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I.CE ESTE NOU iN DEFINITIA
UNIVERSALA A INFARCTULUI
MIOCARDIC?

Ce este nou in definitia universala a infarctului miocardic?

Concepte
¢ Diferentierea infarctului miocardic de injuria miocardica.

Evidentierea leziunilor miocardice peri-procedurale dupa proceduri cardiace si non-cardiace ca entitati separate de infarctul miocardic.
o Consideratii privind remodelarea electrica (memoria cardiacd) in evaluarea anomaliilor de repolarizare cu tahiaritmie, stimulare cardiaca sau

tulburarile de conducere dependente de frecventa.
o Utilizarea rezonantei magnetice nucleare cardiovasculare pentru clarificarea etiologiei injuriei miocardice.
o Utilizarea angio-coronarografiei computer tomografice in diagnosticul suspiciunii de infarct miocardic.
Concepte revazute
Infarctul miocardic tip |: Cu accent pe relatia cauza-efect dintre instabilitatea placii de aterom si tromboza coronariana (nou — figura 3).
Infarctul miocardic tip 2: Dezechilibrul dintre necesarul si aportul de oxigen nelegat de atero-tromboza coronariana acuta (nou — figurile 4 si 5).
Infarctul miocardic tip 2: Relevanta prezentei sau absentei bolii coronariene in prognostic si terapie.
Diferentiere injuriei miocardice de infarctul miocardic tip 2 (nou — figura 6)
Infarctul miocardic tip 3: Utilitatea diferentierii infarctului miocardic de tip 3 de moartea cardiaca subita.
Tipurile de infarct miocardic 4 si 5: Accentul pe distinctia dintre injuria miocardica si infarctul miocardic asociate procedurilor cardiace.
Troponina cardiaca: Probleme analitice privind troponinele cardiace (nou — figura 7)
Accentul pe beneficiile dozarii troponiei cardiace inalt senzitive.
Consideratii relevante pentru utilizarea protocoalelor rapide de excludere/confirmare ale injuriei miocardice i infarctului miocardic.
Probleme specifice legate de modificarea diagnosticului (criteriile “delta”) pentru utilizarea troponinelor cardiace pentru detectarea sau exclu-
derea injuriilor miocardice acute.
Luarea in considerare a unui bloc de ramura dreapta nou aparut, cu modificari specifice de faza terminala, nedependent de frecventa.
Supradenivelarea de segment ST in derivatia aVR cu modificari secundare de repolarizare ca si echivalent STEMI.
Detectarea ECG a ischemiei miocardice la pacientii cu defibrilator cardiac implantabil sau stimulator cardiac.
Augmentarea rolul explorarii imagistice, inclusiv imagistica prin rezonanta magnetica cardiaca pentru diagnosticarea infarctului miocardic (nou —
figura 8).
Concepte nou introduse

Sindromul Takotsubo.

MINOCA.

Boala cronica de rinichi.

Fibrilatia atriala.

Perspective de reglementarea a infarctului miocardic.
Infarctul miocardic silentios sau nerecunoscut.

ECG = electrocardiograma; MINOCA = infarct miocardic cu artere coronare non-obstructive; STEMI = infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST.
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2. DEFINITIILE UNIVERSALE
ALE INJURIEI MIOCARDICE SIA
INFARCTULUI MIOCARDIC: REZUMAT

Definitii universale ale injuriei miocardice si ale infarctului miocardic

’
Criterii pentru injuria miocardica

Termenul de injurie miocardica ar trebui utilizat atunci cand exista dovezi ale valorilor crescute ale troponinei cardiace (cTn) cu cel putin o valoare
peste limita de referinta superioara a percentilei 99. Leziunea miocardica este considerata acuta daca exista o crestere si/sau o scadere a valorilor
cTh.

Criterii pentru infarctul miocardic acut (tipurile I, 2 5i 3 de IM)

Termenul de infarct miocardic acut trebuie utilizat atunci cand exista o injurie miocardica acuta cu dovezi clinice de ischemie miocardica acuta si
cu detectarea unei cresteri si/sau scaderii ale valorilor cTn cu cel putin o valoare peste limita de referintd superioara a percentilei 99 si cel putin
una dintre urmatoarele:

e Simptome ale ischemiei miocardice;

o Noi modificari ischemice ECG;

o Aparitia si progresia undei Q patologice;

e Dovada imagistica a unei pierderi noi a viabilitatii miocardului sau noi tulburari de cinetica regionala parietala intr-un tipar in conformitate cu
etiologia ischemica;

o |dentificarea unui tromb coronarian prin angiografie sau autopsie (excluzand tipurile 2 sau 3 de IM).

Dovedirea post-mortem a atero-trombozei acute la nivelul arterei care vascularizeaza zona miocardului infarctat indeplineste criteriile pentru

tipul | de IM.

Doverzile privind dezechilibrul dintre oferta si cererea de oxigen a miocardicului, care nu au legatura cu atero-tromboza acutd, indeplinesc criterii-

le pentru tipul 2 de IM.

Decesul de origine cardiaca la pacientii cu simptome sugestive pentru ischemia miocardica si aparitia unor noi modificari ECG sugestive pentru

ischemie Tnainte ca valorile cTn sa devina disponibile sau anormale indeplinesc criteriile pentru tipul 3 de IM.

Criteriile pentru infarctul miocardic asociat procedurilor coronariene (tipurile 4 si 5 de IM)

Infarctul miocardic asociat unei interventiei coronariene percutanate (PCl) este denumit IM tip 4a.

Infarctul miocardic asociat bypass-ului aorto-coronarian (CABG) este denumit IM tip 5.

Infarctul miocardic asociat unei proceduri coronariene aparut la <48 ore de la procedura este definit arbitrar de o crestere a valorilor cTn> de 5

ori pentru IM tip 4a si > de 10 ori pentru IM de tip 5 peste limita superioara a percentilei 99, la pacienti cu valori initiale normale. Pacientii cu va-

lori cTn pre-procedurale ridicate, in care valorile cTn pre-procedurale sunt stabile (variatie <20%) sau in scadere, trebuie sa indeplineasca criteriile

pentru o crestere de >5 sau >10 ori si si manifeste o modificare fata de valoarea initiali cu >20%. in plus, cel putin unul dintre urmitoarele criterii

trebuie indeplinite:

e Noi modificari ECG ischemice (se refera numai la IM de tip 4a);

e Aparitia si progresia unei unde Q patologice noi;

o Evidentierea imagistica asupra pierderii miocardului viabil care se presupune a fi noua intr-un model compatibil cu o etiologie ischemica;

e Constatari angiografice compatibile cu o complicatie procedurala limitativa a fluxului sanguin, cum ar fi disectia coronariana, ocluzia unei artere
epicardice majore sau grefe, ocluzia/tromboza unei ramuri colaterale, intreruperea fluxului prin colaterale sau embolizarea distala.

Dezvoltarea izolata a undelor Q patologice noi indeplineste criteriile tipului 4 a sau 5 de IM indiferent de procedura de revascularizare daca valori-

le cTn sunt ridicate si in crestere, dar mai mici decat pragurile pre-specificate pentru PCl si CABG.

Alte tipuri de IM tip 4 includ tromboza stentului (tipul 4 b) si restenoza (tipul 4 c) ambele indeplinind criterii de IM tip I.

Demonstrarea post-mortem a unui tromb asociat procedurii indeplineste criteriile tipului 4a de IM sau criteriile de tipului 4b de IM daca sunt

asociate cu un stent.

Criterii pentru infarctul miocardic vechi sau silentios/nerecunoscut

Oricare dintre urmatoarele indeplinesc criteriile de diagnostic pentru IM precent sau silentios/nerecunoscut:
e Undele Q patologice cu sau fara simptome in absenta unor cauze non-ischemice.

o Dovezi imagistice privind pierderea de miocardul viabil intr-un tipar compatibil cu etiologia ischemica.

o Constatdri anatomo-patologice ale unui IM precedent.

