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1. Definitie

Angina pectorala este un sindrom clinic caracterizat prin durere
toracica anterioarad, cel mai frecvent retrosternala, cu iradiere
la n1velul mandibulei, umerilor sau bratelor, mai rar in
epigastru, cu caracter de apasare sau constrictie, pe care
pacientul o descrie pe o suprafata mare si care apare tipic la
efort, stres emotional sau postprandial, fiind ameliorata de
repaus sau administrarea de nitroglicerina.

Durerea toracica care intruneste toate cele 4 caracteristici
(localizare, caracter, relatia cu efortul, factor1 agravanti sau de
ameliorare) se defineste ca angina pectorala tipica.

Angina pectorala atipica prezinta mai putin de tre1 din cele patru
caracteristici. Durerea necoronariana indeplineste cel mult un
criteriu dintre cele de mai sus.

Angina pectorala stabila sc caracterizeaza prin aparitia
episoadelor de durere toracica tipica la eforturi de aceeasi
Intensitate, cu caractere nemodificate de-a lungul timpului.




Clasificarea cardiopatiei ischemice

. Oprirea cardiacd primari
2. Angina pectorald
Angina de efort
angina de novo
angina de efort stabila
angina de cfort agravata
Angina spontana
3, Infarctul miocardic
[nfarctul miocardic acut
Infarctul miocardic acut definit
[nfarctul miocardic acut posibil
Infarctul miocardic vech

4. Insuficienta cardiacé in cardiopatia ischemicd
5. Aritmiile cardiace (prezumate sau dovedite de origine ischemicd)




Clasificarea canadiana a AP

Clasa | Actvtatn pich obignit nu produce angind; gl poae apirea T efor ens

rapid i prelungl,
Clse Il Angina apar o et selor raid s o mers apid, Exist o usoard limitare
activItA(i obignute
Clsa Il Angin gpreJ fortul de s bignu, a1 urcatul seérilor fn condifi normae.
Bxist o imitare marcatd a acivitfifzice comune
Clsa V- Angina poate ezt i repaus, e pte eua 110 activitatefzich, fird ca
doeasta A nu produch angind




Clasificarea clinica a AP

Angina ipic (definitd)
| Disconfort substernal cu calitii caracteritioe i de duratd, care est
2, Provocat de ¢fortsau tres emofional g

3, Limgtitprin repaus sau nitroglicerind

Angina atipicd (probabild)
Intruneste dous din caracteristicele de ma sus

Durere toracicd non cardiac
Infrunee una s nic unul din caratergtoel anginei ipice




EPIDEMIOLOGIE

Prevalenta anginei pectorale stabile creste cu varsta
la ambele sexe, in cazul femeilor de la 0,1-1%
(45-54 ani) la 10-15% (65-74 ani) si in cazul
barbatilor de la 2-5% (45-54 ani) la 10-20% (65-
74 anl.).

Incidenta la 2 ani a infarctului miocardic acut non-
fatal si a decesului cardiovascular la pacientii cu
prezentare clinica initiala cu angina pectorala
stabila 1n studiul Framingham a fost de 6,2%
respectiv 3,8% la femei s1 de 14,3% s1 respectiv
5,5% la barbati.



2. Etiologie

Cauza anginel pectorale este in peste 90% din

cazuri ateroscleroza coronariandg. Exista insi si alte
conditii (care asociaza sau nu ateroscleroza) ce pot
determina sau exacerba angina:

->spasmul coronarian (apare in mod obignuit in repaus);
—>stenoza aortica valvulara si insuficienta aorticd,

=> hipertrofia ventriculara stanga (din hipertensiunea
arteriala, cardiomiopatii - cardiomiopatia hipertrofica);

—2>anemia;
—>tireotoxicoza;
> tulburari de ritm si conducere;

—>alte cauze rare (stenoza mitrala stransa, hipertensiunea
pulmonara primitiva).



3. Patofiziologie

Substratul anatomopatologic este reprezentat de leziunile aterosclerotice in
diverse stadii evolutive: . s—T

» stadiile precoce in care exista striatii lipidice ce contin .
celule spumoase cu o acumulare moderata de lipide extracelulare;

» leziuni intermediare sau pre-aterom, cu aspect de placi gelatiniforme;
» leziuni evoluate sau placi de aterom si placile complicate.

Durerea anginoasa este expresia ischemier miocardice ce
apare datoritd dezechilibrului intre aportul si necesarul de
oxigen la nivel miocardic.

Aportul de oxigen este influentat de mai multi factori dintre
care cel mai importanti sunt: diametrul s1 tonusul arterelor
coronare, prezenta circulatie1 colaterale, presiunea de
perfuzie (determinata de gradientul presional intre aorta si
arterele coronare) s1 frecventa cardiaca care determina
durata diastolei.



Factorii care influenteaza necesarul
de oxigen la nivel miocardic sunt:

- FFC;

TA sistolica (indicatorul postsarcinii);
stresul parietal,

masa miocardului.

Efortul fizic sau stresul emotional pot determina
tahicardie sau cresterea tensiunii arteriale prin
cresterea tonusului1 sitmpatic, cu cresterea
consecutiva a necesarului de oxigen.

O crestere a necesaruluil de oxigen apare s1 in HA,
hipertrofia ventriculara stanga, tulburarile de ritm
cu frecventa rapida, afectiunile insotite de febra.



Elementele de diagnostic pentru durerea anginoasa din angina stabila
sunt:

- localizarea: cel mai frecvent retrostemala, cu iradiere in ambele
brate, mai frecvent in umarul s1 bratul stang, gat s1 mandibula, alteor1 in
epigastru si mai rar la nivelul toracelui posterior;

- caracterul: de apasare profunda sau constrictie pe o suprafatd mare,
de intensitate diferita, de la usoara pana la durere intensa;

- factorii declansatori: efortul fizic, emoti, frig, postprandial si
ameliorarea n repaus;

- durata sub 20 minute.

De obicei, durerea anginoasa inceteaza la 1-3 minute dupa repaus sau
administrare de nitroglicerina (NTG) sublingual, dar poate dura si pina la
10 minute de la incetarea unui efort intens. Unii pacienti pot sa prezinte
echivalente anginoase, ca expresie a ischemiel miocardice (dispnee care
apare in aceleasi conditii ca durerea si cedeaza la NTG, palpitatii), in
absenta durer1i toracice.



Diagnosticul diferential a1 durerii toracice din angina stabila se
face cu afectiuni cardiace precum angina instabild, infarctul
miocardic acut, disectia de aorta, pericardita, stenoza aortei,
stenozd, prolapsul de valvd mitrala si afectiuni extracardiace (ce pot
coexista cu angina: durerea pleurala, spasmul esofagian, refluxul
gastro-esofagian, durerea musculo-scheletica si durerea din afectiuni
psihomatice).

Examenul fizic nu releva semne specifice pentru angina
pectorala stabila dar este important pentru evidentierea semnelor
asociate cu un risc crescut de prezenta a bolii coronariene ischemice:
HTA, alte localizari aterosclerotice (periferice, carotidiene),
xantelasme, arc corneean, precum si pentru evaluarea prezentei altor
comorbiditati: valvulopatii (aortice, mitrale), cardiomiopatie
hipertrofica, anemie hipertiroidie etc.

In timpul sau dupa episodul anginos, pacientul poate prezenta tahicardie,

cresterea sau scaderea TA, galop protodiastolic, insuficienta mitralda, semne care
se atenueaza sau dispar dupa incetarea durerii.




5. Diagnostic

Diagnosticul anginei stabile este un diagnostic

clinic, avand probabilitate de 90% de prezenta a
bolii coronariene ischemice.

