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Rezumat

Infarctul miocardic acut (IMA) cu/sau fara elevare de segment ST reprezinta o forma de sindrom coronarian acut
care necesita terapie imediata. Stabilirea diagnosticului de IMA si revascularizarea prompta prin angioplastie coronariana
percutana in primele 90 de minute de la prezentare sau terapie trombolitica in primele 12 ore de la debutul simptome-
lor, poate preveni sau diminua pierderea de tesut miocardic si poate reduce morbiditatea si mortalitatea prin prevenirea
complicatiilor acute. Progresele inregistrate in domeniul dispozitivelor de angioplastie coronariana, incluzand catetere
de aspiratie, stenturi coronariene si terapia farmacologica, cu agenti potenti antiplachetari si anticuagulanti, au imbuna-
tatit semnificativ prognosticul acestor pacienti. Principalul neajuns al terapiilor actuale farmacologice si interventionale
ramane incapacitatea lor de a obtine in unele cazuri o reperfuzie prompta pentru a evita pierderea ireversibila a cardiomi-
ocitelor functionale.
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Summary. Acute myocardial infarction - causes, diagnostics and contemporary methods of treatment

Acute Myocardial Infarction with /without ST elevation represents an acute coronary syndrome that requires im-
mediate action. A correct diagnostics and prompt revascularization by percutaneous intervention in first 90 minutes or
thrombolytic therapy in first 12 hours from onset of symptoms can prevent or diminish the loss of myocardium. It can also
reduce morbidity and mortality through preventing acute complications. Progress in percutaneous intervention devices
such as aspiration catheters, coronary stent systems as well as pharmacological therapy with antiplatelet and anticoagulant
agents, have improved significantly prognostics of these patients. The imperfection of actual therapies such as pharmaco-
logical as well as interventional is their inability to have a complete and prompt reperfusion in all cases in order to prevent
irreversible loss of functional cardiomyocytes.
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Pe3ome. OcTpblii HHGAPKT MHOKAPAA — MPUYUHBI, AUATHOCTHKA U COBPeMeHHbIe MeTObI J1e4eHHs

Octpeiii nHbapkT MuUOKapaa c\0e3 mogbéma cermenta ST mpeacraBiasier coOOW OCTPBI KOPOHAPHBIA CHHIPOM
TpeOyromii HeMeUIEHHOTO BMeIaTeasCcTBa. [IpaBmiibHOE YCTaHOBIGHHE IMArHO3a OCTPOro MH(papKTa W HEMEIJICH-
Hasl PeBaCKyIApH3aMs MyTEM YPECKOKHOTO KOPOHAPHOTO BMEIIATeIhCTBA B MepBbie 90 MUHYT C MOCTYIUICHHUS JIMOO
TPOMOOIMTHYECKAs Tepanus B MepBble 12 9acoB OT HaYajga CHMITOMATHKH MOTYT MPEIOTBPATUTH WIH CHU3UTH MTOTEPH
MHOKapIualbHOW TKaHU, CHU3UTH 3200JI€BAEMOCTh U CMEPTHOCTH IyTEM TPEAOTBPAILIEHHUSI OCTPHIX OCIOKHEHUH. [1po-
rpecc B 00JIaCTH YCTPOWCTB UCIIONIB3YEMBIX IPH YPECKOKHBIX KOPOHAPHBIX BMEMIATEIFCTBAX BKIIIOYAs aCIIUPALIMOHHBIC
KaTeTephbl, KOPOHAPHBIE CTEHTHI, (DapMaKOJIOTHYECKas Tepalus aHTHArPEraHTHBIMU U aHTUKOATYJISTHTHBIMH CPEICTBAMU
CYIIECTBEHHO YIYYIIMIN IPOTHO3 BEDKUBAEMOCTH MAIIIEHTOB C OCTPHIM KOPOHAPHBIM CHHIPOMOM. HecoBepreHCTBOM
COBPEMEHHBIX METOIOB KaK (hapMaKOJIOTHIECKOM TaK U HHTEPBEHIIHOHHON TEPAITUH 0CTAETCsI HEBO3MO)KHOCTD TIOJIHOM U
OBICTPOI pEBACKYIIIPU3ALINH BCEX CITyIaeB OCTPOTO KOPOHAPHOTO CHHAPOMA IS TPEJOTBPALICHUS HEOOPaTUMOH TIOTepH
(YHKIIMOHAIBHBIX KapAHOMHOILMTOB.