CABG = By-pass aorto-coronarian; cTn = troponina cardiaci; ECG = electrocardiograma; IM = infarct miocardic; PCI = interventia coronariana percutanata.
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3.INTRODUCERE

La sfarsitul secolului |9 examinarea post-mortem a
demonstrat o posibila asociere intre ocluzia trombo-
tica a arterelor coronare si infarctul miocardic (IM).'
Totusi, doar la inceputul secolului 20 a aparut prima
descriere clinica care prezenta o legatura intre forma-
rea trombului intr-o artera coronara si manifestarile
clinice asociate.?? In ciuda acestei observatii, practi-
ca generala a acceptat aceasta entitate dupa un timp
considerabil, in mare parte datorita unui studiu ana-
tomo-patologic care nu evidentia trombi in arterele
coronare la 31% din pacientii decedati in urma unui
IM.* Aceasta entitate clinici a fost denumita trombo-
za coronariana, dar ulterior a predominat termenul
de IM. Pe parcursul anilor au fost utilizate mai multe
definitii ale IM, care au declansat controverse si con-
fuzii, fiind necesara adoptarea unei definitii generale si
mondiale. Pentru prima oara in anii 1950-70, grupurile
de lucru ale Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS)
au stabilit o definitie bazata in primul rand pe electro-
cardiograma (ECG), cu scop epidemiologic.> Definitia
originala, cu mici modificari, este inca folosita in ob-
servatiile epidemiologice (Figura 1).68

Odata cu introducerea biomarkerilor cardiaci mai
sensibili, Societatea Europeana de Cardiologie (ESC)
si Colegiul American de Cardiologie (ACC) au cola-
borat pentru redefinirea IM, folosind o abordare bio-
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chimica si clinica, concluzionand ca injuria miocardica
detectata prin valori anormale ale biomarkerilor in
conditii de ischemie miocardica acuta ar trebui eti-
chetata ca un IM.? Principiul a fost ulterior perfectio-
nat de catre grupul global de experti in IM, rezultand
consensul definitiei universale a infarctului miocar-
dic aparut in 2007, care introduce un nou sistem de
clasificare a IM cu 5 subcategorii.'® Acest document,
aprobat de ESC, ACC, AHA, WHF a fost adoptat de
Organizatia Mondiala a Sanatatii (OMS). Dezvolta-
rea unor metode mai sensibile pentru determinarea
markerilor de injurie miocardica mai sensibili au fa-
cut necesare revizuiri ulterioare ale documentului, in
particular pentru pacientii supusi unor proceduri co-
ronariene sau chirurgiei cardiace. Ca rezultat in 2012
a aparut Documentul de Consens a Celei de a Treia
Definitii Universale a Infarctului miocardic sub egida
ESC, ACC, AHA, WHE."

Studiile au aratat ca injuria miocardica, definita de
cresterea troponinei cardiace (cTn) este frecvent in-
talnita clinic fiind asociata cu un prognostic nefavo-
rabil.”"* Desi injuria miocardica reprezintd premisa
pentru diagnosticul de IM aceasta este si o entitate de
sine statatoare. Pentru stabilirea diagnosticului de IM
sunt necesare criterii suplimentare, biomarkerii cardi-
aci nefiind suficienti. Injuria miocardica non-ischemica
poate fi secundara mai multor afectiuni cardiace, de

Abordare epidemiologica Abordare clinica

Rede-
finirea
ESC-
ACC

A3-a
definitie
UDMI

Prima A 5-a Definitia || Definitia . A 4-a
definitie definitie || ISFC ||MONICA Definitia definitie
OMs OMS OMS OMs UDMI UDMI
| [ [ [ [ [ |
1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020

Figura I. Evolutia temporala a definitiilor infactului miocardic.

AHA-ESC-WHF-NHLBI
Definitia clinica si
epidemiologica

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018

ACC = Colegiul American de Cardiologie; AHA = Asociatia Americana a Inimii; ESC = Societatea Europeana de Cardiologie; ISFC = Societatea si
Federatia Internationald de Cardiologie; MONICA = Monitorizarea profilelor si factorilor cauzali in boala cardiovasculard (MONItoring of trends and
determinants in CArdiovascular disease); NHLBI = Institutul National al Inimii, Plamanului si Sangelui; UDMI = definitia universala a infarctului miocardic;
WHEF = Federatia Mondiala a Inimii; OMS = Organizatia Mondiala a Sanatatii.
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exemplu miocardita, sau poate fi asociata patologiilor
non-cardiace, de exemplu insuficienta renala.'” Prin
urmare, pentru pacientii cu valori crescute ale cTn,
clinicienii trebuie sa diferentieze daca daca pacientii
au suferit o injurie miocardica non-ischemica sau unul
dintre subtipurile de IM. In absenta dovezilor de care
sa sustina ischemia miocardica, trebuie pus diagnos-
ticul de injurie miocardica. Acesta diagnostic poate fi
schimbat daca evaluarile ulterioare indica criterii de
IM. Consensul celei de a Patra Definitii Universale a
Infarctului Miocardic reflecta aceste consideratii, prin
prisma integrarii in abordarea clinica a definitiei IM.

Criterii clinice pentru IM

Definitia clinica a IM indica prezenta injuriei miocar-
dice acute detectata prin biomarkeri cardiaci anor-
mali in contextul dovezilor de ischemie miocardica
acuta.

Criterii pentru injuria miocardica

Detectarea unei valori crescute a cTn peste limita
superioara (LS) a percentilei 99 este definita ca in-
jurie miocardica. Injuria este considerata acuta daca

exista o crestere si/sau scadere a valorilor cTn.

4. CARACTERISTICI FIZIOPATOLOGICE
ALE ISCHEMIEI SI INFARCTULUI
MIOCARDIC

Fiziopatologic IM este definit ca moartea celulelor mi-
ocardice ca urmare a ischemiei prelungite. Nivelele
scazute ale glicogenului celuar, miofibrilele relaxate
si perturbarile sarcolemei, sunt primele modificari
ultrastructurale si pot evidentiate in primele 10-15
minute de la debutul ischemiei.'® Anomaliile mitocon-
driale sunt observate in primele 10 minute dupa oclu-
zia coronariand, prin microscopie electronica, mo-
dificarile fiind progresive."” Necroza miocitara poate
fi identificata dupa cateva ore prin examinare post
mortem la oameni, in contrast cu modelele animale,
unde modificarile biochimice asociate mortii celulei
miocardice, pot fi detectate in |0 minute de la indu-
cerea ischemiei miocardice."® Experimental, necroza
evolueaza de la subendocard la subepicard pe parcur-
sul catorva ore. Aceasta perioada de timp poate fi
prelungita prin fluxul colateral crescut, reducerea fac-
torilor determinanti de consum miocardic de oxigen
si ocluzia/reperfuzia intermitenta care pot precondi-
tiona miocardul.'® Interventia precoce prin terapia de
reperfuzie, atunci cand este indicata, reduce injuria
ischemica a miocardului.'**

A patra definitie universala a infarctului miocardic (2018)

5.DETECTIA BIOMARKERILOR iN
ISCHEMIA $I INFARCTUL MIOCARDIC

Troponina | (cTnl) si troponina T (cTnT) sunt compo-
nente ale aparatului contractil al celulelor miocardi-
ce si sunt prezente aproape exclusiv la nivelul cordu-
lui.2"?2 Cresteri ale valorilor cTnl nu au fost raportate
dupa injuria tesuturilor non-cardiace, comparativ cu
cresteri ale valorilor cTnT. Investigatii biochimice au
demonstrat ca leziunea musculaturii scheletice con-
duce la eliberarea unei proteine care poate fi detecta-
ta prin metoda analitica a cTnT, aparand astfele situatii
in care cresterea cTnT provine din muschiul schele-
tic.”? Datele recente sugereaza ca frecventa aces-
tor valori crescute in absenta boli cardiace ischemice
este mai mare decat a fost crezut initial.”** cTnl si
cTnT sunt biomarkerii preferati pentru evaluarea le-
ziunii (injuriei) miocardice'>?"?%% jar dozarea troponi-
nei inalt sensibila (hs-cTn) este recomandata in prac-
tica clinica de rutind.?*> Alti biomarkeri, de exemplu
creatinkinaza MB (CK-MB) sunt mai putin sensibili si
specifici.?' Injuria miocardica este definita ca prezenta
de nivele plasmatice crescute ale cTn deasupra limitei
superioare (LS) a percentilei 99.'22!223% | eziunea mi-
ocardica poate fi acuta, daca se evidentiaza un trend
de crestere sau scadere a nivelului cTn deasupra LS
a percentilei 99, sau cronica, in conditiile unor nivele
persistent crescute ale cTn.

Desi nivelele ridicate ale cTn reflecta existenta le-
ziunii celulelor miocardice, acestea nu indica si me-
canismul fiziopatologic subiacent putdnd aparea si ca
urmare a presarcinii - intinderii mecanice cauzate de
presarcina sau a stresului fiziologic aparut la un cord
indemn.?>34 Au fost sugerate diferite cauze ale elibe-
rarii din miocard de proteine structurale, printre care
turnoverul normal al celulelor miocardice, apoptoza
celulara, eliberarea produsilor de degradare ai cTn,
permeabilitatea celulara crescuta, formarea si elibera-
rea vacuolelor membranare si necroza miocitara.?”3
Pana in prezent, nu exista nicio metoda clinica de a
face distinctia intre aceste mecanisme de crestere ale
cTn.?¢ Indiferent de mecanism, leziunea miocardica
acuta, cand este asociata cu un trend de crestere si/
sau scadere a valorii cTn, cu cel putin o valoare peste
LS a percentilei 99, cauzata de ischemia miocardica
este etichetatd ca IM acut.'>?'223% Dovezi histologice
de injurie miocardica cu moarte miocitara, pot fi evi-
dentiate si n patologii asociate cu mecanisme non-is-
chemice de injurie miocardica.?”3®8 (vezi Figura 2).
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Figura 2. Spectrul injuriei miocardice, pornind de la absenta injuriei pana la infarctul miocardic. Aceste afectiuni miocardice pot fi regasite in diferite
entitati clinice: tahiaritmii ventriculare, insuficienta cardiaca, boala renala, hipotensiune/soc, hipoxemie si anemie. cTn — troponina cardiaca

a fara injurie miocardica, valorile cTn < limita superioara de referinta a percentilei 99 sau nedectabile

b injurie miocardica, valorile cTn > limita superioara de referinta a percentilei 99.

