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Lucrarea prezenta este un ghid metodic destinat cohortei de studenti si rezidenti
medicinisti, doctoranzi si medicilor de familie care se confrunta adesea cu
manifestarile sindromului coronarian acut si contine instructiuni si sugestii de
management, pentru a se orienta prompt si cu mai multa precizie in abordarea
acestor situatii clinice deloc simple, mai ales la compartimentul deciziei

terapeutice adecvate.
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DIN PARTEA AUTORILOR

Aceastd lucrare continud aborddrea unui subiect de importantd majord, precum
este cardiopatia ischemicd initiatd in elaborarea metodicd “Angina pectorald stabild” si
include repere metodice in emiterea diagnosticului si optiunea curativd a sindromului
coronarian acut, ca fiind un subiect clinic tot mai frecvent si dificil de solutionat in practica
medicalad.

Angina pectorald instabild este datoratd aterosclerozei coronariene
si necesitd atentie deosebitd, deoarece implicd un risc crescut de infarct miocardic si/sau
moarte cardiacd. Interpretarea adecvatd a sindromului dureros este adesea dificild la
anumite categorii de pacienti, in special la tineri si femeile de
vdrstd medie.

Simptomele bolii sunt bine cunoscute, insd abordarea holisticd este necesard in
diagnosticul si ghidarea curativd a acestor bolnavi si trebuie sd fie aplicate, in special
utile fiind investigatiile non-invazive si invazive - utile pentru stratificarea riscului si
ordonarea strategiilor terapeutice - singura modalitate de a reduce mortalitatea si a
ameliora substantial prognosticul evolutiv si calitatea vietii acestor pacienti.

Am prezentat mecanisme patogenetice si particularitdti clinice a diferitor variante de
sindrom coronarian acut, am punctat succesiv strategia terapeuticd a bolnavilor, evaluarea
gradatd si dinamicd a riscului si pronosticului vital. In detalii am descris grupele
medicamentoase recomandate la diferite etape ale bolii. Un management de succes prin
aplicarea coronarografiei poate modifica substantial evolutia bolii si
supravietuirea in cazul sindromului coronarian acut.

Pentru specialistii din teren am abordat principiile terapiei farmacologice
antitrombotice, ce trebuie ajustatd in functie de factorii de risc prezenti la acesti pacienti si
monitorizare personalizatd.

In speranta ca materialul selectat va fi de folos pentru studentii si rezidentii

medicinisti vd urdm succese remarcabile in domeniul medicinii.



INTRODUCERE

Pacientii cu cardiopatie ischemica (CPI) pot fi incadrati in doua categorii: pacienti cu boald
coronariand cronicd, care de obicei se prezintd cu angind pectorala stabild si pacienti cu
sindrom coronarian acut (SCA). Ultima categorie include, la randul ei, pacienti cu infarct
miocardic acut cu supradenivelare a segementului ST (STEMI), angind pectorald instabild (Al) si
infarct miocardic fdard supradenivelare a segmentului ST (NSTEMI) (Figural). Diagnosticul de
angina instabila este bazat in mare parte pe tabloul clinic. Diagnosticul de infarct miocardic fara
supradenivelare ST se stabileste la pacientii cu manifestari clinice de angina instabild care

prezinta semne de necroza miocardica, obiectivizata prin dozarea biomarkerilor cardiaci.
DEFINITIE SI CLASIFICARE

Angina instabild este definita ca un sindrom clinic complex, ce include durere anginoasa

sau discomfort ischemic echivalent in asociere cu cel putin unul dintre umatoarele aspecte:
(1) apare in repaus (sau la eforturi minime), avind de obicei durata >10 minute
(2) are intensitate crescuta si debut recent (de exemplu, in urma cu 4-6 saptamini)

(3) are evolutie crescendo (devine progresiv mai severa, mai prelungita sau cu episoade

mai frecvente).

SCA fara supradenivelare ST STEMI
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Fig. 1. Variantele clinice de clasificare a SCA corelate cu modificarile morfologice in arterele

coronariene.



Pentru aprecierea variantelor clinice ale Al in dependenta de circumstantele de

dezvoltare este recomandata clasificarea dupa Braunwald a Al (tab.1).

Tabelul 1. Clasificarea Braunwald a anginei pectorale instabile (Circulation. 1989)

Severitatea Circumstante clinice
A B C
Se dezvolta in prezenta Se dezvolta in Se dezvolta in

cauzelor extracardiace, absenta cauzelor | 2 saptamani

precum anemia, extracardiace, (Al | dupa infarct
tireotoxicoza etc (Al primara) miocardic acut
secundara) (Al

postinfarctica)

| Angina severa de novo, 1A IB IC
accelerata, fara dureriin

repaus

Il Angina in repaos cel A 1B lC
putin ultima luna, insa
absenta in ultimile 48

ore (angina de repaus,

subacuta)
Il | Angina de repaus, A 1B lc
inclusiv ultimile 48 ore
(angina de repaus, acuta) Troponina
negativa
I1IB Troponina
pozitiva

FIZIOPATOLOGIE

Cea mai frecventa cauza a anginei instabile este reducerea aportului de oxigen si/sau
cresterea necesarului miocardic de oxigen in asociere cu prezenta unei placi aterosclerotice
coronariene ce produce grade variabile de obstructie vasculara (Figura 2). Au fost identificate

patru cauze fiziopatologice care contribuie la aparitia AI/NSTEMI:



(1) ruperea sau ulceratia pldcii de aterom cu formarea locala a unui tromb neocluziv
(considerata cauza cea mai frecventa) - NSTEMI apare din cauza embolizarii in aval a unor

agregate plachetare si/sau resturi aterosclerotice;

(2) obstructie dinamicd (de exemplu, spasm coronarian, cum se intimpla n angina

varianta Prinzmetal;

(3) ocluzie mecanicd progresiva sau restenoza dupa interventie coronariana percutanata

(PCl);

(4) asociatd cu cresterea necesarului de oxigen si/sau scdderea aportului de oxigen (de
exemplu, tahicardie, anemie) — angind pectorala instabila secundara. Uneori sunt implicate
simultan mai multe dintre aceste procese. Pacientii cu Al/NSTEMI prezinta adeseori multiple

placi aterosclerotice cu risc crescut de rupere.

TABLOUL CLINIC

Anamneza si examinarea fizicd. Semnul clinic caracteristic al AI/NSTEMI este durerea
toracica, localizata de obicei in regiunea retrosternalda sau in epigastru cu iradiere la nivelul
gitului, al umarului sting si al bratului sting (figura 2). Acest disconfort este de obicei suficient de
sever pentru a fi considerat dureros. Uneori apar “echivalente” anginoase, cum ar fi dispnee si
disconfort epigastric, acestea fiind mai frecvente la femei. Examamenul fizic evidentiaza un
tablou similar cu cel prezent la pacientii cu angina stabila si poate fi normal. Daca pacientul
prezinta ischemie intr-o regiune intinsa sau are NSTEMI extins, semnele fizice pot include
diaforeza, tegumente reci si umede, tahicardie sinusald, prezenta zgomotelor cardiace trei
si/sau patru, raluri in bazele pulmonare si uneori hipotensiune arteriald, la fel ca in cazul uni

STEMI extins.



