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Summary
The stable angina pectoris complicated with a myocardic old infarction,
unidentified in time, clinical case

Stable angina pectoris (AP) is the most common form of ischemic heart disease, which is
characterized by constrictive retrosternal pain of short duration, dependent on exercise, with
radiation to the jaw, shoulders, back, or arms, typically occurs with exertion or emotional stress
and improved by rest or nitroglycerin administration. Atypical discomfort may occur in the
epigastric region. The incidence of angina pectoris in most European countries is between 20,000
and 40000-1000000 inhabitants suffer where a higher frequency occurs in able-bodied men. [3]
Patients with stable angina, who do not follow a treatment, can further develop atherosclerotic
plaque instability with the installation of myocardial infarction. We present a clinical case of a
man of 76 years with stable angina pectoris, who neglected antihypertensive and antianginal
treatment, suffered a myocardial infarction with inapparent clinical, occasionally diagnosed in
worsening of angina pectoris.
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Rezumat

Angina pectorala (AP) stabila este cea mai frecventa forma a cardiopatiei ischemice, care
se caracterizeaza prin dureri retrosternale constrictive de scurtd durata, dependente de efort fizic,
cu iradiere in mandibula, umeri, spate, sau brate, aparut tipic la efort sau stres emotional si
ameliorat in repaus sau la administrarea de nitroglicerind. Atipic, disconfortul poate sa apard in
regiunea epigastricd. Incidenta anginei pectorale, in majoritatea tarilor europene, oscileaza intre
20.000 si 40.000 la 1.000.000 locuitori sufera, cu o frecventa mai inalta de instalare la barbati
apti de munca [3]. Pacientii cu angina stabila, care nu respecta tratamentul, pot dezvolta ulterior
instabilitatea placii aterosclerotice, cu instalarea infarctului miocardic. Prezentdm un caz clinic a
unui barbat, de 76 de ani cu angind pectorald stabild, care a neglijat tratamentul hipotensiv Si
antianginal, a suportat un infarct miocardic cu clinicd nemanifesta, ocazional diagnosticat la
agravarea anginei pectorale.

Introducere

Angina pectorala (AP) stabila este cea mai frecventd formd a cardiopatiei ischemice
(CPI). Conform datelor Societatii Europene de Cardiologie, prevalenta anginei creste odata cu
varsta, pentru femei cat Si pentru barbati: de la 0,1-1% la femeile de 45-54 ani la 10-15% la
femeile cu varsta cuprinsa intre 65-74 ani, si de la 2-5% la barbatii de 45-54 ani la 10-20% la
barbatii cu varsta cuprinsa intre 65-74 ani [3]. William Heberden in 1772 a introdus, pentru
prima data, termenul de ,,angina pectorala“ pentru a defini sindromul in care existd senzatia de
presiune si anxietate retrosternald, asociati cu efort. In prezent termenul este atribuit situatiilor in
care sindromul este cauzat de ischemia miocardica, desi simptome similare pot aparea in boli ale
esofagului, plamanilor sau a maladiilor ale toracelui. Ischemia miocardica este produsa printr-un
dezechilibru intre oferta si consumul miocardic de oxigen. Aria de sectiune a vasului, cat si
tonusul arteriolar, pot fi afectate sever in prezenta placilor de aterom, conducand la un
dezechilibru intre ofertd si necesitate, in conditiile In care necesarul miocardic de oxigen este
crescut ( in timpul efortului, legat de cresterea frecventei cardiace, a contractilitatii miocardice si
a stresului parietal). Savantii preocupati de problemele AP, la inceputul acestui secol, au
presupus ca durerea cardiaca ischemicd ar putea fi legatd de distensia peretelui ventricular
"ipoteza mecanica" [2]. Trei decenii mai tarziu a fost emisa ipoteza ca, durerea ischemica ar fi
provocatd de eliberarea intracardiaca de substante care produc durerea "ipoteza chimica" [2].
Studiile efectuate n ultimii ani pledeaza pentru ipoteza chimica, deoarece acestea au dovedit ca
adenozina este un mediator de durere cardiacd ischemica, care stimuleaza receptorii Al, situati
in terminatiunile nervoase cardiace Si sunt potentiate de substanta P. In schimb, amploarea Si
rata de dilatare a ventriculului stang in timpul ischemiei nu prezice gravitatea anginei pectorale.
Trebuie de remarcat faptul, ca distensia arterelor coronariene epicardice pot potentia severitatea
anginei cauzate de ischemie miocardica. Activitatea nervoasd generata de ischemie miocardica
este modulata in ganglionii cardiaci intrinseci, mediastinali Si toracici. Dupa cum s-a demonstrat
prin tomografie cu emisie de pozitroni, aceasta activitate nervoasa este modulata mai departe in
sistemul nervos central Si proiectatd bilateral in cortexul unde este decodificatd ca o senzatie
dureroasa. Cazurile responsabile pentru lipsa de durere in timpul ischemiei miocardului sunt,
probabil, pacientii cu diabet zaharat [2].

