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Definitia infarctului miocardic

Criteriile pentru infarctul miocardic acut

Termenul de infarct miocardic ar trebui folosit cand
existd dovada necrozei miocardice intr-un context clinic
sugestiv pentru ischemia miocardica. In aceste conditii
indeplinirea oricaruia din urmatoarele criterii pune
diagnosticul de infarct miocardic:

Dinamica enzimatica a biomarkerilor cardiaci (pre-
ferabil troponina) cu cel putin o unitate deasupra per-
centilei 99 a limitei superioare de referintd impreuna cu
dovada ischemiei miocardice alaturi de cel putin unul
din urmatoarele criterii:

Simptome de ischemie miocardica

Modificari ECG sugestive pentru ischemie recentd
(noi modificari de segment ST-T sau BRS nou aparut)

Aparitia de unde Q patologice pe ECG

Dovada imagistica a unei pierderi recente de mio-
card viabil sau aparitia unei noi regiuni cu defect de
cineticd segmentara

Moarte subitd cardiaca, implicand stop cardiac,
deseori insotitd de simptome sugestive de ischemie
miocardica, insotitd de o supradenivelare recentd de
segment ST-T sau de BRS nou aparut, si/sau dovada de
tromb proaspdt la coronarografie si/sau la autopsie, in
conditiile in care decesul a survenit Tnainte de prele-
varea de biomarkeri serici sau inainte de aparitia aces-
tora in sange

In cazul pacientilor cu valori normale ale troponinei
care beneficiaza de interventie coronariand percutana,
cresterea biomarkerilor cardiaci peste percentila 99 a
limitei superioare de referintd indicd necroza miocar-
dicad periprocedurala. S-a convenit ca o crestere a bio-
markerilor cardiaci de peste 3 ori comparativ cu per-
centila 99 a limitei superioare de referinta sa defineasca
infarctul miocardic periprocedural. In aceasta categorie
existd un subgrup de pacienti la care apare tromboza de
stent.

In ceea ce priveste pacientii cu by pass aortocoro-
narian si valori normale ale troponinei, cresterea bio-
markerilor cardiaci peste percentila 99 a limitei supe-
rioare de referinta indicd necroza miocardica periproce-
durala. S-a convenit ca o crestere a biomarkerilor car-
diaci de peste 5 ori comparativ cu percentila 99 a limitei
superioare de referinta Insotita de noi unde Q patologice
sau de BRS nou aparut sau de dovada angiografica de
ocluzie a unui graft sau a unei coronare, sau dovada
imagistica de pierdere noua a unei regiuni de miocard
viabil sd defineasca infarctul miocardic asociat bypass-
ului aortocoronarian.

Dovada morfopatologica a unui infarct miocardic
acut

Criteriile pentru definirea unui infarct

miocardic in antecedente

Indeplinirea oriciruia dintre urmatoarele criterii
pune diagnosticul de infarct miocardic in antecedente:

Aparitia de noi unde Q patologice insotitd sau nu de
manifestari clinice

Dovada imagistica a existentei unei pierderi seg-
mentare de miocard viabil, cu deficit de cinetica si sca-
derea grosimii acestuia, In absenta unei cauze nonische-
mice

Dovada morfopatologica a unui infarct miocardic in
curs de vindecare sau vindecat

Introducere

Infarctul miocardic este o cauza majora de morta-
litate si morbiditate in toatd lumea. Ateroscleroza coro-
nariand este o boald cronica cu perioade stabile si
instabile. In timpul perioadelor instabile caracterizate
prin activarea inflamatiei peretelui vascular, pacientii
pot dezvolta infarct moicardic. Infarctul miocardic
poate fi un eveniment minor in cadrul unei boli cronice,
poate fi chiar nedetectat, dar deasemenea poate fi un
eveniment major care conduce la moarte subiti sau
alterare hemodinamica severa. Infarctul miocardic poate
fi prima manifestare in cadrul bolii cardiace ischemice
sau poate aparea, repetat, la pacientii dignosticati deja
cu aceastd patologie. Datele privind epidemiologia
infarctului miocardic ne pot furniza informatii valoroase
privind costurile implicate de acesta la nivel popu-
lational, mai ales daca acestea sunt obtinute intr-o ma-
nierd care permite distinctia Intre evenimentele izolate
sau cele recurente. Din punct de vedere epidemiologic
incidenta infarctului miocardic in cadrul unei populatii
se coreleaza cu prevalenta bolii cardiace ischemice in
acea populatie. In acelasi timp termenul de infarct mio-
cardic are implicatii psihologice si legale atat individual
cat si la nivel de societate. Este un indicator al starii de
sanatate globala si este folosit ca indicator in trialurile
clinice si studiile observationale. Din aceasta perspec-
tiva, infarctul miocardic poate fi definit prin caracte-
ristici clinice, electrocardiografice, biochimice, imagis-
tice si morfopatologice.

In trecut exista un consens general pentru sindromul
clinic desemnat ca infarct miocardic. in studiile de pre-
valentd ale bolilor, Organizatia Mondiald a Sanatatii
definea infarctul miocardic prin simptome, modificari
ECG si enzime. Totusi, descoperirea de biomarkeri
serici cu sensibilitate si specificitate mai mare si a
tehnicilor imagistice ne permit detectarea chiar si a unei
necroze miocardice minime. De aceea, practica medi-
cala, serviciile de sandtate ca si studiile clinice si epide-
miologice necesita o definitie mai exacta a infarctului
miocardic i o reevaluare a definitiilor preexistente.



Trebuie sd apreciem cd, de-a lungul anilor, in timp
ce biomarkeri cardiaci mai specifici pentru necroza
cardiacd au devenit disponibili, acuratetea privind
detectarea infarctului miocardic s-a schimbat. Astfel de
exemple cuprind iInlocuirea transaminazei glutamino-
xaloacetice (GOT) de catre lactat dehidrogenaza (LDH)
si mai tarziu de creatin kinaza (CK) si de fractiunea MB
a creatin kinazei, in spetd cantitatea si activitatea CK-
MB. Actualmente, markeri cardiaci mai sensibili si mai
specifici, precum si metode imagistice de detectare a
infarctului miocardic s-au imbunatatit.

Ca raspuns la dificultatea posibila de a identifica
infarctul miocardic, Societatea Europeand de Cardio-
logie (ESC) si Colegiul American de Cardiologie
(ACC) s-au intrunit in 1999 intr-o conferintd privind
definitia infarctului miocardic (publicata in 2000 in EHJ
si JACCI). Implicatiile stiintifice si sociale ale unei
definitii gresite a infarctului miocardic au fost analizate
din sapte puncte de vedere: morfopatologic, biochimic,
electrocardiografic, imagistic, al studiilor clinice, epide-
miologic si social. Din deliberarile comitetului, a deve-
nit evident ca termenul de infarct miocardic nu ar trebui
utilizat dacd nu intruneste anumite calitati, indiferent
daca se foloseste in practica clinica, in descrierea unei
cohorte de pacienti sau in studiile populationale. Aceste
caracteristici ale infarctului miocardic ar trebui sa se
refere la cantitatea de miocite pierdute (marimea infarc-
tului), la circumstantele care au condus la infarct (spon-
tan sau periprocedural) si la momentul 1n care s-a pro-
dus necroza in raport cu momentul identificarii (infarct
miocardic in evolutie, in vindecare sau vindecat)l1.

Dupa aceastd intrunire din 1999 a ESC si ACC, un
grup de experti in epidemiologie cardiovasculard s-au
intrunit sa stabileasca nevoile specifice pentru suprave-
gherea populationald. Aceastd intrunire, reprezentand
mai multe organizatii nationale si internationale, si-a
publicat recomandarile in 2003 in Circulation2. Aceste
recomandari s-au adresat nevoii investigatorilor angajati
in analize populationale pe termen lung, care si-au
modificat criteriile diagnostice folosindu-se de date
medicale retrospective. Au fost luate in cosiderare tarile
in curs de dezvoltare precum si problema deceselor
extraspitalicesti, ambele situatii confruntdndu-se cu date
insuficiente sau absente. Aceste recomandari continua
sa fie baza cecetarii epidemiologice.

Avénd 1n vedere progresele considerabile in ceea ce
priveste diagnosticarea i tratamentul infarctului mio-
cardic de la publicarea primului document, conducerea
ESC, ACC, si AHA a convenit impreuna cu WHF nece-
sitatea Infiintarii unui grup de lucru pentru actualizarea
documentului din 20001. Ca si comitetul organizat
anterior, acesta s-a subimpartit in grupuri de lucru, in
scopul de a imbundtati criteriile definitiei infarctului
miocardic din perspective variate. In acest scop, fiecare
subgrup a fost alcatuit din experti in diverse domenii
precum biochimie, ECG, imagistica, cardiologie inter-

ventionala, investigatie clinicd, perspectiva globalad si
implicatiile respective. In cursul mai multor intruniri, s-
a facut suma recomandarilor diferitelor grupuri de lucru
rezultand in final acest document.

