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. OAMELE CORONARIENE ACUTE

Gcarile actuale, sindroamele coronariene acute
i clasi | s, _
F I Clacu supradenivelare de ST s1 sindroame coronari
acuf":3 ntii cu durere toracica ischemica se pot prezent
= Pacient

(SCA) se Impart in sindroame corona-
CN¢ acute fara supradenivelare de ST.
a Cu sau fara supradenivelare de seg-
Cu supradenivelare de ST vor dezvolta
A cu supradenivelare de ST sau IMA
MA non-Q sau fara supradenivelare de ST,

: 11,136]. Majoritatea pacientilor

| eECG(FIg. 9)[1 2 " 5
ment SE’OC ardic acut (IMA) cu undd Q (IMA-Q sau IM
Ink tural) in timp ce doar o minoritate vor dezvoltaun |
.
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ene acute [111].
| Figura 9. Schema sindroamelor coronarienc acute [111]
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pacientii carc se prezintﬁ fara suprannivc]arc d(;:_ S{f afu ﬁct:.ang;:'\é”instahil:. (Al), . 8

= denivelare de ST (non ST c?lcvatlon myocardial infarction, STEMI). Disti. e In
fara supl;a . irom coronarian acut se poate face numai pe baza prezenye; : Clia gy
cele doud formk i biologici de necroza (enzime cardiace §i troponind) in sange ( AU iy
cresterii de marxe pe ECG un IMA-Q si vor fi etichetati in fin| Cau Maj

Pt [ nu vor dezvolta .
pa:;leél.tln;!; ;S‘;FEM ticu NSTEMI vor dezvolta un IMA-Q (Fig. 9) (15 ;\I-and I
non-» el

A farctul miocardic acut cu sau farad supraden;iyo SPees
clinic pe : ene acute. Velare gg
constituie catcEon derat azi sindrom aparte prin imp|
nimplicatii
a licatiile

si terapeutice sivafi

C
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minoritate de pacien
e laangina instabila la infar
sindroamelor coronari
] cuunda Q este consi
prezentat separal.
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ANGINA PECTORALA INSTABILA

Angina pectorala instabila (Al) este cca mai frecventd forma de sindrom corq, ',

si imbraca un spectru larg ca prezentarc clinica si evolutie.
Tipurile clinice de angind instabila (AI) includ:

- angina de repaus

- angina de efort agravata (angina cr
- angina precoce post-infarct (in primele
- angina Prinzmetal™*
- angorul de novo* (cu debut sub 1 luna).

* 7 - - - R -
ultimele doua clase numai dupa unii autort.

Conform ultimelor ghiduri [137-139] Ina 1 113
- , angina instabila poat i
prezentare: 3 - forme Prncipale §
4 ingfna de repauus, cu dureri prelungite peste 20 de minute care apar in repaus:
AIlllg_lna pectorala cu debut recent, clasa canadiana cel putin CCS III (v. mai s‘
@ . g _ ; , i A
gina pectorala agravata, cu crize mai frecvente $1 prag mai scazut, clasa CCS ]Sp): 1
3 ana 1a |

escendo)
2 saptamani dupa IMA)

Paci A e i
lipsestealf;ztg (;l; ir;ilrlga; ;ns;tablla are modolﬁcéi.rivevolu.tive ECG de faza terminald (ST+T), d
s i aocepeate i i A SAS;:sterea CI.]ZIIEIE}UC& specifica (cresteri de cel mult 2 ori nom; \

Clasificarea Braunwald esteseé-1 moilﬁ-c A sunt regresive dupa disparitia dureril
prognostice dovedite, motiv pentrfzma C aflﬁcare functionala a anginei instabile [ 136] cuimplicat
I'si constituie prima modalitate clinic? 1;16 astazi este acceptata international. Ea este redatd in tabe ‘n
exemplu, un pacient cu anemic CZ e stratlﬁcar? a nsgului in sindroamele coronaricne acute. D

angmnoase de repaus in ultima sﬁptérme“a%raveaza i pectorald si care a prezentat durd
mtran::t:s\?;g"é; S; va situa in clasa Ba;tn(i:;;;ulag B o e
4 ante de angina o , \
va.n.mta), in aparitia cé’lregi;nsapzzgﬁﬁla e s.unt angina vasospastica (angina Prinzmetal, angl
:xlmm ’ E?G s1de tratament ce vor fi d?;;‘::‘ ?an are un rol predominant si care are particularitd
fracardiace ce scad saturatia sangelui ale mai jos; angina functionald (precipitatd de condif
Mlllmcoronarsi cresterea necesititil ; m. Ox'ge_“ — anemii, sau de tahiaritmil cu scadere
sitatilor miocardice de oxigen, clasa Braunwald A).

ATOLOGIA ANGINELINSTABILE

Gravitatea angine;
an ' '
ginetnstabile constd in riscul mare al

trom o 4 acesteia de a evolua sprc IMA. Plas
_ b0z activi poartd numele de plac a evolua spre |

a instabila (v. cap. « AteroscleroZa
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: QR%U:%J%\ B = lasificarea Braunwald —————— )
- R ific a inei inetahi
k(,f fﬂjﬁﬂ{ﬁ“ ﬁzbelu/ [. Clas @ anginei instabile [136], modificats

) S AN
rirj % Ry Definitie i
b, b ol Caunwald Prognosticul Ia | an (i
}‘*ﬁar ) ﬂ | sau deces) B
% ) yeritate Anginé severd cu debut recent say |73 |

B 3¢

{ C]aSaI angind agravata, fara anginia de repaus

'I}!' b R - . . II
\ /— Anginad de repaus in ultima luna, dar | 10 % @0 —
asa 11 nu in ultimele 24 de ore (angina de .

C
.‘ repaus subacuti) |
s /’ Angina de repaus in ultimele 48 de | 10 8% ———d
;. i, Clasa 1 ore (angina de repaus acuti)

:‘\,J_ :.
G Jidii clinice B R s

:!’rfs'e}. W) Apare inv conditii extracardiace care | 14,19
A (ang intensifica iIschemia  miocardica: '
' anemie, tahicardie, etc) }
W) Apare in afara unor conditii | 8,5% T ~
B (ang extracardiace care intensifica |
Win, ischemia) |
4 W-infaﬂi) Apare in primele 2 saptamani dupa un | 18.5% Bl
C( infarct miocardic)
Intensitated tratamentului i P |
1 In absenta tratamentului antiischemic
o) . . - ik = . ’**‘
--2—-—-—-—”""'f In prezenta tratamentului antiischemic i
: —g—-—'—"‘"— In prezenta tratamentului antiischemic e B
g, maximal
“Modificiri ECG Cu sau fara modificari ECG dinamice
in timpul durerii |

| Trombul alb plachetar caracteristic Al se poate complica oricand cu tromb rosu, de unde rezulta
“Wu . pecesitatea folosirii tratamentului anticoagulant si antiagregant plachetar in angina instabila si in
IMA. Se supraadauga frecvent spasmul coronarian, cu risc major de aritmii maligne si moarte
subita coronariana.

T Mecanismul anginel instabile este diferit de cel al anginei stabile (stenoza coronariana
W criticd aterosclerotica) si este comun cu cel din infarctul miocardic acut; el consta in fisura sau

W muptura placii de aterom, cu declansarea unui proces trombotic datorita activarii trombocitelor
wow e slafactorilor de coagulare (Fig. 10 A si B) care duce la cresterea obstructiei luminale pana la o
.ee  Valoare critica (obstructie incompleta); tromboza completa a placii de aterom fisurate cu ocluzia
g vasului duce la infarct miocardic acut.
s Ruptura, fisura sau eroziunea plicii de aterom cu suprapunere de tromb nonocluziv
Lo &ste mecanismul cel mai frecvent al anginei instabile [111]. Placa de aterom care estc PrediSP}lSé
| la rupturi se numeste placi vulnerabili si de obicei realizeaza o stenoza coronariana necritica,
" sub 90%. Ruptura placii poate fi precipitatd de mai multi factori, dupd cum se aratd in figura 10:
' “ontinuterescut de lipide al plicii (miez “moale”), inflamatie locala producand ruperea capisonulu
o7 Subfire laimbinarea cy peretele vascular adiacent (“umirul” plicii), constrictia coronara ln gy

i 2 L
: P Placii Vulnerabile cy cresterea stresului parietal (“shear stress”), activarea si aderarea plachetara
o’ ehte de statusul sistemului coagulirii (stare protrombotica). i o
’ fnﬂam;ia si/sau infectia au fost incriminate in dezvoltarea aterosclerozel s apat 1f1a

fabilitafii placi cy angind instabili consecutiva. Exista oarecarc dovezi privind rqlul
. nfectiosi cum sunt Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori §i citomegalovi
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togenia plicii de . :
anginei instabile 111 o abile desi nu  fost stabilith o relaic clart fntre aceny,
putca f1 0 cauza potcn“‘al tmlab?lcg :ﬂl;:’ls:g(:'r:illlzmﬁé 'c& infectia cy ( hlamy dia VOR S aparitia
Tromboza joaca up rg central in mosl Ny ar rezultatele finale sy
cpestere? n}arkenlor serici de activitate plachetara ¢ '“:_::;::“t;lh:\;‘lg -
ale acelwan pr(?ces trombotjc. Prezenta trombozei exphica amel; nL- ‘ .
acestor pac:el?IIval t!‘.alflment antitrombotic cu aspirini, hcpur:r:}"Fl .
molecularé mica, inhibitori de receptoni plachetar 11b/111a dcnu:ltld\
Agregar:efz plachetara Joacd un rol-cheie in transformareg e -

in placd instabila. Ruptura sau ulcerarea placii aterosclerotice duce la i‘l‘l\]l‘unu ICE stabyl
Ca Matnge

: en, factor tisular), aderare plachetara ;
teliale (e ) cu PN receptonul plachetar Ih

neazd cu factorul von Willebrand. Acest proces ¢ urmat de activarea placi
SUHIS TS

formet trombocitelor, degranulare cu eliberare de tromboxan A2, serot nin }
i . T SR K - o 51 AN Tac M1

Je agregare §i chemoatractie. Sunt activati receptorn de suprafata 11b/111a re | opesy
' a, Care 3kgi}'.i§;?1!:1|,,.-(!

pasul final este agregarca plachetara, cu formarea trombuly; alb plachetar. Ter .
. . . . e S e « « ¢ -l‘l.l.!:15'='!:,\

va fiastfel una dintre terapiile cheie in angina instabila si se v adresa sciderii fon ‘! : | plact

- AU E.llllt\”.qgli.! xa

A2 (aspirina), in!rlib:cirii ﬁctivérii plachetare pe calea adenozin difosfatului (ADP |
3 opidogrd“l) si inhibarii dlrect.e aagregarii plachetare (inhibitori; de recepi ,r, 1T !|{|11H S
Hemostaza secundard. Sistemul plasmatic al coagularii este activat simuli .”‘

rombusului plachetar. Mec@smul predominant al hemostaze; dupd ruptura ‘\l;i‘: 1: \: 11;:,2;
ol achetara coronara pare a ﬁ. eliberarea fie factor tisular. Este activat factorul X, ducind iu et ,kj:rl/;-’
rombinel, care va avea urmatoarele actiuni [111]: a) transformg fibrinogenul in fibrina ]‘.1‘: i w:j,;:
formérii trombului; b) este un stimul puternic pentru agregarea plachetara: ¢ ) acti cazi fact :l'n:l \Hl
care duce la stabilizarea cheagului de fibrina prin formarea de legaturi incrucisate, Moleculel de
trombind sunt inglobate in trombusul coronarian si pot reactiva coagularea contribuind la reaparitia
frombozel (reogluzie sau reinfarct), in conditiile lizarii trombusului spontan sau prin fibrinoliza
farmacologicd. In consecinta, tratamentul antitrombinic si anti-factor Xa (cu heparina clasica si mai
ales heparine cu greutate moleculard mica) va juca un rol important in terapia patogenica a SCA
Vasoconstrictia coronariana este un alt mecanism incriminat in fiziopatologia angine:
instabile, adesea supraadaugat celor descrise mai sus. Exista 3 tipuri identificate de vasoconstrictic

coronariand [111]:

- Spasm 1ntens focal al unui segment de coronari epicardica, ce poate surveni in absenta
placilor de aterom sau in prezenta unei placi nonobstructive si care constituie mecanismul
anginei variante Prinzmetal, care va fi descrisd mai jos. Mecanismul aparitic: Spasm_ullfl
constd in hipercontractilitate a fibrelor musculare netede si disfunctie endoteliala asociata,

Se insoteste tipic de supradenivelare tranzitorie de segment ST.

) ic1 1 ' a ind “angina micro-
- Vasoconstrictia coronarelor mici intramurale de rezistentd, producand “angind
coronar este adesea

vasculard”. Desi nu se gasesc stenoze coronariene epicardice, fluxul : fificari ECG

NCetnit si pacientii prezinta angina si modificari ECG. Angina pectoralla cu mg raf;c e
] : . . : 1 ;

de repaus sau teste ECG de efort pozitiv §1 coronarc epicardice normaic angl & L.

femeia tanara, avand progn

umele de sindrom X coronarian si este mai frecventa la

vorabi| ' ipuri ina pectorala. ituat]
» COmparativ cu alte tipuri de angina pe ai frecventa situatic.
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Durerea din angina instabila are acele
apare in repaus, este mult mai severi si are
nitroglicerin; sublin
mai

as1 caractere C
durati de peste
linic este normal Sau poate <
mnele care Sugereaza ischey
1schemic; de ventricul stang sunt galopul de ventricul Rlunle .
Hipotensiunes arteriala apare rar. in general criza anginoasj se INSofes) de )
tensionala reactiy; prin descarcare simpatica, manifestars PN transpirarii.
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NEI INSTABILE

uminala,
a leziunilor prin metode iny azIve

uL ANGI R agy)

. |anginei instabile este clinic $i elcc_trocardiogm fic. Numai 20-25¢
Djagqost_](;u camera de garda cu durere toracica se dovedesc a avea in final durere corona-
seprgzlﬂt: ;US ]a crearea unor “clinici de durere toracica™ — “chest pamn chinics™ s1 a unor
(iand: ceed ccizevaluare pentru diagnosticul diferential corect al anginei instabile | xamenul clinic,
a]goﬂ'tm ]_electrocardjograma §unt comple}atc cu testele de ‘slrg\\ L.']L'hLTl\L' mai sus., in primul
A ? |ECG de efort, dar si cu ecocardiografie de stres §i scintigrafic miocardica de stres,

o dintre pacientn

nd cU f_efj metoda cu cea mai mare valoare predictiva negativa, in sensul ci o scintigrafic mio-
”mma«ﬁmstres negativa pentru ischemie miocardica exclude prezenta bolii coronarienc $1 SC As0O-
cardicd iipfo gnostic ulterior excelent. Testele de provocare sunt indicate numai dupa episodul acut
azicu

g claza

iy RATIFICAREA RISCULUI IN SINDROAMELE CORONARIENE ACUTE FARAi

)

;f ;‘UPRA DENIVELARE DE SEGMENT ST

ls

Angina pectorala instabila i .IMA f‘éré’n_ supradenivelgre d:e ST sunt, cum s-a aratat mai sus.
iatate unitar din punct de vedere ﬁzmpa'tolo.glc, al progno.stlculm $1 tratamentului. Spectrul anginei
instabile este extrem de larg, de la paf:lengl cu p.rogn(.)-stl_c ultepor excelent la pacienti cu risc de
moarte subitd, de unde a ap'é.irut nec.egltatea-stratlﬁcérn ns‘culm la acesti pacienti pentru a orienta
terapia in vederea ameliorarii evolutiei. Stratificarea riscului este statuati de ghidurile internationale

invigoare §i are la baza cardiologia bazata pe dovezi aduse de marile trialuri clinice randomizate.
Studiul Framingham a introdus inca de acum 50 de ani conceptul de evaluare s1 reducere
ariscului, care sta astazi la baza cardiologiei preventive.