Evaluarea anginei implica pe langa examinare
clinica, teste de laborator si investigatii
cardiologice specifice.
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6. Investigatii paraclinice=

Se impart: investigatii de prima(l)
si de a doua(ll) etapa.
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| etapa

Tuturor pacientilor li se va efectua profil lipidic complet (colesterol total, LDL
colesterol, HDL colesterol, trigliceride), glicemie, test de toleranta la glucoza
oralia, hemoglobina glicozilata si creatinina n vederea stratificarii riscului si a
initierii terapiilor de corectie a dislipidemiilor, DZsi a complicatiilor.

Dupa evaluarea clinica, daca aceasta o impune, se vor recolta markerii de
ischemie miocardica (troponina, CK-MB), cu valori negative in angina stabila,
dar care sunt un element important in diagnosticul sindroamelor coronariene acute.
Markerii de inflamatie proteina C reactiva (PCR), lipoproteina (a),
fractiunile lipidice (ApoA,ApoB), homocisteina pot exprima riscul
cardiovascular pe termen mediu si lung iar NT-BNP s-a dovedit a fi un predictor
pentru mortalitatea pe termen lung, independent de FE a V'S si factorii de risc
conventionali.

De asemenea, este importanta evaluarea functiei tiroidiene, disfunctiile tiroidiene
fiind strans corelate cu manifestarile anginoase.

Profilul lipidic va fi evaluat periodic (anual) impreuna cu glicemia pentru a

determina eficacitatea tratamentului si pentru a observa aparitia DZ la nediabetici.

wa =
=
"1‘1
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ECG de repaus se va efectua tuturor pacientilor cu durere toracica, in
afara si in timpul durerii anginoase. Un traseu normal nu exclude prezenta
bolii cardiace ischemice .

Pacientii diagnosticati cu angina stabila vor efectua periodic
electrocardiograme de repaus, care pot evidentia in timpul durerii
subdenivelare de segment ST de peste 1 mm 1n cel putin doua derivatii
continue, ce pot aparea in dinamica, in prezenta ischemiei; modificari de
unda T (negativa sau pozitiva, ascutitd, simetricd); supradenivelare
tranzitorie de segment.

In afara manifestarilor clinice, pe traseul de fond se pot evidentia semne
de necroza miocardica (unde Q), hipertrofie ventriculara stanga (cu
modificari secundare sau mixte de faza terminala), blocuri de ramura,
tulburar1 de conducere atrio-ventriculare, preexcitatie, aritmii.

ECG de efort este prima alegere in stratificarea riscului la pacientii cu
angina stabila fiind mai sensibil (68%) si mai specific (77%) decat ECG de
repaus in identificarea ischemiei induse la pacientii cu angina stabila, (dar
mai putin sensibil si specific la femer). Testul ECG de efort nu are valoare
diagnostica in prezenta BRS, a sindromului de preexcitatie, a ritmului
ventricular stimulat, in aceste situatii recomandandu-se alte teste imagistice

de evaluare a ischemiei. SR




Radiografia toracica la pacientii cu angina pectorala stabila nu
ofera informati specifice pentru stratificarea riscului sau
prognostic. Se indica la pacientii cu isuficienta cardiaca,
valvulopatii sau afectiuni pulmonare asociate pentru a evidentia
cardiomegalia, staza pulmonara, calcificarile cardiace si
sindroamele pulmonare ce pot mima sau agrava manifestarile
anginel.

Ecocardiografia transtoracica (ETT) de repaus (2D, Doppler)
permite evaluarea structurii si a functiei cardiace la pacientii cu
angina pectorala stabila, estimarea functiei cardiace avand
relevanta in stratificarea riscului.

FE ventriculului stang este cel mai important predictor al

supravietuirii pe termen lung, 0 FE<35%b fiind asociata cu o
mortalitate anuala >3%.

Ecocardiografia poate evalua semnificatia fenomenelor clinice
care insotesc angina (sufluri, galop), existenta bolilor asociate.

13

\
\
\
\
\




g 14
Il etapa

Tehnici non-invazive
In cazul pacientilor cu bloc major de ramura stanga,
preexcitatie sau stimulator cardiac, la cei care nu pot efectua testul
ECG de efort; la pacientii cu angioplastie coronariana sau by-pass
aortocoronarian in antecedente se pot folosi teste imagistice de stres

(ecocardiografia, scintigrama de perfuzie, rezonanta

magnetica nucleara), ce au superioritate diagnostica pentru
detectia bolii coronariene ischemice in aceste conditii, precum si
valoare predictiva negativa mare.

Testele de efort farmacologice asociate cu tehnici imagistice
utilizeaza ecocardiografia sau scintigrafia de perfuzie asociate cu
injectarea de substante farmacologice (Simpatomimetice -
dobutamina si/sau coronarodilatatoare - adenozina sau

dipiridamol) si reprezinta o alternativa la testul de efort, la acei
pacienti la care acesta nu se poate efectua sau interpreta .




Clasa de
indicatie
Clasa |

Clasa lla
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Indicatii pentru efectuarea testelor de efort farmacologice
asociate cu teste imagistice

- Modificari ECG de repaus(bloc major de ramura stanga,
subdenivelare ST>1mm, pacemaker sindrom WPW) care
Impiedica interpretarea corecta a ECG de efort.

- Test de efort ECG neinterpretabil dar cu toleranta la
efort rezonabila cu probabilitate scazuta de boala
coronariana ischemica la care exista dubii diagnostice.

- Revascularizare miorcadica in antecedente la care
localizarea ischemiei este importanta;

- Alternativa la testul ECG de efort In situatiile in care
resursele tehnice permit;

- Alternativa la testul ECG de efort la cei cu probabilitate
scazuta de boala coronariana ischemica; evaluarea
severitatii functionale a leziunilor angiografice la limita;

- Localizarea ischemiei la pacientii cu revascularizare
planificata, pentru alegerea metodei de revascularizare.
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Sensibilitatea @COCardiografiei de stres :

« - cu dobutamini este de 10-10090 si specificitatea sa este de 62-
100%.

« cu coronarodilatatoare are o sensibilitate de 65-92% si o specificitate
de 87-100%.

Scintigrama miocardica de stres poate evidentia zone de hipofixare
reversibila care semnifica prezenta viabilitatii miocardice.

Ecocardiografia de efort are o sensibilitate de 80-85% si o specificitate
de 84-86%. In timpul testului se fac inregistrari ECG si ecocardiografice in
fiecare etapa. Se poate utiliza contrast miocardic in absenta efortului
pentru o mai buna definire a endocardului s1 identificarea modificarilor de
cinetica parietala; se pot masura velocitagile miocardice (prin Doppler

tisular), parametrii de deformare miocardica: strain si strain rate.

Aceste tehnici sunt complementare ecocardiografiei standard pentru
detectarea ischemiei si imbunatatesc acuratetea si reproductibilitatea
ecocardiografiei de stres.
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Scintigrama de perfuzie miocardica cu test de efort
utilizeaza ca radiotrasori thaliu (T2%%), care se fixeaza
preferential in miocardul bine irigat, zonele ischemice aparand ca
zone de hipofixare (reci), sau technetiu (Tc99m) care
evidentiaza zonele de necroza miocardica (sechele, infarct)
pentru care trasorul are afinitate (zone calde , hiperfixante).
SPECT (tomeografia computerizata cu emisie de fotoni) in
asociere cu testul de efort este superioara scintigramei de perfuzie
miocardica in localizarea si cuantificarea ischemiei; aceasta
reflecta diferenta de captare miocardica a radiotrasorului si astfel
diferenta de perfuzie miocardica intre diferitele zone.
Hipoperfuzia miocardica se defineste prin reducerea captarii
radiotrasorului in timpul testului de efort fata de scintigrama de
repaus, iar cresterea captarii in plamani semnifica boala

coronariana ischemica severa si extensiva. SPECT de perfuzie are
sensibilitate de 85-90% si specificitate de 70-75%.