Date statistice din Republica Moldova

Conform evaluarii efectuate de Centrul Stiintifico-Practic Sanatate Publica si
Management Sanitar prevalenta totala a patologiei cardiovasculare in Republica Moldova, in
anul 2006, a constituit 986,7 la 10000 de locuitori. Prevalenta generald a populatiei pentru boala
ischemica a cordului insotitd de hipertensiunea arteriala a fost 732,0 la 10000 de locuitori.
Incidenta generala in Republica Moldova, in anul 2006, pentru patologia sistemului circulator a
estimat 212,5 la 10000 de populatie si pentru boala ischemicd a cordului asociatd cu
hipertensiune arteriala a constituit 142,5 la 10000 locuitori. Mortalitatea generala in RM in anul
2008 a constituit 1175,0 persoane la 100 000 locuitori. Bolile aparatului circulator au fost cauza
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decesului a 657,4 persoane la 100 000 locuitori, dintre care cardiopatia ischemica detine circa
60% [4].

Caz clinic. Pacientul C., 76 ani, a fost internat urgent pe 22.05.2013 in sectia reanimare a
IMSP SCM “Sfanta Treime” 1n stare extrem de grava cu diagnosticul: “Sindrom coronarian acut
cu elevatia segmentului ST. Fibrilatie atriald. Infarct miocardic vechi (indefinit in timp).”

Acuze la internare: durere retrosternala constrictiva intensa cu caracter de strangulare Si arsura,
fara iradieri, aparuta in repaos Si insotitd de dispnee mixta, sincopa.

Anamneza bolii. Se considera bolnav de 20 de ani — hipertensiv, valorile maximale ale
tensiunii arteriale — 200/110 mm Hg. Cu 6 ani in urma s-a instalat angina pectorala, initial
accesele de durere erau generate de un efort mare, ulterior la de efort moderat. A consultat
cardiologul, 1 s-a prescris tratament, dar nu respecta dieta Si administra neregulat medicamente
antihipertensive Si antianginale. In timp de lan Si 5 luni pacientul a scizut in greutate cu 30 kg.
Pe 22.05.2013 1a ora 22% pacientul a avut o stare sincopala de scurtd durati, durere retrosternald
constrictiva, care nu ceda la nitroglicerind. Echipa asistentei medicale de urgenta solicitata i-a
cupat durerea cu Sol. Morfind 1% - Iml Si a internat pacientul in sectia de reanimare a SCM
“Sfanta Treime” la ora 22 pentru precizarea diagnosticului Si alegerea tratamentului adecvat.
Dinamica pozitiva dupa primele ore de medicatie, peste 3 zile, dupa ameliorarea starii generale
Si ameliorarea hemodinamicii, pacientul a fost transferat in sectia de cardiologie pentru
prelungirea tratamentului.