Fig. 2. Localizarea durerii in sindromul coronarian acut

EXAMINARI PARACLINICE

Electrocardiograma. in functie de severitatea manifestarilor clinice, la 30-50% dintre
pacientii cu Al se constata subdenivelare a segmentului ST, supradenivelare tranzitorie a
segmentului ST si/sau inversia undei T (Figura 3). La pacientii cu manifestari clinice de Al,
aparitia unei noi denivelari a segmentului ST, chiar si de numai 0,05 mV, este un factor
important de prognostic negativ. Modificdrile undei T prezinta sensibilitate inalta pentru
detectarea ischemiei, insa specificitatea este scazuta, cu exceptia situatiilor in care este vorba

de inversii profunde, nou aparute (20,3).




Fig. 3. Modificari ECG in angina instabila: subdenivelare de segment ST, unda T negativa (V2-

V6).

Dinamica modificarilor ECG este diferita in Al si NSTEMI. La pacientii cu angina instabila
ECG, de regul3, revine la normal in cel mult 24 ore, pe cand in NSTEMI devierile ST si a undei T

sunt persistente (Figura 4).
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Fig. 4. Dinamica ECG n Al si NSTEMI

Biomarkerii cardiaci. Pacientii cu Al la care se constatd cresterea biomarkerilor de
necroza, cum ar fi CK-MB si troponina (un marker de necroza miocardica cu sensibilitate si
specificitate mult mai mare), au risc crescut pentru deces sau infarct miocardic recurent.
Cresterea nivelelor acestor markeri permite diferentierea pacientilor cu NSTEMI de cei cu Al
(Figura 5). Intre gradul cresterii troponinei si mortalitate existd o relatie de proportionalitate
directa. Totusi, la pacientii fara antecedente clare de ischemie miocardica au fost raportate
cresteri minore ale troponinei cauzate de insuficienta cardiaca congestiva, miocardica sau

embolie pulmonara, sau pur si simplu aparute ca rezultate fals-pozitive.
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Fig. 5. Dinamica biomarkerilor in infarct miocardic acut

Coronaroangiografia. Aproximativ 5% dintre pacientii cu AI/NSTEMI evaluati angiografic,
se prezinta cu stenoza a trunchiului coronarian sting, 15% au boald coronariana trivasculara,
30% au boala bivasculara, 40% au afectare univasculara si 10% nu prezinta stenoza coronarina
critica; dintre acestia din urma, unii au angina varianta Prinzmetal. La angiografie, leziunea tinta
poate prezenta stenoza excentrica cu margini arcuite sau proeminente si lumen ingust. La
angioscopie pot fi observati trombi “albi” (bogati in plachete), spre deosebire de trombii “rosii”,

intilniti mai frecvent la pacientii cu STEMI acut.

DIAGNOSTIC POZITIV

Pacientii cu suspectie la AI/NSTEMI vor fi internati in departamentul de urgenta, care va
aplica patru modalitati diagnostice principale: anamneza, electrocardiograma, dozarea
markerilor cardiaci si testul de stres (in absenta contraindicatiilor). Obiectivele sunt:

(1) diagnosticarea sau excluderea IMA (cu ajutorul biomarkerilor cardiaci)

(2) evaluarea ischemiei de repaus (durerea toracica in repaus, inregistrarea repetata sau
continua a traseelor ECG)

(3) evaluarea prezentei cardiopatiei ischemice (testului de stres).

Etapele de stabilire a diagnosticului pornesc de la estimarea probabilitatii ca simptomele
prezente sunt cauzate de ischemie. Pacientii cu risc scazut de ischemie vor fi monitorizati clinic
pentru detectarea disconfortului ischemic recurent, se va efectua repetat electrocardiograma si
dozarea markerilor cardiaci (de obicei la internare si apoi dupa 4-6 si 12 ore). Daca se releva
cresterea biomarkerilor cardiaci (CK-MB si/sau troponind) sau modificari ECG, pacientul se
interneaza n spital.
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Daca durerea nu reapare si markerii sunt negativi, se indica testul de efort (stres —test).
Acesta poate fi efectuat la numai 6 ore din momentul spitaizarii sau in urmatoarele 72 de ore la
pacientul ambulatoriu (Fig 6). In majoritatea cazurilor se aplica testul de efort standard pe
covor rulant, insa in cazul pacientilor cu modificari fixe pe traseele ECG (de exemplu, bloc de
ramura stinga, implantare de ECS) se utilizeaza evaluarea imagisticd de perfuzie sau evaluarea
ecocardiografica.

n cazul pacientilor cu disabilitati fizice este preferabil testul de stress farmacologic. Prin
obiectivizarea perfuziei miocardice normale, evaluarea imagistica cu Sestamibi sau Taliu se
reduce numarul spitalizarilor inutile, deoarece exclude diagnosticul de ischemie miocardica
acuta. Angiografia prin TC este folosita tot mai larg pentru a exclude patologia coronariana

(Figura 6).

Fig. 6. Angiografia coronariana prin TC 64-Slice: stenoza semnificativa in segmental proximal al

arterei coronariene stangi anterior descendenta.
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sau alte simptome sugestive pentru ischemia miocardului
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Fig. 7. Algoritm de diagnostic al dureri toracice (sau alte simptome caracteristice pentru
ischemia miocardului) si suspectia SCA (hsTn — troponin cu sensibilitate Tnalta ; ULN- Limita

superioara a normei)
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STRATIFICAREA RISCULUI S| PROGNOSTICUL IN ANGINA INSTABILA
Stratificarea riscului in Sindrom Coronarian Acut. Recomandarile American College of

Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) includ:

Factorii asociati cu risc crescut in SCA: antecedentele clinice de disconfort ischemic tipic,
antecedentele de boald coronarianda diagnosticatd angiografic, antecedentele de [M,
insuficienta cardiaca congestiva, modificarile ECG nou aparute sau cresterea biomarkerilor

cardiaci.

Factori asociati cu risc intermediar de SCA la pacienti cu manifestari clinice ale acestei
boli, insa la care nu sunt prezenti factorii de risc enumerati mai sus, sunt: virsta >70 ani, genul
masculin, diagnosticul de diabet zaharat, diagnostic anterior de boala arteriala periferica sau

boala cerebrovasculara, sau modificari ECG prezente de mult timp.