Rezonanta magnetica nucleard de stres (RM)
poate fi utilizata in absenta rezultatelor edificatoare la
explorarile uzuale pentru evidentierea modificarilor de cinetica
parietald induse de 1schemie sau a modificarilor de perfuzie
Induse de dobutamina.

Tomografia cu emisie de pozitroni(PET) studiaza

1schemia s1 viabilitatea miocardica la nivel celular. Se utilizeaza
metaboliti celulari (glucoza etc) si1 se identifica miocardul

ischemic, fiind considerata n evaluarea
viabilitatii miocardice, dar este mai putin utilizata datorita
costului ridicat.

18
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Tehnici invazive pentru efectuarea anatomiei coronariene

Angiografie coronariana este o metoda invaziva care se
efectueaza prin cateterizare coronara selectiva, furnizand informatii
anatomice, despre prezenta stenozelor si/sau leziunilor la nivelul
arterelor coronare.

Aceasta metoda ajuta la definirea optiunilor terapeutice: tratament
medical sau revascularizatie miocardica si aduce informatii foarte
utile in ceea ce priveste prognosticul pacientilor, in functie de
severitatea, localizarea, numarul si aspectul leziunilor.

Ecografia Doppler intracoronariand metoda care folosind un
transductor in firful cateteruleul intracoronariana vizualizeaza

direct leziunea s1 permite prin examenul doppler masurarea
gradientului transstenotic coronarian.

h_l,:;
¢ 8
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Tomografie computerizata multislice este o metoda

validata pentru detectia si cuantificarea calcificarilor coronariene.
Scorul este 0 metoda pseudo cantitativa de depistare si evaluare a extensieil
calcificarilor coronariene si se coreleaza cu incarcatura atero-sclerotica.
Evaluarea calcificarilor coronariene nu este recomandata de rutina la
pacientii cu angina pectorala stabila. Coronarografia utilizand CT
multislice (64 de detector scaning) reprezintd o metoda cu o valoare
predictiva buna (93-99%) si o sensibilitate si specificitate buna in detectia
leziunilor coronariene si respectiv(95-97%).

Ecocardiografia Doppler la nivelul unor segmente ale

arterelor coronare accesibile acestel explorari (portiunea distala a arterei
descendente anterioare, artera inter-ventriculara posterioara, portiunea

distald a arterei circumflexe sau a ramurilor marginale) masoara rezerva
de flux coronarian utilizand vasodilatatoare de tipul adenozinei si a
dipiridamolului prin realizarea unui raport intre fluxul coronarian
in momentul hiperemiei maxime si cel bazal.



Probabilitate pre-test
intermediara

Tomografie computerizata
multislice(64 slices)

Normal Dubitabil sau
neinterpretabil
Stop

Dubitabil sau neinterpretabil

Teritorii vasculare
concordante

Coronarografie
(+/- revascularizare)

Cert pozitiv

Coronarografie

Teritorii vasculare
neconcordante

Supravegherea

21



7. Tratament 22

Scopurile principale ale tratamentului anginei pectorale stabile sunt:

- imbunatatirea prognosticului prin prevenirea infarctului miocardic acut
si a decesului de cauza cardiaca (prin reducerea progresiei si stabilizarea
placii de aterom);

- preventia trombozei (antagonizarea disfunctiei endoteliale sau a
rupturii placii);

- ameliorarea simptomelor.

Masurile terapeutice sunt:

- nefarmacologice;

-farmacologice ;

--revascularizarea miocardica prin
angioplastie coronariana sau by-pass aorto -
coronarian.



TRATAMENTUL NEFARMACOLOGIC 23

Tratamentul nefarmacologic consta in informarea pacientilor si
familie1 acestora asupra semnificatier anginei pectorale si a implicatiilor
diagnosticului s1 masurilor terapeutice recomandate. Este necesara
instruirea asupra atitudinii in cazul aparitiei crizei anginoase (intreruperea
activitafil care a produs angina, utilizarea nitratilor sublingual).

Pacientul trebuie sa cunoasca efectele secundare ale nitratilor s1 sa
solicite asistentd medicald daca simptomele anginoase persista mai mult de
10-20 de minute in repaus si/sau daca nu sunt ameliorate de administrarea
sublingualad de nitrati.

Trebuie subliniatda importanta opririi fumatului, adoptarii unei
diete sarace in grasimi saturate, hipocalorice si/sau hipoglucidice (in cazul
coexistentei dislipidemiei, obezitatii, diabetului zaharat), consumului
moderat de alcool si a efectuarii de activitate fizica zilnic, in limitele
individuale. Se impune corectarea anemiei si a hipertiroidiei precum si
tratarea bolilor concomitente: diabet zaharat (DZ) si hipertensiunea
arteriala (HTA). La pacientii cu DZ sau afectiuni renale valoarea tinta a
tensiunii arteriale sistemice va fi < 130/80 mmHag.



TRATAMENTUL FARMACOLOGIC “

Tratamentul farmacologic are ca scop, pe de-o parte, cresterea
supravietuirii pacientilor cu angina pectorala stabila, 1ar pe de alta
parte, ameliorarea simptomatologiei.

Clasele cu efect asupra scaderii riscului cardiovascular sunt
beta-blocantele, antiagregantele, IECA si statinele.

-Aspirina 75mg/zi la toti pacienti fara contraindicatii(A)

Clasal |-Statina (A)

-IECA la pacientii cu HTA, ICC, disfunctie de VS , post IM, Z(A)
-Beta-blocante post IM sau ICC(A)

-IECA la toti pacientii cu angina (B)

Clasa lla | -Clopidogrel in caz de intoleranta la aspirina (B)

-Doze mari de statina la pacientii cu risc crescut (B)

-Fibratii pentru scaderea HDL si cresterea TG la pacientii cu DZ sau
Clasa Ilb | sindrom metabolic (B)

-Fibratii sau acid nicotinic combinat cu statina la pacientii cu HDL
scazut, TG crescute cu risc crescut(C)




Beta-blocantele

sunt medicamente de prima linie in tratamentul anginei pectorale
stabile, reducand consumul miocardic de oxigen in special la efort
prin reducerea frecventei cardiace s1 a contractilitatit miocardice.
In angina pectorali stabild, se administreazi singure sau in
combinatie cu alte clase.

Sunt evitate in angina vasospastica, deoarece pot agrava
spasmul coronarian. Preparatele recomandate sunt cardio-selective
(beta 1): metoprolol, atenolol, bisoprolol, cele neselective, de tipul
propranololului, fiind putin utilizate.

Doza preparatului se regleaza in functie de frecventa
ventriculara (optim </= 60/min) s1 de conditiile asociate. Exista
dovezi clare privind beneficiul pe supravietuire al acestei clase la
pacientii cu angina pectorala stabila, cu infarct miocardic in
antecedente sau insuficienta cardiaca (1A).

25



Antiagregante 26

Aspirina isi exercita efectul antiplachetar prin inhibarea ciclooxigenazei si
sintezei tromboxanului A2. Se administreaza in doze de 75-150 mg, cele mai mici
eficiente, riscul de hemoragie gastro-intestinala fiind aproape dubiu la o doza de 162,5
mg/z1 vs placebo. Pentru preventia recurentei sangerarilor gastrointestinale la pacientii
cu aceasta patologie se pot asocia inhibitori de pompa de protoni. Riscul relativ de
hemoragii intra-craniene la aspirind ramane crescut (aproximativ 30%). Aspirina
trebuie administrata de rutina tuturor pacientilor cu angina stabila, cu sau fara
simptome, in absenta contraindicatiilor.

Clopidogrelul este un derivat de tienopiridina care se administreaza in doza de 75
mg/z1 (dupa incarcare cu 300 mg) in caz de alergie la aspirind sau in asociere cu
aceasta in caz de implantare de dispozitive intravasculare de tipul stenturilor sau in
sindroamele coronariene acute. Riscul de hemoragie gastrointestinala este mai scazut la
clopidogrel fata de aspirina (1,99 % vs 2,66%, dupa 1,9 ani de tratament, studiul
CAPRIE: Ciopidogrel versus Asprin in Patients at Risk of Ischaemic Events),
variabilitatea raspunsului plachetelor la clopidogrel se datoreste interactiunilor
medicamentoase de la nivelul citocromului CYP3AA4.

