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TRATAMENTUL CU LEVOSIMENDAN iN INFARCTUL MIOCARDIC ACUT,
PROVOCAT DE SOC HEMORAGIC. CAZ CLINIC
Ionel Girbu, Alexandra Grejdieru, Liviu Grib, Valeriu Revenco,
Cornelia Gutu-Bahov, Lucia Girbu, Aura Bahneanu
USMF ,Nicolae Testemitanu”, Departamentul Medicind Internd, Disciplina Cardiologie,
Clinica nr.3, SCM ’Sfinta Treime”

Summary
Treatment with levosimendan in acute myocardial
infarction caused by hemorrhagic shock
Acute myocardial infarction (AMI) is the death of cardiac myocytes caused by prolonged

myocardial ischemia. The extension of the ischemic necrosis correlates with the degree of pump
failure and mortality, both early (within 10 days of stroke) and late. AMI causes in most cases
(90%) have an atherosclerotic substrate and only in 10 % the disease can occur on non
atherosclerotic background. An incidence of the AMI development is from massive bleeding,
causing severe hypovolemia and prolonged myocardial ischemia. The treatment of the patients,
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in addition with complex therapy with conventional cardiotonics, necessarily requires the
administration of contemporary positive inotropic preparations — Levosimendan (Simdax).

Rezumat

Infarctul miocardic acut (IMA) este moartea miocitelor cardiace determinata de ischemia
prelungita a miocardului. Extensia necrozei ischemice coreleaza cu gradul insuficientei de pompa si
cu mortalitatea, atat precoce (in primele 10 zile de infarct), cat si tardiva. Cauzele IMA 1n majoritatea
cazurilor (90%) au un substrat aterosclerotic si numai in 10% maladia poate surveni pe fond
nonaterosclerotic. O cazuistica este dezvoltarea IMA in urma hemoragiilor masive, care provoacd o
hipovolemie severa si o ischemie prelungitd a miocardului. Tratamentul acestor pacienti, pe langa
terapia complexa cu cardiotonice clasice, necesita obligatoriu administrarea preparatelor inotrop pozitive
contemporane — Levosimendan (Simdax).

Actualitatea

Infarctul miocardic acut (IMA) este principala cauza de morbiditate si mortalitate Tnalta
la nivel mondial[1]. Aproximativ 450.000 de persoane/an din SUA, decedeaza din cauza IMA[5].
Indicele mortalitatii prin IMA este de 30%, mai mult de jumatate din decese producandu-se
inainte de spitalizare. Rata de supravietuire pentru pacientii spitalizati cu IMA in SUA este de
aproximativ 95%][35]. Aceasta reprezintda o imbunatatire semnificativa asupravietuirii i o
ameliorare vadita in situatii de urgenta medicala. Desi rata mortalitatii dupa spitalizare pentru IMA a
scazut cu aproximativ 30% de-a lungul ultimelor decenii, aproximativ 1 din fiecare 25 de pacienti care
supravietuiesc la spitalizarea initiala, mor in primul an dupa IMA[1,3]. Supravietuirea este marcat
redusa la pacientii cu varsta peste 65 de ani, a caror ratd de mortalitate constituie 20% la o luna si
35% la un an dupa IMAJL]. Interventia chirurgicala provoaca un stres vadit asupra aparatului
cardiovascular, provocind un efect destabilizator. Cei mai importanti factori de risc decelati la
acesti pacienti sunt: insuficienta cardiaca, IMA 1in antecedente, hipertensiune arteriala, etc.
Intraoperator se declanseaza sau se agraveaza ischemia prin tahicardie, hipertensiunca arteriala,
care cresc consumul de oxigen. Cea mai nefavorabild complicatie la acesti pacienti este
hipotensiunea arteriala care conduce la scaderea debitului cardiac, aportului de O, spre miocard,
spasmul coronarian si periferic[5]. Parametrii hemodinamici sunt importanti, deoarece severitatea
alterarilor coreleaza in mod direct cu prognosticul pe termen scurt. In absenta tratamentului
specific, chiar daca suportul functiilor vitale este asigurat precoce, cercul vicios continud cu
aparitia leziunilor ireversibile la nivel celular[2]. Medicatia inotrop pozitiva si vasopresoare
imbunatateste pe timp scurt debitul cardiac si perfuzia tisulard, dar nu intrerup cercul vicios.
Tratamentul specific poate intrerupe cercul vicios si salva viata pacientului[4].