C infarctul miocardic = simptome si semne clinice de ischemie miocardica si cresterea si/sau scaderea valorii cTn > limita superioara de referinta a

percentilei 99.

Conditiile ischemice sau non-ischemice asociate cu
cresteri ale valorilor cTn sunt prezentate in tabelul |.
Complexitatea circumstantelor clinice poate uneori
face dificila diferentierea mecanismelor individuale
implicate in leziunea miocardica. in aceasta situatie,
mecanismul multifactorial ce contribuie la leziunea
miocardica trebuie sa fie descris In documentele me-
dicale ale pacientului.

6. PREZENTAREA CLINICA A
INFARCTULUI MIOCARDIC

Debutul ischemiei miocardice reperezinta primul pas
in dezvoltarea infarctului miocardic si rezulta din dez-
echilibrul dintre necesarul si aportul de oxigen. Ische-
mia miocardica poate fi identificata cel mai frecvent in
practica clinica din anamneza pacientului sau pe baza
traseului ECG. Simptomele ischemice includ variate
combinatii de durere localizata la nivelul toracelui an-
terior, extremitatii superioare, mandibulei, sau epi-
gastric, aparuta in timpul efortului sau in repaus, sau
echivalenti de ischemie cum sunt dispneea sau fatiga-
bilitatea. De obicei disconfortul este difuz, nu este lo-
calizat cu precizie, nici legat de pozitia pacientului sau
modificat de miscarea regiunii implicate. Totusi aceste
simptome sunt nespecifice pentru ischemia miocar-
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dic; pot fi observate si in alte patologii cum sunt cele
gastrointestinale, neurologice, pulmonare sau muscu-
loscheletale. IM poate debuta si cu simptome atipice
cum sunt palpitatiile sau stopul cardiac sau chiar fara
simptome.'? Episoadele foarte scurte de ischemie mi-
ocardica, prea scurte ca sa cauzeze necroza miocardi-
ca pot totusi sa determine eliberarea si cresterea cTn.
Miocitele implicate pot sa moara ulterior ca rezultat
al apoptozei celulare.”

Daca ischemia miocardica este prezenta clinic sau
identificata prin modificari ale ECG insotite de injurie
miocardica, manifestata prin cresterea si/sau scaderea
valorilor cTn, atunci diagnosticul de IM este adecvat.
Daca ischemia miocardica nu este prezenta clinic,
atunci cresterea si/sau scadrea valorilor ridicate ale
cTn, pot indica o injurie miocardica acuta sau poate fi
asociat de o injurie cronica daca trendul de crestere a
valorilor cTn este neschimbat." Consideratii similare
sunt relevante cind se evalueaza evenimente potenti-
al legate de proceduri care pot cauza infarct miocar-
dic sau injurie miocardica. Evaluari suplimentare pot
duce la necesitatea reevaluarii diagnosticului initial.

Pacientii cu suspiciune de sindrom coronarian acut
(SCA) la care se exclude diagnosticul de IM, cu bio-
markeri cardiaci in limite normale (LS a percentilei 99)
pot prezenta angina instabila sau un diagnostic alter-
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Tabel I. Etiologiile cresterii valorilor troponinei
cardiace cauzate de injuria miocardica
Injuria miocardica asociata ischemiei miocardice acute

Instabilitatea placii aterosclerotice cu tromboza consecutiva.

Injuria miocardica asociata ischemiei miocardice acute se-
cundara dezechilibrului dintre necesarul si aportul de oxigen

Reducerea perfuziei miocardice, ex:

Spasm arterial coronarian, disfunctie microvasculara
Embolism coronarian

Disectie de artera coronara

Bradiaritmie sustinuta

Hipotensiune sau soc

Insuficienta respiratorie

Anemie severa

Cresterea necesarului de oxigen la nivelul miocardului, ex:
e Tahiaritmie sustinuta

e Hipertensiune severa cu sau fara hipertrofie ventriculara stanga
Alte cauze de injurie miocardica

Conditii cardiace, ex:

Insuficienta cardiaca

Miocardita

Cardiomiopatie (orice tip)

Sindromul Takotsubo

Procedura de revascularizare coronariana

Proceduria cardiaca, alta decat revascularizarea

Ablatie prin cateter

Cardioversii electrice

Contuzia cardiaca

Conditii sistemice, ex:

Sepsis, boli infectioase

Boala cronica de rinichi

Accident vascular cerebral, hemoragie subarahnoida
Embolism pulmonar, hipertensiune pulmonara

Boli infiltrative, ex: amiloidoza, sarcoidoza

Agenti chimioterapeutici

Pacienti cu boli critice

Exercitiu fizic exagerat

Pentru o listd mai cuprinzitoare — bibliografie indici 39—41|

Figura 3. Infarctul miocardic tip I.
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nativ. Acesti pacienti trebuie evaluati si tratati cores-
punzitor."#

7. CLASIFICAREA INFARCTULUI
MIOCARDIC

Pentru implementarea cat mai precoce a strategiilor
de tratament, cum este terapia de reperfuzie, este o
practica uzuala stabilirea diagnosticului de IM la paci-
entii care prezinta disconfort toracic sau alte simpto-
me ischemice, care dezvolta supradenivelare de seg-
ment ST in doua derivatii concordante sau un bloc de
ramura nou, cu tipar ischemic de repolarizare ca un
IM cu supradenivelare de segment ST (STEMI) (vezi
sectiunea 27). In contrast, pacientilor care nu prezinta
supradenivelare ST la internare, |i se stabileste dia-
gnosticul de IM fara supredenivelare de segment ST
(NSTEMI). Pacientii cu STEMI, NSTEMI sau angina
instabila sunt incadrati in conceptul de sindrom co-
ronarian acut. Pe langa aceste categorii, IM poate fi
clasificat in mai multe subtipuri in functie de modifi-
carile fiziopatologice, prezentarea clinica si diferente-
le de prognostic si strategiile terapeutice care pot fi
aplicate.

7.1 Infarctul miocardic tip |

Infarctul miocardic provocat de boala coronariana
aterotrombotica (BC) si care este de obicei precipi-
tat de instabilitatea unei placi ateromatoase (eroziune
sau ruptura) este definit ca IM tip |. Extinderea ate-
rosclerozei si a trombozei in artera culprit poate va-

Infarct miocardic tip 1

Rupturad/eroziune a placii de
aterom cu tromb ocluziv

e

. -
e e N

Rupturad/eroziune a placii de
aterom cu tromb non-ocluziv

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018
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ria considerabil, iar componenta trombotica dinamica
poate duce la aparitia emboliei coronariene distale,
rezultind necroza miocitara.*** Ruptura unei plici de
aterom poate fi complicata nu numai de tromboza in-
traluminala, dar si de hemoragia in placa de-a lungul

suprafetei rupte.** (Figura 3).

Criterii de diagnostic pentru IM tip |

Identificarea unei cresteri si/sau scaderi a valorilor cTn cu cel putin

o valoare peste LS a percentilei 99, insotita de cel putin una din

urmatoarele:

e Simptome de ischemie miocardica acutd;

e Modificari ischemice nou aparute pe ECG;

o Aparitia si evolutia undei Q patologice;

e Dovada imagistica a unei pierderi noi a viabilitatii miocardului sau
noi tulburari de cinetica regionald parietala intr-un tipar in confor-
mitate cu etiologia ischemica;

o Identificarea unui tromb coronarian prin coronarografie, inclusiv
imagistica intracoronariand, sau prin autopsie®

cTn = troponina cardiaca

ECG = electrocardiografie

LS = limita superioara de referinta

* demonstrarea post-mortem a existentei unui tromb in artera responsabild pentru fluxul
sanguin al regiunii infarctizate, sau o arie largd, circumscrisa macroscopic de necrozi cu sau
fara prezenta hemoragiei intramiocardice, indeplineste criteriile unui infarct miocardic tip

|, indiferent de valorile cTn.

Este esential ca modificarile ECG sa fie corelate
in scopul clasificarii IM tip | in STEMI sau NSTEMI,
pentru a putea fi stabilit tratamentul corespunzator in
concordanta cu ghidurile curente.**

7.2 Infarctul miocardic tip 2
Mecanismul fiziopatologic care duce la aparitia injuriei
miocardice de tip ischemic Tn contextul dezechilibru-
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lui dintre aportul si necesarul de oxigen a fost clasifi-
cat drept IM tip 2.2 Prin definitie ruptura acuta de
placa aterotrombotica nu constituie un caracteristica
a infarctului miocardic tip 2. La pacientii cunoscuti sau
presupusi cu boala coronariana, aparitia unui factor
de stres acut cum este hemoragia gastrointestinala,
cu scaderea marcata a hemoglobinei, sau tahiaritmia
sustinuta cu manifestari clinice de ischemie miocar-
dica, poate avea ca rezultat injuria miocardica si IM
tip 2. Aceste efecte apar datorita fluxului de sange
insuficient catre miocardul ischemic, care nu poate
sa sustina nevoia crescuta de oxigen aparuta in con-
ditii de stres. Pragul ischemic poate varia substantial
in functie de fiecare pacient, depinzand de amplitu-
dinea factorului de stres, prezenta comorbiditatilor
non-cardiace, gravitatea BC si a anomaliilor cardiace
structurale.