Acest grup de lucru admite posibilitatea ca si aceas-
ta redefinire a infarctului miocardic sa sufere modificari
in viitor, datorita progreselor stiintifice. In concluzie,
acest document nu este formula finald a definirii infarc-
tului miocardic, fiind necesara imbunatatirea ulterioara.

Trasaturi clinice ale ischemiei miocardice

Termenul de infarct miocardic reflectd moartea
celulelor cardiace datorita ischemiei prin dezechilibrul
intre cerere si oferti la nivelul perfuziei cardiace. in
practica medicald, ischemia poate fi diagnosticatd prin
anamneza si modificarile ECG ale pacientului. Simpto-
me compatibile cu ischemia includ combinatii variabile
de discomfort toracic, extremitatea superioara a corpu-
lui, mandibula sau epigastru, aparute in repaus sau la
efort. Durerea din infarctul miocardic dureaza, de obi-
cei, cel putin 20 minute. Deseori discomfortul aparut
este difuz, nelocalizat, nu are legatura cu pozitia, nu
este modificat cu mobilizarea regiunii in care apare si
poate fi insotit de dispnee, transpiratii, greatd sau sinco-
pa.

Aceste simptome nu sunt specifice pentru ischemia
miocardica, putdnd fi atribuite si patologiei din alte
sfere precum gastrointestinald, neurologica, pulmonara
sau musculoscheletald. Infarctul miocardic poate aparea
cu simptome atipice, sau chiar lipsit de simptome, diag-
nosticul fiind pus in acest caz cu ajutorul modificarilor
ECQG, dinamicii enzimatice sau a imagisticii.

Morfopatologia

Infarctul miocardic este definit morfopatologic ca si
moartea celulelor cardiace datoritd ischemiei prelungite.
Moartea celulard este impartitd morfopatologic ca si
necroza de coagulare sau a benzilor contractile, care de
obicei evolueaza catre oncosis, dar poate aparea si
printr-un grad mai mic prin apoptoza. Pentru a diferen-
tia aceste entitdti este necesard analiza minutioasd a
sectiunilor morfopatologice de catre specialisti in dome-
niu. 1

Moartea celulard nu apare imediat dupa inceputul
ischemiei miocardice, insa este o perioada finitd in care
apare (de exemplu mai putin de 20 minute la unele mo-
dele animale). Necroza miocardica poate fi identificata
microscopic si macroscopic la examinarea postmortem,
doar dupa cateva ore. Necroza completd a celulelor
miocardice dureaza cel putin 2-4 ore, fiind dependenta
de prezenta circulatiei colaterale in zona ischemica,
ocluzia arteriald coronariand persistentd sau intermi-
tentd, sensibilitatea miocitelor la ischemie, preconditio-
narea gi/sau nevoia miocardicd individuald de oxigen si
nutrienti. in functie de marime, infarctul miocardic



poate fi impartit: microscopic(necroza focald), mic
(<10% din miocardul ventriculului stang), mediu (10-
30% din miocardul VS), sau mare (>30% din miocardul
VS); deasemenea poate fi impartit si dupd localizare.
Identificarea morfopatologicd a necrozei miocardice
este realizatd fard informatii privind modificarile morfo-
logice ale patului vascular coronarian sau a anamnezei
pacientului. 1

Infarctul miocardic poate fi definit morfopatologic
ca acut, in vindecare sau vindecat. Infarctul miocardic
acut se caracterizeazd prin prezenta leucocitozei cu
polimorfonucleare. Daca intervalul de timp de la
inceputul infarctului si deces este suficient de scurt (<6
ore), leucocitoza poate fi minima sau absenta. Prezenta
de mononucleare si fibroblasti si absenta polimorfonu-
clearelor caracterizeaza infarctul in vindecare. Infarctul
vindecat se vizualizeaza ca cicatrice, fara infiltrare celu-
lara. Intregul proces care conduce la vindecarea infarc-
tului dureaza de obicei cel putin 5-6 saptimani. Reper-
fuzia poate impiedica aparitia de zond necroticd micro
si macroscopicd, prin productia de miocite cu benzi
contractile si cantitatea mare de eritrocite extravazate.
Infarctul miocardic poate fi clasificat din punct de
vedere temporal in functie de trasaturile sale clinice si
alte caracteristici, precum si in conformitate cu consta-
tarile morfopatologice, astfel: in evolutie (<6 ore), acut
(6 ore-7 zile), in vindecare (7-28 zile) si vindecat (>29
zile). Trebuie subliniat faptul ca stabilirea varstei infarc-
tului prin metode clinice sau electrocardiografice nu se
coreleazd cu examenul morfopatologic. De exemplu,
ECG-ul poate ardta modificari evolutive de segment
ST-T si biomarkerii cardiaci pot fi in continuare cres-

cuti (indicand un infarct recent), iar examenul morfo-
patologic sa arate un infarct in faza de vindecare. 1

Un subgrup de pacienti care reprezintd o provocare
diagnostica sunt aceia care sufera moarte subitd car-
diaca cu sau fara modificari ECG compatibile cu ische-
mia. Din moment ce acesti indivizi decedeaza inainte ca
modificarile morfopatologice sd survind in miocard,
este dificil de precizat daca acestia au decedat datorita
unui infarct miocardic sau a unei aritmii induse de un
eveniment ischemic. Modalitatea decesului la acestia
este bruscd, dar etiologia acesteia ramane neclard, doar
dacd individul nu prezenta simptome compatibile cu
ischemia anterior producerii stopului cardiac. Unii pa-
cienti, cu sau fara istoric de boala cardiaca ischemica,
pot prezenta semne clinice evidente compatibile cu
ischemia, incluzand durere toracica intensa si prelun-
gita, transpiratii, si/sau dispnee ori colaps. Acesti indi-
vizi pot deceda Tnainte de a se putea preleva biomarkeri
serici ori acestia sunt prelevati, dar exact in faza cand
nu pot fi detectati in sange, fiind posibil sa fi suferit un
infarct miocardic acut , masiv si fatal. Dacad acesti
pacienti se prezintd cu modificdri ECG recente ische-
mice, de exemplu supradenivelare de ST si cu simp-
tome compatibile cu ischemia, decesul lor poate fi pus
pe seama unui infarct miocardic acut, chiar daca bio-
markerii sunt negativi. Deasemenea, pacientii cu dova-
da angiografica de tromb proaspat (daca este efectuata)
sau la autopsie, trebuie clasificati ca avand moarte
subita post infarct miocardic.

Clasificarea clinica a infarctului miocardic
Infarctul miocardic poate fi impartit in mai multe
categorii, dupd cum se aratd in Tabelul 1.

Tabelul 1. Clasificarea clinica a diferitelor forme de infarct miocardic

e Tipull

si/sau ruptura, fisura ori disectia placii
e Tipul2

e Tipul 3

Infarct miocardic spontan asociat cu ischemia datoratd unui eveniment coronarian primar cum ar fi erodarea

Infarct miocardic secundar ischemiei fie datoritd unui necesar de oxigen crescut, fie aportului inadecvat, cum ar fi
spasmul coronarian, embolism coronarian, anemie, aritmii, hiper sau hipotensiune

Moarte subita cardiacd, incluzand stop cardiac, deseori insotita de simptome sugestive pentru ischemie, insotite
de supradenivelare recentda de segment ST, BRS nou aparut, sau dovada existentei unui tromb proaspat
angiografic sau la autopsie, dar decesul producandu-se inainte de a se preleva probe sanguine, sau recoltarea
acestora a fost facuta inainte de aparitia biomarkerilor cardiaci in sange.

e Tipul 4a
Infarctul miocardic asociat PCI

e Tipul 4b
Infarctul miocardic asociat cu tromboza de stent, documentata angiografic sau la autopsie

e Tipul5
Infarctul miocardic asociat bypassului aortocoronarian




Ocazional pacientii pot prezenta mai mult decat un
singur tip de infarct miocardic, simultan sau succesiv.
Trebuie mentionat ca termenul de infarct miocardic nu
include moartea celulelor cardiace datoratd injuriei
mecanice din timpul realizarii bypassului aortocorona-
rian, prin manipularea cordului; deasemenea nu include
necroza miocardicd datoratd altor cauze precum insu-
ficienta renald, insuficienta cardiaca, cardioversie, abla-
tie electrofiziologica, sepsis, miocardita, toxine cardiace
sau boli infiltrative.

