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Introducere

Managementul infarctului miocardic
acut continud sa sufere schimbari majore.
Practica trebuie sa se bazeze pe dovezi solide
derivate din trialuri clinice corect efectuate.
Datoritd numarului mare de trialuri realizate in
ultimii ani asupra noilor tratamente si a noilor
teste diagnostice, Societatea FEuropeana de
Cardiologie a decis ca este oportun sd actualizeze
ghidurile din 1996 si a numit un comitet de
initiativa. Trebuie recunoscut faptul ca desi au
fost realizate trialuri clinice excelente, rezultatele
lor sunt deschise interpretarilor si ca optiunile
terapeutice pot fi limitate de resurse. Intr-adevar,
raportul cost-eficientd devine o problema din ce
in ce mai importantd in alegerea strategiilor
terapeutice.

in realizarea acestor noi ghiduri,
comitetul de initiativdi a incercat sa clasifice
utilitatea ~ sau  eficacitatea  tratamentelor
recomandate de rutind si nivelul de evidenta pe
care se bazeazd aceste recomandari. Utilitatea
sau eficienta unui tratament recomandat vor fi
prezentate dupa cum urmeaza:

Clasa I = evidente si/sau acord general cid acel

tratament este benefic, util si eficient;

Clasa II = dovezi discordante si/sau divergenta

de opinii cu privire la eficacitatea
tratamentului;

ITa: majoritatea dovezilor/ opiniilor sunt in

favoarea utilitatii/ eficientei,

IIb: utilitatea/ eficienta sunt mai putin bine

stabilite de dovezi/ opinii;

Clasa III= dovezi sau acord general ca acel

tratament nu este util/ eficient si in unele
cazuri poate fi daunator.

Nivelul de evidentd va fi clasificat
astfel: nivelul A, date derivate din cel putin doua
trialuri clinice randomizate; nivelul B, date
derivate dintr-un singur trial clinic randomizat
si/sau metaanaliza sau din studii nerandomizate;
nivelul C, consens de opinie al expertilor bazat
pe trialuri §i pe experienta clinicd. Asa cum se
intimpla cu orice ghiduri, ele nu sunt
imprescriptibile. Pacientii variaza atat de mult de
la unul la altul incat ingrijirea individuala este de
o importantd capitald §i ramane loc pentru
judecata clinica, experientd si bun simt.

Definitia infarctului miocardic acut

Infarctul miocardic acut poate fi definit
din diferite perspective in functie de
caracteristicile  clinice, electrocardiografice
(ECG), biochimice si patologice.! Este acceptat
faptul cd termenul de infarct miocardic reflectd
moartea miocitelor cardiace determinatd de
ischemia prelungita.

ECG poate arita semne de ischemie
miocardicd, adica modificari de segment ST si de
unda T, precum si semne de necroza miocardica,
adicd modificari ale morfologiei complexului
QRS. O definitie in lucru pentru infarctul
miocardic acut in evolutie, 1n prezenta
simptomelor clinice corespunzitoare, a fost
stabilitd dupd cum urmeaza: (1) pacienti cu
supradenivelare de segment ST, adica
supradenivelare noud de segment ST la nivelul
punctului J cu pragul de > 0,2 mV in derivatiile
V1 péana la V3 si 20,1 mV in celelalte derivatii,
sau (2) pacienti fara supradenivelare de segment
ST, adica cei cu subdenivelare de ST sau
anomalii de unda T. Infarctul miocardic clinic
constituit poate fi definit de orice unda Q 1in
derivatiile V1-V3, sau undd Q 20.03 s in
derivatiile I, II, aVL, V4, V5 sau V6.

Infarctul miocardic poate fi recunoscut
atunci cand nivelele sanguine ale biomarkerilor
sunt crescute. Markerul preferat pentru afectarea
miocardicad este troponina cardiaca (I sau T) ce
are specificitate cardiacd aproape absoluta,
precum si o sensibilitate crescutd. Cea mai buna
alternativa este CK-MB, care este mai putin
specifica decat troponina cardiaci, dar are o
specificitate clinicd mai mare pentru injuria



ireversibila. O valoare crescuta a troponinei sau a
CK-MB este definita drept una care depiseste
percentila a 99-a din populatia de referinta.
Prezentul ghid se referd doar la pacientii
cu simptome ischemice s§i supradenivelare
persistenta de segment ST pe ECG. Marea
majoritate a acestor pacienti vor prezenta o
crestere specificd a biomarkerilor de necroza
miocardicd §i progresia catre infarct miocardic
cu unda Q. Au fost realizate ghiduri separate” de
catre un alt comitet de initiativd al Societatii
Europene de Cardiologie pentru pacientii care se
prezintd cu simptome ischemice, dar fara
supradenivelare persistentd de segment ST.

Patogeneza infarctului miocardic acut

Un sindrom coronarian acut este
aproape intotdeauna cauzat de o reducere brusca
a fluxului coronar determinat de ateroscleroza cu
tromboza suprapusd, cu sau fard vasoconstrictie
simultana.’ Prezentarea clinici si prognosticul
depind de localizarea obstructiei si de severitatea
si durata ischemiei miocardice. In infarctul
miocardic cu supradenivelare de ST predomina
tromboza ocluziva si persistenta. Intre 2/3 si 3/4
din trombii coronarieni fatali sunt precipitati de o
ruptura bruscd a placii vulnerabile (placa
inflamata, bogatd in lipide, acoperitd cu un strat
subtire fibros), restul cazurilor fiind explicate
prin alte mecanisme mai putin dovedite, cum ar
fi eroziunea placii. Pana la 3/4 din trombii
cauzatori de infarct par sa evolueze pe placi care
determinad stenoze usoare sau moderate inaintea
infarctului si dupa tromboliza.* Totusi, stenozele
severe sunt mai predispuse sd prezinte
complicatii la nivelul placii care sd ducd la
infarct, decat stenozele wusoare.’ Infarctul
miocardic cauzat de ocluzia completa a arterei
coronare incepe sa se dezvolte dupd 15-30 de
minute de ischemie severa (in absenta fluxului
antegrad sau pe colaterale) si progreseaza
dinspre subendocard spre subepicard dependent
de timp (fenomenul front de unda). Reperfuzia,
inclusiv recrutarea de colaterale, poate salva
miocardul la risc de la necroza, iar fluxul
subcritic, dar persistent poate extinde fereastra de
timp in care se poate obtine salvarea miocardica
prin reperfuzia completa.

Raspunsul trombotic la ruptura placii
este dinamic: tromboza si tromboliza, adesea
asociate cu vasospasm, apar simultan, cauzand
obstructie intermitentd a fluxului si embolizare
distali.*®  Ultima duce la  obstructie
microvasculard ce poate Tmpiedica reperfuzia

miocardicd in ciuda obtinerii patentei arterei
epicardice cauzatoare de infarct.” In tromboza
coronariand, obstructia initiala a fluxului este de
obicei datoratd agregarii plachetare, dar fibrina
este importantd pentru stabilizarea ulterioard a
trombului plachetar precoce fragil.® Prin urmare,
atat plachetele cat si fibrina sunt implicate in
evolutia trombului coronarian persistent.

Istoria naturala a infarctului

miocardic acut

Istoria naturald reald a infarctului
miocardic este greu de stabilit din mai multe
motive: frecventa mare a infarctului silentios,
frecventa mortii de cauza coronariand acutd in
afara spitalului si metodele variate utilizate in
diagnosticul ~ acestei  afectiuni. Studiile
comunitare™ au dovedit in mod constant, ci
fatalitatea atacului cardiac acut este de 30-50%
in prima luna si ca aproape jumatate din aceste
decese apar in primele 2 ore. Mortalitatea initiala
mare pare sa se fi modificat putin in ultimii 30 de
ani.'” In contrast cu mortalitatea comunitara, s-a
obtinut o scadere marcatd in ceea ce priveste
mortalitatea celor tratati in spital. Inainte de
introducerea unitdtilor de terapie intensiva
coronariana in 1960, mortalitatea
intraspitaliceasci era in medie 25-30%."" O
reevaluare sistematicd a studiilor de mortalitate
din era pretrombolitica de la mijlocul anilor 80 a
aritat o fatalitate medie de 18%.'* Odati cu
raspandirea utilizarii drogurilor fibrinolitice,
aspirinei si interventiilor coronariene,
mortalitatea la o luna s-a redus la 6-7%, cel putin
in acele centre care participa la trialurile pe scara
largd si utilizeazd terapia tromboliticd, aspirina
si/sau interventiile coronariene. In recentul
studiu European Heart Survey, mortalitatea la
pacientii care se prezintd cu sindroame
coronariene acute cu supradenivelare de segment
ST a fost de 8,4% la o luna.” Investigatorii
studiului WHO-MONICA au demonstrat in mod
convingator cd, de asemenea la nivel
populational, introducerea noilor tratamente
pentru ingrijirea coronariand a fost strans legata
de scidderea ratei evenimentelor coronariene si a
mortalitatii la 28 de zile.”

S-a dovedit de mult cd anumiti factori
sunt predictivi pentru deces la pacientii internati
pentru infarct miocardic.'" Factorii principali de
prognostic sunt varsta, antecedentele personale
patologice (diabet zaharat, infarct vechi),
indicatorii marimii  infarctului, incluzand
localizarea infarctului (anterior vs inferior),



tensiunea arteriala scdzutd la internare, clasa
Killip la internare si extensia ischemiei
exprimatd  prin  supradenivelarea  si/sau
subdenivelarea segmentului ST pe
electrocardiograma. Acesti factori raiméan valabili
si astazi."

Scopurile managementului

In timp ce interesul principal al

doctorului este preventia decesului, in cazul
pacientilor cu infarct miocardic scopul este
minimalizarea disconfortului pacientului si
limitarea injuriei miocardice. Ingrijirea poate fi
impartita in patru faze:
1.ingrijirea de wurgentd unde principalele
considerente  sunt diagnosticul rapid si
stratificarea precoce a riscului, usurarea durerii si
preventia sau tratamentul stopului cardiac.
2.ingrijirea  precoce  unde  principalele
considerente sunt initierea reperfuziei cat mai
rapide in scopul limitarii marimii infarctului si
preventia reinfarctizarii si expansiunii
infarctului, precum si tratamentul complicatiilor
precoce (insuficienta de pompd, socul si aritmiile
maligne).
3.ingrijirea ulterioard in care sunt vizate
complicatiile tardive.
4. Aprecierea riscului  §i  metode pentru
prevenirea progresiei bolii coronariene, aparitia
unui nou infarct, insuficientei cardiace si a
decesului.

prespitalicesti, departamentului de urgentd sau
unitatii de ingrijire coronariand (UTIC), post
UTIC si salonului obisnuit, dar de fapt exista o
intrepatrundere a acestor faze, asa incét aceasta
clasificare este artificiala.

ingrijirea de urgenta

Diagnosticul initial si stratificarea
precoce a riscului

Diagnosticul rapid i stratificarea
precoce a riscului pentru pacientii care prezintd
durere toracicd acutd sunt importante in
identificarea celor la care interventia precoce
poate imbunatati prognosticul. Pe de alta parte,
atunci cand diagnosticul de infarct miocardic a
fost eliminat, atentia poate fi focalizata asupra
altor cauze cardiace sau non-cardiace pentru
simptomatologia prezenta.

Initial trebuie facut un diagnostic de
lucru al infarctului miocardic. Acesta se bazeaza
de obicei pe istoricul de durere toracicd severa
care dureazd 20 de minute sau mai mult si care
nu raspunde la nitroglicerina. Sugestive sunt
istoricul anterior de boalad coronariana, iradierea
durerii la baza gatului, in mandibuld sau pe
bratul stdng. Durerea poate sd nu fie severd si,
mai ales la pacientii varstnici, alte manifestari
cum ar fi fatigabilitatea, dispneea, slabiciunea
sau sincopa sunt intdlnite frecvent. Nu exista
semne fizice diagnostice pentru infarctul
miocardic, dar cei mai multi pacienti prezintd
activarea sistemului nervos autonom (paloare,
transpiratii) si fie hipotensiune, fie presiunea
pulsului scazuta. Alte semne sunt neregularitatea
pulsului, bradicardie sau tahicardie, zgomot 3
prezent si raluri pulmonare bazale.

O celectrocardiograma trebuie obtinuta
cat mai curdnd posibil. Chiar si in stadiul
precoce, ECG este rareori normala.”'® In cazul
supradenivelarii de segment ST sau unui bloc de
ram stdng nou sau presupus nou, terapia de
reperfuzie trebuie administratd si trebuie luate
masuri pentru initierea tratamentului cat mai
curdnd posibil. Totusi, ECG este adesea
echivoca in primele ore §i chiar in infarctul
dovedit este posibil sd nu arate semnele clasice
de supradenivelare de segment ST sau unda Q
nou aparuta. inregistrarile repetate ECG trebuie
realizate si, cand este posibil, ECG actuala
trebuie comparatd cu traseele anterioare. Uneori
poate fi utila Inregistrarea wunor derivatii
suplimentare (V7, V8 in infarctul posterior
adevarat). Monitorizarea ECG trebuie initiata cat
de curand posibil la toti pacientii pentru a detecta
aritmiile maligne.

Prelevarea de sange pentru dozarea
markerilor serici se face de rutina in faza acuta,
dar nu trebuie agteptat rezultatul pentru initierea
terapiei de reperfuzie. Obiectivarea cresterii
markerilor de necrozd poate fi utila in decizia
initierii terapiei de reperfuzie (de ex. la pacientii
cu bloc de ram stang).

Ecocardiografia  bidimensionala a
devenit o tehnicda utilda la patul pacientului in
triajul pacientilor cu durere toracica acuta.
Tulburarile regionale de cinetica apar in primele
secunde dupd ocluzia coronariand, cu mult
inaintea necrozei.'” Totusi, tulburirile de cinetica
parietala nu sunt specifice pentru infarctul
miocardic acut si pot fi datorate ischemiei sau
infarctului mai vechi. Ecografia bidimensionala
este de o valoare deosebitd pentru diagnosticul
altor cauze de durere toracicd: disectia acuta de
aortd, revarsatul pericardic sau embolia



pulmonard masiva.'"® Absenta tulburarilor de
cineticd parietald exclude infarctul miocardic
major. In cazurile dificile poate fi util
coronarografia.

Scintigrafia de perfuzie miocardicd a
fost de asemenea utilizata cu succes, desi
inconstant, in triajul pacientilor care se prezinta
cu durere toracici acutd.'”” O scintigrafie de
perfuzie miocardica de repaus cu technetiu-99m
normald practic exclude infarctul miocardic
major. O scintigramd8 anormald nu este
diagnostica pentru infarctul acut decat daca se
stia ca anterior era normald, dar indicd prezenta
bolii coronariene si necesitatea reevaluari
ulterioare.

Atunci cand istoricul, ECG si markerii
serici nu sunt diagnostici pentru infarctul
miocardic pacientul poate fi supus unui test de
stress pentru investigarea bolii coronariene.

Rezumat: diagnosticul initial al infarctului
miocardic acut

. Istoric de durere/ disconfort toracic

. Supradenivelare de segment ST sau
bloc de ram stang (presupus nou) pe ECG de la
internare. Adesea sunt necesare inregistrari

repetate ECG.

] Markeri de necrozd miocardica
crescuti (CK-MB, troponine). Nu trebuie
asteptate rezultatele pentru initierea
tratamentului de reperfuzie!

. Ecocardiografia  bidimensionald  si

scintigrafia de perfuzie miocardicd utile in
excluderea diagnosticului de infarct miocardic

acut

Ameliorarea durerii, dispneei si
anxietatii

Ameliorarea durerii este de maxima
importantd, nu numai din cauze etice, dar si
pentru ca durerea este asociatd cu activarea
simpaticd ce determind vasoconstictie §i creste
sarcina inimii. Opioidele intravenoase - morfina
sau, cand este disponibild, diamorfina - sunt
analgezicele cel mai frecvent utilizate in acest
context (de ex. 4-8 mg de morfind cu doze
aditionale de 2 mg la intervale de 5 min pand la
calmarea durerii); injectiile intramusculare
trebuie evitate. Administrari repetate pot fi
necesare. Efectele adverse includ greata si
varsatura, hipotensiune cu bradicardie, depresie
respiratorie. Antiemeticele pot fi administrate
simultan cu opioidele. Hipotensiunea si
bradicardia raspund de obicei la atropind, iar

deprimarea respiratorie la naloxona, care trebuie
sd fie Intotdeauna disponibild. Daca opioidele nu
reusesc sa calmeze durerea dupa administrari
repetate, beta-blocantele intravenos sau nitratii
intravenos sunt uneori eficiente. Oxigenul (2-4
I/min pe mascd sau canule nazale) trebuie
administrat in special la cei cu dispnee sau care
prezintd semne de insuficientd cardiacd sau soc.
Monitorizarea  non-invazivd a  saturatiei
oxigenului este utild In decizia administrarii de
oxigen sau, In cazuri severe, a ventilatiei
mecanice.