Studiile au aratat ca exista variatii ale IM tip 2 n
functie de criteriile utilizate pentru stabilirea diagnos-
ticului. Unele date se bazeaza pe criteriile de deze-
chilibru preexistent de oxigen**, pe cand altele uti-
lizeaza criterii mult mai liberale. Majoritatea studiilor
arata o prevalenta mai mare a IM de tip 2 in randul
femeilor. Mortalitatea pe termen scurt si lung este in
general mai mare decat in randul pacientilor care su-
fera un infarct miocardic de tip |, in marea majoritate
a studiilor, datorita prevalentei crescute a comorbi-
ditatilor.*-*” Ateroscleroza coronariani este frecvent
intalnita la pacientii cu IM tip 2 selectati pentru angio-

Infarctul miocardic tip 2

Figura 4. Infarctul miocardic tip 2.
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Secundare unui alt proces sau altei boli
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Hipertensiune arteriala severa

( +/- hipertrofie ventriculard stanga

Embolie coronariana

Disectie coronariana
+/- Hematom intramural

Tahiaritmie sustinuta

*Pragul ischemic variaza substantial in
functie de magnitutdinea agentului precipitant
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Figura 5. Algoritmul infarctului miocardic tip 2, luind in considerare contextul clinic si mecanismele fiziopatologice atribuite ischemiei miocardice

acute (adaptat dupa 59).

coronarografie. In general acesti pacienti au un pro-
gnostic mai rezervat decat pacientii fara BC.>**” Sunt
necesare evaluari prospective ale importantei BC in
cadrul IM tip 2, utilizind abordari si definitii coerente.

A fost demonstrat ca frecventa supradenivelarii de
segment ST in IM tip 2 variazi intre 3-24%.% in unele
cazuri, embolia coronariana cauzata de trombi, calcifi-
cari sau vegetatii provenite din atrii sau ventriculi, sau
disectia acuta de aorta pot declansa un IM tip 2. Di-
sectia spontana de artera coronara, cu sau fara pre-
zenta hemoragiei intraluminale este o alta patologie
non-aterosclerotica care poate provoca IM tip 2, in
special in cazul femeilor tinere. Este definit ca disectie
spontana a peretelui arterei coronare cu acumulare
de sange in lumenul fals, care comprima lumenul real
in diferite grade. (Figura 4)%®

Pentru diferentierea IM tip | de IM tip 2 trebuie
luate in considerare toate informatiile clinice disponi-
bile. Contextul si mecanismele de producere a IM tip
2 trebuie luate in considerare la stabilirea diagnosti-
cului (Figura 5).

Dezechilibrul dintre necesarul si oferta de oxigen
atribuite ischemiei miocardice acute poate fi multifac-
torial, legat fie de: scaderea perfuziei miocardice da-
torita existentei placilor ateromatoase stabile, spas-
mului coronarian, disfunctiei microvasculare corona-
riene (care include disfunctia endoteliala, disfunctia
musculaturii netede vasculare si dereglarea inervatiei

simpatice), emboliei coronariane, disectiei de artera
coronara cu sau fara hematom intramural, sau alte
mecanisme care reduc aportul de oxigen cum sunt
bradiaritmia severa, insuficienta respiratorie cu hi-
poxemie severa, anemia severa, hipotensiunea/socul
sau cresterea necesarului de oxigen datorata unei ta-
hiaritmii sustinute, hipertensiunii severe cu sau fara
hipertrofie de ventricul sting (VS). In stabilirea dia-
gnosticului diferential dintre IM tip 2 sau IM tip | este
importanta descrierea rupturii unei placi de aterom
si existenta unui tromb intr-o artera asociata ariei de
infarct la pacientii care sunt explorati printr-o angio-
coronarografie programata, dar angiocoronarografia
nu este neaparat definitiva, indicata clinic sau necesa-
ra pentru stabilirea diagnosticului de IM tip 2.

Criterii de diagnostic pentru IM tip 2

Detectia unei cresteri si/sau scaderi a valorilor cTn cu cel putin o va-

loare peste LS a percentilei 99 si dovada existentei unui dezechilibru

intre aportul si cererea de oxigen la nivelul miocardic, fara legatura

cu aterotromboza coronariana acuta, insotita de cel putin una din

urmatoarele:

e Simptome de ischemie miocardica acuti;

e Modificari ischemice nou aparute pe ECG;

o Aparitia §i evolutia unei noi unde Q patologice;

e Dovada imagistica a unei pierderi noi a viabilitatii miocardului sau
noi tulburari de cinetica regionald parietald intr-un tipar in confor-
mitate cu etiologia ischemica.

Este recomandat ca in cazul aparitiei simptoma-
tologiei acute sa fie tratata cauza subiacenta a deze-
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chilibrului dintre necesarul si oferta de oxigen. Acest
tratament poate include ajustarea aportului lichidian,
managementului tensiunii arteriale, administrarea
de produse din singe si derivate de sange, contro-
lul ritmului cardiac si suport respirator.¥*8 In functie
de situatia clinica, evaluarea coronarografica poate fi
indicata pentru a se stabili probabilitatea existentei
BC. In prezenta bolii coronariane se aplica ghidurile
specifice de diagnostic si tratament ale infarctului mi-
ocardic, in concordanta cu modificarile ECG STEMI
sau NSTEMLI.**” Totusi, daca BC este absenta, benefi-
ciile reducerii riscului cardiovascular in IM tip 2 raman
incerte.
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7.3 Infarctul miocardic tip 2 si injuria
miocardica
Infarctul miocardic de tip 2 si injuria miocardica sunt
frecvent intélnite in practica medicala si amandoua au
un prognostic rezervat.'>!44951.5¢

in figura 6 este prezentat un model conceptual me-
nit sa faciliteze distinctia clinica dintre injuria miocar-
dica ischemica acuta, cu sau fara evenimente trombo-
tice acute (IM tip | sau 2) comparativ cu patologiile
fara injurie ischemica miocardica acuta.

IM acut necesita o crestere sau o scadere a tren-
dului valorilor cTn. Injuria miocardica acuta se poate
manifesta ca un asemenea tipar, dar daca injuria este

Valoarea a troponinelor cardiace > a 99-a percentila a valorii normale superioare

Crestere sau scadere a troponinei

Troponina stationara’

Cu ischemie Fara ischemie
acutd’ acutd’
l l \/
Infarct Injurie miocardica Injurie miocardica
miocardic acut acuta cronica
A | 5 Dezechilibru intre
teroscleroza :
5 oferta si consumul
tromboza .
de oxigen
l l Y \J
Infarct tip 1: cauze Infarct tip 2: exemple Exemple Exemple

Boala cardiaca structurala
Boala cronica de rinichi

Ruptura de placa
Eroziune de placa

Hipertensiune severa
Tahiaritmie sustinuta

Insuficienta cardiaca acuta
Miocardita

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018

Figura 6. Model de interpretare a injuriei miocardice. Pragul ischemic variaza substantial in relatie cu magnitudinea stresului si extinderea bolii car-
diace coexistente.

IM = infarct miocardic.

2 valori stabile denotd o variabilitate <20% a valorilor troponinei in context clinic adecvat;

® ischemia denota semne si/sau simptome clinice de ischemie miocardica.
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legata de o boalad cardiaca structurala, atunci valorile
cTn pot fi mai stabile si neschimbate.

Infarctul miocardic tip 2 si injuria miocardica de tip
non-ischemic pot sa coexiste. Ar trebui stabilit daca
anumite patologii pot exista si de o parte si de alta
a diagramei, de exemplu insuficienta cardiaca acuta
poate aparea in contextul ischemiei miocardice acute.
Cu toate acestea, valori anormale ale cTn in tabloul
clinic de insuficienta cardiaca acuta sau cronica sunt
mai corect caracterizate ca injurie miocardica. Putine
studii au comparat incidenta si semnele clinice ale IM
tip 2 cu injuria miocardica fara ischemie miocardica
acuta.

7.4 Infarctul miocardic tip 3

Detectia biomarkerilor cardiaci in singe este funda-
mentald pentru stabilirea diagnosticului de IM.'>' Pa-
cientii pot manifesta simptome clinice de ischemie /
infarct miocardic, inclusiv presupuse noi modificari
ischemice ECG sau fibrilatie ventriculara si care de-
cedeaza inainte sa fie obtinute probe sanguine pentru
detectia biomarkerilor cardiaci, sau pacientul dece-
deaza imediat dupa debutul simptomatologiei, chiar
inainte de aparitia cresterii biomarkerilor cardiaci.
Asemenea pacienti sunt etichetati ca avand IM tip 3,
cand suspiciunea pentru un eveniment miocardic is-
chemic este ridicata, chiar daca nu exista dovezi ale
cresterii biomarkerilor cardiaci.'®'> Acesta categorie
permite separarea evenimentelor cardiace cu poten-
tial fatal de marea categorie a mortii subite de origi-
ne cardiaca (non-ischemice) sau non-cardiaca. Cand
diagnosticul de IM tip 3 este stabilit si autopsia releva
existenta unui IM, cu prezenta unor trombi recenti in
artera culprit, atunci IM de tip 3 trebuie reclasificat in
IM tip 1. Incidenta IM tip 3 este rara, dar un studiu a
aratat o incidenta anuala de 10/100000 persoane si o
frecventd de 3-4% din toate celelalte tipuri de IM.*°

Criterii de diagnostic pentru IM tip 3

Pacienti cu moarte subita cardiaca, cu simptome sugestive pentru
ischemie miocardica, insotite de presupuse modificari ischemice nou
aparute pe ECG sau fibrilatie ventriculard, dar care decedeazi inainte
de obtinerea probelor sanguine pentru determinarea biomarkerilor
cardiaci, sau inainte de identificarea cresterii biomarkerilor, sau caro-

ra IM a fost stabilit prin autopsie.

