofiziologic nu este recomandat în SQTL.961 III C 

SC-stop cardiac; ECG-electrocardiogramă; ICD, defibrilator cardiac implantabil, DCS-
denervare cardiacă simpatică stângă, SQTL-sindrom de QT lung, MCS-moarte subită 
cardiacă, AV-aritmii ventriculare 
aClasa de recomandare.  
bNivel de evidență 
chttp://www.crediblemeds.org 
dSincopă aritmică sau aritmie ventriculară cu deteriorare hemodinamică. 

Tabelul 10 - Scorul de diagnostic modificat în sindromul de QT lung  
Investigații Puncte 

ECG QTc ≥480 ms 3.5 
=460–479 ms 2 
=450–459 ms (la bărbați) 1 
≥480 ms timp de 4 minute în 
perioada de recuperare după 
testul de efort sau de stres

1 

Torsada de vârfuri 2 
Alternanța de undă T 1 
Incizură în dervația DIII a undei T 1 
Frecvență cardiacă scăzută corespunzător 
vârstei

0.5 

Istoric clinic Sincopa Stres 2 
Fără stres 1 

Istoric 
familial

Membrii familiei cu SQTL 1 
MSC la o rudă de gradul I sub 30 de ani 0.5 

Teste 
genetice

Mutație patogenică 3.5 

ECG, electrocardiograma; SQTL sindrom de QT lung; MSC moarte subită 
cardiacă. Diagnostic de SQTL scor≥3 

7.2.3 Sindromul Andersen-Tawil tip 1 
Sindromul Andersen-Tawil tip 1, de asemenea clasificat ca LQT7, este o 
afecțiune rară (1:1 000 000) caracterizată prin 3 simptome principale: AV 
frecventă (e.g. TV bidirecțional), dismorfologii și paralizie periodică.964-967 
Scăderea curentului de repolarizare (Ik1) de către pierderea funcției KCNJ2 
duce mai degrabă la creșterea amplitudinii undei U față de prelungirea 
intervalului QT.964,967-970 Sincopa sau TV documentate se asociază cu AV 
amenințătoare de viață, un studiu pe 5 ani a arătat o probabilitate de 7.9% de 
AV amenințătoare de viață. La pacienții cu TV susținută cu instabilitate 
hemodinamică sau stop cardiac se recomandă implantarea unui ICD 964,967. 
Flecainida și/sau beta-blocantele par să reducă AV, 964,970,971 pe când 
amiodarona poate avea efect proaritmic, astfel ar trebui administrată doar în 

asociere cu implantul de defibrilator.967 La pacienții cu sincopă sub tratament 
medicamentos trebuie discutată indicația de ICD sau IRL. 

Tabel 42 - Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom 
Andersen-Tawil  

Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic:

Testarea genetică este recomandată la pacienții 
suspecți de sindrom Andersen-Tawil.964,967 I C 
Sindromul Andersen-Tawil trebuie considerat la 
pacienții fără boală structurală cardiacă care 
prezintă cel puțin 2 din următoarele: 

• Unde U proeminente cu sau fără prelungirea 
intervalului QT 

• ESV/TV bidirecțional și/sau polimorfă 
• Aspecte dismorfice 
• Paralizie periodică 

• Mutație ce duce la pierderea patogenică a 
funcționalității KCNJ2.964,965,967,968,972

IIa C 

Stratificarea riscului, prevenția morții subite cardiace și tratamentul AV 

Implantarea de ICD este recomandată la pacienții 
cu sindrom Andersen-Tawil după un episod de 
stop cardiac resuscitat sau TV cu instabilitate 
hemodinamică

I C 

Beta-blocantele și/sau flecainida cu sau fără 
acetazolamidă trebuie considerată la pacienții cu 
sindrom Andersen-Tawil pentru tratamentul 
TV.964-967

IIa C 

ILR trebuie considerat la pacienții cu sindrom 
Andersen-tawil și sincopă în observație IIa C 

Implantarea de ICD trebuie considerată la 
pacienții cu sindrom Andersen-Tawil la care 
există istoric de sincopă neexplicată sau cu istoric 
de TV susținută.967

IIb C 

ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; ESV, complexe 
ventriculare premature; MSC, moarte subită cardiacă; AV, aritmie ventriculară; TV, 
tahicardie ventriculară.  
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 

7.2.4. Sindromul Brugada 
Aspectul ECG al tipului 1 Brugada este caracterizat de supradenivelarea 
punctului J de cel puțin >2mV cu supradenivelare concavă de segment ST și 
inversarea undei T, in cel puțin 1 derivație precordială dreaptă, V1 sau V2. 
Poate surveni spontan sau poate fi indusă prin administrarea de blocante de 
canale de sodiu sau de febră. 135,231,973-978 Trebuie excluse alte afecțiuni care 
pot explica prezența aspectului tip 1, așa zise fenocopii. 
Diagnosticul de sindrom Brugada se pune la pacienții care prezintă aspect tip 
1 pe ECG și nu prezintă altă afectare cardiacă, indiferent de simptomatologie, 
din cauză rarității in populația generală și a riscului de asociere cu alte 
patologii.231,979,980. Aspectul tip 1 poate fi indus de către administrarea de 
blocante de canale de sodiu, ca probă diagnostică, la pacienții la care acest 
aspect nu se regăsește spontan pe electrocardiogramă.135,136,231,387,973,978,981-985 
Însă, testul de provocare la administrare de medicamente sau la febră este 
mai puțin specific față de cum era considerat, observându-se într-un studiu o 
prevalență de 2-4% la pacienții sănătoși și o prevalență și mai mare la cei cu 
tahicardie supraventriculară prin reintrare nodală sau cei cu cale 
accesorie.977,978,986 În opinia acestui panel de experți, aspectul tip 1 ECG indus 
necesita co-existența unor aspecte clinice ca: TVP (tahicardie ventriculară 
polimorfică)/FV (fibrilație ventriculară) documentată, sincopă aritmică sau 
istoric familial relevant. 
Randamentul testării genetice în sindromul Brugada este de aproximativ 
20% in ceea ce privește gena SCN5A, aceasta fiind singura genă ce prezintă 
dovezi de asociere pentru testare clinică.164,980 Diferența de potrivire între 
fenotip și genotip este observat în familiile SCN5A, acest lucru fiind explicat 
prin efectele variabile în funcție de severitatea mutației și scorul de risc 
poligenic derivat din studii genomice.170,979,987 Datele recente susțin, de 
asemenea, un potențial pentru prognostic. 
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Figura 32 Exemple tipice de (A) electrocardiogramă Brugada tip 1 și (B) 
electrocardiogramă cu aspect de repolarizare precoce. ECG, electrocardiogramă. 
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Medicamentele pșihotropice, anumite antiaritmice, anestezice, cocaina sau 
alcoolul excesiv și febră au potențial de exacerbare a aspectului tip 1 și de 
inițiere a FV.231,297 Riscul de recurență a FV la pacienții ce se prezintă prin stop 
cardiac este de 48% la 10 ani. De aceea implantarea de ICD este indicată la 
pacienții simptomatici cu sindrom Brugada care au supraviețuit unui episod 
de stop cardiac sau cu AV spontană susținută documentată. (Fig 33)980, 990-994 
Aproximativ o treime din pacienții cu sindrom Brugada se prezintă cu 
sincopă.995 Riscul de evenimente aritmice la acești pacienți este de 4 ori mai 
mare decât la pacienții asimptomatici.155,990-992,994,996 Un istoric detaliat, care 
include absența prodromului sau a unor factori precipitanți specifici este 
esențial în diferențierea unei cauze aritmice de o cauză non-aritmică a 
sincopei. Cu toate acestea, determinarea etiologiei unei sincope este dificil de 
găsit la până 30% din cazuri. Rezultatele unor studii mici au observat ca 
aritmia detectată de ILR a schimbat atitudinea clinică la 20-36% din pacienții 
cu sindrom Brugada și sincopă inexplicabilă.997-999 
Pacienții asimptomatici reprezintă majoritatea cazurilor noi diagnosticate de 
sindrom Brugada, la care incidența de evenimente aritmice este de 0.5% pe 
an. 1000,1001 Stratificarea riscului rămâne dificilă. Aspectul ECG tip 1 spontan, 
cât și alte semne ECG ca repolarizarea precoce sau fragmentarea QRS, s-au 
asociat cu un risc înalt de evenimente.980,992,1002,1003 Unele aspecte au fost 
încorporate în scoruri de risc deși utilitatea lor la pacienții cu risc intermediar 
rămâne incertă.1004,1005 Studiile electrofiziologice rămân controversate. O 
analiză pe mai multe centre a arătat ca inducerea de AV în cadrul studiilor 
electrofiziologice se asociază cu un risc mai mare de recurență a AV.155 
Inductibilitatea AV s-a asociat cu un potențial de adresabilitatea clinică la 
pacienții asimptomatici cu aspect tip 1 spontan. 
În cazurile cu numeroase VF care se soldează cu terapie ICD prin șoc electric 
intern, chinidina sau ablația transcateter s-au arătat eficiente în reducerea 
frecvenței de terapii aplicate de către ICD.922,1006,1007 Adminstrarea de 
isoproterenol i.v. poate opri furtuna electrică. 1008 În câteva studii de amploare 
scăzută, chinidina a fost eficientă în reducerea sau chiar prevenirea aritmiei 
inductibile din timpul SEF.922,1006,1007 Însă, efectele adverse ale chinidinei pot 
apărea în până la 37% din pacienții, și de asemenea aceasta este inaccesibilă 
în numeroase țări. Cilostazolul (inhibitor de fosfodiesteraza-3) poate fi o 
alternativă la tratamentul cu chinidină.1008 Cartografierea electrofiziologică 
împreună cu datele histopatologice sugerează că responsabil pentru 
supradenivelarea segmentului ST in derivațiile drepte precordiale și apariția 
FV este un substrat fibrotic aritmogen.1009 Ablația acestor zone anormale 
poate duce la o supresie marcată a recurenței de FV și la normalizarea 
electrocardiogramei la >75% din pacienți.1009-1015 La pacienții cu episoade 
recurente de FV declanșate de ESV non-responsive la tratament 
medicamentos, se poate efectua ablație transcateter a ESV, cel mai des cu 
origine la nivelul tractului de ejecție a ventricului drept sau la nivelul rețelei 
Purkinje.1013 Însă, datele legate de urmărirea pe termen lung post-ablație sunt 
limitate, fără a exista date din studii clinice pentru ablația la pacienții 
asimptomatici.  

Tabel 43 - Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom 
Brugada 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic: 

Se recomandă ca diagnosticul de sindrom 
Brugada să fie pus la pacienții fără afectare 
cardiacă și aspect ECG Brugada tip 1 spontan. 
974-976

I C 

Se recomandă ca SBr să fie diagnosticat la 
pacienții fără afectare cardiacă cu istoric de 
stop cardiac resuscitat prin FV sau TVP și 
aspect ECG Brugada tip 1 la testul de inducere 
cu blocante de canale de sodiu sau febră. 
135,136,975,981,982

I C 

Testare genetică a SCN5A este recomandată 
celor cu SBr.164,1016 I C 

SBr trebuie considerat la pacienții fără 
afectare cardiacă și aspect tip 1 Brugada indus 
la care se regăsește cel puțin una din 
următoarele: 

• Sincopă aritmică sau respirație nocturnă
agonică 

• Istoric familial de SBr 

IIa C 

• Istoric familial de moarte subită (<45 ani)
cu elemente negative la autopsie și
suspiciune de SBr

SBr trebuie considerat ca diagnostic la 
pacienții fără altă afectare cardiacă care 
prezintă aspect ECG tip 1 Brugada 
indus.136,973,975,978,984,985 

IIb C 

Testul de inducere cu blocante de canale de 
sodiu nu este recomandat la pacienții ce 
prezintă aspect ECG Brugada tip 1. 