Evaluarea precoce a riscului (in special prin dozarea troponinei, monitorizarea variatiilor
segmentului ST si/sau flosirea unui sistem de cuantificare a riscului global) este utila atat pentru
a prezice riscul de evenimente cardiace recurente, cat si pentru a identifica pacientii care vor
beneficia cel mai mult de tratamente antitrombotice cu efect mai puternic decéat al heparinei
nefractionate [cum ar fi heparina cu greutate moleculara mica (LMWH) asociata cu inhibitori ai
glicoproteinei (GP) llb/Illa] sau de implementare precoce a unei strategii terapeutice invazive.
De exemplu, in studiul TACTICS/TIMI 18, strategia invaziva utilizatd precoce a redus cu 40%
numarul evenimentelor cardiace la pacientii cu troponina pozitiva, in timp ce la pacientii la care
dozarea troponinei a fost negativa, aceasta strategie nu a adus beneficii suplimentare.

La pacientii care se prezinta cu Al/NSTEMI, proteina C reactiva (un marker al inflamatiei
vasculare) si peptida natriuretica tip B (un marker al cresterii tensiunii parietale miocardice)
coreleaza independent cu cresterea mortalitatii, iar in unele studii cu numarul evenimentelor
cardiace recurente).

Dozarea mai multor markeri devine tot mai populara atat pentru a defini mai bine
mecanismele fiziopatologice care stau la baza simptomatologiei pacientilor, cat si pentru a
evalua mai correct riscul individual al pacientilor.

Tn primele 30 de zile dup4 stabilirea diagnosticului de Al/NSTEMI pacientii au risc variabil
de deces (1-10%) sau infarct miocardic nou/recurent (3-10%). Evaluarea riscului global poate fi
realizata cu ajutorul unor sisteme clinice de cuantificare a riscului, cum sunt cele dezvoltate in
studiile clinice TIMI (Trombolysis in Myocardial Infarction), care tin cont de sapte factori de risc

independenti: virsta = 65 ani, trei sau mai multi factori de risc pentru CPI, diagnosticul CPI prin
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cateterizare, aparitia AI/NSTEMI in cursul tratamentului cu aspirind, mai mult de doua episoade
anginoase in ultimele 24 ore, deviere ST>0,5mm si cresterea markerilor cardiaci (Fig.7). Alti
factori de risc sunt diabetul zaharat, disfunctia ventriculara stanga si cresterea nivelului de

creatining, a peptidei natriuretice atriale si proteina C reactiva (tab.2).

Tabelul 2. Evaluarea riscului TIMI la pacientii cu Al /NSTEAMI

Scorul de Risc TIMI pentru Al/ NSTEMI
Caracteristici Puncte
Varsta > 65 ani 1
Trei sau mai multi factori de risc pentru boala arteriald 1
coronariana
Boala coronariana cunoscuta (stenoza >50%) 1
Utilizarea aspirinei in ultimele 7 zile 1
Angina pectorala recenta severa (<24h) 1
Subdenivelarea ST 20,5mm 1
Biomarcheri cardiaci crescuti 1
5corul Riscului= Suma punctelor 0-7

TIMI risk score pentru Angina instabila/NSTEMI

409
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8.3
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Fig. 8. Interpretarea Scorului de Risc TIMI
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Tabelul 3. Algoritmul stratificarii riscului si terapiei la pacientii cu SCA, NSTEMI

Varsta (ani) Scorul TAs Scorul

<40 0 <80 63

40-49 18 80-99 58

50-59 38 100-119 47

60-69 55 120-139 37

70-79 73 140-159 26

>80 91 160-199 11
FCC 2200 0
<70 0 Creatinina pmol/L (mg/dL)

70-89 7 <34,4(0.39) 2
90-109 13 34,5-69,9 (0.4-0.79) 5
110-149 23 70,0 -105,9 (0.8-1.19) 8
150-199 36 106 — 140 (11.2 - 1.59) 11

2200 46 141-176 (1.6 —1.99) 14

Clasa Killip 177 — 352 (2 —3.99) 23

0 >353 (24) 31

Il 21 Stop cardiac in momentul 43
internarii

I 43 Markerii cardiaci crescuti 15

v 64 Subdenivelarea segmentului ST 30
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TRATAMENT MEDICAMENTOS
in cazul pacientilor cu AI/NSTEMI se recomandd repaus la pat si monitorizare ECG
continua a deviatiei segemntului ST si a ritmului cardiac. Monitorizarea in ambulatoriu este
permisa daca pacientul nu prezinta in urmatoarele 12-24 de ore ischemie recurenta
(manifestata prin disconfort thoracic, modificari ECG sau cresterea biomarkerilor ce indica
necroza cardiaca. Terapia medicamentoasa consta in administrarea simultana de agenti
antiischemici si antitrombotici (Fig. 10).

SCA fara supradenivelare de ST
|

| | '

Tratament initial Tratament Revascularizarea
o farmacologic miocardului

e Nitrati

e Morfine l

e Oxigen (dacd Sp0O2 <95 %)

I PCI
_ Tratament anti- Alte remedii CABG
'Terapla o ischemic preventive
antitrombotica
I e Nitrati e Statine
) e Beta-blocanti e [ECA (sau
I e Antagonisti de sartane)
. . Ca2r e Inhibitorii
Anticoagulante: Antiplachetare e Alte remedii aldosteronici
Una din urmitoarele: Aspirin+ una din:
e Ticagrelor
e Fondaparinux e Prasugrel
e Enoxaparin e Clopidogrel
e Bivalirudin e + Inhibitorii
Gp IIb/Il1a

Fig. 10. Abordarea terapeutica holistica a pacientului cu SCA
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TRATAMENTUL ANTIISCHEMIC

Pentru ameliorarea manifestarilor clinice si prevenirea recurentelor de durere toracica,
tratamentul initial ar trebui sa include repaus la pat, nitrati si beta-blocante.

Nitratii. Daca pacientul prezinta durere ischemica, nitratii ar trebui administrati initial
sublingual sau sub forma de spray bucal (0,3-0,6 mg). In caz cd, dupd administrarea a trei doze
la intervale de 5 minute durerea persista, se recomanda tratament cu nitroglicerina intravenos
(5-10 pg/min), folosind un perfuzor din material ce nu interactioneaza cu medicamentul. Viteza
de infuzie poate fi crescuta cu 10 pg/min la fiecare 3-5 minute, pana la ameliorarea
simptomelor sau la scaderea presiunii arteriale sistolice <100 mmHg. Dupa ameliorarea durerii
se poate continua tratamentul cu nitrati administrati topic sau oral, daca pacientul nu a mai
prezentat durere timp de 12-24 de ore. Contraindicatiile absolute pentru folosirea nitratilor
sunt hipotensiunea si tratamentul in ultimele 24 de ore cu sildenafil (Viagra) sau alti agenti din
aceeasi clasa.

