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MOARTEA SUBITA CARDIACA LA TINERI.
INFARCTUL MIOCARDIC ACUT LA TINERI
(REVISTA LITERATURII)
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Sumarry
Sudden cardiac death in young people. Myocardial infarction in young people.
(Literature review)

Despite the relatively low incidence of myocardial infarction in young pacients (4-10% of
all myocardial infarctions), serious complications and possible death make this condition a major
social problem. An important role plays a lot of risk factors: smoking, heriditary history for
coronary pathology in zoung age, male gender, diabetes, oral contraceptives, familial
hypercholesterolemia, obesity, and not least the consumption of drugs. Thats why mzocardial
infarction in zoung adge requires a specific approach in terms of diagnosis and treatment.

Rezumat

In pofida incidentei relativ joase a infarctului miocardic acut la tineri (4-10% dintre toate
infarctele miocardice inregistrate), complicatiile grave si posibilul deces fac aceasta patologie o
importantd problema sociala. O importantd deosebitd joaca multitudinea de factori de risc
specifice varstei tinere: fumatul, anamneza eredo-colaterala agravatd pentru patologia
coronariand, sexul masculin, diabetul zaharat, utilizarea contraceptivelor orale,
hipercolesterolemia familiala, obezitatea si nu Tn ultimul rand consumul de substante stupefiante.
Cele mentionate impun o abordare specifica la tineri in ceea ce tine de diagnosticul si tratamentul
infarctului miocardic acut.

Actualitatea

Bolile cardiovasculare constituie principala cauza a majoritatii deceselor naturale subite
[6].

Moartea subitd cardiaca (MSC) este moartea naturald de origine cardiacd, anuntatd de
pierderea subitd a constiintei in decurs de o ora de la debutul simptomelor acute, la un individ
care poate avea antecedente de maladie cardiaca, dar la care momentul si felul mortii sunt
neasteptate [6].

MSC la pacientii mai tineri de 35 ani este mai frecventd la barbati. Activitatea sportiva
printre tineri si adolescenti este asociatd cu o incidenta sporitd a mortii subite cardiace desi pe
primul loc sunt anomaliile cardiace preexistente. Unul din locurile de frunte printre cauzelor
mortii subite cardiace il ocupd complicatiile survenite subit in cazul infarctului miocardic acut.
Cu toate ca majoritatea infarctelor miocardice acute (IMA) se dezvolta dupa varsta de 45 de ani,
pana la 5-10% din IMA apar pana la varsta de 46 ani. Incidenta mortii subite de origine cardiaca
la persoanele tinere a crescut semnificativ in mod concordant cu fenomenul de globalizare si
raspandire pe larg a preocuparilor si obiceiurilor care pot servi drept factori de risc pentru aceasta
entitate nozologica, constituind 1n anii '90, la barbati 10%, iar la femeile tinere - 32% [12].

Incidenta infarctului miocardic la tineri variaza in limite largi in dependentd de sex,
regiune geografica si minutiozitatea studiului aplicat. Conform surselor bibliografice, incidenta
infarctului miocardic la tineri este de circa 2-8 % din toate cazurile de infarct miocardic acut [2],
ajungand panad la 10% la persoanele cu varsta de 46 ani [11].
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In pofida incidentei relativ joase a IMA la tineri, complicatiile grave si posibilul deces fac
aceastd patologie o importantd problema sociald, o povara personala si sociald substantiald
(morbiditate si mortalitate prematura, la varsta apta de munca) [5].

Scopul actualei lucrari constd in elucidarea actualitdtilor privitor etiopatogenia, tabloul
clinic, managementul si evolutia infarctului miocardic acut la persoanele tinere.

Materiale si metode

Lucrarea in cauza a fost elaboratd pornind de la analiza materialului bibliografic recent ce
abordeaza tema infarctului miocardic la tineri, cu sinteza ulterioara a acestora in corespundere cu
scopul stabilit.