Reprezentantii mai noi ai clasei de lienopiridine - prasugrei, ticagrelor au dovezi
din studii care aratd o inhibifie mai puternica si mai rapida a activitatii plachetare si o
ratd mai scazuta a non-responderdor decat in cazul clopidogrelului alaturi de un efect
mai sustinut in timpul fazei de mentinere si o scadere mai rapida a concentratiei
plasmatice dupa intreruperea medicatiei.
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Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinel

IECA sunt utilizati la pacienti1 cu angina stabila care
asociaza HTA, DZ, insuficienta cardiaca, infarct
miocardic sau disfunctie asimptomatica de ventricul
stang. Exista dovezi in ceea ce priveste reducerea
morbiditatn si1 mortalitafi la pacientin cu angina pectorala
stabila pentru ramipril si perindopril.

In angina pectorala stabila fira indicatie ferma pentru IEC
administrarea va fi ghidata de raportul risc/beneficiu si se
vor alege acei reprezentanti ce si-au dovedit eficacitatea
in trialurile clinice randomizate.




Statinele 28

Tratamentul hipolipemiant este ghidat de riscul cardiovascular si de nivelul de LDL
colesterol. Se pot administra statine - simvastatina 40 mg/zi, pravastatina 40 mg/zi,
rosuvastatina 10 mg/zi si atorvastatina 80 mg/zi - la pacientii cu risc cardio-vascular
crescut, iar doza va fi crescuta pana la atingerea valorii tintd (colesterol total <175 mg%
s1 LDLc <96 mg%) cu conditia tolerabilitatii.

Se vor evalua periodic enzimele de citoliza hepatica s1 musculara pentru a controla
eventualele efecte secundare prin reducerea dozei si ulterior reevaluare. La pacientii
diabetici fara manifestari vasculare simvastatin 40mg/zi sau atorvastatin 10 mg/zi ofera
protectie similard pentru evenimentele cardiovasculare. Nu exista studii specifice cu
medicatie hipolipemianta la pacienti cu angina pectorala stabila, dar loturi de pacienti cu
angina pectorala stabila fac parte din diverse studii care au dovedit eficienta statinelor la
pacientii cu aceasta patologie.

Alte medicamente hipolipemiante ce pot fi utilizate In angina pectorala stabila sunt:
ezetimib, care reduce absorbtia intestinala a colesterolului si se administreaza in
asociere cu statine (in caz de aparitie efectelor secundare, se va reduce doza de statind);
fibrati - (fenofibrat 160 mg, eficienta dovedita la pacientii diabetici cu
hipertrigliceridemie), gemfibrozil ce a dovedit beneficii la pacientii cu insulino-
rezistentd) si torcetrapid (creste valorile HDL colesterolului).

Se recomanda asocieri de hipolipemiante la pacientii cu dislipidemie severa si la cei
cu risc crescut de mortalitate cardiovasculara ( >2%).



Medicamentele utilizate pentru
ameliorarea simptomatologiei pacientilor

cu angina pectorala stabila
(minimalizarea sau abolirea simptomatologiei
anginoase) se impart in 7 subgrupe:
nitrati; beta-blocante; blocante de calciu;
activatori de canale de potasiu ; inhibitori al
nodului sinusal: ivabradina ; agenti metabolici
(trimetazidina, ranolizina), molsidomina.
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Nitratii 39

sunt o clasda de medicamente antiischemice, ce actioneaza prin ameliorarea
simptomatologiei si se utilizeaza ca preparate cu administrare sublinguala,
orald, transdermica si intravenoasa. Nitroglicerina (NTG) sublingual
(comprimate 0,5 mg sau puf) sau spray (pufuri) se administreaza in timpul
durerii anginoase, cu interval de 5-10 minute intre administrari, avand ca efect
ameliorarea rapida a durerii (IB). Datorita venodilatatiel, se poate instala
hipotensiunea si chiar colapsul, si de aceea nitroglicerina sublingual se
administreaza preferabil pacientului in decubit dorsal.

NTG transdermica (patch), cu eliberare lenta, timp de 12 ore realizeaza
concentratii serice relativ constante. Nitratii cu actiune prelungita (retard), ca
Isosorbit 5-mono si dinitrat, se administreaza pe cale orala, in doze de 40-120
mg/zi. Nitratii cu actiune prelungita constituie a doua linie de tratament dupa
beta-blocante in tratamentul anginei pectorale de efort (1C). Efectele secundare
administrarii de nitrati sunt cefaleea (prin vasodilatatia arterelor cerebrale),
hipotensiunea arteriala (ortostatica) si toleranta la nitrati (prin tahifilaxie), care
poate fi1 evitata prin administrarea asimetrica, la intervale neregulate.

Una din prize se poate administra seara, actiunea lor in timpul noptii
fiind favorabila si prin reducerea congestiei pulmonare (secundar scaderii
presarcinii prin venodilatatie).



Blocantele canalelor de calciu 31

sunt vasodilatatoare cu mecanisme diferite de acfiune.
Dihidropiridinele (nifedipina, felodipina, amlodipina, nicardipina) au
actiune de coronaro-dilatatie pe vasele normale; nifedipina cu durata
scurta de actiune poate agrava ischemia prin fenomenul de ,,furt"
coronarian. Verapamilul si diltiazemul scad frecventa cardiaca si
inotropismul si reduc astfel consumul miocardic de oxigen,
amelioreaza spasmul coronarian, fiind prima opfiune terapeutica in
angina Prinzmetal. In angina pectorala instabila si IMA, nifedipina
este contraindicata deoarece determina amplificarea ischemiei prin
tahicardia reflexa pe care o induce. Reprezentantii acestei clase
folositi In tratamentul anginei stabile sunt diltiazem (60-240 mg/zi),
verapamil (80-480 mg /zi) si amlodipina (5-10 mg/zi). Se pot asocia
cu nitrati in angina de repaus, angina Prinzmetal, dar s1 in angina de
efort la cei cu contraindicatii pentru beta-blocante (1B). Numeroase
studil au dovedit beneficiul utilizari blocantelor de calciu in reducerea
frecventel si1 severitati crizelor anginoase, reflectate in scaderea
consumului de nitroglicerina si reducerea spitalizarilor.




Activatorii de canale de potasiu

reprezentati de nicorandil au ca mecanism de actiune
vasodilatatie nitrat-like, avand dovezi privind
reducerea deceselor, IMA si spitalizarilor pentru
angina pectorala stabila in asociere cu alte
medicamente (1ndicatie de clasa 1C).

Inhibitorii nodului sinusal

reprezinta o alternativa la pacientii intoleranti la beta-blocante,
reducand frecventa cardiaca prin inhibitia directa a canalelor la
nivelul nodului sinusal. Reprezentantul este ivabradina care s-a
dovedit la fel de eficienta ca si beta-blocantele in reducerea
simptomelor anginoase (studiul BEAUTIFUL: Morbidity-Mortality
Evaluation of the If inhibitor ivabradine in patients with coronary
disease and left ventricular dysfunction) (11aB)
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Agentii metabolici

precum trimetazidina si ranolizina se utilizeaza ca terapie
de rezerva in angina pectorala stabila refractara la celelalte
clase terapeutice; nu au efecte hemodinamice, dar
amelioreaza metabolismul celular la nivel miocardic s1 pot
avea efect aditiv Tn asociere cu beta-blocantele (indicatie de

clasa 11bB). i :
Mulsidomina

este venodilatator, avand ca mecanism de actiune
eliberarea de oxid nitric. Dozele zilnice sunt de 2-8
mg/zi in 2-4 prize: Nu determina toleranta dar poate
aparea hipotensiune arteriala mai importanta decat in
cazul nitratilor.