B-adrenoblocantii. Acesti agenti reprezinta o componenta principald a tratamentului
pentru AI/NSTEMI. Initial se recomanda administrare intravenoasd, urmata ulterior de
tratament per os, frecventa cardiaca tinta fiind 50-60 b/min. La pacientii cu manifestari
persistente sau recurente dupa tratament cu nitrati si beta-blocante in doze optime, precum si
la cei cu contraindicatii pentru beta-blocante, se recomanda administrarea de blocante ale
canalelor de calciu ce reduc frecventa cardiacda (verapamil, diltiazem). Alte clase
medicamentoase ce mai pot fi utilizate includ inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
(IECA) si inhibitorii HMG-Co-A reductazei - statine, in scopul profilaxiei secundare pe termen
lung.

Daca durerea persista in ciuda terapiei intravenoase cu nitroglicerina si beta-blocante, se
poate administra sulfat de morfina in doze de 1-5 mg intravenos, repetat la intervale de 5-30

minute in functie de simptomatologie.
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TRATAMENTUL ANTITROMBOTIC

Tratamentul antitrombotic reprezintda cealaltd componenta terapeutica de baza a
tratamentului pentru AlI/NSTEMI. Initial ar trebui inceput cu aspirind, care inhiba ciclooxigenaza
plachetard. Doza initiala folosita in mod curent este 325mg/zi, iar pentru tratamentul pe
termen lung se recomanda doze mai mici (75-162 mg/zi). Studiile de cercetare au pus in
evidenta ,rezistenta la aspirind” atestata la 5-10 % din pacienti, fiind mai frecventa la cei tratati
cu doze mai mici. Nu exista recomandari clare referitor la evaluarea pacientilor sau strategia
terapeutica, insa n aceasta situatie pare adecvata folosirea unor doze mai mari de aspirina

si/sau tratamentul cu tienopiridine — clopidogrel (Fig. 11).

Strategia 1: Terapia antiplachetara dubla precoce (generald)

Tratament farmacologic

e Aspirin
e Anticoagulanti Coronaro- Revascularizare
SCA L . —N o
[]e Medlca}clcf anti- /| angiografie |:> coronariand
~— ischemica percutanata
e Alte remedii
Fara
revascularizare
coronariana
(Management
Strategia 2: Terapia antiplachetara dubla intarziata (selectiva medical)
Tratament
farmacologic
Revascularizare

SCA * Aspirin Coronaro- L.
[]e Anticoagulanti angiografie —p | Prasugrel |:>C0ronar1ana
e Medicatie anti- percutanata

ischemica
e Alte remedii

Fig. 11. Strategii pentru terapia antiplachetara dubla la pacientii cu SCA-NSTEMI

Studiul CURE a demonstrat ca tratamentul cu clopidogrel (tienopiridina care blocheaza
receptorul plachetar P2Y12- un receptor pentru adenozind) administrat in asociere cu aspirina
la pacientii cu AI/NSTEMI, atat in risc cardiovascular scazut, cat si crescut, reduce cu 20% riscul

relativ de mortalitate cardiovasculara, IM sau accident vascular cerebral, in comparatie cu
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aspirina singura. Unica inconvinienta este cresterea moderata (valoare absoluta 1%) a riscului
de sangerare severa,i n special la pacientii tratati prin bypass coronarian. Alte trei studii au
notat ca premedicatia cu clopidogrel (doza de incarcare 300 sau 600 mg, apoi 75 mg/zi)
amelioreaza prognosticul pacientilor tratati prin PCl, aceasta strategie terapeutica este
incadrata la Clasa |, Gradul A din punct de vedere al calitatii dovezilor medicale ce o sustin.
Beneficiile continuarii pe termen lung (aproximativ 1 an) a tratamentului cu clopidogrel in
asociere cu aspirind au fost observate atat la pacientii tratati conservator, cat si la cei tratati
prin PCl. Aceasta combinatie este recomandatd tuturor pacientilor cu AlI/NSTEMI la care nu
exista un risc excesiv de sangerare.

Exista patru optiuni de tratament anticoagulant suplimentar care pot fi utilizate la
pacientii deja tratati cu aspirinad si clopidogrel. Elementul principal al terapiei este heparina
nefractionata (UFH). Mai multe studii au dovedit ca enoxiparina (o heparina cu greutatea
moleculara mica) este superioara UFH in ceea ce priveste reducerea evenimentelor cardiace
recurente, in special la pacientii tratati conservativ. Fondaparina - un inhibitor al factorului X,
este echivalenta cu enoxiaparina in ceea ce priveste eficacitatea precoce insa riscul de singerare
pare a fi mai mic, astfel incat raportul risc/beneficiu este superior. Totusi, in timpul cateterizarii
cardiace sau PCl se recomanda utilizarea UFH, LMWH sau a unui inhibitor direct al trombinei
(de exemplu, bivalirudind). Datele preliminare arata ca bivalirudina singura se asociaza cu
procent mai mic de singerare decat combinatia dintre heparina si inhibitor GP Ilb/Illa la pacienti
cu AI/NSTEMI tratati primar.

S-a demonstrat, ca pentru tratamentul AI/NSTEMI este eficace administrarea
intravenoasa de inhibitori GP llb/llla. Ca terapie initiala (in momentul primei prezentari la spital)
la pacientii cu risc Thalt in cazul carora se intentioneaza folosirea unui tratament invaziv, agentii
inhibitori cu molecula mica eptifibatide si tirofiban s-au dovedit a aduce beneficii, in timp ce
anticorpul monoclonal abciximab nu pare a fi eficace la pacientii tratati conservator (adica fara
angiografie coronariana sau PCl). Totusi, abciximabul este benefic la pacientii cu Al/NSTEMI
tratati prin PCl, chiar si la cei cu valori pozitive ale troponinei si la care s-a facut premedicatie cu
clopidogrel. Recomadarile ACC/AHA precizeaza ca administrarea acestor agenti poate fi initiata
atat la departamentul de urgenta, cat si in timpul PCIl. La fel ca in cazul tuturor agentilor
antitrombotici, cea mai importanta reactie adversa a medicamentelor antiplachetare este
hemoragia, in special daca aceste doua clase terapeutice se folosesc in asociere. Ca urmare,
sunt necesare eforturi pentru identificarea pacientilor du antecedente hemoragice, in cazul

acestora fiind necesara folosirea unui tratament cu potenta relativ redusa.
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Reiesind din procesele patogenetice, se stie, ca plachetele initiazd tromboza Tn zonele de
leziune a placii de aterom, unde endoteliu este denundat; adeziunea plachetara se realizeaza
prin intermediul (1) receptorului GP Ilb/, in asociere cu factorul von Willebrand. In continuare se
produce activarea plachetard (2), care conduce la modificarea formei plachetare, degranularea
granulelor alfa si granulelor dense, precum si la expresia receptorilor de tip proteina llb/Illa pe
suprafata plachetarda urmata de activarea acestora, astfel incat sa poatad interactiona cu
fibrinogenul. Ultima etapa este agregarea plachetard (3), in care fibrinogenul (sau factorul von
Willebrand) se leaga de receptorii GP llb/llla activati. Aspirina (ASA) si clopidogrelul scad
activarea plachetara, in timp ce inhibitorii glicoproteinei Ilb/llla actioneaza asupra agregarii
plachetare, GP, glicoproteina ( anexa 1).