KutioueBble ¢j10Ba: OCTphIid MH(APKT MUOKAP/Ia, OCTPhIH KOPOHAPHBIN CHHIPOM, KOPOHApHAsT aHUTOTUIACTHUKA

Introducere

Boala cardiovasculara ischemica (BCI) repre-
zintd o problema globald de sanatate, iar infarctul
miocardic acut (IMA) poate fi prima manifestare in
cadrul BCI sau poate aparea repetat, la pacienti dia-
gnosticati deja cu aceasta patologie, astfel IMA rama-
ne a fi o cauza majora de mortalitate si morbiditate in
toatd lumea. IMA poate fi recunoscut prin caracteris-
tici clinice, incluzand modificari electrocardiografice

(ECQ), valori crescute ale markerilor biochimici de
necroza miocardicd, si prin imagistica, sau poate fi
definit fiziopatologic. Epidemiologic incidenta IMA
in cadrul unei populatii coreleaza cu prevalenta BCI
in acea populatie [1]. Clinic infarctul miocardic (IM)
reflectd moartea celulelor cardiace datoritd aparitiei
ischemiei prelungite (de obicei datorita trombozei in-
tracoronariene), prin obstructia completa a unei sau a
unor artere coronare de dimensiuni mari, artere care
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irigd muschiul cardiac. Placile de aterom cauzeaza
majoritatea evenimentelor coronariene acute. O placa
de aterom vulnerabild se poate rupe sau fisura fapt
ce va duce la activarea trombogenezei cu agregarea
plachetelor sanguine si pornirea cascadei coagularii.
Astfel, se va forma un tromb care va Intrerupe circu-
latia sangvind ducand la dezechilibrul prelungit intre
aportul si consumul de oxigen, consecinta fiind ne-
croza miocardica. Necroza miocardica apare la 15-30
de minute dupd ocluzia arterei coronare. Este nevoie
de cateva ore ca necroza miocardica sa poata fi identi-
ficata prin examinare macroscopica sau microscopica
post mortem.

Factorii de risc care favorizeaza ateroscleroza
coronariani. Fumatul este cel mai frecvent factor de
risc pentru BCI si IM, majoritatea pacientilor care fac
IM fiind fumatori. Istoricul familial are un rol insem-
nat, pacientii cu BCI provenind, de cele mai multe
ori, din familii de coronarieni si cardiaci. Hipertrigli-
ceridemia este cea mai comund anomalie a grasimilor
serice la pacientii cu IM. Diabetul zaharat (DZ) este
un factor de risc care influenteaza negativ prognos-
ticul pacientilor cu IMA. Prevalenta DZ la pacientii
spitalizati cu sindrom coronarian acut (SCA) este de
20-25%, dar hiperglicemia acutd este inregistrata la
peste 50% dintre acestia, chiar si in absenta antece-
dentelor diabetice. Prevalenta DZ tip 2 sau a unei to-
lerante reduse la glucoza se apropie de 65%, daca se
realizeaza sistematic un test de incarcare cu glucoza
la pacientii cu IMA. Hipertensiunea arteriald cel mai
frecvent factor de risc coronarian intalnit la 59% pa-
cientii cu IM [2].

Biomarkerul preferat pentru necroza miocardica
pentru toate categoriile de IM este troponina cardia-
ca (T sau 1), care are specificitate miocardica aproape
absolutd si sensibilitate clinicd inaltd, prin aceasta
reflectand chiar zone microscopice de necroza mio-
cardica. Indiferent de factorul declansator, necroza
miocardica ca urmare a ischemiei miocardice este di-
finita ca IM. Dovezi histologice de injurie miocardica
cu necroza pot fi detectate In conditii clinice asociate
cu injurie predominant non ischemica miocardica. In
acest context, este importanta distinctia intre cauzele
acute de crestere a cTn, care necesitd o crestere si/
sau scadere a valorilor cTn. Existd mai multe cauze
multifactoriale care duc la cresterea troponinei secun-
dare injuriei miocardice. Injurie miocardica legata de
ischemia miocardica primara: ruptura placii, formare
de trombi intraluminali la nivelul arterelor coronare.
Injurie miocardica secundara dezechilibrului cerere/
oferta al ischemiei miocardice: tahi/bradi aritmii, di-
sectia de aorta sau boala valvulara aortica severa, car-
diomiopatie hipertrofica, soc cardiogen, hipovolemic
sau septic, insuficienta respiratorie severa, anemie

severd, hipertensiune arteriald, cu sau fara hipertrofie
ventriculara stdngd, spasm coronarian, embolie co-
ronariana sau vasculitd, disfunctie endoteliald coro-
nariand fara boala cardiacd ischemica semnificativa.
Injurie miocardica fara a fi legatd de ischemia mio-
cardica: contuzie cardiacd, chirurgie, ablatie, pacing,
sau socuri electrice, rabdomioliza cu afectare cardi-
aca, miocardita, agenti cardiotoxici. Injurie miocar-
dicd multifactoriald sau nedeterminata: insuficienta
cardiaca, cardiomiopatia de stres (Takotsubo), embo-
lia pulmonara severa sau hipertensiunea arteriala pul-
monara, sepsis si pacienti in stare critica, insuficien-
ta renald, boli neurologice acute severe, amiloidoza,
sarcoidoza, exercitiul fizic intens [2, 3, 4].