III C 

Recomandări generale 

Următoarele sunt recomandate tuturor 
pacienților cu BrS: 

• Evitarea medicamentelor care pot induce 
supradenivelare de segment ST in 
derivațiile precordiale drepte

• Evitarea consumului de cocaină, cannabis,
și consumul excesiv de alcool

• Tratamentul antipiretic al febrei

I C 

Stratificarea riscului, prevenția morții subite cardiace și tratamentul AV 

Implantarea de ICD este recomandată 
pacienților cu BrS care: 
Supraviețuitori de stop cardiac și/sau 
Au istoric documentat de TV susținută 
spontană.980,990-992

I C 

Implantarea de ICD trebuie considerata la 
pacienții cu aspect ECG Brugada tip 1 și 
sincopă aritmică.990,992,996 IIa C 

Implantare de loop recorder trebuie 
considerată la pacienții cu SBr cu sincopă de 
cauză necunoscută.997,999 IIa C 

Chinidina trebuie considerată la pacienții cu 
SBr cu criterii de implant de ICD însă care au 
contraindicații, refuză sau au recurențe 
aritmice cu ICD.922,1006,1007 

IIa C 

Administrarea de isoproterenol trebuie 
considerată la pacienții cu sindrom Brugada și 
furtună electrică.1008 IIa C 

Ablația transcateter a ESV declanșatoare 
și/sau a tractului de ejecție a VD cu substrat 
epicardic trebuie considerată la pacienții cu 
SBr și șocuri electrice interne repetate la 
pacienții cu ICD sub tratament 
medicamentos.1010-1015

IIa C 

Studiul electrofiziologic trebuie considerat la 
pacienții asimptomatici cu aspect ECG tip 1 
spontan.155 IIb B 
Implantul de ICD trebuie considerat la anumiți 
pacienți cu SBr asimptomatici și FV inductibilă 
la stimulare electrică programată cu 2 extra-
stimuli.155 

IIb C 

Ablația transcateter la pacienții asimptomatici 
cu SBr nu este recomandată. III C 

SBr, sindromul Brugada; ECG, electrocardiogramă; ICD, defibrilator cardiac 
implantabil; SEP, stimulare electrică programată; ESV, complexe ventriculare 
premature; TVP, tahicardie ventriculară polimorfă; TEVD, tract de ejecție al 
ventriculului drept; MSC, moarte cardiacă subită; AV, aritmie ventriculară; FV, 
fibrilație ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
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7.2.5. Sindroame de repolarizare precoce 

Sindromul de repolarizare precoce (SRP) este diagnosticat la pacienții ce au fost resuscitați pentru TVP sau FV, nu asociază boală cardiacă și care prezintă pattern 
de repolarizare precoce (PRP); ascensionare de punct J >1mm in cel puțin 2 derivații inferioare și/sau laterale (Fig 32).135,231,1017-1019 Însă, de cele mai multe ori PRP 
are caracter benign, având o prevalență de 5.8% la adulți și mai des întâlnit la bărbații tineri și la sportivi.135,231,1017-1021 Cu toate acestea, PRP este des întâlnit in 
familiile pacienților cu moarte subită de cauză aritmică și a celor cu stop cardiac resuscitat.182,916 Randamentul și utilitatea diagnostică a testării sunt scăzute.1023-1025 
Pentru a crește posibilitatea de diagnostic a SRP, au fost propuse anumite aspecte ECG de risc înalt: unde J proeminente de >2mm, modificări în dinamică a 
ascensiunii punctului J (>0.1mV) și undele J asociate unui segment ST orizontal sau descendent. (Fig. 34)231,1026,1027 PRP cu segment ST orizontal s-a asociat cu un risc 
aritmic la pacienții vârstnici și la cei cu FVI.1027 Însă, pacienții cu istoric de stop cardiac resuscitat și membrii familiei pacienților cu moarte subită de cauză aritmică 
prezintă o prevalență mai mare de segmente ST ascendente față de grupul de control.282,1018 La cel puțin 40% din pacienții cu SRP și FV apare recidiva episoadelor, 
28% din aceștia având episoade repetate.231,1028,1029 Administrarea i.v. isoproterenol este eficace în supresia acută a episoadelor de furtună electrică sau de șocuri 
interne repetate.1030-1032 Tratamentul cu antiaritmice blocante de canale de potasiu pot duce la prevenirea FV.922,1030,1023 Un studiu retrospectiv pe mai multe centre 
a arătat o reducere a recurenței FV după inițierea chinidinei.1030 Inhibitorii de fosfodiesteraza-3, ca cilostazolul și milrinona, pot de asemenea duce la scăderea 
recurenței episoadelor de FV.1032 Ablația ESV declanșatoare, de obicei de la nivelul sistemului Purkinje, are o rată de succes în cadru acut de 87-100% și poate fi 
eficace în prevenirea recurenței la pacienții cu FV refractară la tratament.1010,1017 Maparea electroanatomică detaliată poate arăta alterării structurale localizate la 
39% din pacienții cu SRP.1010 Ablația acestor zone a dus la suprimarea eficace a apariției furtunii electrice și poate fi considerată ca opțiune terapeutică în centrele 
experimentate. La momentul de față nu se poate specifica dacă ablația transcateter duce la o ameliorare pe termen lung. 
Nu sunt disponibile date referitoare la stratificarea riscului pentru pacienții cu SRP fără istoric de stop cardiac La cei cu SRP și sincopă, acest panel recomandă a se 
lua in considerare urmărirea prin ILR/ Deoarece prognosticul pacienților asimptomatici este bun, nu se recomandă implantarea de defibrilator.1034-1036 Însă, dacă 
pacienții prezintă SRP cu risc înalt și istoric familial de moarte subită juvenilă, se poate considera implantarea de ICD sau tratamentul cu chinidină. 

Figura 33 Prima parte. Algoritm pentru managementul pacienților cu pattern Brugada pe electrocardiogramă. 
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Figura 33 Partea a doua. Algoritm pentru managementul pacienților cu pattern Brugada pe electrocardiogramă. SBr, sindromul Brugada; ECG, 
electrocardiogramă; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; SADS, sindrom de moarte subită aritmică; SC, stop cardiac; 
VA, aritmie ventriculară; aEcografei cardiacă, IRM, CT cardiac, angiografie coronariană în funcție de prezentarea clinică a pacientului și factorii de 
risc. bRecomandări generale: evitarea medicamentelor care pot induce supradenivelare de segment ST în derivațiile precordiale drepte 
(http://www.brugadadrugs.org), evitarea consumului excesiv de cocaină și alcool, tratamentul febrei cu medicamente antipiretice. 

Tabel 44 - Recomandări cu privire la managementul pacienților cu sindrom 
de repolarizare precoce  

Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic: 

Este recomandat ca PRP sa fie diagnosticat când 
ascensiunea punctului J >1mm este prezentă în 2 
derivații adiacente inferioare și/sau 
laterale.1017,1018 I C 
Este recomandat ca SRP sa fie diagnosticat la 
pacienții cu istoric de FV/TVP resuscitată in 
prezența PRP.1017,1018 I C 

Trebuie considerat diagnosticul de SRP la 
pacienții cu moarte subită cardiacă, elemente 
negative la autopsie și documente medicale, 
care prezintă ante-mortem ECG cu aspect 
PRP.1017,1018 

IIa C 

La rudele de grad 1 ale pacienților cu SRP trebuie 
considerată evaluarea clinică pentru PRP cu 
factori de risc înalt.1023,1037 IIa B 

Testarea genetică trebuie considerată la pacienții 
cu SRP.1023,1025 IIb C 

Evaluarea clinică nu este recomandată de rutină 
la pacienții asimptomatici cu PRP.1038,1039 III C 

Stratificarea riscului, prevenția morții subite cardiace și 
tratamentul AV 
Implantarea de ICD este recomandată la 
pacienții diagnosticați cu SRP și cu istoric de stop 
cardiac resuscitat.107 

I B 

Administrarea de isoproterenol trebuie 
considerată la pacienții cu SRP și furtună 
electrică.1017,1030-1032

IIa B 

Chinidina, împreună cu implantarea de ICD, 
trebuie considerată pentru recurența FV la 
pacienții cu SRP.922,1030,1033 IIa B 

ILR trebuie considerat la cei cu PRP care prezintă 
cel puțin un criteriu de risc sau sincopă 
artmică.1020 IIa C 

Ablația de ESV trebuie considerată la pacienții cu 
SRP și episoade recurente de FV declanșate de 
ESV cu caracter similar, neresponsive la 
tratament medicamentos.1010 

IIa C 

Implantarea ICD sau administrarea de chinidină 
trebuie considerată la cei cu PRP și sincopă 
aritmică și criterii de risc înalt.1030.1033 

IIb C 

Implantarea ICD sau administrarea de chinidină 
trebuie considerate la pacienții asimptomatici ce 
prezintă PRP cu risc înalt prin istoric familial 
pozitiv de moarte subită juvenilă. 

IIb C 

Implantarea de ICD nu este recomandată la 
pacienții asimptomatici cu PRP izolat. III C 

ECG, electrocardiogramă; PRP, pattern de repolarizare precoce; SRP, sindrom de 
repolarizare precoce; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; 
ESV, complexe ventriculare premature; TVP, tahicardie ventriculară polimorfă; MSC, 
moarte cardiacă subită; MSC, moarte cardiacă subită; AV, aritmie ventriculară; FV, 
fibrilație ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivelul de evidență. 
cCaracteristici PRP cu risc ridicat: ascensiune punct J>2 mm, modificări dinamice ale 
punctului J și ale morfologiei ST. 1020,1041 
d PRP cu risc înalt: antecedente familiale de MSC inexplicabilă<40 de ani, istoric familial 
de SRP. 
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Figura 34 Managementul pacienților cu aspect/sindrom de repolarizare precoce. RP, aspect de repolarizare timpurie; SRP, sindrom de 
repolarizare precoce; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, înregistrator implantabil; ESV, complex ventricular prematur; MSC, moarte 
cardiacă subită; Caracteristici aRP cu risc ridicat: unde J >2 mm, modificări dinamice în morfologia ST. 
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Figura 35 Managementul pacienților cu tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică. TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; ICD, 
defibrilator cardiac implantabil; DCS, denervare simpatică cardiacă stângă; ESV, complex ventricular prematur; AV, aritmie ventriculară; TV, tahicardie ventriculară. 
aRecomandări generale: evitarea sporturilor de competiție, evitarea exercițiilor fizice intense, evitarea mediilor stresante. bBeta-blocante preferate: nadolol, 
propranolol. 

7.2.6. Tahicardie ventriculară polimorfică 
catecolaminergică 
TVPC este o afectare ereditară caracterizată prin TV bidirecțională sau TVP 
indusă de descărcare de catecolamine, la pacienții care nu prezintă boală 
structurală cardiacă sau ischemică. Are o prevalență estimată la 1 din 10 000 
(figura 35).135 
Exista două tipuri genetice principale: afectarea dominantă, cauzată de 
mutații ale genei pentru receptorii de ryanodină (RYR2) și afectare recesivă, 
cauzată de mutații ale genei de casequestrină (CASQ2).135,178 Mutații la nivelul 
TRDN și CALM1-3 au fost observate la pacienții cu forme atipice de AV 
catecolaminergice.1042 Însă, la momentul actual, nu este clar dacă acestea 
reprezintă entități separate de AV catecolaminergice.1043 Pacienții care 
prezintă mutația KCNJ2 cauzatoare a sindromului Andersen-Tawil tip 1, pot 
suferi episoade de TV bidirecțională și TVP, însă sunt deosebiți prin asocierea 
de sindrom. 
Primele manifestări clinice apar de obicei in prima decadă a vieții și sunt 
declanșate de activitate fizică sau stres emoțional puternic.1045 Majoritatea 
pacienților cu TVPC au ECG de repaus și ecocardiografie normale. Însă, 
anumiți pacienți pot avea modificări ușoare ECG ca bradicardie sinusală și 
unde U proeminente. Testul de fort este cel mai important test diagnostic 
deoarece determină TVP sau TV bidirecțională care duce la diagnostic (figura 
36) 135 diagnosticul poate de asemenea fi pus prin prezența mutațiilor 
genetice împreună cu TVPC. Testul la epinefrină sau isoproterenol poate fi
luat in considerare când testul de efort nu se poate efectua.1046