Pentru toate categoriile de medicamente mentionate Tn acest tabel, alergia sau
antecedentele de intoleranta reprezintd contraindicatii. Alegerea agentului specific este mai
putin importanta, ceea ce conteaza in principal fiind ca pacientii care au indicatie sa primeasca
aceasta categorie de medicamente. Daca exista probleme de intoleranta, determinate de
antecedentele de boala pulmonara (in special astm), disfunctie ventriculara stinga, risc de
hipotensiune sau bradicardie severa, pentru inceput ar trebui administrat un agent cu durata
scurta (de exemplu,propranolol,metoprolol) sau ultrascurta (de exemplu, esmolol) de actiune.
Prezenta unui grad minim de wheezing sau istoricul de boala pulmonara cronica obstructiva ar
trebui sa determine efectuarea unui test terapeutic prin administrarea in doza redusa a unui
agent cu durata scurta de actiune (de exemplu, metoprolol 2,5 mg iv; metoprolol 12,5 mg oral,
sau esmolol 25 pg/kg/min ca doze initiale) si nu evitarea completa a tratamentului cu beta-

blocante.
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TERAPIE INVAZIVA

Mai multe studii clinice au demonstrat ca la pacientii cu risc inalt (multiplii factori clinici
de risc, deviere a segementului ST si/sau valori pozitive ale biomarkerilor) beneficiul esre mai
mare dacd se implementeazd precoce o strategie terapeuticd invazivd. In cadrul acestei
strategii, dupa initierea tratamentului antiischemic si antitrombotic, arteriografia coronariana
se efectuiaza fiind urmata de vascularizare coronariana prin PCl (figura 12) sau bypass
coronarian, in functie de gradul leziunilor vaselor coronare .

Coronarogradfia se recomanda:

- in primele 72 h daca pacientul are risc crescut sau simptome ischemice recurente;

-in urgenta (<2 h) la pacientii cu risc foarte crescut: angina refractara, insuficienta
cardiaca asociata, tulburari de ritm maligne, instabilitate hemodinamica

- precoce (<24 h) la pacientii cu scor GRACE >140 sau cel putin un criteriu de risc crescut

Indicatiile pentru revasularizare prin PCl includ:

- leziuni uni sau bicoronariene non-ostiale

- leziuni tricoronariene abordabile prin PCl si SYNTAX score <22

- leziune de trunchi comun ostial si sau cu leziune unicoronariana asociata - by-pass aorto-
coronarian:

- leziuni uni sau bicoronariene si ostium IVA

- leziuni tricoronariene complexe si SYNTAX score >22

- leziune de trunchi comun distal si bifurcatie

- leziune de trunchi comun si leziuni bi- sau tricoronariene

La pacienti cu risc scazut, rezultatele adoptarii trategiei invazive sunt similare cu cele
obtinute cu ajutorul unei strategii conservatoare, care consta in terapie antiischemica si
antitrombotica urmata de “monitorizare atenta”, cu efectuarea arteriografiei coronariene
numai dacad durerea de repaus sau modificarile segmentului ST reapar, sau la testul de stress

apar semne de ischemie.
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Fig. 12. Revasularizare prin PCI. A. Ocluzia trunchiului comun al arterei coronare stangi
(sageata) Tnainte de PCl. B. Trunchiul arterei coronare stangi, artera coronariana stanga

descendenta si artera circumflexa stanga dupa reperfuzie.
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TRATAMENT PE TERMEN LUNG

Abordarea multifactoriala in ceea ce priveste tratamenul medicamentos pe termen lung
are rolul de a controla componentele de baza ale aterotrombozei, iar spitalizarea reprezinta o
oportunitate pentru pacientul cu AI/NSTEMI, deoarece se poate controla si optimiza
tratamentul medicamentos.

Elementul cheie este educarea pacientului, prin modificarea factorilor de risc, astfel incat
medicul trebuie sa—i comunice pacientului despre importanta renuntarii la fumat, atingerea
unei greutati corporale optime, respectarea unui program zilnic de activitate fizica si a unei
diete adecvate, controlul tensiunii arteriale si al hiperglicemiei (in cazul pacientilor diabetici) si
mentineea unor valori optime ale lipidelor serice, conform recomandarilor. Exista cinci clase de
medicamente care actioneaza asupra diferitelor componente ale procesului aterotrombotic,
care au dovedit beneficii la administrare pe termen lung:

Beta-blocantele au efect antiischemic si contribuie la scaderea factorilor declansatori ai
SCA

Statinele (in doze mari, de exemplu, atorvastatin 80 mg/zi) recomanda pentru stabilizarea
pe termen lung a placilor de aterom.

Tratamentul antiplachetar, administrat timp de cel putin 9-12 luni prin asocierea dintre
aspirina si clopidogrel si continuand ulterior numai cu aspirina, are rolul de a preveni sau reduce

severitatea evenimentelor trombotice care ar putea aparea in caz de rupere a placii.
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ANEXA1

Managementul terapiei antitrombotice la pacientii cu SCA

Durere toracica sugestiva pentru SCA

Istoricul bolii Examenul clinic

Varsta si sexul e Semnele vitale
Factorii de risc pentru CAD e Evidentierea insuficientei cardiace
BCV e Evidentierea insuficientei mitrale

Ateroscleroza extracardiaca ischemice
Severitatea episoadelor acute

Medicatia

Biomarcherii cardiaci

e Necroza: troponine, CK-MB

e Inflamatie: PCR

e Devierea ST (20,05mV) e Activare neuroumorala: BNP

e Unde T adanci si inversate in
derivatiile precordiale

Electrocardiograma

4/ 1

SCA posibil SCA probabil /definit
fara risc inalt

: | }

\

SCA definit cu risc inalt

e Aspirin Terapia antiplachetara Terapia antiplachetara
dubla: combinata:
e Aspirin + e Aspirin +
Clopidogrel Clopidogrel + GP
e Terapia [1a/I1Ib inhibitor
anticoagulanta e Terapia
1 anticoagulanta
Testul de toleranta la ) i
Angiografie

efort
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ANEXA 2

Scopul terapiei antitrombotice

Antiagregante
plachetare

Anticoagulante

Factor tisular

Cascada ADP
coagularii

Protrombina

s L Ractor
X3 st

S e

/t TrOmbina
Bivalirudina / \ S tilen

Fibrinogen ———> Fibrin
receptor PAR-I

mediatori solubili
(ADP, TXA,, Ca”, serotonina)

