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Definiţia infarctului miocardic 
 

Criteriile pentru infarctul miocardic acut 
Termenul de infarct miocardic ar trebui folosit când 

există dovada necrozei miocardice într-un context clinic 
sugestiv pentru ischemia miocardică. În aceste condiţii 
îndeplinirea oricăruia din următoarele criterii pune 
diagnosticul de infarct miocardic: 

Dinamică enzimatică a biomarkerilor cardiaci (pre-
ferabil troponina) cu cel puţin o unitate deasupra per-
centilei 99 a limitei superioare de referinţă împreună cu 
dovada ischemiei miocardice alături de cel puţin unul 
din următoarele criterii: 

Simptome de ischemie miocardica 
Modificări ECG sugestive pentru ischemie recentă 

(noi modificări de segment ST-T sau BRS nou apărut) 
Apariţia de unde Q patologice pe ECG 
Dovada imagistică a unei pierderi recente de mio-

card viabil sau apariţia unei noi regiuni cu defect de 
cinetică segmentară 

Moarte subită cardiacă, implicând stop cardiac, 
deseori insoţită de simptome sugestive de ischemie 
miocardică, însoţită de o supradenivelare recentă de 
segment ST-T sau de BRS nou aparut, şi/sau dovada de 
tromb proaspăt la coronarografie şi/sau la autopsie, în 
condiţiile în care decesul a survenit înainte de prele-
varea de biomarkeri serici sau înainte de apariţia aces-
tora în sânge 

În cazul pacienţilor cu valori normale ale troponinei 
care beneficiaza de intervenţie coronariană percutană, 
creşterea biomarkerilor cardiaci peste percentila 99 a 
limitei superioare de referinţă indică necroză miocar-
dică periprocedurală. S-a convenit ca o creştere a bio-
markerilor cardiaci de peste 3 ori comparativ cu per-
centila 99 a limitei superioare de referinţă să definească 
infarctul miocardic periprocedural. În această categorie 
există un subgrup de pacienţi la care apare tromboza de 
stent. 

În ceea ce priveşte pacienţii cu by pass aortocoro-
narian şi valori normale ale troponinei, creşterea bio-
markerilor cardiaci peste percentila 99 a limitei supe-
rioare de referinţă indică necroză miocardică periproce-
durală. S-a convenit ca o creştere a biomarkerilor car-
diaci de peste 5 ori comparativ cu percentila 99 a limitei 
superioare de referinţă însoţita de noi unde Q patologice 
sau de BRS nou apărut sau de dovada angiografică de 
ocluzie a unui graft sau a unei coronare, sau dovada 
imagistică de pierdere nouă a unei regiuni de miocard 
viabil să definească infarctul miocardic asociat bypass-
ului aortocoronarian. 

Dovada morfopatologică a unui infarct miocardic 
acut 

 

Criteriile pentru definirea unui infarct 
miocardic în antecedente 

Îndeplinirea oricăruia dintre urmatoarele criterii 
pune diagnosticul de infarct miocardic în antecedente: 

Apariţia de noi unde Q patologice însoţită sau nu de 
manifestari clinice 

Dovada imagistică a existenţei unei pierderi seg-
mentare de miocard viabil, cu deficit de cinetică şi scă-
derea grosimii acestuia, în absenţa unei cauze nonische-
mice 

Dovada morfopatologică a unui infarct miocardic în 
curs de vindecare sau vindecat 

 
Introducere 

Infarctul miocardic este o cauză majoră de morta-
litate si morbiditate în toată lumea. Ateroscleroza coro-
nariană este o boală cronică cu perioade stabile şi 
instabile. În timpul perioadelor instabile caracterizate 
prin activarea inflamaţiei peretelui vascular, pacienţii 
pot dezvolta infarct moicardic. Infarctul miocardic 
poate fi un eveniment minor în cadrul unei boli cronice, 
poate fi chiar nedetectat, dar deasemenea poate fi un 
eveniment major care conduce la moarte subită sau 
alterare hemodinamică severă. Infarctul miocardic poate 
fi prima manifestare în cadrul bolii cardiace ischemice 
sau poate apărea, repetat, la pacienţii dignosticaţi deja 
cu această patologie. Datele privind epidemiologia 
infarctului miocardic ne pot furniza informaţii valoroase 
privind costurile implicate de acesta la nivel popu-
laţional, mai ales dacă acestea sunt obţinute într-o ma-
nieră care permite distincţia între evenimentele izolate 
sau cele recurente. Din punct de vedere epidemiologic 
incidenţa infarctului miocardic în cadrul unei populaţii 
se corelează cu prevalenţa bolii cardiace ischemice în 
acea populaţie. În acelaşi timp termenul de infarct mio-
cardic are implicaţii psihologice şi legale atât individual 
cât şi la nivel de societate. Este un indicator al stării de 
sănătate globală şi este folosit ca indicator în trialurile 
clinice şi studiile observaţionale. Din această perspec-
tivă, infarctul miocardic poate fi definit prin caracte-
ristici clinice, electrocardiografice, biochimice, imagis-
tice şi morfopatologice. 

În trecut exista un consens general pentru sindromul 
clinic desemnat ca infarct miocardic. În studiile de pre-
valenţă ale bolilor, Organizaţia Mondială a Sănătaţii 
definea infarctul miocardic prin simptome, modificări 
ECG şi enzime. Totuşi, descoperirea de biomarkeri 
serici cu sensibilitate şi specificitate mai mare şi a 
tehnicilor imagistice ne permit detectarea chiar şi a unei 
necroze miocardice minime. De aceea, practica medi-
cală, serviciile de sănătate ca şi studiile clinice şi epide-
miologice necesită o definiţie mai exactă a infarctului 
miocardic şi o reevaluare a definiţiilor preexistente. 
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Trebuie să apreciem că, de-a lungul anilor, în timp 
ce biomarkeri cardiaci mai specifici pentru necroza 
cardiacă au devenit disponibili, acurateţea privind 
detectarea infarctului miocardic s-a schimbat. Astfel de 
exemple cuprind înlocuirea transaminazei glutamino-
xaloacetice (GOT) de către lactat dehidrogenază (LDH) 
şi mai târziu de creatin kinază (CK) şi de fracţiunea MB 
a creatin kinazei, în speţă cantitatea şi activitatea CK-
MB. Actualmente, markeri cardiaci mai sensibili şi mai 
specifici, precum şi metode imagistice de detectare a 
infarctului miocardic s-au imbunataţit. 

Ca răspuns la dificultatea posibilă de a identifica 
infarctul miocardic, Societatea Europeană de Cardio-
logie (ESC) şi Colegiul American de Cardiologie 
(ACC) s-au întrunit în 1999 într-o conferinţă privind 
definiţia infarctului miocardic (publicată în 2000 în EHJ 
şi JACC1). Implicaţiile ştiinţifice şi sociale ale unei 
definiţii greşite a infarctului miocardic au fost analizate 
din şapte puncte de vedere: morfopatologic, biochimic, 
electrocardiografic, imagistic, al studiilor clinice, epide-
miologic şi social. Din deliberarile comitetului, a deve-
nit evident că termenul de infarct miocardic nu ar trebui 
utilizat dacă nu întruneşte anumite calităţi, indiferent 
dacă se foloseşte în practica clinică, în descrierea unei 
cohorte de pacienţi sau în studiile populaţionale. Aceste 
caracteristici ale infarctului miocardic ar trebui să se 
refere la cantitatea de miocite pierdute (mărimea infarc-
tului), la circumstanţele care au condus la infarct (spon-
tan sau periprocedural) şi la momentul în care s-a pro-
dus necroza în raport cu momentul identificarii (infarct 
miocardic în evoluţie, în vindecare sau vindecat)1. 

După această întrunire din 1999 a ESC si ACC, un 
grup de experţi în epidemiologie cardiovasculară s-au 
întrunit să stabilească nevoile specifice pentru suprave-
gherea populaţională. Această întrunire, reprezentând 
mai multe organizaţii naţionale şi internaţionale, şi-a 
publicat recomandările în 2003 în Circulation2. Aceste 
recomandări s-au adresat nevoii investigatorilor angajaţi 
în analize populaţionale pe termen lung, care şi-au 
modificat criteriile diagnostice folosindu-se de date 
medicale retrospective. Au fost luate în cosiderare ţările 
în curs de dezvoltare precum şi problema deceselor 
extraspitaliceşti, ambele situaţii confruntându-se cu date 
insuficiente sau absente. Aceste recomandari continuă 
să fie baza cecetarii epidemiologice. 