Anxietatea este un raspuns natural la
durere si la circumstantele ce 1insotesc un
accident coronarian. Calmarea pacientilor si a
insotitorilor este de mare importantd. Daca
pacientul devine excesiv de agitat, se poate
administra un tranchilizant, dar opioidele sunt de
obicei suficiente.

Rezumat: calmarea durerii, dispneei si
anxietatii.

. Opioide intravenos (de ex. 4-8 mg
morfina) cu doze aditionale de 2 mg Ila
intervale de 5 min.

= Oxigen (2-4 l/min) dacd prezintd
dispnee sau insuficientd cardiaca.

Ll Beta-blocante sau nitrati intravenos
daca durerea nu cedeaza la opioide

= Anxioliticele pot fi utile.

Stopul cardiac

Suportul bazal al vietii

Cei nepregititi sau neechipati pentru
efectuarea suportului avansat trebuie sa inceapa
suportul bazal recomandat de ghidurile
internationale din 2000 pentru resuscitare si
ingrijirea cardiovasculard de urgenta.”’

Suportul avansat al vietii

Paramedicii antrenati §i alte cadre
medicale trebuie sd asigure suportul avansat,
dupa cum este descris in ghidurile internationale
pentru resuscitare cardiopulmonard si ingrijire
cardiovasculara de urgenti.”

ingrijirea prespital sau precoce
in spital

Restabilirea fluxului coronarian si
reperfuzia tesutului miocardic



Pacientii cu simptomatologie clinica de
infarct miocardic §i cu supradenivelare
persistenta de segment ST sau bloc de ram stang
nou sau presupus nou, reperfuzia precoce
mecanica sau farmaceutica trebuie realizata cu
exceptia cazurilor cand existd contraindicatii
clare.

Tratamentul fibrinolitic

Dovezi ale beneficiului

Mai mult de 150.000 de pacienti au fost
randomizati in trialuri tromboliza vs. control sau
in trialuri ce comparau regimuri fibrinolitice
diferite. > Pentru pacientii aflati la mai putin de
12 ore de la debutul simptomelor, evidentele in
favoarea fibrinolizei sunt covarsitoare.

Conform analizei Fibrinolytic Therapy
Trialists (FTT) pentru cei care s-au prezentat la
mai putin de sase ore, cu supradenivelare de ST
sau bloc de ramurd nou instalat, tratamentul
fibrinolitic a prevenit 30 de decese la 1000 de
pacienti tratati si 20 decese In grupul celor
trombolizati in intervalul 7 -12 ore. Dincolo de
12 h nu existd evidente de beneficiu ale
administrarii tromboliticului pentru grup ca
intreg.” Amplitudinea supradenivelarii sau tipul
de bloc nu sunt precizate in aceste metaanalize.
Totusi, cele mai multe trialuri incluse 1in
metaanaliza aveau drept criterii de includere
supradenivelarea segmentului ST > Imm sau
BRS nou apérut.

ISIS-2* a  demonstrat  beneficiu
aditional important in cazul administrarii
aspirinei, beneficiul combinat fiind de 50 vieti
salvate la 1000 de pacienti tratati. Se remarca o
consistentd a beneficiului in toate subgupurile
prestabilite. Cel mai mare beneficiu absolut se
inregistreaza la cei cu risc maxim, desi beneficul
proportional este asemanator.

La pacientii peste 75 ani tratati in
primele 24 de ore beneficiul pe supravietuire
demonstrat de metaanaliza FTT a fost mic,
nesemnificativ statistic.”> Doud studii de tip
registru " au pus sub semnul intrebarii
tratamentul fibrinolitic la varstnici, unul dintre
acestea sugerand efecte mai degraba negative ale
fibrinolizei la aceasti categorie de pacienti.’®
Totusi, o reanalizd recentd a secretariatului FTT
indicd faptul cd aproximativ 3300 pacienti cu
varsta peste 75 ani veniti sub 12 h de la debutul
simptomelor cu supradenivelare de ST sau bloc
de ramurd nou instalat au avut o ratd a

mortalitatii semnificativ redusa In urma terapiei
fibrinolitice (29,4% vs 26%, P=0,03) **

Timpul pani la administrarea tratamentului
fibrinolitic

Cel mai mare beneficiu se observa la cei
tratati rapid dupd instalarea simptomelor.
Analiza studiilor in care mai mult de 6000 de
pacienti au fost randomizati, fie la tratament
fibrinolitic prespitalicesc, fie la fibrinoliza
precoce in spital a aratat reducerea mortalitatii
precoce cu 15-20 % la cei tratati in faza
prespital.*! Fibrinolytic overview™ a raportat
scaderea progresiva cu 1,6 decese/1000 pacienti
tratati pentru fiecare ord de Intarziere in aplicarea
fibrinolizei. Intr-o alti meta-analizi a 22
trialuri* o reducere importanti a mortalititii a
fost consemnatd in cazul pacientilor tratati in
primele 2 ore (44% vs. 20% pentru cei tratati mai
tarziu). Aceste calcule bazate pe studii, in care
timpul pana la tratament nu a fost randomizat,
trebuie interpretate cu atentie deoarece timpul
pana la prezentare nu este randomizat. Cu toate
acestea trebuie considerate un suport aditional
indirect 1n favoarea trombolizei pre-spital.
Aparitia agentilor fibrinolitici ce pot fi
administrati in bolus intravenos va facilita
fibrinoliza pre-spital.

Riscurile fibrinolizei

Terapia fibrinolitica este asociatd cu un
mic, dar semnificativ, exces de accidente
vasculare cerebrale, aproximativ  3,9/1000
pacienti tratati®, toate acestea aparand in prima
zi dupd tratament. Accidentele vasculare precoce
sunt in general hemoragice, iar cele care survin
tardiv sunt mai frecvent trombotice sau
embolice. Este un trend nesemnificativ statistic
pentru mai putine accidente tromboembolice in
perioadele tardive la cei tratati cu fibrinoliza.
Parte din excesul total de accidente vasculare,
este la pacientii care ulterior mor si se regéseste
in reducerea mortalitatii globale (1,9/1000
pacienti). Astfel este un exces de aproximativ 2
accidente vasculare nonfatale/1000 de
supravietuitori tratati. Dintre acestea jumatate
prezintd sechele moderate sau severe. Varsta
inaintatd, subponderalitatea, sexul feminin,
antecedente de boald cerebrovascularda sau
hipertensiune,  hipertensiune  sistolicd  si
diastolica la  internare, sunt predictori
semnificativi ai hemoragiei intracraniene®*
Hemoragii noncerebrale majore (necesitand
transfuzii sau amenintatoare de viatd) pot aparea
la 4-13% din pacientii tratati. Cele mai frecvente
surse de sangerare sunt legate de procedurile



invazive efectuate. Predictori independenti
pentru hemoragiile non-cerebrale sunt varsta
inaintata, greutatea mica si sexul feminin chiar si
in cazul celor care nu au fost supusi interventiilor
percutane.

Administrarea streptokinazei si
anistreplazei poate fi asociatd cu hipotensiune,
dar reactiile alergice severe sunt rare.
Administrarea de rutind a hemisuccinatului de
hidrocortizon nu este indicati. in caz de
hipotensiune poate fi opritd temporar perfuzia, se
lasa capul patului sau se vor ridica picioarele
pacientului. Ocazional pot fi necesare atropina
sau umplerea volemica.

Compararea agentilor fibrinolitici

Nici GISSIS-2%, nici ISIS-3* nu au
ardtat diferente de mortalitate intre grupurile
tratate cu streptokinaza, t-PA si anistreplaza. Mai
mult, heparina administratd subcutanat nu a
redus mortalitatea cu neutilizarea ei. Totusi,
studiul GUSTO® a utilizat t-PA administrat in
90 minute” (comparartiv cu studiile anterioare
ce au folosit t-PA administrat in 3 ore). Regimul
combinat, t-PA accelerat si  heparind
nefractionata a generat 10 decese mai putin la
1000 pacienti tratati. Riscul de AVC este mai
mare cu t-PA sau anistreplaza decat cu
streptokinaza®®.  in studiul GUSTO s-au
inregistrat 3 accidente vasculare cerebrale
suplimentare la 1000 pacienti tratati cu t-PA
accelerat si heparind comparativ cu streptokinaza
si heparina subcutanat™; doar unul din cei trei a
supravietuit cu un deficit rezidual. Pentru a
evalua corect beneficiul, trebuie sia ludm in
considerare si reducerea ratei de deces in grupul
tratat cu t-PA. Au fost studiate cateva variante de
t-PA. Bolusul dublu de r-PA (reteplase) nu a
oferit avantaje comparativ cu protocolul
accelerat de t-PA, cu exceptia usurintei In
administrare. Un singur bolus de TNK-PA
(tenecteplase) raportat la greutate este echivalent
cu protocolul accelerat de t-PA utilizand indicele
de mortalitate la 30 zile. Administrarea de TNK-
PA a fost asociata cu o ratd semnificativ redusd a
hemoragiilor cerebrale si cu o nevoie redusd de
transfuzii. Terapia fibrinolitici in bolus poate
facilita un tratament mai rapid pre- si
intraspitalicesc §i reduce riscul erorilor de
medicatie. Alegerea agentului fibrinolitic se face
baze individuale comparand riscul si beneficiul,
dar si in functie de disponibilitate sau cost.*
Pentru pacientii tratati tardiv, agentii fibrino-
specifici ar putea fi mai eficienti.*****
Tabel 1 Contraindicatiile fibrinolizei

Implicatii clinice

Exista dovezi clare cd administrarea
promptd de streptokinaza si aspirind reprezinta
un beneficiu real in termeni de mortalitate si
morbiditate, aceste medicamente avand efecte
aditive. Cand exista facilitati si exista personal
calificat medical sau paramedical capabil sa
analizeze pe loc sau sd  transmitd
electrocardiograma la spital pentru supervizare,
tromboliza prespital este recomandati daca
pacientul are criterii clinice de infarct miocardic
si ECG arata supradenivelare de segment ST sau
bloc de ram sting nou instalat.

Daca nu existd contraindicatie clara,
pacientii cu infarct diagnosticati pe baza
simptomatologiei, supradenivelarii de segment
ST sau BRS nou instalat, trebuie sd primeasca
aspirind si terapie fibrinolitica, cat mai precoce.
Un scop realistic este de a initia fibrinoliza in 90
minute de la apelul pacientului (“call to needle
time”) sau in 30 minute de la sosirea in spital
(“’door to needle time’”). La pacientii cu evolutie
lenta, neclara, monitorizarea clinica, EKG si
dozarea repetatd a enzimelor trebuie facutd
pentru diagnosticul infarctului in evolutie.

Terapia  fibrinolitica nu  trebuie
administratd la cei care se prezintd la mai mult de
12 ore de la debutul simptomelor, decat daca
existd evidentd de ischemie activd, cu criterii
electrocardiografice de fibrinolizd. Pacientii
varstnici fara contraindicatii trebuie sa primeasca
terapie fibrinoliticd dacd nu se poate efectua
terapie de reperfuzie mecanica in timp util.

Contraindicatiile fibrinolizei

Contraindicatiile absolute si relative ale
fibrinolizei sunt prezentate in tabelul 1. Trebuie
subliniat cd diabetul, in particular retinopatia
diabeticd, nu reprezintd contraindicatic a
fibrinolizei. Desi resuscitarea traumatica este
consideratd o contraindicatie relativa, tromboliza
pre-spital  poate  imbunatiti  prognosticul
pacientilor la care resuscitarea nu a avut
rezultat.*’

Modalitati de administrare ale
tratamentului fibrinolitic

Dozele agentilor fibrinolitici in uz si
indicatiile coterapiei antitrombinice se regasesc
in tabelul 2.

Absolute




AVC hemoragic sau AVC de cauza neclara in antecedente (indiferent de vechime)

AVC ischemic in ultimele 6 luni
Leziuni SNC sau neoplasme

Interventii majore ortopedice/chirurgicale sau traumatisme craniene importante in ultimele 3 saptamani

Hemoragie gastro-intestinala in ultima luna
Discrazii sangvine cunoscute
Disectia de aorta

Relative

AIT in ultimele 6 luni

Terapie anticoagulanta orala

Sarcina sau prima saptdmana post-partum
Punctii in zone necompresibile

Resuscitare traumatica

HTA refractara ( TA sistolica >180 mm Hg)
Boli hepatice avansate

Endocardita infectioasa

Ulcer peptic activ

Tabel 2 Regimuri de administrare ale fibrinoliticelor in infarctul miocardic acut

Tratament initial Co—.teraple.l . Contraindicatii
’ antitrombinica ’
SK 1,5 mil U in 100 ml glucoza 5% sau SF  fard sau heparina administrare anterioarad
0,9% 1n 30-60 min 1.v. 24-48 ore de SK sau anistreplaza

Alteplase (t-PA)
apoi 0,5 mg/kg in 60 min i.v.
Doza totala maxima 100 mg
Reteplase (r-PA)

15 mg i.v. bolus 0,75 mg/kg in 30 min, Heparina i.v. 24-

48 ore

10 U+10 U i.v.bolus la interval de 30 Heparina i.v. 24-

min 48 ore
Tenecteplase bolus unic i.v. 30 mg pt. G<60 kg Heparina i.v. 24-
(TNK-tPA) 35 mg pt. 60-70 kg 48 ore

40 mg pt. 70-80 kg
45 mg pt. 80-90 kg
50 mg pt. G>90 kg

Acest tabel prezinta protocoalele cele mai folosite. N.B. Aspirina ar trebui administrata la toti pacientii fara

contraindicatii

Readministrarea unui agent fibrinolitic

Daca existd evidenta de reocluzie sau de
reinfarctare, cu recurenta supradenivelarii de
segment ST sau bloc de ramura stinga, terapia
fibrinolitica trebuie din nou administrata in cazul
in care nu e disponibila terapia de reperfuzie
mecanicd.”’ Streptokinaza si anistreplaza nu
trebuie readministrate  deoarece  anticorpii
persista cel putin 10 ani, la niveluri care i scad
eficienta.’’ Alteplase (t-PA) si variantele nu
determina formarea de anticorpi.
Readministrarea fibrinoliticelor poate determina
o crestere a complicatiilor hemoragice.

Terapia anticoagulanta si antiplachetara
adjuvanta

Beneficiul independent si aditiv al
aspirinei a fost descris mai sus. Nu este clar daca
aspirina actioneaza prin stimularera fibrinolizei,
prin prevenirea reocluziei sau prin limitarea
efectelor microvasculare ale activarii plachetare.
Studiile privind ocluzia tardivd au ardtat ca
aspirina este mai buna in prevenirea recurentelor
evenimentelor clinice, decdt in mentinerea
patentei vasului.’> Prima dozi de 150-325 mg
trebuie mestecatd (nu se vor administra preparate
enterosolubile), doza zilnicd ulterioara fiind de
75- 160 mg. Daca nu este posibila ingestia, se va
administra preparatul intravenos (250 mg).

Agregarea plachetara este doar partial
inhibatd de aspirind. Un progres a fost
reprezentat de  descoperirea  inhibitorilor
receptorilor GP IIb/Illa care blocheaza calea
finala a  agregarii  plachetare.  Studii



angiografice™’ au demonstrat ca inhibitorii II

b/llla in combinatie cu jumatate de dozd de
fibrinolitic si doza redusa de heparina determina
rata de flux TIMI III similard sau usor mai mare
in comparatie cu regimul fibrinolitic clasic. De
asemenea, s-a aratat ca se asociaza si cu rezolutia
mai mare a supradenivelarii ST, sugerand o
imbunatatire a reperfuziei tisulare. Beneficiul
clinic si siguranta acestor combinatii au fost
testate in doud mari trialuri.”* Rezultatele nu au
aratat mortalitate mai mare la 30 zile sau o ratd a
hemoragiei intracraniene. A existat o ratd mai
micd de reinfarctare in spital, dar un risc mai
mare de complicatii hemoragice non-cerebrale in
special la pacientii varstnici. In concluzie,
utilizarea de rutind a dozelor reduse de
fibrinolitic in combinatie cu abciximab sau alt
inhibitor de GP II b/IIla nu poate fi recomandata.
Daca aceasta combinatie poate fi benefica la
anumite subgrupuri de pacienti (de exemplu la
cei cu risc inalt sau cei ce vor fi supusi
angioplastiei precoce), necesita inca studii.