REVASCULARIZAREA MIOCARDICA 34

Daca in cazul sindroamele coronariene acute rolul revascularizariit miocardice in
reducerea mortalitafii este cert demonstrat, problema revascularizarii pacientilor cu
angina pectorald stabila constituie inca un subiect de dezbatere. Majoritatea meta-
analizelor nu au ardtat un beneficiu pe mortalitate al revascularizarii in angina pectoral
stabila Modalitatea de revascularizare (interventionald sau chirurgicald) este aleasa in
functie de riscul periprocedural, de probabilitatea de succes a procedurii (care depinde
de factorii tehnici si1 de posibilitatea abordarii leziunilor prin angioplastie percutana
sau by-pass aorto-coronarian), de riscul restenozei sau a ocluziei de graft, de
posibilitatea de a efectua o revascularizare completa, de prezenta diabetului si, nu in
ultimul rand, de experienta locala privind fiecare dintre aceste proceduri, precum si de
preferinta pacientilor.

Conform ultimului ghid de revascularizare miocardica al Societatii Europene de
Cardiologie, in cazul pacientilor cu angina pectorala stabila, revascularizarea (tabelul
3) este de luat in calcul in doua situatii:

- iImposibilitatea controlului simptomatologiei anginoase cu tratament medical
maximal,

- leziuni coronariene care implica un grad crescut de risc in cazul unui eveniment acut
aterotrombotic: stenoza semnificativa de trunchi comun sau de artera descendenta
anterioara proximal, boala bi- sau tricoronariana cu afectarea functiei sistolice globale
a VS, ischemie demonstrabila ce intereseaza mai mult de 10% din masa VS.



Indicatie

Pentru
simptome

Pentru
prognostic

TIPUL LEZIUNII ANATOMICE
CORONARIENE

Orice stenozda>50% cu angina limitata sau
echivalent de angina neresponsiva la TMO
Dispnee/IC si ischemie/viabilitate a unei
zone>10% VS vascularizata de o artera cu
stenoza>50%
Stenozd> 50% trunchi coronara stinga
Orice stenoza proximala ADA
Boala bi- si tri vasculara cu functie VS afectata
Zona mare ischemica(>10% VYS)
Stenoza > 50% a singurei artere ramase
permeabile

EVIDENTE
CLASA NIVEL

Ila

A

B

O mw > >
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8. Prognostic 50

Prognosticul pacientilor cu angina pectorala stabila este variabil in functie de
risc in care se incadreaza.

Exista 3 grupe de risc pentru mortalitatea cardiovasculara a pacientilor cu
angina pectorala stabila:

risc scazut <1%; risc intermediar 1-2%; risc crescut >2%.

Stratificarea riscului se face in functie de elemente clinice
electrocardiografice si teste de laborator, de rezultatul testelor de stres pentru
evaluarea ischemiei, de evaluarea ecocardoigrafica a functiei ventriculului stang
si de rezultatul coronarografiei.

Evaluarea pacientului inca de la internare prin anamneza s1 examen fizic
ofera informatii cu pronostic foarte important. Astfel prezenta :diabet zaharat,
HTA, dislipidemiei, sindromului metabolic, a fumatului prezice o evolutie ne
favorabila cu aparitia de evenimente cardiovasculare.

Varsta inaintata, infarct miocardic in antecedente simptomele si semnele de
insuficienta cardiaca se asociaza cu forme severe de boala coronariana si cu
evolutie mai severa . Prezenta disfunctieir VS presupune un prognostic
nefavorabil. Prezenta AP tipice este un factor prognostic important la pacientii
care efectueaza coronarografia , deoarece exista o relatie lineara intre extensia
bolii coronariene si aparitia simptomelor.
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La randul sau ECG la internare si apoi traseele seriale sunt necesare in
evaluarea completa a prognosticului.

Pacientii cu sub-denivelare de sg. ST au un risc mai mare de evenimente
cardiace ulterioare comparativ cu cei care prezinta inversarea undei T, care la
randul lor au un risc mai mare decat cei cu ECG normal la internare. Pacientii cu
AP stabila si modificari ECG de repaus cum ar fi: sechela de necroza, HVS,
hemibloc anterior stang, bloc atrio-ventricular de gradul II sau III, fibrilatie atriala
au un risc crescut de evenimente cardiovasculare comparativ cu pacientii cu
angina pectorala stabild s1 ECG normal.

Tipul anginei, frecventa crizelor anginoase st modificarile ECG de repaos sunt
predictori independenti de supravietuire in absenta infarctului miocardic si aceste
elemente fac parte dintr-un scor pronostic pentru angina pectorala stabila care
este predictiv pentru evolutia acestor pacienti in primul an de la evaluare. Un alt
factor important care agraveaza riscul ulterior al pacientului cu angina pectorala
stabila este reprezentat chiar de evolutia lui clinica. Astfel, repetarea manifestarilor
ischemice, prezenta anginei de repaus sau durata crescuta a episoadelor
anginoase, prezenta fenomenelor de insuficienta ventriculara stanga sunt toate
elementele de prognostic nefavorabil.



ALTE FORME DE
ALE BOLII
CORONARIENE
ISCHEMICE

38



ANGINA MICROVASCULARA

DEFINITIE

Anginad microvasculara (cunoscuta in literatura s1 sub numele de
sindromul X) este definite ca angina pectorala tipica insotita de
modificari ECG de tip ischemic (subdenivelare de segment ST) in
timpul durerii sau la testul ECG de efort, in contextul unor artere
coronare normale angiografic, in absenta spasmul indus de
ergonovina si a patologiei asociate cu disfunctie microvasculara
(cardiomiopatie hipertrofica sau dilatativa, HTA, DZ).

Astfel de pacienti reprezinta intre 10 si 20% dintre cei care primesc
indicatie de coronarografie datorita suspiciunii clinice de angina,
sindromul X fiind , astfel, un diagnostic de excludere. Rezultatele
ultrasonografiei intravasculare la acesti pacienti variaza intr-un
spectru care cuprinde de la aspect normal, ingrosare intimala pana la
placi aterosclerotice non-obstructive. Sindromul X apare preponderant
la femei, cu un raport femei:barbati de 3:1.



ANATOMIE S1 FIZIOLOGIE

Patul microvascular este format din compartimentul proximal
(prearteriole interpuse intre arterele mari) si cel distal (arteriole s1
capilare).

Functia prearteriolelor este de a mentine presiunea de perfuzie optima
la originea arteriolelor prin constrictie atunci cand presiunea aortica
creste si1 relaxare cand presiunea aortica scade.

Functia patului distal este de a regla fluxul sangvin la nivel capilar si
de a asigura echilibrul optim intre accesul nutrientilor s1 indreptarea
produsilor reziduali de metabolism. In absenta stenozelor coronariene,
contributia areterelor epicardice la rezistenta coronariana este
neglijabila prin comparatie cu cea a componentel microvasculare care
permite o crestere a fluxulul sanguin coronarian de patru pana la sase
ori fata de nivelul bazal 1a un individ sanatos. Aceasta crestere ca
raspuns la dilatatia arteriolara maxima este definita ca rezerva de flux
coronarian, fiind influentata de virsta, sex, frecventa cardiaca si
tensiunea arteriala.



PATOGENEZA

In patogenia acestui sindrom manifest in cadrul unei populatii heterogene sunt
incriminate mai multe mecanisme : disfunctia endoteliald, ischemia microvasculara si
perceptia anormala a durerii.