Diagnosticul în copilărie, lipsa tratamentului cu beta-blocante sau aritmii 
complexe sub tratament beta-blocant la testul de fort sunt predictori 
importanți în apariția evenimentelor aritmice.1047 Restricția efortului fizic cât 
și tratamentul cu beta-blocante fără activitate simpatomimetică intrinsecă
sunt de prima linie la pacienții cu TVPC. 135 Beta-blocantele non-selective ca 
nadololul sau propanololul sunt preferate.1048,1049 Acest panel a confirmat 

indicația de a iniția tratamentul cu beta-blocante la membrii familiei cu 
testare genetică pozitivă, chiar și in absența AV inductibile, 1047,1050 Datele 
sugerează că flecainida reduce semnificativ riscul de AV la pacienții cu TVPC și 
trebuie luată în considerare ca suplimentarea tratamentului cu beta-blocante, 
atunci când nu se atinge controlul complet al episoadelor aritmice.1051-1053 De 
asemenea poate fi o opțiune de tratament la acei pacienți care nu tolerează 
beta-blocantele.1054 
Tratament maximal cu beta-blocante, flecainidă și implantare de ICD este 
indicat la pacienții cu stop cardiac resuscitat. Implantarea de ICD trebuie de 
asemenea considerată la pacienții cu episoade restante de AV sub tratament 
beta-blocant și flecainidă.135 Însă acesta trebuie programat cu întârzieri de 
descărcare și încărcări mai mari, deoarece TV bidirecțională de început este 
mai puțin sensibilă la descărcările ICD decât FV/TVP ulterioară, iar durerea 
cauzată de șocurile electrice interne pot contribui suplimentar la degradarea 
aritmiei.1055 
Denervarea simpatică a ventriculului stâng (DCS) a fost propusă ca terapie 
suplimentară la pacienții la care terapia medicamentoasă nu este suficientă 
sau nu se poate administra. Deși DCS reduce recurența de evenimente majore 
cardiace la pacienții cu istoric simptomatic, o treime din pacienții tratați astfel 
vor suferi recurențe aritmice.1056 Astfel, DCS nu a fost considerată ca o 
alternativă la implantarea de ICD și mai degrabă ca o metodă complementară 
la pacienții simptomatici. 
O metaanaliză recentă a 53 de studii care a inclus pacienți cu TVPC și ICD a 
arătat ca pacienții cu schemă de tratament medicamentoasa optimă, DCS și 
restricție a efortului fizic, ca schemă de prevenție secundară, a dus la scăderea 
necesității de descărcare ICD.1057 Această concluzie a fost susținută ulterior de 
un studiu multicentric care a arătat ca toate cele trei tipuri de moarte subită 
cardiacă au fost întâlnite la pacienții cu ICD.1058 În prezent, pe baza dovezilor 
existente, pare a fi o abordare prematură de a scădea terapiile ICD la pacienții 
cu stop cardiac resuscitat și TVPC.1057 
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Figura 36 Test de efort al unui pacient cu tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică. ESV, complex ventricular prematur. 

Tabel 45 - Recomandări cu privire la managementul pacienților cu tahicardie 
ventriculară polimorfă catecolaminergică 
Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic:

Se recomandă ca diagnosticul de TVPC sa fie pus la 
pacienții fără afectare cardiacă și aspect ECG 
normal, cu TVP sau TV bidirecțională indusă la efort 
sau emoții.

I C 

Se recomandă ca TVPC să fie diagnosticată la 
pacienții cu testare genetică pozitivă. I C 

Testare genetică și consilierea genetică este 
recomandată la pacienții cu suspiciune clinică sau 
diagnostic de TVPC.

I C 

Testul la epinefrină sau isoproterenol poate fi 
considerat pentru diagnosticul TVPC atunci când nu 
se poate efectua test de efort.

IIb C 

Recomandări generale 

Trebuie evitat sportul de performanță, exercițiu 
fizic intens și expunerea la stres emoțional intens la 
toți pacienții cu TVPC.

I C 

Stratificarea riscului, prevenția morții subite cardiace și tratamentul AV 

Beta-blocantele, preferabil non-selective (nadolol 
sau propranolol) sunt recomandate la toți pacienții 
cu diagnostic clinic de TVPC.1045,1048,1059

I C 

Implantarea de ICD în combinație cu beta-
blocantele sau flecainidă este recomandată la 
pacienții cu stop cardiac resuscitat.1045,1047,1060 I C 

Tratamentul cu beta-blocante trebuie considerat la 
pacienții cu testare genetică pozitivă fără 
fenotip.1047,1050

IIa C 
DCS trebuie considerat la pacienții cu diagnostic 
pozitiv de TVPC când combinația de beta-blocante 
și flecainidă nu este eficientă, bine tolerată sau 
este contraindicată.1056

IIa C 

Implantarea ICD trebuie considerată la pacienții cu 
TVPC și istoric de sincopă aritmică sau 
TVP/bidirecțională documentată sub tratament cu 
doză maxim tolerată de beta-blocant și 
flecainidă.1047,1050

IIa C 

Flecainida trebuie considerată la pacienții cu TVPC 
cu sincope, TV bidirecțională/TVP sau ESV 
declanșatoare recurente sub tratament cu beta-
blocant in doză maxim tolerată.1052,1053,1060

IIa C 

SEP nu este recomandată pentru stratificarea 
riscului de moarte subită cardiacă. III C 

TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; ECG, 
electrocardiogramă; ICD, defibrilator cardiac implantabil; DCS, 
denervare simpatică cardiacă stângă; TVP, tahicardie ventriculară 
polimorfă; TV, tahicardie ventriculară. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 
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Figura 37 Sindrom de QT scurt 

7.2.7. Sindromul de QT scurt 
Sindromul QT scurt (SQTS) este o tulburare genetică rară, caracterizată printr-
un interval QT scurt, FA prematură și FV în contextul unui cord structural 
normal.1061 

A fost asociată cu creșterea mutațiilor functionale KCNH2, KCNQ1 și pierderea 
funcției în SLC4A.1062,1063 Acest panel a propus două praguri pentru diagnostic în 
funcție de QTc: A QTc ≤320 ms singur sau B a QTc ≤360 ms combinat cu 
antecedente familiale de SQTS, stop cardiac resuscitat în absența unei boli 
cardiace sau a unei mutații patogene1064–1067 (Figura 37). Această boală are 
mortalitate ridicată în toate grupele de vârstă, inclusiv în primele luni de 
viață.1063,1068,1069 Probabilitatea unui prim stop cardiac până la vârsta de 40 de 
ani este de 0,40%.1068 În timp ce un ICD este utilizat pentru prevenirea 
secundară,1069 prevenția primară rămâne controversată și se bazează pe 
simptomele anterioare și pe intervalul QTc.1070,1071.  

Chinidina este în prezent cel mai bun medicament anti-aritmic, dar ar trebui 
monitorizată pentru prelungirea excesivă a intervalului QT, în timp ce 
izoprenalina poate fi luată în considerare în caz de furtună electrică.1070,1071

Medicamentele care scurtează intervalul QT ar trebui evitate (de ex. 
Nicorandil)1072 Implantarea unui dispozitiv de tipul loop recorder trebuie luată 
în considerare la copii și la pacienții tineri cu SQTS asimptomatici. 

Tabelul 46 Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom 
QT scurt 

Recomandări Clasaa Nivelb 

Diagnostic 

Se recomandă ca SQTS să fie diagnosticat în prezența 
unui QTc ≤360 ms și a unuia sau mai multor dintre 
următoarele: (a) o mutație patogenă, (b) antecedente 
familiale de SQTS, (c) supraviețuirea unui TV/FV episod în 
absența patologiei cardiace.1061,1068

I C 

Testarea genetică este indicată la pacienții 
diagnosticați cu SQTS.1063

I C 

SQTS ar trebui luat în considerare în prezența unui QTc 
≤320 ms.1064–1067,1073,1074

IIa C 

SQTS ar trebui luat în considerare în prezența unui QTc 
≥320 ms și ≤360 ms și sincopă aritmică. IIa C 

SQTS poate fi luat în considerare în prezența unui QTc 
≥320 ms și ≤360 ms cu unui istoric familial de MSC la 
vârsta de 40 de ani.

IIb C 

Stratificarea riscului, prevenirea MSC și tratamentul AV 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu 
diagnostic de SQTS care: (a) sunt supraviețuitori ai unui 
stop cardiac și/sau (b) au documentat TV susținută 
spontană.1063 I C 

ILR trebuie luat în considerare la pacienții tineri cu 
SQTS. IIa C 

Implantarea ICD ar trebui luată în considerare în SQTS 
la pacienții cu sincopă aritmică.

IIa C 

Chinidina poate fi luată în considerare la (a) pacienții 
cu SQTS care se califică pentru un ICD, dar prezintă o 
contraindicație pentru ICD sau îl refuză și (b) pacienți 
asimptomatici cu SQTS și antecedente familiale de 
MSC.

1069–1071 
IIb C 

Izoproterenolul poate fi luat în considerare în SQTS la 
pacienții cu furtună electrică.1075 IIb C 

PES nu este recomandat pentru stratificarea riscul de 
MSC la pacienții cu SQTS.

III C 

CA, stop cardiac; ICD, defibrilator cardiac implantabil; ILR, loop recorder implantabil, 
MSC, moarte subită cardiacă; SD, moarte subită; SQTS, sindrom QT scurt; AV, aritmie 
ventriculară; FV, fibrilație ventriculară; TV, tahicardie ventriculară. 
aClasă de recomandare 
bNivelul dovezilor 
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8. Aspecte speciale în populația selectată
8.1 Paciente însărcinate și cardiomiopatia 
peri-partum 
Sarcina și perioada postpartum prezintă un risc semnificativ la femeile cu 
boală cardiacă aritmică și se găsește în Ghidurile ESC 2018 pentru 

managementul bolilor cardiovasculare în timpul sarcinii.1076–1080 TV nou 
diagnosticată poate apărea în timpul sarcinii, iar riscul de recurență a TV 
este mai mare la pacientele cu TV anterioară și boală cardiacă 
structurală.1081. Cardiomiopatia peripartum (CMPP) trebuie exclusă în caz 
de TV nou diagnosticată în ultimele 6 săptămâni de sarcină sau în 
perioada postpartum timpurie.1082 O mutație genetică poate fi prezentă 
la până la 20% dintre pacienții cu CMPP (în special variantele care 
trunchiază titinul)1083, iar studiile viitoare ar trebui să arate dacă testarea 
genetică joacă un rol la pacientele cu CMPP cu antecedente 
heredocolaterale pozitive. 

8.1.1 Cardioversia electrică și terapia cu defibrilator 
implantabil în sarcină 

Cardioversia pare sigură în toate fazele sarcinii, iar rapoartele din 
literatura nu arată nici un compromis în fluxul sanguin fetal și nici 
inițierea travaliului înainte de termen.1084 Frecvența cardiacă fetală 
trebuie controlată în mod obișnuit după cardioversie.1085 Dacă este 
indicat implantul de ICD, implantarea acestuia trebuie efectuată după 
săptămâna 8 de sarcina cu radioprotecție și de către echipe de operatori 
cu experiență.1086 Pentru a evita radiația în implantarea ICD cardiac ar 
putea fi utile ghidarea ecocardiografică sau un sistem de mapping 
3D.1087,1088 La pacientele însărcinate purtătoare de ICD, se recomandă 
interogarea de rutină a acestuia înainte de naștere. La pacientele cu 
CMPP, pragurile pentru implantarea precoce a ICD sunt mai mari decât 
în alte afecțiuni, datorită unei rate ridicate de recidivă spontană după 
naștere.1089 Defibrilatoarele cardiace portabile au fost sugerate pentru a 
preveni temporar MSC în primele 3-6 luni după diagnosticarea CMPP cu 
FEVS ≤35%, în așteptarea recuperării.1090,1091  

8.1.2 Tratamentul farmacologic 

Tratamentul farmacologic al aritmiilor și insuficienței cardiace la femeile 
însărcinate ar trebui să fie asemănător cu al pacientelelor care nu sunt 
însarcinate, cu evitarea medicamentelor contraindicate în sarcină, cum 
ar fi IECA, inhibitorii ARB/ARNI și inhibitorii reninei.1080,1082,1092,1093 Primul 
trimestru este asociat cu cel mai mare risc teratogen. Se recomandă 
începerea terapiei farmacologice cat mai recent în sarcina și cu cea mai 
mică doză eficientă. Expunerea la medicamente în al doilea și al treilea 
trimestru poate determina efecte adverse asupra creșterii și dezvoltării 
fetale, precum și creșterea riscului de pro-aritmic. 

