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Rezumat

Fibrilatia atriala (FA) dezvoltatd in faza acutd a infarctului miocardic (IMA) are un impact negativ asupra
prognosticului pe termen scurt si lung. Printre factorii predispozanti cunoscuti sunt varsta, simptomele insuficientei
cardiace (IC) si disfunctia ventriculului stang (VS). Indiferent de forma, silentioasa sau simptomatica, FA la pacien-
tii cu IMA se poate complica cu IC, evenimente tromboembolice, deces inclusiv moarte subita. In pofida realizarilor
din ultimele decenii iIn managementul pacientilor cu IMA complicat cu FA de novo, prognosticul pe termen lung ra-
mane rezervat, uneori imprevizibil, complicat cu evenimente cardiovasculare majore (MACE) si mortalitate sporita.

Cuvinte-cheie: fibrilatia atriald, infarct miocardic acut, factori de risc.

Summary. Atrial Fibrillation during Acute Myocardial Infarction

Atrial fibrillation (AF) developed in the acute phase of myocardial infarction (AMI) has a negative impact on
both short and long-term prognosis. Among known predictors are age, symptoms of heart failure and left ventricular
dysfunction. Regardless of the form, silent or symptomatic, AF in patients with AMI can be complicated by heart
failure, thromboembolic events, death, including sudden death. In spite of the achievements in the past few decades
in the management of patients with AMI complicated by new-onset AF, long-term prognosis remains reserved,
sometimes unpredictable, complicated by major cardiovascular events and increased mortality.
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Pesrome. Octpslii HHpapKT MUOKapAa 0CJI0KHEHHBINH MepLHaTeJbHON apuTMHeil

MepuatenpHas apuTMUs, Pa3BUBIIASNCS B OCTpoi (aze nHbpapkTa MUOKapa, OKa3plBacT HETaTHBHOE BIIHS-
HHUE Ha KPaTKOCPOYHBIM M JOITOCPOYHBINA MPOrHO3. Cpean M3BECTHBIX MPEIpaCHoNaraiomux (hakTopoB: BO3PAcT,
CHMIITOMBI Cep/ICYHON HETOCTATOYHOCTH M TUC(YHKIHNS JEBOTO XKeayaouka. HeszaBucnmo ot Gpopmbl, CHMIITOMA-
THYECKas WJIM aCHMIITOMAaTHIeCKas, MepIaTesibHast apUTMUS Y TTAI[HEHTOB C OCTPHIM NH(PAPKTOM MHOKap/a MOKET
OBITh OCIIOKHEHA C CEPJICYHON HEJI0CTATOUHOCTHIO, TPOMOOIMOOINYECKUMHE TIPOSIBICHHISIMH, JIETAIBHBIM HCXOJIOM,
BKJIIOYAsl BHE3AIHYIO CEpAeuHyl0 cMepTb. HecMoTpst Ha TOCTHXKEHMS 3a MOCIEIHUE HECKOJIBKO NECATHIETUH, B
JICYCHUH TIAIIMEHTOB C OCTPHIM MH(DAPKTOM MHOKapa, OCIOKHECHHBIM MEpIaTeIbHON apuTMHEH, JOJITOCPOIHBINA
MIPOTHO3 OCTACTCS HEMPEACKA3yEeMBbIM, CONPSHKEHHBIN CEpACIHO-COCYTUCTHIMU COOBITHSIMU M TIOBBIIIIEHHOH CMepT-

HOCTBIO.

KuroueBble cjioBa: oCTphlil HHGAPKT MUOKap/a, MepIIaTelibHAs apUTMHS, (PaKTOPBI pUCKA.