Evaluarea biomarkerilor
Moartea celulelor miocardice poate fi recunoscutd
prin aparitia in sange a diferitelor proteine eliberate in

circulatie din cauza distrugerii miocitelor: mioglobina,
troponinele cardiace T si I, CK, LDH, ca si multe
altele3. Infarctul miocardic e diagnosticat cand nivelul
sanguin al biomarkerilor sensibili si specifici precum
troponinele cardiace sau CK-MB sunt crescute in
contextul clinic de ischemie miocardica acutd.l Desi
cresterile acestor biomarkeri reflectd necroza miocar-
dica, ele nu indica si mecanismul. 3,4

Astfel, o valoare crescutd a troponinei cardiace in
absenta semnelor clinice de ischemie ar trebui sd deter-
mine cautarea altor etiologii ale necrozei miocardice
cum ar fi miocardite, disectie de aorta, embolism pul-
monar, insuficienta cardiacd congestiva, insuficienta re-
nald, si alte exemple indicate in Tabelul 2.

Tabelul 2. Cresteri ale troponinei in absenta bolii cardiace ischemice cunoscute

Contuzie cardiaca, sau alta trauma inclusiv chirurgie, ablatie, pacing, etc.

Insuficienta cardiaca congestiva- acuta si cronica
Disectie de aorta

Boala valvulara aortica

Cardiomiopatie hipertrofica

Tahi- sau bradiaritmii, sau bloc

Sindromul de balonizare apicala

Rabdomioliza cu injurie cardiaca

Embolism pulmonar, hipertensiune pulmonara severa
Insuficienta renala

Boala neurologica acutd, inclusiv AVC sau hemoragie subarahnoidiana
Boli infiltrative, ex. amiloidoza,hemocromatoza, sarcoidoza, si sclerodermie
Boli inflamatorii, ex. miocardita sau extensie miocardica a endo-/ pericarditei

Toxicitate medicamentoasa sau toxine

Pacienti in stare critica, in special cu insuficienta respiratorie sau sepsis
Arsuri, 1n special cand este afectata >30% din suprafata corporala

Efort excesiv

Modificat din Jaffe si colab. 4 si French si White5

Biomarkerul preferat pentru necroza miocardica este
troponina cardiaca (T sau I), care are specificitate mio-
cardica aproape absoluta ca si sensibilitate clinica 1nal-
ta, prin aceasta reflectand chiar zone microscopice de
necrozd miocardica.3 O valoare crescutd a troponinei
cardiace este definitd ca depasind a 99-a percentila a
populatiei normale de referintd (LSR= limita superioara
de referintd). Detectarea cresterii si/sau scaderii acestor
masuratori este esentiald pentru diagnosticul de infarct
miocardic acut.6 Percentila discriminatorie mai sus
mentionata este desemnatd ca nivel de decizie pentru
diagnosticul de infarct miocardic si trebuie sa fie deter-
minatd pentru fiecare proba specificdi cu control
calitativ corespunzator.7-9 Precizia optima [coeficient
de variatie(CV)] la a 99-a percentila LSR pentru fiecare
proba ar trebui definitd ca < 10%. O mai buna precizie
(CV< 10%) tine seama de probe cu sensibilitate mai
mare.10,11 Nu se recomanda utilizarea probelor care nu
au validare independenta pentru precizie optima (CV<

10%). Valoarea pentru a 99-a percentila poate fi gasita
pe website-ul Federatiei Internationale pentru Chimie
Clinica:
http://www.ifcc.org/index.php?option=com_remository
&ltemid-120&func=fileinfo&id=7.

Probele de sange pentru masurarea troponinei ar
trebui recoltate la prima prezentare (adesea la cateva ore
dupa debutul simptomelor) si la 6-9 ore mai tarziu.12
La anumiti pacienti poate fi cerutd o proba aditionala
intre a 12-a si a 24-a ord daca valorile initiale nu au fost
crescute si suspiciunea clinica de infarct miocardic este
crescutd. Pentru stabilirea diagnosticului de infarct mio-
cardic se cere o valoare crescuta peste nivelul de deci-
zie. Demonstrarea pattern-ului in crestere si/sau scadere
este necesara pentru a distinge nivelul de fond crescut al
troponinei, de exemplu pacientii cu insuficientd renalad
cronica (Tabelul 2) de cresterile la aceeasi pacienti care
sunt indicatoare de infarct miocardic.6 Totusi, acest
pattern nu este cerut in mod absolut pentru a pune




diagnosticul de infarct miocardic dacd pacientul se pre-
zintd la mai mult de 24 ore de la debutul simpto-
melor.Valorile troponinei pot raméne crescute dupa 7-
14 zile de la debutul infarctului. 4

Dacé dozarea troponinei nu este disponibild, cea mai
buna alternativa este dozare CK-MB (masuratd prin
masd). Ca si troponina, o crestere a valorilor CK-MB
este definitd ca o valoare peste a 99-a percentila LSR,
care este desemnata ca nivel de decizie pentru diagnos-
ticul de infarct miocardic.9 Ar trebui folosite valorile in
functie de sex.9 Dozarea CK-MB ar trebui facutd la
prima evaluare a pacientului si la 6-9 ore mai tarziu cu
scopul de a demonstra cresterea si/sau scaderea dincolo
de a 99-a percentilda LSR pentru diagnosticul de infarct
miocardic. La unii pacienti se poate cere un esantion
aditional pentru diagnostic intre a 12-a si 24-a ora daca
masuratorile initiale nu au fost crescute si suspiciunea
clinica de infarct miocardic este Tnalta.

Masurarea CK totale nu se recomandd pentru
diagnosticul de infarct miocardic datoritd distributiei
intinse a musculaturii scheletice si lipsei de specificitate
a acestei enzime.

Reinfarctizarea

Traditional, CK-MB a fost utilizatd pentru
detectarea reinfarctizarii. Totusi, date recente sugereaza
ca valoarea troponinei aduce informatii similare.13 La
pacientii la care se suspecteazd imfarct miocardic
recurent pentru semne clinice sau simptome urmand
infarctului initial, se recomanda ca masura imediata
dozarea markerilor cardiaci. O a doua proba ar trebui
obtinutd 3-6 ore mai tarziu. Infarctul recurent e
diagnosticat daca existd o crestere > 20% a celei de-a
doua probe. Valorile se considera a fii diferite daca sunt
diferente de >3 SDs ale variatiilor de masurare.14
Pentru troponine, aceasta valoare este 5-7% pentru
majoritatea  probelor cu nivele implicate 1in
reinfarctizare. Astfel, o modificare de 20% ar trebui
consideratd semnificativd, fatd de cele asteptate din
variabilitatea analitica nsasi. Aceastd valoare ar trebui,
de asemenea, sa fie superioara celei de-a 99-a percentile
din LSR.

Detectarea electrocardiografica a

infarctului miocardic

Electrocardiograma este o parte integrald a diagnos-
ticului de lucru la pacientii cu suspiciune de infarct
miocardic. 1,2,15,16 Modificarile acute sau in desfasu-
rare ale segmentului ST- unda T si ale undei Q, cand
sunt prezente, permit clinicianului aprecierea datei po-
tentiale a evenimentului, sugerarea arterei aferente
infarctului si estimarea importantei miocardului la risc.
Dominanta arterei coronare, marimea §i distributia
segmentelor arteriale, circulatia colaterala si localizarea,
extinderea si severitatea stenozelor coronariene pot avea
impact asupra manifestarilor EKG ale ischemiei mio-
cardice.17 Electrocardiograma, prin ea insasi, este
adesea insuficientd pentru diagnosticul de ischemie
miocardica acutd sau infarct, deoarece devierea seg-
mentului ST poate fii observatd si in alte conditii ca
pericardita acutd, hipertrofia VS, BRS, sindromul Bru-
gada, si repolarizarea precoce.18 De asemenea, undele
Q pot apare datorita fibrozei miocardice in absenta bolii
arterelor coronare precum si in cardiomiopatii.