Se recomandă verificarea medicamentelor și a datelor de siguranță 
înainte inițierii unui nou medicament în timpul sarcinii, conform 
Ghidurilor ESC 2018 pentru managementul bolilor cardiovasculare în 

timpul sarcinii.1080 Din această listă, medicamentele anti-aritmice pot fi 
rezumate după cum urmează: 

• Bine tolerat: sotalol, verapamil oral.

• Utilizați numai dacă beneficiul potențial depășește riscul potențial: 
bisoprolol, carvedilol, digoxin, diltiazem (posibile efecte teratogene),
disopiramidă (contracții uterine), flecainidă, lidocaină, metoprolol,
nadolol, propranolol, verapamil IV, quinidină.

• Date inadecvate: ivabradină, mexiletină, proprafenonă, vernakalant

• Contraindicate: amiodarona, atenolol, dronedarona.

În LQTS (LQT2 în special), riscul de evenimente cardiace crește 
substanțial în perioada postpartum (până la un an după naștere).1094 
Prin urmare, este important să se continue terapia cu beta-blocant pe 
tot parcursul sarcinii și post-partum.955,1094,1095 Continuarea 
tratamentului cu beta-blocant este recomandată în LQTS și CPVT 
(tahicardie ventriculara polimorfa catecolaminergica)1096 și ar trebui 
luată în considerare în cardiomiopatie aritmogenă de ventricul 
drept.1097–1099 Nu se cunoaște risc suplimentar în sarcină la femeile cu 
sindrom Brugada1100,1101 (ESC CardioMed capitolul 53). 1102 

La pacientele cu CMPP, utilizarea bromocriptinei ca terapie specifică 
bolii, în plus față de terapia standard pentru insuficiență cardiacă, a 
arătat rezultate promițătoare în două studii clinice.1103,1104. 

8.1.3. Ablația transcateter 

În sarcinile planificate, tahiaritmia simptomatică trebuie tratată prin 
ablație transcateter înaintea conceperii. Dacă aceasta este indicată la o 
pacientă însărcinată, trebuie evitată procedura în primul trimestru și ar 
trebui să fie preferate procedurile ghidate de cartografiere 
electroanatomică.1105,1106. 

Tabelul 47 — Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace și 
gestionarea aritmiei ventriculare în timpul sarcinii 
Recomandări Clasaa Nivelb 

Managementul in AV acute

În timpul sarcinii, cardioversia electrică este 
recomandată pentru TV susținută.1084 I C 

Pentru conversia acută a TVMS tolerată 
hemodinamic în timpul sarcinii, beta-blocantele, 
sotalol, flecainida, procainamida sau stimularea 
ventriculară prin overdrive trebuie luate în 
considerare.

IIa C 

Managementul pe termen lung al AV 
Dacă implantarea de ICD este indicată în timpul 
sarcinii, 
se recomandă implantarea cu protecție optimă 
împotriva radiațiilor.1087,1107

I C 

Se recomandă continuarea tratamentului cu beta-
blocant 
în timpul sarcinii și postpartum la femeile cu LQTS 
sau TVPC.

955,1094–1096 
I C 

Continuarea beta-blocantelor ar trebui să fie luată în 
considerare în timpul sarcinii la femeile cu displazie 
aritmogenă de ventricul drept.

1097–1099 IIa C 

Metoprolol oral, propranolol sau verapamil ar trebui 
luate în considerare în tratamentul pe termen lung 
al TV idiopatice susținute în timpul sarcinii. IIa C 

Ablația transcateter folosind sisteme de 
cartografiere non-fluoroscopică ar trebui luată în 
considerare, de preferință după primul trimestru, 
la femeile cu TVMS refractare, recurente foarte 
simptomatice sau care sunt rezistente la AA.1105

IIa C 

AA, anti-aritmic; TVPC, tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică; ICD, 
defibrilator cardiac implantabil; LQTS, sindrom QT lung; TVMS, TV monomorfă 
susținută; AV, aritmie ventriculară; TV, tahicardie ventriculară. 
 aClasă de recomandare 
 bNivel de evidență. 
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8.2. Transplantul cardiac 
Pacienții candidați pentru transplant cardiac prezintă risc de MSC și au o 
incidență mare a aritmiilor ventriculare. Datele din registre mari sugerează 
beneficii pe supraviețuire la pacienții cu ICD.1108–1111 Singurul studiu 
randomizat care includea pacienți listați pentru transplant cardiac a fost oprit 
prematur din cauza înscrierii scăzute.1112 Nu există date privind rolul 
defibrilatorului portabil la acești pacienți. Timpul mediu de așteptare a 
transplantului cardiac este 8–16 luni și trebuie avut in vedere.1108,1110 Cu toate 
acestea, acest grup sugerează că un defibrilator portabil poate fi o alternativă 
pentru un ICD la pacienții selectați care sunt pe lista de asteptare.371,1113 

La pacienții post-transplat, MSC este responsabilă pentru aproximativ 10% din 
decese.1114,1115 Rejetul transplantului și vasculopatia alogrefei sunt asociate cu 
MSC1114,1116,1117; prin urmare, implantarea ICD poate fi adecvată la pacienții 
selectați cu risc ridicat.1118 

Tabelul 48 — Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace 
înainte și după transplantul cardiac 
Recomandări Clasaa Nivelb 

Înainte de transplant cardiac 

La pacienții care sunt în asteptare pentru 
transplant cardiac,  
ar trebui luat în considerare implantarea de ICD în 
prevenție primară.1108,1111,1112

IIa C 

La pacienți care sunt în așteptare pentru 
transplant cardiac defibrilatorul extern portabil 
ar putea fi considerat.1109,1113,1119

IIb C 

Post transplant cardiac 

La pacienții selectați cu transplant cardiac, 
vasculopatie alogrefă sau rejetul grefei, 
implantarea de ICD poate fi luată în 
considerare.1114,1116

IIb C 

ICD, defibrilator cardiac implantabil; WCD, defibrilator cardiac portabil. 
aClasa de recomandare.  
bNivelul de evidență. 

8.3. Moartea subită cardiacă la sportivi 
Incidența MSC la sportivi crește odată cu vârsta.4,1120 La sportivii aparent 
sănătoși (35 ani), incidența estimată a MSC variază de la 2 la 6,3 la 100 000 de 
ani-participanți. În comparație, la tinerii sportivi de competiție (≤35 de ani) 
incidența evenimentelor fatale este semnificativ mai mică, 0,4–3 la 100 000 
de ani-participanți. 46,47,1120 Femeile care practică sport prezintă un risc scăzut 
de MSC; în medie, 1 din 14 MSC la sportivi apare la femei.1121 Evaluarea 
cardiovasculară pre-competitie oferă avantajul de a identifica sportivii cu risc 
de boli cardiovasculare înainte de apariția simptomelor.1122–126 Protocolul de 
evaluare trebuie adaptat la vârsta sportivului pentru a ține cont de boala 
cardiovasculară specifică vârstei.1125 Evaluarea pre-competiție, inclusiv 
istoricul medical, examinarea fizică și ECG, pare să fie eficienta în identificarea 
bolilor cardiovasculare la sportivii tineri (≤35 ani) prin identificarea 
simptomelor relevante (ex, sincopă de efort) sau anomalii ECG compatibile cu 
cardiomiopatii sau canalopatii.1127–1130 Deși ecocardiografia poate crește 
sensibilitatea screening-ului pentru boala structurală cardiaca (SHD), este 
imposibil a se utiliza ca test de rutină pentru screening-ul în masă. Mai multe 
boli cardiovasculare sunt identificate prin evaluări în serie (anuale) la sportivii 
adolescenți.1129,1131 Prevalența rezultatelor fals pozitive depinde în mare 
măsură de criteriile utilizate pentru a defini un ECG ca „anormal”.1132,1133 Teste 
suplimentare, cum ar fi ecocardiografia, monitorizarea Holter 24 de ore, teste 
de stres și RMN, sunt solicitate pentru sportivii care au avut rezultate pozitive 
la evaluarea inițială. Sportivii diagnosticați cu boli cardiovasculare relevante 
clinic sunt gestionate conform Ghidurilor ESC disponibile.4,1134–1136 

La sportivii de vârstă mijlocie/seniori, cea mai frecventă cauză a MSC este boala 
arteriala coroanariană (CAD).1125,1137 Înainte de a iniția o activitate fizică intensă, 
sportivii de vârstă mijlocie/seniori asimptomatici ar trebui evaluați folosind 
sisteme de cuantificare a riscului, cum ar fi ESC SCORE2.4, 65  

Rate excelente de supraviețuire cu rezultate neurologice favorabile după 
stop cardiac au fost raportate în centrele sportive dotate cu AED.1137,1138 

Acest lucru justifică eforturile de implementare a programelor de urgență 
pentru prevenirea MSC, cu distribuirea AED în arenele sportive și pregătirea 
antrenorilor și a personalului pentru efectuarea CRP și defibrilare.1139 

Tabelul 49 — Recomandări pentru stratificarea riscului și prevenirea morții 
subite cardiace la sportivi 

Recomandări Clasaa Nivelb 

La sportivii cu istoric medical pozitiv, examen fizic 
anormal sau modificări ECG, sunt recomandate 
investigații suplimentare, inclusiv ecocardiografie 
și/sau RMN pentru a confirma (sau exclude) o 
boală preexistentă.1123,1133,1135

I C 

Se recomandă ca sportivii diagnosticați cu boală 
cardiovasculară asociată cu MSC să fie gestionați 
conform ghidurilor actuale pentru eligibilitatea 
sportivă.

I C 

Este recomanat ca personalul instituțiilor sportive să 
fie instruiți în CPR și în utilizarea defibrilator extern 
automat.93,1137

I C 

Evaluarea cardiovasculară pre-participare a sportivii 
de performanță ar trebui să fie luață în 
considerare.

46,1122,1123,1127 IIa C 

Trebuie avut în vedere că evaluarea 
cardiovasculară a tinerilor sportive (35 ani) să 
include istoricul, examenul fizic și ECG în 12 
derivații.

1123,1126,1130,1140 
IIa C 

Riscul cardiovascular al persoanelor de vârstă 
mijlocie și al vârstnicilor trebuie evaluat înainte de a 
se angaja în efectuarea sporturilor intense prin 
scoruri stabilite, cum ar fi graficul de risc 
SCORE2.46,1141,1142

IIa C 

AED, defibrilator extern automat; RMN, rezonanță magnetică cardiacă; CPR, resuscitare 
cardiopulmonară; ECG, electrocardiogramă; MSC, moarte subită cardiacă 
aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor. 

8.4. Sindromul Wolff–Parkinson–White 
La pacienții cu sindrom Wolff-Parkinson-White (WPW), cea mai frecventă 
aritmie este tahicardia prin reintrare AV (AVRT; 80%), urmată de FA (20-30%). 
MSC secundară FA preexcitată care poate degenera in FV este cea mai de 
temut manifestare a sindromului WPW. Riscul de stop cardiac/FV la pacienții 
cu WPW netratați a fost estimat la 0,9–2,4 la 1000 persoane/an.1143,1144 

Managementul pacienților cu WPW a fost recent revizuit în Ghidul ESC 2019 
pentru managementul pacienților cu tahicardie supraventriculară (SVT)302 și 
actualizat cu o atenție deosebită pe sportivi în 2020.1145 La pacienții cu 
preexcitație ventriculară și AVRT simptomatică, se recomandă ablația 
transcateter (clasa I). La pacienții asimptomatici cu preexcitație ventriculară, 
atât evaluarea invazivă (clasa IIa), cât și evaluarea neinvazivă (clasa IIb) sunt 
opțiuni care stratifica riscului pentru MSC. În timp ce ablația cu cateter este 
recomandată pentru căile accesorii asimptomatice cu caracteristici de risc 
ridicat (clasa I), urmărirea clinică (clasa IIa) sau ablațiile cu cateter (clasa IIb) 
sunt opțiuni bazate pe alegerea informată a pacientului. Această decizie ar 
trebui să țină cont de locația căii accesorii, experiența locală de ablație și de 
faptul că aritmiile simptomatice se vor dezvolta frecvent în timpul 
urmăririi.1146 Pentru populația pediatrică, SVT din cauza WPW poate fi de 
obicei gestionată farmacologic, căile accesorii pierd adesea conducerea 
antegradă în primii ani de viață.1147 La copiii cu căi accesorii asimptomatice, 
stratificarea riscului nu este recomandată înainte de vârsta de 8 ani.1148. 