8. INJURIA MIOCARDICA ASOCIATA
PROCEDURILOR CORONARIENE

Injuria miocardica asociata revascularii coronariene,
fie ea interventie coronariana percutanata (PCI) sau
by-pass coronarian (CABG), poate sa fie legata din
punct de vedere temporal de procedura in sine reflec-
tand complicatii peri-procedurale, sau poate sa apara
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mai tarziu, reflectind complicatii ale dispozitivelor,
cum ar fi tromboza precoce sau tardiva intra-stent,
restenoza intra-stent, ocluzia/stenoza by-pass-ului.
Captarea tardiva de gadolinium (CTG) in cadrul rezo-
nantei magnetice cardiace (RMC) permite identifica-
rea injuriei miocardice procedurale.®'-¢* Cuantificarea
injuriei postprocedurale utilizand CTG-RMC inainte
si la scurt timp dupa PCl sau CABG a aratat ca 32%
din pacienti au avut leziuni miocardice post-procedu-
rale.®® In plus, s-a dovedit ci pacientii cu nivele cres-
cute de cTnl post PCl sau CABG au prezentat injurie
miocardica la examinarea RMC.¢"62 Din acest motiv,
valori crescute ale cTn detectate dupa revasculariza-
rea coronariana pot reflecta injurie miocardica. Daca
valorile de baza pre-procedurale sunt deasupra LS a
percentilei 99, este esential ca nivelele cTh sa fie stabi-
le Tnainte de examinare pentru a putea stabili cu mare
acuratete prezenta injuriei miocardice acute post-
procedurale. Este imposibil de determinat in cadrul
interventiei la un pacient cu infarct miocardic acut ce
procent din cresterea valorii cTn este determinat de
IM si cat este datorat procedurii.

Criterii pentru injuria miocardica post-procedurala:

Injuria miocardica post-procedurala este arbitrar definita de creste-
rea valorilor cTn (> LS a percentilei 99') la pacientii cu valori de baza
normale (< LS a percentilei 99 ) sau de o crestere a valorilor cTn
>20% din valorile de baza atunci cand valoarea cTn este peste LS a
percentilei 99 dar este stabila sau in scadere.

O mare parte din pacienti prezinta valori anormale
ale cTn dupa PCI, variind intre ~ 20-40% in BC stabila
pana la 40-50% in IM.** Aparitia injuriei miocardice
post procedurale poate fi detectata prin masurarea
cTn pre-procedural si repetata la 3-6 ore. In cazul
cresterii valorii post-procedurale trebuie efectuate
recoltari suplimentare pentru a determina valoarea
maxima a cTn. Valori crescute aparute post-procedu-
ral pot fi cu exactitate atribuite unei injurii miocardice
procedurale, daca valorile cTn pre-procedural sunt
normale (£ LS a percentilei 99), stabile sau in scadere.
La pacientii cu SCA care sunt supusi unei interventii
prompte de revascularizare coronariana, cu o singura
determinare a cTn pre-procedural (care este normala
sau usor crescuta), urmata de valori post-procedu-
rale in crestere continua, cresterea post-procedurala
este atribuita evenimentului acut. Datele recente co-
roboreaza importanta valorilor crescute a cTn pre-
procedural, ca fiind un marker prognostic la pacientii
cu valori in crestere post-procedural.® Pentru a di-
agnostica injuria miocardica procedurala, in cazul in
care exista o singura valoare pre-proceduralad a cTn,
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valorile cTn trebuie sa fie stabile sau n scadere post-
procedural urmate de o crestere care depaseste LS a
percentilei 99, iar daca valoarea nu revine la valoarea
de baza, cresterea trebuie sa fie de peste 20% din
valoarea absoluta LS a percentilei 99.

9.INFARCTUL MIOCARDIC ASOCIAT
INTERVENTIEI CORONARIENE
PERCUTANATE (INFARCTUL
MIOCARDICTIP 4A)

Cresterea de sine statatoare a valorilor cTn post pro-
cedural este suficienta pentru stabilirea diagnosticului
de injurie miocardica procedurala, dar nu este sufi-
cienta pentru diagnosticul de IM tip 4a. Diagnosticul
de IM tip 4a necesita o crestere a valorii cTn de 5 ori
peste LS a percentilei 99 la pacientii cu valoarea de
baza normala, sau o crestere cu 20% pana la o valoa-
re absoluta, de 5 ori mai mare decat LS a percentilei
99 in cazul pacientilor cu valori ridicate, dar stabile
(o variatie < cu 20%), sau in scadere post-procedu-
ral. In plus trebuie si existe dovada unei noi ischemii
miocardice, fie pe baza modificarilor ECG, dovedita
imagistic, sau de complicatii procedurale ce au ca re-
zultat reducerea fluxului sanguin, cum ar fi disectia
coronariana, ocluzia unui ram major epicardic, sau o
ocluzie/tromboza de ram lateral, perturbarea fluxului
prin colaterale, flux lent (slow-flow) sau lipsa fluxului
(no-reflow), sau embolizare distala. Utilizarea testarii
hs-cTn pentru diagnosticul IM tip 4a, (si tipul 5), este
o arie de cercetare activa. Sunt disponibile multiple
teste pentru hs-cTn, care au o gama larga de valori de
referinta (wide dynamic range); pot fi necesare criterii
variate pentru diferite teste. Cu toate acestea, recent
a fost evidentiat ca pragul optim al valorii hs-cTn care
prezice evenimentele cardiovasculare la 30 zile si la |
an este foarte aproape de cresterea peste 5 ori fata de
limita superioara sugerata de cea de a treia definitie a
IM.!266¢7 Aceste criterii sunt mentinute din cauza unei
lipse de dovezi stiintifice noi care sa identifice criterii
de definire a acestui subtip de infarct miocardic. Alte
criterii care s-au incadrat in definitia infarctului mio-
cardic de tip 4a indiferent de valoarea hs-cTn sau cTn,
sunt dezvoltarea unei unde Q patologice pe ECG sau
dovada anatomo-patologica a existentei unui tromb
recent format, post-procedural in artera culprit.
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Criterii pentru IM asociat PCI < 48 h post-procedural (IM

tip 4a):

Infarctul miocardic post interventie coronariana este arbitrar definit

ca o crestere de 5 ori a valorii cTn comparativ cu LS a percentilei 99

la pacientii cu valoare de baza normala.

in cazul pacientilor cu valori pre-procedurale ale cTn crescute, dar

care sunt stabile (variatie <20%) sau in scadere, valoarea post-pro-

cedurala a cTn trebuie sa creasca cu peste 20%. Totusi, valoarea
absoluta post procedurala a cTn trebuie sa fie de ce | putin 5 ori
peste limita superioara a percentilei 99; insotita de cel putin una din
urmatoarele:

e Modificari ischemice nou aparute pe ECG;

o Aparitia si evolutia unei noi unde Q patologice?;

e Dovada imagistica a unei pierderi noi a viabilitatii miocardului sau
noi tulburari de cinetici regionald parietald intr-un tipar in confor-
mitate cu etiologia ischemica.

¢ Modificari angiografice sugestive pentru complicatii procedurale
ce reduc fluxul coronarian: disectia coronariana, ocluzia unui ram
major epicardic, sau o ocluzie/tromb de ram lateral, perturbarea
fluxului prin colaterale sau embolizare distala.’

* dezvoltarea izolata a unei noi unde Q patologice, care intruneste criteriile pentru IM tip
4a daci valoarea cTn este crescuta dar mai putin de 5 ori LS a percentilei 99

® dovada post-mortem a existentei unui tromb aparut post procedural in artera implicata
n IM sau macroscopic, o zond extinsi, circumscrisd de necrozi, cu sau fira zoni de

hemoragie intramiocardicd, indeplineste criteriile pentru IM tip 4a.