Anomaliile EKG de ischemie miocardica

care pot evolua catre infarct miocardic

Anomaliile EKG de ischemie miocardica sau infarct
se pot inscrie in segmentul PR, complexul QRS si seg-
mentul ST sau unda T. Manifestarile precoce de ische-
mie miocardicd sunt tipic modificarile undei T si ale
segmentului ST.19,20 Cresterea hiperacuta a ampli-
tudinii undei T, cu unde T simetrice, proeminente in cel
putin doud derivatii concordante este un semn precoce
care poate precede denivelarea segmentului ST. Creste-
rea amplitudinii si a largimii undei R (unde R gigante
cu diminuarea undei S) se vad adesea in derivatiile cu
denivelare de segment ST, si unde T mari reflectand
conducerea intarziata in miocardul ischemic.21 Unde Q
tranzitorii pot fi observate in cursul unui episod de
ischemie acutd sau mai rar in timpul infarctului mio-
cardic acut cu succes al reperfuziei.22

Tabelul 3 inscie criteriile EKG pentru diagnosticul
de ischemie acuti miocardicd care pot conduce la
infarct. Punctul J este utilizat pentru a determina magni-
tudinea supradenivelarii segmentului ST. Denivelarea
punctului J la barbati scade odatd cu inaintarea in
varstd; totusi,acest lucru nu se observa la femei, deni-
velarea punctului J fiind mai micé comparativ cu cea a
barbatilor.23



Tabelul 3. Manifestarile EKG ale ischemiei miocardice acute (in absenta HVS sau BRS)

Supradenivelarea segmentului ST

Supradenivelare noua de segment ST la punctul J in doua derivatii concordante: > 2 mV la barbati sau > 0,15 mV
la femei in derivatiile V2-V3 si/sau > 0,1 mV in alte derivatii

Supradenivelarea segmentului ST si modificari ale undei T

Supradenivelare noua, orizontala sau descendenta de segment ST > 0,05 mV in doud derivatii concordante, si/sau
inversarea undei T > 0,1 mV 1n doud derivatii concordante cu unda R proeminenta sau raport R/S >1

Derivatiile concordante inseamnd grupe de derivatii
precum cele anterioare (V1-V6), inferioare (II, III, si
aVF) sau cele laterale/apicale (I si aVL). in plan frontal,
o distributie spatiald cu acuratete mai mare poate fi
stabilitd prin expunerea lui Cabrera: aVL, I, aVR, 1I,
aVF, si II1.24 Derivatiile suplimentare V3R si V4R
reflecta peretele liber al ventriculului drept.

Desi criteriile din Tabelul 3 cer ca modificarea
segmentului ST sa fie prezentd in doud sau mai multe
derivatii concordante, ar trebui notat ca, ocazional,
ischemia acutd miocardica poate crea modificarea seg-
mentului ST suficient pentru a intruni criteriul intr-o
singura derivatie, dar este mai putin luata in considerare
decat cea care apare intr-o derivatie concordantd adia-
centd. Grade mai mici de deplasare a segmentului ST
sau inversarea undei T in derivatiile fard unde R ample
nu exclud ischemia acutd miocardica sau infarctul mio-
cardic 1n evolutie.

Supradenivelarea segmentului ST sau unde Q
diagnostice in grupe de derivatii concordante este mai
specifica decat subdenivelarea de segment ST 1n locali-
zarea locului de ischemie sau necroza.25,26 Totusi,
subdenivelarea de ST 1in derivatiile V1-V3 sugereaza
ischemie miocardicd in special cand unda T este pozi-
tiva (echivalent cu supradenivelarea de ST) si poate fi
confirmatd prin supradenivelarea concomitenta a seg-
mentului ST > 0,1 mV inregistratd in derivatiile V7-
V9.27,28 Termenul de “posterior” care reflectd partea
bazald a peretelui ventriculului stdng ce stda culcatda pe
diafragm, nu mai este recomandat. Este de preferat sa
ne referim la acest teritoriu ca inferobazal.29 La pa-
cientii cu infarct miocardic inferior este oportun si se
inregistreze derivatiile precordiale drepte (V3R si V4R)
cautand supradenivelarea segmentului ST cu scopul de
a identifica infarctul concomitent de ventricul drept.30

In timpul unui episod acut de disconfort precordial,
pseudonormalizarea unei unde T anterior inversata
poate indica ischemie acutd miocardicd. Embolismul
pulmonar, procesele intracraniene, sau peri-/miocardita
pot, de asemenea, determina anomalii ale segmentului

ST-unda T si ar trebui luate in consideratie ca diag-
nostic diferential (fals pozitiv).

Diagnosticul de infarct miocardic este dificil in
prezenta BRS chiar cénd sunt prezente anomalii
marcate de segment ST si undd T sau supradenivelare
de segment ST peste criteriile standard.31,32 O EKG
anterioara poate fi de ajutor in detectarea infarctului
miocardic acut in aceastd imprejurare. La pacientii cu
bloc de ramurad dreaptd (BRD), anomaliile ST-T sunt
comune In derivatiile V1-V3, facand dificil de evaluat
prezenta ischemiei In aceste derivatii.Totusi, cand sunt
prezente supradenivelarea ST sau unde Q, ischemia
miocardica sau infarctul ar trebui luate in seama. Unii
pacienti prezintd supradenivelare de segment ST sau
BRS nou aparut si mor subit inainte ca biomarkerii
cardiaci sa devina anormali sau semne patologice de ne-
croza miocardica sa devina evidente la autopsie. Acesti
pacienti ar trebui clasificati ca avand infarct miocardic
fatal.

Infarctul miocardic vechi

Asa cum se aratd in Tabelul 4, undele Q sau
complex QS sunt de obicei patognomonice pentru
infarct miocardic vechi.33-35 Specificitatea diagnosti-
cului EKG de infarct miocardic este mai mare cand
undele Q apar in mai multe derivatii sau derivatii grupa-
te. Devierea segmentului ST sau doar a undei T sunt
descoperiri nespecifice pentru necroza miocardica.
Totusi, cand aceste anomalii apar in aceleasi derivatii ca
si undele Q, probabilitatea de infarct miocardic este
crescutd. De exemplu, unde Q mici >0,02 si <0,03
secunde cu adancime > 0,1 mV sunt sugestive pentru
infarct miocardic vechi daca sunt insotite de inversarea
undelor T 1n acelasi grup de derivatii.

Alte algoritme validate de infarct miocardic precum
Minnesota code, Novacode, si WHO MONICA, defi-
nesc adancimea undei Q pe baza adancimii, largimii si
raportului amplitudinii undei R, ca fiind cel putin o
treime sau o cincime din amplitudinea undei R, si au
fost larg utilizate in studii epidemiologice si trialuri cli-
nice.36,37



Tabelul 4. Modificari EKG asociate cu infarctul miocardic vechi

Orice unda Q in derivatiile V2-V3 > 0,02 s sau complex QS in derivatiile V2 si V3

Unda Q >0,03 s si >0,1 mV adancime sau complex QS in derivatiile I, I, aVL, aVF, sau V4-V6 in oricare doua
derivatii din grupul celor concordante (I, aVL, V6; V4-V6; I1, 111, si aVF)

Unde R> 0,04 s in V1-V2 si R/S >1 cu unda T pozitiva concordanta 1n absenta unui defect de conducere.

Aceleasi criterii se folosesc pentru derivatiile suplimentare V7-V9 si pentru grupul de derivatii Cabrera din plan frontal

Conditii care determina confuzii in

diagnosticul EKG de infarct miocardic

Un complex QS in derivatia V1 este normal. O unda
Q <0,03 s si <% din amplitudinea undei R in derivatia
DIII este normald dacd axa QRS in plan frontal este
intre 30 si 0 grade. Unda Q poate fii, de asemenea,
normald in derivatia aVL daca axa QRS in plan frontal
este intre 60 si 90 grade. Undele Q septale sunt unde
mici nepatologice <0,03 s si <% din amplitudinea undei

R in derivatiile I, aVL, aVF, si V4-V6. Pre-excitatia,
cardiomiopatia obstructiva sau dilatativd, BRS, BRD,
hemibloc anterior sting, hipertrofie ventriculara dreapta
si stangd, miocarditd, cord pulmonar acut, sau hiper-
potasemia pot fi asociate cu comlexe Q/QS in absenta
infarctului miocardic. Anomaliile EKG care simuleaza
ischemia miocardica sau infarctul sunt prezentate in Ta-
belul 5.

Fals pozitive
Repolarizarea precoce benigna
BRS
Pre-excitatie
Sindromul Brugada
Peri-/miocardita
Embolismul pulmonar
Hemoragie subarahnoidiana
Tulburari metabolice precum hiperpotasemia

Colecistita
Fals negative

Ritm rapid
BRS

Tabelul 5 Capcane EKG comune Tn diagnosticul de infarct miocardic

Incapacitatea de a recunoaste limitele normale in deplasarea punctului J
Transpozitia electrozilor sau utilizarea configuratiei Mason-Likar modificata

Infarct miocardic vechi cu unde Q si/sau supradenivelare persistenta de ST

Reinfarctizarea

Diagnosticul EKG de reinfarctizare dupa infarctul
initial poate fii confundat cu modificarile EKG initiale
in evolutie. Reinfarctizarea ar trebui consideratd atunci
cand supradenivelarea de segment ST > 0,1 mV reapare
la un pacient avand un grad mai mic de supradenivelare
de segment ST sau unde Q noi patognomonice, in cel
putin doud derivatii concordante, particular cand se
asociaza cu simptome de ischemie cu durati de cel
putin 20 minute. Re-supradenivelarea de segment ST
poate, totusi, sa apara in amenintarea de rupturd miocar-
dicd si ar trebui sd conduci catre un diagnostic de lucru
aditional. Subdenivelarea de segment ST sau BRS, prin

ele insele, nu ar trebui considerate criterii valide pentru
infarctul miocardic.