Rezultate si discutii

Moartea subitd cardiaca la tineri presupune decesul subit al persoanelor cu varsta
cuprinsa intre 1 si 35 ani, cu sau fara patologie cardiaca cunoscutd, inclusiv dupa interventie
chirurgicald pe cord. MSC este consecinta directd a stopului cardiac, ce poate fi reversibil daca
se intervine prompt [6].

MSC trebuie definita cu atentie. Din punct de vedere cronologic, termenul ,,subit* este
definit, in scop clinic si epidemiologic, ca perioada de timp de 1 ord sau mai putin trecuta de la
debutul evenimentului clinic terminal si deces. O exceptie constituie decesul fara martori. In
asemenea situatii, morfopatologul sau medicul legist poate extinde perioada de timp pana la 24
de ore dupa ce victima a fost vazuta in viata si intr-o stare clinica stabila [6].

Analizata pe categoriile de varstd, incidenta mortii subite atinge punctul culminant in
intervalul nou-nascut - 6 luni (sindromul mortii subite la sugar), iar apoi scade, pastrand un nivel
constant toata copilaria si adolescenta. Incidenta reincepe sa creasca la adultii tineri, atingdnd un
al doilea varf intre 45 si 75 de ani. Mai mult ca atat, inaintarea Tn varsta este un factor de risc
important pentru moartea subitd din cauze cardiace, iar ponderea decesului din boli cardiace,
dintre toate creste in mod dramatic odata cu varsta [6].

Conform studiilor epidemiologice intreprinse asupra copiilor cu varsta intre 1 Si 13 ani,
doar unul din cinci decese subite naturale se datoreaza cauzelor cardiace. Intre 14 si 21 ani
proportia acestora creste la 30%, iar la persoanele de varstd medie si la varstnici ajunge pana la
88% [6].

Incidenta infarctului miocardic la tineri. Conform studiului Framingham, incidenta
infarctului miocardic la tineri (IMT) este de 12,9/1000 barbati cu varsta de 30-34 ani si 5,2/1000
femei cu varsta de 35-44 ani [13].

Dupa Caimi Gr. et al., [2], ponderea IMT se incadreaza in intervalul de 4-10% dintre tofi
pacientii cu IMA.

Conform studiilor realizate de Tungsubutra W. et al., [4], pe un lot de 9373 pacienti cu
IMA, 5,8% aveau varsta sub 45 ani, 16,2% - 45-54 ani, iar 78% din pacientii cu IMA faceau
parte din categoria de varsta peste 54 ani. In SUA incidenta IMT constituie 6-10% din toate
cazurile de IMA.

Desi persoanele tinere posedd multiple mecanisme protective antiischemice, capacitatea
acestora scade semnificativ odata cu Tnaintarea in varsta, fiind direct proportionald cu prezenta
tabagismului, obezitatii, sedentarismului [5].

Réamane totusi neelucidat faptul daca IMT este o expresie timpurie a patologiei
coronariene sau o entitate nozologica de sine-statatoare [11].

Infarctul miocardic la tineri prezinta cateva trasaturi distinctive [1, 10]:

e debut la varsta sub 45 ani;

e patologie coronariand mai pufin extinsa;

e instalare pe fon de fractie de ejectie, de reguld, normala;

e mortalitate mai joasa ca la cei 1n varsta inaintata;
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e evolutie si prognostic mai favorabil pe termen scurt si mediu ;

e povara personald si sociald substanfialda (morbiditate si mortalitate prematura, la
varsta apta de munca).

Factorii de risc pentru infarctul miocardic acut la tineri sunt diferiti fata de cei prezenti la
pacienti cu varsta mai mare de 45 ani. Printre acestia primul loc 1l ocupa fumatul (72%),
anamneza eredo-colaterald agravata pentru patologia coronariana ocupa locul II, sexul masculin,
diabetul zaharat, hipercolesterolemia familiald, obezitatea, consumul de substante stupefiante —
in special cocaind, utilizarea contraceptivelor orale, stresul psihoemotional, deficienta factorilor
antiaterogeni, prezenta altor factori proaterogeni [1,11].