10.TROMBOZA DE STENT ASOCIATA
INTERVENTIEI CORONARIENE
PERCUTANATE (INFARCTUL
MIOCARDICTIP 4B)

O subcategorie a infarctului miocardic asociat PCI (IM
tip 4b) este tromboza stentului sau a bioprotezei do-
cumentata prin angiografie sau autopsie utilizand ace-
leasi criterii ca si la infarctul miocardic de tip I. Este
important de mentionat timpul dintre aparitia trom-
bozei si momentul implantarii stentului/bioprotezei.
in functie de momentul aparitiei acesteia, este suge-
rata urmatoarea clasificare: acut 0-24h, subacut >24h
pana la 30 zile, tardiv >30 zile pana la | an, foarte tar-
div >| an post angioplastie.®®

I1.RESTENOZA ASOCIATA
INTERVENTIEI CORONARIENE
PERCUTANATE (INFARCTUL
MIOCARDICTIP 4C)

Infarctul miocardic apare uneori ocazional, restenoza
intra-stent sau restenoza dupa angioplastia cu balon
fiind singura explicatie angiografica din moment nu
poate identificata nici o alta leziune culprit sau trom-
boza. Acest tip de IM asociat PCl este denumit IM tip
4c si este definit ca fiind restenoza focala sau difuza
sau o leziune complexa asociata cu o crestere sau sca-
derea valorii cTn peste LS a percentilei 99, utilizand
aceleasi criterii ca in IM tip .
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12. INFARCTUL MIOCARDIC ASOCIAT
BY-PASS-ULUI CORONARIAN
(INFARCTUL MIOCARDICTIP 5)

Numerosi factori pot produce injurie miocardica in
timpul procedurii de revascularizare miocardica chi-
rurgicala. Multi din acestia sunt legati de protectia
miocardica, de extinderea traumatismului miocardic
direct, dar si de aparitia oricarei potentiale injurii
ischemica. Din acest motiv, dupa toate procedurile
de CABG sunt asteptate valori crescute ale cTn,**”
care trebuie considerate cand se compara gradul de
injurie miocardica asociat chirurgiei cardiace compa-
rativ cu alte proceduri mai putin invazive. Indiferent
de tipul procedurii chirurgicale, cu sau fara circulatie
extracorporeala, injuria miocardica, cuantificata prin
CTG-RMC, este observata la 23-44% din pacientii re-
vascularizati chirurgical.®"** Aria de sub curba (ASC)
si determinarile de rutina ale cTn au demonstrat o
corelatie liniara foarte buna cu masa noii injurii mio-
cardice identificata prin CTG-RMC. ASC pentru CK-
MB este de asemenea buna, dar net inferioara celei a
valorii cTnl.®® Totusi, aceste corelatii variaza in func-
tie de natura procedurii, tipul cardioplegiei si de me-
toda specifica utilizata pentru masurarea valorii cTn.
Valorile foarte ridicate ale cTh sunt cel mai frecvent
asociate cu evenimentele asociate procedurilor coro-
nariene.®"¢*¢’ Cu toate acestea, biomarkerii cardiaci i
in special cTn sunt importanti pentru detectia injuriei
miocardice, iar in prezenta unei noi ischemii miocar-
dice, pentru diagnosticul IM de tip 5; valori-limita spe-
cifice pentru toate procedurile si pentru toate tipurile
de teste de cTn sunt dificil de stabilit. Totusi, pentru
a asigura o compatibilitate cu definitiile anterioare ale
IM tip 5 si din cauza unui deficit de dovezi stiintifice
care sa identifice criterii superioare de identificare a
acestui subtip de IM, este sugerat ca valoarea cTn de
peste 10 ori LS a percentilei 99 sa fie aplicata ca limita
superioara in primele 48 de ore dupa CABG, daca va-
lorile initiale ase cTh au fost normale. Este important
ca ascensionarea postprocedurald a cTn sa fie acom-
paniata de semne ECG, angiografice sau imagistice de
noua ischemie miocardica/pierdere de miocard via-
bil.”' Valoarea limita mai mare pentru IM post CABG
fata de PCI (10 ori fata de 5 ori LS a percentilei 99)
a fost arbitrar stabilita datorita incidentei mai mari
de injurie miocardica inevitabila in timpul interventiei
chirurgicale comparativ cu cea din timpul PCI.
Trebuie recunoscute modificarile de segment ST si
ale undei T care sunt comune dupa CABG, datorita
leziunilor epicardice, si nu reprezinta indicatori via-
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bili ai ischemiei miocardice in acest context. Cu toate
acestea supradenivelarea de segment ST cu subde-
nivelare reciproca sau alte modificari ECG specifice
pot fi indicii de incredere ale unui potential eveniment
ischemic.

Criterii de diagnostic ale IM tip 5 aparut la <48 de h post by-

pass aorto-coronarian (CABG)

IM asociat CABG este arbitrar definit ca o crestere a valorilor cTn

peste 10 oria LS a percentilei 99, la pacienti cu valori de baza nor-

male a cTn. In cazul pacientilor cu valori crescute pre-procedural ale

cTn, in care acestea sunt stabile (variabilitate £20%) sau in scadere,

valoarea post-procedurald a cTn trebuie sd creasca cu mai mult de

20%. Totusi valoarea absoluta post-procedurala trebuie sa fie de 10

ori mai mare decat LS a percentilei 99, la care se adauga prezenta

unuia din urmatoarele:

e Aparitia si evolutia unei noi unde Q patologice;®

e Demonstrarea angiografica a unei ocluzii noi de grefon sau de
artera coronara nativa;

e Dovada imagistica a unei pierderi noi a viabilitatii miocardului sau
noi tulburari de cinetica regionald parietala intr-un tipar in confor-
mitate cu etiologia ischemica.

* Dezvoltarea izolatd de unda Q patologici noud intruneste criteriile de IM tip 5 dacd
valorile cTn sunt ridicate si cresc, dar sunt mai putin de 10 ori fatd deLS a percentilei 99.

Cresterea marcata, izolata, a valorii cTn in primele
48 ore postoperator, chiar si in absenta modificari-
lor ECG/angiografice sau a altor dovezi imagistice de
infarct miocardic indica injurie miocardica post-pro-
cedurala importanta din punct de vedere prognos-
tic’2. Prezenta unei semnificative injurii miocardice
procedurale in cazul pacientilor cu complicatii intra-
operatorii (de ex. dificultatea de iesire din by-pass-ul
cardiopulmonar, dificultdti tehnice in efectuarea ana-
stomozei pe o aorta intens calcificata, dovada posto-
peratorie de ischemie miocardicd), necesita reevalua-
rea imediata a procedurii si/sau luarea in considerare
a testarii diagnostice suplimentare pentru un posibil
IM tip 5.

13.ALTE DEFINITII ALE INFARCTULUI
MIOCARDIC ASOCIAT INTERVENTIEI
CORONARIENE PERCUTANATE SAU
BY-PASS-ULUI CORONARIAN

Nu exista un consens universal cu privire la valoarea
limita ale cTn si hs-cTn, care sa faca distinctia clara
intre injuria miocardica post-procedurala si infarctul
miocardic. Distinctia este facuta pe baza unei leziuni
create de o complicatie ce limiteaza fluxul coronarian
intraprocedural, care induce suficienta ischemie mi-
ocardica pentru a genera un infarct miocardic post-
procedural. Marimea injuriei va determina magnitu-
dinea eliberarii de cTn. Variate grupuri de studii au
utilizat multiplii limitei superioarea a percentilei 99 si
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au stabilit praguri de diagnostic de diagnostic IM pe-
riprocedural in trialuri clinice.®” Tn absenta utilizi-
rii unui test standardizat, aceasta abordare ar putea
conduce la valori foarte diferite, depizand de testul
utilizat local, datorita heterogenitatii testelor de cTn.
Academic Research Consortium (ARC-2) sugerea-
za o valoare post-procedurala a ¢Tn 235 de ori de-
cat LS a percentilei 99 atat pentru PCl cat si pentru
CABG la pacientii cu valori de baza normale ale cTn
sau la pacientii cu valori cTn crescute preprocedural,
dar la care valoarea cTn este stabila sau in scadere.
ARC-2 a propus un necesitatea prezentei unui crite-
riu auxiliar, pe langa valoarea cTn 235 de ori decat
LS a percentilei 99, pentru definirea IM periproce-
dural. Criteriile auxiliare sunt una sau mai multe din
urmatoarele: unda Q semnificativa nou aparuta, sau
echivalent; complicatii angiografice cu limitarea fluxu-
lui coronarian intr-un vas epicardic major sau un ram
cu diametrul peste |,5 mm sau identificarea ecocar-
diografica a unei noi pierderi substantiale de miocard
viabil periprocedural.®® Suplimentar, ARC-2 a definit
o crestere a valorii cTn 270 de ori LS a percentilei
99 (unde valoarea de baza este mai mica decit limita
superioara, crescuta dar stabild, sau in scadere), ca un
criteriu de sine statator pentru identificarea injuriei
miocardice periprocedurale semnificative.®®

14.INFARCTUL MIOCARDIC
RECURENT

Infarctul miocardic incidental este definit ca primul in-
farct miocardic al individului. Cand tabloul unui infarct
miocardic apare in primele 28 de zile dupa primul IM,
atunci, din motive epidemiologice, al doilea eveniment
nu este considerat un nou infarct miocardic. Daca
apar manifestari caracteristice ale unui infarct mio-
cardic dupa 28 de zile de la primul eveniment, atunci
acesta este considerat un IM recurent."