Revascularizatia coronariana

Anomaliile EKG 1in timpul sau dupa interventia
coronariana percutana (PCI) sunt similare cu cele apa-
rute in timpul infarctului miocardic spontan. La pacien-
tii care au suferit CABG, anomaliile ST-T noi sunt co-
mune dar nu neaparat diagnostice pentru ischemia mio-
cardica.38 Totusi, cand unde Q noi patologice apar in
alte teritorii decat in acelea identificate inainte de chi-
rurgie, infarctul miocardic ar trebui considerat, in mod
particular dacd se asociaza cu cresterea biomarkerilor,



anomalii noi de cinetica parietald sau instabilitate he-
modinamica.

Tehnicile imagistice

Imagistica non-invaziva joaca multe roluri la pa-
cientii cu infarct miocardic cunoscut sau suspectat, dar
aceasta parte priveste rolul sdu doar in diagnosticul si
caracterizarea infarctului. Rationamentul este acela ca
hipoperfuzia miocardica regionala si ischemia conduc la
o cascadd de evenimente incluzand disfunctia miocar-
dicd, moartea celulara, si vindecarea prin fibroza. Para-
metrii imagistici importanti sunt, prin urmare, perfuzia,
viabilitatea miocitelor, grosimea miocardicd, ingrosa-
rea, i miscarea, si efectele fibrozei asupra cineticii
agentilor de contrast paramagnetici si radiomarcati.

Tehnicile imagistice comun utilizate 1n infarctul
acut si cronic sunt ecocardiografia, ventriculografia
radionuclidica, scintigrafia miocardica de perfuzie
(MPS) si rezonanta magneticd (MRI). Tomografia cu
emisie de pozitroni (PET) si tomografia computerizata
(CT) sunt mai putin utilizate. Capacitétile acestor tehni-
ci sunt considerabile in parte, dar numai tehnicile radio-
nuclidice permit o evaluare directa a viabilitatii miocar-
dice, datorita trasorilor utilizati. Alte tehnici permit eva-
luara indirecta a viabilitatii miocardice, cum ar fi eva-
luarea functiei miocardice prin ecocardiografie, sau
fibroza miocardica prin MRI.

Ecocardiografia

Ecocardiografia este o excelentd tehnica imagistica
in timp real cu rezolutie spatiald si temporald moderata.
Puterea sa constd In evaluarea grosimii miocardice,
ingrosarea, si migcarea in repaus. Aceasta poate fi
ajutatd de Doppler-ul tisular. Ecocardiografia cu agenti
de contrast poate imbundtatii vizualizarea endocardului,
dar studiile cu contrast nu sunt inca pe deplin validate
pentru detectarea necrozei miocardice, desi studiile in
curs sunt incurajatoare.39

Imagistica radionuclidica

Mai multi trasori radionuclidici permit ca miocitele
viabile si fie vizualizate direct, incluzand thallium-201,
technetium-99m MIBI, tetrofosmin, si [18F]2-fluoro-
deoxyglucose (FDG).40-42 Eficienta acestor tehnici
constd in faptul ca sunt singurele metode directe comun
disponibile in evaluarea viabilitatii, desi rezolutia
relativ scazutd a imaginilor le dezavantajeaza in detec-
tarea ariilor mici de infarct.43 Metodele radio-farma-
ceutice cu emisia unui singur foton folosesc, de aseme-
nea, trasori pentru perfuzia miocardica si astfel, tehni-
cile detecteazd cu acuratete ariile de infarct si anoma-
liile de perfuzie inductibile. Imagistica corelatd cu EKG
asigura o evaluare sigura a migcarii miocardului, ingro-
sarea si functia globala.44,45

Rezonanta magnetica

MRI cardiovasculard are rezolutie spatiald inalta si
rezolutie temporald moderatd. Existd o standardizare
bine validatd pentru evaluarea functiei miocardice si
are, teoretic, capacitate similard cu ecocardiografia in
suspiciunea de infarct acut. Este, totusi, mai dificil intr-
o imprejurare acuta si nu este utilizata de rutind. Agentii
de contrast paramagnetici pot fi utilizati pentru evalua-
rea perfuziei miocardice si cresterea spatiului extra-
celular asociatd cu fibroza in infarctul cronic. Primul nu
este inca pe deplin validat in practica clinica, dar ulti-
mul este bine validat si poate juca un rol important in
detectarea infarctului.46,47

Tomografia computerizata

Miocardul infarctizat este initial vizibil la CT ca o
arie focala de scadere a marimii VS dar mai tarziu, ima-
ginea aratd hipermarirea , ca §i IRM cu gadoli-
nium.48,49 Aceastd descoperire este relevantd clinic
pentru cd CT de contrast poate fi facutd in caz de
suspiciune de embolism si disectie aorticd, conditii cu
trasaturi clinice care coincid cu cele ale infarctului mio-
cardic acut.

Aplicabilitatea tehnicilor imagistice in faza acuta

a infarctului miocardic

Tehnicile imagistice pot fi utile in diagnosticul
infarctului miocardic datorita capacitatii lor de a detecta
anomaliile de cinetica parietala in prezenta unor nivele
plasmatice crescute ale biomarkerilor cardiaci. in cazul
in care din anumite motive biomarkerii nu au fost masu-
rati sau au ajuns la un nivel normal, evidentierea unei
noi pierderi a viabilitatii miocardice in absenta unor
cauze nonischemice intruneste criteriile pentru diagnos-
ticul infarctului miocardic. Totusi, daca biomarkerii car-
diaci au fost masurati la timpul potrivit si sunt in limite
normale, determinarea acestora are prioritate in fata
criteriilor imagistice.

Ecocardiografia furnizeazd evaluarea multor cauze
non-ischemice precum pericardita/miocardita, afectiu-
nile valvulare, cardiomiopatia, tromembolismul pulmo-
nar si disectia de aortd. Ecocardiografia este tehnica
imagistica de ales pentru depistarea complicatiilor
infarctului miocardic acut si anume ruptura de perete
liber ventricular, defectul septal ventricular acut si
regurgitarea mitrald datorata rupturii unui muschi papi-
lar sau ischemiei. Totusi, ecocardiografia nu poate dis-
tinge anomaliile regionale de cineticd datorate ischemiei
miocardice de infarctul miocardic.

Evaluarea cu radionuclizi a perfuziei la momentul
prezentarii pacientului poate fi efectuatd prin injectarea
imediata a trasorului si investigarea imagistica, ce poate
fi amanata pana la cateva ore. Tehnica este dependenta
de cel care o interpreteaza, desi o analizd cantitativa



obiectivd este posibild. Efectuarea concomitentd a
ECG-ului furnizeaza informatii simultane in legatura cu
functia ventriculului stang.

Un rol important il au ecocardiografia sau tehnicile
cu radionuclizi in situatii acute in cazul pacientilor cu
infarct miocardic suspectat si electrocardiograme non-
diagnostice. O electrocardiograma normala sau o scinti-
grama de repaus efectuata concomitent cu un ECG are o
valoare predictiva negativd de 95-98% pentru exclu-
derea infarctului miocardic acut50-54. Astfel, tehnicile
imagistice sunt utile pentru triajul precoce si externarea
pacientilor cu infarct miocardic suspectat55,56.

O anomalie de cinetica regionald sau pierderea
ingrosarii sistolice normale pot fi cauzate de infarctul
miocardic acut sau de catre una sau mai multe cauze
ischemice precum infarctul vechi, ischemia acuta, feno-
menul de ,,stunning* sau miocardul hibernant. Cauzele
non-ischemice precum cardiomiopatiile sau bolile
inflamatorii sau infiltrative pot de asemenea conduce la
pierderea regionala a viabilitatii miocardului sau la ano-
malii functionale si astfel valoarea predictiva pozitiva a
tehnicilor imagistice nu poate fi ridicatd decat daca
aceste posibilitati sunt excluse, o noua anomalie este
detectatda sau se presupune ca a aparut o datd cu
celelalte manifestari ale infarctului miocardic.

Aplicabilitatea tehnicilor imagistice in infarctul

miocardic in curs de vindecare sau in infarctul

miocardic vindecat

Tehnicile imagistice sunt utile in infarctul miocardic
pentru analizarea functiei ventriculului stang, atit in
repaus cat si in timpul exercitiului dinamic sau stresului
farmacologic, intrucét furnizeaza o evaluare a ischemiei
inductibile la distantd. Ecocardiografia si tehnicile cu
radionuclizi, asociate cu exercitiul fizic sau stresul
farmacologic, pot identifica ischemia si viabilitatea
miocardica. Tehnicile imagistice non-invazive pot diag-
nostica infarctul miocardic in curs de vindecare sau vin-
decat prin evaluarea motilitatii parietale regionale,
ingrosarii sau cicatricilor 1n absenta altor cauze.