.. receptor GP lIb/llla

@ colagen

. cheag legat de trombina/factor Xa
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ANEXA 3

Medicamente recomandate in tratamentul medicamentos in SCA

Grupul de
medicamente

Indicatii

Situatii in care
medicamentul trebuie de

Mod de administrare

evitat
Se administreaza e Hipotensiune 5-10 pg/min, perfuzie continua
intravenos cand arteriala
Nitratii simptomele nu se e Tratament Se titreaza pina la ameliorarea
amelioreazé complet concomitent cu | Simptomelor, aparitia efectelor
dups administrarea sildenafil  sau  alt secundare(cefalee,hipotensiune
sublinguala a trei inhibitor de PDE-5 arteriald cu presiune sangvina
tablete de sistolica <90 mmHg sau cu >30%
nitroglicerind si mai mica decat presiunea
initierea arteriala medie initiala, Ia
tratamentului cu pacientii  cu hipertensiune
beta-blocante semnificativa); doza maxima
este 75-100 pg/min. Alternative
acceptabile pentru pacienti fara
simptome persistente sau
refractare sunt nitratii cu
administrare topicd, oralda sau
bucala.
Interval PR(ECG)>0.24s Metoprolol
Beta- Angina instabila Bloc atrioventricular grad 2 | Doze de 5 mg administrate lent
blocante sau3

Frecventa cardiaca<60bpm
TAS < 90mmHg
Stare de soc

Disfunctie ventriculara
stanga cu insuficienta
cardiaca congestiva

Boala reactiva severa a cailor
respiratorii

(intravenos in 1-2 minute)

Se repetda la intervale de 5
minute pana la doza initiala
totala de 15 mg.

Dupa 1-2 ore se fincepe
asministrarea orala a 25-50 mg
la 6 ore.

Cind se doreste un tratament
mai putin agresiv, dozele initiale
pot fi reduse la 1-2 mg.

Esmolol

Doza de intretinere initiala este
0,1 mg/kg/min intravenos

Se creste cu cate

0,05 mg/kg/min la fiecare 10-
15minute, in functie de valorile
presiunii sangvine,pana la
obtinerea raspunsului terapeutic
dorit, la aparitia reactiilor
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adverse sau atingerea dozei de
0,20 mg/kg/min

Pentru un efect mai rapid se
poate administra initial o doza
de fincarcare de 0,5mg/kg,
intravenos lent(2-5minute)

Blocante ale
canalelor de
calciu

Pacienti ale caror
simptome nu sunt
ameliorate dupa
administrarea de
nitrati  si beta-
blocante n doze

adecvate sau care nu

Edem pulmonar

Semne de insuficenta
ventriculard stangd (cind se
administreaza diltiazem sau
verapamil)

n functie de agentul terapeutic
specific

Sulfat de

morfina

pot tolera dozele

adecvate pentru

aceste

medicamente, sau

pacienti cu angina

varianta.

Pacienti ale caror | Hipotensiune 2-5 mg intravenos per doza

simptome nu se

amelioreaza  dupa
doze adecvate de
nitrati  sau beta-
blocante, sau ale
caror simptome
reapar sub
tratament

antiischemic adecvat

Disfunctie respiratorie
Confuzie

Obnubilare

Se poate repeta la intervale de
5-30 minute in functie de
necesitati, pentru ameliorarea
simptomelor si  mentinerea
confortului pacientului.

27




ANEXA 4
Abordarea clinica a terapiei antitrombotice

Medicamente antiplachetare orale

Aspirind Initial 162-325 mg (preparat non-enteric), apoi 75-162 mg/zi
(preparat enteric sau non-enteric)

Doza de incarcare 300 mg, apoi 75 mg/zi
Clopidogrel (Plavix)

Medicamente antiplachetare cu administrare intravenoasa

Abciximab (ReoPro) 0,25 mg/kg bolus, apoi perfuzie 0,125 pg/kg/min(max 10 ug/min)

Timp de 12-24 ore
Eptifibatide (Integrelin)

180 pg/kg bolus, apoi perfuzie 2 pg/kg/min timp de 72-96 ore
Tirofiban (Aggrastat )

0,4 ug/kg/min timp de 30 minute, apoi perfuzie 0,1 pg/kg/min
timp de 48-96 ore

Heparine

Heparina (nefractionata) Bolus 60-70 U/kg (maximum 5000 U) intravenos apoi perfuzie
12-15 U/kg/ora(initial maximum 1000 U/ora), regiat astfel incat
valoarea PTT sa fie 50-70 secunde

Enoxaparina (Lovenox) 1 mg/kg sc q12h; prima dozd poate fi precedatd de 30mg i?v
bolus; cand clearance-ul creatininei este <30 ml/min, doza se
scade de 1 mg/kg qd

Fondaparina 2,5 mg sc qd

Initial bolus intravenos 0,1 mg/kg si perfuzie 0,25 mg/kg/ora.
Bivaliruding Tnainte de PCl se administreazd intravenos bolus o dozd

suplimentara de 0,5 mg/kg, iar doza perfuzata se creste la 1,75
mg/kg/ora.
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ANEXA 5

Strategii invazive versus tratament conservator

Debutul simptomelor

Primul contact medical —>» Diagnosticul NSTE-ACS

Centru PCI

EMS sau centru Non-PCI

Transfer imediat la un centru PCI

K. Foarte By
i inalt 3

Invaziv
imediat
(<Zh)

Invaziv
timpuriu

(<24h)

Transfer in aceeasi zi

Transfer =
Intermediar

Intermediar

A

Transfer
optional

Daca este
Invaziv adecvat,
(<72h) fara testare

invaziva

;" i medicale de urgenta; PCl = interventie coronariana percutana
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ANEXA 6 Etapele procedurii de tratament prin PCA

Prima etapa, firul - ghid avanseazi
prin placi aterosclerotica

Cateterul cu lumen dublu este
avansat de-a lungul firului - ghid,
balonul este umflat pentru a

comprima placa 5i a dezobstrua
lumenul

Cateterul cu balon ce
contine stent este
plasat in portiunea
dilatata

balonului duce
la

ansionarea
:t!:ntului

Odata ce stentul a fost
expansionat, firul-ghid 5i
cateterul se inlatura
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Teste pentru autoevaluare
1. CM Notati ce se refera la angina pectorala instabila:

A. Apare in repaus sau la eforturi minime, durata >10 minute
B. Varsta pacientului peste 60 ani

C. Durerea anginoasa are intensitate crescuta si debut recent
D. Prezenta obligatorie a infarctului miocardic in antecedente
E. Evolutie crescendo a durerii