I5. REINFARCTIZAREA

Termenul de reinfarctizare este utilizat clinic ca un IM
acut ce apare in primele 28 de zile de la un prim IM
sau un IM recurent." Diagnosticul ECG de suspiciu-
ne de reinfarctizare poate fi confundat cu modificarile
ECG evolutive initiale. Reinfarctizarea trebuie luata in
considerare cand reapare supradenivelarea de seg-
ment ST mai mare sau egala cu Imm, sau daca apare
o noua unda Q patognomonica in cel putin 2 derivatii
concordante, mai ales cand se asociaza cu simptoma-
tologie ischemica. De mentionat ca reaparitia supra-
denivelarii de segment ST poate intdlnita in iminenta
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rupturii miocardice sau in cazurile de pericardita si ar
trebui sa duca la reevaluarea diagnostica.

In cazul pacientilor unde, pe baza semnelor si simp-
tomelor clinice, este suspicionata reinfarctizarea, se
recomanda o determinare imediata a cTn. O a doua
determinare ar trebui efectuata 3-6 ore mai tarziu
sau mai devreme (in conditiile existentei unor teste
mai sensibili de cTn). Daca valorile cTn sunt crescute,
dar stabile, sau in scadere la momentul suspicionarii
reinfarctizarii, diagnosticul de IM necesita o crestere
>20% a valorii cTn la cea de a doua determinare.”
Daca valoarea cTn initiala este normala, se aplica cri-
teriile pentru un nou IM acut."”?

16.INJURIA SAU INFARCTUL
MIOCARDIC ASOCIAT PROCEDURILOR
CARDIACE,ALTELE DECAT
REVASCULARIZAREA

Procedurile cardiace cum sunt interventiile valvula-
re transcateter pot cauza injurie miocardica fie prin
traumatismul direct al miocardului fie prin crearea de
regiuni de ischemie secundara obstructiei coronari-
ene sau embolizarii. Ablatia artimiilor implica injurie
miocardica procedurala controlata, prin cresterea sau
scaderea temperaturii locale a tesutului. Extensia inju-
riei miocardice procedurale poate fi evaluata prin de-
terminari seriate de cTn. Cresteri ale valorilor cTn in
acest context trebuie considerate injurie miocardica
periprocedurala, nu etichetate ca infarct miocardic,
doar daca criteriile enzimatice si unul din criteriile au-
xiliare ale ischemiei miocardice acute pentru IM tip 5
sunt prezente.”>”®

17.INJURIA MIOCARDICA Si
INFARCTUL ASOCIAT PROCEDURILOR
NON-CARDIACE

IM perioperator este una din cele mai importan-
te complicatii in chirurgia majora non-cardiaca, fiind
asociatd cu un prognostic negativ.””’® Cei mai multi
pacienti care sufera un IM perioperator nu vor pre-
zenta simptome de ischemie, ca si rezultat al anestezi-
ei, sedarii, sau medicatiei analgetice. Cu toate acestea,
IM perioperator asimptomatic, este puternic asociat
cu mortalitate la 30 de zile ca si IM simptomatic.””’®
Datele despre valorile de baza ale hs-cTn pot ajuta la
identificarea pacientilor care au valori cronic ridicate
ale cTn anterior interventiei, ca si a celor care prezin-
ta risc crescut in timpul si dupa procedura chirurgica-
13.78% M3surarea valorilor hs-cTn din probe de sange
recoltate postoperator au aratat ca aproximativ 35%
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din pacienti prezinta valori peste LS a percentilei 99,
si 17% prezinta un trend ascendent indicand o injurie
miocardica in evolutie.®' Pacientii care prezinta trend
ascendent al valorilor hs-cTn prezinta un risc deose-
bit; cresterea valorilor, direct proportionala cu cres-
terea riscului.®>#

Mecanismul fiziopatologic al IM perioperator este
subiect in dezbatere. Este recunoscut faptul ca peri-
oada perioperatorie este caracterizata de cresterea
metabolismului cardiac, care poate conduce la decla-
sarea unui IM la pacienti cunoscuti cu BC stabild.®*%
Astfel, investigatia angiografica a identificat ischemia
miocardica suplimentara ca si etiologie predominanta
a IM perioperator,®*# care, impreuna cu cresterea si/
sau scaderea valorilor cTn indica un IM tip 2.

Cu toate acestea, alte studii angiografice au detec-
tat ruptura placii de aterom la ~50-60% din pacien-
tii cu IM perioperator,®* care se incadreaza pentru
tipul | de IM. Pe de alta parte, leziunea miocardica
perioperatorie, fara dovezi auxiliare de ischemie ce
indica IM, reprezinta o complicatie des intélnita dupa
chirurgia non-cardiaca, si este asociata substantial cu
mortalitate pe termen scurt si lung la un nivel cu IM
perioperator.5

Urmarirea valorilor cTn postoperator este reco-
mandata pacientilor cu risc crescut. Pentru a inter-
preta corect etiologia valorilor crescute postopera-
tor, este necesara cunoasterea unei valori de baza
preoperatorii, pentru a determina daca cresterea va-
lorii este aparuta in context acut sau cronic. Totusi,
diagnosticul de IM necesita, pe linga valori crescute
de cTn, dovada ischemiei miocardice care poate fi evi-
denta din perioada peri- si postoperatorie, de exem-
plu modificari de segment ST prin telemetrie/ECG,
episoade repetate de hipoxie, hipotensiune, tahicar-
die sau dovezi imagistice ale IM. in absenta dovezilor
de ischemie miocardica acuta, diagnosticul de injurie
miocardica este mult mai adecvat. Cercetarile aflate
in desfasurare sugereaza posibilitatea ca, procedurile
interventionale pot fi utila in aceasta situatie clinica.

18. INJURIA MIOCARDICA
SAU INFARCTUL ASOCIAT CU
INSUFICIENTA CARDIACA

In functie de metodele folosite, valori la nivel de de-
tectie pana la valori clar ridicate ale cTn ca indicatori
ai injuriei miocardice, pot fi identificate la pacienti cu
insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie redusa si
fractie de ejectie pastrata.®® Valori crescute ale hs-
cTn, pot fi prezente la aproape toti pacientii cu IC, cu
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un procent semnificativ depasind LS a percentilei 99,
in mod particular pacientii cu sindroame severe de IC,
cum ar fi episoadele acute de decompensare.®’

In afara tipului | de IM, au fost propuse mecanisme
multiple, pentru a explica valorile crescute ale con-
centratiei cTn de la valori detectabile la valori patolo-
gice, la pacienti cu IC.## De exemplu, IM tip 2 poate
aparea ca rezultat al cresterii presiunii transmurale,
obstructiei microvasculare coronariene, disfunctiei
endoteliale, anemiei sau hipotensiunii.

Pe langa IM tip | sau tip 2, a fost demonstrata expe-
rimental apoptoza cardiomiocitelor si autofagia aces-
tora, datorata strech-ingului miocardic.

Toxicitatea celulara directa asociata inflamatiei, ne-
urohormonilor circulanti si proceselor infiltrative se
pot manifesta ca insuficienta cardiaca si valori anor-
male ale cTn, exprimate ca injurie miocardica. in final,
a fost de asemenea sugerata ca si cauza a cresterii
valorii cTn, exocitoza troponinei rapid eliberata din
citosol in torentul sanguin din cardiomiocitele sub
tensiune.®’

In contextul unui episod acut de decompensare
cardiaca, valoarea cTn ar trebui intotdeauna dozata
concomitent cu inregistrarea ECG, cu scopul identi-
ficarii sau excluderii ischemiei miocardice ca si cauza
precipitanti. In acest context, valorile crescute ale
cTn trebuie interpretate ca o inalta suspiciune pentru
IM tip |, daca este identificata o crestere sau o scade-
re semnificativa a acestor valori, mai ales daca este
acompaniata de discomfort toracic sau alte simpto-
me sugestive de ischemie, si/sau modificari ischemice
ECG nou identificate, sau pierderea functionalitatii
miocardului identificata in cadrul testelor non-invazi-
ve.

Se recomanda prudenta in interpretarea dispneei,
simptomul cardinal al IC acute, care poate fi un echi-
valent al ischemiei miocardice, dar in absenta corobo-
rarii de dovezi ale unui mecanism coronarian. Anato-
mia coronariana poate fi cunoscuta si aceste informa-
tii fi utilizate in interpretarea valorilor anormale ale
cTn. Cu toate acestea, informatii suplimentare - cum
ar fi functia renala, studiile de perfuzie miocardica, an-
giografia coronariana sau RMC - sunt adesea necesare
pentru o mai buna intelegere a cauzei valorilor cTn in
afara limitelor normale.

19. SINDROMUL TAKOTSUBO

Sindromul Takotsubo (STT) poate mima un infarct
miocardic si este identificat la aproximativ 1-2% din
pacientii care se prezintd cu suspiciune de STEMI.”
Aparitia STT este frecvent declansata de un stres fi-
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zic sau emotional intens, cum ar fi doliul. Peste 90%
dintre pacienti sunt femei aflate in post menopauza.
Complicatiile cardiovasculare apar in ~50% din cazu-
rile cu STT si mortalitatea la pacientii spitalizati este
similara cu cea a pacientilor cu STEMI (4-5%), fiind
cauzata de socul cardiogen, rupturi ventriculare, sau
aritmii maligne.”® STT prezinta de obicei un tablou cli-
nic similar cu SCA. Supradenivelarea de segment ST
este frecventa (44%) dar extinderea supradenivelarii
de segment ST este de obicei predominanta in deriva-
tiile laterale si precordiale, fara a respecta distributia
unei singure artere coronare. Subdenivelarea de seg-
ment ST apare la <I0% din pacienti si de obicei dupa
[2-24h; sunt observate frecvent unde T negative, si-
metrice si adanci si alungirea intervalului QTc.”"?