8.5. Prevenirea morții subite cardiace la vârstnici 
Vârsta este un factor de risc puternic pentru deces. În mai multe studii, vârsta 
înaintată a fost unul dintre factorii asociați cu un beneficiu așteptat redus al 
tratamentului cu ICD. La pacienții cu cardiomiopatie ischemică înrolați în 
studiul MADIT-II, o schemă de risc compusă din 5 factori clinici, incluzând 
vârsta de 70 ani, a fost predictivă pentru absența beneficiului pe termen lung 
conferit de ICD.1149 Într-o analiză recentă cu pacienți ce prezentau ICD, înrolați 
în patru studii MADIT, vârsta de 75 de ani a fost un predictor al TV/FV, în timp 
ce vârsta ≥ 75 de ani a fost un predictor al mortalității non-aritmice.365 În 
studiul recent randomizat DANISH la pacienții cu insuficiență cardiacă non-
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ischemică, asocierea dintre ICD și supraviețuire a scăzut liniar odată cu 
creșterea vârstei, în timp ce o limită de vârstă ≤ 70 de ani a avut cea mai mare 
supraviețuire.647 Date contemporane nerandomizate coroborează aceste 
constatări. În studiul prospectiv de cohortă EU-CERT-ICD la pacienții cu boală 
arteriala coronariana sau cardiomiopatii cu indicație de implantarea ICD in 
prevenție primară, nu s-a observat niciun beneficiu al ICD la pacienții cu vârsta 
≥75 ani.357 În schimb, a existat un beneficiu semnificativ de supraviețuire la 
pacienții cu vârsta mai mica de 75 de ani. Date retrospective ulterioare sunt 
în concordanță cu această observație.1150 

Vârsta biologică poate varia parțial în funcție de comorbidități. Într-adevăr, 
comorbiditățile influențează în mod semnificativ supraviețuirea purtătorilor 
de ICD și un indice de comorbiditate ridicat este asociat cu o supraviețuire 
mai mica la pacienții cu ICD in prevenție primară sau secundară.1149,1151 Prin 
urmare, limita de vârstă nu poate ghida în mod adecvat decizia privind 
implantarea ICD și indicația ICD la pacienții vârstnici ar trebui să se bazeze pe 
o evaluare personalizată luând în considerare starea generală și 
comorbiditățile.

Tabelul 50 — Recomandări pentru implantarea unui defibrilator cardioverter 
implantabil la vârstnici 

Recomandări Clasaa    Nivelb 

La pacienții vârstnici la care defibrilatorul cardiac nu 
oferă beneficiu din cauza vârstei și comorbidităților, 
omiterea implantului de ICD în prevenție primară 
poate fi luată în considerare.647,1150,1152

IIb B 

ICD, defibrilator cardiac implantabil. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență. 

9. Mesaje cheie
9.1. Aspecte generale 
• Disponibilitatea crescută a defibrilatoarelor în zonele de acces public și 
instruirea comunității în efectuarea masurile elementare de asigurare a 
suportului vital sunt elemente cheie pentru a îmbunătăți supraviețuirea 
victimelor stopului cardiac în afara spitalului.
• Calculatoarele de risc pentru MSC și AV implementate în practica clinică 
trebuie să îndeplinească standarde înalte convenite pentru dezvoltarea, 
validarea externă și raportarea modelelor de predicție.
• Pacienții cu cardiomiopatii genetice și sindroame aritmice necesită teste 
genetice ca parte de rutină a îngrijirii lor.
• Testarea și consilierea genetică necesită acces la o echipă multidisciplinară 
de experți.
• Evaluarea sistematică a supraviețuitorilor stopului cardiac necesită o 
abordare multimodală.
• Autopsia elaborată este recomandată în toate cazurile de moarte subită sub 
50 de ani și este de dorit la toate victimele morții subite.
• Evaluarea clinică și genetică a descendenților cu sindrom de moarte subita 
aritmica (MSCA) și familiilor acestora conduce la un diagnostic de boală 
genetică cardiaca într-o proporție substanțială de familii.
• Furtuna electrică refractară la tratamentul medicamentos necesită 
disponibilitatea unor tehnici avansate de ablație cu cateter, suport mecanic 
circulator și modulare autonomă.
• Atunci când se ia în considerare beneficiul terapiei cu ICD, trebuie să se țină 
cont de factorii de risc competitivi pentru moartea non-aritmică, de dorințele 
și calitatea vieții pacientului.

9.2. Boala cardiacă structurală 
• Ablația cu cateter este recomandată la pacienții cu boala arteriala 
coronariana (CAD) cu tahicardie ventriculară monomorfă susținută (TMVS) 
recurentă simptomatică în ciuda terapiei cronice cu amiodaronă.
• Ablația transcateter este tratamentul de primă linie pentru cardiomiopatia 
indusă de PVC. 
• La pacienții cu CMND/CMD, indicația pentru implantarea de ICD în prevenție
primară nu trebuie limitată la FEVS ≤35%. Factori de risc suplimentari (de 
exemplu, IRM și genetică) sunt considerați importanți.
• Pacienții cu o mutație LMNA necesită o stratificare specifică a riscului pentru 
MSC. 
• Pacienții cu cardiomiopatie aritmogenă de VD (ARVC) au o rată ridicată de 
intervenții adecvate a ICD care nu pot fi neapărat clasificată ca salvatoare de 

vieți. 
• Calculatorul de risc validat (Scor HCM Risk-Kids) este util pentru a evalua 
riscul de MSC la pacienții cu CMH mai mici de 16 ani.
• Pacienții cu distrofie miotonică cu palpitații suspectate de aritmie, sincopă 
sau moarte subită trebuie evaluați prin studiu electrofiziologic invaziv.
• La pacienții cu tetralogie Fallot corectată și TV monomorfă, ablația cu 
cateter este tratamentul preferat.

9.3. Boală electrică primară 
• Nadololul sau propranololul sunt beta-blocantele preferate la pacienții cu 
LQTS și tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică (CPVT). 
• La pacienții cu LQTS asimptomatici, riscul aritmic (calcul risc 1-2-3) poate fi 
util de calculat.
• Modelul ECG Brugada tip 1 provocat de blocante al canalelor de sodiu în 
absența altor constatări nu diagnostichează sindromul Brugada.
• Stratificarea riscului de MSC la pacienții asimptomatici cu sindrom Brugada 
cu pattern spontan de tip 1 rămâne controversată.
• Ablația de rutină cu cateter nu este recomandată la pacienții asimptomatici 
cu sindromul Brugada.
• Diagnosticul de FV idiopatică necesită excluderea unei etiologii structurale,
canalopatii sau metabolice subiacente.
• Repolarizare precoce (ERP) poate fi o constatare benignă și este diferită de 
sindromul de repolarizare precoce (ERS).
• Denervarea cardiacă stângă joacă un rol important în managementul 
pacienților cu TVPC și LQTS. 
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10. Lacune în evidențe

10.1. Aspecte generale 
• Sunt necesare teste de screening precise pentru detectarea afecțiunilor 
cardiace asociate cu moartea cardiacă subită la indivizii asimptomatici din 
populația generală.
• Intervalul de timp optim între teste prognostice non-invazive și invazive 
repetate, în cazul unui test negativ, este necunoscut la pacienții cu boli 
cardiace structurale.
• Este necesară o evaluare îmbunătățită a variantelor genetice de 
semnificație incertă și a variantelor probabil patogene.
• Utilitatea scorurilor de risc poligenic la pacienții cu risc de moarte cardiacă 
subită necesită investigație.

10.2. Boli cardiace structurale - aspecte generale 
• Siguranța și eficacitatea pe termen lung a S-ICD-urilor este necunoscută.
• Rolul terapiei primare preventive cu ICD la pacienții cu boală cardiacă 
structurală și fracție de ejecție ușor redusă sau conservată nu a fost studiat 
sistematic.
• Tehnicile optime pentru realizarea cartografierii și ablației substratului 
tahicardiei ventriculare în cazul bolilor cardiace structurale rămân de 
determinat.
• Rolul implantării ICD la pacienții cu insuficiență cardiacă în stadiu final 
susținuți de LVAD-uri cu flux continuu de ultimă generație este neclar.

10.3. Complexe ventriculare premature 
idiopatice/tahicardie ventriculară 
• Rolul benefic al ablației transcateter sau al tratamentului cu medicamente 
antiaritmice la pacienții cu ESV asimptomatice frecvente și funcție cardiacă
păstrată trebuie determinat.

10.4. Boala coronariană 
• Nu se știe care pacienți cu boală coronariană cronică și FEVS sever afectată 
sunt la risc scăzut de moarte subită cardiacă.
• Rolul LGE-IRM pentru stratificarea riscului pentru moarte subită cardiacă în 
cazul bolii coronariene cronice este neclar.
• Studiile randomizate controlate sunt necesare pentru a determina rolul 
ICD-urilor după ablația de TV reușită în boala coronariană cronică cu FEVS
ușor redusă sau conservată.

10.5. Cardiomiopatiile 
• Nu se știe dacă cardiomiopatia indusă de ESV este o afecțiune separată sau 
dacă este nevoie de o predispoziție subiacentă.
• Valoarea predictivă a descoperirilor LGE-IRM (de exemplu, modelul și 
cantitatea de LGE) pentru stratificarea riscului individual pentru moartea 
subită a inimii la pacienții cu sarcoidoză cardiacă, CMH și 
CMD/cardiomiopatie non-dilatativă este neclară.
• Studiile sunt necesare pentru a determina rolul SEF la pacienții cu 
sarcoidoză cardiacă și CMD/cardiomiopatie non-dilatativă care au o FEVS
ușor redusă sau conservată și captarea de LGE la IRM.
• Datele prospective privind asocierea dintre intensitatea și durata 
exercițiilor fizice și manifestarea și severitatea fenotipului la purtătorii 
sănătoși de mutații de displazie aritmogenă de ventricul drept lipsesc.
• Rolul benefic al ICD-urilor după ablația reușită la pacienții cu displazie 
aritmogenă de ventricul drept care prezintă TV tolerată hemodinamic 
trebuie studiat.
• Sunt necesare date privind evoluția clinică, factorii predictivi pentru 
evenimentele aritmice și indicația pentru tratament, inclusiv terapia cu ICD,
la pacienții cu cardiomiopatie aritmogenă biventriculară și dominantă-
stângă.

10.6. Boala valvulară cardiacă 
• Exista o lipsă de studii pentru a identifica pacienții cu prolaps de valvă 
mitrală la risc pentru AV și MSC.

10.7. Boala cardiacă congenitală 
• Exista o lipsă de studii cu privire la riscul absolut pentru AV si MSC in 
boala cardiacă congenitală care au fost supuși unei intervenții cu 
abordări chirurgicale contemporane.