Heparina este larg utilizata in timpul si
dupa fibrinoliza, in special in combinatie cu t-
PA. Heparina nu imbunatateste liza imediatd a
cheagului,” dar patenta vasului, evaluata la ore-
zile dupa terapia trombolitica cu t-PA, este mai
bund la cei la care se utilizeazd heparina
intravenos.®"* Nu au existat diferente in ceea ce
priveste patenta arterei intre administrarea
intravenoasd sau subcutand asociatdi cu
streptokinaza.®® Administrarea prelungitd
intravenoasd nu s-a demonstrat a preveni
reocluzia la cei cu fibrinolizd eficientd
demonstratd angiografic.” Se poate intrerupe
administrarea de heparind la 24-48 ore de la
tromboliza cu t-PA. Valori APTT mai mari de
70s s-au asociat cu ratd crescutd de mortalitate,
sangerare sau reinfarctare.”” Monitorizarea
frecventd a APTT si administrarea per kgc a
heparinei au redus riscul de hemoragii non-
cerebrale.’*

Heparinele cu greutate moleculara mica
sunt o fractiune a heparinei standard. Exista
cateva avantaje cel putin teoretice ale HGMM
comparativ cu HNF: activitatea selectiva anti

Tabel 3 Heparina in co-terapie

fXa, farmacocinetica predictibila, legare scazuta
de proteine, activare plachetard scazuta, risc mai
mic de trombocitopenie, nu  necesitd
monitorizare a APTT-ului. Heparinele cu
greutate moleculard mica au fost studiate la un
numar mare de pacienti cu infarct miocardic fara
supradenivelare de segment ST, nsd doar recent
au Inceput sd fie studiate in combinatie cu agentii
fibrinolitici. Doua studii au demonstrat ca
dalteparina poate reduce riscul ischemiei
recurente®’ si a formdrii trombului, dar are un
risc mai mare de sangerare.®® In trei studii bazate
pe angiografie®”! enoxaparina sau dalteparina
au fost asociate cu o ratd mai micd de reocluzie.
in ASSENT- 3, primul mare studiu cu HGMM,
enoxaparina (30 mg i.v. bolus si 1 mg/kge/12
ore- 7 zile)” in asociere cu tenecteplase a redus
riscul reinfarctarii §i a ischemiei refractare
comparativ cu HNF. Nu s-a inregistrat o rata
crescutd a hemoragiei cerebrale, ci doar o
crestere moderata a hemoragiilor non- cerebrale.
Mortalitatea la 30 zile a fost mai mica cu
enoxaparind. Totusi, 1n studiul ASSENT-3
PLUS’" administrarea pre-spital a enoxaparinei
(in aceleasi doze) a determinat o crestere a
hemoragiei intracerebrale. Acest lucru a fost
demonstrat pentru pacientii cu varsta peste 75
ani. Sunt necesare studii mari pentru a indica
utilizarea enoxaparinei sau a altor HGMM in
combinatie cu agentii fibrinolitici.

Inhibitorii directi de trombind (hirudina,
bivalirudin §i argatroban) ca si adjuvanti ai
fibrinolizei par sa determine o rata superioara de
patentd a vasului §i mai putine evenimente
hemoragice comparativ cu heparina.””™ Totusi,
doud mari trialuri nu au demonstrat beneficiul
clar al hirudinei”® Un trial multicentric
(streptokinaza in combinatie cu bivalirudin) nu a
aritat un beneficiu clar.”’ Bivalirudina nu a
determinat o reducere a mortalitatii la 30 zile dar
s-a asociat cu o rata mai mica a reinfarctarii si cu
o crestere nesemnificativdi a  complicatiilor
hemoragice non-cerebrale. Bivalirudina nu a fost
aprobatd in Europa. Dozele recomandate de
heparind sunt prezentate 1n tabelul 3.

Heparina bolus i.v.: 60 U/kg cu un maxim de 4000 U,

apoi pev 12 U/kg/ora pentru 24-48 ore cu un maxim de 1000 U/ora astfel incat APTT si fie intre

50-70 ms.

APTT trebuie monitorizat la 3, 6 , 12, 24 ore dupa inceperea tratamentului

Interventiile coronariene

percutanate (PCI)

Interventiile coronariene percutanate
(PCI) in primele ore ale infarctului miocardic se



impart in PCI primare, PCI combinate cu terapie
de reperfuzie farmacologica si PCI “de salvare”,
dupa ce reperfuzia farmacologica a esuat.

PCI primare

Este definita drept angioplastia si/sau
stentarea fara terapie fibrinolitica precedenta sau
concomitentd; este optiunea terapeutica preferata
atunci cand se poate efectua in primele 90 de
minute de la primul contact medical. Necesita o
echipd experimentatd, care include nu numai
cardiologi interventionisti, dar si personal
auxiliar specializat. Asta inseamnd ca doar
spitalele cu programe Dbine stabilite de
cardiologie interventionala trebuie sd foloseasca
PCI primare ca un tratament de rutind la pacientii
ce se prezintd cu semne si simptome de infarct
miocardic acut. Rate mai mici de mortalitate la
pacientii care fac PCI primare se observa in
centrele care au efectuat un numar mare de
proceduri interventionale.”® Pacientii care sunt
admisi in spitale ce nu au laborator de cateterism
vor fi evaluati individual pentru a stabili
beneficiile potentiale ale reperfuziei mecanice, in
raport cu riscurile i Intarzierea aplicarii
tratamentului date de transportatul pacientului in
laboratorul de cateterism interventional cel mai
apropiat. Recent, investigatorii din DANAMI-2
au comparat dacd strategia transferului de rutina
la un centru tertiar pentru PCI primard este
superioard trombolizei in spitalul la care a fost
admis (internat ) initial.”” Protocolul permite
timp de transfer de pana la 3 ore (de la internarea
in spitalul initial pana la sosirea in centrul cu
laborator de cateterism). Timpul mediu de
parcurs cu ambulanta a fost de < 32 de minute,
iar timpul mediu de la ajungerea de la primul
spital si inceputul procedurii invazive a fost de
sub 2 ore. O reducere semnificativa la end-point-
urile combinate de mortalitate, reinfarctare si
accident vascular cerebral s-a gasit la 30 de zile
la pacientii transferati care au facut PCI primara
(14,2 % fata de 8,5%, p < 0.002), in timp ce
reducerea mortalitatii nu a fost semnificativa (
8,6% fatd de 6,5% , p=0,20). In studiul CAPTIM
care a comparat tromboliza  pre-spital
(ambulantd) cu PCI primard nu s-au gasit
diferente semnificative pentru end—pointul
combinat (8,2 % fata de 6,2 %) iar mortalitatea la
30 de zile a fost cu 1 % mai mare in bratul cu
PCI primari (3,8 % fata de 4,8 %)."

PCI  primare sunt eficiente 1in
securizarea §i mentinerea patentei arterei
coronare §i evitarea unor riscuri ale fibrinolizei.
Studii clinice randomizate care compard PCI
primare efectuate in timp util cu terapia

fibrinolitica, efectuate in centre experimentate cu
volum mare de proceduri, au ardtat o ratd mai
crescutd a patentei arterei, o ratd de reocluzie mai
scazuta, functie ventriculard stingd rezidualad
imbunitatitd si rezultate clinice mai bune®*’.
Implantarea de rutind  a stenturilor
intracoronarian la pacientii cu infarct miocardic
acut scade necesitatea de a efectua
revascularizarea de vas — tintd, dar nu e asociatd
cu scaderea semnificativd a mortalitatii i a ratei
de reinfarctare,*** comparativ cu angioplastia
primara.

Pacientii care au contraindicatie de a
primi terapie fibrinolitica au rata de mortalitate si
morbiditate mai mare decat cei ce pot primi
astfel de tratament.” PCI primard poate fi
efectuatd cu succes la marea majoritate a acestor
pacienti.”’ PCI primari este tratamentul preferat
la pacientii cu soc.

PCI combinata cu fibrinoliza.

PCI efectuatd de rutind, imediat dupa
terapia  fibrinolitica, pentru a Imbunatati
reperfuzia sau de a reduce riscul reocluziei, a
dezamagit intr-un numar de studii clinice mai
vechi, toate aratdnd tendinta de a creste
mortalitatea i riscul de  complicatii.?”””*
Experienta crescuta si disponibilitatea de stenturi
si de agenti antiplachetari mai puternici
(antagonistii de receptori ai  glicoproteinei
IIb/IMIa si tienopiridinele) au facut ca PCI dupa
fibrinoliza sd fie mai sigurd si mai eficienta.
Strategia de reperfuzie combinatd (farmacologica
pre-spital si mecanicd) ar putea fi eficientd” si
este in prezent sub investigatii.

PCI de salvare.

PCI de salvare este definitd ca PCI
efectuatd pe o artera coronard ce ramane
ocluzionatd 1n ciuda terapiei fibrinolitice.
Experienta limitatd derivatd din doud studii
randomizate’™’’  sugereazi un trend spre
beneficiu clinic, daca vasul responsabil de infarct
poate fi deschis prin angioplastie. Cu toate ca
rata de succes a angioplastiei este mare, o
problemd nerezolvati este lipsa unor metode
noninvazive sigure pentru investigarea patentei
arterei responsabile de infarct. Date limitate
dintr-un numar de studii arata ca transferul catre
un centru tertiar pentru PCI de salvare se poate
face in sigurantd.” Interventiile coronare la
pacientii care au primit doza completa de
fibrinolitic §i antagonist de glicoproteina IIb/Illa
pot determina complicatii hemoragice excesive.
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Terapia de reperfuzie

Recomandari

Clasa I Ila IIb III

Nivel de evidenta

Terapia de reperfuzie este indicata la toti pacientii cu

istoric de durere toracicd/disconfort sub 12 ore

asociatd cu supradenivelare de segment ST sau bloc de

ram stang nou/ presupus nou pe ECG
PCI primara

Terapia de preferat daca este realizatd de o echipa cu

experientd in mai putin de 90 minute dupa primul
contact medical

Indicata la pacientii in soc si la cei cu contraindicatii

pentru fibrinoliza

Inhibitorii de receptori GP IIb/IIla si PCI primara
fara stent

cu stent

PCI de salvare

dupa tromboliza nereusitd la pacientii cu infarct intins

Tratament fibrinolitic

In absenta contraindicatiilor (vezi Tabelul 1) si daca

PCI primara nu poate fi realizata in mai putin de 90

minute de la primul contact medical de catre o echipa

experimentatd, reperfuzia farmacologica ar trebui

initiatd cat mai precoce. Alegerea agentului fibrinolitic

depinde de raportul beneficiu-risc, disponibilitate si
cost

La pacientii care se prezinta tarziu (>4h de la debutul

simptomelor), sunt preferati agentii mai fibrin-
specifici, ca tenecteplaza sau ateplaza

Dozele agentilor fibrinolitici §i antitrombotici sunt
prezentate in Tabelul 2 si 3

Initierea prespital a terapiei fibrinolitice daca exista
facilitatile necesare

Readministrarea agentilor litici fara imunogenitate

daca exista dovezi de reocluzie §i reperfuzia mecanica

nu este disponibila

Daca nu s-a administrat aspirina, va fi mestecata o
doza de 150-325 mg (forma enterosolubila nu este
recomandata)

La cei care primesc alteplaza sau reteplaza, ar trebui

administratd heparina intr-o doza in functie de
greutate, cu ajustarea dozelor precoce si repetat in
functie de aPTT

La cei care primesc streptokinaza heparina este
optionald

X A
X A
X C
X A
X A
X B
X A
X B
X B
X B
X A
X B
X B

Cuantificarea  miocardului  salvat prin
fibrinoliza sau PCI

Cu toate ca nu este frecvent utilizata in
practica, scintigrafia miocardicd de perfuzie
reprezintd o solutie tehnicd eficientd pentru
cuantificarea miocardului salvat prin fibrinoliza
sau PCI. Se poate administra intravenos un trasor
de perfuzie (Technetiu — 99m) iInainte de

interventie si obtinerea imaginilor teritoriului la
risc, iar imaginile teritoriului la risc pot fi
obtinute in primele sase ore. Repetarea injectrii
si un nou set de imagini 1n faza de recuperare
definesc marimea finald a zonei de infarct si
cantitatea de miocard salvatd prin comparatie cu
teritoriul la risc.*>”’
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Antagonistii GP I1 b/I1I a si PCI precoce

in ultimii ani au fost efectuate studii
randomizate cu  abciximab ca  terapie
antiplachetara de asociere in timpul PCI pe artera
responsabili de infarct.¥'01%2

Studiul RAPPORT'” a ardtat ci
abciximab imbunatdteste rezultatul clinic imediat
(mortalitate, infarct miocardic §i revascularizare
de urgentd) si scade necesarul pentru stentare de
salvare. Complicatiile hemoragice au fost insa
mai frecvente in grupul cu abciximab, probabil
ca rezultat al dozelor relativ mari de heparina. in
plus, end-point-ul primar combinat de
mortalitate, reinfarctare si orice revascularizare
nu a fost semnificativ imbunatatit de abciximab
la sase luni. Rolul abciximabului in timpul PCI
primare a fost ulterior investigat in studiile
ISAR—-2, CADILLAC si ADMIRAL. In studiul
ISAR-2'"" administrarea de abciximab si doze
reduse de heparind in timpul stentarii primare a
fost asociatd cu reducerea semnificativa In end—
point-ul combinat de deces, reinfarctare si
revascularizarea leziunii tintd la treizeci de zile,
dar rata de restenoza angiografic nu s-a redus. in
studiul ADMIRAL, abciximabul administrat
inaintea cateterismului a imbunatatit rezulatele
clinice si angiografice dupa stentarea primara.'®
in cel mai mare studiu, CADILLAC, efectul
favorabil al abciximabului a fost observat doar la

administrarea in timpul angioplastiei primare, nu
si in timpul stentarii primare.

Astfel, datele curente sustin utilizarea
abciximabului in combinatie cu heparina in doza
micd In  cursul angioplastiei  primare.
Administrarea de rutind a abciximabului in
cursul stentdrii primare reprezintd inca subiect de
discutie.

By pass-ul aorto-coronarian

Numarul pacientilor care necesitd by-
pass aorto-coronarian in faza acutd a infarctului
miocardic este limitatd. Poate fi indicat cand PCI
a esuat, cand s-a produs ocluzie brusca a arterei
in timpul cateterismului, dacd nu se poate face
PCI, intr-un grup selectat de pacienti cu soc
cardiogen sau 1n asociere cu chirurgia pentru
defect de sept interventricular sau regurgitare
mitrald prin disfunctie sau ruptura de muschi
papilar.

Insuficienta de pompa si socul

Variatele statusuri hemodinamice care
pot aparea in infarctul miocardic sunt inscrise in
Tabelul 4. De asemenea, insuficienta cardiaca
poate surveni din complicatiile mecanice si
aritmice (vezi capitolele respective).

Tabel 4 Spectrul clinic al statusurilor hemodinamice in infarctul miocardic si tratamentul

Normal: tensiune arteriald normald, alura ventriculard si frecventa respiratorie normale, circulatie

periferica buna.

Status hiperdinamic: tahicardie, zgomote bine batute, circulatie perifericd bund; se indicd tratament cu

betablocante.

Bradicardie-hipotensiune: hipotensiune “calda”, bradicardie, venodilatatie, jugulare neturgide, perfuzie
tisulara scazutd. Adesea in infarctul miocardic inferior, si poate fi determinat de opioide. Raspunde la

atropind sau pacing.

Hipovolemia: venoconstrictie, jugulare neturgide, hipoperfuzie tisulara. Raspunde la infuzia de fluide.
Infarct de ventricul drept: jugulare turgide, hipoperfuzie tisulara sau soc, bradicardie, hipotensiune. Vezi

textul.