2. CS Selectati metoda de diagnostic a infarctului miocardic fara elevare de segment ST la
pacientii cu sindrom coronarian acut:

A. EcoCG
B. Dozarea biomarkerilor cardiaci
C. Stress-test ECG de efort
D. Holter monitorizare ECG
E. Toate cele enumerate mai sus
3. CS Identificati varianta corecta ce caracterizeaza fiziopatologia anginei pectorale instabile:
A. Ruperea sau ulceratia placii de aterom
B. Obstructie dinamica prin spasm coronarian (varianta Prinzmetal)
C. Ocluzie mecanica progresiva sau restenoza dupa interventie coronariana percutanata
D. Cresterea necesarului de oxigen si/sau scaderea aportului de oxigen
E. Toate raspunsurile corecte
4. CM Notati simptomele echivalente durerii anginoase Tn angina pectorala instabila:
A. Cefalee
B. Vertije
C. Dispnee
D. Dureri lombare

E. Disconfort epigastric
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5. CM Identificati modificarile ECG frecvent constatate in angina pectorala instabila:

A. Subdenivelare a segmentului ST

B. Bloc complet de ram stang a fascicolului His

C. Supradenivelare tranzitorie a segmentului ST si/sau inversia undei T
D. Bloc complet de ram drept a fascicolului His

E. Extrasistolie ventriculara

6. CS Selectati varianta in care evaluarea markerilor necrozei miocardice sunt recomandati in

diagnosticul diferential:

7.CS

A. Infarct miocardic cu supradinivelare de segment ST si infarct miocardic acut fara
supradenivelare de segment ST

B. Infarct miocardic acut fara supradinevelare de segment ST si angina pectorala instabila
C. Infarct miocardic vechi si angina pectorala stabila

D. Infarct miocardic si angina pectorala instabila

E. Toate cele enumerate mai sus

Selectati indicatiile pentru administrare intravenoasa a nitratilor:

A. Reactie alergica dupa administrarea sublinguala de nitroglicerina

B. Angina pectorala instabila

C. Hipotensiune dupa administrarea sublinguala de tablete de nitroglicerina
D. Angina pectorala stabila

E. Cefalee dupa administrarea nitroglicerinei in pastile

8. CS Indicati doza de incarcare cu clopidogrel in sindromul coronarian acut:

A. 300 mg
B. 75 mg

C. 100 mg
D. 500 mg
E. 150 mg

9. CS Indicati efectul beta-blocantelor administrate pe termen lung la pacientii cu angina

pectorala instabila:

A. Stabilizarea a placii de aterom
B. Antiischemic

C. Hipolipimiant

D. Antiplachetar

E. Toate cele enumerate mai sus
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10. CS Selectati medicamentele recomandate pentru stabilizarea pe termen lung a placilor de
aterom la pacientii cu angina instabila:

A. Statine

B. Betablocante

C. Antiinflamatoare nesteroidiene

D. Anticoagulante

E. Blocante a canalelor de calciu
11. CS Selectati varianta corecta a tratamentului antiplachetar pe o durata de 9-12 luni in
angina pectoral instabila :

A. Aspirina si clopidogrel continuand ulterior numai cu aspirina

B. Aspirina

C. Clopidogrel

D. Aspirina si clopidogrel continuand ulterior numai cu clopidogrel

E. Nici o varianta corecta
12. CS Indicati timpul optim recomandat pentru coronarografie la pacientii cu sindrom
coronarian acut si risc inalt:

A. Primele 6 ore

B. Primele 24 ore

C. Primele 48 de ore

D. Primele 72 de ore

E. Nu exista limita de timp

Raspunsuri corecte:
1.ACE
2.B
3.E
4.CE
5.AC
6.B
7.B

8. A
9.B

10. A
11.A
12.B

33



10.

11.

BIBLIOGRAFIE

Roffi M, Patrono C, Collet JP, et al. 2015 ESC Guidelines for the management of acute
coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation:
Task Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting
without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society of Cardiology

(ESC). Eur Heart J. 2016 Jan 14. 37 (3):267-315. [Medline]. [Full Text].

Antman EM, Tanasijevic MJ, Thompson B, Schactman M, McCabe CH, Cannon CP, et al.
Cardiac-specific troponin | levels to predict the risk of mortality in patients with acute
coronary syndromes. N EnglJ Med. 1996 Oct 31. 335(18):1342-9. [Medline].
Heidenreich PA, Alloggiamento T, Melsop K, McDonald KM, Go AS, Hlatky MA. The
prognostic value of troponin in patients with non-ST elevation acute coronary
syndromes: a meta-analysis. J Am Coll Cardiol. 2001 Aug. 38(2):478-85. [Medline].
Bangalore S, Qin J, Sloan S, Murphy SA, Cannon CP. What is the optimal blood pressure
in patients after acute coronary syndromes?: Relationship of blood pressure and
cardiovascular events in the PRavastatin OR atorVastatin Evaluation and Infection
Therapy-Thrombolysis In Myocardial Infarction (PROVE IT-TIMI) 22 trial. Circulation.
2010 Nov 23.122(21):2142-51. [Medline].

Sanchis J, Nunez J, Bodi V, et al. Influence of comorbid conditions on one-year outcomes
in non-ST-segment elevation acute coronary syndrome. Mayo Clin Proc. 2011 Apr.
86(4):291-6. [Medline]. [Full Text].

[Guideline] Chou R, for the High Value Care Task Force of the American College of
Physicians. Cardiac screening with electrocardiography, stress echocardiography, or
myocardial perfusion imaging: advice for high-value care from the American College of
Physicians. Ann Intern Med. 2015 Mar 17. 162(6):438-47. [Medline]. [Full Text].
Scheuermeyer FX, Innes G, Grafstein E, et al. Safety and Efficiency of a Chest Pain
Diagnostic Algorithm With Selective Outpatient Stress Testing for Emergency
Department Patients With Potential Ischemic Chest Pain. Ann Emerg Med. 2012 Jan

4. [Medline].

Damman P, Holmvang L, Tijssen JG, et al. Usefulness of the Admission Electrocardiogram
to Predict Long-Term Outcomes After Non-ST-Elevation Acute Coronary Syndrome (from
the FRISC II, ICTUS, and RITA-3 [FIR] Trials). Am J Cardiol. 2012 Jan 1. 109(1):6-

12. [Medline].

Ohman EM, Armstrong PW, Christenson RH, Granger CB, Katus HA, Hamm CW, et al.
Cardiac troponin T levels for risk stratification in acute myocardial ischemia. GUSTO IIA
Investigators. N Engl J Med. 1996 Oct 31. 335(18):1333-41. [Medline].