Rezoltutia inaltd a RMN-ului cu substantd de
contrast semnifica faptul ca zone de contrast Intarziat se
coreleaza bine cu ariile de fibroza si de aceea fac posi-
bild diferentierea intre cicatricea transmurald si cea
subendocardica. Astfel aceastd tehnica are un potential
crescut in evaluarea functiei ventriculului stdng si evi-
dentierea zonelor de miocard viabil si astfel potential
hibernant.

Infarctul miocardic asociat cu procedurile de

revascularizare

Infarctul miocardic peri-procedural este diferit de
infarctul spontan, intrucdt se acociazd cu manevrele
instrumentale utilizate in timpul procedurilor de revas-
cularizare din cadrul angioplastiei coronariene percu-
tane sau bypass-ului coronarian. Evenimente multiple

care pot avea ca rezultat necroza miocardica se asociaza
adesea In timpul ambelor tipuri de interventii58-61.
Desi un grad oarecare de necroza a tesutului miocardic
poate fi inevitabil in timpul acestor proceduri, se presu-
pune cé limitarea unor asemenea leziuni este benefica
pentru pacient si prognosticul sau.

in timpul angioplastiei coronariene, necroza miocar-
dica poate rezulta in urma unor evenimente peri-proce-
durale identificabile, singure sau in combinatie, cum ar
fi ocluzia unei ramificatii, intreruperea fluxului colate-
ral, embolizarea distald, disectia coronariand, fenome-
nul de “slow flow” sau “no-reflow” si obstructia micro-
vascularizatiei. Embolizarea unui tromb intracoronarian
sau a debriurilor aterosclerotice sub forma de particule
nu poate fi prevenita in totalitate in ciuda terapiei adju-
vante antitrombotice §i antiplachetare sau a dispoziti-
velor de protectie. Astfel de evenimente induc inflama-
tia extinsd a miocardului neinfarctizat ce inconjoara
micile insule de necroza miocardica. Aparitia unor zone
noi de necroza miocardica in urma angioplastiei corona-
riene percutane a fost evidentiatd cu ajutorul rezonantei
magnetice nucleare. O subcategorie separata de infarct
miocardic este reprezentata de tromboza stentului, asa
cum este ea documentata la angiografie sau la autopsie.

In timpul efectuarii bypass-ului coronarian, nume-
rosi factori aditionali pot produce necroza peri-proce-
durala. Printre acestia se numara traumatizarea directd a
miocardului in timpul coaserii acelor sau manipuldrii
inimii, disectia coronariand, ischemia globala sau regio-
nald asociatd cu protectia cardiacd inadecvatd, eveni-
mente microvasculare legate de reperfuzie, afectarea
miocardicd indusd de generarea de radicali liberi de
oxigen sau reperfuzia inadecvatd a unor zone din mio-
card care nu sunt vascularizate de vase ce se preteaza la
grafting69-71. Studiile RMN sugereaza ca in majori-
tatea cazurilor necroza nu este focala, ci difuza si loca-
lizata la nivel subendocardic72. Unii clinicieni prefera
masurarea nivelelor CKMB pentru diagnosticul infarc-
tului peri-procedural intrucat date substantiale coreleaza
cresterea nivelelor CKMB cu prognosticul. Totusi, exis-
td un numdr crescut de studii care investigheaza utili-
tatea troponinei in aceasta directie59,75.

Criterii pentru diagnosticul infarctului miocardic

asociat angioplastiei coronariene percutane

In cadrul angioplastiei coronariene percutane,
umflarea balonasului in timpul procedurii are aproape
intotdeauna ca rezultat ischemia miocardica, indiferent
daca aceasta este sau nu acompaniatd de modificari ST-
T. Aparitia necrozei peri-procedurale poate fi detectata
prin masurarea biomarkerilor cardiaci Inainte sau ime-
diat dupa procedurd si apoi la 6-12 si la 18-24 de
ore76,77. Cresterea biomarkerilor peste percentila 99 a
limitei superioare de referinta in conditiile in care
valoarea anterioard bazald a troponinei era normald
indicd necroza miocardica peri-procedurala. In prezent
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nu exista o baza stiintificd solida pentru definirea unui
nivel prag al biomarkerilor care sd ajute la diagnosti-
carea infarctului miocardic peri-procedural. Pana la
aparitia unor noi date si prin conventie arbitrara se reco-
manda considerarea cresterilor biomarkerilor de peste
trei ori percentila 99 din limita de referintd superioara
ca fiind infarct miocardic asociat angioplastiei corona-
riene percutane (tipul 4a).

Daca nivelele troponinei cardiace sunt crescute
inainte de efectuarea procedurii si nu sunt stabile la cel
putin doud determindri consecutive la 6 ore, se consi-
dera cd nu sunt suficiente date pentru a sustine diagnos-
ticul de infarct miocardic peri-procedural pe baza nive-
lelor biomarkerilor cardiaci77. Daca valorile biomarke-
rilor sunt stabile sau sunt in scédere, atunci pot fi apli-
cate criteriile de reinfarctare prin masurarea suplimen-
tara a biomarkerilor, asociata cu evaluarea ECG sau cu
tehnicile imagistice.

O subcategorie distinctd a infarctului miocardic
(tipul 4b) este considerata ca fiind asociata cu tromboza
stentului, asa cum este ea documentatd la angiografie
sau la autopsie. Desi este iatrogen, infarctul miocardic
tipul 4b cu tromboza de stent documentata trebuie de
asemenea sd intruneascd criteriile pentru diagnosticul
infarctului miocardic spontan.

Criterii pentru diagnosticul infarctului miocardic

asociat bypass-ului coronarian

Orice crestere a biomarkerilor cardiaci dupa efectua-
rea bypass-ului coronarian indicd necroza miocitelor,
ceea ce semnifica faptul cd o magnitudine in crestere a
biomarkerului se asociaza probabil cu un prognostic
prost. Acest lucru a fost demonstrat in studii clinice care
au evidentiat faptul ca marirea nivelelor plasmatice ale
CKMB de 5, 10 si 20 de ori peste limita superioarda a
normalului dupa efectuarea bypass-ului coronarian s-a
asociat cu un prognostic prost73,78,79. In mod similar,
cresterea nivelelor plamatice ale troponinei dupa by-
pass-ul coronarian indica necroza celulelor miocardice,
care se asociaza cu un prognostic prost, in special atunci
cand se inregistreaza cresteri pana la cea mai mare cuar-
tila sau cvintila la masurarea troponinei59,75.

in ciuda prognosticului, exista putine date in litera-
turd in legdtura cu utilitatea biomarkerilor in definirea
infarctului miocardic asociat bypass-ului coronarian. De
aceea, nu pot fi utilizati numai biomarkerii in diag-
nosticul infarctului miocardic (tipul5). Avand 1n vedere
impactul negativ asupra supravietuirii observat la pa-
cientii cu cresteri semnificative ale biomarkerilor, gru-
pul de lucru de fata recomanda, prin conventie arbitrara,
ca o crestere a valorilor biomarkerilor de cinci ori peste
percentila 99 a limitei normale de referintd Inregistrata
in primele 72 de ore dupa bypass, cand se asociaza cu
aparitia unor unde Q noi patologice sau cu bloc de
ramurd stdngd nou aparut, cu ocluzia documentatd
angiografic a unei artere coronare native sau a unui gre-

fon, sau cu evidentierea prin intermediul tehnicilor ima-
gistice a unei pierderi noi de miocard viabil, ar trebui
considerata ca fiind diagnostica pentru infarctul mio-
cardic asociat bypass-ului coronarian (tipul 5 de infarct
miocardic).

Definitia infarctului miocardic in investigatiile

clinice

O definitie universala a infarctului miocardic ar re-
prezenta un beneficiu major pentru studiile clinice
viitoare in acest domeniu intrucat ar permite efectuarca
de comparatii intre trialuri si efectuarea de meta-analize
adecvate care si implice investigatii multiple. In cadrul
trialurilor clinice, infarctul miocardic poate constitui un
criteriu de intrare sau de finalizare a studiului. Definitia
infarctului miocardic aplicatd in aceste trialuri va deter-
mina astfel caracteristicile pacientilor inclusi in studii
ca si numdrul de rezultate finale. In cadrul unor investi-
gatii recente au fost adoptate diferite definitii ale infarc-
tului, Tmpiedicand astfel efectuarea de generalizari si
comparatii intre aceste trialuri.