Conform studiului intreprins de Gali K. et al., [7], fumatul reprezintd cel mai durabil
factor de risc pentru dezvoltarea infarctului miocardic cu unda Q. Autorii mentioneaza ca in
SUA, 1n ultimii ani, s-a observat o reducere a numarului de fumatori tineri, aceeasi tendinta s-a
observat si In incidenta infarctului miocardic cu unda Q la persoanecle tinere. Importanta
fumatului drept factor de risc la pacientii tineri cu IMA se observa in fig 1.
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Figura 1. Practicarea fumatului la pacientii cu IMA. Repartitia dupa grupuri de varste [9].
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in studiile intreprinse de Caimi Gr. et al., [7], din 97 barbati si 7 femei tinere cu IMA,
47% aveau anamneza familiala pentru boala coronariand timpurie, 78% au fost fumatori sau ex-
fumatori, 36% sufereau de hipercolesterolemie, 11% aveau diabet zaharat, 18% - hipertensiune
arteriald esentiala, 5% utilizau cronic cocaina, iar 4 din 7 femei utilizau contraceptive orale [2].

Conform cercetarilor realizate de Tungsubutra W. et al., 2007, pe un lot de 9373 pacienti
tineri cu IMA, 85% din pacientii cu varsta sub 45 ani erau de sex masculin; la 77% din cazuri s-a
depistat dislipidemia; 65% erau fumatori; 30% sufereau de HTA; aproximativ 20% sufereau de
diabet zaharat §i aveau anamneza eredocolaterala agravatd pentru patologia cardiovasculara
timpurie. Ponderea acestor factori de risc la categoria de varsta peste 54 ani este diferita de cea la
tineri: locul intdi il ocupd dislipidemia prezenta in 74%din cazuri; urmata de hipertensiunea
arteriald cu 69%; sexul masculin - 54%; diabetul zaharat — 47%; tabagismul — 25% si doar 9%
pentru anamneza eredocolaterala agravata.

Cauzele infarctului miocardic acut la tineri pot fi grupate in doua categorii, etiologic
distincte: 1. IMA pe fon de vase coronariene intacte, adesea cauzat de tromboza coronariana,
embolie coronariand, spasm coronarian. 2. IMA pe fon de vase coronariene afectate: a)
aterogeneza acceleratd; b) disectia arterelor coronariene; ¢) anevrismul arterelor coronariene; d)
ectazia §i originea anormala a arterelor coronariene.

Egred et al., [5], au propus urméitoarea clasificare etiologica a IMA la tineri: a) IMA
cauzat de patologia coronariand aterosclerotica; b) IMA cauzat de patologia coronariana non-
ateroscleroticd; ¢) IMA cauzat de statut hipercoagulant; d) IMA legat de abuz de substante.

Tromboza coronariana - poate aparea la pacientii cu hipercoagulabilitate, asociata
sindromului nefrotic. In astfel de cazuri, proteinuria duce la pierderea proteinelor cu masa
moleculard micd, precum factorii de coagulare IX, XI, XII. Drept raspuns la statutul
hipoalbuminic, creste functia proteo-sintetica a ficatului, cu majorarea concentratiei plasmatice a
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factorilor de coagulare II, VII, VIII, X, XIII si a fibrinogenului plasmatic. Studiile au aratat ca
concentratia albuminei serice mai mica de 25 g/l este un factor de risc major pentru tromboza
arteriald si venoasa prin activarea mecanismelor descrise anterior [11].

Deficienta antitrombinei Il poate fi ereditard (caracter autozomal dominant) sau
dobanditda in urma mutatiei genei respective, patologiilor de sistem, sindromului nefrotic,
insuficientei renale [3,11]. Aceastd dereglare biochimicd, in majoritatea cazurilor, induce
tromboza venoasa. Afectarea arteriala este rara, deci nu necesitd monitorizare de rutind or nu s-a
demonstrat implicarea acesteia in tromboza arteriala prin studii mari randomizate [3].