Conform ghidurilor europene, agentii inotrop pozitivi sunt indicati In prezenta
hipoperfuziei periferice (hipotensiune arteriald, scdderea debitului renal) cu/fard semne de
congestie sistemica sau edem pulmonar[l]. Medicamentele inotrop pozitive cresc forta
contractila a cordului in timpul sistolei, restaureaza functia inotrop pozitivda a miocitului,
normalizeazd concentratia intracelulard de calciu si amelioreaza interactiunea troponinei C cu
ionii de calciu[2,3]. Ultimul efect apartine clasei substantelor sensibilizante la actiunea calciului,
o familie de compusi care cresc forta de contractie fara sa influenteze concentratiile intracelulare
ale acestuia. Un reprezentant din acestd clasa de derivati de imidazopiridine este
Levosimendanul. Acest medicament poseda cateva mecanisme de actiune: inotrop si luzitrop
pozitiv (creste raspunsul miofibrilelor de actinasi miozina la actiunea calciului, imbunatatind
astfel contractilitatea); vazodilatator (deschide canalele K-ATP dependente de la nivelul
miocitelor si a celulei musculare netede), cardioprotectie si lipsa efectului pro-aritmic. Spre
deosebire de alte medicamente inotrop pozitive Levosimendanul nu influenteaza in mod negativ
functia diastolica[2,4]. Beneficiile acestui preparat in tratamentul IC acute si scaderea mortalitatii
in IMA ne-au obligat sd analizam acest caz clinic cu scop de Tmbunédtatirea tratamentului pe
viitor.
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Obiectivele

Este de a sensibiliza medicii in plan de dezvoltare a complicatiilor ischemice
aterosclerotice si non aterosclerotice la pacientii cu hemoragii postoperatorii §i selectarea
tratamentului modern cu preparate luzitrop si inotrop pozitive - Levosimendan (Simdax) pentru
ameliorarea IC acute in IMA.

Material si metode

Pacienta C., 73 ani, Nr. fisei medicale 1346/79/153/108a fost internata in sectia Chirurgia
nr. 1 a IMSP SCM ,,Sfanta Treime” pe 20.01.2011 cu acuzele: dureri mate sub rebordul costal
drept, fatigabilitate, greturi, discomfort abdominal. Debut de 2 sdptdmani dupa o cind copioasa.
Pacienta s-a adresat la medicul de familie care i-a indicat tratament cu remedii antiinflamatoare
nesteroide si spasmolitice. Ineficacitatea tratamentului a cauzat internarea de urgentd in sectia
Chirurgie nr. 1 IMSP SCM ,,Sfanta Treime” pentru abordare chirurgicala.

Anamnesticul vietii: hipertensivd de 10 ani. Diagnosticul stabilit:Hipertensiune arteriald
gr. II, risc aditional foarte inalt, evolutie in crize. Cardiopatie ischemicd. Angind pectorald de
efort CFILIC II NYHA.

Datele obiective: tegumentele palide, auscultativ in plamini murmur vezicular, FR —
17r/min, zgomotele cardiace ritmice, diminuate cu FCC- 78 b/min, TA- 150/90 mm/Hg.
Abdomenul moale, dureros la palpare sub rebordul costal drept, semnele peritoneale negative.

Datele de laborator: Leucocitele- 6,7x 10° /I, fibrinogen— 9,1g/l, in rest fard
particularitati.

Examenul EcoCG bidimensional cu Doppler evidentiaza: dilatarea AS - 48 mm,
hipertrofia usoara a SIV - 12,1mm, functia de pompa a miocardului VS normala FE - 75 %.
Doppler EcoCG: insuficienta VM gr. I, insuficienta VT gr. II, insuficienta VAp gr. L.

USG organelor interne: colecistul marit in dimensiuni (6,5x 3,0 cm), peretii Ingrosati
(0,4- 0,5 cm), calcul de 1,1 cm., coledocul 0,7 cm vizualizat partial.

ECG: ritm sinusal cu FCC - 75 b/min, AEC - orizontala, exstrasistolie supraventriculara
solitara, hipertrofia miocardului VS.

Pacienta a fost consultatd de cardiolog, s-a confirmat diagnosticului si a fost indicat
tratamentul (inhibitori ai enzimei de conversie, diuretice tiazidice, B-blocanti). Pe fondalul
tratamentului, se constatd colecistitd cronicd calculoasa cu colica biliara. Chirurgul i indica
tratament chirurgical — colecitectomie traditionala.