Având în vedere progresele considerabile în ceea ce 
priveşte diagnosticarea şi tratamentul infarctului mio-
cardic de la publicarea primului document, conducerea 
ESC, ACC, şi AHA a convenit împreuna cu WHF nece-
sitatea înfiinţării unui grup de lucru pentru actualizarea 
documentului din 20001. Ca şi comitetul organizat 
anterior, acesta s-a subîmpartit în grupuri de lucru, în 
scopul de a imbunătăţi criteriile definiţiei infarctului 
miocardic din perspective variate. În acest scop, fiecare 
subgrup a fost alcătuit din experţi în diverse domenii 
precum biochimie, ECG, imagistică, cardiologie inter-

ventională, investigaţie clinică, perspectivă globală şi 
implicaţiile respective. În cursul mai multor întruniri, s-
a făcut suma recomandărilor diferitelor grupuri de lucru 
rezultând în final acest document. 

Acest grup de lucru admite posibilitatea ca şi aceas-
tă redefinire a infarctului miocardic să sufere modificari 
în viitor, datorită progreselor ştiinţifice. În concluzie, 
acest document nu este formula finală a definirii infarc-
tului miocardic, fiind necesară îmbunătăţirea ulterioară. 

 
Trăsături clinice ale ischemiei miocardice 

Termenul de infarct miocardic reflectă moartea 
celulelor cardiace datorită ischemiei prin dezechilibrul 
între cerere şi ofertă la nivelul perfuziei cardiace. În 
practica medicală, ischemia poate fi diagnosticată prin 
anamneză şi modificarile ECG ale pacientului. Simpto-
me compatibile cu ischemia includ combinaţii variabile 
de discomfort toracic, extremitatea superioară a corpu-
lui, mandibulă sau epigastru, apărute în repaus sau la 
efort. Durerea din infarctul miocardic durează, de obi-
cei, cel puţin 20 minute. Deseori discomfortul apărut 
este difuz, nelocalizat, nu are legătură cu poziţia, nu 
este modificat cu mobilizarea regiunii în care apare şi 
poate fi insoţit de dispnee, transpiraţii, greaţă sau sinco-
pă. 

Aceste simptome nu sunt specifice pentru ischemia 
miocardică, putând fi atribuite şi patologiei din alte 
sfere precum gastrointestinală, neurologică, pulmonară 
sau musculoscheletală. Infarctul miocardic poate apărea 
cu simptome atipice, sau chiar lipsit de simptome, diag-
nosticul fiind pus în acest caz cu ajutorul modificărilor 
ECG, dinamicii enzimatice sau a imagisticii. 

 
Morfopatologia 

Infarctul miocardic este definit morfopatologic ca şi 
moartea celulelor cardiace datorită ischemiei prelungite. 
Moartea celulară este împarţită morfopatologic ca şi 
necroză de coagulare sau a benzilor contractile, care de 
obicei evoluează către oncosis, dar poate apărea şi 
printr-un grad mai mic prin apoptoză. Pentru a diferen-
ţia aceste entităţi este necesară analiza minuţioasă a 
secţiunilor morfopatologice de către specialişti în dome-
niu.1 

Moartea celulară nu apare imediat după inceputul 
ischemiei miocardice, însă este o perioadă finită în care 
apare (de exemplu mai puţin de 20 minute la unele mo-
dele animale). Necroza miocardică poate fi identificată 
microscopic şi macroscopic la examinarea postmortem, 
doar după câteva ore. Necroza completă a celulelor 
miocardice durează cel puţin 2-4 ore, fiind dependentă 
de prezenţa circulaţiei colaterale în zona ischemică, 
ocluzia arterială coronariană persistentă sau intermi-
tentă, sensibilitatea miocitelor la ischemie, precondiţio-
narea şi/sau nevoia miocardică individuală de oxigen şi 
nutrienţi. În funcţie de mărime, infarctul miocardic 
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poate fi împărţit: microscopic(necroză focală), mic 
(<10% din miocardul ventriculului stâng), mediu (10-
30% din miocardul VS), sau mare (>30% din miocardul 
VS); deasemenea poate fi împărţit şi după localizare. 
Identificarea morfopatologică a necrozei miocardice 
este realizată fără informaţii privind modificările morfo-
logice ale patului vascular coronarian sau a anamnezei 
pacientului. 1 

Infarctul miocardic poate fi definit morfopatologic 
ca acut, în vindecare sau vindecat. Infarctul miocardic 
acut se caracterizează prin prezenţa leucocitozei cu 
polimorfonucleare. Dacă intervalul de timp de la 
inceputul infarctului şi deces este suficient de scurt (<6 
ore), leucocitoza poate fi minimă sau absentă. Prezenţa 
de mononucleare şi fibroblaşti şi absenţa polimorfonu-
clearelor caracterizează infarctul în vindecare. Infarctul 
vindecat se vizualizează ca cicatrice, fără infiltrare celu-
lară. Întregul proces care conduce la vindecarea infarc-
tului durează de obicei cel puţin 5-6 săptămâni. Reper-
fuzia poate împiedica apariţia de zonă necrotică micro 
si macroscopică, prin producţia de miocite cu benzi 
contractile şi cantitatea mare de eritrocite extravazate. 
Infarctul miocardic poate fi clasificat din punct de 
vedere temporal în funcţie de trăsăturile sale clinice şi 
alte caracteristici, precum şi în conformitate cu consta-
tările morfopatologice, astfel: în evoluţie (<6 ore), acut 
(6 ore-7 zile), în vindecare (7-28 zile) şi vindecat (>29 
zile). Trebuie subliniat faptul că stabilirea vârstei infarc-
tului prin metode clinice sau electrocardiografice nu se 
corelează cu examenul morfopatologic. De exemplu, 
ECG-ul poate arăta modificări evolutive de segment 
ST-T şi biomarkerii cardiaci pot fi în continuare cres-

cuţi (indicând un infarct recent), iar examenul morfo-
patologic să arate un infarct în faza de vindecare. 1 

Un subgrup de pacienţi care reprezintă o provocare 
diagnostică sunt aceia care suferă moarte subită car-
diacă cu sau fără modificări ECG compatibile cu ische-
mia. Din moment ce aceşti indivizi decedează înainte ca 
modificările morfopatologice să survină în miocard, 
este dificil de precizat dacă aceştia au decedat datorită 
unui infarct miocardic sau a unei aritmii induse de un 
eveniment ischemic. Modalitatea decesului la aceştia 
este bruscă, dar etiologia acesteia rămâne neclară, doar 
dacă individul nu prezenta simptome compatibile cu 
ischemia anterior producerii stopului cardiac. Unii pa-
cienţi, cu sau fără istoric de boală cardiacă ischemică, 
pot prezenta semne clinice evidente compatibile cu 
ischemia, incluzând durere toracica intensă şi prelun-
gită, transpiraţii, şi/sau dispnee ori colaps. Aceşti indi-
vizi pot deceda înainte de a se putea preleva biomarkeri 
serici ori aceştia sunt prelevaţi, dar exact în faza când 
nu pot fi detectaţi în sânge, fiind posibil să fi suferit un 
infarct miocardic acut , masiv şi fatal. Dacă aceşti 
pacienţi se prezintă cu modificări ECG recente ische-
mice, de exemplu supradenivelare de ST şi cu simp-
tome compatibile cu ischemia, decesul lor poate fi pus 
pe seama unui infarct miocardic acut, chiar dacă bio-
markerii sunt negativi. Deasemenea, pacienţii cu dova-
dă angiografică de tromb proaspăt (daca este efectuată) 
sau la autopsie, trebuie clasificaţi ca având moarte 
subită post infarct miocardic. 

 
Clasificarea clinică a infarctului miocardic 

Infarctul miocardic poate fi împarţit în mai multe 
categorii, după cum se arată în Tabelul 1. 

 
Tabelul 1. Clasificarea clinică a diferitelor forme de infarct miocardic 

• Tipul 1 
Infarct miocardic spontan asociat cu ischemia datorată unui eveniment coronarian primar cum ar fi erodarea 
şi/sau ruptura, fisura ori disectia placii  

• Tipul 2 
Infarct miocardic secundar ischemiei fie datorită unui necesar de oxigen crescut, fie aportului inadecvat, cum ar fi 
spasmul coronarian, embolism coronarian, anemie, aritmii, hiper sau hipotensiune 

• Tipul 3 
Moarte subită cardiacă, incluzând stop cardiac, deseori însoţită de simptome sugestive pentru ischemie, însoţite 
de supradenivelare recentă de segment ST, BRS nou apărut, sau dovada existenţei unui tromb proaspăt 
angiografic sau la autopsie, dar decesul producându-se înainte de a se preleva probe sanguine, sau recoltarea 
acestora a fost făcuta înainte de apariţia biomarkerilor cardiaci în sânge. 

• Tipul 4a 
Infarctul miocardic asociat PCI 

• Tipul 4b 
Infarctul miocardic asociat cu tromboza de stent, documentată angiografic sau la autopsie 

• Tipul 5 
Infarctul miocardic asociat bypassului aortocoronarian 
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Ocazional pacienţii pot prezenta mai mult decât un 
singur tip de infarct miocardic, simultan sau succesiv. 
Trebuie menţionat că termenul de infarct miocardic nu 
include moartea celulelor cardiace datorată injuriei 
mecanice din timpul realizării bypassului aortocorona-
rian, prin manipularea cordului; deasemenea nu include 
necroza miocardică datorată altor cauze precum insu-
ficienţa renală, insuficienţa cardiacă, cardioversie, abla-
ţie electrofiziologică, sepsis, miocardită, toxine cardiace 
sau boli infiltrative. 