Existenta unei concordante intre investigatori si
autoritdti cu privire la definitia infarctului miocardic
utilizatd in trialurile clinice este esentiald. Grupul de
lucru de fata sustine puternic adoptarea definitiei des-
crise In acest document in cadrul trialurilor clinice. De
asemenea, investigatorii ar trebui sa se asigure ca un
trial furnizeaza informatii complete in legatura cu dife-
ritele tipuri de infarct miocardic (spontan, peri-proce-
dural) si ca include limitele de referintd ale markerilor
cardiaci utilizati in diagnosticul infarctului miocardic.
Toate informatiile ar trebui sa fie disponibile pentru cei
interesati in format publicat sau pe un website. Datele
ce privesc infarctele ar trebui sa fie in concordantd cu
definitiile curente revizuite ale infarctului miocardic.
Acest lucru nu inseamna neaparat ca cercetatorii impli-
cati in trialuri trebuie sa utilizeze o definitie limitata si
strictd, ci mai degraba garanteaza faptul cd in cadrul
studiilor viitoare va exista acces la date comparabile,
facilitdind astfel analizele incrucisate. Recomandarile
din acest articol nu sunt detaliate si ar trebui sa fie
suplimentate prin planificare atentd a protocoalelor si
implementare in orice trial clinic.

Grupul de lucru aproba puternic conceptul de limita
de referintd pentru fiecare biomarker utilizat in diagnos-
ticul infarctului miocardic tipurile 1 si 2 si, in aceeasi
maniera, conceptul de limitd de referinta pentru creste-
rile de trei si cinci ori ale biomarkerilor utilizati pentru
diagnosticul infarctului miocardic tipurile 4a si
respectiv 578-80. (Tabelele 6 si 7). In trialurile clinice,
ca si In practica clinicd, se prefera masurarea troponinei
T sau I fatd de masurarea CKMB sau a altor biomarkeri
pentru diagnosticul infarctului miocardic. Evaluarea
cantitatii de miocard lezat (marimea infarctului) este de
asemenea un parametru studiat in trialuri. Desi masu-
ratorile specifice variaza in functie de kit si de tipul de
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troponind masurata (T sau I), iIn majoritatea studiilor
valorile troponinei se coreleaza mai bine cu marimea
infarctului determinatd prin intermediul tehnicilor cu
radionuclizi sau RMN decét valorile CK sau CKMB.
Utilizarea troponinelor cardiace va creste fara
indoiald numarul de evenimente Inregistrate intr-o situa-
tie particulard datoritd sensibilitatii crescute in detec-
tarea infarctului84-87. Ideal, datele ar trebui prezentate
astfel incat investigatii clinice viitoare sd poata utiliza
concluziile unui studiu ca o premisa pentru alt studiu.

Astfel, masuratorile ar trebui prezentate intr-o maniera
uniformd pentru a permite efectuarea de rationamente
independente §i comparatii intre parametrii studiati in
trialurile clinice. De asemenea, grupul de lucru de fata
recomanda ca datele sa fie exprimate ca multipli ai
percentilei 99 din limita superioard de referintd a bio-
markerului masurat, facilitand astfel efectuarea compa-
ratiilor intre diverse clase si stabilirea severitatii diferi-
telor tipuri de infarct miocardic asa cum este indicat in
Tabelele 6 si 7.

Tabelul 6. Clasificarea diferitelor tipuri de infarct miocardic in functie de multiplii percentilei 99 din limita
superioara de referintd a biomarkerului studiat

IM tip 3*
(moarte subita)

Multiplu x
99%

M tip 1
(spontan)

IM tip 2
(secundar)

IM tip 4a**
(PCID)

IM tip 4b (tromboza
de stent)

M tip 5 **

(CABG) Total

1-2x

2-3x

3-5x

5-10 x

>10 x

Total

* Biomarkerii nu sunt disponibili pentru acest tip de infarct miocardic intrucét pacientii au decedat inainte ca determinarea biomarkerilor sa poata

fi efectuata.

* * Pentru a obtine o evaluare completa, distributia totala a valorilor biomarkerilor ar trebui raportatd. Zonele inchise la culoare repezintd o
crestere a nivelelor biomarkerilor situata sub limita de referinté utilizata pentru aceste tipuri de infarct miocardic.
Indiferent de definitia tinta aleasa intr-un trial clinic, toate datele ar trebui furnizate. Toate casutele din tabel trebuie completate, inclusiv zonele

intunecate.

Tabelul 7. impartirea in cadrul trialului clinic a pacientilor randomizati in functie
de tipul de infarct miocardic suferit

Tipul IM Tratamentul A

Numar de pacienti

Tratamentul B

Numar de pacienti

IM Tip 1

IM Tip 2

IM Tip 3

IM Tip 4a

IM Tip 4b

IM Tip 5

Total

Se recomanda ca in cadrul unui trial clinic ori de
cate ori este posibil toti investigatorii sa utilizeze acelasi

kit pentru a reduce variabilitatea intre diferitele kituri,
care poate fi redusd la zero prin intermediul unui
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laborator central care sa utilizeze acelasi kit pentru toate
masuratorile.

in proiectarea unui studiu, investigatorii ar trebui si

specifice care este efectul asteptat al noului tratament
aflat In cercetare.

Factorii care trebuie luati in considerare sunt:

e Evaluarea incidentei infarctului miocardic spon-
tan (tipul 1) si infarctului asociat dezechilibrului
intre necesarul si aportul miocardic de oxigen
(tipul 2) la pacientii tratati versus pacientii din
grupul de control.

e Evaluarea incidentei mortii subite asociate
infarctului miocardic pe baza aplicarii criteriilor
sugerate (tipul 3).

e Evaluarea incidentei infarctului miocardic si
cresterii nivelelor biomarkerilor asociate diver-
selor proceduri (angioplastie coronariana percu-
tand, tipurile 4a §i 4b si bypass-ul coronarian cu
grefon, tipul 5).

Implicatiile publice ale redefinirii infarctului

miocardic

Evolutia definitiei unui diagnostic specific precum
infarctul miocardic are o serie de consecinte atit asupra
individului cat si asupra societdtii in general. Procesul
de stabilire a unui diagnostic specific unui pacient ar
trebui asociat cu o valoare speciala pentru acest pacient.
Resursele utilizate pentru depistarea unui anumit diag-
nostic ar trebui de asemenea sd aiba o valoare pentru
societate care sa justifice efortul. O tentativa de diag-
nostic sau un diagnostic final reprezinti baza pentru
investigatii diagnostice ulterioare, tratament, modificari
ale stilului de viata si prognosticul pacientului. Un grup
de pacienti cu un anumit diagnostic reprezinta baza
pentru programele de sdnatate si alocarea resurselor.

Unul dintre scopurile unei examinari clinice eficien-
te este stabilirea unui diagnostic definitiv §i specific,
care sd poatd fi sustinut de datele stiintifice corecte.
Abordarea definitiei infarctului miocardic subliniatd in
acest document intruneste acest scop. in general, sensul
conceptual al termenului de infarct miocardic acut nu s-
a schimbat, desi metode diagnostice noi mai sensibile
au apdrut pentru diagnosticarea acestei entitati. Astfel,
diagnosticul curent de infarct miocardic acut este un
diagnostic clinic bazat pe simptomele pacientului,
modificarile ECG si markerii biochimici nalt sensibili,
ca si informatiile furnizate prin intermediul tehnicilor
imagisice. Cu toate acestea, este importantd stabilirea
marimii infarctului ca si functia reziduala a ventri-
culului stang si severitatea bolii coronariene, mai mult
decat simpla stabilire a diagnosticului de infarct mio-
cardic. Informatia transmisa in legaturd cu prognosticul
pacientului si capacitatea de muncéd necesitda mai mult
decat simpla afirmatie cd pacientul a suferit un infarct.
Ceilalti factori multipli mai sus mentionati sunt de
asemenea necesari astfel incat decizii in legdturd cu

societatea, familia si locul de munca sa poata fi luate.
Pentru a prezice prognosticul post-infarct au fost
stabilite mai mute scoruri de risc. Clasificarea altor
entitati prognostice variate asociate cu necroza miocar-
dica ar trebui sa aiba in vedere o reevaluare a codificarii
clinice a entitatilor cu care sunt diagnosticati in mod
curent pacientii ce se prezintd cu nenumadrate afectiuni
ce au ca rezultat necroza miocardica si cresterea bio-
markerilor.

Multi pacienti cu infarct miocardic mor subit.
Dificultitile intdmpinate in definirea mortii subite si
mortii in afara spitalului sunt atribuite variabilitatii sta-
bilirii cauzelor mortii in rAndul doctorilor, in regiuni sau
tari diferite. De exemplu, moartea survenitad in afara
spitalului este in general atribuitd bolii cardiace ische-
mice in SUA si accidentului vascular in Japonia. Aceste
criterii arbitrare si culturale necesitd o reexaminare.