10.8. Boala electrică primară 
• Este necesară o evidență solidă pentru a susține implantul în profilaxie
primară de ICD în plus față de terapia medicală cu beta-blocante și 
terapie genică la pacienții cu sindrom de QT lung. 
• Sunt necesare mai multe date pentru a determina rolul denervării
simpatice cardiace și implantul de ICD la pacienții cu sindrom de QT lung
cu risc crescut care nu tolerează terapia medicală.
• Sunt necesare instrumente de diagnosticare și de stratificare a riscului
mai bune pentru pacienții cu sindrom Brugada asimptomatici și pentru 
sindromul de repolarizare precoce suspectat.
• Rolul cartografierea endo-epicardică în identificarea alterărilor
structurale localizate, potențial legate de fibrilație ventriculară idiopatică
și ablația transcateter țintită, trebuie să fie studiat în continuare.
• Sunt necesare date pe termen lung cu privire la eficacitatea ICD 
versus absența ICD la supraviețuitorii de tahicardie ventriculară 
polimorfă catecolaminergică care au supraviețuit unui stop cardiac.
• Nu cunoaște suficient de bine de ce femeile prezintă un risc scăzut de 
MSC în context de activitate fizic.
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Recomandări Clasăa Nivelb 

Recomandări pentru suportul vital de bază în spațiul public și accesul la defibrilatorul extern automat

Se recomandă ca defibrilarea în spațiul public să fie disponibilă în locurile unde este mai probabil să apară stopul cardiac.c

I B 

  La OHCA se recomandă RCP promptă de către trecători. 
I B 

 Se recomandă instruirea comunității în acordarea suportului vital de bază pentru a crește rata RCP și utilizarea DEA. 
I B 

Recomandări pentru testarea genetică 
Testarea genetică este recomandată atunci când o afecțiune este diagnosticată la o persoană în viață sau decedată cu o bază 
genetică probabilă și un risc de VA și MSC. I B 

Atunci când o variantă cauzală presupusă este identificată pentru prima dată, se recomandă evaluarea patogenității utilizând un 
cadru acceptat la nivel internațional. I C 

Atunci când o variantă de clasă IV sau de clasă V a fost identificată la o persoană în viață sau decedată cu o afecțiune care 
prezintă un risc de VA și MSC, se recomandă testarea genetică a rudelor de gradul întâi și simptomatice și purtătorilor obligați. I C 

Se recomandă ca testarea genetică și consilierea asupra consecințelor sale potențiale să fie efectuate de o echipă multidisciplinară 
de experți. I C 

Se recomandă ca variantele de Clasa III (de semnificație incertă) și variantele de Clasa IV să fie evaluate pentru segregare în familii, 
acolo unde este posibil, iar varianta reevaluată periodic. I C 

 Nu este recomandat să se efectueze teste genetice la pacienții index cu dovezi insuficiente ale unei boli genetice. 
III C 

Recomandări pentru evaluarea pacienților care prezintă aritmie ventriculară nou documentată 
La pacienții cu AV nou documentate (PVC frecvente, NSVT, SMVT), se recomandă ca evaluare de primă linie un ECG cu 12 derivații, 
înregistrarea AV pe ECG cu 12 derivații, ori de câte ori este posibil, și o ecocardiogramă. I C 

Recomandări pentru evaluarea supraviețuitorilor stopului cardiac subit 
  Investigarea unui supraviețuitor SCA fără cauză extracardiacă evidentă este recomandată a fi supravegheată de o echipă  
  multidisciplinară. I B 

  La pacienţii instabili din punct de vedere electric după SCA, cu suspiciune de ischemie miocardică în curs, este indicată o 
angiografie  
coronariană.

I C 

  La supraviețuitorii SCA, recoltarea de probe de sânge la prezentare este recomandată pentru potențiale toxicologie și teste  
genetice. I B 

  Recuperarea înregistrărilor de la CIED și monitoare purtabile este recomandată pentru toți supraviețuitorii SCA. 
I B 

La supraviețuitorii SCA, sunt recomandate ECG repetate cu 12 derivații în timpul ritmului stabil (inclusiv derivatii ECG precordiale 
înalte), precum și monitorizarea cardiacă continuă. I B 

  Ecocardiografia este recomandată pentru evaluarea structurii și funcției cardiace la toți supraviețuitorii SCA. 
I C 

Imagistica coronariană și CMR cu LGE sunt recomandate pentru evaluarea structurii și funcției cardiace la toți supraviețuitorii SCA 
fără o cauză de bază clară. I B 

  Testul blocantului canalelor de sodiu și testarea la efort sunt recomandate la supraviețuitorii SCA fără o cauză subiacentă clară. 
I B 
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Recomandări pentru evaluarea victimelor morții subite 
  Investigarea SD neașteptată, în special în cazul suspiciunii de boală moștenită, ar trebui să devină o prioritate de sănătate publică. 

I B 

În cazurile de SD, se recomandă să se colecteze o descriere detaliată a circumstanțelor decesului, a simptomelor anterioare 
decesului, a istoricului familial și a revizui dosarele medicale anterioare. I B 

  O autopsie cuprinzătoare este recomandată, în mod ideal, în toate cazurile de SD neașteptate și întotdeauna la cei sub 50 de ani. 
I B 

În cazurile de MSC, se recomandă păstrarea probelor adecvate pentru extragerea ADN-ului și consultarea unui patolog cardiac 
atunci când se suspectează o cauză moștenită sau cauza morții nu este explicată. I B 

  Ecranele toxicologice sunt recomandate în cazurile SD cu cauza incertă a decesului. 
I B 

  Pentru MSC în care cauza este cunoscută sau suspectată a fi ereditară, se recomandă testarea genetică care vizează cauza. 
I B 

În urma SADS, testarea genetică post-mortem țintită pentru boala electrică primară este recomandată atunci când defunctul este 
tânăr (vârsta de 50 de ani) și/sau circumstanțele și/sau antecedentele familiale susțin o boală electrică primară. I B 

În urma SADS, testarea genetică post-mortem țintită pentru boala electrică primară este recomandată atunci când defunctul este 
tânăr (vârsta de 50 de ani) și/sau circumstanțele și/sau antecedentele familiale susțin o boală electrică primară. I B 

În cazurile de SD fără autopsie în care se suspectează o boală cardiacă moștenită, se recomandă trimiterea rudelor de gradul I 
pentru evaluare cardiacă într-o clinică specializată. I B 

Recomandări pentru evaluarea rudelor decedaților cu sindromul morții aritmice subite 
  După SADS, nu se recomandă testarea genetică post-mortem fără ipoteze, folosind secvențierea exomului sau a genomului. 

III B 

Se recomandă evaluarea familială a decedenților SADS: 
• pentru rudele de gradul I
• pentru rudele care trebuie să aibă o mutație pe baza analizei istoricului familial
• pentru rudele cu simptome suspecte
• când vârsta defunctului este de 50 de ani sau dacă există alte date circumstanțiale sau antecedente familiale care sugerează o 

boală ereditară.

I B 

Se recomandă evaluarea familială a decedenților SADS pentru a include testarea genetică atunci când testarea genetică post-
mortem la un decedat SADS detectează o mutație patogenă. I B 

Evaluarea familială inițială a decedenților cu SADS este recomandată să includă antecedentele medicale și efectuarea unui 
examen fizic, ECG standard și precordial înalt, ecocardiografie și teste de efort. I B 

În familiile SADS fără un diagnostic după evaluarea clinică, se recomandă urmărirea copiilor decedați până la vârsta adultă. 
I C 

În familiile SADS fără un diagnostic după evaluarea clinică, urmărirea nu este recomandată pentru adulții asimptomatici care pot fi 
externați cu sfaturi de revenire în cazul în care dezvoltă simptome sau dacă istoricul familial se modifică. III C 

Recomandări pentru tratamentul stărilor reversibile 
  Se recomandă retragerea agenților infractori ori de câte ori se suspectează VA indusă de medicamente. 

I B 

  Investigarea cauzelor reversibile (de exemplu, dezechilibre electrolitice, ischemie, hipoxemie, febră)d este recomandată la pacienții 
  cu AV. I C 

Recomandări pentru tratamentul acut al tahicardiei ventriculare susținute și al furtunii electrice 
  Cardioversia DC este recomandată ca tratament de primă linie pentru pacienții cu SMVT netolerată hemodinamic. 

I B 

Cardioversia DC este recomandată ca tratament de primă linie pentru pacienții care prezintă SMVT tolerat, cu condiția ca riscul de 
anestezie/sedare să fie scăzut. I C 

La pacienții care prezintă o TV idiopatică tolerată hemodinamic, se recomandă tratamentul cu beta-blocant intravenos (RVOT TV) 
sau verapamil (TV fasciculară). I C 

  Verapamilul intravenos nu este recomandat în tahicardia cu complex QRS larg cu mecanism necunoscut. 
III B 

Sedarea ușoară până la moderată este recomandată la pacienții cu furtună electrică pentru a atenua suferința psihologică și pentru 
a reduce tonusul simpatic. I C 

Terapia antiaritmică cu beta-blocante (de preferință neselectivă) în asociere cu amiodarona intravenoasă este recomandată la 
pacienții cu SHD și furtună electrică, dacă nu este contraindicată. I B 
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I C 

 
I C 

I B 

Recomandări pentru tratamentul medicamentos al insuficienței cardiace 
Tratamentul medical optim, inclusiv ACE-I/ARB/ARNIs, MRA, beta-blocante și inhibitori ai SGLT2 este indicat la toți pacienții cu 
insuficiență cardiacă cu EF redusă I A 

Recomandări pentru implantarea ICD (aspecte generale) 
 Implantarea unui ICD este recomandată numai la pacienții care au o supraviețuire mai mare de 1 an. 

I C 

 Nu se recomandă implantarea unui ICD la pacienții cu VA incesante până când VA nu este controlată. 
III C 

Recomandări pentru prevenția secundară a morții subite cardiace 
Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu FV documentată sau TV netolerată hemodinamic în absența cauzelor 
reversibile. I A 

Recomandări pentru optimizarea terapiei de resincronizare cardiacă la ICD 
 Atunci când este indicat un ICD, se recomandă să se evalueze dacă pacientul ar putea beneficia de defibrilator CRT. 

I C 

Recomandări pentru optimizarea programării dispozitivelor 
  Optimizarea programării ICD este indicată pentru a evita terapiile inadecvate și inutile și pentru a reduce mortalitatea. 

I A 

  La pacienții cu ICD uni sau bicamerale fără indicații de stimulare a bradicardiei, se recomandă reducerea la minimum a stimularii   
  ventriculare. I A 

  Este indicată programarea setărilor de detecție prelungită (criterii de durată de cel puțin 6–12 s sau 30 de intervale). 
I A 

  Se recomandă programarea celei mai lente limită a zonei de terapie a tahicardiei ≥188 b.p.m. la pacienţii cu ICD de prevenţie 
primară. I A 

  La pacienții cu SHD, se recomandă programarea a cel puțin o terapie ATP în toate zonele de tahiaritmii. 
I A 

 Se recomandă programarea algoritmilor pentru discriminarea SVT vs. VT pentru tahicardii cu rate de până la 230 b.p.m. 
I B 

 Se recomandă activarea alertelor de eroare a derivațiilor 
I B 

 Se recomandă monitorizarea de la distanță pentru a reduce incidența șocurilor necorespunzătoare. 
I B 

 Programarea ATP tip burst ca primă încercare este recomandată în comparație cu ATP tip ramp. 
I B 

Pentru S-ICD, se recomandă o configurație dublă a zonei de detectare cu activarea algoritmului de discriminare în zona de șoc 
condiționat inferior. I B 

Recomandări pentru tratamentul concomitent pentru evitarea terapiei inadecvate cu defibrilator cardioverter implantabil 
  Ablația cu cateter este recomandată pentru pacienții cu ICD cu SVT recurentă care determină terapii ICD inadecvate. 

I C 

Tratamentul farmacologic sau ablația cu cateter este recomandată la pacienții cu terapii ICD inadecvate legate de FA, în ciuda 
programării ICD optime. I C 

Recomandare pentru managementul psihosocial după implantarea unui defibrilator cardioverter implantabil 
  Evaluarea stării psihologice și tratamentul suferinței sunt recomandate la pacienții cu ICD. 

I C 

Comunicarea dintre pacient și medic/profesional din domeniul sănătății este recomandată pentru a aborda preocupările legate de 
ICD și pentru a discuta problemele legate de calitatea vieții înainte de implantarea ICD și în timpul progresiei bolii. I C 

La pacienţii cu TdP se recomandă administrarea intravenoasă de magneziu cu suplimentarea cu potasiu. 

Izoproterenolul sau stimularea transvenoasă pentru creșterea frecvenței cardiace este recomandată la pacienții cu sindrom LQT 
dobândit și TdP recurent, în ciuda corectării condițiilor precipitante și a magneziului. 