Hipercoagulabilitatea asociata sindromului antifosfolipidic - anticorpii anticardiolipinici
cresc adezivitatea trombocitelor, iar anticorpii antifosfolipidici sporesc procesul de aterogeneza.
Sindromul antifosfolipidic primar si secundar este adesea asociat cu tromboze arteriale si
venoase, prezentandu-se astfel drept factor predispozant pentru ateroscleroza prematura [11].

Tromboza coronariand asociata trombocitozei — determind agregarea trombocitelor si
cresterea adezivitatii lor. Hiperagregabilitatea trombocitelor coreleazd direct proportional cu
nivelul colesterolului plasmatic.

Hiperhomocisteinemia. Hiperhomocisteinemia este un factor independent pentru
patologia coronariand precoce, arteriopatie periferica si ictus. Aproximativ 40% dintre pacientii
cu aterosclerozd coronariand prematurd, patologie vasculard periferica, tromboza venoasa
recurentd au fost diagnosticati ca avand hiperhomocisteinemie. Disfunctia endoteliald si
apoptoza celulelor endoteliale si a celulelor muscular netede sunt doud mecanisme de baza prin
care hiperhomocisteinemia induce ateroscleroza prematura, instabilitatea placilor aterosclerotice
existente §i cresterea trombogenezei [3].

Deficienta proteinei C si S. Deficienta proteinei C si S pot fi ereditare sau dobandite in
patologiile hepatice, la utilizatori de warfarind, in patologiile inflamatorii, sarcind, terapia
hormonala de substitutie [3,11].

Embolia coronariana la tineri este rard. Embolii septici apar la pacientii cu afectarea
valvei aortale si mitrale, la utilizatorii de droguri intravenoase, precum si in bacteriemie. Au fost
raportate cazuri de embolizare paradoxald din compartimentele drepte ale cordului, prin foramen
ovale neobliterat. Embolizarea coronariand cu trombi aseptici, de obicei, apare in caz de
endocardita provocata de sindromul antifosfolipidic si lupus eritematos sistemic [11].

Spasmul coronarian apare fie Tn mod spontan, fie indus de consumul drogurilor, precum
cocaina, amfetamina si/sau alcool [11].

Numeroase studii au demonstrat ca efectul cardiotoxic pronuntat al cocainei.
Interactiondnd cu alcoolul, amfetamina, acest drog isi potenteaza efectul de cateva ori. O serie
de entitati clinice sunt asociate cu consumul cronic de cocaind, inclusiv ischemia miocardului,
infarctul miocardic acut, cardiomiopatia, aritmiile cardiace, miocardita, moartea subita,
hipertensiunea arteriald, ruptura de aortd, anevrismul arterelor cerebrale, ateroscleroza accelerata,
endocardita infectioasa s.a [11].

Dezvoltarea patologiilor mentionate mai sus, la consumatorii cronici de cocaind, este
explicatd prin prisma mecanismelor fiziopatogenetice de actiune ale cocainei, care induce nu
doar spasmul coronarian, dar si accelereaza aterogeneza, sporeste brusc nivelul tensiunii arteriale
si frecventa contractiilor cardiace, creste necesitatea miocardului in oxigen, are efect proaritmic,
favorizeaza trombogeneza coronariana prin disfunctie endoteliald si hipercoagulabilitatea prin
hipersimpaticotonie [11].

Astfel, printre pacientii admisi cu durere retrosternala de origine non-traumatica, pana la
48% au folosit cocaind. Prin urmare, culegerea minutioasa a anamnezei este de importanta vitala,
deoarece efectele coronariene ale cocainei se mentin pand la 76 de ore. De asemenea,
diagnosticul pozitiv de IM la acesti pacienti este complicat prin rezultate fals pozitive pentru
creatininfosfokinaza [11].