Date obiective. Starea generald initial grava, cu dinamica pozitiva din primele ore. Tipul
constitutional normostenic. IMC — 24,4. Tegumente palide, uscate, calde. Edeme periferice
prezente la nivelul gambelor. Forma cutiei toracice obiSnuitd. Percutor sunet clar pulmonar.
Auscultativ respiratie aspra cu raluri uscate de diferit calibru. Respiratia ritmica, adanca, FR —
16/min. Regiunea precordiald obiSnuitd. Limitele matitatii relative a cordului sunt deplasate
lateral in stanga cu 2 cm. Zgomotele cardiace aritmice, atenuate, suflu sistolic la apex. FCC —
74/min. TA — 120/70 mmHg. Abdomenul nu este marit in volum, moale Si indolor la palpare.
Ficatul sSi splina nu se palpeaza. Simptomul Giordani negativ bilateral. Tranzit intestinal absent
(constipatii de 2 zile). Mictiuni libere, indolore.

Examindri paraclinice

1. Coronarografia. RCA (a. coronariand dreapta) - segmentul I (RCA I) — ocluzionat,
artera descendenta posterioard — stenozata 50-75%, LM (trunchiul comun al arterei coronare
stangi) — stenozat pand la 25% pe tot traiectul, LAD (a. descendenta anterioard) — segmentul I
(LAD I) — stenozat pana la 25%, segmentul II (LAD II) — stenozat 50 -75%, segmentul III (LAD
III) — stenoze seriate de severitate 30%, artera diagonala I (DIA 1) — ocluzionata, artera diagonala
IT (DIA II) — stenozatd cu 25-50%, CX (artera circumflexa). Concluzii: leziuni aterosclerotice
tricoronariene.

2. Examen echocardiografic: Induratia peretilor aortei ascendente, valvelor aortale Si
mitrale. Dilatarea considerabild a ventricolului stang, atriului stang Si drept, moderata a
ventricolului drept. Hipokinezia pronuntatd a miocardului peretelui anteroseptal, septului
interventricular, peretelui inferior a ventricolului stang cu ecogenitate crescutd. Functia de
pompa a ventricolului stang este scazuta, FE=39%. Insuficienta valvei aortale gr.I, insuficienta
valvei mitrale gr.III, insuficienta valvei tricuspidale gr.IIl, insuficienta valvei arterei pulmonare
gr.I. Hipertensiune pulmonard severa. Presiunea la artera pulmonard — 54 mm Hg.

3. Electrocardiogramma. Axa electrica a cordului deviata spre stanga. FCC — 54/min.
Fibrilatia atriala. Complex oberant (V4-V6). Extrasistola ventriculara solitara. Bloc de ram sting
a fascicolului His. Semne de hipertrofie a venricolului stang. Tulburdri ale proceselor de
repolarizare a miocardului.

139



Imaginea 1. Electrocardiografia. Pacient C., 76 ani. Fibrilatie atriala cu FCC 60 — 120 b/min.
Bloc complet de ram stang a f. His. Stare dupa IMA anterior extins.

4. Radiografia cutiei toracice: Emfizem pulmonar. Pneumoscleroza difuza. Hilii
fibrozati. Mediastinul nu este largit. Cordul este marit considerabil. Aorta sclerozata.
Spondiloza, osteocondroza difuza.

5. Radioscopia stomacului. Esofagul permiabil. Stomacul deformat, tip ,,cascad” — gr.1.
Punga de aer liberd. Contururi certe. Peristaltismul prezent pe ambele curburi. Bulbul duodenal
intact. Concluzie: semne pentru patologie oncologica nu s-au depistat.

6. Examen ultrasonografic al organelor interne. Ficatul — lob drept — 13,7cm, lob
stang — 6,9 cm, vena cava inferioara dilatata — 3,4cm. Colecistita cronica acalculoasa. Pancreatita
cronica. Splina — 8,1x4,4cm. Ganglioni limfatici retroperitoneali nu sunt mariti. Lichid liber
absent. Rinichii — deformarea sistemului de calice Si bazinete a ambilor rinichi. Prostata 3,1x
2,4cm, sclerozata. Pleurezie incipienta bilaterala.

7. Examen sumar al urinei. Cantitatea - 1500ml, densitatea — 1008, glucoza — absenta,
reactia — acida, transparenta — tulbure, proteine — semne, epiteliu plat — 2-3, leucocite — 6-8,
eritrocite modificate — 3-4, cilindri hialinici — in cantitati mari.