  Ablația cu cateter este recomandată la pacienții care prezintă TV neîncetată sau furtună electrică din cauza SMVT refractară la AAD. 
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Recomandări pentru prevenirea complicațiilor defibrilatorului implantabil 
ICD unicameral este recomandat față de ICD bicameral la pacienții cu prevenție primară fără indicație curentă pentru stimularea 
atrială sau AV secvenţială din cauza unui risc mai scăzut de complicaţii legate de dispozitiv. I A 

Recomandări pentru problemele legate de sfârșitul vieții la purtătorii de defibrilatoare implantabile 
Discuția informată cu pacientul și familia despre opțiunile de dezactivare a ICD și luarea deciziilor în comun este indicată înainte 
de implantare și în cazul deteriorării semnificative a stării de sănătate. I C 

Recomandări pentru tratamentul aritmiei ventriculare în sindromul coronarian acut și vasospasmul 
  Tratamentul intravenos cu beta-blocante este indicat la pacienții cu PVT/FV recurent în timpul STEMI, cu excepția cazului în care 
  este contraindicat. I B 

  Tratamentul profilactic cu AAD (altele decât beta-blocante) nu este recomandat în SCA. 
III B 

Recomandări pentru stratificarea riscului și tratamentul aritmiei ventriculare precoce după infarctul miocardic 
  Evaluarea precoce (înainte de externare) a FEVS este recomandată la toți pacienții cu IM acut. 

I B 

La pacienții cu FEVS înainte de externare ≤40%, se recomandă reevaluarea FEVS la 6-12 săptămâni după IM pentru a evalua 
nevoia potențială de implantare a ICD de prevenție primară. I C 

Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în boala coronariană cronică 

  La pacienții cu sincopă și STEMI anterior, PES este indicată atunci când sincopa rămâne inexplicabilă după evaluarea neinvazivă. 
I C 

Terapia ICD este recomandată la pacienții cu CAD, insuficiență cardiacă simptomatică (clasa II-III NYHA) și FEVS ≤35%, în ciuda ≥3 
luni de OMT. I A 

  La pacienții cu CAD, tratamentul profilactic cu AAD, altele decât beta-blocante, nu este recomandat. 
III A 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții fără ischemie în curs cu FV documentată sau TV netolerată hemodinamic, care 
apare mai târziu de 48 de ore după IM. I A 

La pacienții cu CAD și șocuri recurente, simptomatice, SMVT sau ICD pentru SMVT, în ciuda terapiei cronice cu amiodarona, 
ablația cu cateter este recomandată în detrimentul terapiei AAD în creștere. I B 

Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace la pacienții cu anomalii coronariene 
Imagistica de stres cardiac în timpul efortului fizic este recomandată în plus față de testul de efort cardiopulmonar la pacienții cu 
origine aortică anormală a unei artere coronare cu curs interarterial pentru a confirma/exclude ischemia miocardică. I C 

Imagistica de stres cardiac în timpul exercițiului fizic este recomandată în plus față de testul de efort cardiopulmonar după 
intervenție chirurgicală la pacienții cu origine aortică anormală a unei artere coronare cu antecedente de CA avortat. I C 

Se recomandă intervenția chirurgicală la pacienții cu origine aortică anormală a unei artere coronare cu CA, sincopă suspectată a 
fi datorată AV sau angină pectorală când au fost excluse alte cauze. I C 

Recomandări pentru managementul pacienților cu complexe ventriculare idiopatice premature/tahicardie ventriculară 
  Evaluarea regulată a funcției ventriculare a pacienților cu sarcină de PVC >10% și funcție ventriculară normală este indicată. 

I C 

Ablația cu cateter ca tratament de primă linie este recomandată pentru VT/PVC idiopatice simptomatice din RVOT sau fasciculele 
stângi.e I B 

Beta-blocantele sau CCB non-dihidropiridină sunt indicate la pacienții simptomatici cu TV/PVC idiopatice de altă origine decât 
RVOT sau fasciculele stângi. I C 

Ablația cu cateter nu este recomandată la copii cu vârsta de <5 ani sau <10 kg, cu excepția cazului în care terapia medicală 
anterioară eșuează sau când TV nu este tolerată hemodinamic. III C 

  Amiodarona ca tratament de primă linie nu este recomandată la pacienții cu TV/PVC idiopatice. 
III C 

Verapamilul nu este recomandat copiilor cu vârsta de <1 an cu PVC/VT, în special dacă au semne de insuficiență cardiacă sau 
utilizarea concomitentă a altor AAD. III C 

 Recomandări pentru managementul pacienților cu cardiomiopatie prematură indusă de complex ventricular sau agravată 
La pacienții cu cardiomiopatie suspectată a fi cauzată de PVC frecvente și predominant monomorfe, se recomandă ablația cu 
cateter. I C 
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Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în cardiomiopatia 
dilatativă/cardiomiopatia hipokinetică non-dilatată 
Testarea genetică (incluzând cel puțin genele LMNA, PLN, RBM20 și FLNC) este recomandată la pacienții cu DCM/HNDCM și întârziere a 
conducerii AV la <50 de ani sau care au antecedente familiale de DCM/HNDCM sau SCD la rude de gradul întâi (la vârsta de <50 de ani). I B 

Participarea la exerciții de mare intensitate, inclusiv sporturi de competiție, nu este recomandată persoanelor cu DCM/HNDCM și o 
mutație LMNA. III C 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu DCM/HNDCM, care supraviețuiesc SCA din cauza TV/FV sau suferă de SMVT 
netolerată hemodinamic. I B 

La o rudă de gradul întâi a unui pacient cu DCM/HNDCM, se recomandă un ECG și o ecocardiogramă dacă: 
• pacientul index a fost diagnosticat cu vârsta de 50 de ani sau are caracteristici clinice care sugerează o cauză moștenită sau
• există antecedente familiale de DCM/HNDCM sau SD prematur neașteptat.

I C 

Recomandări pentru diagnostic, stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în 
cardiomiopatia ventriculară dreaptă aritmogenă 

ț ă
  La pacienții cu un diagnostic suspect sau cert de ARVC, se recomandă consiliere genetică și testare. 

I B 

  Evitarea exercițiilor de mare intensitate este recomandată la pacienții cu diagnostic cert de ARVC. 
I B 

Avoidance of high-intensity exercise is recommended in patients with a definite diagnosis of ARVC. 
I B 

  Evitarea exercițiilor de mare intensitate este recomandată la pacienții cu diagnostic cert de ARVC. 
I C 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu ARVC cu TV sau FV netolerată hemodinamic. 
I C 

  La o rudă de gradul I a unui pacient cu ARVC, se recomandă ECG și ecocardiograma. 
I C 

Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în cardiomiopatia 
hipertrofică 

  CMR cu LGE este recomandată la pacienții cu HCM pentru diagnostic. 
I B 

  Consilierea și testarea genetică sunt recomandate la pacienții cu HCM. 
I B 

Se recomandă ca riscul de MSC pe 5 ani să fie evaluat la prima evaluare și la intervale de 1-3 ani sau când există o modificare a 
stării clinice. I C 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu HCM cu TV sau FV netolerată hemodinamic. 
I B 

  La o rudă de gradul I a unui pacient cu HCM, se recomandă ECG și ecocardiograma. 
I C 

Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în bolile neuromusculare 

Urmărirea anuală cu cel puțin un ECG cu 12 derivații este recomandată la pacienții cu distrofii musculare, chiar și în faza ascunsă 
a bolii. I C 

Se recomandă ca pacienții cu tulburări neuromusculare care au VA sau disfuncție ventriculară să fie tratați în același mod pentru 
aritmie ca și pacienții fără tulburări neuromusculare. I C 

Evaluarea electrofiziologică invazivă este recomandată la pacienții cu distrofie miotonică și palpitații sau sincope sugestive de AV, 
TV sau care supraviețuiesc unei CA. I C 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu distrofie miotonică și SMVT sau CA avortată care nu este cauzată de BBR-VT. 
I C 

La pacienții cu distrofie miotonică, evaluarea electrofiziologică în serie a conducerii AV și inducerea aritmiei nu este recomandată 
fără suspiciunea de aritmie sau progresia tulburărilor de conducere ECG. III C 

  La pacientii simptomatici cu BBR-VT se recomanda ablatia cu cateter. 
I C 

  La pacienții cu distrofie miotonică supuși ablației pentru BBR-VT, se recomandă implantarea stimulatorului cardiac/ICD. 
I C 
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Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în miocardită 

În miocardita acută confirmată sau suspectată clinic, se recomandă ca pacienții care prezintă AV care pune viața în pericol să fie 
îndrumați către un centru specializat. I C 

La pacienții cu SMVT netolerată hemodinamic care apare în faza cronică a miocarditei, se recomandă implantarea ICD. 
I C 

 Recomandări pentru stratificarea riscului, prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în sarcoidoza cardiacă 

   Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu sarcoidoză cardiacă care au o FEVS ≤35%. 
I B 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu sarcoidoză cardiacă care (a) au TV susținută documentată sau (2) CA resuscitat. 
I B 

Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în boala valvulară cardiacă 

PES cu ablație cu cateter standby este recomandată la pacienții cu boală valvulară aortică și SMVT pentru identificarea și ablația 
BBR-VT, mai ales dacă apare în urma unei intervenții valvulare. I C 

La pacienții cu boală valvulară și disfuncție persistentă a VS după corecția chirurgicală (dacă este posibil) se recomandă ca 

implantarea ICD pentru prevenirea primară să urmeze recomandările DCM/HNDCM. I C 

Recomandări pentru prevenirea morții subite cardiace și tratamentul aritmiei ventriculare în bolile cardiace congenitale 

La adulții cu CHD cu fiziologie biventriculară și ventricul sistemic stâng care prezintă insuficiență cardiacă simptomatică (NYHA II/III) 
și FE ≤35% în ciuda ≥3 luni de OMT, este indicată implantarea ICD. I C 

  La pacienții cu CHD care prezintă AV susținute, se recomandă evaluarea anomaliilor anatomice reziduale sau noi. 
I B 

  La pacienții cu CHD cu TV netolerată/CA resuscitat din cauza FV, implantarea ICD este indicată după excluderea cauzelor 
reversibile. 

I C 

La pacientii cu TOF reparat care prezinta SMVT sau terapie ICD adecvata, recurenta, simptomatica pentru SMVT, se recomanda 

ablatia cu cateter efectuata in centre specializate. 
I C 

Recomandări pentru managementul pacienților cu fibrilație ventriculară idiopatică
Se recomandă ca FV idiopatică să fie diagnosticată la un supraviețuitor de SCA, de preferință cu documentarea FV, după 
excluderea unei etiologii structurale, canalopatie, metabolice sau toxicologice subiacente. I B 

Implantarea ICD este recomandată în FV idiopatică
I B 

Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom QT lung
Se recomandă ca LQTS să fie diagnosticat fie cu QTc ≥ 480 ms în ECG repetate cu 12 derivații, cu sau fără simptome, fie cu 
scorul de diagnostic LQTS >3. I C 

La pacienții cu sindrom QT lung diagnosticat clinic, se recomandă testarea genetică și consilierea genetică.
I C 

Se recomandă ca LQTS să fie diagnosticat în prezența unei mutații patogene, indiferent de durata QT.
I C 

Testarea diagnostică de rutină cu provocare cu epinefrină nu este recomandată în LQTS.
III C 

Următoarele sunt recomandate în LQTS:
• Evitați medicamentele care prelungesc intervalul QT.(f)
• Evitați și corectați anomaliile electrolitice.
• Evitați declanșatorii specifici genotipului pentru aritmii.

I C 

Beta-blocantele, în mod ideal beta-blocantele neselective (nadolol sau propranolol), sunt recomandate la pacienții cu LQTS cu 
prelungire documentată a intervalului QT, pentru a reduce riscul de evenimente aritmice. I B 

Mexiletina este indicată la pacienții cu LQT3 cu interval QT prelungit.
I C 

Implantarea ICD în plus față de beta-blocante este recomandată la pacienții cu LQTS cu CA.
I B 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu LQTS care sunt simptomatici în timp ce primesc beta-blocante și terapii 
specifice genotipului. I C 
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I C 

III C 

Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom Andersen-Tawil 
  Testarea genetică este recomandată la pacienții cu suspiciune de sindrom Andersen-Tawil. 