 
Evaluarea biomarkerilor 

Moartea celulelor miocardice poate fi recunoscută 
prin apariţia în sânge a diferitelor proteine eliberate în 

circulaţie din cauza distrugerii miocitelor: mioglobina, 
troponinele cardiace T şi I, CK, LDH, ca şi multe 
altele3. Infarctul miocardic e diagnosticat când nivelul 
sanguin al biomarkerilor sensibili şi specifici precum 
troponinele cardiace sau CK-MB sunt crescute în 
contextul clinic de ischemie miocardica acută.1 Desi 
creşterile acestor biomarkeri reflectă necroza miocar-
dică, ele nu indică şi mecanismul. 3,4 

Astfel, o valoare crescută a troponinei cardiace în 
absenţa semnelor clinice de ischemie ar trebui să deter-
mine căutarea altor etiologii ale necrozei miocardice 
cum ar fi miocardite, disecţie de aorta, embolism pul-
monar, insuficienţa cardiacă congestivă, insuficienţa re-
nală, şi alte exemple indicate în Tabelul 2. 

 
Tabelul 2. Creşteri ale troponinei în absenţa bolii cardiace ischemice cunoscute 

 
Contuzie cardiacă, sau altă traumă inclusiv chirurgie, ablatie, pacing, etc. 
Insuficienţa cardiacă congestivă- acută şi cronică 
Disecţie de aortă 
Boală valvulară aortică 
Cardiomiopatie hipertrofică  
Tahi- sau bradiaritmii, sau bloc 
Sindromul de balonizare apicală 
Rabdomioliză cu injurie cardiacă 
Embolism pulmonar, hipertensiune pulmonară severă 
Insuficienţă renală 
Boală neurologică acută, inclusiv AVC sau hemoragie subarahnoidiană 
Boli infiltrative, ex. amiloidoza,hemocromatoza, sarcoidoza, si sclerodermie 
Boli inflamatorii, ex. miocardită sau extensie miocardică a endo-/ pericarditei 
Toxicitate medicamentoasă sau toxine 
Pacienţi în stare critică, în special cu insuficienţă respiratorie sau sepsis 
Arsuri, în special când este afectată >30% din suprafaţa corporală 
Efort excesiv 
Modificat din Jaffe şi colab. 4 şi French şi White5 
 

Biomarkerul preferat pentru necroza miocardică este 
troponina cardiacă (T sau I), care are specificitate mio-
cardică aproape absolută ca si sensibilitate clinica înal-
tă, prin aceasta reflectând chiar zone microscopice de 
necroză miocardică.3 O valoare crescută a troponinei 
cardiace este definită ca depăşind a 99-a percentilă a 
populatiei normale de referinţă (LSR= limita superioară 
de referinţă). Detectarea creşterii si/sau scăderii acestor 
măsurători este esenţială pentru diagnosticul de infarct 
miocardic acut.6 Percentila discriminatorie mai sus 
menţionată este desemnată ca nivel de decizie pentru 
diagnosticul de infarct miocardic şi trebuie să fie deter-
minată pentru fiecare probă specifică cu control 
calitativ corespunzător.7-9 Precizia optimă [coeficient 
de variaţie(CV)] la a 99-a percentila LSR pentru fiecare 
probă ar trebui definită ca < 10%. O mai bună precizie 
(CV< 10%) ţine seama de probe cu sensibilitate mai 
mare.10,11 Nu se recomandă utilizarea probelor care nu 
au validare independentă pentru precizie optimă (CV< 

10%). Valoarea pentru a 99-a percentilă poate fi gasită 
pe website-ul Federaţiei Internaţionale pentru Chimie 
Clinică: 
http://www.ifcc.org/index.php?option=com_remository
&Itemid-120&func=fileinfo&id=7. 

Probele de sânge pentru măsurarea troponinei ar 
trebui recoltate la prima prezentare (adesea la câteva ore 
după debutul simptomelor) şi la 6-9 ore mai târziu.12 
La anumiţi pacienţi poate fi cerută o probă adiţională 
între a 12-a si a 24-a oră dacă valorile iniţiale nu au fost 
crescute şi suspiciunea clinică de infarct miocardic este 
crescută. Pentru stabilirea diagnosticului de infarct mio-
cardic se cere o valoare crescută peste nivelul de deci-
zie. Demonstrarea pattern-ului în creştere şi/sau scădere 
este necesară pentru a distinge nivelul de fond crescut al 
troponinei, de exemplu pacienţii cu insuficienţă renală 
cronică (Tabelul 2) de creşterile la aceeaşi pacienţi care 
sunt indicatoare de infarct miocardic.6 Totuşi, acest 
pattern nu este cerut în mod absolut pentru a pune 
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diagnosticul de infarct miocardic dacă pacientul se pre-
zintă la mai mult de 24 ore de la debutul simpto-
melor.Valorile troponinei pot rămâne crescute după 7-
14 zile de la debutul infarctului. 4 

Dacă dozarea troponinei nu este disponibilă, cea mai 
bună alternativă este dozare CK-MB (măsurată prin 
masă). Ca şi troponina, o creştere a valorilor CK-MB 
este definită ca o valoare peste a 99-a percentilă LSR, 
care este desemnată ca nivel de decizie pentru diagnos-
ticul de infarct miocardic.9 Ar trebui folosite valorile în 
funcţie de sex.9 Dozarea CK-MB ar trebui făcută la 
prima evaluare a pacientului şi la 6-9 ore mai târziu cu 
scopul de a demonstra creşterea şi/sau scăderea dincolo 
de a 99-a percentilă LSR pentru diagnosticul de infarct 
miocardic. La unii pacienţi se poate cere un eşantion 
adiţional pentru diagnostic intre a 12-a şi 24-a oră dacă 
măsurătorile iniţiale nu au fost crescute şi suspiciunea 
clinică de infarct miocardic este înaltă.  

Măsurarea CK totale nu se recomandă pentru 
diagnosticul de infarct miocardic datorită distribuţiei 
întinse a musculaturii scheletice şi lipsei de specificitate 
a acestei enzime. 

 
Reinfarctizarea 

Tradiţional, CK-MB a fost utilizată pentru 
detectarea reinfarctizarii. Totuşi, date recente sugerează 
că valoarea troponinei aduce informaţii similare.13 La 
pacienţii la care se suspectează imfarct miocardic 
recurent pentru semne clinice sau simptome urmând 
infarctului iniţial, se recomandă ca măsură imediată 
dozarea markerilor cardiaci. O a doua probă ar trebui 
obţinută 3-6 ore mai târziu. Infarctul recurent e 
diagnosticat dacă există o creştere > 20% a celei de-a 
doua probe. Valorile se consideră a fii diferite dacă sunt 
diferenţe de >3 SDs ale variaţiilor de măsurare.14 
Pentru troponine, această valoare este 5-7% pentru 
majoritatea probelor cu nivele implicate în 
reinfarctizare. Astfel, o modificare de 20% ar trebui 
considerată semnificativă, faţă de cele aşteptate din 
variabilitatea analitică însăşi. Această valoare ar trebui, 
de asemenea, să fie superioară celei de-a 99-a percentile 
din LSR. 

 
 
 
 

Detectarea electrocardiografică a 
infarctului miocardic  

Electrocardiograma este o parte integrală a diagnos-
ticului de lucru la pacienţii cu suspiciune de infarct 
miocardic. 1,2,15,16 Modificările acute sau în desfăşu-
rare ale segmentului ST- undă T şi ale undei Q, când 
sunt prezente, permit clinicianului aprecierea datei po-
tenţiale a evenimentului, sugerarea arterei aferente 
infarctului şi estimarea importanţei miocardului la risc. 
Dominanţa arterei coronare, mărimea şi distribuţia 
segmentelor arteriale, circulaţia colaterală şi localizarea, 
extinderea şi severitatea stenozelor coronariene pot avea 
impact asupra manifestărilor EKG ale ischemiei mio-
cardice.17 Electrocardiograma, prin ea insăşi, este 
adesea insuficientă pentru diagnosticul de ischemie 
miocardică acută sau infarct, deoarece devierea seg-
mentului ST poate fii observată şi în alte condiţii ca 
pericardita acută, hipertrofia VS, BRS, sindromul Bru-
gada, şi repolarizarea precoce.18 De asemenea, undele 
Q pot apare datorită fibrozei miocardice în absenţa bolii 
arterelor coronare precum şi în cardiomiopatii. 