Strategia terapeutica aleasa va fi astfel ghidata de nivelul riscului pacientului respectiv.

Riscul absolut este definit ca probabilitatea unei persoane de a suferi un accident cardio-
vascular major secundar bolii ischemice coronariene (BCI) — infarct miocardic sau moarte
cardiaca — in urmatorii 10 ani. Categoriile de risc absolut sunt urmitoarele:

. Risc inalt (riscul la 10 ani >20%): sunt candidati la preventie secundara cu BCI cunoscuta

sau preventie primara daca au boald vasculari in alt teritoriu (carotidian, periferic, aortic)
sau diabet zaharat;

2. Risc moderat (risc de 10-20% 1la 10 ani): sunt candidati la preventie primara cu 2 sau mai
multi factori de risc;

3. Risc scazut (risc < 10% la 10 ani): un factor de risc sau nici unul.

' -Riscul relativ este definit ca raportul dintre riscul absolut de BCI al unui pacient cu
de risc fata de cel al unei persoane fara factori de risc.
| Factorii de risc care influenteaza independent prognosticul, dovediti de . oA
‘Wméton, factori de risc clinici, manifestiri ale bolii, semne de ischemie, semne €=
“d 51 semne de activitate inflamatoric.
101l de risc inalt in angina instabila, pentru toate aceste

1or de 11 ;
valuarea factor ilo o mortalitatc

Q0% din

marile studii clinice,

' | in
categoril, sunt redatl

T Pas in stratificarea riscului este constiru.it- de e e
- M factoni de risc majori fiind reSponsablll de pe




COMPENDIU DE BOLE CARDIOYAR
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Tubelul 1. Indicatort de ris fmalt in AL J11E)

Istorie
Virsta avansatd ( ~05 ant)
C Diabetul zaharat

‘ Angina post-infarct
Hoald arteriala perifenc
Roald cerebro vascular

Prezentarca clindea
Clasa Braunw ald 1 sau LI (durere de repaus acuti sau subacuth)

Clasa Braunwald B (angind pectorali primari)
Insuficienta cardiacd Hipotensiunea

Flectrocardiograma

i

A in antecedente

am mltn'\';lcnlr

e c——————

o e s am—

{ Deviere de segment S T nou apdrutd = 0,05 m\
' Inversiune de undd T nou aparuti = O i m\

Bloc major de ram stiang

Markeri cardinei
Cregtere de troponind T sau I saut ‘KM

Crestere de proteind Creactiva ( PCR)
~ Angiografie coronariani

Trombus
cardiovasculardl prematurd, Sexu/ masculin g1 prezenta hipertensiunii arteriale suny aly
cliniei dovedifi a influenga prognosticul in angina instabili, -
Dintre manifestarile bolii, durata $1 severitatea crizelor anginoase, angina de

timpul scurt de la ultimul episod de ischemie g1 ischemia recurenta sub tratament sunt mark
prognostic sever, In acest sens, clasificarca Braunwald a anginei instabile discutati
constituit prima stratificare a riscului in angina instabili, f
Markerii biologici sunt astizi utilizagi obligatoriu in stratificarca riscului. Pacientii eu

fard supradenivelare de ST au un prognostic mai prost fati de cei cu angind instabild
popula[ia pacientilor cu SCA cu risc inalt este i mai extinsi fatd de cei cu necrozi biok
S}!lfiel‘llﬁ pf'il’l creglerea de CKMB, Studiile au demonstrat ¢ pacientii cu “microinfarel
ll'}ll!l“lt‘ miocardicd minord™ (cei care nu indeplinese criteritle obignuite de IMA cu cresie
CK §i CKMB, dar au crestere de troponine cardiace T sau 1. lantur usoare de miozind
CKMB usor c':'rcscut reprezintd §i ei o populatic cu risc inalt 111
i T?:;)‘;“‘X;‘it"::llzz’gtl:l Pwili[\’}i au risc creseut dt- complicatii ll'll-criu;n'g cardiace, i
iyt cal'; . ¢ vala 1{ $1 pcnlrl.l el Ihr'u cregtere .dc (. N MI%,‘ In o F&'\m unet §
ki tative (pozitiva versus negativi), existi o relapie directa lineard mire Vi
cantitativa a troponinei T sau 1 serice si riscul ulterior de deces: cu cit tr na este makl
Cu atdt mortalitatea este mai mare, B I ]
Dintre mmunﬂnmm_o_u Cea care s-a impus cel mai mult in urma studilor ¢a
Fomosﬁcg este proteina C reactivi (l’(‘.R) ‘ I‘l‘l.\'u I‘n‘n‘.‘nm l.l\” utmn l‘lt w *
wemdcmonalitatc cvcnixip g y Care atunci cand este crescuti ¢
atit Ia 30 de zile, cat s | RPN cnte cardiovascul
AUE Cat s la 6 luni g |

fecunoscut si ca factor de risc pe

are majore si necesitate de revascult
an. Un alt marker inflamator dovedit, mai pufin Spe
Al marker; inflamatori as fl'ln.; CW"i“‘}‘"lL‘ coronariene c.\'ltf./f/w";fm;:c-uﬂjf 4
' SOCIafl cu evenimente adverse sunt din ce in ce mat des W

sukin M':]‘C"l’;':ua Intrat in practica clinicd curenti. Acestia sunt amiloidul
gand O§ialti markeri care indica inflamatia placii vulnerabile. 8




: -tdevederepractic, hidurile :
din I;“n: 1sC (‘inalt, intenne(%iar ;r;;:“:‘;rmanc recomanda impart;
ki ut), in tim : artirea pacient;
e de risc, nalt i sci P ce ghidur pacientilor
ardouﬁ gwp i §i scazut [138,139), 4 ghidurile europene recunos
invaziva versus conservatoare) » asigurand o a‘Cg(‘:rL i Nosc
‘ > mai facila a

5 rape“tice ( :
o ipile grupelor de risc dupa ghidurile ACC
cten! /AHA sunt urmatoare)
rcie:

cienﬁ‘ cardiaca persistenta sau functie VS alterat;
\| tml i VentriCUIafe recurente; rata;
\, - 'izginﬁ Je repaus sau la efort minim recurenta;
| e ate de subdenivelar o
| F ,Eplsoa 3 .Et Fhs ¢ ST la monitorizare ECG '

| 4 risc mtermed:ar. 3 pe mar multe derivati
nfarct miocardic in antecedente;
.In ko i

ientd cardiaca tranzitoric sau FEVS < 45%:

\f IDiabet zaharat sau HTA;
, 3 S ubdeniVelafe ST pe ECG de repaus;
~ Crestere de cTnT sau CKMB.
| i ¢ scazul:
~N s e T s : |
o B i indicatori de 1SC€ inalt sau intermediar;
i 7_ Ghidurile europene [13%,139] se limiteaza la numai doua grupe de risc, simplificind
‘"alg egered terap1€l invazive fatd de cea conservatoare pentru clasa de risc inalt: b
] ag, [ pucienti c risc malti
M d%i . [schemie recurentd
ndljugn ' - _ Durer€ toracicé recurenté
i I Gcan in dinamic3 : .
f -Modl'ﬁfa.n de se?gfnent STin dlnaljmca (subdenivelare de ST/supradenivelare tranzitoric de S 1)
T . Angma instabild precoce post-infarct
: " Py - Nivele crescute de troponind
“-i“p‘ - Diabet zaharat
U necroz b - Instabilitate hemodinamica
Mol - Aritmii majore (tahicardie sau fibrilatie ventriculara);

+ Pacienfi cu risc scazut:
- -Fardrecurenta durerii toracice in ti
" Fara crestere de troponine sau Cres
- Fard subdenivelare de segment ST

mpul monitorizarii

tere a altor markeri de tromboza

re cartcc s
o s e ECG normal sau cu unde T aplatizate sau negative
s - A doua dozare de troponina negativa (la 6-12 ore).
— Alcgerea strategici terapeutice optime pentru ameliorarca progqosticulul in functie de
 dlasa de risc va fi discutata odata cu tratamentul sindroamelor coronariene acute. i
: 2 : : i . . ' ‘e care au micizie
qudi® Smd}lle mz}n multicentrice au dus la construirea mal multor .scorul(‘il fle ﬂr 111‘5;1 ke -
oyl 08 : _“ﬁ‘ia riscul bolnavului cu sindrom coronarian acut, unlﬁcan o S otatd, dareste
| g ostic atat de diversi. Nu s-a gasit ~ncd un scor ideal, U folosire ufr;fialmm gmyg ; in’Mvocar-
. nti : . DR R rom J
b* tit scorul TIMI, extras dintr-unul dintre studiile din sena IMI (1 hrot el
i ™ chemi . y OQtinl COnﬁI’rnata de Stlldll L .
g ' ), care este un scor clinic simplu cu valoare progn®: Q. pentru care a fost descris
T S 4 : ; - = g s
I'se calculeazd atat pentru anging instabila IMA . I: de ghidurile actuale de
fost adaptat, fiind prc]uat 3

l, cat 5i pentru IMA-Q, pentru carc a
Hinstabild si IMA non-Q.
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142]):
Componentele scorului TIMI sunt urmatoarele [14<

- Varsta peste 65 ani;

. : utin 3 FR coronarieni; s
Prezenta a cel put o 50% documentatd anterior;

- Stenoza coronara de cel puti Amitere ;
- Deviere de segment ST pe EC? dc.a ";c 24h.'
- Cel putin 2 episoade anginoase in ulime .
- Folosirea aspirinei in ultimele 7 zile; e
. 1aca.

- Cresterea markerilor de necrozi ca R s 6 valoas _
it de suma simpla a acestor facton s1 arc o valoare Prognostica s

| este constituit de s . » aior este de <o, ST

iC(t)tful riscul de a dezvolta un eveniment coronarian major este de 5o PEhitry

S c ] e

- 3].
: TIMI de 6-7 [14:
-1 si de 41% pentru un scor . . _‘
TIMI gc 0 t]-f$(:area n'scuil)ui de evenimente recurentc $l complicati pe te men scun g; ‘Ung 1
l l . - - . » Y B ¥ - : & |
o uan ponents majora a stratcgicl terapeuticc aplicate bolnavului cu Sindrom, Coned
astfel o com |

acut [144]. :
Obiectivul major al strati

va fi amelioratd prin strategic me

ficarii riscului va fi identificarca pacientilor a caror ¢, utie ]

dicala specifica.

ITIAL AL PACIENTILOR CU SC (pp

| TRATAMENTUL IN
EVALUAREA § UITE IN 2002) [137.143]

GHIDURILE ACC/AHA 2000, RE VIiZ
Recomandarile ghidurilor actuale americane sunt cele unanim acceptate astiy »

evaluarea si terapia pacientilor cu sindroame coronariene acute. Ele urmiresc ¢lase). de indi
rezultate din marile trialuri cardiovasculare si vor fi rezumate mai jos.

A. Evaluarea clinica
Recomandarile de triaj initial al pacientilor

Clasa I (vezi anexa I)
1. Pacienti cu simptome ce sugereaza SCA
telefon, ci vor fi indrumati catre medic, unde vor beneficia de o electrocardioprs
—

cu 12 derivatii (nivel de evidenta C).
2: Pacigqgii cu SCA suspectat, cu disconfort toracic in repaus de peste 2() i
_mstal.)lhtzlte hemodinamics, sincopa sau pre-sincopa recenti vor fi indrun
‘ljmedlat catre un Sel'Vl.Ci-l:l de urgenta (spital) sau citre o clinici specializatd

posibil nu vor fi evaluati numgis




12 derivatii va fi obtiquga imediat (in 10 MINULE) 18 pac e

acic §i cat de rapnd posibil la pacientii cu istoric de du,?c"’"‘" cu
de sindrom coronarian acut, dar care a dispirys i momenty| ;:::af;ca
: | ntar

ntru pacientii care se prezinta in primele 6 ore de |a
rker precoce de injurie miocardica, de exemplu mioglob;
i considerate necesare alaturi de troponina cardiacs (

cbutu] simptomelor, un
n;oa Sauizoformele CKMR
nivel de evidenta C),

j:em a Creactiva (PCR) si alti markeri de inflamatie Pot fi mésurati (nivel d
g el de

el de evidenti C).

a de urgenta

examenul clinic, ECG cu 12 derivatii si testele biologice initiale vor
pentru a clasifica pacientul cu durere toracica intr-una din urmatoarele
: ‘diagnostic noncardiac, angina cronici stabild, SCA posibil si SCA
nit (nivel de evidenta C).

“(nivel de evidenta C). BIF
cu SCA definit si durere continud, markeri cardiaci pozitivi, deviere
i de segment ST sau unde T negative adanci nou aparute, anomalii
lice sau test de stres pozitiv vor fi internati in spital pentru tratament
re (nivel de evidenta C).

SCA posibil si markeri negativi care nu p
icari ECG de repaus vor fi supusi unui (s
entd B).

SCA definit si supradenivelare d
uzie (nivel de evidentd A).

ot efectua testare la efqrt
t de stres farmacologic

e ST vor fi evaluati imediat pentru




ITE F-
TRATAMENTUL SINDROAMELOR CORONARIENE ACUTE ARA
SUPRADENIVELARE DE SEGMENT ST

similara cu cea din IMA, pacientul fiind inte

Strategia terapeutica 1n Al este onitorizat pentru ritmul cardiac $1 TA. Agijg

de terapie intensiva coronarif:ilnéi 1 wa
riu-zis E

Tratamentul Zrofe,-ii care se realizeaza prin NTQ sublingual urmata ‘_medlat

I. Co?trolu_l Eld j;roglic erina, in doze progresiv crescute (de la lO_pané la
b oy et: in plus venodilatatoare, ameliorand consumul miocardie de
NUEUE I (NT(?) - arteriala (nu se administreaza la TAs sub 100 mmHg),
este cel de hl_PO“_’“S‘u“e controlul durerii constau in administarca de O, pe masca (3=
Alte ma.surlnp emﬁ]area durerii, mai ales la bolnavul anxios. Oxigenoterapia'i
AR eﬁ'ment nl1 Caacientii cu dispnee sau cianoza §i care au saturatia arterialg ¢
g ecom-‘:fng:gij ;ir]:ol;jmetr;il <90% [145]. Pentru celelalte categorii, nu se maj recq
etermin ..
i - oxigen pe masca. .
mtmasaedﬁglzng;isdtieazég an;}getice uzuale, tot pe cale intravenoasa, de tipy]

Piafen, Fortral. -

Daci durerea anginoasa nu cedeaza se recurge la /‘E/]w_'ﬁnc? v (2-4 m% repeta

10-15 minute), asociata cu antiemetic (are ca reactie z.ld\‘/‘ersa grf:aga, care po,atf: in plus sﬁ
fenomenele vegetative). Poate da hipotensiune arterlala.severa. O alternativi o constit
ul, in doze fractionate pana la 20 mg iv, repetat la nevoie.