I C 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu sindrom Andersen-Tawil după AC avortat netolerat TV susținută. 
I C 

Recomandări pentru managementul pacienților cu sindrom Brugada 
  Se recomandă ca BrS să fie diagnosticat la pacienții fără altă boală cardiacă și cu un model ECG Brugada spontan de tip 1. 

I C 

Se recomandă ca BrS să fie diagnosticat la pacienții fără altă boală cardiacă care au supraviețuit unei CA din cauza FV sau PVT și 
prezintă un ECG Brugada de tip 1 indus de provocarea cu blocant al canalelor de sodiu sau în timpul febrei. I C 

 Testarea genetică a genei SCN5A este recomandată pentru probanții cu BrS. 
I C 

 Testul de blocare a canalelor de sodiu nu este recomandat la pacienții cu model Brugada anterioară de tip I. 
III C 

Următoarele sunt recomandate la toți pacienții cu BrS: 
(a) Evitarea medicamentelor care pot induce supradenivelarea segmentului ST în derivațiile precordiale drepte 

(http://www.brugadadrugs.org). (b) Evitarea cocainei, canabisului și a consumului excesiv de alcool.
(c) Tratamentul febrei cu medicamente antipiretice.

I C 

Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu BrS care: 
(a) sunt supraviețuitori ai unei CA avortate și/sau

(b) Au documentat TV susținută spontană.
I C 

  Ablația cu cateter la pacienții asimptomatici cu BrS nu este recomandată. 
III C 

Recomandări pentru managementul pacienților cu model/sindrom de repolarizare precoce 
  Se recomandă ca ERP să fie diagnosticat ca elevație a punctului J de ≥1 mm în două derivații ECG inferioare și/sau laterale 
adiacente. I C 

  Se recomandă ca ERS să fie diagnosticat la un pacient resuscitat din FV/PVT inexplicabil în prezența ERP. 
I C 

  Evaluarea clinică nu este recomandată în mod obișnuit la subiecții asimptomatici cu ERP. 
III C 

  Implantarea ICD este recomandată la pacienții cu diagnostic de ERS care au supraviețuit unei CA. 
I B 

  Implantarea ICD nu este recomandată la pacienții asimptomatici cu un ERP izolat. 
III C 

   Recomandări pentru managementul pacienților cu tahicardie ventriculară polimorfă catecolaminergică 
Se recomandă ca CPVT să fie diagnosticată în prezența unei inimi structural normală, ECG normal și bidirecțională sau 
PVT indusă de efort sau emoție. I C 

  Se recomandă ca CPVT să fie diagnosticat la pacienții care sunt purtători ai unei mutații a genelor cauzatoare de boli. 
I C 

 Testarea genetică și consilierea genetică sunt indicate la pacienții cu suspiciune clinică sau diagnostic clinic de CPVT. 
I C 

Evitarea sporturilor de competiție, a exercițiilor fizice intense și a expunerii la medii stresante este recomandată la toți pacienții cu 
CPVT. I C 

  Beta-blocantele, în mod ideal neselective (nadolol sau propranolol), sunt recomandate la toți pacienții cu diagnostic clinic de CPVT. 
I C 

  Implantarea ICD combinată cu beta-blocante și flecainidă este recomandată la pacienții cu CPVT după CA avortat. 
I C 

 PES nu este recomandat pentru stratificarea riscului de MSC. 
III C 

LCSD este indicat la pacienții cu LQTS simptomatic când: (a) terapia cu ICD este contraindicată sau refuzată; (b) pacientul urmează 
beta-blocante și terapii specifice genotipului cu un ICD și suferă de șocuri multiple sau sincope din cauza VA. 

  Studiul electrofiziologic invaziv nu este recomandat în LQTS. 
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AAD, anti-arrhythmic drug; ACE-I, angiotensin-converting-enzyme inhibitor; AED, automated external defibrillator; ARB, angiotensin receptor blockers; ARNIs, angiotensin receptor 
neprilysin inhibitor; ARVC, arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy; ATP, anti-tachycardia pacing; AV, atrioventricular; BBR-VT, bundle branch re-entry; 
BrS, Brugada syndrome; CA, cardiac arrest; CAD, coronary artery disease; CCB, calcium channel blocker; CHD, congenital heart disease; CIED, cardiac implantable electronic 
devices; CMR, cardiac magnetic resonance; CPR, cardiopulmonary resuscitation; CPVT, catecholaminergic polymorphic ventricular  tachycardia; CRT, cardiac resynchronization 
therapy; DC, direct current; DCM, dilated cardiomyopathy; ECG, electrocardiogram; EF, ejection fraction; ERP, early repolarization pattern; ERS, early repolarization syndrome; 
HCM, hypertrophic cardiomyopathy; HNDCM, hypokinetic non-dilated cardiomyopathy; ICD, implantable cardioverter defibrillator; CAD, coronary artery disease; ILR, implantable 
loop recorder; LCSD, left cardiac sympathetic denervation; LGE, late gadolinium enhancement; LQTS, long QT syndrome; LV, left ventricular; LVEF, left ventricular ejection fraction; 
MRA, mineralocorticoid receptor antagonist; NSVT, non-sustained ventricular tachycardia; NYHA, New York Heart Association; OHCA, out-of-hospital cardiac arrest; OMT, 
optimal medical therapy; PES, programmed electrical stimulation; PVC, premature ventricular complex; PVT, polymorphic ventricular tachycardia; RVOT, right ventricular outflow 
tract; SADS, sudden arrhythmic death syndrome; SCA, sudden cardiac arrest; SCD, sudden cardiac death; SD, sudden death; SGLT2, sodium–glucose co-transporter 2; SHD, 
structural heart disease; SMVT, sustained monomorphic ventricular tachycardia; SQT, short QT syndrome; STEMI, ST-elevation myocardial infarction; SVT, supraventricular 
tachycardia; VA, ventricular arrhythmia; VF, ventricular fibrillation; VT, ventricular tachycardia. 
aClass of recommendation. 
bLevel of evidence. 
cShopping malls, stadiums, public transport stations, casinos. 
dList not exhaustive. 
eLOE C for VT/PVCs from left fascicles. 
fhttp://www.crediblemeds.org 
gArrhythmic syncope or haemodynamically non-tolerated VA 

12. Indicatorii de calitate

Indicatorii de calitate (QI) sunt instrumente care pot fi utilizate pentru a 

pentru 

-urilor 

cardiovasculare.(1153) În paralel cu scrierea acestui articol. Ghidul de 

Association. 
dezvoltare, vor fi publicate separat. 

13. Date suplimentare

Supplementary data is available at European Heart Journal online. 
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No new data were generated or analysed in support of this research. 
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Jens Cosedis Nielsen (Denmark), Tone M. Norekvål (Norway),
Monica Patten (Germany), Eva Prescott (Denmark), Amina Rakisheva
(Kazakhstan), Carol Ann Remme (Netherlands), Ivo Roca-Luque
(Spain), Andrea Sarkozy (Belgium), Daniel Scherr (Austria), Marta
Sitges (Spain), Rhian M. Touyz (Canada/United Kingdom), Nicolas Van
Mieghem (Netherlands), Vedran Velagic (Croatia), Sami Viskin (Israel),
and Paul G. A. Volders (Netherlands).

ESC National Cardiac Societies actively involved in the re-
view process of the 2022 ESC Guidelines for the management of pa-
tients with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden
cardiac death.

Algeria: Algerian Society of Cardiology, Brahim Kichou; Armenia:
Armenian Cardiologists Association, Mihran Martirosyan; Austria:
Austrian Society of Cardiology, Daniel Scherr; Azerbaijan:
Azerbaijan Society of Cardiology, Farid Aliyev; Belgium: Belgian
Society of Cardiology, Rik Willems; Bosnia and Herzegovina:
Association of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Nabil Naser;
Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Tchavdar Shalganov;
Croatia: Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; Cyprus: Cyprus
Society of Cardiology, Theodoros Christophides; Czech Republic:
Czech Society of Cardiology, Josef Kautzner; Denmark: Danish
Society of Cardiology, Jim Hansen; Egypt: Egyptian Society of
Cardiology, Lamyaa Allam; Estonia: Estonian Society of Cardiology,
Priit Kampus; Finland: Finnish Cardiac Society, Juhani Junttila;
France: French Society of Cardiology, Christophe Leclercq;
Georgia: Georgian Society of Cardiology, Kakhaber Etsadashvili;
Germany: German Cardiac Society, Daniel Steven; Greece:
Hellenic Society of Cardiology, Konstantinos Gatzoulis; Hungary:
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Hungarian Society of Cardiology, László Gellér; Iceland: Icelandic
Society of Cardiology, David O. Arnar; Ireland: Irish Cardiac Society,
Joseph Galvin, European Reference Networks for rare, low prevalence
and complex diseases of the heart, ERN-GUARD HEART; Israel: Israel
Heart Society, Moti Haim; Italy: Italian Federation of Cardiology, Carlo
Pappone; Kosovo (Republic of): Kosovo Society of Cardiology,
Shpend Elezi; Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology, Alina
Kerimkulova; Latvia: Latvian Society of Cardiology, Oskars Kalejs;
Lebanon: Lebanese Society of Cardiology, Ali Rabah; Lithuania:
Lithuanian Society of Cardiology, Aras Puodziukynas; Luxembourg:
Luxembourg Society of Cardiology, Carlo Dimmer; Malta: Maltese
Cardiac Society, Mark Adrian Sammut; Moldova (Republic of):
Moldavian Society of Cardiology, Lilia David; Montenegro:
Montenegro Society of Cardiology, Aneta Boskovic; Morocco:

Moroccan Society of Cardiology, Abdelhamid Moustaghfir;
Netherlands: Netherlands Society of Cardiology, Alexander
H. Maass; North Macedonia: North Macedonian Society of
Cardiology, Lidija Poposka; Norway: Norwegian Society of
Cardiology, Ole Christian Mjolstad; Poland: Polish Cardiac Society,
Przemysław Mitkowski; Portugal: Portuguese Society of Cardiology,
Leonor Parreira; Romania: Romanian Society of Cardiology, Dragos
Cozma; Russian Federation: Russian Society of Cardiology, Elena
Golukhova; San Marino: San Marino Society of Cardiology,
Roberto Bini; Serbia: Cardiology Society of Serbia, Sinisa Stojkovic;
Slovakia: Slovak Society of Cardiology, Peter Hlivak; Slovenia:
Slovenian Society of Cardiology, Andrej Pernat; Spain: Spanish
Society of Cardiology, Nicasio Perez Castellano; Sweden: Swedish
Society of Cardiology, Pyotr G. Platonov; Switzerland: Swiss
Society of Cardiology, Firat Duru; Syrian Arab Republic: Syrian
Cardiovascular Association, Ahmad Rasheed Al Saadi; Tunisia:
Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, Sana
Ouali; Turkey: Turkish Society of Cardiology, Sabri Demircan;
Ukraine: Ukrainian Association of Cardiology, Oleg Sychov; and
United Kingdom of Great Britain and Northern Ireland:
British Cardiovascular Society, Alistair Slade.

ESC Clinical Practice Guidelines (CPG) Committee:
Colin Baigent (Chairperson) (United Kingdom), Magdy Abdelhamid
(Egypt), Victor Aboyans (France), Sotiris Antoniou (United
Kingdom), Elena Arbelo (Spain), Riccardo Asteggiano (Italy), Andreas
Baumbach (United Kingdom), Michael A. Borger (Germany), Jelena
Čelutkienė (Lithuania), Maja Cikes (Croatia), Jean-Philippe Collet
(France), Volkmar Falk (Germany), Laurent Fauchier (France), Chris
P. Gale (United Kingdom), Sigrun Halvorsen (Norway), Bernard Iung
(France), Tiny Jaarsma (Sweden), Aleksandra Konradi (Russian
Federation), Konstantinos C. Koskinas (Switzerland), Dipak Kotecha
(United Kingdom), Ulf Landmesser (Germany), Basil S. Lewis (Israel),
Ales Linhart (Czech Republic), Maja-Lisa Løchen (Norway), Richard
Mindham (United Kingdom), Jens Cosedis Nielsen (Denmark),
Steffen E. Petersen (United Kingdom), Eva Prescott (Denmark),
Amina Rakisheva (Kazakhstan), Marta Sitges (Spain), and Rhian
M. Touyz (Canada/United Kingdom).
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