 
Anomaliile EKG de ischemie miocardica 
care pot evolua către infarct miocardic 
Anomaliile EKG de ischemie miocardică sau infarct 

se pot înscrie în segmentul PR, complexul QRS şi seg-
mentul ST sau unda T. Manifestările precoce de ische-
mie miocardică sunt tipic modificările undei T şi ale 
segmentului ST.19,20 Creşterea hiperacută a ampli-
tudinii undei T, cu unde T simetrice, proeminente în cel 
puţin două derivaţii concordante este un semn precoce 
care poate precede denivelarea segmentului ST. Creşte-
rea amplitudinii şi a lărgimii undei R (unde R gigante 
cu diminuarea undei S) se văd adesea în derivaţiile cu 
denivelare de segment ST, şi unde T mari reflectând 
conducerea întârziată în miocardul ischemic.21 Unde Q 
tranzitorii pot fi observate în cursul unui episod de 
ischemie acută sau mai rar în timpul infarctului mio-
cardic acut cu succes al reperfuziei.22 

Tabelul 3 inscie criteriile EKG pentru diagnosticul 
de ischemie acută miocardică care pot conduce la 
infarct. Punctul J este utilizat pentru a determina magni-
tudinea supradenivelarii segmentului ST. Denivelarea 
punctului J la bărbaţi scade odată cu înaintarea în 
vârstă; totuşi,acest lucru nu se observă la femei, deni-
velarea punctului J fiind mai mică comparativ cu cea a 
barbaţilor.23 
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Tabelul 3. Manifestările EKG ale ischemiei miocardice acute (in absenţa HVS sau BRS) 
Supradenivelarea segmentului ST 

Supradenivelare nouă de segment ST la punctul J în două derivaţii concordante: > 2 mV la bărbaţi sau > 0,15 mV 
la femei în derivaţiile V2-V3 şi/sau > 0,1 mV în alte derivaţii 

Supradenivelarea segmentului ST şi modificări ale undei T 

Supradenivelare nouă, orizontală sau descendentă de segment ST > 0,05 mV în două derivaţii concordante, şi/sau 
inversarea undei T > 0,1 mV în două derivaţii concordante cu unda R proeminentă sau raport R/S >1 

 
Derivaţiile concordante înseamnă grupe de derivaţii 

precum cele anterioare (V1-V6), inferioare (II, III, si 
aVF) sau cele laterale/apicale (I si aVL). în plan frontal, 
o distribuţie spaţială cu acurateţe mai mare poate fi 
stabilită prin expunerea lui Cabrera: aVL, I, aVR, II, 
aVF, si III.24 Derivaţiile suplimentare V3R şi V4R 
reflectă peretele liber al ventriculului drept. 

Deşi criteriile din Tabelul 3 cer ca modificarea 
segmentului ST să fie prezentă în două sau mai multe 
derivaţii concordante, ar trebui notat că, ocazional, 
ischemia acută miocardică poate crea modificarea seg-
mentului ST suficient pentru a întruni criteriul într-o 
singură derivaţie, dar este mai puţin luată în considerare 
decât cea care apare într-o derivaţie concordantă adia-
centă. Grade mai mici de deplasare a segmentului ST 
sau inversarea undei T în derivaţiile fară unde R ample 
nu exclud ischemia acută miocardică sau infarctul mio-
cardic în evoluţie. 

Supradenivelarea segmentului ST sau unde Q 
diagnostice în grupe de derivaţii concordante este mai 
specifică decât subdenivelarea de segment ST în locali-
zarea locului de ischemie sau necroză.25,26 Totuşi, 
subdenivelarea de ST în derivaţiile V1-V3 sugerează 
ischemie miocardică în special când unda T este pozi-
tivă (echivalent cu supradenivelarea de ST) şi poate fi 
confirmată prin supradenivelarea concomitenta a seg-
mentului ST > 0,1 mV înregistrată în derivaţiile V7-
V9.27,28 Termenul de “posterior” care reflectă partea 
bazală a peretelui ventriculului stâng ce stă culcată pe 
diafragm, nu mai este recomandat. Este de preferat să 
ne referim la acest teritoriu ca inferobazal.29 La pa-
cienţii cu infarct miocardic inferior este oportun să se 
inregistreze derivatiile precordiale drepte (V3R si V4R) 
căutând supradenivelarea segmentului ST cu scopul de 
a identifica infarctul concomitent de ventricul drept.30 

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

ST-unda T şi ar trebui luate în consideraţie ca diag-
nostic diferenţial (fals pozitiv). 

Diagnosticul de infarct miocardic este dificil în 
prezenţa BRS chiar când sunt prezente anomalii 
marcate de segment ST şi undă T sau supradenivelare 
de segment ST peste criteriile standard.31,32 O EKG 
anterioară poate fi de ajutor în detectarea infarctului 
miocardic acut în această împrejurare. La pacienţii cu 
bloc de ramură dreaptă (BRD), anomaliile ST-T sunt 
comune în derivaţiile V1-V3, făcând dificil de evaluat 
prezenţa ischemiei în aceste derivaţii.Totuşi, când sunt 
prezente supradenivelarea ST sau unde Q, ischemia 
miocardica sau infarctul ar trebui luate în seamă. Unii 
pacienţi prezintă supradenivelare de segment ST sau 
BRS nou apărut şi mor subit înainte ca biomarkerii 
cardiaci să devină anormali sau semne patologice de ne-
croză miocardică să devină evidente la autopsie. Aceşti 
pacienţi ar trebui clasificaţi ca având infarct miocardic 
fatal. 

 
Infarctul miocardic vechi  

Aşa cum se arată în 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 când 
undele Q apar în mai multe derivaţii sau derivaţii grupa-
te. Devierea segmentului ST sau doar a undei T sunt 
descoperiri nespecifice pentru necroza miocardica. 
Totuşi, când aceste anomalii apar în aceleaşi derivaţii ca 
şi undele Q, probabilitatea de infarct miocardic este 
crescută. De exemplu, unde Q mici >0,02 şi <0,03 
secunde cu adâncime > 0,1 mV sunt sugestive pentru 
infarct miocardic vechi dacă sunt insoţite de inversarea 
undelor T în acelaşi grup de derivaţii. 

Alte algoritme validate de infarct miocardic precum 
Minnesota code, Novacode, şi WHO MONICA, defi-
nesc adâncimea undei Q pe baza adâncimii, lărgimii şi 
raportului amplitudinii undei R, ca fiind cel puţin o 
treime sau o cincime din amplitudinea undei R, şi au 
fost larg utilizate în studii epidemiologice şi trialuri cli-
nice.36,37 
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Tabelul 4. Modificări EKG asociate cu infarctul miocardic vechi  
Orice undă Q în derivaţiile V2-V3 > 0,02 s sau complex QS în derivaţiile V2 şi V3 

Unda Q >0,03 s si >0,1 mV adâncime sau complex QS în derivaţiile I, II, aVL, aVF, sau V4-V6 în oricare două 
derivaţii din grupul celor concordante (I, aVL, V6; V4-V6; II, III, şi aVF) 

Unde R> 0,04 s în V1-V2 şi R/S >1 cu unda T pozitivă concordantă în absenţa unui defect de conducere. 

Aceleaşi criterii se folosesc pentru derivaţiile suplimentare V7-V9 şi pentru grupul de derivaţii Cabrera din plan frontal 
 

Condiţii care determină confuzii în 
diagnosticul EKG de infarct miocardic 
Un complex QS în derivaţia V1 este normal. O unda 

Q <0,03 s şi <¼ din amplitudinea undei R în derivaţia 
DIII este normală dacă axa QRS în plan frontal este 
între 30 şi 0 grade. Unda Q poate fii, de asemenea, 
normală în derivaţia aVL dacă axa QRS în plan frontal 
este între 60 şi 90 grade. Undele Q septale sunt unde 
mici nepatologice <0,03 s şi <¼ din amplitudinea undei 

R în derivaţiile I, aVL, aVF, şi V4-V6. Pre-excitaţia, 
cardiomiopatia obstructivă sau dilatativă, BRS, BRD, 
hemibloc anterior stâng, hipertrofie ventriculară dreaptă 
şi stangă, miocardită, cord pulmonar acut, sau hiper-
potasemia pot fi asociate cu comlexe Q/QS în absenţa 
infarctului miocardic. Anomaliile EKG care simulează 
ischemia miocardică sau infarctul sunt prezentate în Ta-
belul 5. 