Disfunctia endoteliala demonstrata prin prezenta unei rezerve coronariene reduse
este explicata prin afectarea vasodilatatiei dependenta si independentad de endoteliu
(fig.1), dar si prin cresterea activitdtil vasoconstrictoare, mecanismele implicate fiind
deocamdata incomplet elucidate (activitate adrenergica anormala, rezistenta la insulina,
inflamatie si,la femei, deficitul de estrogen). La aproximativ 40% dintre pacientii cu
sindromul X coronarian s-a descris o scadere a capacitatii de a creste fluxul coronarian
ca raspuns la efort, stimularea atriala si vasodilatatie farmacologica.

In continuare, s-a incercat demonstrarea ischemiei la acesti pacienti prin
determinarea productiei miocardice de lactat, aparitia de modificari
electrocardiografice sau scintigrafice la efort, a anomaliilor de contractilitate regionala
la ecocardiografia de stres cu dobutamina si a anomaliilor de perfuzie subendocardica
(rezonanta magnetica), dovezile existind doar pentru o parte a acestei populatii.

Lipsa unor dovezi certe legate de prezenta ischemiei a ridicat ipoteza perceptiei
anormale a durerii, a carei cauza ramane totusi controversata, fiind incriminati, pe de
o parte, un defect la nivel cortical (in lobul frontal) si, pe de alta parte, o afectare
neurald cardiaca periferica care sa genereze anomalia nociceptiva.



PREZENTARE CLINICA

O proportie de 70-80% dintre pacientii cu sindromul X sunt femei,
cele mai multe dintre acestea fiind in premenopauzi. In majoritatea
cazurilor, in care durerea toracica este indusa de efort si calmata de
repaus, aceasta nu poate fi deosebita de angina pacientilor cu boala
coronariana aterosclerotica. Totusi, anumite caracteristici ale anginei
sugereaza afectarea microvasculara: durata prelungita a dureri dupa
intreruperea efortului, relatia inconstant intre modificarile ECG si
dovada metabolica sau hemodinamica de 1schemie, precum si raspunsul
lent sau inconstant la administrarea de nitrati sublingual. Mai putin de
jumatate din pacientii cu sindrom X coronarian au angina absolut
tipica, in timp ce majoritatea descriu forme variate de durere toracica
atipica, pentru o parte dintre acestea putand fi incriminate afectiuni
psihiatrice - pana la o treime din cazuri (atacuri de panica, nevroze
anxioase etc.). Asociat, pacientii descriu oboseala generalizata a
muschilor scheletici, similar celor diagnosticati cu fibromialgie.
Medicatia antianginoasa traditionala este deseori ineficienta.



DIAGNOSTIC

Deoarece acest sindrom este definit prin elemente de excludere, pentru diagnosticul
pozitiv trebuie eliminate atat boala coronariana aterosclerotica, cat si alte cauze non
cardiac de durere toracica.

Examenul fizic este in mod tipic neremarcabil, elementele care reflectd ischemia
(galop, suflu de regurgitare mitrald etc.) nefiind intalnite in mod obisnuit la acesti
pacienti. Electrocardiograma de repaus poate fi normala dar pot aparea modificari
nespecifice ale segmentului ST si undei T, in special Tn timpul durerii toracice.
Aproximativ 20% dintre pacientii cu angind microvasculara au rezultat pozitiv la testul
ECG de efort.

Scintigrama miocardica de perfuzie la efort este pozitiva la aproximativ o
jumatate dintre pacienti. Absenta tulburarilor de contractilitate la ecocardiografia de
stres in asociere cu durerea toracica si subdenivelarea de segment ST sunt considerate
sugestive pentru angina microvasculara. La acesti pacienti, rezerva de flux coronarian
poate f1 masurata prin tehnici invazive si neinvazive - masuratori intracoronariene
Doppler (fig. 2), termodilutie intracoronariana si tomografie cu emisie de pozitroni
(PET). Catetere Doppler sau de termodilutie plasate in arterele coronare la distanta de
emergenta lor din aortd pot masura velocitatile medii in arterele coronare individuale si
sunt utilizati diversi agenti farmacologici pentru a obtine vasodilatatia coronariana
maxima (dipiridamol, papaverina si adenozind). Cuantificarea neinvaziva a fluxului
coronarian se face folosind PET dar si, mai recent, evaluarea ecocardiografica prin
Doppler pulsat, cu aprecierea fluxului diastolic maxim in artera descendenta anterioara.



TRATAMENT

Pacestei conditii este unul bun, principalul scop al terapiei trebuie sa fie
corectia agresiva a factorilor de risc cardiovascular, incluzand modificari ale
stilului1 de viata si1 terapia hipolipemianta, alaturi de reducerea severitatii si a
frecventei episoadelor dureroase. Trebuie mentionat ca nu se cunoaste un
tratament 1deal pentru aceasta conditie, terapiile folosite in practica bazandu-se pe
diferite combinatii de agenti anti-ischemici. Beta-blocantele s-au dovedit
superioare blocantelor canalelor de calciu si nitratilor pentru controlul simptomelor
anginoase. Ele s-au dovedit benefice in special la pacientii cu angina declansata de
efort la care s-a demonstrat existenta unui tonus simpatic crescut.

Efectul vasodilatator al nitratilor este demonstrat la nivelul arterelor epicardice
mari, fiind insa limitat la nivelul microvasculaturii, pacientii care beneficiaza de
terapia cu nitrafi cu durata lunga de actiune fiind cei la care se produce ameliorarea
durerii la administrarea sublinguald de preparate cu actiune scurta. S-a demonstrat
o reducere a crizelor anginoase la pacientii tratati cu verapamil sau nifedipina,
acesti agenti fiind recomandati acelor pacienti la care nu s-a demonstrat o crestere a
tonusului simpatic.

Dintre agenti farmacologici neconventionali amintim aminofilina, blocantele
de receptori alfa 1, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA), 17
beta estradiolul, imipramina si alte analgezice iar dintre masurile non-
farmacologice stimularea maduvei spinarii si simpatectomia toracica.



Aminofilina este indicata la acei pacienti la care s-a demonstrat o afectare a
metabolismului adenozinei care poate determina scaderea rezervei coronariene de flux
asa cum se arata la injectarea intracoronariana de dipiridamol sau adenozina. S-au
desfasurat studii care arata efectele benefice ale aminofilinei asupra simptomelor
anginoase la pacientii cu sindrom X, mecanismul de actiune sugerat fiind efectul
analgezic mediat prin blocarea receptorilor A1 pentru adenozina.

Dintre blocantii receptorilor alfa 1, s-a aratat ca doxazosinul creste rezerva de
flux coronarian la pacientii cu sindrom X, dar nici doxazosinul, nici prazosinul nu par a
influenta simptomele anginoase la acesti pacienti.

In cateva studii mici s-au descris efecte pozitive ale administririi de IECA la
pacientii cu simptome persistente - mecanismul posibil de actiune fiind contracararea
efectelor vasoconstrictoare si pro-oxidante ale angiotensinei 1.

S-a demonstrat ca 17 beta-estradiolul are o influenta pozitiva asupra simptomelor
anginoase, in special la femeile in postmenopauza, mecanismul de actiune fiind de
corectie a disfunctiei endoteliale.

Antidepresivele triciclice si in special imipramina reduc sensibilitatea la durere
prin actiune de la nivelul sistemului nervos central, scazand frecventa episoadelor
anginoase la pacientii cu sindrom X coronarian si fiind recomandate acelor pacienti la
care alte terapii nu au dat rezultat.

Implantarea de dispozitive de stimulare la nivelul maduvei spinarii si
simpatectomia toracica sunt proceduri efectuate cu rezultate bune pe un numar mic de
pacienti dar insuficient studiate pentru a primi calitatea de recomandari la pacientii cu
sindrom X refractar la terapia medicala



PROGNOSTIC

In ceea ce priveste incidenta infarctului miocardic si a
decesului de cauza cardiovasculara este scazuta,
prognosticul pacientilor cu sindrom X coronarian fiind
unul bun. Totusi, anumite subcategorii de pacienti - cei Cu
angina persistentd, 1schemie miocardica demonstrata la
testele de stres, cu sau fara bloc major de ramura la efort
sau in repaus sau cei care dezvolta disfunctie sistolica de
ventricul stang au un risc mai mare de infarct miocardic,
accident vascular cerebral sau moarte subita decat
populatia general. Acestia trebuie tratati agresiv, cu
recomandarea de corectie a factorilor de risc
cardiovascular.