II. Tratamentul antiischemic consta in: O, pe masca, nitrati sub for
administrata iv sau per os, beta-blocante, blocanti de calciu (Diltiazem, Verapami
doua pot da bradicardie si nu se administreazi la bolnavii cu tulburari de conducere.‘;
se folosesc pe cale orali si se asociaza toate cele trei clase antianginoase doar in situatii

de angor refractar. In formele mai usoare se folosesc doar unul sau doua tipuri de pr
Beta-blocantele constituie indicatie de clasa I in SCA, la toti pacientii care nu
indicatii. Recomandarile sunt sj se administreze be

ta-blocant initial injectabil, u
administrare orala, daci toleranta este buna (de ex. M ctoprolol 5 mg iv, apoi 25 mg ora
pana la 100 mg/zi). i

La pacientii cu durere persistenta care au contraindicatii de beta-blocante, se pot ac
emativa blocante de calciy nondihidropiridinice de tipul Diltiazemului sau Verap
IV, apoi oral sau direct oral, cy conditia sa nu existe disfunctie de VS sau alte contr:
: P?nt@ pacientii care prezinti HTA in pofida tratamentului cu NTG s1 beta-blo
asocwza disfunctie de Vs, insuficientd cardiaca congestiva sau diabet, se va admi
mlubltor de enzima de conversie (IEC) (clasa I, nive] de evidenta B).
ii.schcmic S€ poate recurge la tripla asociere de nitr
hidropiridinic pentru cei cu durere persistenta [144, 1-"
(i ' ‘ment medical maximal sau instabilitate hemodinamiC_
e l{rgcnté SC poate recurge la o masura de excepti ‘-f:f_
rtic (IABC).

lerapiei antiischemice e constituie:

Contraindica[i ile (clasa 111 )
T mniﬂma de nitroglice

Mﬁl (Viagm) rna sauy nilrodcrivati in primele

24 de ore dupd u
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B CAICIU CU ACtIUNE soiiet® oo 4
¢ blocante d flune scura (nifedipind) in absenta beta-blocantului

isa in tratamentul SC .
acst? proscris SCA, unde -5 dovedit ¢a duce 1a cresterca mortalith

] fn-atﬂment“l tll;(?:jnb.(;z:ei' C:msllf'l M antiagregant plachetar si antic
.ic de clasa I ale gh! un. O. 'dC uale [137] prevad urmatoarele

mandiﬂ plachetaré va fi lnlﬁlaté Prompt. Aspirina este prim

4 internare §i continuata nedefinit (njy el de evider

. iat dup G s i ding |
1m:g:jagl‘3gant tienopiridinic (clopidogrel say ticlopidina)
e un

oagulant. Reco

a alegere i va fi administrats

1Ha A)

: : _ a fi administrat cel - ‘
g B At inteatinala - al LCCOr Care nu pot jua
aSPirinédatorltﬁ intoleran{ci g niestinale sau hlPCTSL‘ll\Ihllstu_” (mivel de evidenta [{i 1

antjcoagulafea parentcrala cu hcparma.ncfrac(innulﬂ Intravenoasa s iU Cu l‘q ATt ta
. o . > . - Icn W CU BTCULAa L
slcculard mica (low molecular weight heparin, LMWH) subcutana et
m it antiagregant (nivel de evidenti B), '
gsi phibitor de receptori plachetari I1b/I11a va fi adaugat |
[ ]

. 1 Il |
va 11 addugatd la

4 anticoagulant §i1 aspirin

2 . - I 3 AR I numal
Ia pacieﬂtll cu ischemie continua sau care prezinta risc inalt si la cei la care se planif

. A A ; o . . . . - ’ . . 5 i 4 o
interventic coronara percutana [147]. Epuﬁ.banda §1 trofibanul sunt cele dous droeur dis
sceastd clasa aprobate pentru tratamentul SCA (nivel de evidentd A). Abciximabul se r "

: . ; prvd e |
it S e iead i dc ore, doar la cel la care se N‘.imﬁg.s O mierventn
percutané in urmatoarele 24 de ore (nivel de evidenta A).

Ultima revizuire a ghidprilpr amcr.icanc prefera clar clopidogrelul, ticlopidinei si | MWH
(mai ales enoxaparina), he.:parn}el nefr-acponatc [143,148). Enoxaparina constituic astfel indicati
de clasa ITa, nivel de evidenta A fiind preferatd ca anticoagulant pentru pacientii cu angins
instabila sau IMA fara supradenivelare de ST [148], daca acestia nu au insuficienta renals
dacd nu este programata interventia de CABG in urmatoarele 24 de ore.

N.B. Tratamentul trombolitic este contraindicat pentru pacientii cu SCA care nu prezint
supradenivelare de segment ST, IMA posterior adevarat sau bloc major de ram stang nou aparu
La pacientii cu angina instabila sau IMA fara supradenivelare de ST, tromboliza nu are benefics
si duce la cresterea mortalitatii.

Cel mai eficient antiagregant este Aspirina (inhibitor de ciclooxigenaza), in doze cuprinse
intre 75 si 325 mg/zi, cu risc de iritatie gastrica, care poate fi inlocuita in Situat.ii..\r-»cualg cu
tienopiridine (clopidogrel sau ticlopiding). Ticlopidina (Ticlid) in doza de 500 mg/z1 (in 2 prize)
are efect antiagregant care se instaleaza insa mai lent: 48-72 ore._Ticlopldma- are ca;cacl_w
adversa redutabila neutropenia, care este rara (2,4% dintre pacienti), dar severa la 0,8%.

Un alt antiagregant eficient este Clopidogrel-ul (Plavix), care s¢ admlmstreaza:1 in do_.__
de 300 mg priza unica de incarcare, urmata de 75 mg/zi, priza unica. Nu are f:fect.elela
ticlopidinei si tinde din ce in ce mai mult sa o inlocuiasca pe aceasta. Ticlopidina sll. dogs
uli§i exercitd actiunea antiagreganta prin antagonizarea receptorilor de adel_l A
11). Clopidogrelul s-a dovedit a creste riscul de singerare postoperatorie la "
de revascularizare coronariana chirurgicala prin by-pass aorto-(for?na.l‘!,_
europene prevad a nu se administra clopidogrel (Plavix) cu 5 zile inat
CABG planificate [139)]. _
Cea mai moderni clasi de antigregante plachetare este cea
rombocitari I1B/IIIA (care reprezinta situsurile de 1egare % f'{b
_IZ). Dintre acestia in prezent sunt aprobate pentru folo§lre§ Cl a8
*ul’“l Abciximab (Rheopro), Eptifibatida (Integr ilin) $1
Mistrate in perfuzie continud in perioada acuta au efect
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Serotomna

Endoperoxizi

cichici

Trombind

Rec.GP IIB/IIA

lnhibimri de
u +

GP HB/A

Fibrinogen
Inhibarea ao

B =

ul de actiune al antiagregantelor plachetare

Figura 11. Mecanism

Inhibitori
GP IIb/II1a

v R
GP IIb/I11a g |
'y ' Fibrinogen

Secretie

Colagen _

[Tomboxan

. Activarea
_coagul-irii de
catre _tromboclte

1994\.

, de actiune 3] inhibitorilor de GP I1b/111a (dupa Colman RW,



o =
: ghiduﬂlor [143,147], abciximabul nu se recomanda (clasa 111

. a A
zﬂnm’::‘z pracgﬁ"i inter_ve?pe? corona_nané percptana, el fiind practic rezervat ) la_ pagicnm la
joplastie, In timp ce tirofibanul si eptifibatida se pot administra m::;:ucnmm care
or pacientilor

penefic! o supradenivelare de ST.
cu S amentul anticoaglan' =~ face pe cale parenterald cu Heparina standard, fie i
nud iV (optim) an doze de 1.000-1.200 w/ora, fie intermitenta, 5.000 u iv la 4 1c in administrare
5 000-30.000 ll./24 ore, .Sllb controlul APTT (care si fie intre 50 ore. Do?c\c uzuale
constituie heparinele cu greutate moleculara mica ad;n § 70 sec).
gt I Fraxiparind sau.Enoxaparina (Clexane) ultimul fiind cel nl]“l_sitﬂratc subcutan in
tamentul aSOCI?lt a?nagl'cgmt + anticoagulant parenteral se mcna:nolosn (1 mg/kge
crioada acuta, ap_Ol se co'ntmu-a 90ar cu antlagregant. sau, in situatii selcqim:at:(pi“ﬁm 39 zn}c.
Je tromb0Z€ sau cu lsct!?mle actlya), cu tratament anticoagulant oral pentru 3 si tf; Cl: enti cu risc
Mentinerea du-rern coronariene sub tratament medicamentos maximal cc;n:::it,:‘l ani-3 19“‘j
de coronamgraﬁe sl de_ revascularizare urgenta pe ca.le interventionald (PCI) sau lfhoi md\;am:
(by-pass aorto-coronanan), tratament care va fi detaliat intr-un capitol separat. rurgicald
Strategia tratamen.tului in sindroamele coronariene acute fara supradenivelare
hidatd, dupa cumm s-a d1§cutat, d‘_a stratificarea riscului, in scopul de a oferi maxiar" de ST este
isc falt s de a evita proceduri diagnostice si terapeutice costisitolz:lcn;;irft:img
cel

acientilor cu 11 P,
risc redus. Redam mat )OS schemele standardizate de tratament ghidat de clasa de ri
2 r1SC

as e
= 0 alternativd 0

Suspiciune clinica de SCA
Examen fizic, monitorizare ECG, teste sange

l_

s

Supradenivelare Diagnosti
' 2 n 1C
persnstentla de ST nedeterminat
'E:f y '_.g— : : W ]
2§ Tml;lglohza Aspirind, LMWH sau HNF ¥os
L8 Clopidogrel* \ Aspirind |
w‘ Beta-blocant, nitrati l

R Risc inalt \ Risc scazut J

v

A doua dozare de troponind \

|

,. .'GP IIb/I1a v
Coronarografie pozitvg_|

CABG sau tratament medical Stress test
:fie de caracteristicile clinice Coronarografie

si angiografice

plastie; CABG (coronary artery

oronara percutand, angio £
): heparind cu greutate moleculara

y intervention): interventie ¢ _
e ian; LMWH (low molecular weight heparinj-
. de glicoproteine 1Tb/I11a; HNF: heparina nefractionata

rificd CABG in urmitoarele 5 zile. o
cut (dupa Ghidurile

latd pentru pacientii cu suspiciune de sindrom coronarian a
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Pentru toti pacien;ii cu SC{\ cu indicatori de risc inalt (Tabely) I
ultimele versiuni $1 troponina cardiaca T sau I pozitiva, ghidurile american

o strategie invaziva precoce (Fig. 14).

r Ischemie acuti
|

[schemie recurentd si/sau
Deviere de segment ST sau
Unde T negative adanci
Markeri cardiaci pozitivi
|
e 78
Aspirina
Beta-blocant
Nitrati
Regim antitrombinic (anticoagulant)
Inhibitori de GP 1Ib/I11a
Monitorizare ECG (ritm si ischemie)

), acestia ; _
. Ncluzind
L“37‘l43]rc : nd

I

Strategie invaziva Strategie

precoce
¥ a
Coronarografie Coronarografie 1a Simptome
s 12- 24 de ore recurente/ischemie
Insuficienta cardiaca
5 Aritmii grave

4

Evaluarea functiei VS

< -

P =

FE < 40% > 50

VS - ventricul stang; FE — f

SEGMENT ST

A, recomanddrile
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ani " i aspmna-d“md"ilrc\ poate fi continuati
'l::; mll“de 9;‘;:: meliol‘ea25 prognqsticul pacientilor cuy Infarct mioe
plocal 5 sindromul coronarian acut; mocardic acut si vor fi
uate s ;i.ul:mia“tﬁ va fi initiatd imediat $i vor fi prescrise m.
¥ rapi’,l" ,:O;glitatea si riscul de chnimanc coronariene Uhcﬁtu:::; :m-.\ Statine, care scad
S“bsta-nprii o enzimi de conversie pot 11 luati in considerare 1'1‘;::1-i\‘ gruy
Cl

e B ¢
ml; g pacientil €4 715 58

% il
LIl 'i.‘*t\ ’\‘¥}ll

1a seg undara a

Angind prinzmetal (AP) sau angina varianta se produce prin spasm coron ‘
u aterosclerotice 1 se obiectiveaza pe traseul FCG pr \anan localizat
: P in supradenivel
MV LATC

”!1 '() Ll F . . = UC Al nm |

entului ST pnumal tranzi

< subita si IMA, este incadrata de unii k&
3, moarte S ; 1 autori in grupa anginelor instabil,

a segm
v mm'cular

PATOGENIE
pal prin care s¢ produce AP este coronarospasmul segmentar, frecves
. Al e ‘

Mecanismul principal |

o arterd coronara epicardica normala, care reduce brusc aportul de O, si substante nutritis
miocardica intinsa, transmural, cu ischemie tranzitorie. Obstructia este prompt ey '_E . ‘
trarea de NTG. g
| apare pe coronare cu leziuni aterosclerotice el se va produce in apropicres

fi demonstrata legatura cauzala intre prezenta leziuni aterosclerotice

Jao zona

la 2dminis
Daca spasmu
pléicii de aterom, féré sa poata
siaparitia spasmulul.
[n producerea spasmului ar fi implicate: hiperreactivitatea musculaturii netede arteriolare
unii factori neurogent (stimularea alfa-adrenoreceptorilor) sau unele mecanisme umorale
(adrenalina, serotonina), precum si alti factori care modifica echilibrul intre factorii coronarodila-

tatori si coronaroconstrictori locali.

TABLOUL CLINIC
Afectiunea este prezenta la persoane cu media de varsta mai mica decat Ia cei cu angind §
factor1 dej

stabila de efort, cu coronare aterosclerotice dar §1 cu coronare indemne si chiar fard

risc pentru ateroscleroza. Sy

Fati de angina stabila, durerea anginoasd din AP aparc in repaus §i are durata ! mt;?:'azi :;

. . s - - T ] ?

mai mari dar cedeaza rapid la administrarea de NTG. Debutul durerii nu este legat de elo v

’ . . i ; . -ore are 1 ¢

de stres emotional intens, frig sau alti factori declansatorl. Frecvent durerea apart .

i " ; 30 i o se poate asocia cu arts

Jumitate a noptii, aproximativ la aceeasl ora (angina “cu orar fix’”) §1 s€ pO<
generatoare de sincopa (semn de gravitate).

in afara crizei dureroase examenul clinic este normal.
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r cu unde Q ranzitoni), eventug) gy
p EV. TV, BAV de diverse grade

.

ra unda Q (mar ra
t dupa crizd, de
(arca accesulul angif

ST in cel putin doud derivatii, fa
g A .

ritm sau de conducere, mal lm;\ ent du

electrocardiografice dispar rapid dupa \

s lech s -IS Apse .» ECG arc sensibilitate mai mart: decat trascul ECG de ol

M(m”on:am(;ld'ff{o[éu'? ;iin timpul crizelor dureroase, © at 1 cprsoade scune de gues

at modificartie

ptomatica (ischemie silentioasd).