 
Tabelul 5 Capcane EKG comune în diagnosticul de infarct miocardic 
Fals pozitive 
    Repolarizarea precoce benignă 
    BRS 
    Pre-excitaţie 
    Sindromul Brugada 
    Peri-/miocardita 
    Embolismul pulmonar 
    Hemoragie subarahnoidiană 
    Tulburări metabolice precum hiperpotasemia 
    Incapacitatea de a recunoaşte limitele normale în deplasarea punctului J 
    Transpoziţia electrozilor sau utilizarea configuraţiei Mason-Likar modificată 
    Colecistita 
Fals negative 
    Infarct miocardic vechi cu unde Q şi/sau supradenivelare persistenta de ST 
    Ritm rapid 
    BRS 

 
Reinfarctizarea    

Diagnosticul EKG de reinfarctizare după infarctul 
iniţial poate fii confundat cu modificările EKG iniţiale 
în evoluţie. Reinfarctizarea ar trebui considerată atunci 
când supradenivelarea de segment ST > 0,1 mV reapare 
la un pacient având un grad mai mic de supradenivelare 
de segment ST sau unde Q noi patognomonice, în cel 
puţin două derivaţii concordante, particular când se 
asociază cu simptome de ischemie cu durată de cel 
puţin 20 minute. Re-supradenivelarea de segment ST 
poate, totuşi, să apară în ameninţarea de ruptură miocar-
dică şi ar trebui să conducă către un diagnostic de lucru 
adiţional. Subdenivelarea de segment ST sau BRS, prin 

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

 
Revascularizaţia coronariană 

Anomaliile EKG în timpul sau după intervenţia 
coronariană percutană (PCI) sunt similare cu cele apa-
rute în timpul infarctului miocardic spontan. La pacien-
ţii care au suferit CABG, anomaliile ST-T noi sunt co-
mune dar nu neapărat diagnostice pentru ischemia mio-
cardică.38 Totuşi, când unde Q noi patologice apar în 
alte teritorii decât în acelea identificate înainte de chi-
rurgie, infarctul miocardic ar trebui considerat, în mod 
particular dacă se asociază cu creşterea biomarkerilor, 
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anomalii noi de cinetică parietală sau instabilitate he-
modinamică. 

 
Tehnicile imagistice  

Imagistica non-invazivă joacă multe roluri la pa-
cienţii cu infarct miocardic cunoscut sau suspectat, dar 
această parte priveşte rolul său doar în diagnosticul şi 
caracterizarea infarctului. Raţionamentul este acela că 
hipoperfuzia miocardică regională şi ischemia conduc la 
o cascadă de evenimente incluzând disfuncţia miocar-
dică, moartea celulară, şi vindecarea prin fibroză. Para-
metrii imagistici importanţi sunt, prin urmare, perfuzia, 
viabilitatea miocitelor, grosimea miocardică, îngrosa-
rea, şi mişcarea, şi efectele fibrozei asupra cineticii 
agenţilor de contrast paramagnetici si radiomarcaţi. 

Tehnicile imagistice comun utilizate în infarctul 
acut şi cronic sunt ecocardiografia, ventriculografia 
radionuclidică, scintigrafia miocardică de perfuzie 
(MPS) şi rezonanţa magnetică (MRI). Tomografia cu 
emisie de pozitroni (PET) şi tomografia computerizată 
(CT) sunt mai puţin utilizate. Capacităţile acestor tehni-
ci sunt considerabile în parte, dar numai tehnicile radio-
nuclidice permit o evaluare directă a viabilitaţii miocar-
dice, datorită trasorilor utilizaţi. Alte tehnici permit eva-
luara indirectă a viabilitaţii miocardice, cum ar fi eva-
luarea funcţiei miocardice prin ecocardiografie, sau 
fibroza miocardică prin MRI. 

 
Ecocardiografia  

Ecocardiografia este o excelentă tehnică imagistică 
în timp real cu rezoluţie spaţială şi temporală moderată. 
Puterea sa constă în evaluarea grosimii miocardice, 
îngroşarea, şi mişcarea în repaus. Aceasta poate fi 
ajutată de Doppler-ul tisular. Ecocardiografia cu agenţi 
de contrast poate îmbunătăţii vizualizarea endocardului, 
dar studiile cu contrast nu sunt încă pe deplin validate 
pentru detectarea necrozei miocardice, deşi studiile în 
curs sunt încurajatoare.39 

 
Imagistica radionuclidică 

Mai mulţi trasori radionuclidici permit ca miocitele 
viabile să fie vizualizate direct, incluzând thallium-201, 
technetium-99m MIBI, tetrofosmin, si [18F]2-fluoro-
deoxyglucose (FDG).40-42 Eficienţa acestor tehnici 
constă în faptul că sunt singurele metode directe comun 
disponibile în evaluarea viabilitaţii, deşi rezoluţia 
relativ scăzută a imaginilor le dezavantajează în detec-
tarea ariilor mici de infarct.43 Metodele radio-farma-
ceutice cu emisia unui singur foton folosesc, de aseme-
nea, trasori pentru perfuzia miocardică şi astfel, tehni-
cile detectează cu acurateţe ariile de infarct şi anoma-
liile de perfuzie inductibile. Imagistica corelată cu EKG 
asigură o evaluare sigură a mişcării miocardului, îngro-
sarea şi funcţia globală.44,45 

 
 Rezonanţa magnetică 

MRI cardiovasculară are rezoluţie spaţială înaltă şi 
rezoluţie temporală moderată. Există o standardizare 
bine validată pentru evaluarea funcţiei miocardice şi 
are, teoretic, capacitate similară cu ecocardiografia în 
suspiciunea de infarct acut. Este, totuşi, mai dificil într-
o împrejurare acută şi nu este utilizată de rutină. Agenţii 
de contrast paramagnetici pot fi utilizaţi pentru evalua-
rea perfuziei miocardice şi creşterea spaţiului extra-
celular asociată cu fibroza în infarctul cronic. Primul nu 
este încă pe deplin validat în practica clinică, dar ulti-
mul este bine validat şi poate juca un rol important în 
detectarea infarctului.46,47 

 
Tomografia computerizată 

Miocardul infarctizat este iniţial vizibil la CT ca o 
arie focală de scădere a mărimii VS dar mai târziu, ima-
ginea arată hipermărirea , ca şi IRM cu gadoli-
nium.48,49 Această descoperire este relevantă clinic 
pentru că CT de contrast poate fi făcută în caz de 
suspiciune de embolism şi disecţie aortică, condiţii cu 
trăsături clinice care coincid cu cele ale infarctului mio-
cardic acut. 

 
Aplicabilitatea tehnicilor imagistice în faza acută 
a infarctului miocardic 
Tehnicile imagistice pot fi utile în diagnosticul 

infarctului miocardic datorită capacităţii lor de a detecta 
anomaliile de cinetică parietală în prezenţa unor nivele 
plasmatice crescute ale biomarkerilor cardiaci. În cazul 
în care din anumite motive biomarkerii nu au fost măsu-
raţi sau au ajuns la un nivel normal, evidenţierea unei 
noi pierderi a viabilităţii miocardice în absenţa unor 
cauze nonischemice întruneşte criteriile pentru diagnos-
ticul infarctului miocardic. Totuşi, dacă biomarkerii car-
diaci au fost măsuraţi la timpul potrivit şi sunt în limite 
normale, determinarea acestora are prioritate în faţa 
criteriilor imagistice. 

Ecocardiografia furnizează evaluarea multor cauze 
non-ischemice precum pericardita/miocardita, afecţiu-
nile valvulare, cardiomiopatia, tromembolismul pulmo-
nar si disecţia de aortă. Ecocardiografia este tehnica 
imagistică de ales pentru depistarea complicaţiilor 
infarctului miocardic acut şi anume ruptura de perete 
liber ventricular, defectul septal ventricular acut şi 
regurgitarea mitrală datorată rupturii unui muşchi papi-
lar sau ischemiei. Totuşi, ecocardiografia nu poate dis-
tinge anomaliile regionale de cinetică datorate ischemiei 
miocardice de infarctul miocardic.  

Evaluarea cu radionuclizi a perfuziei la momentul 
prezentării pacientului poate fi efectuată prin injectarea 
imediată a trasorului şi investigarea imagistică, ce poate 
fi amânată pâna la câteva ore. Tehnica este dependentă 
de cel care o interpretează, deşi o analiză cantitativă 
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obiectivă este posibilă. Efectuarea concomitentă a 
ECG-ului furnizeaza informaţii simultane în legătură cu 
funcţia ventriculului stâng. 

Un rol important îl au ecocardiografia sau tehnicile 
cu radionuclizi în situaţii acute în cazul pacienţilor cu 
infarct miocardic suspectat şi electrocardiograme non-
diagnostice. O electrocardiogramă normală sau o scinti-
gramă de repaus efectuată concomitent cu un ECG are o 
valoare predictivă negativă de 95-98% pentru exclu-
derea infarctului miocardic acut50-54. Astfel, tehnicile 
imagistice sunt utile pentru triajul precoce şi externarea 
pacienţilor cu infarct miocardic suspectat55,56. 

O anomalie de cinetică regională sau pierderea 
îngroşării sistolice normale pot fi cauzate de infarctul 
miocardic acut sau de către una sau mai multe cauze 
ischemice precum infarctul vechi, ischemia acută, feno-
menul de „stunning“ sau miocardul hibernant. Cauzele 
non-ischemice precum cardiomiopatiile sau bolile 
inflamatorii sau infiltrative pot de asemenea conduce la 
pierderea regională a viabilităţii miocardului sau la ano-
malii funcţionale şi astfel valoarea predictivă pozitivă a 
tehnicilor imagistice nu poate fi ridicată decât dacă 
aceste posibilităţi sunt excluse, o nouă anomalie este 
detectată sau se presupune că a apărut o dată cu 
celelalte manifestări ale infarctului miocardic. 