ISCHEMIA SILENTIOASA

DEFINITIE
Ischemia silentioasa reprezinta o manifestare a boli

coronariene ischemice, documentata prin modificari
tranzitorii electrocardiografice, de repaus sau efort
(modificari de segment ST), ecocardiografice (anomalii
de cineticd) sau scintigrafice (defecte de perfuzie),in
contextul absente1r simptomelor anginoase sau
echivalentelor de .

Aceasta forma de 1schemie este frecvent
subdiagnosticata, aparand la aproximativ 20-40% dintre
cei cu sindroame coronariene stabile sau instabile.



PATOGENEZA

Desi nu a fost stabilit mecanismul responsabil pentru absenta anginei
in cursul episoadelor de ischemie silentioasa, s-au propus cateva ipoteze.
Date derivate din studii pe pacienti la care s-a practicat angioplastie cu
balon s1 ocluzie experimentala a unei artere coronare sugereaza ca angina
este ultima modificare care apare in secventa evenimentelor ischemice,
fiind precedata de afectarea functiei ventriculare stangi si modificari
electrocardiografice, ultimele doua fiind etape parcurse si in cazul
pacientilor cu episoade ischemice asimptomatice. Astfel, se poate afirma
ca in cazul acestor pacienti stimulul ischemic este mai putin intern decat in
cazul pacientilor simptomatici. Alte date sugereaza ca acesti pacienti ar
putea avea un prag crescut de aparitie a durerii, datorat factori unor
modificari ale productiei si eliberarii de endorfine sau unor factori
psihosociali.

O alternativa patogenica pentru acest tip de ischemie este reprezentata
de afectarea neurologica ce are ca expresie neuropatia cu afectarea cailor
aferente senzoriale, care apare la anumite categorii de pacienti, exemplul
redutabil fiind diabeticil.



PREZENTARE CLINICA

Acesti pacienti pot fi impartiti in trei categorii care reprezinta
elementele unui continuum:

In tipul I se incadreaza pacientii fira istoric de boala coronariana
ischemica dar cu elemente de infarct miocardic asimptomatic (ECG
de repaus sau teste de stres). Un subgrup al acestui tip include
pacienti fara infarct miocardic la care ischemia este evidentiata in
urma testelor de stres la pacientn diabetici, cu istoric famihial
semnificativ sau factori de risc cardiovascular multipli.

Tipul IT include pacienti cu infarct miocardic simptomatic dar
1schemie silentioasa postinfarct, obiectivata in urma unui test de stres
sau a monitorizarit ECG ambulatorii; acesti pacienti sunt considerati
a avea o perceptie anormala a durertii.

Tipul 1T reprezinta cea mai vasta categorie si cuprinde pacienti
fara infarct miocardic, cu ischemie simptomatica s1 asimptomatica.



DIAGNOSTIC

Cea mai mare parte a acestor pacienti fie sunt identificati retrospectiv,
fie nu sunt identificati niciodata, ceea ce impune o stratificare riguroasa a
riscului si1 investigarea agresiva pentru obiectivarea si, in continuare
tratarea ischemiei, avand in vedere ca aceasta populatie are un risc crescut
de morbiditate si mortalitate cardiovasculara.

Dintre metodele de diagnostic, cele mai utilizate sunt testul ECG
de efort s1i monitorizarea ECG ambulatorie, cu evidentierea subdenivelarii
descendente de segment ST de cel putin 1 mm.

Deoarece testul ECG de efort are o rata inaceptabil de mare de
rezultate fals pozitive (10-35%), acestea trebuie confirmate prin alte
metode (scintigrafia de perfuzie, ecocardiografia de stres) inainte de
stabilirea diagnosticului.

In ceea ce priveste modificirile ischemice care apar la
monitorizarea ECG de 24 de ore, s-a demonstrat o corelatie excelenta intre
aparitia acestor modificari s1 obiectivarea ischemiei prin alte metode
Imagistice (scintigrafia de perfuzie, ventriculografia cu radionuclizi si
monitorizarea hemodinamica invaziva).



TRATAMENT

Nitratii — duc la reducerea frecventei si duratei episoadelor ischemice arata
ca acestia suprima ischemia la aproximativ 35% dintre pacienti cu conditia
s fie administrati corect pentru a preveni instalarea tolerantei. In ceea ce
priveste beta-blocantele, rezultatele diverselor studii arata ca par a fi mai
eficienti decat alti agenti antianginosi - scaderea cu 59% a frecventei
episoadelor de ischemie silentioasa si cu 69% a duratei acestora, contribuind
la reducerea riscului de infarct miocardic si moarte subitd prin atenuarea
efectului circadian (responsabil pentru episoade de ischemie mai frecvente
s1 mai severe in primele ore ale diminetii).

Blocantele canalelor de calciu par a fi cel mai putin eficiente in supresia
ischemiei, reducand frecventa si durata episodelor de ischemie cu 46
respectiv 36%. In plus, se sugereazi ci dihidropiridinele pot declansa
tahicardie reflexa si o crestere a catecolaminelor secundara vasodilatatiei
periferice importante, avand efecte proischemice.

Datele din diferite studii au aratat scaderea frecventei si severitatii
episoadelor anginoase pana la disparitia acestora la 70-80% dintre pacientii
dupa by-pass aortocoronarian (urmarire precoce, la 1-3 luni si tardiva, la
12 luni) s1 la 60-70% dintre pacientii care au fost revascularizati
interventional..



PROGNOSTIC

Ischemia miocardica, simptomatica sau asimptomatica, are un
prognostic cu atat mai infaust cu cat pacientii prezinta episoade mai
frecvente si mai severe de subdenivelare de segment ST la
monitorizarea ECG ambulatorie, astfel de pacienti avand risc
crescut de a prezenta infarct miocardic acut sau deces. In ceea ce
priveste ritmul circadian de aparitie a subdenivelarii asimptomatice
de segment ST la monitorizarea ECG ambulatorie, s-a remarcat ca
aceasta este mai frecventa in primele ore ale diminetii; pe de alta
parte, la acei pacienti la care modificarile apar preponderent
nocturn, s-a observat o incidenta mai mare a leziunilor de trunchi
comun sau implicarea multicoronariana. Totusi, pana in acest
moment nu s-a demonstrat daca ischemia silentioasa este un factor
independent de predictie pentru evenimente cardiace ulterioare.



ANGINA VARIANTA
PRINZMETAL (VASOSPASTICA)

DEFINITIE

Angina varianta sau Prinzmetal este forma speciald de angina
pectorala care este produsa prin spasm coronarian localizat, ce
asociaza supradenivelare de segment ST tranzitorie pe ECG.
In mod caracteristic, apare in repaus, mai ales Tn a doua parte a
noptii (orar fix).



MECANISM

Mecanismul exact al spasmului coronarian nu este cunoscut, insa ar putea consta in
interactiunea dintre un raspuns contractil exagerat a musculaturii netede vasculare la
stimuli vasoconstrictori (catecolaminele, tromboxanul A2,serotonina, endotelina,
vasopresina) si o deficientd in sinteza oxidului nitric.

Desi in majoritatea cazurilor locul in care se produce spasmul corespunde unei
stenoze coronariene fixe, o proportie semnificativa de pacienti prezinta vase epicardice
aparent normale angiografic.