Introducere

FA este cea mai frecventd aritmie cardiacd susti-
nuta afectand aproximativ 3% din populatia cu varsta
de peste 20 ani [1], dintre care <0,5% dintre subiecti au
varsta de 40-50 ani, iar 18% le revine celor cu varsta de
85 de ani. Fiind declansata in faza acutd a IM afecteaza
negativ morbi- mortalitatea cardiovasculard [2]. Desi
incidenta FA 1n cursul IMA a rdmas stabila n ultimii 20
ani, fiind raportata de la 5% la 23%, rezultatele variaza,
fiind strict dependente de metoda si durata de scree-
ning. Stabilirea diagnosticului de FA, conform ghidului
ESC FA 2016, impune inregistrarea pe electrocardio-
grama (ECG): intervale R-R neregulate, absenta unde-
lor P, ritm atrial cu frecventa > 300 b/min, sau durata
intre doud contractii atriale < 200 ms.; un episod cu
durata de cel putin 30 sec. va fi interpretat ca paroxism
de FA. In prezent pacientii cu IMA sunt monitorizati
ECG continuu pentru primele 48-72 ore de aflare in
unitatea de Terapie Intensiva, ulterior pot fi monitori-
zati prin Holter ECG sau cu dispozitive implantabile
de inregistrare si monitorizare indelungata a ritmului
cardiac. Studiile care au comparat metodele de monito-
rizare ECG neinvazive (ECG de suprafata, Holter ECG
cu durata 3 si 7 zile) fatd de dispozitivele implantabile
de monitorizare au stabilit cd gradul de detectie a FA
este dependent de durata de monitorizare, iar inregis-
trarea Holter ECG de 7 zile este superioara. Indiferent
de tipul FA — paroxistica, persistentd, permanenta;
simptomatica sau silentioasa, fiind dezvoltata in cursul
IMA poate afecta negativ functia VS si agrava ische-
mia miocardului in curs de desfasurare, progresia IC,
aparitia aritmiilor ventriculare severe sau chiar moar-
tea subita [3], fiind, uneori, hemodinamic bine tolerata,
cea mai importantd complicatie revine evenimentelor
tromboembolice, inclusiv accidentului vascular cere-
bral (AVC), ceea ce reprezinta un prognostic negativ si
deseori asociat cu sechele neurologice severe.

Desi numeroase studii au investigat conditiile in
care se dezvolta FA, mecanismele fiziopatologice res-
ponsabile pentru debutul FA in faza acutd a IM sunt
incd neclare; fiind cercetate ischemia atriald, cresterea
presiunii telediastolice a VS si efectul sau asupra atriu-

lui stang (AS), stresul oxidativ, fenomenele neurohor-
monale si legdtura lor cu hiperexcitabilitatea atriala.
Cauza dezvoltarii FA de novo la pacientii cu IMA este
multifactoriald, cei mai frecventi factori identificati
au fost varsta inaintatd, disfunctia de VS, clasa Killip
IV, precum si frecventa contractiilor cardiace (FCC)
crescute, mai mult de 100 b/min la internare [4]. FA
preexistenta si alti factori de risc cardiovascular asa ca
diabetul zaharat, hipertensiunea arteriald, hipertrofia de
VS si-au demonstrat importanta in unele studii [5], pe
cand localizarea infarctului miocardic, tipul de reper-
fuzie si supradenivelarea de segment ST nu par a fi
predictori ai dezvoltarii FA in IMA [6] [7].

Perioada acuta a infarctului miocardic este asocia-
td cu un raspuns inflamator atat sistemic, cat si mio-
cardial, ceea ce duce la cresterea diferitor markeri in-
traplasmatici, contribuind astfel la aparitia focarelor de
fibroza atriald, devenind substratul dezvoltarii ulterioa-
re a FA. In tot mai multe studii se utilizeaza markerii
injuriei cardiace si a insuficientei cardiace in scopul de-
termindrii riscului pentru FA la pacientii cu IMA. Exis-
ta insuficiente date referitor la aplicatiile clinice ale
biomarkerilor in prevenirea FA Ghidul ESC2016 pen-
tru managementul FA recomanda utilizarea troponinei
inalt sensitive si peptidei natriuretice, dar sunt necesare
studii suplimentare pentru a demonstra importanta cli-
nicd a acestora in prezicerea FA.

Proteina C reactiva inalt senzitivi (CPRhs) re-
prezintd o proteina serica produsa de ficat in faza acuta
a inflamatiei. CPRhs si IL-6 sunt cei mai studiati mar-
keri inflamatori pand in prezent in bolile cardiovascu-
lare. Desi exista unele contraziceri, in majoritatea stu-
diilor au fost raportati ca factori independenti in prezi-
cerea FA la pacientii cu IMA [8].