Lindahl B, Toss H, Siegbahn A, Venge P, Wallentin L. Markers of myocardial damage and
inflammation in relation to long-term mortality in unstable coronary artery disease.
FRISC Study Group. Fragmin during Instability in Coronary Artery Disease. N EnglJ Med.
2000 Oct 19. 343(16):1139-47. [Medline].

Newby LK, Christenson RH, Ohman EM, Armstrong PW, Thompson TD, Lee KL, et al.
Value of serial troponin T measures for early and late risk stratification in patients with

34


http://reference.medscape.com/medline/abstract/26320110
http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/37/3/267.long
http://reference.medscape.com/medline/abstract/8857017
http://reference.medscape.com/medline/abstract/11499741
http://reference.medscape.com/medline/abstract/21060068
http://reference.medscape.com/medline/abstract/21346247
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3068888/
http://reference.medscape.com/medline/abstract/25775317
http://annals.org/article.aspx?articleid=2197181
http://reference.medscape.com/medline/abstract/22221842
http://reference.medscape.com/medline/abstract/21944677
http://reference.medscape.com/medline/abstract/8857016
http://reference.medscape.com/medline/abstract/11036119

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

acute coronary syndromes. The GUSTO-Ila Investigators. Circulation. 1998 Nov 3.
98(18):1853-9. [Medline].

Lindahl B, Venge P, Wallentin L. Relation between troponin T and the risk of subsequent
cardiac events in unstable coronary artery disease. The FRISC study group. Circulation.
1996 May 1. 93(9):1651-7. [Medline].

Stubbs P, Collinson P, Moseley D, Greenwood T, Noble M. Prognostic significance of
admission troponin T concentrations in patients with myocardial infarction. Circulation.
1996 Sep 15. 94(6):1291-7. [Medline].

Eggers KM, Oldgren J, Nordenskjold A, Lindahl B. Diagnostic value of serial measurement
of cardiac markers in patients with chest pain: limited value of adding myoglobin to
troponin | for exclusion of myocardial infarction. Am Heart J. 2004 Oct. 148(4):574-

81. [Medline].

Meune C, Balmelli C, Twerenbold R, et al. Patients with Acute Coronary Syndrome and
Normal High-sensitivity Troponin. Am J Med. 2011 Dec. 124(12):1151-7. [Medline].
Saenger AK, Jaffe AS. Requiem for a heavyweight: the demise of creatine kinase-

MB. Circulation. 2008 Nov 18. 118(21):2200-6. [Medline].

Sorensen JT, Terkelsen CJ, Steengaard C, et al. Prehospital troponin T testing in the
diagnosis and triage of patients with suspected acute myocardial infarction. Am J
Cardiol. 2011 May 15. 107(10):1436-40. [Medline].

O'Riordan M. Negative Troponin and Copeptin Tests Rule Out Acute Coronary
Syndrome. Medscape Medical News. Sep 3 2013. [Full Text].

James SK, Lindahl B, Siegbahn A, Stridsberg M, Venge P, Armstrong P, et al. N-terminal
pro-brain natriuretic peptide and other risk markers for the separate prediction of
mortality and subsequent myocardial infarction in patients with unstable coronary
artery disease: a Global Utilization of Strategies To Open occluded arteries (GUSTO)-IV
substudy. Circulation. 2003 Jul 22. 108(3):275-81. [Medline].

Jaffe AS, Babuin L, Apple FS. Biomarkers in acute cardiac disease: the present and the
future. J Am Coll Cardiol. 2006 Jul 4. 48(1):1-11. [Medline].

Hjortshoj S, Kristensen SR, Ravkilde J. Diagnostic value of ischemia-modified albumin in
patients with suspected acute coronary syndrome. Am J Emerg Med. 2010 Feb.
28(2):170-6. [Medline].

Katritsis DG, Siontis GC, Kastrati A, van't Hof AW, Neumann FJ, Siontis KC, et al. Optimal
timing of coronary angiography and potential intervention in non-ST-elevation acute
coronary syndromes. Eur Heart J. 2011 Jan. 32(1):32-40. [Medline].

Antman EM, Cohen M, Bernink PJ, McCabe CH, Horacek T, Papuchis G, et al. The TIMI
risk score for unstable angina/non-ST elevation MI: A method for prognostication and
therapeutic decision making. JAMA. 2000 Aug 16. 284(7):835-42. [Medline].

Nabi F, Chang SM, Pratt CM, Paranilam J, Peterson LE, Frias ME, et al. Coronary artery
calcium scoring in the emergency department: identifying which patients with chest
pain can be safely discharged home. Ann Emerg Med. 2010 Sep. 56(3):220-9. [Medline].
Rogers IS, Banerji D, Siegel EL, Truong QA, Ghoshhajra BB, Irlbeck T, et al. Usefulness of
comprehensive cardiothoracic computed tomography in the evaluation of acute

35


http://reference.medscape.com/medline/abstract/9799204
http://reference.medscape.com/medline/abstract/8653870
http://reference.medscape.com/medline/abstract/8822982
http://reference.medscape.com/medline/abstract/15459585
http://reference.medscape.com/medline/abstract/22014790
http://reference.medscape.com/medline/abstract/19015414
http://reference.medscape.com/medline/abstract/21414596
http://www.medscape.com/viewarticle/810373
http://reference.medscape.com/medline/abstract/12847065
http://reference.medscape.com/medline/abstract/16814641
http://reference.medscape.com/medline/abstract/20159386
http://reference.medscape.com/medline/abstract/20709722
http://reference.medscape.com/medline/abstract/10938172
http://reference.medscape.com/medline/abstract/20138399

27.

28.

undifferentiated chest discomfort in the emergency department (CAPTURE). Am J
Cardiol. 2011 Mar 1. 107(5):643-50. [Medline].

Litt HI, Gatsonis C, Snyder B, Singh H, Miller CD, Entrikin DW, et al. CT angiography for
safe discharge of patients with possible acute coronary syndromes. N EnglJ Med. 2012
Apr 12. 366(15):1393-403. [Medline].

Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE Jr, Ganiats TG, Holmes DR Jr, et al.
2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with non-ST-elevation acute
coronary syndromes: a report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation. 2014 Dec 23. 130 (25):e344-
426. [Medline]. [Full Text].

36


http://reference.medscape.com/medline/abstract/21247533
http://reference.medscape.com/medline/abstract/22449295
http://reference.medscape.com/medline/abstract/25249585
http://circ.ahajournals.org/content/130/25/e344.long

	IP Universitatea de Stat de Medicină și Farmacie
	„Nicolae Testemiţanu”
	Departamentul Medicină Internă, Disciplina Cardiologie
	Chișinău 2018
	Lucrarea prezentă este un ghid metodic destinat cohortei de studenți și rezidenți mediciniști, doctoranzi și medicilor de familie care se confruntă adesea cu manifestările sindromului coronarian acut și conține instrucțiuni și sugestii de management, ...