Aterogeneza accelerata este un proces progresiv, care debuteaza in copildria timpurie. La
autopsia a 760 de persoane tinere decedate din cauze traumatice, ateroscleroza avansata s-a
depistat la 2% din barbatii cu varsta cuprinsa intre 15-19 ani, 20% din barbatii si 8% din femeile
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cu varsta de 30-34 ani, iar 19% din barbati si 8% din femei aveau stenoze de 40% pe ramura
interventriculara anterioara [5, 11, 13].

Conform studiilor intreprinse in Marea Britanie incidenta patologiei aterosclerotice
coronariene constituie 0.5% la barbati si 0.18% la femei cu varstele cuprinse intre 35 si 44 ani
[5].

Conform studiului CASS, coronarografiile normale au fost evidentiate la 18% dintre
pacientii tineri cu IMA, iar patologie coronariand monovasculard - la 38%, marcand astfel
importanta placii arteriale complicate n etiopatogeneza IM la tineri. De aici rezulta necesitatea
studierii mecanismelor de convertire a placilor aterosclerotice stabile 1n instabile [5].

Printre pacientii cu ateromatoza avansatd practicarea fumatului constituie 92%. La
pacientii carora li s-a realizat angioplastia coronariand percutanatd, fumatul a fost mai des
practicat printre pacientii mai tineri de 40 ani in comparatie cu cei mai in varstd de 60 ani
(58.7% s143%) [5].

Mutatiile receptorilor pentru lipoproteine cu masa moleculara mica duc la
hipercolesterolemie familiard, ce se caracterizeaza prin cresterea valorilor colesterolului in baza
fractiei LDL, generand aparitia xantoamelor si aterosclerogeneza prematura.

Copiii nascuti de la parinti cu patologie ateroscleroticd coronariand prematurd prezinta
mai des dislipidemii, fenomenul de rezistenta la insulind, obezitate. Toate aceste manifestari se
considera a fi cauzate de mutatiile la nivelul genelor inldnfuite pe un cromozom [5].
Hipertrigliceridemia si cantitatile reduse de HDL au fost cea mai frecventd particularitate
biochimica depistata la pacientii tineri ce au suferit de infarct miocardic acut [5].

Mutatia genei pentru apoproteina E. Doua studii mari (ECTIM si EARS), indica faptul
ca riscul infarctului miocardic la tineri este mai jos la persoanele cu alela epsilon2 si mai mare la
purtatorii alelei epsilon4 pentru apoproteina E. Aceleasi studii mentioneaza precum ca alela
epsilon4 se intalneste mai rar in tarile Europei de Nord si Sud, corespunzand cu rata mortalitatii
coronariene la persoanele tinere din aceste tari [1].

Factor V Leiden. Afectarea factorului V Leiden este una dintre cele mai des intilnite
trombofilii ereditare, cu o incidentd de 5% in populatia generala. Riscul trombozelor venoase in
aceastd patologie este de 50-80 ori mai mare la homozigoti si de trei-cinci ori mai mare la
heterozigoti. Desi Factorul V Leiden nu se considera drept factor de risc comun pentru infarctul
miocardic sau accidentele vasculare cerebrale la majoritatea populatiei, la femeile fumatoare
acesta reprezintd un factor de risc major [1].

Anomaliile arterelor coronariene. Aproximativ 0,5% din pacienfii supusi
coronaroangiografiei prezintd anomalii de origine a arterelor coronare. Dintre cele mai frecvente
se atestd originea separata a ramurii interventriculare anterioare si a ramurii circumflexe stangi;
originea arterei coronare drepte din sinusul coronar sting; originea ramurii circumflexe stangi
din sinusul coronar drept. In dependenti de localizare, unele anomalii congenitale pot provoca
sindroame coronariene, pe cand altele raman nedepistate . Cele mai des incriminate anomaliile
care des pot cauza ischemia miocardului sunt: originea arterelor coronare din trunchiul
pulmonar, din sinusul contralateral, fistula arteriovenoasa [3].