Insuficienta de pompa: tahicardie, tahipnee, puls slab, hipoperfuzie tisulara, hipoxemie, edem pulmonar

acut. Vezi textul.

Soc cardiogen: hipoperfuzie severa, oligurie, hipotensiune severa, puls filiform, tahicardie, edem pulmonar

acut .Vezi textul

Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiaca stanga in timpul
fazei acute din infarctul miocardic se asociaza cu
prognostic prost pe termen lung si scurt.'”
Semnele clinice sunt dispneea, tahicardia
sinusala, prezenta zgomotului 3 si ralurile
pulmonare care initial sunt bazale, dar se pot
extinde pe intreaga arie pulmonard. Totusi

congestia pulmonara importantd poate fi prezenta
si fard semne auscultatorii. Examinarea repetata
a cordului si a ariilor pulmonare trebuie facuta la
toti pacientii in timpul fazei acute a infarctului
miocardic, Impreund cu observarea celorlalte
semne vitale.

Masurile generale includ monitorizarea
pentru  aritmie,  verificarea  anomaliilor
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electrolitice, diagnosticarea altor comorbiditati
existente, ca boala pulmonard sau valvulopatie
semnificativa. Congestia pulmonara poate fi
obiectivata prin radiografie pulmonara la patul
bolnavului. Ecocardiografia este foarte utila in
evaluarea extinderii zonei miocardice afectate,
functiei mecanice VS i altor complicatii ca
insuficienta ~ mitrald, ruptura de  sept
interventricular, care pot fi cauza disfunctiei
cardiace. La pacientii cu insuficientd cardiaca
severd sau soc, revascularizarea percutanatd sau
chirurgicala poate imbunatati supravietuirea.

Gradul insuficientei cardiace poate fi
cuantificat conform clasificarii Killip:'** clasa 1:
fara raluri sau zgomot 3; clasa 2: raluri pana la
jumatatea cadmpurilor pulmonare sau zgomot 3;
clasa 3: raluri mai sus de jumatatea campurilor
pulmonare; clasa 4: soc cardiogen.

Insuficienta cardiaca usoara si moderata

Oxigen trebuie administrat precoce pe
sonda sau masca, dar cu precautie la cei cu boala
pulmonara cronica. Se recomanda monitorizarea
saturatiei in oxigen.

Stadiile incipiente de insuficientd
cardiacd raspund repede la administrarea de
diuretic cum ar fi furosemid, administrat lent
intravenos 20-40 mg, repetat la 1-4 ore daca e
necesar. Dacd raspunsul nu e satisfacator,
nitroglicerina intravenos sau nitrati oral sunt
indicati. Doza va fi titratd functie de valoarea
tensiunii arteriale pentru a evita hipotensiunea.
Inhibitorii de enzima de conversie ar trebui
administrati 1n primele 48 ore in absenta
hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficientei
renale semnificative.

Insuficienta cardiaca severa si socul

Oxigenul si un diuretic de ansa trebuie
administrate ca mai sus. Daca pacientul nu are
hipotensiune, se va administra nitroglicerind
intravenos, incepand cu 0.25 pg/kg/min, si
crescand doza la fiecare 5 minute panda la o
reducere a tensiunii arteriale cu 15mm Hg sau
pana la o valoare a tensiunii arteriale sistolice de
90mmHg. Se va masura presiunea in artera
pulmonara, presiunea in capilarul pulmonar si
debitul cardiac cu ajutorul unui cateter flotant i
se va tinde sd se obtind o presiune in capilarul
pulmonar sub 20mmHg si un index cardiac
peste 2 1/min m’.

Agentii inotropi pozitivi vor fi luati in
considerare dacd existd hipotensiune. Daca sunt
semne de hipoperfuzie renald, dopamina se
recomandd 1n dozd de 2,5-5 pg/kg min
intravenos. Daca domind congestia pulmonara,

dobutamina se prefera, incepand cu o doza de
2.5ug/kg/min, care se poate creste treptat la 5-10
min pand la 10pg/kg/min sau pand se obtine
redresarea hemodinamica.

Trebuie verificate si gazele sanguine.
Intubarea orotraheala si ventilarea mecanica se
indicd la o presiune partiala de oxigen sub 60
mmHg in ciuda administrérii de oxigen 100% cu
debit de 8-10 I/min si a unor doze adecvate de
bronhodilatatoare. Pacientii cu insuficienta
cardiacd acuta pot avea miocard siderat
(reperfuzat dar farda recuperarea imediatd a
functiei contractile) sau hipoperfuzat, miocard
viabil. Identificarea  si  revascularizarea
miocardului  hipoperfuzat poate duce la
imbunatatirea functiei ventriculare.

Socul cardiogen

Socul cardiogen este o stare clinica de
hipoperfuzie caracterizatd printr-o tensiune
arteriala sistolicd <90mmHg si o presiune de
umplere >20mmHg sau un index cardiac <I1,8
I/min m®. Socul este de asemenea considerat
prezent dacd sunt necesari agenti inotropi
administrati  intravenos  sau  balon  de
contrapulsatie aorticd pentru a mentine
tensiunea arteriald sistolicd >90mmHg si un
index cardiac > 1.81/min/m?. Tromboliza precoce
reduce incidenta socului cardiogen.

Diagnosticul socului cardiogen ar trebui
pus cand celelalte cauze de hipotensiune au fost
excluse: hipovolemia, reactiile vasovagale,
diselectrolitemiile, efectele adverse
farmacologice sau aritmiile. Se asociazd de
reguld cu necroza extensiva a ventriculului stang,
dar poate aparea si in infarctul de ventricul drept.
Functia ventriculului stang si complicatiile
mecanice asociate trebuie evaluate prin
ecocardiografie Doppler bidimensionala.
Hemodinamica se apreciaza adesea prin cateter
flotant. Presiunea de umplere (presiunea capilara
pulmonard) ar trebui mentinutd peste 15mmHg
pentru un index cardiac > 2l/kgc/min. Dopamina
in doze de 2.5-5pg/kg/min se poate administra
pentru ameliorarea functiei renale; se poate lua in
considerare s§i adaugarea de dobutamina 5-10
pg/kg/min.

Pacientii in soc cardiogen de reguld se
afld in acidoza. Corectia acidozei este importanta
deoarece catecolaminele au efect slab in acidoza.
Terapia suportiva cu balon de contrapulsatie este
recomandatd ca o punte catre manevrele
interventionale.

PCI de urgentd sau chirurgia cardiaca
pot fi salvatoare de viatd si vor fi luate in
considerare in fazele initiale.'”'% Daca nici una
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dintre aceste variante nu sunt disponibile sau tromboliza.

eventual cu mare Iintiziere, se recomanda

Rezumat: insuficienta de pompa si socul

o Diagnostic: radiografie cardiopulmonara, ecocardiografie, cateterism de ventricul drept
e Tratamentul insuficientei cardiace usoare sau moderate:

Oxigen

Furosemid 20-40mg iv repetat la 1-4 ore la nevoie

Nitrati: dacd nu exista hipotensiune

IEC in absenta hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficientei renale

e Tratamentul insuficientei cardiace severe:
Oxigen
Furosemid: ca mai sus

Nitrati: dacd nu exista hipotensiune

Agenti inotropi pozitivi: dopamind sau dobutamina
Monitorizare hemodinamica prin cateter flotant
Suport ventilator daca presiunea oxigenului este scazuta

Revascularizare precoce
e Tratamentul socului cardiogen:
Oxigen

Monitorizare hemodinamicd prin cateter flotant
Agenti inotropi pozitivi: dopamind sau dobutamina
Suport ventilator daca presiunea oxigenului este scdzuta

Balon de contrapulsatie aortica

Revascularizare precoce sau device-uri de asistare ventriculard stinga

Complicatiile mecanice: ruptura
cardiaca si regurgitarea mitrala

Ruptura de perete liber

Ruptura acuta de perete liber

Se caracterizeaza prin colaps
cardiovascular cu disociatie electromecanica. De
reguld e fatal in cateva minute si nu raspunde la
manevrele de resuscitare. Rareori este timp
suficient pentru a duce pacientul intr-un serviciu
de chirurgie cardiaca.

Ruptura subacuta de perete liber

in aproximativ 25% din cazuri, mici
cantitdti de sange ajung in pericard si produc o
degradare hemodinamica treptata.'””'®® Tabloul
clinic simuleaza reinfarctarea datoritd recurentei
durerii si reaparitiei supradeniveldrii de segment
ST, dar mai frecvent apare deteriorare
hemodinamica rapidd cu hipotensiune tranzitorie
sau persistentd. Semnele clasice de tamponada
apar si pot fi confirmate ecografic. Desi
ecografia nu poate arita adesea locul de ruptura,
poate demonstra prezenta lichidului pericardic cu
sau fard semne de tamponada. Numai prezenta

lichidului pericardic nu e suficientd pentru a
diagnostica ruptura subacutd de perete liber,
deoarece acesta este relativ frecvent Intalnita
dupa infarctul miocardic acut. Aspectul tipic este
de masa ecodensd in spatiul pericardic, sugestiv
pentru tromb (hemopericard). Chirurgia cardiaca
de urgentd se impune ca atitudine terapeutica,
functie de statusul clinic al pacientului.
Pericardiocenteza poate ameliora hemodinamica
la pacientii cu tamponada si soc, In asteptarea
interventiei chirurgicale.'”

Ruptura de sept interventricular

Ruptura de sept interventricular apare
devreme 1n infarctul miocardic acut, cu o
incidentd de 1-2% din toate infarctele.'" Fara
interventie chirurgicald, mortalitatea este 54% in
prima siptimani si 92% in primul an.''
Diagnosticul, la 1inceput suspectat datoritd
deteriorarii clinice severe, este confirmat prin
decelarea unui suflu sistolic intens, prin
ecografie si/sau prin detectarea  cresterii
concentratiei de oxigen in ventriculul drept.
Suflul poate fi uneori discret sau absent.
Ecocardiografia relevd locul $i marimea
defectului septal, suntul stanga-dreapta fiind
evidentiat prin Doppler color si cuantificat prin
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Doppler pulsat. Velocitatea maxima prin defectul
interventricular, masurata prin Doppler continuu,
poate fi folosita la calcularea presiunii sistolice
in ventriculul drept sau in artera pulmonara.

Tratamentul cu vasodilatatoare, ca
nitroglicerina intravenos, poate fi benefic daca
nu existd soc cardiogen, dar balonul de
contrapulsatie intraaortic este cea mai buna
metoda de a asigura suportul circulator pana la
interventia chirurgicala. Interventia chirurgicald
de urgenta ofera singura sansa de supravietuire in
ruptura mare de sept interventricular dupa
infarctul miocardic cu soc cardiogen.''*'"* Chiar
dacd nu existd instabilitate hemodinamica,
chirurgia precoce este adesea indicatd, deoarece
defectul poate creste.'' Inchiderea percutani a
defectului a fost raportatd, dar e nevoie de mai
multa experienta pentru a fi recomandata.

Trebuie efectuata coronarografie
preoperatorie. Se vor insera si by-pass-uri daca e
necesar. Predictori de prognostic prost 1in
perioada postoperatorie sunt: socul cardiogen,
localizarea posterioard, disfunctia de ventricul
drept,  vérsta, amanarea  operatiei.''"'!?
Mortalitatea intraspitaliceasca postoperator este
de 25-60%,""*'"” iar 95% dintre supravietuitori
sunt in clasa I-Il NYHA.'"

Insuficienta mitrala

Insuficienta mitrala este frecventd dupa
infarctul miocardic acut. Se poate produce prin
trei mecanisme: (1) dilatare de inel mitral datorat
dilatarii sau disfunctiei de ventricul stang, (2)
disfunctie de muschi papilar aparuta de obicei la
cei cu infarct miocardic inferior, (3) ruptura de
muschi papilar. Ruptura de muschi papilar se
manifestd tipic ca o deteriorare hemodinamica
brusca. Datorita cresterii rapide §i severe a
presiunii in atriul stang, suflul e adesea atenuat
Severitatea regurgitdrii e cel mai bine apreciata
prin ecocardiografie Doppler color. Cea mai
frecventd cauza de rupturd de muschi papilar este
un mic infarct al muschiului papilar postero-
medial, 1n aria de distributie a coronarei drepte
sau a circumflexei. In unele cazuri e necesard
ecografia transesofagiand pentru a stabili clar
diagnosticul.

Socul cardiogen si edemul pulmonar
acut cu insuficienta mitrald severd necesitd
interventie chirurgicald de urgentd. Montarea
balonului de contrapulsatie aortica este salutara
pe perioada preoperatorie '"°, iar coronarografia
trebuie efectuata.

inlocuirea valvulard este procedura de
ales pentru ruptura de muschi papilar, desi

repararea valvei poate fi incercatd in anumite
cazuri selectionate.'”’ Daca nu existd ruptura de
muschi papilar, se va incerca revascularizarea
miocardica in teritoriul arterei responsabile.

Aritmiile si tulburarile de

conducere

Aritmiile si tulburdrile de conducere
sunt extrem de frecvente in timpul primelor ore
ale infarctului de miocard. In unele cazuri , cum
ar fi tahicardia  ventriculara, fibrilatia
ventriculara si BAV complet, viata este
amenintatd si necesitd corectie imediatd. Adesea
aritmiile sunt manifestarea unor boli subiacente
severe cum ar fi ischemia, insuficienta de pompa,
disfunctii ~ cronotrope,  hipoxia, tulburdri
electrolitice  (hipopotasemia), perturbari ale
echilibrului acido-bazic care necesitd atentie si
masuri de corectie. Necesitatea tratamentului si
urgenta acestuia depind mai ales de consecintele
hemodinamice ale tulburarilor de ritm.

Aritmii ventriculare

Ritmuri ectopice ventriculare

Extrasistolele ventriculare sunt comune
in prima zi, iar aritmiile complexe (extrasistolele
ventriculare multifocale, in salve scurte sau
fenomenul R/T) sunt comune. Valoarea lor
predictiva pentru fibrilatia ventriculard este
discutabild. Nu necesita terapie specifica.

Tahicardia ventriculara

Lambourile de tahicardie ventriculara
nesustinutd pot fi bine tolerate §i nu necesitd
neapdrat masuri de terapie. Episoadele prelungite
pot determina hipotensiune si insuficientd
cardiacdi sau pot degenera 1in fibrilatie
ventriculara. Betablocantele, in lipsa
contraindicatiilor, sunt de prima alegere. Daca
riscul estimat pentru fibrilatie ventriculard este
crescut, xilina este, de obicei, medicamentul de
prima alegere: bolus initial de 1 mg/kg
intravenos, ce poate fi urmat de jumatate din
aceastd doza la fiecare 8-10 min pana la
maximum 4 mg/kg sau perfuzie intravenoasa
continud (1-3 mg/min). Amiodarona intravenos
(5mg/kg 1n prima ora, urmatd de 900-
1200mg/24h) poate fi superioara. Socul electric
extern este indicat in tahicardia ventriculard
sustinuta cu alterare hemodinamica. Daca nu este
disponibil un defibrilator, meritd de incercat
lovitura de pumn precordiald. Este important sa
diferentiem tahicardia ventriculard de ritmul
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idioventricular accelerat, obisnuit o consecinta
inofensivd a reperfuziei, in care alura
ventriculara este mai mica de 120 batai/min.

Fibrilatia ventriculara

Cardioversia imediatd se impune.
Trebuie  urmate  recomandarile  ghidului
international ~ (2000)  pentru  resuscitare
cardiopulmonari si urgente cardiovasculare.”'

Aritmii supraventriculare

Fibrilatia atriald complicd aproximativ
15-20% din infarctele de miocard si e frecvent
asociata cu afectdri severe ale ventriculului stang
si insuficientd cardiacd. De obicei este
autolimitata. Episoadele pot dura de la minute la
ore si sunt adesea repetitive. in multe
cazuri alura ventriculara nu este rapida, aritmia
este bine toleratd si nu necesitd tratament. in alte
situatii alura ventriculard rapida contribuie la
insuficienta cardiacad §i necesitd tratament
prompt. Betablocantele si digoxinul sunt
eficiente in scaderea ratei ventriculare in multe
cazuri, dar amiodarona poate fi mai eficienta in
eradicarea aritmiei.'*® Socul electric extern poate
fi , de asemenea, folosit, dar numai daca este
strict necesar, deoarece recurentele sunt foarte
frecvente.