 
Aplicabilitatea tehnicilor imagistice în infarctul 
miocardic în curs de vindecare sau în infarctul 
miocardic vindecat 
Tehnicile imagistice sunt utile în infarctul miocardic 

pentru analizarea funcţiei ventriculului stâng, atât în 
repaus cât şi în timpul exerciţiului dinamic sau stresului 
farmacologic, întrucât furnizează o evaluare a ischemiei 
inductibile la distanţă. Ecocardiografia şi tehnicile cu 
radionuclizi, asociate cu exerciţiul fizic sau stresul 
farmacologic, pot identifica ischemia şi viabilitatea 
miocardică. Tehnicile imagistice non-invazive pot diag-
nostica infarctul miocardic în curs de vindecare sau vin-
decat prin evaluarea motilităţii parietale regionale, 
îngroşării sau cicatricilor în absenţa altor cauze.  

Rezoltuţia înaltă a RMN-ului cu substanţă de 
contrast semnifică faptul că zone de contrast întârziat se 
corelează bine cu ariile de fibroză şi de aceea fac posi-
bilă diferenţierea între cicatricea transmurală şi cea 
subendocardică. Astfel această tehnică are un potenţial 
crescut în evaluarea funcţiei ventriculului stâng şi evi-
denţierea zonelor de miocard viabil şi astfel potenţial 
hibernant. 

 
Infarctul miocardic asociat cu procedurile de 
revascularizare 
Infarctul miocardic peri-procedural este diferit de 

infarctul spontan, întrucât se acociază cu manevrele 
instrumentale utilizate în timpul procedurilor de revas-
cularizare din cadrul angioplastiei coronariene percu-
tane sau bypass-ului coronarian. Evenimente multiple 

care pot avea ca rezultat necroza miocardică se asociază 
adesea în timpul ambelor tipuri de intervenţii58-61. 
Deşi un grad oarecare de necroză a ţesutului miocardic 
poate fi inevitabil în timpul acestor proceduri, se presu-
pune că limitarea unor asemenea leziuni este benefică 
pentru pacient şi prognosticul său. 

În timpul angioplastiei coronariene, necroza miocar-
dică poate rezulta în urma unor evenimente peri-proce-
durale identificabile, singure sau în combinaţie, cum ar 
fi ocluzia unei ramificaţii, întreruperea fluxului colate-
ral, embolizarea distală, disecţia coronariană, fenome-
nul de “slow flow” sau “no-reflow” şi obstrucţia micro-
vascularizaţiei. Embolizarea unui tromb intracoronarian 
sau a debriurilor aterosclerotice sub formă de particule 
nu poate fi prevenită în totalitate în ciuda terapiei adju-
vante antitrombotice şi antiplachetare sau a dispoziti-
velor de protecţie. Astfel de evenimente induc inflama-
ţia extinsă a miocardului neinfarctizat ce înconjoară 
micile insule de necroză miocardică. Apariţia unor zone 
noi de necroză miocardică în urma angioplastiei corona-
riene percutane a fost evidenţiată cu ajutorul rezonanţei 
magnetice nucleare. O subcategorie separată de infarct 
miocardic este reprezentată de tromboza stentului, aşa 
cum este ea documentată la angiografie sau la autopsie. 

În timpul efectuării bypass-ului coronarian, nume-
roşi factori aditionali pot produce necroza peri-proce-
durală. Printre aceştia se numără traumatizarea directă a 
miocardului în timpul coaserii acelor sau manipulării 
inimii, disecţia coronariană, ischemia globală sau regio-
nală asociată cu protecţia cardiacă inadecvată, eveni-
mente microvasculare legate de reperfuzie, afectarea 
miocardică indusă de generarea de radicali liberi de 
oxigen sau reperfuzia inadecvată a unor zone din mio-
card care nu sunt vascularizate de vase ce se pretează la 
grafting69-71. Studiile RMN sugerează că în majori-
tatea cazurilor necroza nu este focală, ci difuză şi loca-
lizată la nivel subendocardic72. Unii clinicieni preferă 
măsurarea nivelelor CKMB pentru diagnosticul infarc-
tului peri-procedural întrucât date substanţiale corelează 
creşterea nivelelor CKMB cu prognosticul. Totuşi, exis-
tă un număr crescut de studii care investighează utili-
tatea troponinei în această direcţie59,75.   

 
Criterii pentru diagnosticul infarctului miocardic 
asociat angioplastiei coronariene percutane 
În cadrul angioplastiei coronariene percutane, 

umflarea balonaşului în timpul procedurii are aproape 
întotdeauna ca rezultat ischemia miocardică, indiferent 
dacă aceasta este sau nu acompaniată de modificări ST-
T. Apariţia necrozei peri-procedurale poate fi detectată 
prin măsurarea biomarkerilor cardiaci înainte sau ime-
diat după procedură şi apoi la 6-12 şi la 18-24 de 
ore76,77. Creşterea biomarkerilor peste percentila 99 a 
limitei superioare de referinţă în condiţiile în care 
valoarea anterioară bazală a troponinei era normală 
indică necroza miocardică peri-procedurală. În prezent 
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nu există o bază ştiinţifică solidă pentru definirea unui 
nivel prag al biomarkerilor care să ajute la diagnosti-
carea infarctului miocardic peri-procedural. Până la 
apariţia unor noi date şi prin convenţie arbitrară se reco-
mandă considerarea creşterilor biomarkerilor de peste 
trei ori percentila 99 din limita de referinţă superioară 
ca fiind infarct miocardic asociat angioplastiei corona-
riene percutane (tipul 4a).  

Dacă nivelele troponinei cardiace sunt crescute 
inainte de efectuarea procedurii şi nu sunt stabile la cel 
puţin două determinări consecutive la 6 ore, se consi-
deră că nu sunt suficiente date pentru a susţine diagnos-
ticul de infarct miocardic peri-procedural pe baza nive-
lelor biomarkerilor cardiaci77. Dacă valorile biomarke-
rilor sunt stabile sau sunt în scădere, atunci pot fi apli-
cate criteriile de reinfarctare prin măsurarea suplimen-
tară a biomarkerilor, asociată cu evaluarea ECG sau cu 
tehnicile imagistice. 

O subcategorie distinctă a infarctului miocardic 
(tipul 4b) este considerată ca fiind asociată cu tromboza 
stentului, aşa cum este ea documentată la angiografie 
sau la autopsie. Deşi este iatrogen, infarctul miocardic 
tipul 4b cu tromboză de stent documentată trebuie de 
asemenea să întrunească criteriile pentru diagnosticul 
infarctului miocardic spontan. 

 
Criterii pentru diagnosticul infarctului miocardic 
asociat bypass-ului coronarian  
Orice crestere a biomarkerilor cardiaci după efectua-

rea bypass-ului coronarian indică necroza miocitelor, 
ceea ce semnifică faptul că o magnitudine în creştere a 
biomarkerului se asociază probabil cu un prognostic 
prost. Acest lucru a fost demonstrat în studii clinice care 
au evidenţiat faptul că mărirea nivelelor plasmatice ale 
CKMB de 5, 10 si 20 de ori peste limita superioară a 
normalului după efectuarea bypass-ului coronarian s-a 
asociat cu un prognostic prost73,78,79. În mod similar, 
creşterea nivelelor plamatice ale troponinei dupa by-
pass-ul coronarian indică necroza celulelor miocardice, 
care se asociază cu un prognostic prost, în special atunci 
când se înregistrează creşteri până la cea mai mare cuar-
tilă sau cvintilă la măsurarea troponinei59,75.  

În ciuda prognosticului, există puţine date în litera-
tură în legătură cu utilitatea biomarkerilor în definirea 
infarctului miocardic asociat bypass-ului coronarian. De 
aceea, nu pot fi utilizaţi numai biomarkerii în diag-
nosticul infarctului miocardic (tipul5). Având în vedere 
impactul negativ asupra supravieţuirii observat la pa-
cienţii cu creşteri semnificative ale biomarkerilor, gru-
pul de lucru de faţă recomandă, prin convenţie arbitrară, 
ca o creştere a valorilor biomarkerilor de cinci ori peste 
percentila 99 a limitei normale de referinţă înregistrată 
în primele 72 de ore dupa bypass, când se asociază cu 
apariţia unor unde Q noi patologice sau cu bloc de 
ramură stângă nou apărut, cu ocluzia documentată 
angiografic a unei artere coronare native sau a unui gre-

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

 
Definiţia infarctului miocardic în investigaţiile 
clinice 
O definiţie universală a infarctului miocardic ar re-

prezenta un beneficiu major pentru studiile clinice 
viitoare în acest domeniu întrucât ar permite efectuarea 
de comparaţii între trialuri şi efectuarea de meta-analize 
adecvate care să implice investigaţii multiple. În cadrul 
trialurilor clinice, infarctul miocardic poate constitui un 
criteriu de intrare sau de finalizare a studiului. Definiţia 
infarctului miocardic aplicată în aceste trialuri va deter-
mina astfel caracteristicile pacienţilor incluşi în studii 
ca şi numărul de rezultate finale. În cadrul unor investi-
gaţii recente au fost adoptate diferite definiţii ale infarc-
tului, împiedicând astfel efectuarea de generalizări şi 
comparaţii între aceste trialuri.  