Disectia arterelor coronariene apare in mod subit, indolor si, de cele mai multe ori, poate
fi depistatd doar postmortem. Deseori este implicatd ramura interventriculard anterioard (mai
frecvent la persoane de sex feminin) [3], desi s-au raportat cazuri de disectie coronariana
multipld. Disectia arterelor coronariene este o cauza frecventa de IMA la tinerii de sex feminin,
mai ales in perioada peripartum sau postpartum timpurie [5,11], desi dupa alte surse disectia in
perioada non-peripartum este mai frecventd decat in peripartum. Raportul femei:barbati
constituie 2:1. Mortalitatea 1n trei ani printre pacientii care au supravetuit unui episod de disectie
coronarina constituie 20% [3].

Anevrismul arterelor coronariene. IMA la tineri cauzat de anevrismul arterelor
coronariene are la origine embolizarea arterelor cu masele trombotice din sacul anevrismal, dar
si din compresia externa a vaselor adiacente. Anevrismele arterelor coronariene pot fi
congenitale sau dobandite in rezultatul bolii Kawasaki.
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Drept cauze frecvente ale anevrismului si disectiei arterelor coronare sunt: afectarea
aterosclerotica, micotica, traumaticda, congenitala [3]. Alte cauze sunt Sindromul Marfan,
Sindromul Ehler-Danlos. Printre factori de risc pentru disectia arterelor coronare, cei mai
frecventi sunt: utilizarea contraceptivelor orale, necroza cistic mediata, displazia fibromusculara,
deficienta ol-antitripsinei, terapia imunosupresivd, fumatul, exercitiile fizice intense,
hipertensiune arteriala, chirurgia vasculara [3].

Patologiile tesutului conjunctiv  afecteazd cordul prin citeva mecanisme
fiziopatogenetice, printre care mentionam disectia de aortd si de artere coronare, anevrismul
coronarian §i trombogeneza [1].

Artereita Takayasu poate afecta nu doar aorta §i arterele pulmonare, dar si arterele
coronare. Varsta medie de prezentare a pacientilor cu patologia coronariana in cadrul artereitei
Takayasu este de 24 ani si de obicei afecteaza ostiumurile coronariene. Leziunile coronariene
solitare se intdlnesc in mai putin de 5% cazuri [1].

Una din cauzele principale ale durerilor ischemice la copii este boala Kawasaki, care
poate cauza infarct miocardic acut prin anevrism coronarian §i disectie arteriald. Disfunctia
endoteliala cauzata de boala Kawasaki induce dezvoltarea timpurie a aterosclerozei, aceleasi
mecanisme se intalnesc in lupusul eritematos sistemic [1].

Puntile miocardice. Sunt bandelete de miocard care acopera o portiune a arterei
coronariene subepicardiale, determinand stenoza dinamicd a vasului in timpul sistolei cardiace
cu prelungirea in diastola [11].

Iradierea. Radioterapia regiunii mediastinale cauzeaza deteriorari ale intimei vasculare,
hipertrofia tunicii vasculare medii, cat si formarea leziunilor adventiciale, toate mentionate
putand induce tromboza coronariand. Complicatiile post-radioterapie sunt rare cand doza
cumulativa de iradiere nu atinge 40 Gy [3].

Tabloul clinic al infarctului miocardic acut la tineri. Infarctul miocardic la tineri are
unele particularitati fatd de IM la persoanele in varsta. Astfel, internarea cu angina pectorala
complicatd nu este specificd pentru tineri. De regula, tinerii cu IMA se adreseazd cu angina
pectorald de novo. Prevalenta anginei pectorale stabile la acesti pacienti este de doar 24%, iar
76% din pacienti nu au mai avut episoade anginoase.