Alte tahicardii supraventriculare sunt
rare si, de reguld, autolimitate. Ele pot raspunde
la compresia sinusului carotidian. Betablocantele
pot fi eficiente, cand nu sunt contraindicate, dar
verapamilul nu este recomandat. Adenosina
intravenos poate fi luatd in considerare in astfel
de cazuri daca se elimind flutterul atrial si daca
statusul hemodinamic este stabil; este necesara
monitorizarea ECG in timpul administrarii.
Socul electric extern trebuie folosit daca aritmia
este prost tolerata.

Bradicardia sinusala si blocurile
cardiace

Bradicardia sinusald este comund in
prima ord, in special in infarctul miocardic
inferior. In unele cazuri poate fi rezultatul
administrarii opioidelor. Se poate insoti de
hipotensiune arteriald severd, caz in care trebuie
tratatd cu atropind intravenos, incepand cu o
doza de 0,3-0,5mg, repetatd pana la o doza totala
de 1,5-2,0 mg. Dacd apare mai tarziu in timpul
infarctului miocardic, reprezintd un semn de
evolutie favorabilda §i nu necesitd tratament.

Totusi, ocazional, se poate asocia cu
hipotensiune arteriald. Dacd nu raspunde Ia
atropina, este recomandatd cardiostimularea
temporara.

Blocul atrioventricular de gradul I nu
necesita tratament.

Blocul atrioventricular de gradul II tipul
I (Mobitz I sau Wenckebach) este in general
asociat cu infarct miocardic inferior si rar
produce efecte hemodinamice severe. In acest
ultim caz, atropina este prima alegere; daca
esueaza, se instituie pacingul.

Blocul atrioventricular de gradul II
tipul II (Mobitz II) si blocul atrioventricular
complet au indicatie pentru insertia electrodului
de cardiostimulare, in cazul in care bradicardia
produce hipotensiune arteriald sau insuficientd
cardiacd. Daca tulburarile hemodinamice sunt
severe trebuie lvata  in considerare
cardiostimularea atrioventriculard secventiala.
Aparitia unui nou bloc de ramura sau hemibloc
indicad de reguld un infarct miocardic anterior
intins. Existd o mare probabilitate pentru a
dezvolta blocul atrioventricular complet, ca si
insuficienta de pompa. Plasarea preventivd a
electrodului de cardiostimulare temporarda este
justificatd. Asistola poate urma unui bloc
atrioventricular, unui bloc bi- sau trifascicular ori
unui soc electric extern. Daca electrodul de
pacing  este  plasat  trebuie  incercatd
cardiostimularea. Altfel, trebuie initiate masajul
cardiac extern i ventilatia §i pornitd
cardiostimularea transtoracica.

Insertia intravenoasd a unui electrod de
cardiostimulare, asa cum s-a discutat mai sus,
trebuie  facutda 1In  prezenta unui  bloc
atrioventricular avansat si luatd in considerare in
cazul dezvoltarii unui bloc bi-, sau trifascicular.
Unii cardiologi preferd abordul subclavicular,
dar acesta trebuie evitat dupa fibrinolizd sau in
prezenta anticoagularii. In aceste cazuri trebuie
alese alte aborduri.

Profilaxia de rutina in faza acuta

Aspirina

Dovezi convingdtoare ale eficientei
aspirinei au fost aduse de trialul ISIS-2* care a
aratat ca beneficiile aspirinei §i streptokinazei se
insumeaza.
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Existd putine contraindicatii  in
utilizarea aspirinei. Ea nu trebuie data insa la cei
cu hipersensibilitate cunoscuta, ulcer peptic
sangerand, discrazii sangvine sau boli hepatice
severe. Ocazional, aspirina poate constitui un
trigger bronhospastic la astmatici. Spre deosebire
de situatia fibrinolizei, nu existd date clare ale
relatiei dintre eficacitate si timpul de la aparitia
simptomelor. Totusi, aspirina trebuie datd tuturor
pacientilor cu infarct miocardic acut cat mai
precoce dupa stabilirea diagnosticului prezumtiv.
Aceasta reprezintd aproximativ 85-95% din
cazurile de infarct miocardic.

Medicamentele antiaritmice

Desi s-a demonstrat ca lidocaina poate
reduce incidenta fibrilatiei ventriculare in faza
acuti a infarctul miocardic,'*"'?  acest
medicament creste semnificativ  riscul de
asistold'*?. O meta-analiza a 14 trialuri a aritat o
crestere nesemnificativa a mortalitatii la pacientii
tratati cu lidocaind fata de lotul de control.'”
Profilaxia de rutind cu acest medicament nu se
justifica.

Beta-blocantele

Au fost realizate multe trialuri cu beta-
blocante intravenos in faza acutd a infarctului
miocardic, datoritd potentialului lor de a limita
marimea infarctului, de a reduce rata aritmiilor
fatale si de a usura durerea. Analiza combinati a
28 de trialuri'** cu beta-blocante intravenos a
aratat o scadere clard a mortalitatii la 7 zile de la
4,3% la 3,7% sau sase vieti salvate la 1000 de
pacienti tratati. Aceste studii au fost realizate
inainte de utilizarea larga a fibrinoliticelor sau
de utilizarea revascularizdrii  coronariene
percutanate primare. Doua trialuri randomizate
cu betablocante intravenos au fost realizate de la
utilizarea fibrinolizei.'”'** Numarul mic de
evenimente a fost prea mic pentru a se putea
trage concluzii. O analizd post-hoc a utilizarii
atenololului in trialul GUSTO-I si o trecere in
revistd sistematicd nu recomanda utilizarea de
rutind a beta-blocantelor intravenos precoce.
127128 Utilizarea betablocantelor intravenos in
faza acutd a infarctului miocardic este putin
folosita in multe tari. Sunt argumente in favoarea
utilizarii beta-blocantelor intravenos cand se
asociaza tahicardia (in absenta insuficientei
cardiace), relativa hipertensiune arteriala sau
durere ce nu cedeaza la opioide. E mai prudent
s testam raspunsul pacientului la aceasta forma
de terapie, utilizand mai intai preparate cu durata
scurtd de actiune. Totusi, la majoritatea
pacientilor e suficientd administrarea orala.

Nitratii

O meta-analiza a 10 trialuri, cu 2041
pacienti tratati cu nitrati intravenos precoce a
aratat o reducere semnificativd (o treime) a
mortalititii.'* Fiecare trial a fost de mici
dimensiuni, cuprinzand in total doar 329 decese;
rezultatele, desi inalt semnificative, au limite
largi de confidentd. Trialul GISSI-3' a testat
strategia administrdrii de rutind a nitratilor
intravenos versus administrarea selectionata in
caz de ischemie continud, la 19394 de pacienti.
Nu s-a observat o reducere semnificativd a
mortalitdtii In cazul adminstrarii de rutina.
Trialul ISIS-4,*' in care s-a administrat
mononitrat oral in acut, continuat pentru o luna,
nu a aratat nici un beneficiu. Mai mult, nu a fost
constatat nici un beneficiu in trialul ESPRIM al
molsidominei,’*> un donor de oxid nitric. De
aceea, utilizarea de rutind a nitratilor in faza
initiala a infarctului miocardic nu s-a dovedit a fi
de valoare si nu este recomandata.

Blocantele canalelor de calciu

O meta-analiza a trialurilor cu blocante
ale canalelor de calciu administrate precoce in
infarctul miocardic acut a demonstrat o tendinta
de evolutie negativd, nesemnificativa statistic.'”
Nu existd nici o indicatie pentru folosirea
blocantelor canalelor de calciu in scop profilactic
in faza acuta a infarctului miocardic.

Inhibitorii  enzimei de conversie a
angiotensinei(IECA)

Este astazi bine stabilit ca [ECA trebuie
dati pacientilor care au o scddere a fractiei de
ejectie sau fenomene de insuficientd cardiaca in
faza acutd. GISSI-3,"° ISIS-4"' si studiul
Chinese'** au aritat c¢a administrarea din prima zi
a IECA reduce mortalitatea in urmatoarele 4-6
sdaptamani cu un mic, dar semnificativ procent.
Totusi, CONSENSUS IL'*°nu a aritat un
beneficiu. Acest lucru poate fi un joc al
intdmplarii sau datorat faptului ca tratamentul a
fost initiat devreme cu un preparat intravenos. O
analizd sistematica a trialurilor cu IECA
administrati precoce in infarctul miocardic acut a
ardtat ca aceasta terapie este sigurd, bine tolerata
si asociata cu o reducere mica dar semnificativa
a mortalitatii la 30 de zile, cu un maxim de
beneficiu observat in prima siptimana.’*' in
prezent este un consens general in a initia
tratamentul cu IECA in primele 24 de ore, in
absenta contraindicatiilor."*® Pirerile sunt inca
impartite daca sa administrdim [ECA tuturor
pacientilor sau numai celor cu risc inalt.
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Profilaxia in faza acuta

Recomandari Clasal Ila IIb III  Nivel de evidenta
Aspirina: 150-325mg (gastrosolubild) X A
Tabel 5 Dozele IECA in studii

Doza initiala Doza tinta
CONSENSUS 1I'* Img i.v. enalaprilat in 2h, urmat de 2-5mg de doua ori pe zi, Pana la
enalapril crescand pana la 20 mg, daca este tolerat 20mg/zi

GISSI-3" lisinopril

IS1S-4"!
captopril

CHINESE'"* captopril

5 mg initial

6.25 mg initial, 12.5mg dupa 2h, 25mg la 10-12h

6.25 mg initial, 12.5mg dupa 2h, daca este tolerat

pana la 10mg/zi

pand la 50mg x
2/zi

pana la 12,5mg
x 3/zi

SMILE™ zofenopril ~ 7.5mg initial, repetat dupa 12h si administrarea dozelor duble pana la 30mg x
repetat, daca este tolerat 2/zi

AIRE*® 2.5mg x 2/zi, crescandu-se pand la Smg x 2/zi dacd este tolerat pana la Smg x

ramipril 2/zi

SAVE™ testarea a 6.25mg, crescandu-se pana la 25mg x 3/zi, dacd este pana la 50mg x

captopril tolerat 3/zi

TRACE™’

trandolapril testarea a 0.5mg pana la 4mg/zi

Betablocante intravenos: pentru toti pacientii care nu X A

au contraindicatii Beta-blocante oral: cfr. infra

IECA: forma orald administratd din ziua 1 tuturor

pacientilor care nu au contraindicatii X A

pacientilor cu risc Tnalt X A

Nitratii X A

Blocantele canalelor de calciu X B

Magneziu X A

Lidocaina X B

Magneziul metabolismul miocardului  ischemic, astfel
O meta-analizd a trialurilor privind determindnd  beneficiu clinic. Meta-analiza

terapia cu magneziu in infarctul miocardic acut
sugereazd un beneficiu semnificativ,”””"** dar
urmitorul mare trial ISIS-4"' nu a confirmat
aceasta, desi s-a afirmat ca regimul administrarii
de magneziu in ISIS-4 nu a fost optim. Marele
trial MAGIC, recent prezentat, a cofirmat lipsa
de beneficiu a magneziului.'”’

Glucozi-insulini-potasiu

Exista evidente experimentale si clinice
limitate ca administrarea de rutind de glucoza-
insulina-potasiu  poate influenta  favorabil

datelor disponibile in cazul a 1928 pacienti
sugereaza o reducere cu 28% a mortalitatii
intraspitalicesti (95% Cl , 10-43%). Numarul de
vieti salvate la 1000 de pacienti tratati a fost de
49 (95% C1,14-83)."° Daci acest tratament ieftin
trebuie recomandat de rutind, depinde de
rezultatele unui mare trial aflat in derulare
privind mortalitatea.
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Managementul tipurilor
particulare de infarct miocardic
acut

Infarctul de ventricul drept

Recunoasterea infarctului de ventricul
drept este importantd pentru cd se poate
manifesta ca §i socul cardiogen, dar strategia
terapeutica specifica este diferita de cea a socului
datorat disfunctiei severe a ventriculului stang.

Infarctul ventriculului drept poate fi
suspectat pe baza triadei clinice specifice, lipsita
insd de sensibilitate: hipotensiune, campuri
pulmonare clare si cresterea presiunii jugulare, la
un pacient cu infarct miocardic inferior.'*!
Supradenivelarea segmentului ST in V4R este
foarte sugestiva pentru diagnostic'** si aceastd
derivatie trebuie cu sigurantd inregistrata in toate
cazurile de soc, daca nu de rutind. Unda Q si
supradenivelarea de ST in V1-V3 sugereaza, de
asemenea, diagnosticul.

Ecocardiografia poate confirma
diagnosticul de infarct al ventriculului drept prin
urmatoarele caracteristici: ventricul drept dilatat
si hipokinetic sau akinetic, dilatatia atriului
drept, velocitatea joasa a  regurgitarii
tricuspidiene datoritd dilatarii inelului
tricuspidian.

Cand infarctul ventriculului drept este
responsabil de hipotensiune sau soc, este
importanta mentinerea presarcinii ventriculului
drept. Este recomandata evitarea (pe cat posibil)
a medicatiei vasodilatatoare, precum opioide,
nitrati, diuretice si IEC. Umplerea patului
vascular folosind fluide intravenos este eficienta
in multe cazuri: initial, trebuie administrate rapid
(de exemplu, cu o ratd de 200 ml in 10 minute).
Uneori, este necesarda administrarea a 1-2 1 de
solutie salind in primele cateva ore si a 200 ml/h
ulterior. Monitorizarea hemodinamica atenta este
necesara pe durata umplerii intravenoase.
Infarctul ventriculului drept se complica adesea
cu fibrilatie atriald. Aceasta trebuie corectatd
rapid, contributia  atriala la  umplerea
ventriculului drept fiind importantd in acest
context. De asemenea, daca apare blocul,
pacingul bicameral trebuie realizat in ciuda
riscului de fibrilatie ventriculara indusd de
cateter.

S-a pus in discutie eficienta terapiei
fibrinolitice in infarctul de ventricul drept,'*
aceasta fiind sigur indicata la pacientul

hipotensiv. Alternativa o reprezinta angioplastia,
care poate realiza o ameliorare hemodinamica
rapida.'"*

Infarctul miocardic la pacientii
diabetici

Pand la 25 % din toti pacientii cu
infarct micardic au diabet zaharat, rata aflata in
crestere. Important este cd pacientii diabetici se
pot prezenta cu simptome atipice si insuficienta
cardiacd este o complicatie comuna. Pacientii
diabetici cu infarct micardic au o mortalitate
dubla comparativ cu pacientii non-diabetici.
Exista dovezi cd pacientii cu diabet zaharat nu
primeasc tratament la fel de agresiv ca cei non-
diabetici, din cauza temerilor legate de
complicatiile tratamentului. Diabetul zaharat nu
este o contraindicatie pentru terapia fibrinolitica,
chiar in prezenta retinopatiei. Mai mult,
tratamentul cu beta-blocante si IEC pare sa fie
mai eficient decat la pacientii non-diabetici, iar
riscul complicatiilor este neglijabil.'** Faza acuta
a infarctului miocardic este adesea caracterizata
prin deteriorarea controlului metabolic, iar
hiperglicemia este un predictor independent al
mortalitatii. Controlul strict al glicemiei prin
folosirea infuziei insulind-glucoza, urmata de
tratament cu doze multiple de insulind s-a
dovedit a reduce mortalitatea pe termen
Jung, 146147

Managementul evolutiei tardive
intraspitalicesti

Managementul evolutiei tardive
intraspitalicesti este dependent de dimensiunile
necrozei miocardice, caracteristicile demografice
ale pacientilor §i prezenta sau absenta
comorbiditatilor. in timp ce pacientul care devine
asimptomatic si cu afectare minimd miocardica
se poate externa dupa céteva zile, mai ales daca
anatomia coronariand este cunoscutd, cei cu
disfunctie semnificativa a ventriculului sting sau
cei la risc pentru evenimente noi necesitd o
spitalizare prelungita.

Ambulatia

Pacientii cu afectare semnificativd de
ventricul sting trebuie sd ramana la pat in
primele 12-24 h, timp in care devine evident

19



dacd infarctul miocardic se va complica. in
cazurile necomplicate, pacientul se poate
mobiliza intr-un fotoliu tirziu in prima zi,
permitandu-i-se autoingrijirea i autoalimentatia.
Ambulatia poate incepe in ziua urmatoare si, de
asemenea, se pot deplasa pe teren plat 200 m si
sa urce scari in urmatoarele zile. Cei care au avut
insuficientd cardiacd, soc cardiogen sau aritmii
maligne trebuie sd mentind repausul timp mai
indelungat, iar reluarea activitdtii fizice se va
face treptat, in functie de simptome si extensia
afectdrii miocardice.