Este deosebit de important ca orice criterii revizuite
pentru definirea infarctului miocardic sd implice com-
parabilitatea acestei definitii in timp astfel incat date
adecvate despre tendintele in timp si poata fi obtinute.
De asemenea, este esential sa se asigure o disponi-
bilitate largd si aplicarea standard a tuturor masurilor
pentru a asigura comparabilitatea datelor din diferite
zone geografice. Schimbarea criteriilor care are ca re-
zultat o crestere sau o scadere substantiala a identificarii
cazurilor va avea implicatii semnificative asupra resur-
selor sanitare si costurilor86,87. De asemenea, o cres-
tere a sensibilitatii criteriilor pentru diagnosticul infarc-
tului miocardic ar putea avea consecinte negative pentru
unii pacienti care nu sunt cunoscuti cu infarct miocardic
in antecedente. Pe de altd parte, cresterea sensibilitatii
criteriilor de diagnostic al infarctului miocardic poate
avea un impact pozitiv asupra societatii:

e Cresterea sensibilitatii criteriilor de diagnostic al
infarctului miocardic va avea ca rezultat cres-
terea numarului de cazuri identificate 1n socie-
tate, permitdnd astfel efectuarea preventiei se-
cundare adecvate.

o Cresterea specificitatii criteriilor de diagnostic al
infarctului miocardic va avea ca rezultat cres-
terea acuratetii diagnosticului dar nu va exclude
prezenta bolii coronariene, cazuri care ar putea
beneficia de preventie secundara.

Trebuie avut in vedere faptul cd modificarea defini-
tiei infarctului miocardic ar putea fi asociatd cu anumite
consecinte pentru pacient si familia sa cu privire la
statusul psihologic, asigurarea pe viatd, activitatea pro-
fesionala ca si permisul de conducere sau pilotaj. De
asemenea acest diagnostic are implicatii sociale cu
privire la codificarea diagnosticelor, rambursarile spita-
licesti, statisticile despre mortalitate, concediile medi-
cale si totodatd acordarea permiselor de invaliditate.

Pentru a face fatd acestei provocari, medicii trebuie
sa fie informati adecvat in legdturd cu criteriile diag-
nostice modificate. Este necesara crearea unor materiale
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educationale si ghidurile de tratament trebuie adaptate
intr-un mod adecvat. Asociatiile medicale ar trebui sa
faciliteze diseminarea rapida a definitiei revizuite in
randul medicilor, organizatiilor pentru sanatate, mana-
gerilor si publicului larg.

Perspective globale ale redefinirii infarctului

miocardic

Bolile cardiovasculare reprezinta o problema majora
de sanatate. Aproximativ o treime din populatia globu-
lui decedeaza in urma unei boli cardiovaculare, in spe-
cial boala coronariana sau accidentul vascular cerebral
si 80% din aceste decese au loc 1n tarile in curs de dez-
voltare. Cea mai mare proportic a acestor decese se
datoreaza bolii cardiace si in special bolii cardiace coro-
nariene, care are ca §i manifestare majora infarctul
miocardic.

Datorita faptului cd masurarea prevalentei bolii
coronariene intr-o populatie este dificild, incidenta
infarctului miocardic poate fi utilizata ca determinant
inrudit, cu conditia ca o definitie adecvata sa fie utili-
zatd atunci cand sunt comparate populatii, tiri sau
continente diferite.

Modificarile in definitia infarctului miocardic au
consecinte critice in tarile mai putin dezvoltate sau in
curs de dezvoltare. In multe tiri se poate ca resursele
pentru aplicarea noii definitii a infarctului miocardic sa
nu fie disponibile in toate spitalele. Cu toate acestea,
multe tari in curs de dezvoltare dispun deja de resurse
medicale capabile sau utilizeazd deja In mod curent
definitia propusi a infarctului miocardic. in contextul
costului global pentru un pacient cu infarct miocardic,
cheltuielile asociate masurarii troponinei nu sunt
excesive si ar trebui sa fie suportate In multe spitale in
tarile in curs de dezvoltare, in special in cele unde
infarctul miocardic este frecvent. Echipamentul necesar,
pregatirea personalului si cheltuielile de exploatare pot
sa fie deficitare 1n unele regiuni, dar cu siguranta nu si
in altele. In spitalele mai putin prospere, diagnosticul
infarctului miocardic se bazeaza mai mult pe semnele si
simptomele clinice si mai putin pe analiza sofisticata a
biomarkerilor. Unele dintre aceste institutii pot avea
acces numai la masurarea CK si a izoenzimelor sale.
Redefinirea infarctului miocardic este compatibila cu
ultimele noutati stiintifice si cu progresele tehnologice,
in special referitor la utilizarea biomarkerilor, a electro-
cardiorafiei de nalta calitate sau a tehnicilor imagistice.
Aceasta definitie ar trebui preluata si utilizata imediat in
tarile dezvoltate si cat de repede este posibil, pe masura
ce resursele devin dispolnibile, in tarile in curs de
dezvoltare.

Modificarea definitiei infarctului miocardic va avea
un impact substantial asupra identificarii, preventiei $i
tratamentului bolii cardiovasculare la nivel global.
Noua definitie va modifica datele epidemiologice referi-
toare la incidenta si prevalenta din tarile in curs de dez-

voltare. Utilizarea In paralel a vechii definitii WHO
timp de cativa ani ar permite o comparatie intre datele
obtinute in trecut si datele ce urmeaza sa fie acumulate
pe viitor in ceea ce priveste o abordare noua a utilizarii
biomarkerilor. Problemele culturale, financiare, struc-
turale si organizatorice in diagnosticul si tratamentul
infarctului miocardic in diferite tari ale lumii vor
necesita desfasurarea in continuare a investigatiilor.
Este esential ca discordanta intre progresele terapeutice
si diagnostice sa fie studiatd in aceastd ramura in extin-
dere a bolii cardiovasculare.

Conflicte de interese

Membrii grupului de lucru selectati de catre ESC,
ACCF, AHA si WHF au participat independent la pre-
gatirea acestui document, punand in practica experienta
lor clinica si academicd si aplicand o examinare critica
si obiectiva a datelor din literatura de specialitate. Multi
dintre acestia au colaborat cu furnizori de servicii de
sanatate de stat sau private (studii de cercetare, confe-
rinte, intrevederi), dar toti sunt de péarere cad asemenea
activitati nu le-au influentat rationamentul. Cea mai
bund marturie a integrititii rationamentului lor este
calitatea activitatii lor stiintifice in trecut si in prezent.
Cu toate acestea, pentru a asigura corectitudinea infor-
matiei, colabordrile acestora cu serviciile de sanétate de
stat sau private au fost raportate pe site-urile ESC si
European Heart Journal (www. escardio.org si
www.eurheartj.org). Cheltuielile necesare pregatirii
acestui document au fost furnizate in intregime de aso-
ciatiile reunite mai sus mentionate.

Multumiri
Ramanem indatorati Profesorului Erling Falk MD
pentru revizuirea sectiunii ,,Patologie’’. De asemenea,
suntem deosebit de recunoscétori personalului dedicat
al Departamentului de Ghiduri al ESC. Dorim de
asemenea sia multumim contributiilor urméatoarelor
companii care au furnizat granturi educationale
nerestrictionate si care nu s-au implicat in nici un fel in
dezvoltarea acestei publicatii si nu i-au influentat
continutul. Observator primar: GSK. Observator:
AstraZeneca, Beckman-Coulter, Dade Behring, Roche

Diagnostics, Sanofi-Aventis, Servier.

Textul CME ,Definitia universald a infarctului
miocardic* este acreditat de ,European Board for
Accreditation in Cardiology* (EBAC) pentru o ora de
credite externe CME. Fiecare participant ar trebui sa-si
asume numai acele ore petrecute cu adevarat in cadrul
activitatilor educationale. EBAC actioneazd in concor-
danta cu standardele de calitate ale ,,European Accredi-
tation Council for Continuing Medical Education®
(EACCME), care este o institutie a ,,European Union of
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Medical Specialists® (UEMS). In concordanta cu ghi-
durile EBAC/EACCME, toti autorii care au participat la
acest program au anulat potentialele conflicte de inte-
rese care ar fi putut provoca opinii contradictorii in
cadrul acestui articol. Comitetul organizator are respon-
sabilitatea de a se asigura ca toate potentialele conflicte

de interes relevante in acest program au fost declarate
participantilor inainte de nceperea activitatii CME.
intrebarile adresate CME in legiturd cu acest articol
pot fi adresate pe urmatoarele website-uri: European
Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi /hierar-
chy/oupcme_node:ehj and European Society of Cardio-
logy http://www.escardio.org/knowledge/guidelines
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