ST2 este un receptor din familia receptorului
IL-1, cu doud izoforme: una transmembranara legata si
o forma solubild, intraplasmatica. Cuplarea de receptor
a izoformei solubile, contribuie la secretia IL-33, ceea
ce promoveaza procesul de remodelare patologica si
fibroza cardiaca. Niveluri ST2 crescute sunt detectate
la pacientii cu IMA si cei cu insuficienta ventriculara
stangd acuta, fiind un predictor independent de morta-
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litate cu o semnificatie clinicd si de prognostic superi-
oard fata de NT-proBNP [9]. Fiind asociat cu raspunsul
inflamator si fibroza cardiaca post IMA, tot mai multe
studii sunt orientate spre cercetarea rolului acestui bio-
marker 1n prezicerea dezvoltarii FA la pacientii cu IMA
[10] [11].

Factorul de diferentiere a cresterii 15 (GDF-15)
este un marker de inflamatie, stres oxidativ si injurie
celulara, ce apartine familiei citokinelor. Efectele sale
antiapoptotice, antihipertrofice si antiinflamatorii suge-
reaza rolul GDF-15 drept un marker puternic de risc
cardiometabolic la pacientii cu boald coronariana sta-
bila si instabila, de asemenea acesta a fost evidentiat
ca un marker de prognostic negativ pentru pacientii cu
NSTEMI si STEMI si asociat cu MACE in studiile po-
pulationale mari (GUSTO-IV, ICTUS si FRISC II).

Galectina-3 este o lectind implicatd in numeroa-
se procese patologice ca: inflamatia, cresterea tumora-
1a si fibroza. Valorile crescute de galectind-3 exprima
proliferarea fibroblastilor din cord, ceea ce duce la fi-
broza cardiacd si remodelare patologica. Prin urmare,
nivelurile de galectind-3 pot anticipa dezvoltarea FA si
MACE la pacientii cu IMA.

Remodelarea structurald se caracterizeaza prin
cresterea volumului AS si a fibrozei atriale astfel
creand substratul dezvoltarii FA. FA de novo se dez-
volta mai frecvent la pacientii cu disfunctie VS, iar vo-
lumul AS reflecta presiunea de umplere a VS, ceea ce
denota cronicitatea disfunctiei diastolice, iar un indice
de volum AS > 34 ml/m?reprezintd un predictor inde-
pendent pentru dezvoltarea FA [12]. Unele studii au
demonstrat cd indicele de expansiune a AS reflectd cu
acuratete presiunea de umplere a VS chiar in faza acuta
a IM (corelatie logaritmicd), fiind util In prezicerea FA
in IMA sau dupa by-passul aorto-coronarian [13] [14]
[15]. Date recente au constatat ca FE a AS si indicele
de expansiune a AS sunt predictori independenti ai FA
la pacientii cu IMA [16].

Deoarece in ischemia atriald se poate dezvolta
substrat pentru aparitia FA [17], unele studii au cercetat
rolul vasului afectat in dezvoltarea FA la pacientii cu
IMA, comparand incidenta FA de novo in afectarea ar-
terei descendente anterioare, arterei coronariene drepte
si arterei circumflexe au constatat ca vasul ,,vinovat” n
dezvoltarea IMA nu este predictor pentru dezvoltarea
FA [18] [19].

In ultimele trei decenii, modalitatile de tratament
pentru pacientii cu IMA au fost revolutionate de apli-
carea pe scara largd a terapiei de reperfuzie: prin angi-
oplastie coronariana (PCI), cu agenti fibrinolitici, tera-
pia concomitentd cu medicamente (B-blocante, IECA,
BRA, antagonisti ai receptorilor de aldosteron). Reper-
fuzia coronariand timpurie si tratamentul anticoagulant