108, spontan sau dupd ;
nce p‘ G

inregistrand at
velare ST asim

Ve
. | b Ay T 11 3 &
NG pr thy 0 28 0 HLERER 5 0 ISR
.i 1 - '-I‘VTQ-N-——M"(-’"WP.....-P : F‘ '7
A g A A ) . o S a O ' » ‘ rit ' e. ' * .
" g (B | e | #
‘ !
s
L . l A 4 | 'Y 4
3 A 'ﬂ'jj*\u,. L B - L L
B e s 1 Ll | eSS
A4 AT &) i 6 e B -
1'.; "f ' 1 1
4
“ ] " : ,__Lh-—-‘\-\_-\ | ;. i
JV—J\wﬂvJVMW—— | J - \ . -5.
i { | f & 1 1 i
{] ‘ lf t .: ' L] ‘
“ JJLJ—J.I ,-——J‘\_/J LrJ* -4 ‘*’{‘L%'\]M 3’[ ¢ JL,-—‘ i ‘,“
'3 5 ;‘,_. ;’ A\T“K\JN | v_vk"""“ko-—r
8 \

| g 1) L R A SN .
/‘L"’l‘._r‘—--—- --..-N—-J e L i P it 13 ‘ ! ._ ? ; ' : 4 | ; . ‘ !*‘
ului ST in timpul crizei dureroase (A) care cedeaza prompi ¢

Figura 15. Supradenivelare a segment
administrarea NTG (B).

Teste de provocare ’
Se pot realiza teste de provocare, cu urmarire ECG sau coronarografica, care sa eviden
aparitia spasmului coronarian. b
» Proba de efort ECG: poate fi pozitiva la 30% din pacienti dar frecvent toleranta la ef
celor cu AP este buna si rezultatul probei este negativ sau apar subdemvelan de segm
de tip ischemic.

* Testul la ergonovina: se administreaza initial 0.05 mg maleat de ergonovina si apoi 0.1
0.2§ mg pana la aparitia durerii anginoase (in 3-5 minute). Frecvent apar aritmii ce
oprirea testului, motiv pentru care desfasurarea acestei probe se face in unitates
supraveghere si terapie intensiva coronariana. Testul este contraindicat la cei cu M re€
AVC, HTA severi, IVS, aritmii ventriculare, afectare a coronarei stangi sau multicoron j

tul de hiperventilatie cu producere de alcalozi: se realizeaza un pH sangvin peste’

prin hiperventilatie 2-5 minute.
* Testul presor la rece.

£ Coronarografia

- Poate evidenti : .
"'innﬁ : ;denpa spasmul coronarian aparut Spontan sau provocat prin administra
P » Spasm ce dispare rapid la administrarea NTG in piv sau chiar intracoronaniat



reroase frecvente §i eventual modific
poate evidentia stenoze ate
este indicatd in vederea ey

o arischemice chiar gi in afara crizei
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yol oz din pacientii cu AP apare i :

F o8 20% dl.np : t i p | IM M primul an iar 1a 10°, anss b

yentriculare 1n €riza $au post-criza. Prognosticyl est Oarte subitd, mai ales
. 20N

jtmi it | i
sociate spasmului si maj bun

:liene aterosclerotice a aisever la cei cu leziuni

l’d a1 o .
€1 Cu coronare indemne [144)

et efectul lor direct coronarodilatator sunt uyil;

entru prevenirea recurentel acestora,
de calciu constituic medicatie de electic in Ap

: . atat pentru remisiunea crizelor
< N cat 1 P &
" B plocantt
N asociati cu ™t
'1‘ - - A -~
% Bel ablocaﬂfele se evita in general in AP deoarece blocheaza beta-recept
; AL e < . : ; 5 PLOMI ac
comnarodl1atator'1) si ramane predominant efectul coronaroconstrictor al receptorilor alfa (
. = < . : : . d=-dl
e administreaza la cei cu coronare indemne $1nici chiar la cei cu aterosc
« OSCICTOZA

Aspirina nu s .
pariana deoarcce scade sinteza de prostaciclina coronarodilatatoare <i

i coronarian.

alal ca monoterapic cat s
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itratl.
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Coro avornzecaza ;1‘,3;1!?1?.1

ntul chirurgical sau interventional

»

Tratamé
Se pot practica angioplastia percutana sau by-pass-ul aorto-coronarian, daci pacientul

sm asociat cu stenoze critice sau spasm asociat cu punti musculare

£
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INFARCTUL MIOCARDICACUT

Infarctul miocardic acut (IMA) presupune tromboza completd a coronarei afectate, &
- ctalarea necrozei ischemice in teritoriul miocardic irigat de vasul ocluzionat. Cel mai fireg
mecanism este fisura/ruptura plicii de aterom instabile (care cel mai adesea nu calize
crifica), urmata de agregarea trombocitaré cu formare de tromb alb fibrino-plachetars
locald prin antrenarea factorilor coagularii, urmata de formarea trombulul ro§ '_"' _

Alte mecanisme, mai rare, aflate la originea ocluziei acute coronariene.

- disectia acuta de perete coronarian secundara disectiei aortei ascenden
transluminale); uneori exista si disectie spontana, in special la gravide
-colagenozele cu microanevrisme coronariene sau emboliile coronariene
(stenoza aorticd); 3

-vegetatii endocarditice aortice, tromboze masive cu emb
para §i pe coronare

olizari d

D_"Si rar, este posibil ca tromboza sa a e i
“Mgcma trombozei fiind implicati factorii trombofilici si disfunctia ex
| Akf(’s‘:lftl'()za"), il

Distal de ocluzie se produce ischemie severa tre
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Figura 16. Mecanismele trombozei (A) si aspectul trombului obstruant (B)

Necroza miocardicd poate fi transmurali (IMA_ transm.ura] culupda (3 g;g::
ECG), care se extinde la aproximativ 2/3 din grosimea 1fr110c:altdu (;J.ll f;) il a3
(subendocardici), care cuprinde 1/3 din grosimea perete.lm m.locar_du‘:. = -;
difera prin prezenta undei Q pe ECG, cresterea enzimatica fiind similari.

DEFINITIA INFARCTULUJ MIOCARDIC ACUT

. a o o - ; . > u é Cum i
Definitia clasic a IMA in lumina mecanismelor prezentate mai sus, dup

: ¥ ' y a cel i
adoptata de Organizatia Mondiali a Sanatatii (OMS) in 1994, presupune existenta a ]
doud dintre urmitoarele criterii [133]:

* simptome sugestive (durere coronariana);
* erestere de enzime miocardice de necroza de cel putin 2x normalul:




ecifice, constand in:

4 EC
can o segment ST nou apiruta s & S
ﬂdcnl":jlmctle deﬁvatii adiacente p> 2 nn:'liﬁ SILSUDE ST e
» Rl ecordiale s s Aosderasds
iijor de ram stang nou aparut; ¢s1 | mmindenvatile membrelor:
in V1-V3 sau 20 ¢ s
sau unde.QR_ A unda Q anormala in DI, DI, aVL, sau V4-V
n | mm amplituding, in.a senta supradenivelarii de ST: i Ve sy
u . . .
ubdemvelare de ST
S e -
 odificari d° pde
d'ﬁc“l'i anatomo-patologlce de necroza miocardica.
0d! : A
ek au fost -
- Jtimid anb elementeknof d 0S adatigaFC la definitia aceasta clasica a infarctul
jtia unor markeri de necroza miocardica mai specifici si m: ‘, R auca
$1 mai sensibili, 1 anume

L pf“;le caraiace si izoformele CKMB (CKMB 2) [133).

%ninele, ale caror caract?risFici vor firezumate mai jos, sunt consider: : def
o (Semnifi_cﬁ.nd nEcroza mlocar_di-cé) la valori de i’t’:stc ().”3_()‘(’4‘.:1‘:“&“” ;la definitoni
pelnt il markerl t?lologlci,pot fi negz.iq\n, de? unde discutiile actuale l(ﬁ Gt 1:5- t\ .. .l .‘1 aceste
R e «microinfarcte la anum@ pacienti cu SCA care prezinta n-up;];??n privind
F111,133]_ De asemen?a,ddozazeacmléli;;SCIéMB -pvare a ﬁ.mai rapida si mai spw'11:(?;:::;_:;
diagﬂostiCUI IMA decat .(;-zar d o 0 ISUUlta,' folosind activitatea cataliticd a enzimei
oforma Ja CKMB, specilic miocardica, se dozeaza separat (valoare pozitiva pentru diagnos-
iic dacd este ! U/L)_ sau prin .ra.portul izoformelor (CKMB2/CKMB1), CKMB]1 fiind izoforma
rezentd s11n muschi scheletici. .U-n raport de peste 1.5 este pozitiv pentru necroza miocardica
Criteriile biologice de deﬁn}gle a IMA au sensibilitate mai mare, motiv pentru care wninr;n
qoilor ghidurl deIMA cu Suprademve.lare de segment ST, definitia infarctului este sensibil modificata
(Tabelul [11). Deoarece timpul de (l)l.)pne-re qmarkenlor biologici este mai indelungat, criteriul ECG
mane insd esential pentru stabilirea indicatiei de tromboliza. Avand in vedere ca pacientii cu
«microinfarcte” beneficiaza de o strategie invaziva precoce, cu revascularizare prin angioplastie
coronariand, noile criterii tind sa se impuna in abor

darea clinico-terapeutica a bolnavului cu IMA.

TABLOU CLINIC

Este dominat de durere, care lipsest
fird durere putand atinge 25%). Durerea este tipic anginoasa, de repaus, dar de int

mai mare si cu durata ce depasestc 30 minute. Poate fi continua sau n accese.-;
cedeazi la NTG sublingual si se insoteste de fenomene vegetative importante

transpiratii profuze, anxietate).
: La examenul obiectiv ave

ricd, cu crestere paroxistica a TA
sunt expresia hipercatecolaminemiei ce nsotes

q actuala a IMA [149]

i - e
! . Crestere tipica §i scadere treptata (troponine) sau Crestere 3! apol scadere I¢
markerilor biochimici de necroza miocardica asociate cu cel putin und d? ;'

a) simptomatologie de ischemic miocardica;
b) aparitia de unde Q pe ECG;
¢) semne ECG de ischemie (supra-

e insa la unii bolnavi diabetici sau Varstnicl D

i

jos, palid, cu vas CC
hicardie). Toate a€
cutd a IMA.

m de-a face cuun bolnav anx

sia frecventei cardiace (ta
te perioada a

Tabelul 111. Definii

sau subdenive}‘
sau o
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ini -+ <o Tntalneste i . carior. care evolucaza adesea ey of
Un tablou clinic deosebit se intalneste in IMA infen B il Cindvoce cust
- -~ . al . . . » ‘u ’ , $ i x :
vagald, bolnavul prezentandu-se cu bradicardie $! h:p(;tc.n; R sidiogos cmdig :‘d
» » . g4 ac b . . _ v
de ventricul drept, hipotensiunea poate merge paflaG . sasrbindicess gu + 8
are transpiratii profuze §i administrarca de NTG P ferior, durerea este L_p'lf? S
hipotensiunea. Uneori, mai ales la bolnavul cu mfarct n “n‘d s deont de 3‘"“ -
mima o durere abdominala (ulcer, pancreatitd acuta).dgL'}Cf'aa c%cmcmclor = agnosty
dicuiva IINICE Dres
iU e valuat valoarca pre ot : ‘
Un studiu recent [ 5_0] at? - evaluarea probabilitaty de ischemie miocardics ae
ientii cu durere toracicd acutd | . N . . ot

o | ! de complicatii (Tabelul IV). Cea mai puternica asociere cu d:flgn_(l\tflluﬂ de IM2
riscului de : . “HI " T

radierea durerii in ambele brate urmata de prezenia galopului protodiastolic $1 hipotensiungy
iradierea ’
Tabel 1V. Caracteristici clinice ce cresc pmbal?rl lftfft-'d de IMA la
‘ u durere toracica acuta (dupa Panju §i colab.) [150]

pacienfii ¢ s TR
Risc relativ |

Element clinic | i
Durere retrosternala sau in bratul stang l 2.7
[radierea durerli | T [
- umarul drept ;,2 |
- bratul sting -..l ;\
- ambele brate . |
Durere toracica ca simptom dominant 2 |
APP de infarct miocardic i 53 \
Greatd sau varsaturi 1.9 |
Diaforeza 2
Galop protodiastolic 32
Hipotensiune (TAs < 80 mm Hg) 3.1
Raluri de staza 2.1 !

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL
Diagnosticul diferential al durerii din IMA se face cu:

- angina pectoral3 instabila, in care durata durerii este de obicei sub 20-30 minute;

- pneumotoraxul spontan (care evolueaza insa cu semne clinice §i radiologice spee f
fara modificari ECG);

- - tromboembolismul pulmonar masiv, in care bolnavul are durere, hemoptizie, dispnee,

: eyftr.ernii, dar lipseste staza pulmonari ca semn de insuficientd ventriculara stanga; exa

| chn.Jc sl ECG pot face diagnosticul diferential, care uneori necesita clarificare prin angiog
‘pﬁﬂw, in care durerea este foarte intensa, se accentueaza in inspir $i modi

- ECG sunt difuze (mai putin in V1 5i aVR);
e w, in care durerea iradiaza clasic interscapulovertebral, TA este
A Crescuta, EF?G este normala, iar ecografic se pune diagnosticul de disectie; exista
m dlsec;.m de aorta ascendenti se poate complica prin disectie retrograda cu disec!
i coronard i IMA, situatie in care atitudinea terapeutica este mult ingreunat, inte ?
Mglcalﬁ constituind o urgenta; 3?

. mfgzapgpcreatita acutéz ulf:erul complicat cu perforatie sau peiss
mmwm& din .ac'este aﬁ?c;lum se accentueazi la palparea abdoment
T —— ere specifice; diagnosticul se face prin lipsa modificarilor ECG §1 €08
— nald de urgenta, 1

Or12INEG Darie > sy g . i de
Qrigine parietald (toracicd) din costocondrita (sindrom Tietze), nevralgi 6%
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Figura 17. IMA anterior faza supraacuta (unda
monofazica in V4) cu BRD.

in IMA non-Q apar subdenivelari de ST orizontale sau descendente de cel .

cu durata de 0.08 sec (Fig. 19).

Instalarea necrozei se traduce electric prin aparitia undei Q de necroza (F
trebuie sa aiba o durata de cel putin 0.04 sec. si o amplitudine de cel putin 1/4
insotitoare. Supradenivelarea de ST scade progresiv, unda T se “degajeaza”, dey
bifazica (+/-), apoi negativa, caracterizand faza acutd a IMA-Q. F

Dupé 7-10 zile de evolutie naturald, supradenivelarea de ST dispare, «.,_;_’;
Mﬁ de unde T negative, imagine specifici fazei subacute (Fig. 21). Aceast?
m saptamani, luni, sau ani, caracterizand sechela electrica de infarct, car
Constituitd numai de prezenta undei Q sechelare (unde T normali A
Gpare fﬂfé in numai 2-3 ore daca bolnavul este trombolizat. |
| chiar normaliza (reperfuzie cficienta rapida). | |
U'm M (mai ales cel anterior) se mai

Figura 18. IMA supraacut anterior — alté

prezentare.