Existenţa unei concordanţe între investigatori şi 
autorităţi cu privire la definiţia infarctului miocardic 
utilizată în trialurile clinice este esenţială. Grupul de 
lucru de faţă susţine puternic adoptarea definiţiei des-
crise în acest document în cadrul trialurilor clinice. De 
asemenea, investigatorii ar trebui să se asigure că un 
trial furnizează informaţii complete în legatură cu dife-
ritele tipuri de infarct miocardic (spontan, peri-proce-
dural) şi că include limitele de referinţă ale markerilor 
cardiaci utilizati în diagnosticul infarctului miocardic. 
Toate informaţiile ar trebui sa fie disponibile pentru cei 
interesaţi în format publicat sau pe un website. Datele 
ce privesc infarctele ar trebui să fie în concordanţă cu 
definiţiile curente revizuite ale infarctului miocardic. 
Acest lucru nu înseamnă neapărat că cercetătorii impli-
caţi în trialuri trebuie să utilizeze o definiţie limitată şi 
strictă, ci mai degrabă garantează faptul că în cadrul 
studiilor viitoare va exista acces la date comparabile, 
facilitând astfel analizele încrucişate. Recomandările 
din acest articol nu sunt detaliate şi ar trebui să fie 
suplimentate prin planificare atentă a protocoalelor şi 
implementare în orice trial clinic. 

Grupul de lucru aprobă puternic conceptul de limită 
de referinţă pentru fiecare biomarker utilizat în diagnos-
ticul infarctului miocardic tipurile 1 şi 2 şi, în aceeaşi 
manieră, conceptul de limită de referinţă pentru creşte-
rile de trei şi cinci ori ale biomarkerilor utilizati pentru 
diagnosticul infarctului miocardic tipurile 4a şi 
respectiv 578-80. (Tabelele 6 şi 7). În trialurile clinice, 
ca şi în practica clinică, se preferă măsurarea troponinei 
T sau I faţă de măsurarea CKMB sau a altor biomarkeri 
pentru diagnosticul infarctului miocardic. Evaluarea 
cantitătii de miocard lezat (mărimea infarctului) este de 
asemenea un parametru studiat în trialuri. Deşi masu-
rătorile specifice variază în funcţie de kit şi de tipul de 
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troponină măsurată (T sau I), în majoritatea studiilor 
valorile troponinei se corelează mai bine cu mărimea 
infarctului determinată prin intermediul tehnicilor cu 
radionuclizi sau RMN decât valorile CK sau CKMB.  

Utilizarea troponinelor cardiace va creşte fără 
îndoială numărul de evenimente înregistrate într-o situa-
tie particulară datorită sensibilităţii crescute în detec-
tarea infarctului84-87. Ideal, datele ar trebui prezentate 
astfel încât investigaţii clinice viitoare să poată utiliza 
concluziile unui studiu ca o premisă pentru alt studiu. 

Astfel, măsurătorile ar trebui prezentate într-o manieră 
uniformă pentru a permite efectuarea de raţionamente 
independente şi comparaţii între parametrii studiaţi în 
trialurile clinice. De asemenea, grupul de lucru de faţă 
recomandă ca datele să fie exprimate ca multipli ai 
percentilei 99 din limita superioară de referinţă a bio-
markerului măsurat, facilitând astfel efectuarea compa-
raţiilor între diverse clase şi stabilirea severităţii diferi-
telor tipuri de infarct miocardic aşa cum este indicat în 
Tabelele 6 şi 7.  

 
Tabelul 6. Clasificarea diferitelor tipuri de infarct miocardic în funcţie de multiplii percentilei 99 din limita 

superioară de referinţă a biomarkerului studiat 
Multiplu x 

99% 
IM tip 1 

(spontan) 
IM tip 2 

(secundar) 
IM tip 3* 

(moarte subita) 
IM tip 4a** 

(PCI) 
IM tip 4b (tromboza 

de stent) 
IM tip 5 ** 

(CABG) 
Total 

1-2 x        

2-3 x        

3-5 x        

5-10 x        

>10 x        

Total         

* Biomarkerii nu sunt disponibili pentru acest tip de infarct miocardic întrucât pacienţii au decedat înainte ca determinarea biomarkerilor să poată 
fi efectuată. 
* * Pentru a obţine o evaluare completă, distribuţia totală a valorilor biomarkerilor ar trebui raportată. Zonele închise la culoare repezintă o 
creştere a nivelelor biomarkerilor situată sub limita de referinţă utilizată pentru aceste tipuri de infarct miocardic. 
Indiferent de definiţia ţintă aleasă într-un trial clinic, toate datele ar trebui furnizate. Toate căsuţele din tabel trebuie completate, inclusiv zonele 
întunecate. 

 

Tabelul 7. Împartirea în cadrul trialului clinic a pacienţilor randomizaţi în funcţie 
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 recomandă ca în cadrul unui trial clinic ori de 

câte ori este posibil toţi investigatorii să utilizeze acelaşi 
kit pentru a reduce variabilitatea între diferitele kituri, 
care poate fi redusă la zero prin intermediul unui 
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laborator central care să utilizeze acelaşi kit pentru toate 
măsurătorile. 

În proiectarea unui studiu, investigatorii ar trebui să 
specifice care este efectul aşteptat al noului tratament 
aflat în cercetare.  

Factorii care trebuie luaţi în considerare sunt: 
• Evaluarea incidenţei infarctului miocardic spon-

tan (tipul 1) şi infarctului asociat dezechilibrului 
între necesarul şi aportul miocardic de oxigen 
(tipul 2) la pacienţii trataţi versus pacienţii din 
grupul de control. 

• Evaluarea incidenţei morţii subite asociate 
infarctului miocardic pe baza aplicării criteriilor 
sugerate (tipul 3). 

• Evaluarea incidenţei infarctului miocardic şi 
creşterii nivelelor biomarkerilor asociate diver-
selor proceduri (angioplastie coronariană percu-
tană, tipurile 4a şi 4b şi bypass-ul coronarian cu 
grefon, tipul 5).  

 
Implicaţiile publice ale redefinirii infarctului 
miocardic 
Evoluţia definiţiei unui diagnostic specific precum 

infarctul miocardic are o serie de consecinţe atât asupra 
individului cât şi asupra societăţii în general. Procesul 
de stabilire a unui diagnostic specific unui pacient ar 
trebui asociat cu o valoare specială pentru acest pacient. 
Resursele utilizate pentru depistarea unui anumit diag-
nostic ar trebui de asemenea să aibă o valoare pentru 
societate care să justifice efortul. O tentativă de diag-
nostic sau un diagnostic final reprezintă baza pentru 
investigaţii diagnostice ulterioare, tratament, modificări 
ale stilului de viaţă şi prognosticul pacientului. Un grup 
de pacienţi cu un anumit diagnostic reprezintă baza 
pentru programele de sănătate şi alocarea resurselor. 

Unul dintre scopurile unei examinări clinice eficien-
te este stabilirea unui diagnostic definitiv şi specific, 
care să poată fi susţinut de datele ştiinţifice corecte. 
Abordarea definiţiei infarctului miocardic subliniată în 
acest document întruneşte acest scop. În general, sensul 
conceptual al termenului de infarct miocardic acut nu s-
a schimbat, deşi metode diagnostice noi mai sensibile 
au apărut pentru diagnosticarea acestei entităţi. Astfel, 
diagnosticul curent de infarct miocardic acut este un 
diagnostic clinic bazat pe simptomele pacientului, 
modificările ECG şi markerii biochimici înalt sensibili, 
ca şi informaţiile furnizate prin intermediul tehnicilor 
imagisice. Cu toate acestea, este importantă stabilirea 
mărimii infarctului ca şi funcţia reziduală a ventri-
culului stâng şi severitatea bolii coronariene, mai mult 
decât simpla stabilire a diagnosticului de infarct mio-
cardic. Informaţia transmisă în legătură cu prognosticul 
pacientului şi capacitatea de muncă necesită mai mult 
decât simpla afirmaţie că pacientul a suferit un infarct. 
Ceilalţi factori multipli mai sus menţionaţi sunt de 
asemenea necesari astfel încât decizii în legătură cu 

societatea, familia şi locul de muncă să poată fi luate. 
Pentru a prezice prognosticul post-infarct au fost 
stabilite mai mute scoruri de risc. Clasificarea altor 
entităţi prognostice variate asociate cu necroza miocar-
dică ar trebui să aibă în vedere o reevaluare a codificării 
clinice a entităţilor cu care sunt diagnosticaţi în mod 
curent pacienţii ce se prezintă cu nenumărate afecţiuni 
ce au ca rezultat necroza miocardică şi creşterea bio-
markerilor.   

