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Particularitati de evolutie a unui pacient cu angor de efort

Mihaela Rugina, Raluca Sandica, D. Deleanu, A. Bucsa, I. M. Coman

Angina pectorala stabild, conform studiului Framin-
gham, are o ratd a incidentelor la 2 ani de infarct mi-
ocardic nonfatal si moarte prin boald cardiovascularad
ischemica de 5,5% la barbati si 3,8% la femei. In stu-
diile randomizate ratele mortalitatii anuale se situeaza
intre 0,9%-1,4% pe an, cu o incidentd anuald a infarc-
tului miocardic nonfatal intre 0,5% (INVEST) si 2,6%
(TIBET). Incidenta trombozei acute in stent, aparuta
in primele 30 de zile post infarct miocardic cu supra-
denivelare de segment ST variaza intre 2,2% si 2,5% in
diverse studii randomizate (HORIZONS-MI, TRITON
TIMI 38), in timp ce procentul trombozei acute in stent
in STEMI este acelasi la pacientii care au primit BMS
sau DES (1,4%)- studiul ACUITY.

Prezentdm cazul unui pacient de 72 ani, cu factori
de risc cardiovasculari (hipertensiv, dislipidemic), cu
angina pectorald de efort de aproximativ 3 luni, cu ul-
tima durere anginoasd cu o lund anterior prezentarii
in clinica noastrd. Mentiondm ca boli asociate hernie
inghinald bilaterald cu indicatie chirurgicala electiva,
steatohepatitd toxic nutritionald, pacientul fiind consu-
mator cronic de etanol. La examenul clinic, pacientul
este obez (IMC=32kg/m?*), TA=120/60mmHg, AV=72/
min, zgomote cardiace ritmice, fard sufluri cardiace,
fard semne de stazd periferica sau sistemicd. Traseul
electrocardiografic releva ritm sinusal, ax QRS la -30
grade, unde T aplatizate in teritoriul infero-lateral (DII,
DIII, avE, V5-V6) (Figura 1).

Ecocardiografic, functie sistolicd prezervata, fira
regurgitdri valvulare, fara hipertensiune pulmonara -
(Figura 2).

Biologic: hipercolesterolemie (colesterol total 226
mg/dl), usoard hepatocitoliza (TGO 39 UI/l; TGP
44U1/1; GGT 159 UI/l; markeri virali negativi).

In contexul prezentei anginei pectorale stabile, pa-
cientul are indicatie de efectuare a testului de efort pe
covor rulant, rezultatul fiind un test de efort neconclu-
dent, pacientul atingand doar 73% din frecventa car-
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diaca maxima. Avand in vedere scorul Duke 7 ce in-
cadreaza pacientul in clasa cu risc mic si testul de efort
neconcludent, pacientul are indicatie Ila, de efectuare
a coronarografiei. Insa, la 24 de ore post test de efort,
pacientul dezvolta angind pectorala de repaus, cu mo-
dificare pe traseul electrocardiografic in sensul supra-
denivelarii de segment ST in teritoriul infero-lateral, cu
markeri de necroza pozitivi (Troponina I, CK, CK-MB)
(Figura 3).

Pacientul este transferat in aria de monitorizare, cu
administrare de tratament anticoagulant (heparina ne-
fractionata), si dubla antiagregare plachetard (aspirind
si doza de 600 mg de incarcare cu clopidogrel). S-a efec-
tuat coronarografia ce a evidentiat stenoza 95% MGII si
tromb ocluziv poststenotic (Figura 4) si s-a implantat
un stent BMS (Liberte), cu flux TIMI 3 si evolutie favo-
rabild (Figura 5).

S-a adminstrat eptifibatidd intracoronarian si intra-
venos 12 ore post PCI si s-a continuat tratamentul cu
heparina nefractionatd si dubla antiagregare. Obiecti-
vele tratamentului antitrombotic optim sunt recanali-
zarea pre procedurald, prevenirea embolizdrii distale
si imbunatatirea perfuziei miocardice cat si prevenirea
reocluziei. La 48 de ore post PCI, pacientul dezvoltd
durere anginoasa cu modificéri electrocardiografice in
acelasi teritoriu, motiv pentru care s-a efectuat coro-
narografia in urgenta ce a relevat ocluzie cu tromboza
acutd in stent si s-a practicat angioplastie (Figura 6).

Dinamica enzimatica evidentiazd o curbd bimodala
cu doud peak-uri enzimatice din momentul infarctului
de miocard si a ocluziei cu tromboza in stent (Figura
7).

In conditiile tratamentului antiagregant plachetar si
anticoagulant optim, tromboza acutd in stent ar putea
fi explicata prin rezistenta la aspirind, la clopidogrel sau
la ambele sau prin trombofilie.