Pe 21.01.2011, pacienta este supusa interventiei chirugicale: s-a depistat colecistita acuta
flegmonoasa, cu plaston vezical. S-a efectuat colecistectomie tradifionald cu drenarea cavitatii
abdominale. Intraoperatora fost lezata artera cistica din cauza originii atipice a vasului, ce a
provocat hemoragie masivd. Urgent s-au initiat masurile hemostatice, oprirea
hemoragiei,transfuzii de substituienti a sangelui, plasma si concentrat eritrocitar si transferarea in
sectia reanimare pentru tratament intensiv.

Figura 1. EKG pana la interventie
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Dupa hemoragie intraoperatorie masivd la pacient se dezvoltda soc posthemoragic,
anemie, hipovolemie si sindrom coronarian acut (SCA), cu supradenivelarea segmentului ST in
derivatiile 11, I1I, AVF — peretele inferior al VS.

Obiectiv: starea pacientei extrem de grava, determinatd de o IC acuta: cu FR - 22 r/min,
cu tahicardie FCC-110 b/min, hipotonie cu TA 80/60 mm Hg.

Figura 2. EKG dupa interventie chirurgicala

Markerii necrozei miocardice: troponine pozitive, CK-MB - 46 U/c (norma: 0 — 24U/c),
LDG — 559 U/c (norma:207 — 414U/c). Analiza generald a sangelui: Hb - 65 g/l, Er - 2,5 x 10*%;
transaminazele: AIAT - 89,9 U/I, AsAT - 25,2U/1; hipoproteinemie severa - 48 g/l, hipokaliemie
- 3,15 mmol/l.

EcoCG: Constata o hipokinezie pronuntata a miocardului peretelui inferior - segmentului
bazal si de mijloc cu ecogenitate crescutd a miocardului. Functia de pompa a miocardului VS
este moderat redusa: FE- 44 %. Doppler EcoCG: insuficienta VAo gr.I, VM gr.Il, VT gr.Il, VAp
gr.l. Afectarea relaxariimiocardului VS. HTP moderata. PSAP -36 mm Hg.

Pacienta este supusa tratamentului intensiv cu preparate cardiotonice clasice (Dopamin),
remedii anticuagulante (Fragmin), nitro preparate (lzoket), corijarea hipovolemiei si anemiei,
echilibrului acidobazic (EAB) si electrolitic sub controlul presiunii venoase centrale,
hemostatice, antibioticoterapie.

Figura 3. EKG pana la administrarea Levosimendan

Ulterior, deoarece nu s-a obtinut un raspuns pozitiv la cardiotonice clasice, pacientei i S-a
administrat Levosimendan. Dupa perfuzia preparatului in doze standart starea pacientei s-a
ameliorat semnificativ.
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Figura 4. EKG dupa administrarea Levosimendan.

Concluzii

Pacienta C., 73 ani, cu HTA gr. II, evolutie in crize, risc foarte inalt. CPI Angina
pectorald de efort CF II. IC I NYHA a dezvoltat o colecistitd acuta flegmonoasa care, in timpul
interventiei chirurgicale, s-a complicat cu hemoragie masivd. La pacientd postoperator, se
dezvolta soc posthemoragic si sindrom coronarian acut cu supradenivelarea segmentului ST.
IMA 1in regiunea inferioara a miocardului VS, confirmat prin marcherii injuriei miocitare:
troponime pozitive si ecocardiografic - hipokinezie pronuntatd a miocardului peretelui inferior,
segmentului bazal si de mijloc, cu functia de pompad redusa. Pacienta a fost supusda unui
tratament intensiv cu cardiotonice clasice; nitrati; anticuagulanti; corijarea anemiei
posthemoragice; EAB si electrolitic; antibioticoterapie.Pacienta cu IMA complicat cu IC acuta
dezvoltata dupa un soc hemoragic, n-a raspuns la cardiotonicile clasice (Dopamin, Dobutamin),
ceea ce a dictat administrarea preparatelor inotrop pozitive din grupa derivatilor
imidazopiridinei— Levosimendan (Simdax). Tratamentul conform schemelor standart a ameliorat
vadit starea pacientei cu transferareala a 10-a zi in sectia de profil si externarea in stare
satisfacatoare peste 3 saptamani.
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