Pana la 90% din pacienti acuza dureri toracice cu debut de o sdptdmana pana la infarctul
miocardic. Mai pufini au in anamnezd infarct miocardic suportat, ceea ce si influenteaza
prognosticul si evolutia tabloului clinic.

La pacientii tineri cu suspectie de IMA trebuie luati in consideratie factorii de risc,
inclusiv: obezitatea, fumatul, genul, prezenta anamnezei eredocolaterale agravate,
hipercolesterolemia, diabetul zaharat, precum si consumul ocazional sau cronic de droguri [12].

O importanta si atentie deosebitd trebuie acordatd semnelor de hiperactivitate simpatica,
precum tahicardia, hipersudoratia, cat si semnelor de aterosclerozad progresivd xantoame,
xantelasme [12].

Nu trebuie de subestimat importanta ECG seriate de control! In cazul administrarii
cocainei, se observa o elevare dinamica a segmentului ST, care dispare concomitent cu durerea
dupa administrarea vasodilatatoarelor [12].

Conform unor studii, ponderea infarctului miocardic cu elevatia segmentului ST in
randurile pacientilor tineri era net superioara fata de cei ce depaseau varsta de 45 ani constituind
67,3% vs 36,0% la pacienti mai in varsta de 64 ani. Cazurile cu infarct miocardic farad elevatia
segmentului ST constituiau 19,3% vs 41,6%, iar angorul pectotal instabil 13,4% si 22,4%
respectiv [12].

Undele Q patologice se observa, cel mai frecvent, la pacientii care au fost internati la mai
mult de 12 ore de la debutul durerilor retrosternale. Schimbari nespecifice ale undelor T,
subdenivelarea segmentului ST, inversia undelor T, se observa la pacientii cu artere coronariene
partial ocluzate.

Cresterea valorilor troponinelor este cel mai fidel test diagnostic, in timp ce
cretinfosfokinaza poate fi fals pozitiva la consumatorii de cocaina.
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Din punct de vedere topografic, Choudhury L., et al, [4], mentioneaza ca la tineri, cel mai
des, este afectat peretele anterior al ventriculului stang (52%), date ce coincid cu cele obtinute in
baza traseului electrocardiografic, pand la 41,8% sunt reprezentate de infarctele miocardice
inferioare, iar 53,1% - de cele anterioare si laterale [11].

Coronarografic, la acesti pacienti, s-au depistat predominant leziuni aterosclerotice
semnificative (stenozd >70%) - 93% cazuri, majoritatea fiind monovasculare (57%), pe fondal de
fractie de ejectie normala (50%). In 20% din IMA la tineri, cauzele infarctului au fost non-
aterosclerotice.

Conform altor studii leziunea monocoronariand este semnificativa la pacientii tineri, pe
cand afectarea concomitentd a mai multor vase coronariene este rar intdlnitd. Astfel, leziunile
polivasculare se intanesc In 14 % din cazuri de IM la tineri, in contrast cu 39% la persoanele mai
in varsta de 45 ani [4].

Hiroyouki J. et al., [8] mentioneazd precum ca deseori pacientii tineri cu IMA sunt
diagnosticati a fi in clasa de insuficienta cardiaca Killip 1. Cea din urma, 1n asociere cu leziunile
monovasculare, care se depisteaza mai des la pacientii tineri cu IMA, favorizeaza o evolutie mai
benefica in comparatie cu pacientii in varsta.

Decesul intraspitalicesc si la 6 luni postinfarct miocardic, la pacientii tineri, sunt mult mai
rare ca la persoanele in varstad. Mortalitatea intraspitaliceascd in cadrul IM la tineri constituie 1-
6% [2].