Potentialele explicatii genetice pentru rezistenta la
aspirina sunt: nivele crescute de COX2, polimorfismul
genetic al COX1 sau polimorfismul receptorilor pla-
chetari. Ins3, nu existi metode standardizate de testare
a hiporesponsivitatii si nu exista dovezi ca schimbarea
medicatiei va modifica hiporesponsivitatea.

In ceea ce priveste clopidogrelul, acesta inhibi ire-
versibil receptorul plachetar P2Y12 ADP iar polimor-
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Figura 1. Ritm sinusal, ax QRS -30 grade, unde T aplatizate DII, DIIL, avF, V5-V6.

fismul acestuia poate determina rezistenta la tratament.
La pacientii care au supravietuit unui infarct miocardic,
in tratament cu clopidogrel, metaanalizele variate au
aratat cd varianta CYP2C19*2 a fost singurul predictor
independent de evenimente cardiovasculare.

Teste de agregabilitate au dovedit ca pacientul nostru
este responder atét la tratamentul cu aspirind cat si la
cel cu clopidogrel, insa la testarea factorilor trombofi-
lici, s-a evidentiat un deficit de proteina S (52%), in
conditiile unui cut oft de 70-140% si proteina C global
(0,6), in conditiile unui cut off de 0,8.

Figura 2. Ecocardiografie- in limite normale.
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Figura 3. Ritm sinusal, supradenivelare de segment ST de 2 mm in derivatiile DII, DIIL, avF, V5-V6.
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Figura 4. Coronarografie- stenoza 95% MGII i tromb ocluziv poststenotic.

Diagosticul final a fost:

Infarct miocardic acut infero-lateral (Killip I, Topol
4b)

Angioplastie cu implantare de stent BMS (Liberte)
pentru stenoza 95% MGII (17.03.2010)

Angioplastie de urgenta pentru trombozi acutd in
stent (19.03.2010)

Deficit de proteina S

Hipertensiune arteriala grad II cu risc aditional foar-
te inalt

Hipercolesterolemie

Microlitiaza renald bilaterala

Figura 6. Angioplastie pentru tromboza acutd in stent pe MGIL
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Figura 5. Angioplastie cu implantare de stent MGIL

Steatohepatitd toxic nutritionala
Hernie inghinala bilaterala

In acest context pacientul a primit in continuare
IEC, statind, betablocant si dubld antiagregare plache-
tard si s-a introdus tratament anticoagulant oral cronic.

DISCUTII

Proteina S este o glicoproteina dependenta de vitamina
K ce functioneazd ca un nonenzimatic cofactor pentru
aactiva proteina C in degradarea factorului Va si VIIIa.
Fractiunea C4bBP a complementului activeazd protei-
na S (free). Existd doua forme de proteina S: una libers,
ce actioneaza ca factor activator al proteinei C si una
legatd, fara activitate asupra proteinei C.

Deficitul de proteind S este transmis autosomal do-
minant: indivizii heterozigoti sunt la risc pentru trom-
boza recurenta iar cei homozigoti, forma mai rard, se
asociazd cu purpura fulminanta. Exista trei tipuri de
deficit de proteina S: tipul I (reducerea atat a antige-
nului proteinei S cat si a activitatii sale), tipul IT (mai
rar, antigen normal dar activitate scazutd) si tipul III
(proteina S normald totald, dar este scizutd fractiunea
libera si activitatea sa). Majoritatea variantelor genetice
care determina tipul I sunt insertii si deletii cu cel pu-
tin 33 variante identificate iar tipul II este determinat
de 4 mutatii. Prevalenta deficitului de proteind S este
in populatia generald de 0,03-0,13% cu o prevalentd de
7,3% la pacientii cu VTE. Riscul absolut de tromboza la
pacientii cu deficit de proteina S este de aproximativ 8,5
ori mai mare fatd de cei fara deficit de proteina S.



Revista Romana de Cardiologie
Vol. XXV, Nr. 2, 2010

Mihaela Rugind §i col.
Particularitdti de evolutie a unui pacient cu angor de efort

2000
1800 pal
1600 7\
1400
1200 7 \ ——CK
1 388 / \‘\ —- CK-MB
600 / TROPONINA
400
200
0 - T T T
\%%\\\'3"\'\%«5\‘{?6'\/\@@
@ L o o & o & o F e &
O O O O Q O Q O Q O Q
O & O HF SO
S S S S PP S S
oV oV oFV LV 9 oV 9T Y 9 SV
NSRS IR SIS S N N
N N S N U A S M 2
Figura 7. Dinamica enzimatica miocardica.
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