COMPENDIU DE BOLI CARDIGVA
| G .v‘_‘. ; J

o M A

L
L - 1 Nase r-" ClimatPrantoes: B3 11 b s 7 N6 of bar
ﬂ-am"‘-«“lﬂ' BN S “"; i fute ol A i‘ ol
o _ i
-1 w ' ) S -..!("‘"'*-f-‘_vva—"
: b DAt Y e
L = ! w ~
; &
5 i
il \ gl it gy 7 ]
- f : I = f :
s RS _--wv--'\-'L,,\‘,..-- ‘ ! A
it - 4 1 L
' ’ { ] -
r e —
AT s ik P il B r~
£ A -\.!'L. e el \ ! \. !4 ' ‘I .
KAy i\ LA v .
v I i ’ §e
% yw i " Lgsd
L e on el W eva s U g BT
s |4 r ! i II .l
{ ‘ h (
l: ; avl
| 1 ) { ;
it
L ] | 4
e —— FE: A g
e [ ¢Jl‘-
! v _.'1';-; e ‘ ' ! i _
.’ J [— ,,_.._.___ f.-.-...—-i;,,“\/._.-—ﬂu._v
| .,*..L,\r—"""sm.v,«-- A " : S 52 ST 3E (et N
)\H-\ 1 ¥ Bale: ¢ 73 - ! K Sanl E: 1
g S PR e N U ‘
{ . BRAT e
Mot PR HRE L LR theared fale: M '

Figura 20. IMA anterior faza acug, ¢, of ..

9.IM subendocardic. QT lung.

Figura 1 PR LS
. : 5 i P j poves ﬂﬁf' m;::&':.' L i . | ] s ik,
4= ‘ ‘ (lranfrachin: 151,15, . Urgoeke Flwsce Matinl! it o

|
1 e B g PSR |
{ P g™

SRR P | ey -—k‘_.ﬁ‘ /

1o vl
i s b ;-.‘.
g il bt )
‘Lf\gi B i ‘_J; s
.i :[1'
!
W : !
...... ____l\—'—*-';/ ik
t'
O
| T S, RIS
fi
B2 i)l ' g L& | G
IR : i : )ﬂ{ I“’!* .4"‘.1 ;‘F il ! W.;:im,:’--w"""'-‘v.!,,.f ‘i_ ¢ f‘“ ‘-r'
- s SIS, Sl § i 'I | § 1' z': i i '\,. r_{-" '\,____ B
e gﬂl o
[ b i | : .
. T ok 4
o T PR o : et RN e K R bl By
o N L RIS P s Dby G AARIA0E Mt Nk B D B z

Figura 21. IM anterior subacut. Figura 22. IMA inferior, faza supraacuti, c_'

modificari in “oglind” in V2-V3 si DI, aVL.

.Mcc s1 subdeniveliri de ST .
12. 22). Prezenta undei
modificari directe in d

; (de exemplu in derivatiile anterioare in IMA pos
R. inalte in derivatiile drepte (V1, V2), ca undi Q “in oglin
erivaiile inferioare, traduce existenta unui infarct cu

gnosticul diferential qf modificarilor electrice din IMA se face cu:

4 electricd de IM :
cu supradcnlvelare pchist - g . . e vy -99y,
: : , entd (imagine ECG “inghetatd”); =
4 Vasospastica (v. mai sus): - 2

;.



; é cutd, U supradenivelari C!e ST difu.ze §1 concave in sus, hipovoltaj difuz;
' ftamia, cu unde i 1nalte,1::iltlte, uneori supradenivelari de ST concave:

rkah;'ul digitalic pentru non-Q, cu subdeniveliri concave (“in covata™) ale
suPra lul ST. g

. m n e : 3

Y g electricd d IMA (Fig. 23 Asi B) se face in functie de pere

LaCﬂI‘za. e ECG in care apare leziunea directa. Astfel-

e : P SRCRPRe :

. este insotit de modlﬁcarf directe in V1-v4 (obstructie de ADA):

i tera prin obstrucg.le c}e flne{a circumflexa are imagine directd in D1, aV L. V5. V6:
-%lateml (anterior intins) in V1-V6, D1, aVL (ocluzie ADA proximal
MASE= tangd);

pard Stet’e ] : = A : it
de co_rofeﬂ_or are imagine dlrect_a in D2, D3, aVF, cu Imagini indirecte in D1, aVL. V2. V3
MA I nara dreapta sau circumflexa); |
g VD are expresic e}ectgcé dlrectf‘é doar in derivatiile drepte (V3R, V4R, V5R):

3 %M apare n derlva'gll.le poste_rloare V7-V9, sau imagine “in oghnda” in V1, V2.

-%ivagiilor drepte $1 pO_Stcrloare pentru a aprecia corect intinderea IMA este
Eff{c £ in IMA inferior, care asociaza frecvent si aceste localizari. prin ocluzie de coronari
obhgf:é IMA posterior este insotit de imagine directa si in D2.
dreapse- tal are imagine directa ECG doar in V1-V3 (ocluzie ADA ramuri septale); modifica-

s s resupune existenta unul IMA antero-septal. IMA postero-vertebral izolat (modi-

V4 T ;
;ea;; ?j oar?n V7-V9) se produce de obicei prin ocluzia de circumflexa.
1c

pe de altd parte, tipul 1 localizar-ea modiﬁciiril.or electrocarfiiograﬁce in IMA cu suprade-
. elare de segment ST se coreleaza bine cu mortahtateg la 30 zile sila 1 an, ceea ce i-a deter-
mYe 5 Topol si colab. [151] sa imagineze o noua clasificare electrocardiografica (Tabelul V)
cr:]:;a:elt);ctépo legatura foarte stransa intre vasul afectat, tipul de modificare ECG si prognostic.

tele miocardic

a sau trunch

e PR e

paterne de infarct - Perete anterior Paterne de infarct - Perete inferior si
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crhlr R
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haza riteriilor ECG

Tabelul VII. Clasificarea Topol @ IMA pe Daza €0
angiografic | I31) ;
e - NModificbr _
| ocalizares angiografic See! ts 30 o -
\ . a ocluziel glestresnrasagrassea ™ - e BN
] Tip (clasificare) % -
S e ST TV, . LaVl 194 N
1 Descendenta Proximal pand |i::“'""‘ bioc de ramurd seu
|l anterioard stangd, pcttur.mt.i scpta Eanciculer
segmentul pm.-.mul ; : % Vi
L.__.,. _\Lg PSRN S, S - it . . la Q’I N o 2
12 Descendenta Proximal pind la diagona
anterioard stanga, mare, dar distal ;:; prumna
segmental mijlociu_| perforssth SPEE e Ty Tou sTTL)
)‘_ 'mh'nw o Distal de pruma diagonall -4, .
s d
3 .[,m::marﬂ \.uing:l. saul d;agoﬂala insdyt o 5 4
segmentul distal sau
diagonala L aam——— T 1L aVF o >
vy “oronara dreaptd - s $88, '-
4 A S | '():Uilﬂlﬂm sau cm:umﬂc'\a OnCare sau toatc din
OGNS e mdtoarcie
(posterior, lateral, | stangd urj \.‘ V R VR sau
ventricul drept) . b.V V. sau
| c.R>SinV,,\
P et ;jp.[dl.j ST T doar in 11, 111, 44 “7

h-——_"‘_'-.__.—.—-——._——_’_ » I ¥ ol x
5 IMA inferior mic | Coronara dreapta

| sau circumflexa stanga,
| ocluzie de ramurd | e

din studiul GUSTO-1 (Global Use of Streptokinase and 1-PA for Occluded (_'
reperfuzic, urmdritd timp de

aVF

S am

* Bazat pc populafia :
Arteries) care a primit terapic de

2. Modificarile enzimatice si de troponine reprezinta al treilea criteniu de diagn
¢ ale troponinelor cardiace §1 ale enzimelor de

IMA si constau in cregteri semnificativ
miocardici (de cel putin 3-3.5 ori normalul), expresie a necrozel. Aceste enzime sunt: creaf
kinaza (CPK), care creste la 6-12 ore de la necroza, mentinandu-se 2-3 zile; creatinfo fo
izoenzima miocardica (CK-MB), mult mai specifica si care creste precoce (in priméle 6¢
maxim la 24 ore si persistentd cca 3 zile); aspartat-aminotransferaza (ASAT, TGO), m
specificd, avand crestere mai tardiva ca CPK, maxim la 24 ore si persistenta pana la 5 z1
i dehidmgenaza (LDH), care creste ultima, dupa 24-48 ore, cu maxim la 3 zile §1 persis nt
la 7-10 zile, permitand diagnosticul enzimatic al infarctului si in faza subacuta. Mioglobi
B crcste ce} 3nai. precoce (la 2-3 ore de la debutul durerii), este insa nespecifica, cre .»-._
;ﬁ:ﬁ‘s‘i?%l; gtlag] zj?i)};;adic, d.atorité specificititii limitate si.disponibilitétii altor a er
biologic al I,MA [1 52]$ Ele Surrllltlim ~ sun; r;commgate Pz.uz.ﬂ e glp('iunle athgl? Pentru 9 e
Troponinele T 5;'1 (InT, Tnja e QIOSlte e i datoma N 1b1'11ta§1'1 o
i necrozei- n,]ion‘-: :r groteme constituente ale mlocar"dloc%mlul, sunt subs
i 1cte acute, cu crestere precoce (1p IBElmele 6 ore) §1€
cu tehnici folosind anticorpi monoc?len I'1u mortzihta,.t ea precoce si tardiva in IMA. Ele. .Se. 3
vreme indelungati ot 1a 14 7] )onia 1, apar In sange la 4-6 qre dff 1?1 d?butgl dure.rnv sl
decit CKMB, optima fiind tro One- ; I; prezent, sunt Tl’laljkel'l de injurie mlocar-dlca 4
Troponina BN e i P ng 1, care are spem‘ﬁcnate 100% 1in cele mai mult‘
pecific §i in tromboembolia pulmonara, la uremici, in amMES

~ sepsis si alte boli severe [140,141].




\

100 1) 14)
ore de la debutul infarctului

Figura 24. Dinamica enzimatici in IMA

Sensibilitatea maxima a troponinelor cardiace este la 12-14 ore de la debutul IMA. astfel incat
se recomanda 0 2 doua dozare Intre 12 s1 24 de ore de la debutul durerii, la fel ca perm:u SCA furk
supradenivelare de ST. Ele pot inlocui LDH1 in diagnosticul tardiv sau retrospectiv al IMA [153]s

Alte modificari biologice (nespecifice) in IMA sunt hiperglicemia tranzitorie, sinds
inflamator biologic cu crestere de VSH, proteina C reactiva si fibrinogen (care pe
uncori si in perioada subacutd), leucocitoza cu neutrofilie, de obicei regresive
de asemenea tulburari ale coagularii cu status procoagulant legat fie de coag
fie de activare plachetara cu trombocitoza tranzitorie, necesitand corect

antiagregant plachetar si anticoagulant.

Diagnosticul paraclinic al IMA mai include:

- ecocardiografia, carc poate arata tulburari segmentare de cinetica (i

diskinezie), sau insuficientd mitrala ischemica; ;

~ -scintigrama miocardica cu T1*' (hipocaptare in zona de necroz
~ inzona necrotica).

AREA INTINDERII IMA
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0 necroza acutd de una sechelard, veche). Evolufia (-~11¢1¢'¢i " P“f""""‘“‘ constituie uy o
indirect al intinderii infarctului, prezenfa complicatiilor fiind legatd de extensia necyy,, (vl
Metoda cea mai modema i cea mai scnsibil:_'l dt aprecicre ‘“’“' l ntinden I'_\1 A.atr
infarctului si a viabilititii miocardice dupa nwrftwnc c#t].) :lt“:d";}::ﬂ‘ilg;\ctu‘ fu nuc e
[154] — RMN - care foloseste ca agent gﬂd@l"?'“m’[) ; '_" ‘1 T ‘l 1'1 ¢ hipe '.‘“ cent
zona de necrozi. Este metoda imagisticd de electic pe “‘f“ md‘tr'kdt‘::u;; "‘:"""“”“‘k‘» 200
subendocardice aparand ca zone de hiperaccentuare usor de 1de ca

ary Cu& ‘

Uare

w lq,; ‘k : 1

COMPLICATIILE IMA iy E ;

Complicafile IMA pot f pescace (spRcie o PO Pt e ore de a dchungl
pani la o siptamana, deci in cursul spitalizirn) 1 di_i\_g dp 8 'L .1'( 'Stantd de pey oade
a evolutiel infarctului. De asemenea, ele pot fi majore, care fic ameninta vigy, h"h‘-.uu

evolutia s1 prognosticul boli pe termen scyp

italizarea, fie modifica _ o |
prelungesc sp evolutia sau vindecarca infarctulu.

5 ‘ ifica :
e Szflltl:lr:fiif;;fesl:lg?;:: g:ms.tau in: aritr_nii,“insuﬁci?r‘l}ﬁ Ldrdnu lscl_mmg PeTsistens '.
recurenti, accidente tromboembolice, complicatii mecanice, vindecare deficitary ¢, d
de anevrism ventricular.
1. Aritmiile aparute ca si complicatil in evolutia IMA sunt foarte frecvene $1pot fi ¢
de ritm sau de conducere. | _
- Aritmia extrasistolica ventriculara §i, mai rar, supraventriculara, apare practic |, 101i boleg
cu infarct acut, semnificatia fiind diferita, in functie de gradul de complexitate 4 CXtrasistole
Astfel, pacientii care fac ESV de clasa Lown mai mare de 111 trebuie obligatoriy teak
riscul de degenerare rapida in TV sustinuta sau FV fiind major si grevar de mortall
inalta mai ales in primele ore de la instalarea infarctului. Tratamentu] de clectic este
Xilina (Lidocaina), care insa nu se administreaza decat justificat, in prezenta aritmied
clasa Lown inalta, si nu de rutin la toti bolnavii.
- * Tahicardia ventriculara (TV) si fibrilatia ventriculard (FV) care apar in primele ore .
_ i debutul simptomelor sunt numite primare 1 exprima hiperexcitabilitatea miocarduly; ¢ .
~ brusc ischemiei severe. Ele se trateazi prompt, de electie prin soc electric (sau Xiling s
e .--'):jf;"-CQrdarone in TV sustinuta toleratd hemodinamic). De obicei nu au tendinta de a s repg
e de aceea nu necesita tratament antiaritmic ulterior pentru preventia recurentei. De asemen
| :{ : ] - Nuau semnificatie prognostica negativa pentru bolnav (pentru evolutia acestuia). Cind ace
- aritmii apar tardiv (dupa primele 24 ore), ele au o semnificatie diferita, fiind datorate zor

~ de necrozi ischemice sau ischemiei reziduale si necesiti profilaxie antiaritmica, deoaré

u tendinta sa se repete. Aparitia tardiva a TV sau FV agraveaza prognosticul pacientult
Care va avea un risc mai mare de moarte subiti aritmica. !
L?.I%M%ﬁﬂare(ﬁbrﬂaﬁa atriala, flutterul atrial) apar in IMA prin mai mu
- Mecamsme: infarct atrial asociat, hipercatecolaminemie (in primele 24 de ore), pericarditi tranzifog
- Insuficienta de pompa. Ele se trateazs ca si cele din alte situatii etiologice, dar cind asocid
g hemodinamici este de dorit conversia rapida, de obicei electrica, la RS. Aparitiak
Sau F IA ca €7fpresie a disfunctiei VS traduc un infarct intins, cu vindecare adesea defict _:.
A — -ventriculare (BAV) pot complica infarctul acut, semnificatia lor fiind dlffi
k ﬁmftle de lo_calizarea infarctului. Blocurile ce complica infarctul inferior se datorcaz
Mﬂ inflamatiei i ischemiei tesutului nodal atrioventricular, sunt tranzitorii, nu influené