Incidenta complicatiilor pe termen lung ale IM la

tineri, inclusiv insuficienta cardiacd, angina pectorala,
®r . re-infarctul, blocurile atrioventriculare sunt mult mai
40 [ Romirct rare in comparatie cu pacientii varstnici [2].
35 L Borainy Rata de supravietuire la 7 ani este de 84% la barbati,
-, 90% la femei.'
2 sl Supravietuirea Inaltd a pacientilor tineri cu infarct
£ ok —t miocardic acut se datoreaza ratei ponderii joase a
sk complicatiilor cardiace fatale, precum ruptura cordului
L [8].
10 Evolutia complicatiilor postinfarct este reprezentata
5r in fig. 2.
0

Fig.2 Corelatia intre varstd si frecventa evenimentelor postinfarct: reinfarct, mortalitate intraspitaliceasca,
mortalitatea la 1 an de la infarct pe categoriile de varstd (YMI-infarct miocardic la tineri, MMI- infarct miocardic la
persoane de varsta medie, OMI-infarct miocardic la persoane de varsta inaintatd) [9].

Managementul pacientilor tineri cu IM difera nesemnificativ fata de cel al pacientilor in
varstd. Este obligatorie administrarea initiald a oxigenului, morfinei, nitratilor si acidului
acetilsalicilic.

Administrarea B-blocantelor trebuie evitatd pentru primele 48 de ore de la debutul IMA
indus de cocaind §i amfetamine, din cauza posibilitatii stimularii oa-adrenoreceptorilor cu
agravarea durerilor toracice si a spasmului coronarian [11].

Astfel, In IMA produs de spasmul coronarian indus de cocaind, se recurge la
administrarea de benzodiazepinelor si nitratilor. La pacientii consumatori de cocaind cu
supradenivelarea segmentului ST, care nu raspund pozitiv la nitrati se initiazd terapia
trombolitica [11].

La pacientii cu IMA fara supradenivelarea segmentului ST, aprecierea tacticii de
management presupune stratificarea riscurilor, care includ: ECG seriate, nivelul inalt al
enzimelor de necroza cardiaca, prezenta diabetului zaharat, dislipidemiei, anamnezei
eredocolaterale agravate. La pacientii cu riscuri mari se va realiza angiografia coronariana, cu
posibilitatea corectiei prin revascularizare percutana sau by-pass aorto-coronarian [11].
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Angioplastia coronariand percutanata, cu sau fara stentare coronariana, trebuie realizata la
pacientii cu sindrom antifosfolipidic, la cei cu ateroscleroza timpurie si la cei cu disectie
coronariand si punte miocardica [11].

Testele de efort la pacientii tineri cu IMA pot fi folosite pentru stratificarea riscului.
Majoritatea pacientilor care au atins etapa III dupa protocolul Bruce — au artere coronariene
intacte [11].

Revascularizarea la pacientii tineri s-a dovedit a fi cu mai putine complicatii fata de cei in
varsta, succesul revascularizarii percutane fiind de 93% la pacientii tineri. Reperfuzia
transcutanata este mai frecvent folosita la tineri decat bypassul aortocoronarian [12].

By-pass-ul aorto-coronarian se aplicd pacientilor cu patologie coronariand trivasculara, la
cei cu fractia de ejectie joasa si/sau anomalie coronariana. Rata de supravietuire la pacientii tineri
constituie 92% la 5 ani si 86% la 10 ani de la bypass, in comparatie cu 75% si 58% la pacienti
cu varsta mai mare de 65 de ani.

Concluzii

1. Desi are o incidenta relativ joasa la tineri, infarctul miocardic acut trebuie suspectat la
orice persoana tandra cu dureri toracice specifice;

2. La suspectarea unui posibil infarct miocardic este necesar de a lua in consideratie
factorii de risc pentru eveniment coronarian acut specifici varstei tinere precum si patologiile
concomitente care ar putea sta la baza declansarii IMA;

3. Initiind tratamentul IMA Ia tineri este necesar de a lua in consderatie geneza
vasospasticd a acestuia la originea careia std consumul de substante stupefiante, in special
cocaina.

4. Cel mai fidel marker al necrozei cardiace la tineri este troponina; CFC-MB fiind
deseori fals pozitiva la utilizatori de cocaina.
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