Abordarea terapeuticid in IMA. Scopul inter-
ventiilor in contextul anatomic al IM este restabili-
rea fluxului 1n vasul epicardic (ocluzat prin placa sau
tromb) si limitarea obliterdrii patului microvascular,
acestea fiind cuantificate obiectiv prin fluxul TIMI
pentru zona vasculard epicardica, iar pentru fluxul
miocardic prin TIP (TIMI MYOCARDIAL PERFU-
SION). Reperfuzia efectuatd in timp restrans poa-
te modifica aspectul macroscopic si microscopic al
IMA, aceasta coreldanduse cu o mortalitate mai mica
pe termen scurt si lung. La ziua actuala se considera
ca implantarea clasica de stent iIn IMA acopera zona
de reusita aproximativ in 70-80% din cazuri, in restul
cazurilor periferia ramane inchisa. Printre cele mai
actuale mijloace de a obtine un rezultat net superi-
or in zona tisulara, pot fi mentionate: angioplastia cu
stent, inhibitorii GP IIb/Il1a, dispozitivele de aspiratie
a trombilor intracoronarieni. Folosirea trombextracti-
ei, creste semnificativ obtinerea unui efect tisular bun
prin flux TIP gr III in peste 70% de cazuri compara-
tiv cu neutilizarea ei, in care este obtinut un flux bun
in aproximativ 30% cazuri [2, 3, 5]. Abordarea IMA
poate fi efectuatd prin: angioplastie primara directd
(alternativa la trombolizd), angioplastie de salvare
(dupa o tromboliza nereusitd), angioplastia din socul
cardiogen.

Angioplastia primara directa. Analiza marilor
trialuri randomizate PRAGUE, GUSTO IIb, PAMI
I, au aratat ca abordarea directa prin PCI primara cu
implant de stent este net superioard trombolizei din
urmatoarele considerente: este mult mai prompta din
momentul initierii si are rata de patentd a vasului mai
ridicata (flux TIMI III peste 80% versus 40-50%), se
reuseste reperfuzia atat in vasul epicardic cat si distal,
reinfarctizare mai redusa: 3% comparativ 6,5%, con-
form rezultatelor obtinute in trialul PAMI I (efectuat
pe 395 pacienti cu IMA in primele 12 ore), morta-
litate redusa: 4,4% versus 6,5%, (conform trialului
RESCUE-analiza efectuatd pe un lot de 151 pacienti
cu IMA in primele 8 ore de la debut), scade riscul de
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rupturd a peretelui ventricular, o scadere evidenta a
riscului de accident cerebral vascular hemoragic: 0%
versus 3,5% (conform trialurilor RESCUE si SHO-
CK), durata de spitalizare mai redusa, scade semni-
ficativ necesitatea reinterventiei pentru ischemia re-
curentd, costul procedurii semnificativ mai mic. Be-
neficiul maxim al PCI cu implant de stent se obtine
daca reperfuzia are loc in primele 2 ore de la debutul
durerii. Rezultatele obtinute in trialul PRAGUE con-
form caruia terapia prin implant de stent este net su-
perioara trombolizei, vin sa dezminta orce argumente
care ar fi impotriva angioplastiei: rata de mortalitate,
repetat si accidentul vascular cerebral la 30 de zile a
fost de 8%, pentru bolnavii transferati in unitatile spe-
cializate pentru a fi efectuat PCI, comparativ cu 23%
la cei cu tromboliza efectuata in institutia respectiva.
Utilizarea stentului in conjuctura angioplastiei prima-
re aduce un surplus de beneficii: mortalitate la 6 luni
2% versus 3%, reinfarctizare redusa de la 7% la 1%,
revascularizarea vasului la 6 luni cu o reducere de la
17% la 4%, iar rata restenozei intrastent s-a redus de
la 33,5% la 20,3% [5, 6]. Daca s-ar reusi rezolvarea
celor doua mari limite ale reperfuziei macanice repre-
zentate prin transportul pacientului in timp limita la
cel mai apropiat centru specializat in PCI si efectu-
area reperfuziei tisulare, atunci superioritatea acestei
metode ar fi maxima. Aspectul dat ar fi posibil de rela-
lizat actualmente prin scaderea timpului,,usa-balon,,
si administrarea de Clopidogrel, Aspirind, betablo-
cant, nitrati si chiar antagonistii GP IIb, Illa in timpul
transportarii pacientului si crearea de centre speciali-
zate cu activitate continue si nivel inalt de interventii.
Actualmente sunt acceptate urmatoarele principii de
abordare a pacientului cu IMA: se intervine mecanic
la pacientii cu risc inalt, este abordat vasul implicat
in IMA, de dorit la mai putin de 2 ore de la debut si
nu mai mult de 12 ore, se recomanda stentare directa
daca calibrul vasului o permite (diametrul > 2,5 mm),
pentru a limita riscul de ebolie si obtinerea unui flux
TIMI I si TMP Il sau III [1, 5, 7].