Managementul complicatiilor
specifice intraspitalicesti

Tromboza venoasa profunda si
tromboembolismul pulmonar

Aceste complicatii sunt actualmente
relativ rare dupa infarct, cu exceptia pacientilor
cu repaus prelungit datoritd insuficientei
cardiace. Astfel de pacienti trebuie tratati
profilactic cu heparine cu greutate moleculara
mica (HGMM). Cand complicatiile apar,
pacientii trebuie tratati cu doze terapeutice de
HGMM, urmate de anticoagulare orald pentru 3-
6 luni.

Tromboza intraventriculara si
embolismul sistemic

Ecocardiografia poate evidentia
prezenta trombilor intraventriculari, mai ales la
pacientii cu infarct miocardic anterior Intins.
Daca trombii sunt mobili sau protruzivi, trebuie
tratati initial cu heparina nefractionata intravenos
sau cu HGMM, iar ulterior cu anticoagulante
orale cel putin 3-6 luni.

Pericardita

Pericardita acutd poate complica
infarctul miocardic acut si se asociazd cu
prognostic prost. Se manifesta cu durere toracica
care poate fi interpretatd ca infarct recurent sau
angind. Durerea este totusi diferitd prin durata
prelungitd si relatia cu postura si respiratia.
Diagnosticul poate fi sustinut de prezenta
frecaturii  pericardice. Dacd durerea este
importantd, pacientii pot fi tratati cu doze
crescute de ASA oral/i.v., AINS sau corticoizi.
Lichidul sanguinolent cu tamponada este rar si in
mod  particular asociat cu tratamentul

anticoagulant. De obicei, poate fi recunoscut
ecocardiografic. ~ Tratamentul constd 1in
pericardiocenteza, dacd se produce deteriorare
hemodinamica.

Aritmiile ventriculare tardive

Tahicardia ventriculara si fibrilatia
ventriculard care apar In prima zi au o valoare
predictiva redusa pentru recurenta aritmiilor.
Cele care apar mai tarziu au o probabilitate inalta
de reaparitie si sunt asociate cu risc inalt de
deces. Tahicardia ventricularda si fibrilatia
ventricularda ce apar In prima sidptamana
postinfarct sunt asociate cu afectare miocardica
mai extinsa; o evaluare atentd a anatomiei
coronariene si a functiei ventriculului stang
trebuie totdeauna realizate. Daca este probabil ca
ischemia sa fie indusd de ischemie, PCI sau
chirurgia trebuie considerate. Dacd aceasta este
improbabild, o varietate de abordari terapeutice
este disponibila, care pana in momentul de fatd
sunt neadecvat cercetate. Acestea includ
folosirea beta-blocantelor, amiodaronei,
tratament antiaritmic ghidat electrofiziologic
si/sau implantarea unui defibrilator.

Angina postinfarct si ischemia

Angina sau ischemia recurentd ori
inductibila in faza precoce postinfarct necesita
investigatii ulterioare.

Folosirea de rutina a PCI electiva dupa
terapia fibrinolitica a fost comparatd cu abordul
conservator in mai multe trialuri randomizate.'**
1% Se poate conchide ci PCI de rutina, in absenta
ischemiei  spontane sau  provocate nu
imbunatateste functia ventriculului stang sau
supravietuirea. Totusi, pentru tratamentul anginei
sau ischemiei recurente sau inductibile, datorata
reocluziei sau stenozei reziduale,
revascularizarea prin PCI sau by- pass
coronarian are un rol stabilit."”' Pot fi de
asemenea valoroase in tratamentul aritmiilor
determinate de ischemia persistentd. Desi analiza
mai multor trialuri a demonstrat cd patenta
vasului responsabil de infarctul miocardic este
un marker pentru evolutia favorabila pe termen
lung, nu s-a demonstrat ca PCI tardiv, avand
drept unic scop restabilirea patentei influenteaza
evenimentele tardive.'”> Sunt in desfisurare
trialuri randomizate asupra aceastei probleme.

Chirurgia de revascularizare
coronariana poate fi indicata daca simptomele nu
sunt controlate prin alte metode sau daca
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coronarografia aratd leziuni de trunchi coronar
sting sau leziuni tricoronariene, cu functie
ventriculara alteratd, pentru care chirurgia
imbunititeste prognosticul.'>

Evaluarea riscului, reabilitarea
si preventia secundara

Evaluarea riscului

Timpul

Dupd infarctul miocardic acut este
importantd identificarea pacientilor la risc
crescut pentru evenimente ulterioare, precum
reinfarctarea sau decesul si, ca urmare, sa se
poatd interveni pentru prevenirea acestora.
Deoarece riscul evenimentelor scade in timp,
este de dorit o evaluare precoce a riscului.
Evaluarea clinicd si aprecierea Intinderii
infarctului miocardic si a functiei ventriculului
stang 1n repaus se va face 1n primele 24-48 h, dar
planificarea investigatiilor viitoare depinde de
facilitatile locale. Traditional, testul ECG de

efort maximal se ficea in primele 6 saptamani
pentru detectia ischemiei inductibile. Scintigrafia
de perfuzie folosind vasodilatatoare  si
ecocardiografia cu dobutamina sunt instrumente
mai recente pentru evaluarea precoce a riscului.
Sunt capabile de diferentierea intre ischemia in
teritoriile la distantd si ischemia in miocardul
viabil restant din teritoriul infarctat. Scintigrafia
de perfuzie cu adenozina si ecocardiografia de
stress (vasodilatatoare s§i dobutamind) pot fi
efectuate la aproximativ 5 zile si folosite pentru
ghidarea indicatiei de coronarografie sau
externare si tratament medical.'**

Cand interventia coronariand primara a
fost realizatd cu succes, evaluarea precoce a
riscului este mai putin importantd, deoarece se
presupune cd leziunea coronariana responsabilda
de producerea infarctului a fost tratata si
stabilizata, iar preocuparea majora este detectia
ischemiei inductibile in alte teritorii. Testele de
stres la 6 saptdmani, la pacienti externati,
folosind ECG sau tehnici imagistice sunt
recomandate acestor pacienti.

Tabel 6 Rezumat al indicatiilor pentru exploririle imagistice si de stres

La internare

In primele 48 ore

Inaintea externarii Dupa externare”

Eco de repaus daca este necesar pentru
pentru diagnostic VS si
trombi

Eco de stess

SPM de repaus  dacd este necesar
pentru diagnostic

SPM de stress

VRN de repaus

ECG de stress

Coronarografie  daca este necesar

PCI primar inalt

functia
pentru

pentru risc clinic

pentru  functia VS,

insuficienta  cardiaca,

soc sau nou suflu”

pentru viabilitate si dacd nu s-a facut

ischemie® inaintea externarii®
sau dupa PCI primar

pentru viabilitate si dacd nu s-a facut

ischemie® inaintea  externarii®

sau dupd PCI primar
alternativa la eco pentru
functia VS

pentru ischemie® dacd nu s-a facut

inaintea  externarii®
sau dupa PCI primar
pentru risc imagistic
inalt, risc mediu cu
simptome, sau

simptome intratabile

Eco= ecocardiografie transtoracicd sau transesofagiana daca este necesar, SPM=scintigrafie de perfuzie
miocardicd, VRN=ventriculografie cu radionuclizi, PCI=interventie coronariana percutana

=evaluarea precoce a riscului este preferata

®—eco de repaus este indicata in orice moment in caz de insuficientd cardiaci, soc sau suflu nou aparut
¢=alegerea metodei depinde de expertiza locald, dar metodele imagistice sunt preferate

Evaluarea clinica si investigatiile ulterioare

Figura 1 schiteazd un algoritm pentru
evaluarea riscului dupa IM, iar tabelul 6
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sumarizeazd  indicatiile  pentru  tehnicile
imagistice. Indicatorii clinici pentru riscul inalt
in faza acutd includ hipotensiunea, insuficienta

Myocardial infarction

l

Chinical risk assassmen

cardiacd persistentd, aritmii maligne, durerea
toracica persistentd sau angina precoce la efort
minim. 55158

High risk

v e
Coranary il
ANgaBGram y

!

Medium or low
risk

!
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& ischaemia &
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h 4 #
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L + L
Revascularise Yes Significant ”ﬂ.. Medical Rx
angina?
Mo ¥
Figura 1

Pacientii cu markeri de risc clinic inalt
sunt mai varstnici, cu factori de risc multipli, cu
infarct miocardic in antecedente si sunt candidati
pentru  coronarografie  precoce.””  Daca
angiografia aratd anatomie coronariand care se
preteaza la tratament interventional si daca exista
evidenta miocardului viabil, atunci
revascularizarea este indicata.

Pacientii fara markeri de risc inalt sunt
la risc redus ca grup, dar in interiorul acestuia
existd pacienti care vor suferi evenimente, iar
stratificarea  ulterioard se impune. Desi
coronarografia este adesea efectuata la acesti
pacienti, in special in spitalele cu posibilititi de
cateterism; se poate face si evaluare initiald prin
teste non-invazive. Dupa faza acuta a infarctului,
prognosticul este determinat de gradul disfunctiei
ventriculului sting precum si de extensia si
severitatea ischemiei reziduale, fiecare dintre ele

fiind evaluate obiectiv prin scintigrafia de
perfuzie miocardica sau ecocardiografie. Fractia
de ejectie si volumul telesistolic ale ventriculului
stang sunt predictori puternici ai mortalitatii, si
in special pacientii cu disfunctie de ventricul
staing beneficiazd de imagistica de perfuzie
deoarece miocardul ischemic, dar viabil poate fi
substratul evenimentelor cardiace viitoare.'**'®!

Pacientii clasati cu risc inalt prin
evaluare imagistica sunt cei cu fractie de ejectie
<35 % sau cei cu ischemie extensivd sau
inductibila semnificativa, care afecteaza >50 %
din miocardul viabil restant. Acesti pacienti
trebuie supusi coronarografiei §i aceleiasi
strategii ca cei aflati la risc inalt pe criterii
clinice.

Pacientii clasati cu risc redus prin
criteriile imagistice sunt cei cu fractie de ejectie
>50 % sau cu ischemie inductibild limitatd sau
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usoard, care afecteazd <20 % din miocardul
viabil restant, in special daca ischemia este mai
degraba in zona infarctului decat in zonele la
distantd. Acesti pacienti pot fi tratati medical,
dacd nu se impun metode invazive pentru
controlul simptomelor.

Pacientii care nu sunt nici la risc inalt,
nici la risc redus prin criterii imagistice, pot fi
tratati in conformitate cu statusul simptomatic.
Ca urmare, cei cu angind persistentd, in ciuda
tratamentului medical, sunt candidati pentru
coronarografie si interventie posibild, iar cei cu
simptome controlate sau minime pot fi tratati
initial doar medical.

Toti pacientii trebuie evaluati ca risc
metabolic, incluzand colesterol total, HDL-
colesterol, LDL-colesterol, trigliceride, glicemie.

Evaluarea miocardului viabil, siderat
si hibernant

Identificarea miocardului viabil si a
ischemiei dupd infarct sunt complementare,
pentru ca doar miocardul viabil poate fi ischemic
si pentru ca tehnicile imagistice folosite sunt
similare.  Disfunctia  ventriculului  stang
postinfarct poate fi cauzatd de necroza, de
siderarea miocardului viabil restant din zona
infarctatd, de miocardul hibernant sau de
combinarea celor trei. Miocardul siderat se
reface 1n aproximativ 2 sdptamani de la ischemia
acutd in cazul 1n care ischemia nu persista; daca
aceasta persistd, poate deveni miocard hibernant
si necesitd revascularizare pentru recuperarea
functiei. Aceste concepte au relevanta in special
la pacientii cu disfunctie ventriculard stanga
severa  postinfarct, cand se  apreciaza
oportunitatea  revascularizarii 1n  vederea
imbunatatirii functiei sistolice. Sunt mai putin
relevante la cei care nu au simptome de
disfunctie de ventricul stang.

Existd mai multe metode de detectare a
miocardului viabil. Se incepe, in mod normal, cu
scintigrama de perfuzie sau ecocardiografia de
stress, apoi, in cazuri neclare, se pot utiliza
tehnici mai complexe, ca rezonanta magnetica
sau tomografia cu emisie de pozitroni (PET).

PET  poate  cuantifica  perfuzia
miocardicdi cu '*N-amoniac sau '’O-apa si
metabolismul glucozei cu 18-
fluorodeoxiglucoza.'® SPECT utilizeaza Thaliu-
201 si Tehnetiu-39m pentru a evalua atat
perfuzia miocardului cat si  viabilitatea
membranei celulare.'® Ecografia de stress cu
dobutamind si rezonanta magneticd evalueaza

grosimea, ingrosarea miocardului si rezerva
contractild.'® Grosimea miocardului in repaus
mai micd de 5 mm indicad absenta miocardului
viabil, semnificativ in patologiile cronice, dar
mai putin importanta in faza acuti. In opozitie,
rezonanta magnetica dupa injectare de Gd-DTPA
poate evidentia aria de necroza in faza acutd, cu
rezolutie bund pentru a vizualiza si infarctul
subendocardic. Ecocardiografia de contrast, PET,
rezonanta magneticd de perfuzie au fost folosite
cu succes pentru aprecierea  integritatii
microvascularizatiei §i a perfuziei tisulare, dar
aceste tehnici nu sunt larg folosite in practica,
fiind mai degraba in cercetare.'*>'®

Evaluarea riscului aritmic

La pacientii considerati cu risc crescut
de aritmie, monitorizarea Holter si studii
electrofiziologice pot fi utile. Variabilitatea
ritmului cardiac, dispersia de QT, sensibilitatea
baroreceptorilor, potentialele tardive au valoare
prognostica dupd infarctul miocardic, dar studii
clinice ulterioare sunt necesare pentru a stabili
daca au valoare incrementald fatd de markerii
prognostici  conventionali. Desi rezultatele
preliminare ale trialului MADIT 1II arata
cresterea supravietuirii la pacientii cu infarct
miocardic in antecedente si fractic de ejectie
<30%, la care s-a implantat profilactic
defibrilator, indiferent de testele
electrofiziologice, analize suplimentare trebuie
facute pentru a stabili daca beneficiul este limitat
la pacientii cu aritmie ventriculard sustinuta,
inductibila.'”

Reabilitarea

Scopul reabilitarii  este revenirea
pacientului la o viatd cdt mai normald, inclusiv
reluarea activitdtii profesionale. Trebuie luati in
considerare factori fizici, psihologici si socio-
economici. Reabilitarea este indicatd la pacienti
cu disfunctie ventriculara stanga semnificativa.
Procesul trebuie inceput cat mai curdnd posibil
dupa admiterea 1n spital §i continuat 1in
urmatoarele saptamani si luni. Detaliile nu vor fi
discutate aici; o descriere ampla a principiilor si
metodelor se afld in ghidurile Grupului de Lucru
pentru Reabilitare al Societatii Europene de
Cardiologie.'”

Aspecte psihologice si socio-economice

Anxietatea e inevitabild, atat pentru
pacienti cat si pentru apartinatori, asa ca
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incurajarea, linistirea pacientului si explicatiile
despre natura bolii sunt foarte importante si
trebuie facute cu diplomatie. Trebuie avertizati
despre  aparitia  frecventd a  depresieli,
De asemenea, negarea bolii e frecventa in faza
acutd, are efect protector, ulterior face dificila
acceptare diagnosticului. Prezenta sau absenta
tipului D de personalitate poate influenta
evolutia clinicdi a pacientilor cu disfunctie
ventriculard stangd postinfarct,'’' iar reducerea
stressului emotional in programul de reabilitare
poate imbunatiti prognosticul.'”  Problema
intoarcerii la muncd si reluarea activitatilor
trebuie discutate inainte de externare.

Sfaturi despre stilul de viata

Cauzele posibile ale bolii coronariene
trebuie discutate cu pacientii §i partenerii lor si
trebuie date sfaturi individualizate despre dieta,
controlul greutatii, fumat, exercitiu fizic.