Msncul s nunecesitd tratament agresiy (pacing), rezolvandu-se spontan sau cU e
cerea AV (atropind). Spre deosebire de ele, blocurile ce complicds

1 lu”y $1

Czvolss

Ul by




erior (siin spec‘lal B{XV compvlet, gradul I1T) sunt consecinta necrozei tes -

in pd“ cere AV siau semnificatie proasti, agravand prognosticul bolnavulu i fesutului de
: tarca de urgentd a unui : alui, iar tratamentul

co une implan genta 1 pacemaker cardiac tranzitor sau permanent

ms . " - . & e : .
e i sernmﬁcat_le,o E bl(.qu.rlle S de ramura aparute in perioada acuti a infarctulu
Aceeds” ot complicand de obicei un infarct anteroseptal intins. .,

o ﬁcif?"!“ de pomp‘? (IV.S) apérut?i in IMA este una dintre cele mai severe complicatii
ns;scinte clinice, pI'OgﬂOSt_lce §1 terf.clpeutlc:.e dfbose})lfe. Ca g1 gravitate, ea este proportionala C\;
cu €0 crozel, putand vana de la disfunctie sistolicd ugoara pana la EPA. In functie de prezenta

: n y i i1 '
mﬂﬂd".r;?ea [vS, bolnavil €t IMA au fost incadrati in mai multe clase functionale, larg folosite. Cea

5i 872 :llllzatﬁ este clasificarcd functionali Killip, care foloseste criterii clinice. Clasele Killip sunt:
. psenta semnelor de IVS: nu exista tulburari hemodinamice;

al:a - . 3
clas rezenta semnelor de IVS, cu dispnee §i staza pulmonara;

sa 1:p :
2 C:Zsa 11: edem pulmonar acut cardiogen;
- c i . = o RS - o o
JJasa TV: §0€ cardiogen, cu suferintd metabolica tisulara extensiva (TA scazutd pana la

colaps insuficienta renala si h.epat.icz‘i). -
Daca pacientul este monitorl'zat invaziv (cateterism drept cu sonda Swan-Ganz introdusa
o calea yenel subclavil n VD s1 _artera pulmonara), se poate determina presiunca capilara

pulmonafﬁ blocata (puhnonaryi Caﬂpl{lary wedge pressure PCWP), care aproximeaza presiunea
elediastolica din VS (normala pana Ja 12 mmHg). La bglnavul cu IMA, PCWP are valor de
cca 15-16 mmHg, considerate ca fiind cqgvenablle si chiar de dorit, asigurand un DC normal
prin mecanism Frank-Starling. Pragul critic peste care cresterca presionala este semnificativa
si indicatoare de insuficientd de pompa este de 18 mmHg. Folosind parametri invazivi, este

posibild si doua clasificare hemodinamica a bolnavilor cu IMA, clasificarea Forrester (Fig.
25), care deosebeste 4 clase:

- clasa I, functie sistolica normala, cu 2 subclase:
« I-A (cord compensat clinic, presiune telediastolica in VS (PTDVS) normala, debit car-
diac (DC) normal (index cardiac—IC peste 2.5 /m*/min) s1

>
| B: hiperdinamica
4
Inde di g E
ndex cardiac | A: i || : congestie ulmonara
(Um2/min) L A: compensat :‘ g P
2 _____________________________________ .'E. ---------------------
: IIl: hipoperfuzie
sistemica izolata { ]V goc cardiogen
p 18 | e
0 10 20 30 i

LN Presiune capilara pulmonara (mm Hg) :
ra 25, Clasificarea hemodinamica Forrester in infarctul miocardic acut.
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* [-B (stare hiperdinamica sindrom hiperianctc pon hapvercato o .w
normali. debit cardiac crescut, tahic ardic ). Pacienin dn clasa 1B rdspund >
injectabil cu beta-blocant in faza acuth a IMA

- clasa Hl. cu PTDVS mai mare de 18 mmHg. grade difente de stard pulmonsey o
in limite acceptabile, normal sau usor schrumt (2 2-‘;‘ 3 '
claselor Killip 11 s I, pacientul av and IVS pana L"'i PA e
- clasa 1], pseudogoc candiogen, pacicatul avind FTDVE strmaia (<18 maliy
22 I/m?/min), av ind insuficientd cardiacd dreaptd, dar nu 3 oo ECMe
ct de ventncul drept, in deshadratare, i adn ’*‘-\lr.i "
iv. Denvatule ECG drepic sunt obligaton: pontry o dial

Ve 'moan k. clasa 11 Fogre of

scazut (<
Clasa I11 apare in IMA cu infar
de nitroglicerind iv sau diuretic :
un eventual infarct de vD. Pacientii in accasl |
suficientd prin perfuzii de hidratare, 1ar m{,r?ghu:“”,d $! \.zmrcm ul sur { contraindial
- clasa 1V, soc cardiogen cu cresterca PTDV f?pcstc I8 mmHg $ sciderea 1IC sub 2 388
cu semne de congestic pulmonara pind la EPA asociale Cu semne de hipoperfuzie ol

(tegumente reci, palide, oligurie, transpirajil profuze)
. Forrester au semnificafic impornanti pentry pg

Clasele hemodinamice Killip $1 : nnif -
bolnavului cu IMA, mortalitatea precoce (in faza acutd) fiind net difenitd intre clase: doll
in clasa I si 10-15% in clasa Il pana la 20-50% in clasa 111 1 atingénd cifre de 60 MW,_'

. cardiogen (clasa IV).
3. Ischemia miocardica persistenta periinfarct, la care sc adaugd recidivele *..

sau extensia infarctului sunt complicatii grave, carc aratd ischemie activi reziduali dunt s
coronard acuta care a provocal evenimentul initial. Complicatile legate de ischemig
precoce se pot manifesta prin revenirea durerii (angina precoce postinfarct fiind o form
de angina instabila, cum s-a ardtat mai sus) sau doar prin modifican ECG suplimentare B3
infarctului se exprima prin aparitia de noi modificari ECG in alt tentoriu decat cel al IM
insotite de o noua crestere enzimatica, in timp ce reinfarctarea presupunc reaparifia s
nivelirii de ST cu nou salt enzimatic in teritoriul afectat initial. Tratamentul complicatiilor ise
ale IMA presupune revascularizare coronariana de urgenta. ]

A situah au indwate de umpd

4. Accidentele tromboembolice se datoreaza de obicei trombozei intraventriculare '
akinetici sau diskineticd data de cicatricea de infarct, de obicei in infarctele anterioare i
zona mare de tulburare de cinetici. Emboliile pot avea orice sediu, de la embolii cerebrale
embolii in vasele periferice, incidenta lor fiind mult redusa prin tratamentul anticoagular
aplica de rutind la pacientii cu infarcte intinse timp de minimum 3-4 saptamani post-infarct. §

prelungit la pat al pacientului cu IMA, mai ales la cei predispusi (varstnici, stan de hipercoag
poate gon@uce la tromboze venoase profunde, cu risc de aparitie a tromboembolismului p
complicatie grava, si ea mult redusa in incidenta prin tratamentul anticoagulant. |

—

infarctstil Cj"g'PllC-‘a:tiile mecanice ale IMA apar precoce, in .primele 34 zil.e de la
ui, datorita fortelor de forfecare dezvoltate la limita dintre zona de miocard sa
zona de infarct akinetica. Consecintele sunt:
- Ruptur.a eeretelui liber ventricular, care este aproape intotdeauna mortala, av"
:;::;e:;lgzazgponfld? cardi.acéuprin Pemopericard. Bolnavul decedeaza in '
iy , prin msuficienta acuta de VD.
" ﬁf’“" a Pf”ﬂe/ui. liber al VS duce la formarea unui pseudoanevrism ventricu f
| ‘fphcarea cu pﬁ?rlcard in jurul zonei fisurate, in care se acumuleaza o cantitate limil
- Interventia chirurgicala urgenti de corectare este obligatorie, riscul fiind de
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?\ co
&5%\‘ ﬁ"ﬂm g ContiﬂUitafe cu C-Xitu'f’-. R:lptura €ste mai frecveny e m :

la%S 52008 structurald L m,mcmlm.' ocardul hipertrofic, cu
P ]Q \ mo ‘;;oatc I'UPC Sep_tUI.i:;fi;\{;llznc(—uulz:;f::;n:{(lirfpl ‘JQH.\‘CUM& Instalarea un
ey, 'Scmwlm‘dedm.’ensmm'f tatclir;jc ri B .n.'f 'emodinamice diferite d ‘

D“ﬂqt sentr’ -inu-acardlaC, manifes : P‘ nf-lpdrlt:ld. unui suflu holosistolic p—— ,

E 5Uﬂ“llulompljca[ie mecanica a IMA. este ”""Ifﬂ_ffﬁ’”(u mitrala acutg py ,t.‘”lM” SIC N phin sten

’ndar ' 0 ?lfﬂ C VM de obicei cu grave conscﬁ'gintc hcmodmamicc. pacientii de ‘,\/“‘.}; ” SN
x: ”arg pjﬁf}gomplicatiile mecanice necesita tratament chirurgica) urgent de ¢ : k-':;‘:w e
HQZ?;I'Q 3‘36‘ Angvrisml'd ;;errz)tr;g;gfgue;;ecil l)a:;lgtcl? ;‘llrg]:utor;na 4 zonei de infarct (pe
irdiacna pt inferventrlcu~a ks trice .t' t: .Jquf- “icatncer de infarct. A,
iy g 5P kineticé data Elc c'1ca rice postin ar_ctﬁdcimluru. Cu miocard n e 1 | __
z/m‘ zoﬂangils qz4 1IN S_iSFOIa (Flg- igrﬁjiliB), retinand o parte din volumul {_i: kl "r' s ' | \
feﬁu?’ exp ortioﬂ315 cu mampea ar1<-:v e 2¢ telediast |

i rop F narea anevrismulul face parte din procesul de remode/qye e

¢ precoce; 1a 48-72 de ore de la debutul infarctului si se definitis u;l,»‘-l«'”.: ;k i{. :

i apar : A8 - sy
’“CUI care 3P% odificarea geometriel VS generata de aparitia zonei de necroza si d
£a 31 UC I'C

!...0 Coﬂstél ¥ wui

4 1
JdC114 1

uria data de ischemia acuta (cu hiperactivarea sistemuly; renin
HIA=-dNY101¢t

Oy :]?josterona a.si.stemului ‘nervos.SJmII{)atic, =i ) cafe determina o hipertrofic ¢ Rt
mjocardU]L‘i din _]UI'I.II Zonel nzcrotlcc. ezultatul. cste 1ngr(?$z_i-rca miocardului peri-infarct

IW’CI zonei necrOZate, aACCenw.a}e 5 Cre.ster?a pre-$l p(.)stsarc.:mn, Cu cresterea umplerii ventricular

i Stagnarea sangelul in anevrism in timpul sistolei are mai multe consecinte importants

I _una hemodinamica, data de scaderea debitului sistolic, care este cu atit mai oravi

3 anevrismul este mai mare si sechestreaza o cantitate mai mare din volumul u :

I (rezulta insuficientd de pompa);

| _ rombozd consecutiva a anevrismului (ce apare precoce §i se poate diagnostica ecocar

e | grafic) (F1g. 27) cu risc de accidente embolice.

¢ _oaltd consecinta nefasta a dezvoltarii anevrismului ventricular este riscul aritmogen inalt dat 3

de existenta unor focare aritmogene la nivelul zonei de miocard expansionate, care este
neomogena din punct de vedere structural si electric, generand aritmii ectopice potential mahigne.
- de asemenea, anevrismul poate duce la insuficientd mitrala prin tractionarea zonei de insertie
apilierilor mitrali in cursul expansiunii sistolice. Dezvoltarea anevrismului de VS este mults
mai frecventa in infarctele anterioare decat in celelalte localizari. C onsecintele grave ai€

anevrismului mare se corecteaza prin rezectia sa chirurgicala.
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-identd apicala 4 camere. Evidentiazy
. nstoracica, 1inc

cardiografie tra

Figura 27. Eco gene (TR) la nivelul unui anevrism septoapical.
eco

[’f\_ em

icatiile minore ale IMA in perioada acutd sunt tranzitorij sj o, afectey,s .

Corpp iewaay curt si lung. Cea mai frecventa este pericardig Periinfap., %
bolnavului p‘;{‘}:?;?o;sé manifestata prin frecaturd pcn’car@icﬁ 1 durere

gg;;igﬂ;tamsséteva zile si nu necesita trat?lmc.nt special. garcqrj nf_a‘n‘ultut.cu_dchdm este ][1 "

incat sa impuna intreruperea tratan”_lentulqrantlcj‘oagulant a.tomalm‘u u dtt‘.l.l‘ulhhn‘nmu'?.n:';-.l_;e I;. :

(hemopericard). Alte complicatit minore §1 tranzitorii, rarc azti.u;.n ﬁnLun1():11; ‘e prin SUPrainfocy:, S8

pulmonare, hipotrofiile musculare, trombozele venoase superficiale, date de re

bW A ' ¢

N1 13 e

g T . 1
Complicatiile tardive ale IMA sunt legate de intinderea infarctyly;. calitateg
leziunile coronariene reziduale si persistenta factorilor de risc proaterog

PICA, egy,

1
T

; ‘“dlnes
€ni. Acestes sun

- insuficienfa cardiaca tardiva, prin progresia ischemiei sau leziunc cicatricea); iNtines
zona mare de miocard necontractil sau anevrismal; 1
- recidiva de infarct in alt teritoriu, consecinta leziunilor coronariene restante-

- complicatiile tromboembolice si aritmice legate de tromboza Intraventricy|
infarct si, respectiv, de focarele aritmogene din aceasti zoni, ambee mai fre
dezvolta anevrismul; aritmiile pot fi i consecinta ischemiei reziduale in zo
viabil (altele decat cele infarctate);

- Sindromul Dressler, apare intre | $1 8 saptamani de la debutul IMA $1 consta clasic in asoci
de pericarditd, pleurezie, febr $1 sindrom inflamator biologic (cresterea VSH. a f;

ara in Z20na ds
Cvente cindgg
ne de migeant

brinogenuluigy

¢es imunologic. Nu are semnificatie prognostici $

1raspunde la tratament
esteroidiene (Indometacin), necesitand doar rareori

Hlama tpare n corticoterapie.

incipale sunt:

Precoce a vasulyj ocluzionat
amentu] complicatiilor
Or de risc aterogen asoc

1ati. |
al d(;r]q S ontitio Preventia secundari in tratamentul IMA si se realizeal
, al dislj

pidemiej, g diabetului zaharat Prin modalitati discutate mai sus §1 P
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ul IMA inc 2
- €pe in : : . _
pe in faza pre-spital, prin tratamentul durerii coronanene, Carc sc

oelicerind in pe R gk
) gaﬂiPl lgocalmin, Pia?etmeeziaz?;:"g“m_m de O p-c mafﬁcﬁ. la care se adaugd analgetice
- yenos Tromboliza se poate incepe inca dil:I stl:s o o N rapidz‘a a unci clii de acces
. inisn'ﬁrii sgle. Pacientul cu IMA trebus :f& succesul lmlallxpntulu1 fiind dat de precocitatea
a ﬁbrﬂator, 11:101den§a 1.=V in perioada pre-spital lffi_lnsportat la spital cu o Salvare echipatd cu
Odata ajuns la ?pl.tal, bolnavul cu IMA este lind mare.
o ““itatea de t_eraple intensiva coronariani u‘:(icmat de urgentd, ca §i cel cu angind instabila,
Jiac, @ TA §1, eventual_, monitorizare hcmf;dinac seva face monitorizare continud a ritmului
Zenhu P g abord venos centx:al (]“glflifl"c'l sau subclavie). S:]t‘;a (.S_\f(a“’("'ar}z). Este de dorit obtinerea
n?i,%g d erii §1 core.ctar?a hipoxemlel din IVS (4-6 I/min) administreaza O, pe masa pentru reducerca
| Nitroglicerind in perfuzie intravenoasa se ad ini
{ e din angina instabila, contraindicatiile fiind Constf’;‘l.“lstrcazix de rutind. in doze similare cu
Fe 0% ) cand poate provoca colaps prin venodilatatic ;uunc-dc TAs < 100 mmHg si de infarctul de
i . ferior s€ 'asomazé frecvent cu TA s Cézm‘é o lﬁa}(\icrca rdramalicé a umplerii cardiace
admilestreze cu prudenta sau deloc. Perfuzia se m‘ic \ D .dc aceea nitroglicerina este
rescand (pentru a combate efectele tahifilaxiei). E NENE AR S8.24:40 4 ove, 'n Goze
oy, gurered; in plus are e_fecte hemodinamice benefice in lMlk Cs}c coronarodilatatoare §1 calmeaza
mﬂf%? 1L, unde venodllatapa-re:duce congestia pulmonara. 1ar nedureros cu clasa Killip 11 sau
] e admlmstre.azé per}tm calmarea durerii la cei care nu prezinta amel :
ce ca Algocalminul, Piafenul, Fortralul, cu atentic la contraindi‘::z;?ih( :::::::33::;

evera, fiind fleprlmant.al centrului respirator, TAs < 100 mmHg sau soc, scazanc
a3 t B TA). Dozele sunt aceleasi ca la angina instabila. 8 gos, schzind
a A L ; LE B >
;%;; Repermfa?lllzar?a arterelor coronare ocluzionate constituie principalul obiectiv al
entului in IMA si aceasta se poate realiza cu tratament trombolitic sau prin angioplastic

- pinesa 5€
.- es1v €
lareh by prOgr

. nalgeti
dleg gy altc 2 ) !
respiratoric

| tratam
2 I .= Ambele tipuri de trat el Sl AR S RRT
o, primard. Am - p ament sunt cu atat mai eficiente cu cét se instituie mai precoce de
Mg, b 2 debutul durerit.
CVene gy Astfel, {ratamgnful tFOmbOhII-C administrat in primele 6 ore de la debutul durerii coronariene
0e ey poate preven! sau llrplta necroza, 1ar intre 6 si 12 ore poate doar limita necroza prin salvarca
miocardului la r1sc din zona peri-infarct. Dupa 12 ore de la instalarea durerii, tromboliticul nu
S R mai are efect, leziunea ischemica miocardica fiind deja definitivata in aval de zona ocluzionata.,
:“*""’*"m‘ repermeabilizarea vasului nemaiavand efecte pozitive asupra modificarilor constituite. Daca
. -"‘""u durerca a incetat §1 pe ECG s-au constituit undele Q de necroza, cu marc probabilitate ca
z" "~ tomboliza nu-si mai are rostul, chiar in limita primelor 12 ore.
o § 1l RO i 4
- | n le de tromboliza sunt reprezentate de:
“.d‘ ‘:) . . . . " e - 1 a .
- - infarctul miocardic acut transmural diagnosticat pe ECG prin Suprademvefate de ST de
- peste 2 mm in cel pufin doua derivajii care privesc acelagi tertor 1;4253‘1
: : . . puti re.
- BRS major nou instalat, n €arc durerea a debutat de mat putin de 120 e
: : fad i - amici ‘ .~ indicatia de tromoOnZa:
'; Localizarea infarctului §i parametmi hemodinamici nu au importanta 1f e
E Eviden . gl ; ndicatii pentrd administrarca tromboliticuiul-
23. vident, pacientul nu trebuie sa prezintc contraindicatil penit= = it
i i L : ;
| CQMMMEQHM—’"(’mbOI iza sunt absolute $1 relative §1 €0
» contraindicatii absolute:
- hemoragii active; e
- ulcer activ, cu sangerarc mai recenta de 3 sapta e o urochirurgicale
; p ole 2 saptamant $t interventt

-traumatisme, interventil chirurgicale in ultim

si oftalmologice in ultima lund;




B 4

_-___—_l-_-.-—-—_
ecedente, indiferent de vechimea acestuia
re, diateze hemoragice; :

- AVC hemoragic in ant
- sindroame hemoragipa

- sarcind in evolutie;
- disectic acutd de aorta suspectata;

- retinopatie diabetica proliferativz‘i,
- insuficienta hepatica severa;

- neoplasm cunoscut;

- HTA severa necontrolat

- infarctul miocardic non-
find in schimb inaccep

cu risc de sangerare retiniana;

i cu valori de peste 200/120 mmHg:
Q si angina instabila (unde nu are beneficiy
» NISCu] hL‘

tabil).

. contraindicafll relative:

_ traumatisme §i interven
_ ulcer cu hemoragice digestiva in antecedente;
_ AVC ischemic in antecedente, indiferent de vechime, sau AIT in ult

ultimele 6 lunj:

- resuscuiare_ cardiaca prelungita (daca s-au produs fracturi costale devi
absoluta, riscul de hemotorax fiind mare); CVINE contraingin
3 s 1Ca

- punctie arteriala in locurl necompresibile in ultimele 14 zile:
- tratam ' i e :
ament anticoagulant oral sau cu heparina (in absenta antidotului:
; : - Protamy
1a);

_ insuficienta renala severa,
- tromboliza cu str inaza in ulti
i mare, mot . tokinaza in ultimul an (pentru streptokinaza, riscul de reactj;
A t, e cllv pentru care a doua tromboliza in acelasi an se va f: Cacti anafilaeg
E Ste 1 " - i a 3
E e ani, desi ghidul actual al Societatii Europene nu el
: : mai considers i

ti1 chirurgicale recente, dar mai vechi de 14 7))
Z11¢;

o contraindicatie.
Tromboliza, cum s-a ara : K
ACtualmente; L :; al"atat lrr_lal sus, poate incepe in faza pre-spital dar este preferab; |

G el ai multi agen(1 trombolitici folositi in IMA: stre tok-pfclcmbﬂins-:
e puf;l ar de Ilalasmmogen recombinant (rt-PA) si derivalt)ii i Inaza (SK). ceam
: tin complexul activat de plasmi (11 de rt-PA - reteplag
minogen-streptokinaza (AP _ reteplaz

SAC)(Tab -

clul VII

1. Tromboliza cu streptokinaza
a cu streptoki 7 . :
B 1—?:;;6;26»: este cea mai folosita, SK fiind eficienta si cel mai icftin age
ste 0 enzima produsa de streptococ, avand activit tal i
? ate tromboliti

intrinseca. Se admini < 47 :
30-60 minute. E‘:;::;tgfaiiltn perfuzie intravenoasa continua, in doza de 1.5 mil; i
1.500.000 unitati in 20 mgnuticﬁale de tromboliza accelerati ce constau in adiﬁ?f F -
;I;z;ltrgpgl de la debutul IMA, ,cua;t?i(;esséltz:ang i gnanim acceptate. Cu cat se adnllsir:izzr
¢ indu - : e a redeschi . ; -3

fie anticor;z r::ig;giﬁgig‘f datorita unqr infectn strept:)l::?)ii\;zs;itz:(e);?: Lmafe- e
intravenos. Concomitent cuaisii.tromb()hza S?‘ fie precedata de o doza de 11’1’;)61_‘2@0%6:““
ca antiagregant plachetar Trata,llerea trombolizei se administreaza aspirind 250-325m 1 ero
parenteral cu Heparina c.:ar nzentul tr’\Ombolitic se consolideaza cu tratament ant Y,
1.000 w/ord in piv si se ;11 ¢ se Incepe intre 1 si 3 ore de la sfarsitul tromb rll AL lcoggu
gulant oral, in ﬁ‘“C[ictd ' entine mt-re 2 515 zile, continuandu-se oo
pe termen lung, in dozcc“z::? derea infarctului si riscul embolic ASS}t?iurhrll;l SC; \};ztgxillztsti;lt;f
'S‘:‘rlzal‘:nﬁ_cu greutate molccul;zgrl:lf?’s;;i t()75-325 mg/zi). In loc de Heparind sc poi ; dminis
Sau‘fc&: llun;cm) SZ PO(;NC repeta in pl'imdc%u;? ]ncq 33 d;) Ué-ori pe zi (Enoxapariné sau Dal.tep '
(tromboliza Cf:lc?r upd aceea nu in primul an (npqcr()jnma ﬂd..l.ﬂmlstr-are (in caz de reinfarc
hipotensiunca mf“l«’l) pentru SK este de cca 60% s Gradul de TPCg
nald in timpul administririi. c o. Reactia adversa cea mal frecventd &8

~ i, care este insi tranzitorie si lipsita ¢!



- ‘q!] 'V . o F B Y
r,lrr 1 : W?wi S.CUIﬂp':l. .El‘cCllll trombolitic se exer P
- h (,-epc" ,-ombusulm proafpat, beneficiul fiind maxim in primele 3 ore de la d .;ud specific
qr(es" asuPratotalﬁ administrata esfc de 100 mg. Actualmente, administrarea ;.;- |L Tl|lf‘ durerii.
) pozd 4 Jccelerat (100 mg in 9'0 de minute, doza fractionatd in 15 mg ﬁ,“ ‘_‘SC in piv, in
| prot® 3o minute; 39 B 7 urmétoarele 60 minute). rt-PA nu da reactii s e T
1 pnm.e < cade la ’inceppt cu antlcoggularc parenterala cu heparina (5.000 ub t‘:tl jt(;luxhwllzan SC
.&Qh_ asoc! 000 word, 3-5 zile). Eﬁcgcuatea mai mare decat a SK este inaakll\h ‘1. 'us;n-_. urmate de
emoragice (mai ales hemoragii CCfcbralc)_k asociatd si cu un risc

. Cu % »
;4 pl;fi - de accidente h
‘ m . - ~ = ; = j - ® -
Uy h M s foloseste mat p . A specu}l : s pre-spital, fiind administrata sub f
] 3 _ o3 intravenoasa. Are eficienta si reactii alergice secundare similare S oy orma de
are similare SK. Este scump?
- LOLC a

" ‘. .

U injecPeUm ‘47 - :
[‘i/ﬁd‘ﬂ{‘: 4. Noi substante IrO’ (-)ﬂiicle s JORIp. FOO, considerate trombolitice de generatia
) qunt mutant! obtinuf prin €& o SUbStlt.u!la unor fragmente din molecula ori ,";. l:i B -
| ca reteplazad (r-PA), lanotfzplaza (I}'E_)A) s1 tenecteplaza (TNK-tPA). Ele p L: S T,

ste ca se administreaza in bolus. e o S8 TC Wiere
za (120 kuw/kgc 1vIn bolus unic) are afinitate crescuta pentru fibrina nou f
‘ 1 Tormata,

- pA. Avantajul lor €
riscul de hemoragii mai ales cerebrale, comparativ cu alte trombolitice d
J CC din

dar creste
aceeasi clasa.
. reteplaza este ull mutant al t-PA obtinut prin inginerie genetica, ce se admini e
polusuri a 10 MU la un.interval de 30 minute. Eficienta cst;: méi ; “‘:‘h‘ls[rca/u in 2
| reducerii mortalitatii in raport cu t-PA s‘i Slrcptokinajzdcluga?:pﬁ“llz
-~ a4 108

reperﬁlziei sia
comparat in studii clinice, iar efectele secundare sunt similare sau mai mici. P
c1. Poate fi

administrata in faza prespital.

. n-anecteplazuzi este cel m.ai eficient trombolitic ca rata a reperfuziei i preventie a reocluzies
sise preferzi n tromjbohza pre-spital, datorita usurintei administrarii (un sin "’urat:l;k.. uz 101
30-50 mg, in functie de greutatea corporala). Costul sau este insa foarte ;Oidica? coe

Tabelele VIII si IX rezuma caracteristicile substantelor trombolitice actuale L;nc]c ca

urokinaza, nemai fiind folosite in tratamentul IMA.
Eficienta tratamentului trombolitic se realizeaza prin lizarea trombusului intracoronar

care poate fi evidentiata i ' ' ' !
» repe’fuz ;ee\cz:ldenglata 1Vnyazw, prin cgronarograﬁe sau neinvaziv, prin prezenta sindromului
P . care consta in modificari clinice, electrice 1 biologice ce sugereaza realizarea

patentei vasului ocluzionat.
| ' &Mmul de reperfuzie apare in primele 3 ore de la ince
- sise manifesta:

- clinic prin Sl . , e
prin accentuarea tranzitorie a durerii coronarienc sau prin disparitia rapida a acesteia,
 adesea fara a necesita tratament

specplmit;'radﬁardle si scadere tensionald, ambele tranzitorii si

e ' : .. R g . ¥ .
rrapd ecamsmul-este vagal i, daca nu cedeaza rapid spontan, raspund bine la atropina
cércarea cu lichide. Hipotensiunea severa poate obliga ]a intreruperea piv cu NTG

f".::lf?ﬂ, la interuperea SK pana la redresarea TA.
. ; care apar in perioada de tromboliza si in prime
anitmii de reperfuzie, expresia eliberarii de radicali liberi de oxigen in zo

= va pe monitor §i pe ECG §1 constau *n ritm idioventricular accelerat (RIVA), carc
se trateazd), TV pesustinuta

: : u % -
td tratament, ESV polifocale (care de asemenea nu sustit
doar cand ar¢ consecinte hemodinamice);
ctric). Alte semnc

Sau susti s« :
£ & WFV (tratament cu Xilind sau goc electric
E . ECC “' sau disociatie electro-mecanica (necesitan b et
. 4 g . .e e )
il reperfuzie in afara aritmiilor sunt accentuarc denivelart

perea tratamentului trombolitic

le ore dupa terminarea acesteia sunt
na ischemiata. Ele s

d resuscitare, $0¢ ele
a tranzitorie a suprd




Tubelul VIII. Caracteristicile substantelor trombolitice (ge), |

Agent de::::reliri 1‘,’112 Doza intravenoasi : Avasias —
’ . AJe §i de. B
Streptokinaza SK 18-25 min :r‘ﬁsnm'l' U in 30-60 Nt?sclecnm imun, mv"m.h"“
ehcaciate Ofen
Complex S redugg, g
- e — }]‘-I
activator de AP:S'AC. 100 min 30 U bolus Administrare |
plasminogen Anistreplaza selectivitay ® Usoarg gy,
streptokinaza | € redugg _,“‘”M.._
Mgy