Angioplastia de salvare. Revascularizarea meca-
nica este recomandata a fi efectuata post terapie trom-
bolitica cu inhibitorii GP I1b/I1la, daca apar semne de
esec post procedura, angor cu instabilitate hemodina-
mica, persistenta supradenivelarii segmentului ST la
90 minute dupa terminarea terapiei litice. Angiografic
tabloul este reprezentat in majoritatea cazurilor de un
flux TIMI mai mic sau egal cu II. Acesti factori impun
abordarea mecanica a leziunii stenotice prin stentare
directd cu aceleasi probleme legate de eventuala pre-
zentd a trombozei, care poate avea un efect negativ
prin embolizare distala. Rareori supradenivelarea de
segment ST ramane persistentd chiar si in prezenta
unui flux TIMI 111, sau in absenta unei stenoze semni-

ficative, ceia ce reflecta lipsa perfuziei tisulare TMP
grad 0, I [3, 8, 9]. Beneficiul angioplastiei de salvare
este bine argumentat de trialul RESCUE, care a inro-
lat 151 de pacienti cu IMA anterior in primele 8 ore
de la debut, fiind supusi trombolizei, cu esec ulterior
al acesteia prin ischemie in desfasurare, flux TIMI 0-1
pe LAD si care ulterior au fost supusi terapiei prin
angioplastie cu stent si tratament conservator. La 30
de zile s-a constatat o Tmbunatatire semnificativa a
fractiei de ejectie la efort fizic la cei cu PCI, scaderea
mortalitatii la 5% versus 9,6%, scadere semnificativa
a isuficientei cardiace la 1,3% comparativ cu 7% [3,
6, 10].

Angioplastia efectuata in socul cardiogen. Te-
rapia interventionald in socul cardiogen include ur-
matoarele masuri, stabilizare hemodinamica prin in-
termediul balonului de contrapulsatie precedat de su-
port inotrop, asistare respiratorie, care au drept scop
intreruperea cercului vicios secundar hipoperfuziei.
Se practica revascularizarea vasului ocluzat prin an-
gioplastie simpla cu balon daca vasul are sub 2,5 mm
diametru sau implant de stent la un diametru > 2,5
mm. Abordarea texnica este similara celei din IMA,
cu mentinerea duratei de maximum 12 ore de la de-
butul socului, ceea ce extinde intervalul debut infarct.
Conform trialului SHOCK care a inrolat 302 pacienti
cu soc cardiogen in primele 36 de ore de la debutul
IMA, pacientii fiind tratati conservator sau revascu-
larizati prin PCI, s-a demonstrat peste 30 de zile o
scadere semnificativa a mortalitatii in grupul pacien-
tilor revascularizati 47% versus 56%, si mai accentu-
atd la 6 luni 50% versus 63%, si la 1 an 55% versus
70%. Folosirea balonului de contrapulsatie este efi-
cienta datorita faptului ca permite cresterea perfuziei
coronariene si scade postsarcina ventricolului stang.
Dezavantajul balonului de contrapilsatie este legat de
necesitatea unui ritm electric de baza si existenta unei
conditii hemodinamice minime caracterizata prin de-
bit cardiac rezonabil si o tensiune sistolica de 60-70
mmHg [2, 3, 4, 11].

Concluzii

Boala coronariana ischemica este cauza principa-
13 a IM 1n aproape toate cazurile. De aceea cu cat sunt
prezenti mai multi factori de risc pentru boala coro-
nariand, cu atat mai mare va fi riscul de IM. Fumatul,
DZ, colesterolul crescut, hipertensiunea arteriald si
un istoric familial de afectiuni cardiace sunt factori
importanti pentru boala coronariand. Aceasta consta-
tare impune un management terapeutic mai agresiv al
acestor pacienti, atitudine care presupune o crestere
majora a ratei de utilizare a tratamentului intervensio-
nal, att in ceea ce priveste PCI primara cét si al abor-
darii interventionale cat mai precoce a pacientilor tra-
tati initial conventional sau prin tromboliza.
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