8. Hemoleucograma: Eritrocite — 4,1 x 102 /1, Hb — 116 g/1, indice de culoare — 0,91,
leucocite — 5,4 x 109/1, nesegmentate — 1%, segmentate — 52%, eozinofile - 5%, limfocite — 28%),
monocite — 14%, trombocite — 278 x 10°/1, VSH — 37mm/ora,

9. Analizele biochimice. Ureea 8 1mmol/l, bilirubina totalda — 47,6 mkol/l, bilirubina
directa — 25,9 mkol/l, bilirubina indirectd — 21,7 mkol/l, ALAT — 55 U/l, ASAT - 149 U/,
proteina totalda — 71 g/l, K — 4,25 mmol/l, Na — 138 mmol/l, protrombina — 78%, fibrinogen —
3,55 g/, AVR — 60 sec, Ht — 40%, CK — MB - 17% (22.05.2013), 3% (23.05.13), 25,4%
(24.05.2013), LDH — 496 (22.05.2013), 204 (23.05.13), 564 (24.05.2013), a-amilaza — 207 U/L.

Diagnosticul clinic. Cardiopatie ischemica. Angina pectorala stabila de efort, CFIII.
Infarct miocardic vechi a peretelui inferior a ventricolului stang. Leziuni aterosclerotice
tricoronariene. Hipertensiune arteriald gr. III, evolutie in crize, risc aditional foarte inalt.

140



Insuficienta valvei mitrale gr.III, insuficienta valvei tricuspide gr.IIl. Fibrilatie atriald cronica,
forma normosistolica, risc tromboembolic 1nalt. Bloc de ram stang a f. His. HTP severa. IC III
NYHA.

Tratamentul. Sol. Izosorbid dinitrat 10 ml pe Sol. NaCl 0,9% - 20 ml intravenos prin
liniomat, Sol Amiodaron 350 mg intravenos, Sol. Omnopon 1% - 1ml subcutanat, Clopidogrel —
0,075 per os., Atorvastatin — 40 mg/zi, Sol. Dexalgin - 2ml pe Sol. NaCl 0,9% - 20 ml
intravenos, Sol. Furosemid 1% - 2ml intravenos, Sol. Ceftriaxon — 2gr intravenos, Cardiomagnil
75 mg/zi, Sol. Diazepam — 2 mg intramuscular, Amiodaron 200 mg per os.

Concluzii

Pacientul C., 76 ani, hipertensiv de 20 de ani, dezvoltd o angind pectorala stabila,
neregulat administreazd tratamentul hipotensiv Si antianginal Si suporta un infarct miocardic cu
clinica nemanifesta, care este diagnosticat ocazional pe traseul electrocardiografic, la agravarea
anginei pectorale. Bolnavul este investigat prin coronarografie, unde se depisteazd leziuni
ateroscletorice tricoronariene, care ulterior necesita interventie chirurgicala.
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Summary
Stem Cells Aplication In Myocardial Infarction Treatment

Stem cells therapy is a new method in myocardial infarction treatment. The purpose of this
article is to clarify if stem cells therapy is efficient in treatment of patients with heart attack. A review
of 7 randomized clinical trials was made, in which the patients with acute necrosis of myocardium
were involved. It was established that stem cells therapy is a safety one, and needs only one time
dosing, also functional improvements was founded, reducing the mortality and the recurrence of
myocardial infarction. For now, the main challenge is to improve the translation of cellular concepts
into clinical environment. Stem cells therapy in conjunction with current treatment modalities may
help further to reduce mortality and improve the quality of life in patients with heart attack.

Rezumat
Terapia cu celule stem este o metoda noua in tratamentul infarctului miocardic acut. Scopul
acestui articol este de a descoperi daca terapia celulara este eficientd in tratamentul pacientilor ce au
suferit un atac de cord. S-a efectuat o analiza retrospectiva a 7 studii clinice randomizate ce au folosit
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