Tubelul IX. Caracteristicile substantelor trombolitice (gen. ] |1
Fwey 252},

Agent Alte denumiri T1/2 Doza __
intravenoaséb‘“ -
Activator tisular de plasminogen Zavay ,',t ]
Un lant rt-PA, Alteplaza, 5 min. 15 mg bolus + 50 - bl X
Actilyse mg in 30 min. + 35 nq;:m‘ \
Doua lanturi t-PA, Duteplaza mg in 60 min. : 'CHE?L:1
€ Ndicy
Urokinaza SCU-PA, 5 min. 20 mg bolus + 60
recombinata cu lant Prourokinaza, mg in 60 min.
unic tip activator de Saruplaza
plasminogen
Stafilokinaza STA (origine 1-2 min. 10 mg in 30 min.
bacteriana) b |
STAR (recombinat) Smd‘:’gcmt- Firi
Lanoteplaza n-PA T 1/2 120 ku/kgc, bolus | Selectiv. ne;
lung > NEImunogey
Reteplaza r-PA T2 10 MU bOlUS, Selectiy
13-16 min. | repetat la 30 min neimun(;genic
eficacitate buna, ygl i,
faza prespital
Tenecteplaza TNK-tPA T.1/2 30-50 mg bolus iv, | Selectiv, eficacitae
aprox. 15 in functie de ridicata, util in faza
min. greutatea corporald | prespital

50% din valoarea initiala (reperfuzie eficientd).

urmata rapid de regresia acesteia cu peste
derivatii sau chiar pseudonormaliza

Limitarea necrozei cu disparitia modificarilor in anumite
a ECG sunt de asemenea posibile.
- din punct de vedere biologic, tromboliza eficienta este urmata de crestere mare ! rapidad
CK-MB si CPK serice prin “spalarea” zonei necrotice de catre fluxul coronar restabili
0

- Complicafiile trombolizei sunt legate de efectul sau de lizare a cheagului si cons®
“”.‘""‘““ hemoragice (dintre care cele mai grave, adesea fatale, sunt accidentele cerebralth
aritmii de reperfuzie potential fatale (FV, sincopd, disociatie electromecanica) in 11psa Uatameﬂmﬁ
adecvat de urgentd, accidente tromboembolice legate de desprinderea de fragmente dlnﬁtlitiC-
(rare). Pentru SK au fost discutate deja complicatiile alergice, care pot merge pand 125 e o
Alternativa la tratamentul trombolitic, singurul dintre tratamentele medlcvale C?rtledupﬁ |
W" miocardul ischemic, pentru bolnavii cu contraindicatii sau care se prezintd asp :
mai mult de 12 ore de la debutul IMA, este constituitd de trata‘mentul anticﬂ"‘ﬁumn't .
us, nvre

noate hira rombail dAar nnate nrevent extensia acestulia. in Pl
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A

mica

; ; 5 ische e ————————— PU— I
ald :
pod . .ulard s trombozele venoase profunde ¢ . rew
: raveﬂmc S proifunde care pot apérca la bolnavul cu IMA

1[’7023 = dministreaza dcvl'l.ltlﬂd in infarctul acut, mas ales in infarctul antenior intins. Fa se
¢ recidivanta la bolnavul cu IMA . care : ins. Ea

D i { 1
{ l‘l![\_ |_‘,‘| L :\- ( 1¢'

D o discutata ‘
v . 1Iscutata ma 4
drci“:aza r aOanﬁ este cca , de'l Sus, in doze de 1.000 word. sub control APTT
a I-m'stra [), sau intermitent 5.000 u iv la 4 ore AP T
f\dm 'maﬂoru : 3 de riscul tromboc; 4. penoada de 3-5 z1le. Adn
209 lorloziler sete prevata ¢e DISCEETHOMBOCItopeniei autoimung
. aid 3 2 sy
pCS“ cea mdail buna la tratamentul trombaolis: i
e CsIc tratamentul invaziv de

4lt€i'”a“va : joplastie coronara tr: '
‘ rin angiop ara transluminala percutand (P

Wig’ 28). Este preferata la bolnavul cu IMA indiferent d a
Cuté"’IM .. ]a bolnavul cu §0C cardiogen, in caz de esec al I,“.,;;‘“\k,
: eeVOlflpe’ . «Tratamentul invaziv™). R
ore i) uzia), (vezl
U’ Jcitatea tratamentului de reperfuzie (medicamentos sau interve
Eﬁcrect prin Coml?arograﬁe,. pevt:zaza “p‘?l‘“ de flux coronarian (v
e s angioplastia coroqarlana',ﬂuxurlle TIMI). Tromboliza sau angionlactia of
dlag.nozc obtinered angiografica a G flux TIMI 3 in coronara afectata.
31;8]10”;8””! are.“,:lg_r?ﬂow”. (Ilpsé'_\ de flux anterograd) se descrie tot coronarografi
fluxulu1 distal mtramlo-car.dlc(fenomen de “blush™), desi s-a realizat 0 permeabil ',
. ului epic.:fardic (de. obicel prin angioplastic‘). Aceasta lipsa de flux se d‘,h'\,\.;;;‘.;ﬂl:1
e . Jisfunctii endoteliale severe sau spasmului coronarian, dar si altor factor, poate fi
4 ate exprima esecul de revascularizare miocardica. ’ e

anzitorie $3U PO . A
By-passul aorto-coronarian de urgenta (in faza acuta a IMA) nu se practica de rutind,

fiind rezervat unor situatii s-peciz.lle ’in-care exista esec de PTCA sau disectie de coronard &
Jeziuni nedilatabile, riscul chirurgical fiind mare.

Tratamentul antiagregant cu Aspirina este obligatoriu la orice bolnav cu IMA
prezintd contraindicatii (alergie la Aspirina sau ulcer activ). El se administreaza cat maip
(laintrarea bolnavului in USC) si se continua toatd viata. Alternative la Aspirina sunt
au Clopidogrelul, cu risc mai mic de sangerari digestive, dar mult mai scumpe (V. anginaj

ntional

lmai CO k»i‘}‘" ( i ¥




Tratamentul cu beta-blocante se incepe din primele zile de cvolutic a 1M

instituirii acestuia fiind benefica prin reducerea ischemiei, a consumului miocaré\-
hipercatecolaminemiei din faza acuta. Contraindicatiile sunt cele cunoscute (insuf; I
blocuri AV, bradicardie sinusala, TA scazutd, bronhospasmul). Se folosese n;lml
selective (Metoprolol iv sau per 0s), in doze de 5-10 mg pentru administrareg,

clasa Forrester IB sau 25-50 mg in doua prize zilnice per 0s (la toti bolnay; )in |
contraindicatii, incd din primele 24-48 ore) avand in plus si efect benefic antiariyy, CU IMA &
a zonei ischemice peri-infarct. Se continua oral in perioada post-infarct ce| PUlint]dec limitg

Inhibitorii de enzima de conversie (IEC) sunt benefici in orice locali}ar\-* ani, 9
mai ales in IM anterioare intinse, unde interfera cu remodelarea cardiaca, GSigl_,rﬁ; (;1 'lM.A.
5 calitate si limitand zona de expansiune (formarea anevrismuly; )T Tocn 0 Cicg

de mai bun ¥ :
ini 3 in primele 24-48 ore in d | : 121 de aceg
se administreaza oral din primele 24-38 OTC in doze progresiv crescande. Efecyy) N

mai bun cind este prezenta insuficienta cardiaca, dar nu trebuie asteptati Instalare
pentru administrarea de IEC la bolnavul cu infarct acut. Nu se administreay; ina ace
hipotensiunii (TAs <100 mmHg) si in insuficienta renala semnificativa. Se continug iy, Firez
3 luni post-infarct, pastrandu-se pe termen lung la hipertensivi pentru controlu] TA SCP :?:\c :
Enalapril, Lisinopril, Captopril, Perindopril, in doze progresiv crescande. Potlolog
Blocantii de calciu se administreaza numai in IMA non-Q, unde s-a demonstrat ¢ ¢fe i
antiischemic este eficace. Se mai folosesc ca alternativa la beta-blocante la bolnavii ¢y mn‘rai“
catii la acestea din urma, dar dupa 2-3 zile de la debut. Se folosesc Diltiazemul si maj putin :
pamilul. Dihidropiridinele de generatia a Ill-a (Amlodipina, Felodipind) nu au fost validate‘in I 1A
Nifedipina este contraindicatd in ischemia acuta miocardica (IMA sau angini instabila
unde poate duce la cresterea mortalitatil. '
Dupa primele 1-2 zile de NTG in p1v, se pot administra nitrati retard, mai ales la bolnayi
care dezvolta angini post-infarct. Ei nu influenteaza prognosticul bolnavului cu IMA si nu sung
obligatorii la bolnavul care nu mai face dureri.
La bolnavii cu IMA chiar si fara dislipidemii semnificative se initiaza tratamentul cu stafir f
chiar din faza acuta a infarctului. Statinele in IMA au si efecte non-lipidice, de stabilizare apla i
de aterom, cunoscute sub numele de efecte pleiotrope si trebuie administrate la toti pacientil el
sindrom coronarian acut care nu au contraindicati.
O terapie beneficd pentru ameliorarea ischemiei miocardice si reducerea injurici de repef
fuzie este folosirea la pacientii cuIMA a solutiei glucozé-insulin&-potasiu (solutia GIK, constand |
in 500 ml glucoza 10% + 10 u insulind rapida + 35 ml KCl), care ar¢ efecte benefice dovedite 68
un mare studiu multicentric si, desi nu este unanim folosita, este recomandati de ghidurile actual_
~ Administrarea se face in primele 24-48 de ore (1500-2000 ml/zi). :
- Magneziul si Xilina administrate profilactic 1a bolnavii cu IMA nu mai sunt
; (dﬂlminulumele ghiduri), ci numai atunci cand exista indicati specifice.

. | + — " . " i 3 ‘ w . 1 Stal .’,
Aratamentul complicatiilor IMA depinde de gravitatea complicatiel 5i momentul ..

* Precog;
C.c de oy; 2o

i\, ( pi\!

UL

recomandaté

oi cardiace se face cu IEC, diuretice, mat raf

unde trebuie evitata), dar care uneori este necesars 1

_— y mcomnar in diastold, diminuand ischemia miocardica (V-
8. Dobutamina sunt intotdeauna necesare in tratament i
Ar acut care complicd IMA beneficiaza si el de drogurl inotrop-P



tamind, dar s c.ie Dopflminﬁ, adrqinistratc in doze progresiv crescute (3-10 mcg/
a caror folosire a scazut mortalitatea in socul cardiogen de la 80% la cca. 50%

pseud0$°°"ﬂ din IM. A d¢; VD raspunde la hidratare parenterala 1 Dopamina piv. Se evita

. 1ioreticele (V. mal Sus). i

G ;{lg)‘:; fuzia de urgenta este de dorit §i de incercat la orice bolnav cu

. raspunde rapid la tratament inotrop pozitiv si tromboliza.

$oc cardiogen care nu

INFARCT MIOCARDIC

Evaluare clinici a riscnlur

i, |

v
N

@narogfaﬁe

SRR

Risc scazut ;aﬁ - \
intermediar \

Evaluare functie VS ;i
ischemie si test de efort

B
|
i
i

' ; I

.

ie favorabila gt ; : e
A:?:E?;L;; i Risc inalt Risc mediu Risc scazut |
l Da i
Nu 2 )
Da Angini ‘{;mar-ncm i
Revascularizare semnificativ medical |
Nu ?

w igura 29. Stratificarea riscului §1 indicatiile de revascularizare la bolnavul cu IMA [153].

| Indicatori clinici de risc Tnalt la externare

Absenti Prezenti
Ischemie recurenta ICC sau FEVS < TV sustinuta sau FV >
de repaus 40% 48 de ore de la debutul
\ / IMA
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(7 zﬂe—::)flunfi de la IMA), ecocard%ograﬁf': ('ie stress cu Dot?utaminé, scintigrafie de perfuzie
miocardica, coronarografie. Prezenta ischemiei reziduale. cu.mlocard viabil. Presupune interventii
de revascularizare prin PTCA sau b)_/-pass aorto-coronarian, care se lemporizeazi daci este
posibﬂ pana la consolidarea infarctului (3 luni).

aximal precoce

Tratamentul invaziv al IMA prin revascularizare de urgent va fi discutat Intr-un capitol separat.
Alegerea terapiel conservatoare ij'rsus 1pvazwé va tine ss:ama., Ca' si pentru SCA. fir3
supradenivelare de ST, de stratlﬁcal_”ea {1scuh_11. Pentn_l IMA, atat ghxdur11§ americane, cat si
cele europene, recunosc trei clase de risc (inalt, intermediar si scazut), in functie de caracteristicile
clinice, ECG s1 evolutive ale pacientului. Se pot calcula scoruri de risc (scor TIMI, de ex.) la fel

ca pentru angina instabila s1 IM non-Q (v. mai sus). Figura 29 arata stratificarea riscului la
pacientul cu IMA s1indicatiile de revascularizare invaziva, conform ultimei revizuiri a ghidurilor

europene [153].

EVALUAREA POST-INFARCT A BOLNAVULUI

Este complexa si vizeaza riscul aritmic s1 de moarte subita (ECG, ECG de efort, Holter)
riscul de ischemie recurenti (v. mai sus), riscul de dezvoltare a insuficientel de pompsz
(ecocardiografie, coronarografie cu ventriculografie, scintigrafie de stres) si evaluarea profilulu
lipidic (colesterol-tinta sub 190-200 mg/dl si LDL-colesterol sub 100 mg/dl).

Urmdrirea bolnavuluj se face lunar in primele 6 luni post-infarct. Recuperarea bolnavulu
post-infarct Présupune o etapa precoce, de convalescenta si o etapa tardiva, in care trebuie pu:
dccent pe schimbarea stiluluj de viatd §i controlul factorilor de risc coronarieni.

‘“ Figura 30 (A §i B) redi un aj goritm de evaluare a pacientului dupa infarct acut de miocard
p “c ofer Shgpatificare in functie de risc, cu alternativele terapeutice corespunzatoare [111].




	Coperta.pdf
	IMG_8968.pdf
	IMG_8969.pdf
	IMG_8970.pdf
	IMG_8971.pdf
	IMG_8973.pdf
	IMG_8974.pdf
	IMG_8975.pdf
	IMG_8976.pdf
	IMG_8977.pdf
	IMG_8978.pdf
	IMG_8979.pdf
	IMG_8980.pdf
	IMG_8981.pdf
	IMG_8982.pdf
	IMG_8983.pdf
	IMG_8984.pdf
	IMG_8985.pdf
	IMG_8986.pdf
	IMG_8987.pdf
	IMG_8988.pdf
	IMG_8989.pdf
	IMG_8990.pdf
	IMG_8991.pdf
	IMG_8992.pdf
	IMG_8993.pdf
	IMG_8994.pdf
	IMG_8995.pdf
	IMG_8996.pdf
	IMG_8997.pdf
	IMG_8998.pdf
	IMG_8999.pdf
	IMG_9000.pdf
	IMG_9001.pdf
	IMG_9002.pdf
	IMG_9003.pdf
	IMG_9004.pdf
	IMG_9005.pdf
	IMG_9006.pdf
	IMG_9007.pdf
	IMG_9008.pdf
	IMG_9009.pdf