reprezintd piatra de temelie in tratamentul pacientilor
cu IMA, fiind susceptibile de a reduce cu peste 50% ris-
cul de a dezvolta FA si de a proteja impotriva compli-
catiilor tromboembolice. Este demonstrat ca IECA si
BRA reduc riscul de deces, reinfarct si spitalizare repe-
tata pentru insuficientd cardiaca congestiva, de aseme-
nea unele studii au constatat efectele lor de remodelare
structurala si electrica asociate cu FA [20] [21]. Date
recente sugereaza cd IECA si BRA reduc morbi-mor-
talitatea cardiovasculara postinfarct dar nu si incidenta
FA de novo [22]. Studiul CAPRICORN a constatat ca
la asocierea IECA si a unui preparat beta-blocant cres-
te efectul antiaritmic si scade riscul MACE. Initierea
cat mai timpurie a tratamentului beta-blocant, la paci-
entii cu IMA, are un efect pozitiv asupra remodelarii
miocardului, scdderea incidentei FA si reducerea com-
plicatiilor de durata cu peste 50% [23] [24]. Efecte de
remodelare cardiaca, a reducerii procesului inflamator,
de fibrozare si a stresului oxidativ, la pacientii cu FEVS
< 40%, au si antagonistii receptorilor de aldosteron fi-
ind susceptibili de a reduce MACE cu peste 30% [25]
si de a dezvolta FA [26].

Pacientii cu FA care suferd o interventie corona-
riand percutand (PCI) sunt eligibili atat pentru terapia
anticoagulantd, cat si pentru terapia antiplachetara.
Este necesar de gasit un echilibru optim intre a redu-
ce riscul tromboembolic si pentru a minimiza riscul
crescut de sangerare in cazul utilizarii concomitente a
unui anticoagulant si antiplachetar. Astfel pentru esti-
marea riscului tromboembolic, conform recomandari-
lor ESC, se va calcula scorul CHA DS -VASc, care in-
clude insuficienta cardiaca congestiva, hipertensiunea
arteriala (HTA), varsta 65-74 ani, diabetul zaharat, boli
vasculare (IM, boald coronariana sau arteriala periferi-
cd), sex, feminin — cate un punct pentru fiecare si cate
doud puncte pentru varsta >75 ani, AVC sau trombo-
embolia arterei pulmonare in anamneza. Un scor > 2
puncte impune initierea tratamentului anticoagulant n
vederea prevenirii complicatiilor tromboembolice, iar
durata terapiei antitrombotice depinde de riscul hemo-
ragic calculat prin scorul HAS-BLED. In conformitate
cu recomandarile actuale ale ESC, pacientii cu IMA si
FA coexistentd, supusi PCI sunt eligibili pentru terapia
combinata, antiagregantd, antiplachetara si anticoagu-
lanta. Aspirina si preparatele antiplachetare (clopido-
grel, prasugrel si ticagrelor) joacd un rol predominant
in prevenirea trombozei intrastent si MACE, iar terapia
antiplachetara in monoterapie este inferioara anticoa-
gularii orale pentru reducerea riscului evenimentelor
tromboembolice la pacientii cu FA [27]. Totodata, o
asociere de warfarind cu antiplachetar tripleaza riscul
pentru hemoragie non-fatala si fatald in comparatie cu
warfarind in monoterapie. Dovezile actuale indica fap-
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tul ca combinatia unui anticoagulant oral non-vitamina
K si a clopidogrelului este mai sigur decat antagonistii
orali de vitamina K plus antiplachetar pe motiv ca ar
creste riscul de sangerare [28]. In ceea ce priveste daci
anticoagulantul oral non-vitamind K trebuie combinat
cu un singur antiplachetar sau plus si aspirina, rezul-
tatele studiilor WOEST, PIONEER AF-PCI si RE-
DUAL PCI par sa favorizeze o combinatie numai cu
clopidogrel, excluzand aspirina. Ghidul ESC din 2016
privind tratamentul SCA la pacientii cu FA si cel din
2017 focalizat pe dubla terapie anticoagulanta la paci-
entii cu boald coronariand ischemica recomanda terapie
tripla anticoagulantd pentru o luna (anticoagulant oral
+ aspirind + clopidogrel), urmata de terapie dubla (an-
ticoagulant oral + antiplachetar) pana la 12 luni pentru
pacientii cu risc scazut de hemoragie si pana la 6 luni
pentru cei cu risc Tnalt, ulterior continuarea tratamentu-
lui anticoagulant in monoterapie.

In pofida realizirilor din ultimele decenii in dome-
niul tratamentului bolii coronariene, atat prin strategii
de revascularizare, cat si terapiei farmacologice, prog-
nosticul pe termen lung in IMA asociat cu FA ramane
rezervat, uneori imprevizibil, complicat cu evenimente
cardiovasculare majore i mortalitate sporita.
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