Activitatea fizica

Toti pacientii trebuie sfatuiti cu privire
la activitatea fizica, in functie de refacerea dupa
un infarct miocardic, tinand cont de vArsta,
gradul de activitate preinfarct si limitarile lor
fizice. Testul de efort inainte de externare aduce
informatii clinice importante §i poate creste
increderea pacientilor anxiosi. O metaanalizd a
programelor de reabilitare efectuate in era
prereperfuziei, care includea exercitii fizice,
sugereazd o reducere  semnificativdi a
mortalitatii.'”

In afara de influenta asupra mortalitatii,
reabilitarea prin exercitiu fizic are si alte
beneficii, cum ar fi dezvoltarea -circulatiei
colaterale, demonstrata prin reducerea defectelor
reversibile de reperfuzie la scintigrama cu
Thaliu.'” Capacitatea de efort, perceptia starii de
bine'”> s-au ameliorat, cel putin in timpul
perioadei de antrenament, chiar si la varstnici.'”
Frecventa recomandata pentru a atinge o crestere
semnificativa a statusului functional, este de 3-5
ori pe saptamana. Fiecare treaptd de crestere a
capacitatii de efort fizic e asociatd cu o reducere
a riscului de mortalitate de orice cauzd cu 8-
14%.'7

Astfel, participarea Intr-un program de
reabilitare  trebuie = recomandatd  tuturor
pacientilor postinfarct, cu disfunctie ventriculara
stanga semnificativa, dupa evaluarea riscului.

Preventia secundara

Fumatul

Evidente covarsitoare din  studii
observationale aratd ca cei care opresc fumatul
au o mortalitate in anii urmatori mai mica decat
jumatate din cea a celor ce continud sa
fumeze.'™ Astfel, aceasta este potential cea mai
eficientd metoda de preventie secundara; eforturi
maxime trebuie depuse pentru indeplinirea ei.
Majoritatea pacientilor nu fumeaza in faza acuta,
iar perioada convalescentei e cea mai potrivitd
pentru consilierea in vederea renuntérii la fumat.
Reluarea fumatului e frecventd dupa intoarcerea
acasa asa ca trebuie continuatd consilierea si 1n
perioada de recuperare. Un studiu randomizat'”
a ardtat eficienta unui program condus de o
asistentd; un protocol pentru renuntarea la fumat
trebuie adoptat de orice spital.

Dieta si suplimentele de dieta

Studiul Lyon Diet Heart arata cd o dieta
mediteraneand reduce riscul de evenimente
cardiace la pacientii care au avut un infarct, cel
putin pe parcursul a 4 ani. '™ Toti pacientii
trebuie sfatuiti sd adopte dieta mediteraneana,
saracd In grasimi saturate, bogatd In grasimi
nesaturate, fructe, legume. Exista un studiu care
aratd ca daca se consuma peste gras de cel putin
doud ori pe saptamand, scade riscul de
reinfarctare si deces.'®! Intr-un trial mai mare,
suplimentarea dietei cu acizi grasi n-3
polinesaturati din ulei de peste (1 gram pe zi),
dar nu vitamina E, duce la o sciddere
semnificativd a mortalitatii de orice cauzi si a
mortii subite."™ Nu existi evidente despre
utilizarea antioxidantilor postinfarct.

Tratamentul antiplachetar si anticoagulant
Metaanaliza trialurilor cu antiplachetare
(ATC)"™ demonstreazi o reducere cu peste 25%
a reinfarctarii i decesului la pacientii postinfarct.
in trialurile analizate, doza de aspirind a fost de
75-325 mg pe zi. Existd dovezi ca dozele mici
sunt eficiente i au mai putine reactii adverse.
Trialurile clinice dinainte de utilizarea
aspirinei aratau cd tratamentul anticoagulant oral
e eficient in preventia reinfarctarii si a decesului
la supravietuitorii dupa un infarct.'*'*> Pacientii
din aceste studii au fost randomizati la cel putin
2 saptamani dupa infarct. Studiul AFTER' a
evaluat rolul anticoagularii orale de rutind versus
aspirina, dupd infarct miocardic. Nu s-a dovedit
superioritatea anticoagulantelor orale. Exista
subgrupuri de pacienti care pot beneficia de
anticoagulante orale (akinezie perete anterior,
fibrilatie atriala, tromboza intraventriculara), dar
lipsesc dovezi prin trialuri mai mari,
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randomizate. Aspirina asociatd cu doze scizute,
fixe de anticoagulante sau intensitate scazuta a
anticoagularii nu are beneficii suplimentare fata
de aspirina singurd in prevenirea evenimentelor
ischemice."”"™®  Aspirina asociati cu doze
moderat-crescute de anticoagulant oral (INR>2),
scade rata reocluziei dupa tromboliza eficienta,
comparativ cu aspirina singura.”” In 2 studii
recente postinfarct (ASPECT-2 n=993 si
WARIS-2 n=3640),"" terapia combinati'®* a
redus indicele combinat cuprinzdnd decese,
reinfarctari §i stroke, cu pretul unei cresteri
semnificative a hemoragiilor nonfatale. in
prezent nu existd recomandare pentru
administrarea de rutind a combinatiei aspirina cu
anticoagulant oral dupd infarctul de miocard.
Anticoagularea orald trebuie luatd in discutie la
pacientii care nu  tolereazd  aspirina.
Clopidogrelul, o tienopiridind, a fost studiat
recent pentru preventia secundard dupa sindrom
coronarian acut fard supradenivelare de ST.'"
Nu existd date in ceea ce priveste folosirea de
rutind a asocierii aspirind cu clopidogrel dupa
tromboliza. La bolnavii cu intolerantd la aspirina

e o alternativa buna.'**

Beta-blocantele

Cateva trialuri $i metaanalize au
demonstrat ca betablocantele scad mortalitatea si
reinfarctarea cu 20-25% la supravietuitorii dupa
un infarct.'**128195200 Exista trialuri pozitive cu
propranolol, metoprolol, acebutolol, timolol,
carvedilol, dar studii cu alte beta-blocante, desi
nesemnificative, sunt compatibile cu un efect
asemandtor. O metaanalizd a 82 de trialuri
randomizate aduce dovezi puternice pentru
utilizarea pe termen lung a betablocantelor
pentru scaderea mortalitatii si morbiditatii dupa
infarct miocardic, chiar trombolizat si cu
administrare concomitentd a IEC.'”® Reducerea
semnificativa a mortalitatii demonstrata cu beta-
blocante la pacientii cu insuficientd cardiaca
postinfarct sustine folosirea acestor agenti
postinfarct. Dovezile din toate studiile
disponibile sugereazd ca betablocantele trebuie
administrate indefinit la cei care au avut un
infarct miocardic si nu au contraindicatii.'**'***%

Blocantele de calciu

Dovezile unui posibil beneficiu sunt
mult mai slabe comparativ cu betablocantele.
Trialuri mai vechi cu verapamil®”' si diltiazem®”
sugereaza cd ar putea preveni reinfarctarea si
decesul. Intr-un trial cu 874 bolnavi cu infarct

miocardic trombolizat, dar farda insuficientd

cardiacd congestivd, administrarea a 300 mg
diltiazem zilnic, 6 luni, a scazut rata
interventiilor coronariene.”” Utilizarea lor poate
fi facuta cand betablocantele sunt contraindicate,
mai ales la cei cu boli pulmonare obstructive.
Trebuie prudenta in caz de disfunctie de VS.

Trialurile cu dihidropiridine nu au aratat
vreun beneficiu in ameliorarea prognosticului
dupa infarct; ele ar trebui prescrise doar in
indicatii clinice clare.'*’

Nitratii

Nu existd dovezi ca nitratii in
administrare orald sau transdermicd ar ameliora
prognosticul posinfarct. ISIS-4,"*' GISSI-3'* nu
au dovedit nici un beneficiu la 4-6 saptamani de
la infarct. Nitratii raman, totusi, de prima linie in
tratamentul anginei.

Inhibitorii enzimei de conversie (IEC)

S-a dovedit ca IEC scad mortalitatea la
pacientii cu infarct si disfunctie de ventricul
stang. " in trialul SAVE*™ s-au inclus
pacienti la 11 zile (in medie) de la debutul
infarctului, dacd fractia de ejectie era mai mica
de 40% (pe imagistica nucleard) si daca nu aveau
ischemie la un test de efort. in primul an nu s-a
dovedit nici un beneficiu pe mortalitate, dar s-a
obtinut o reducere de 19% dupa 3-5 ani de
urmdrire(de la 24,6% la 20,4%). Scaderea
reinfarctdrii i a insuficientei cardiace au fost
obtinute din primul an.

in trialul AIRE*® cu ramipril, au fost
randomizati bolnavi la 5 zile de la debutul
infarctului complicat cu semne clinice sau
radiologice de insuficienta cardiaca; dupa 15 luni
(in medie) s-a obtinut o reducere a mortalitatii de
la 22,6% la 16,9% (27% reducere relativa).
Trialul TRACE®*”  cu trandolapril a inclus
bolnavi in medie la 4 zile de la debutul
infarctului complicat cu disfunctie de ventricul
stang, evidentiatd printru-un index de cinetica
parietald mai mic sau egal cu 1,2. Dupa o
urmarire medie de 108 sdptdmani, mortalitatea in
grupul cu trandolapril era 34,7%, in grupul
placebo 42,3%; dupa 6 ani, speranta de viatd
crescuse cu 15,3 luni (27%).2% Luand aceste trei
studii impreund,”® exista indicatie ferma de
administrare IEC la bolnavi cu infarct miocardic
acut complicat cu insuficientd cardiacd, chiar
daca nu persista simptomele, cu fractie de ejectie
mai mica de 40%, sau index de cinetica parietalda
mai mic sau egal cu 1,2, dacd nu existd
contraindicatii.

Cum s-a discutat 1inainte, existda
argumente pentru administrarea IEC la toti
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pacientii cu infarct miocardic acut, daca nu au
contraindicatii, ! 2!° Impotriva acestei
atitudini este cresterea incidentei hipotensiunii
arteriale si a insuficientei renale la cei ce primesc
IEC in faza acutd a infarctului si beneficiul mic
al administrarii precoce la cei cu risc relativ
scazut, cum sunt pacientii cu infarct miocardic
inferior.

Datele studiilor de urmarire
postinfarct’”’** si date din trialul HOPE*'' arata
ca existd beneficiu dacd administrarea IEC se

continud cel putin 4-5 ani postinfarct, chiar in
absenta disfunctiei de ventricul sting. Acest
beneficiu ¢ mai mare la pacientii diabetici
postinfarct’’? Administrarea IEC  pe termen
nedefinit dupa infarct, similar si in asociere cu
aspirina si un betablocant, se admite, daca este
bine toleratd. Evidente suplimentare pentru
administrarea continud a IEC postinfarct pot
veni de la trialuri in desfasurare (EUROPA,
PEACE).

Preventia secundari

Recomandari

Clasal 1IIa IIb 1III Nivel de evidente

Oprirea fumatului

Control glicemic la diabetici

Control TA la hipertensivi

Dieta mediteraneana

Supliment de 1 g ulei de peste cu acizi grasi n-3
polinesaturati

Aspirina

Daca nu este tolerata aspirina

Clopidogrel 75 mg

Anticoagulante orale

Betablocante oral — toti pacientii, in absenta
contraindicatiilor

Continuare IEC inceput in ziua 1

Statine — daca dupa dietd colesterol total > 190 mg/dl

si/sau LDL > 115 mg/dl
Fibrati daca HDL < 45 mg/dl si TG >200mg/dl
Blocante de calciu (verapamil/diltiazem) daca sunt

contraindicate betablocantele si nu exista insuficienta

cardiaca
Nitrati in absenta anginei

X C
X B
X C
X B
X B
X A
X C

X B

X A
X A
X A
X A

X B

X A

Hipolipemiantele

Studiul 4S*"* a  demonstrat clar
beneficiul hipolipemiantelor intr-o populatie de
4444 pacienti cu angind si/sau postinfarct, cu
colesterol seric intre 212-308 mg/dl (5,5-8
mmoli/l) dupid dieta hipolipidicd. Nu au fost
inclusi pacienti in primele 6 luni dupa infarct si a
fost constituit un grup cu risc relativ scazut.
Mortalitatea totald la 5,4 ani a fost scazuta de la
12 1a 8% (cu 30%) reprezentand 33 vieti salvate
la 1000 pacienti tratati. Au fost reduse
semnificativ mortalitatea de cauza coronariana si
necesitatea revascularizarii chirurgicale.
Pacientii peste 60 ani au avut beneficii egale cu
ale tinerilor. Femeile au avut beneficiu cu
privire la evenimentele coronariane majore, dar o
scadere semnificativi nu s-a demonstrat,

probabil datoritd numarului mic de femei incluse.
In studiul CARE ", 4159 pacienti postinfarct,
cu nivel mediu de colesterol (209 mg/dl), au
primit 40mg pravastatin sau placebo, timp de 3-
20 luni dupa evenimentul acut. Concluzia a fost
reducerea riscului relativ de evenimente
coronariene fatale sau infarct miocardic
(reinfarctare) cu 24% in grupul cu pravastatin.
Rezultate similare au fost observate la un
subgrup de pacienti cu revascularizare
miocardica.”"”

in studiul LIPID*'® 9000 de pacienti cu
infarct miocardic in antecedente sau angind
instabila si valori ale colesterolului seric variind
intre limite largi [42% <213mg/dl (5,5 mmoli/l),
44% 1intre 213-251mg/dl (5,5-6,4 mmol/l), 13%
>251mg/dl(6,5 mmoli/l)] au fost randomizati la
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Tabel 7 Rezultatele administririi terapiei hipolipemiante dupa infarct miocardic la pacientii postinfarct

Studiu Nr. % cu Perioada Y%scaderii % scaderii %scaderii  Medicatie
pacienti antecedente de LDLcolesterol evenimentelor mortalitatii
de infarct  urmarire totale CvV
48" 4444 79 5.4 35 32 33 Simvastatin
63%: 20mg;
37%: 40mg
CARE®™® 4159 100 5 32 (28 vs 24 20 pravastatin 40mg
placebo)
LIPID*'* 9014 64 6.1 25 vs placebo 29 24 pravastatin 40mg
Gemfibrozil 2531 61 5.1 NS cresterea 24 la toti 24 (cu gemfibrozil
study*!’ cu 6% HDL-C pacientii) infarct 1200mg
vs placebo vechi)
BIP*'® 3090 78 6.2 NS cresterea 7.3 —7 (latoti  bezafibrate400mg
cu 18% HDL- pacientii)
C vs placebo

NS: nesemnificativ

40mg pravastatin versus placebo timp de 6 ani.
Pravastatinul a scdzut mortalitatea coronariana
cu 24% si riscul de infarct (reinfarctare) cu 29%.
intr-un studiu cu gemfibrozil (un
fibrat),”"” pacientii cu HDL-colesterol <40mg/dl
(1,04 mmol/), dar LDL < 140mg/dl (3,6
mmoli/l) si trigliceride < 300mg/dl (7,7 mmoli/l)
au fost inclugi. La pacientii cu infarct miocardic
in antecedente a scizut cu 24% rata deceselor. in
studiul BIP, bezafibratul s-a administrat
pacientilor cu infarct miocardic in antecedente
sau angor stabil si HDL < 45 mg/dl. S-a obtinut
o scadere nesemnificativa (7,3%) a mortii subite,
infarctului miocardic fatal sau nonfatal. Un
beneficiu mai mare s-a obtinut la pacienti cu
trigliceride crescute.”’®  Rezultatele cheie ale
diferitelor trialuri cu hipolipemiante sunt
prezentate sumar in tabelele 7 si 8.
Hipolipemiantele trebuie  prescrise
pacientilor ce corespund celor inclusi in trialurile
mentionate. In general, in concordanta cu Ghidul
European, pacientii trebuiec sd primeasca
hipolipemiante daca, dupa masuri dietetice,
colesterolul total este >190mg/dl (4,9 mmoli/l)
si/sau LDL >115mg/dl (2,97 mmoli/l). Totusi,
studiul HPS*° sugereazi ci statinele trebuie date
si celor cu lipide scazute, inclusiv la cei
varstnici. La pacientii cu HDL scazut trebuie
luatd in considerare administrarea unui fibrat.
Controverse existd si in ceea ce  priveste

precocitatea initierii tratamentului in faza acuta.
Date recente dintr-un studiu suedez tip registru
sugereaza ca administrarea precoce §i agresiva a
hipolipemiantelor ar fi preferabila.**'

Logistica ingrijirii pacientului
ingrijirea prespital

intarzierea pacientului

Cea mai critica perioada intr-un infarct
miocardic este faza precoce, in care, de obicei,
pacientul are durere intensd si risc de stop
cardiac. In plus, cu cat unele tratamente se
administreazd mai  precoce (in  special
tromboliza), cu atat beneficiul este mai mare.