Angina Prinzmetal apare la pacienti mai tineri, cu mai putini factori de risc
(foarte rar la diabetici), dar este puternic asociata cu fumatul (fumatul afecteaza
vasodilatatia coronariand mediata de oxidul nitric). Durerile anginoase sunt de repaus, cu
durata de pana la 30 minute, raspund prompt la nitroglicerina si pot fi insotite de sincope,
produse prin aritmii ventriculare maligne bloc atrioventricular sau asistola. O parte din
pacienti asociaza fenomene vasospastice generalizate: sindrom Raynaud , migrena.

Examenul fizic in afara durerii este normal. Caracteristicele clinice nu
diferentiaza cu exactitate pacientii cu coronare normale de cei care au leziuni coronariene
semnificative. Totusi cei din ultima categorie pot avea o combinatie de angina de efort cu
prag fix, cu episoade anginoase de repaus, cu supradenivelare de segment ST.

ECG in timpul durerii (indicatie de clasa I a Societatii Europene de
Cardiologie) pune diagnosticul de certitudine . Modificarea tipica o reprezinta
supradenivelarea segmentului ST in cel putin doua derivatii ce privesc acelasi teritoriu, cu
disparitia modificarilor in afara crizei anginoase.



Modificarile ECG din timpul episodului de angind Prinzmetal se aseamana cu faza
hiperacuta a infarctului miocardic. Ca si in infarct in prima etapa, se observa unde T
hiperacute (inalte si ascutite), urmate de supradenivelarea ST. Unda R creste in
dimensiuni, iar unda S se reduce sau dispare. Astfel apare mai intai o supradenivelare
ST concava in sus, evoluand apoi la una convexa in sus, cu formarea eventuala a a unei
unde monofazice. Supradenivelarea ST este insotita de subdenivelare ST,,in oglinda in
teritoriul,, opus. In supradenivelirile de ST importante (mai ales in teritoriul anterior),
unda R creste nu doar in amplitudine, ci si in duratd dand impresia aparitie unui bloc
intraventricular. Aceasta ,,unda R giganta ,, se datoreaza unei tulburari de conducere
focale , ce apare doar in zona de ischemie severa. Rareori,in episodul de angina
vasospastica pot aparea unde Q care impreuna cu supradenivelarea ST determina un
aspect ECG identic cu cel din infarctul miocardic acut. Aceste unde Q dispar dupa
episod odata cu supradenivelarea de segment ST.

Supradenivelarea de segment ST poate aparea concomitent sau succesiv in
derivatiile inferioare si anterioare. Aceasta situatie se asociaza cu risc crescut de moarte
subita, prin prezenta spasmului la nivelul mai multor vase coronariene.

In episoadele de angina Prinzmetal, pot apirea tulburiri de ritm ventricular (de la
extrasistole ventriculare pana la tahicardie ventriculard sustinuta si fibrilatie
ventriculard) si diferite grade de bloc atrioventricular, ce pot duce la moarte subita
aritmicd. Undele R gigante, alternanta de segment ST sau dispersia QT reprezinta
predictori pentru aritmii.

Monitorizarea Holter ECG (indicatie de clasa Ila a SEC) evidentiaza
supradenivelarea tranzitorie de segment ST, aritmii ventriculare sau tulburari de
conducere tranzitorii



Testul ECG de efort are o valoare limitata la pacientii cu angina Prinzmetal.
Réspunsul pacientilor cu angina Prinzmetal la testul de efort ECG este variabil,
au fost observate in proportii relativ egale supradenivelarea de segment ST,
subdenivelarea de segment ST sau nici 0 modificare a segmentului ST in timpul
exercitiului, in relatie directa cu leziunea coronariana subiacenta sau cu
provocarea spasmului indus de efort.

Testul la ergonovina (indicatie de clasa Ila a SEC) este cel mai
sensibil s1 specific test de provocare a spasmului s1 diagnostic cand apare
supradenivelarea de segment ST. Ergonovina stimuleaza receptorii alfa si
serotoninergici, determinand un efect constrictor pe musculatura neteda
vasculara. Se efectueaza doar la cei cu coronare normale sau cu leziuni
nesemnificative si in conditii de motorizare,datorita riscului de aritmii maligne
sau necrozei miocardice care pot fi uneori induse de ergonovina. Alte teste de
provocare a spasmului coronarian sunt : testul presor la rece, testul prin
hiperventilatie (induce alcaloza), testul cu acetilcolina si, mai rar, cu serotonina,
histamina sau dopamina.

Coronarografia (indicatie de clasa I a SEC) evidentiaza in majoritatea
cazurilor stenoze arteriale, localizate proximal pe cel putin unul din vasele mari.
n unele cazuri arterele epicardice pot fi normale. De obicei, spasmul coronarian
se produce pe leziuni aterosclerotice incipiente, excentrice, ce reduc diametrul
vasului cu 30-50%



TRATAMENT

Oprirea fumatului este esentiala. Tratamentul medical consta in nitrati, care
sunt foarte eficienti pentru remiterea episodului de angina, dar mai putin
eficienti pentru prevenirea lui si in blocanti de calciu, care reprezinta
medicatia de electie.

Blocantele canalelor de calciu actioneaza prin blocarea intrarii
ionului de calciu in celula musculara neteda, avand drept consecinta
vasodilatatia coronariana. Toate blocantele de calciu, indiferent de tip sau de
generatie, si-au dovedit eficienta in angina vasospastica. Mai mult, blocantele
canalelor de calciu actioneaza atat la pacientii cu coronare normale, cat si la
cei cu leziuni coronariene semnificative. Tratamentul cu blocantele canalelor
de calciu a determinat si prevenirea recurentei aritmiilor, la pacientii
supravietuitori a1 unui stop cardiac datorat spasmului coronarian.

Durata terapiei poate varia de la un an, in cazul episoadelor in care se
inregistreaza remisiune spontana a spasmodicitatii, pana la toata viata, in
cazurile cu episoade recurente sau cu aritmii maligne. Tn unele cazuri,
intreruperea terapiei cu blocantele canalelor de calciu poate determina un
rebound al simptomelor.



In cazurile refractare, au fost testate mai multe alte substante: amiodarona,
ketanserin, prazosin, denopamine, inhibitori ai enzimei de conversie,
nicorandil, cu un raspuns clinic extrem de variabil. Recent, a fost propusa
o strategie terapeutica noua cu fasudil, un inhibitor de rho-kinaza, enzima
ce joaca un rolul central in hipercontractilitatea musculara.

Beta-blocantele pot determina vasoconstrictie coronariana prin
blocarea receptorilor beta 2 si prin defrenarea receptorilor alfa, astfel ca
beta-blocantele sunt contraindicate ca terapie unica in angina Prinzmetal.
In schimb asocierea lor cu blocante de calciu poate avea efecte benefice, Tn
special la pacientii cu leziuni coronariene semnificative.

Angioplastia coronariana este utila in angina Prinzmetal cu
stenoze semnificative, insa spasmul poate reaparea in alte zone ale
coronarelor. De aceea este necesard continuarea medicatiei cu blocante de
calciu, cel putin 6 luni de la realizarea angioplastiei cu stent.

Chirurgia cardiovasculara, prin by-pass aortocoronarian,este
indicata doar 1n cazurile cu stenoze coronariene severe,cu un beneficiu
clinic la un procent de sub 50% din totalul pacientilor operati



PROGNOSTIC

Prognosticul pacientilor cu angina Prinzmetal s-a
imbunatatit spectaculos odata cu introducerea
tratamentului cu blocantele canalelor de calciu. Un
studiu efectuat de Yasue si colaboratori1 a demonstrat o
supravietuire la cinci ani intre 89% s1 91%.
Prognosticul este favorabil in special la pacientn fara
leziuni coronariene, fiind mai putin favorabil la
pacientil ce asociaza leziuni coronariene semnificative.
Rovai si colaboratorii au aratat,intr-un studiu efectuat
pe 162 de pacienti, o supravietuire la cinci ani de 95%
la pacienti cu leziune unicoronariand, comparativ cu
80% pentru pacientir multicoronarieni.