Mulţi pacienţi cu infarct miocardic mor subit. 
Dificultăţile întâmpinate în definirea morţii subite şi 
morţii în afara spitalului sunt atribuite variabilităţii sta-
bilirii cauzelor morţii în rândul doctorilor, în regiuni sau 
ţări diferite. De exemplu, moartea survenită în afara 
spitalului este în general atribuită bolii cardiace ische-
mice în SUA şi accidentului vascular în Japonia. Aceste 
criterii arbitrare şi culturale necesită o reexaminare. 

Este deosebit de important ca orice criterii revizuite 
pentru definirea infarctului miocardic să implice com-
parabilitatea acestei definiţii în timp astfel încât date 
adecvate despre tendinţele în timp să poată fi obţinute. 
De asemenea, este esenţial să se asigure o disponi-
bilitate largă şi aplicarea standard a tuturor măsurilor 
pentru a asigura comparabilitatea datelor din diferite 
zone geografice. Schimbarea criteriilor care are ca re-
zultat o creştere sau o scădere substanţială a identificării 
cazurilor va avea implicaţii semnificative asupra resur-
selor sanitare şi costurilor86,87. De asemenea, o cres-
tere a sensibilităţii criteriilor pentru diagnosticul infarc-
tului miocardic ar putea avea consecinţe negative pentru 
unii pacienţi care nu sunt cunoscuţi cu infarct miocardic 
în antecedente. Pe de altă parte, creşterea sensibilităţii 
criteriilor de diagnostic al infarctului miocardic poate 
avea un impact pozitiv asupra societăţii: 

• Creşterea sensibilităţii criteriilor de diagnostic al 
infarctului miocardic va avea ca rezultat creş-
terea numărului de cazuri identificate în socie-
tate, permiţând astfel efectuarea prevenţiei se-
cundare adecvate. 

• Creşterea specificităţii criteriilor de diagnostic al 
infarctului miocardic va avea ca rezultat creş-
terea acurateţii diagnosticului dar nu va exclude 
prezenţa bolii coronariene, cazuri care ar putea 
beneficia de prevenţie secundară.  

Trebuie avut în vedere faptul că modificarea defini-
ţiei infarctului miocardic ar putea fi asociată cu anumite 
consecinţe pentru pacient şi familia sa cu privire la 
statusul psihologic, asigurarea pe viaţă, activitatea pro-
fesională ca şi permisul de conducere sau pilotaj. De 
asemenea acest diagnostic are implicaţii sociale cu 
privire la codificarea diagnosticelor, rambursările spita-
liceşti, statisticile despre mortalitate, concediile medi-
cale şi totodată acordarea permiselor de invaliditate.  

Pentru a face faţă acestei provocări, medicii trebuie 
să fie informaţi adecvat în legătură cu criteriile diag-
nostice modificate. Este necesară crearea unor materiale 
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educaţionale şi ghidurile de tratament trebuie adaptate 
intr-un mod adecvat. Asociaţiile medicale ar trebui să 
faciliteze diseminarea rapidă a definiţiei revizuite în 
rândul medicilor, organizaţiilor pentru sănătate, mana-
gerilor şi publicului larg. 

 
Perspective globale ale redefinirii infarctului 
miocardic 
Bolile cardiovasculare reprezintă o problemă majoră 

de sănătate. Aproximativ o treime din populaţia globu-
lui decedează în urma unei boli cardiovaculare, în spe-
cial boala coronariană sau accidentul vascular cerebral 
şi 80% din aceste decese au loc în tările în curs de dez-
voltare. Cea mai mare proporţie a acestor decese se 
datorează bolii cardiace şi în special bolii cardiace coro-
nariene, care are ca şi manifestare majoră infarctul 
miocardic. 

Datorită faptului că măsurarea prevalenţei bolii 
coronariene într-o populaţie este dificilă, incidenţa 
infarctului miocardic poate fi utilizată ca determinant 
înrudit, cu condiţia ca o definiţie adecvată să fie utili-
zată atunci când sunt comparate populaţii, ţări sau 
continente diferite. 

Modificările în definiţia infarctului miocardic au 
consecinţe critice în ţările mai putin dezvoltate sau în 
curs de dezvoltare. În multe ţări se poate ca resursele 
pentru aplicarea noii definiţii a infarctului miocardic să 
nu fie disponibile în toate spitalele. Cu toate acestea, 
multe ţări în curs de dezvoltare dispun deja de resurse 
medicale capabile sau utilizează deja în mod curent 
definiţia propusă a infarctului miocardic. În contextul 
costului global pentru un pacient cu infarct miocardic, 
cheltuielile asociate măsurării troponinei nu sunt 
excesive şi ar trebui să fie suportate în multe spitale în 
ţările în curs de dezvoltare, în special în cele unde 
infarctul miocardic este frecvent. Echipamentul necesar, 
pregătirea personalului şi cheltuielile de exploatare pot 
să fie deficitare în unele regiuni, dar cu siguranţă nu şi 
în altele. În spitalele mai puţin prospere, diagnosticul 
infarctului miocardic se bazează mai mult pe semnele şi 
simptomele clinice şi mai puţin pe analiza sofisticată a 
biomarkerilor. Unele dintre aceste instituţii pot avea 
acces numai la măsurarea CK şi a izoenzimelor sale. 
Redefinirea infarctului miocardic este compatibilă cu 
ultimele noutăţi ştiinţifice şi cu progresele tehnologice, 
în special referitor la utilizarea biomarkerilor, a electro-
cardiorafiei de înaltă calitate sau a tehnicilor imagistice. 
Această definiţie ar trebui preluată şi utilizată imediat în 
ţările dezvoltate şi cât de repede este posibil, pe măsură 
ce resursele devin dispolnibile, în ţările în curs de 
dezvoltare.  

Modificarea definiţiei infarctului miocardic va avea 
un impact substanţial asupra identificării, prevenţiei şi 
tratamentului bolii cardiovasculare la nivel global. 
Noua definiţie va modifica datele epidemiologice referi-
toare la incidenţă şi prevalenţă din ţările în curs de dez-

voltare. Utilizarea în paralel a vechii definiţii WHO 
timp de câtiva ani ar permite o comparaţie între datele 
obţinute în trecut şi datele ce urmează să fie acumulate 
pe viitor în ceea ce priveşte o abordare nouă a utilizării 
biomarkerilor. Problemele culturale, financiare, struc-
turale şi organizatorice în diagnosticul şi tratamentul 
infarctului miocardic în diferite ţări ale lumii vor 
necesita desfăşurarea în continuare a investigaţiilor. 
Este esenţial ca discordanţa între progresele terapeutice 
şi diagnostice să fie studiată în această ramură în extin-
dere a bolii cardiovasculare. 
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European Heart Journal (www. escardio.org şi 
www.eurheartj.org). Cheltuielile necesare pregătirii 
acestui document au fost furnizate în întregime de aso-
ciaţiile reunite mai sus menţionate. 

 
Mulţumiri 

Rămânem îndatoraţi Profesorului Erling Falk MD 
pentru revizuirea secţiunii ,,Patologie’’. De asemenea, 
suntem deosebit de recunoscători personalului dedicat 
al Departamentului de Ghiduri al ESC. Dorim de 
asemenea să mulţumim contribuţiilor următoarelor 
companii care au furnizat granturi educaţionale 
nerestricţionate şi care nu s-au implicat în nici un fel în 
dezvoltarea acestei publicaţii şi nu i-au influenţat 
conţinutul. Observator primar: GSK. Observator: 
AstraZeneca, Beckman-Coulter, Dade Behring, Roche 
Diagnostics, Sanofi-Aventis, Servier. 

 
Textul CME „Definiţia universală a infarctului 

miocardic“ este acreditat de „European Board for 
Accreditation în Cardiology“ (EBAC) pentru o oră de 
credite externe CME. Fiecare participant ar trebui să-şi 
asume numai acele ore petrecute cu adevărat în cadrul 
activităţilor educaţionale. EBAC acţionează în concor-
danţă cu standardele de calitate ale „European Accredi-
tation Council for Continuing Medical Education“ 
(EACCME), care este o instituţie a „European Union of 
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Medical Specialists“ (UEMS). În concordanţă cu ghi-
durile EBAC/EACCME, toţi autorii care au participat la 
acest program au anulat potenţialele conflicte de inte-
rese care ar fi putut provoca opinii contradictorii în 
cadrul acestui articol. Comitetul organizator are respon-
sabilitatea de a se asigura că toate potenţialele conflicte 

de interes relevante în acest program au fost declarate 
participanţilor înainte de începerea activităţii CME. 

Întrebările adresate CME în legătură cu acest articol 
pot fi adresate pe următoarele 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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