Totusi, se IntAmpla frecvent sa treacd o
ora sau mai mult de la debutul simptomelor pana
la solicitarea ajutorului. Uneori, aceasta reflectd
faptul ca simptomele nu sunt severe sau tipice
sau cu debut brusc; dar, frecvent nu se actioneaza
chiar daca ele sunt tipice. Este firesc ca pacientii
cu boalda cardiacda ischemicd cunoscutd si
apartinatorii lor sda fie informati despre
simptomele atacului de cord si cum sa actioneze.
Este mai putin sigur care este rolul educatiei
pentru publicul general. Cu sigurantd, trebuie
avertizat cum sd apeleze serviciile de urgenta,
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Tabel 8 Valorile initiale si finale dupa tratamentul hipolipemiant

Nivel initial

Modificarea lipidelor (%)

Studiu Colesterol LDL-C HDL-C TG Colesterol LDL- HDL- TG
total total C C
4873 260.6+25.9 188.3£25.5 45.6£11.6 131.9+434 |25 135 18 410
6.7+£0.7 4.9+0.7 1.18+0.3  1.49+0.49
CARE?"®  209+17 139+15 3949 155+61 20> 432 1 l14>pL
5>PL
5.4+0.4 3.59+0.38 1+£0.23  1.75+0.69
LIPID?'® 218 150 36 142 139 il 1 J11>PL
25>PL 5>PL
(196-241) (130-170) (31-41)  (104-196) J18>PL
5.6 3.9 0.9 1.6
(5.06— (3.36- (0.8— (1.34-2.21)
6.23) 4.39) 1.06)
Gemfibrozil 175425 111422 3245 161468 9.7 g 1 128.6°
study?’ 6.25°
45240.6  2.8740.56 0.82+0.13 1.82+0.76
BIP*'® NA NA NA NA 54 74 18T 214

Nivelele de colesterol + SD sunt in mg/dl si mmol/l pentru 4S, CARE si Gemfibrozil study. Valorile medii cu

interval intre quartile sunt date de studiul LIPID; bsau T %fata de nivelele initiale sau fata de placebo (PL) ;

NA : valorile medii nu sunt disponibile.
* méisurate la 1 an

dar, desi s-au obtinut unele rezultate, inca e
neclar daca programele de educatie a populatiei
au un impact semnificativ .*****

Educatia populatiei in resuscitarea
cardiorespiratorie
Tehnicile sustinerii bazale a vietii

trebuie sa faca parte din programul scolar. Cei
care au probabilitate mai mare de a intlni un
stop cardiac (politistii, pompierii), trebuie sa fie
experimentati in resuscitarea cardio-pulmonara.

Serviciul de ambulanta

Are un rol critic in managementul
infarctului si stopului cardiac. Calitatea asistentei
depinde de gradul pregatirii echipei. Tot
personalul trebuie pregatit sia recunoasca
simptomele de infarct, s& administreze oxigen si
antialgice si sd asigure sustinerea bazald a
functiilor vitale. Toate ambulantele trebuie
echipate cu defibrilator si cel putin o persoana sa

fie antrenatd pentru sustinerea avansatd a vietii.
Ambulantele cu medic, disponibile doar in
cateva tari, pot asigura diagnostice si tratamente
mult mai avansate, inclusiv administrarea de
fibrinolitic §i opioide. Tindnd cont ca
administrarea fibrinoliticului in prespital e cea
mai eficientd cale de a scurta timpul de la debut
la initierea tratamentului,”” se recomandi ca
paramedicii sa fie pregatiti sd preia aceste
functii’?®. E de dorit ca personalul ambulantei si
inregistreze ECG in scop diagnostic si, fie sa o
interpreteze, fie sa o transmita, astfel incat sa
poatd fi analizatd de personal calificat din
unitatea de terapie intensiva coronariana sau de
oriunde. Inregistrarea unui ECG finainte de
internare poate imbundtiti mult managementul
intraspitalicesc.”?"

Medicii generalisti

In unele tari, medicii generalisti joaca
un rol important 1in asistenta precoce in infarctul
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miocardic. Frecvent, ei sunt primii chemati de
pacient. Daca pot raspunde prompt si au fost
corespunzator pregatiti, ei pot fi foarte eficienti,
pentru cd pot cunoaste fiecare pacient in parte,
pot efectua si interpreta ECG-ul, pot administra
opioide i fibrinolitice §i  pot face
defibrilare.””**

fn cele mai multe zone, medicii de
familie nu sunt antrenati. in aceste conditii, desi
este de dorit sd ajungd la pacienti fara intarziere,
ei trebuie sd anunte imediat serviciul de
ambulanta.

Internarea

Triajul pacientilor trebuie facut rapid,
cu stabilirea diagnosticului, a indicatiei de
trombolizdi sau PCI, daci e cazul. In unele
spitale, admiterea directd In unitatea de terapie
coronariand poate fi cea mai buna solutie, dar, in
cele mai multe spitale, ajunge intdi in
departamentul de urgentd. Intarzierile aici pot fi
importante; este esential ca personal calificat
corespunzator sa evalueze i sa trateze pacientii
cu suspiciune de infarct miocardic in acest
mediu. Pacientii cu simptome tipice, cu
supradenivelare de segment ST pe ECG sau BRS
nou instalat, ar trebui si intre pe o ,,pistd
rapida’’, cu instituirea rapida a fibrinoliticului
din departamentul de urgenta, astfel incat timpul
“usd-ac” sd fie sub 30 min, sau pacientul sa
ajungd direct in sala de cateterism pentru PCI.
Alte cazuri pot necesita o evaluare mai
amanuntitd care se poate face mai bine 1In
unitatea de terapie intensiva coronariana.

Unitatea de terapie a bolnavilor
coronarieni

Toti pacientii cu suspiciunea de infarct
miocardic trebuie initial evaluati si tratati intr-o
unitate speciala, wunde personal antrenat
corespunzator este disponibil permanent si
echipamentul necesar pentru monitorizare si
tratament este la Indemana. Este important sa
existe facilitati corespunzatoare pentru transferul
rapid in alte sectii al celor ce nu au nevoie de
aceste facilitdti inalt specializate.

Monitorizarea noninvaziva

Monitorizarea electrocardiografica
pentru aritmii trebuie Inceputd imediat la
pacientii suspectati sau diagnosticati cu infarct
miocardic acut. Monitorizarea trebuie continuata
cel putin 24 ore sau pand cand se infirma
diagnosticul de infarct miocardic. Monitorizarea

ECG pentru aritmie poate fi continuata in functie
de riscul pacientului si de echipamentul
disponibil. Cand un pacient paraseste unitatea de
terapie  intensivd, dacd  este  necesarda
monitorizarea ritmului, poate fi continuata prin
telemetrie. O monitorizare prelungitd este
necesard la toti pacientii cu insuficientd
ventriculard, soc sau aritmii severe in faza acuta,
pentru ca riscul aritmiilor este mare.
Monitorizarea modificarilor de segment ST in
timpul primelor ore de la internare aduce
informatii prognostice importante si poate fi
folositoare pentru alegerea tratamentului optim,
de exemplu PCI de salvare.>**!

Monitorizarea invaziva

Toate unititile de terapie intensiva
coronariand  trebuie sa aibd pregdtirea si
echipamentul necesare monitorizarii invazive a
presiunilor sistemica si pulmonara.
Monitorizarea presiunii arteriale sistemice ar
trebui facuta la pacientii cu soc cardiogen.
Cateterele cu balon flotant sunt utile pentru
evaluarea si tratamentul celor cu debit cardiac
scazut. Ele permit masurarea presiunilor in atriul
drept, 1n artera pulmonara si a presiunii capilare
blocate si debitului cardiac. Sunt indicate in
socul cardiogen, insuficienta cardiacd progresiva
si la cei cu suspiciune de defect septal
interventricular sau disfunctie de muschi papilar.

Utilizarea actuala a
tratamentelor testate in studii
clinice

Rezultatele studiilor clinice adeseori nu
se aplica in practicd, In timp ce tratamente ce s-
au dovedit putin eficiente sau ineficiente
continua sé fie folosite pe scara larga. Doud mari
studii recente au demonstrat cd 40% din
infarctele miocardice acute cu supradenivelare de
segment ST nu primesc tratament de
reperfuzie.***** Este mare nevoie atit de o
educatie medicald continud, cat si de urmarire a
implementarii noilor tratamente. European Heart
Survey si programele de implementare a
ghidurilor ESC 1indeplinesc aceastd nevoie.
Centrele care participd la marile studii clinice
multicentrice  sunt mai  predispuse  si
implementeze 1in practica noile strategii
terapeutice.”**
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Recomandari

Pacientii

Pacientii cu suspiciunea de accident
coronarian au dreptul la un diagnostic prompt,
terapia durerii, resuscitare sau de tratament de
reperfuzie, daca au indicatie.

Pacientii cu suspiciune sau cu infarct
miocadic acut confirmat trebuie ingrijiti de
personal antrenat §i cu experientd In terapia
coronariand moderna. Ei trebuie sd aiba acces la
metode moderne de diagnostic si tratament atat
in primul loc de examinare, cat si in unitatile
specializate 1n care va fi transferat. Ei trebuie sa
beneficieze de aceleasi facilititi si dupa
externare, pentru recuperare §i preventia
secundard. Ei si insotitorii lor trebuie informati
cum sa recunoasca §i cum si reactioneze la un
viitor accident coronarian.

Cardiologii

Cardiologii, in asociere cu medicii de
urgentd si cu autorititile responsabile de
sandtate, trebuie sa asigure un sistem optim
pentru 1ingrijirea pacientilor cu accident
coronarian, care sa fie operativ in aria locala, in
functie de fondurile disponibile. La un nivel
minim, acesta trebuie sd includd o educatie
potrivitd pentru personalul de pe ambulanta si a
medicilor de primd linie, organizarea unui
departament de wurgentd eficient pentru
diagnosticul si tratamentul infarctului miocardic
acut si dezvoltarea unui circuit rapid pentru
initierea terapiei de reperfuzie.

Cardiologii, In asociere cu anestezistii
si ceilalti specialisti, trebuie sa se asigure ca
personalul medical si paramedical al spitalului au
pregatirea necesara resuscitarii. Trebuie facute
registre cu timpul scurs de la anuntul telefonic al
pacientului pana la administrarea terapiei
trombolitice (‘call to needle time’) si de la
internare pana la initierea reperfuziei ( ‘door to
needle time’ or ‘door to ballon time’). Primul ar
trebui sa fie sub 90 minute si, pentru pacientii cu
circuit rapid si indicatie clard de reperfuzie,
““door to needle’” nu ar trebui sa depaseasca 20
minute, iar ‘’door to baloon’” 60 de minute.

Trebuie facute registre cu pacientii cu
infarct miocardic cert, internati la mai putin de
12 ore de la debutul simptomelor, cu
supradenivelare de segment ST sau cu BRS nou
aparut, care primesc terapie de reperfuzie
medicamentoasd sau mecanica. Procentul acestor
pacienti ar trebui probabil sa fie > 90%.

PCI este privit ca o alternativa la
tratamentul  fibrinolitic cadnd tehnica este
disponibila imediat. Rezultatele PCI trebuie
pastrate in registre locale si nationale.

Multi pacienti cu infarct necomplicat, in
special cei la care terapia de reperfuzie a fost
eficientd, pot fi externati dupa 4-5 zile.™

Ar trebui implementatd o strategie
potrivitd pentru evaluarea riscului unui nou
accident coronarian acut. Aceasta ar include
evaluarea functiei ventriculului stang si un test
de stress precoce (ECG, scintigrafie sau
ecocardiografie).

Toti pacientii trebuie sd aiba acces la
un program de reabilitare, in concordantd cu
propriile nevoi.

Trebuie stabilitd o politicd pentru
intreruperea fumatului, care sd cuprinda un
program continuu, sustinut de profesionisti din
sanatate, care nu numai sd incurajeze oprirea, ci
sd 0 mentind.

Trebuie pastrate registre cu terapia de
preventie secundard prescrisd la supravietuitorii
unui infarct miocardic. Aspirina, betablocantele,
inhibitorii de enzimad de conversie trebuie
recomandate daca nu exista contraindicatii.

La toti pacientii trebuie determinat
profilul lipidic, de preferat in ziua internarii. Cei
cu nivele crescute ale lipidelor vor primi initial
sfaturi despre regimul dietetic. Daca prin dieta
nu scade nivelul seric al lipidelor, se vor

administra hipolipemiante, conform
recomandarilor ~ Societatii ~ Europene  de
Cardiologie.”"”

Medicii de familie

Cand sunt primii care vin in contact cu
un caz suspectat de infarct miocardic, ei trebuie
sd fie capabili sa intervina imediat si sa indrume
pacientul spre un serviciu de urgenta.

Daca medicii de famile pot interveni
rapid si sunt antrenati i echipati corespunzator,
ei ar putea defibrila si tromboliza pacientii cu
infarct miocardic.

Ei trebuie implicati in  programul
coordonat local privind tratarea urgentelor
cardiace.

Medicii de familie trebuie sa
contacteze pacientii cat mai repede posibil dupa
externarea din spital, sa se asigure ca programul
de recuperare este bine organizat si sa
supervizeze cele mai potrivite masuri de
preventie secundara.
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Autoritatiile responsabile cu sanatatea
publica

Autoritatiile responsabile cu sanatatea publica
trebuie sda Incurajeze educarea publicului in
tehnicile de baza ale resuscitarii cardiopulmonare
si a personalului de pe ambulantd cu privire la
masurile de baza si avansate ale sustinerii
functiilor vitale.

Ele trebuie sa se asigure ca pacientii cu
infarct miocardic acut sau stop cardiac
beneficiazd de un sistem operational, prin
coordonarea  activitdtiillor  serviciului  de
ambulanta, medicilor de familie si a personalului
din spital.

Ele trebuie sa se asigure ca serviciile de
urgenta au protocoale corespunzatoare pentru un
tratament prompt al pacientilor suspectati de
infarct miocardic acut §i cd existd personal
calificat corespunzétor disponibil 24 ore din 24.

Ele trebuie sa asigure suficiente paturi
pentru unitatile de terapie intensivd coronariana,
pentru pacientii cu infarct miocardic acut.
Specialistii = 1n cardiologie trebuie sia fie
disponibili.

Autoritatile responsabile cu sanatatea
publica trebuie s asigure conditii de recuperare
a pacientilor externati din spital dupd un infarct
miocardic acut.

Ele trebuie sa asigure facilititi in
propriul spital sau regiune pentru investigatii i
tratamente speciale, de care si Dbeneficieze
pacientii cu infarct miocardic acut complicat, sau
daca nu existd aceste dotdri, trebuie sd asigure o
intelegere cu un centru tertiar.

Procedura realizarii ghidului

Managementul infarctului miocardic
acut a fost creat de Comitetul pentru Initiativele
Stiintifice si Clinice al Societatii Europene de
Cardiologie in 1999. Fiecare membru a fost
invitat sd relizeze schite privind aria lui de
experientd si a avut loc o prima discutie la
Bruxelles pe 3 iunie 2000. Dupa cateva
revizuiri, membrii s-au reintilnit la Amsterdam
pe 30 august 2000, apoi la Stockholm pe 5
septembrie 2001. Contributii suplimentare s-au
obtinut de la K.Malberg, H. Heidbuchel si
F.Rademakers. Documentul a circulat extensiv
printre experti si a fost discutat deschis cu
conducerea Societatii Europene de Cardiologie si
cu reprezentantii societatilor nationale la o
intalnire ce a avut loc la European Heart House
pe 7-8 februarie 2002. Documentul final a fost

trimis pentru aprobare la 20 iunie 2002
Comitetului pentru Ghiduri Practice
(J.W.Deckers, G.De Backer, A. Parkhomenko,
G. Mazzoto, W .Klein). Asistenta de nepretuit in
procesarea documentului a fost acordatd de Ms
R. Struyven. Ghidurile au fost realizate fara nici
o implicare a industriei.
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