Exista de obicei cresteri tranzitorii ale nivelelor
cTn (>95% din cazuri), dar valoarile maxime observate
sunt modeste, si contrasteaza cu teritoriul extins de
modificari ECG si disfunctia de ventricul stang (VS).
Cresterea si scaderea valorilor cTn sustin diagnosti-
cul de injurie miocardica, secundara unor concentratii
crescute de catecolamine eliberate in torentul sangu-
in, cunoscute ca fiind determinante in eliberarea de
cTn din cardiomiocite. Vasospasmul coronarian, stra-
in-ul crescut de hipercontractilitatea miocardica, sau
postsarcina ventriculara pot deasemenea contribui la
ischemia miocardica. Diagnosticul de STT ar trebui
suspicionat atunci cand manifestarile clinice si modifi-
carile EGC sunt disproportionale cu gradul de creste-
re al valorii cTn si cand distributia tulburarilor de ci-
netica parietala VS nu se coreleaza cu distributia unei
singure artere coronare. Totusi, pentru confirmarea
diagnosticului sunt frecvent necesare angiocoronaro-
grafia si ventriculografia stanga.

in cele mai multe cazuri, arterele coronare sunt
normale angiografic, iar cind BC este prezenta (~15%
din cazuri), leziunile prezente nu sunt suficiente pen-
tru a explica tiparul tulburarilor de cinetica parieta-
la. Ventriculografia stanga si /sau ecocardiografia pot
pune in evidenta o varietate de tulburari de cinetica
parietala ale VS incluzind akinezia sau hipokinezia din
regiunea apicala (82% din pacienti), medioventriculara
(14,6% din pacienti), bazala (2,2% din pacienti) sau fo-
cala (1,5% din pacienti) intr-un tipar circumferential ce
depaseste aria de distribuitie a unei singure artere co-
ronare. Semne ale edemului miocardic sunt frecvent
intalnite Tn faza acuta prin imagistica RMC, iar CTG
este de obicei absenta. Timpul de recuperare al func-
tiei VS variaza de la citeva ore la citeva saptamani.”®
La 10-15% din pacienti, functia cardiaca poate sa nu
revina la normal, cu persistenta anormalitatii de func-
tie diastolica, de rezerva miocardica la efort sau de
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tulburari de ritm, aspecte demonstrate la reevaluarea
pe termen lung. n absenta recuperarii tulburarilor de
cinetica parietala, CTG-RMC este recomandata pen-
tru a exclude IM cu recanalizare spontana.

Diferentierea dintre IM si STT poate fi unori difi-
cila, in particular prin prezenta concomitenta a BC
(15% din registrul international Takotsubo).”’ Doua
caracteristici suplimentare care sunt utile in diferenti-
erea STT de IM acut sunt reprezentate de prelungirea
intervalui QTc peste 500 ms in faza acuta si recupera-
rea functiei VS pe parcursul a doua-patru saptamani.
Exista descrise cazuri rare, cind IM si STT coexista,
de exemplu STT indus de IM sau STT cu ruptura se-
cundara de placa de aterom, dar aceasta apare cand
tulburarile de cinetica parietala sunt mai extinse decat
teritoriul vascularizat de artera culprit si indeplinesc
criteriille si definitia STT.*

20. INFARCTUL MIOCARDIC
CU ARTERE CORONARE NON-
OBSTRUCTIVE

Este recunoscuta din ce in ce mai mult existenta unui
grup de pacienti cu IM cu artere coronare non-ob-
structive evidentiate angiografic (artere epicardice
majore cu stenoze 250% in diametru) motiv pentru
care a fost introdusa o noua entitate numita infarctul
miocardic cu arterele coronare non-obstructive (Ml-
NOCA).%5-%

Diagnosticul MINOCA, similar diagnosticului de
IM, indica existenta unui mecanism ischemic res-
ponsabil pentru injuria miocardica (excluzand cauze
non-ischemice cum ar fi miocardita). Mai mult, dia-
gnosticul de MINOCA presupune ca BC obstructiva
sa nu fie omisa accidental (ex. disectia spontana de
artera coronara). Prevalenta MINOCA este estimata
la 6-8% din pacientii diagnosticati cu IM, mai frecvent
la femei decat la barbati, mai frecvent la pacienti cu
NSTEMI comparativ cu STEMI.?¢-%8 Ruptura plicii ate-
rosclerotice si tromboza coronariana pot fi cauza a
MINOCA, adica IM tip |. De asemenea, pe langa alte
cauze posibile, pot fi implicate spasmul coronarian si
disectia spontana a arterei coronare (adica tipul 2 de
IM). Metodele suplimentare de imagistica coronariana
si testele functionale pot fi utile pentru elucidarea me-
canismului ischemic in MINOCA .#

21.INJURIA SI/SAU INFARCTUL
MIOCARDIC ASOCIAT BOLII RENALE

Multi pacienti cu boala renala cronica (BRC) au valori
crescute ale cTn.”>'% |n cazul utilizarii testelor de hs-
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cTn, majoritatea pacientilor cu boala renala in stadiu
terminal vor prezenta valori crescute ale hs-cTnh peste
LS a percentilei 99.°7'°" Este in particular cazul hs-cTnT
a carei valoare este mai frecvent crescuta comparativ
cu hs-cTnl?*'92 Prin utilizarea testelor hs-cTn, a fost
evidentiat faptul ca disfunctia renala este de obicei
asociata cu patologia cardiovasculara.'*'* Studiile au-
topsice au demonstrat ca valorile crescute ale cTh au
fost invariabil asociate cu injuria miocardica.”” Recent,
a fost demonstrat un efect minor asupra clearance-
ului renal al cTn cand valorile sunt scazute, dar nu ca
raspuns la episoadele acute de leziuni miocardice.'®
Mecanismele includ cresterea presiunii intraventricu-
lare, obstructia coronariana microvasculara, anemia,
hipotensiunea si posibil toxicitatea directa a statusului
uremic asupra miocardului.®* A fost demonstrata ex-
perimental apoptoza cardiomiocitelor si autofagia ca
raspuns al streching-ului miocardic.'® Astfel, cresterea
valorilor de baza ale cTn este frecventa, iar pentru ca
reflecta injuria miocardica, aceste cresteri au o mare
valoare prognostica.®’ Diagnosticul de IM la pacientul
cu BRC si valori crescute ale cTn poate fi dificil in ab-
senta simptomelor sau modificarilor ECG ischemice.
Cu toate acestea, studiile sugereaza ca determinarile
seriate ale cTn sunt la fel de eficiente in diagnosticul IM
la pacientii cu BRC, comparativ cu pacientii cu func-
tie renala normald.'” Daca valoarea crescuta a cTn
este stabila, iar sincronizarea evenimentului creeaza
un profil de crestere sau scadere improbabil, nivelul
ridicat, chiar substantial, este probabil o manifestare a
injuriei miocardice cronice. Nu este exclusa existenta
BC avand in vedere corelatia disfunctiei renale cu BC.
Daca este prezent profilul de crestere sau scadere al
cTn, atunci etiologia valorilor anormale ale acesteia
poate fi prin supraincarcarea acuta de volum, IC con-
gestiva, sau IM. Identificarea unui profil de crestere
sau de scadere acompaniat de simptome ischemice,
prezenta de noi modificari ECG de tip ischemic, sau
pierderea viabilitatii miocardice observata prin tehnici
imagistice, face probabil un diagnostic de IM acut. In
cazul acestor pacienti nu exista date care sa sugereze
necesitatea unor valori diferite de criterii enzimatice
cTn. Uneori, pot fi necesare metode imagistice supli-
mentare pentru a stabili diagnosticul adecvat. Ar tre-
bui subliniat faptul ca in cazul pacientului cu BRC pre-
zentarea tardiva dupa instalarea durerii toracice, ar
putea face dificila observarea cresterii si/sau scaderii
valorilor cTn pe termen scurt, in mod particular cand
valoarea de baza a acestuia este crescuta. O astfel
de situatie nu ar trebui sa excluda diagnosticul de IM
cand semnele clinice sunt evidente.
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22.INJURIA SI/SAU INFARCTUL
MIOCARDIC LA PACIENTUL CRITIC

Cresteri ale valorilor cTn sunt frecvente la pacientii
din sectiile de terapie intensiva si sunt asociate cu un
prognostic nefavorabil, indiferent de starea patologiei
subiacente.'””'% Unele cresteri ale valorii cTn pot re-
flecta un infarct miocardic de tip 2, datorat BC pre-
existente si cresterii necesarului miocardic de oxi-
gen'®, in timp ce la alti pacienti, IM tip | poate aparea
ca urmare a ruperii placilor de aterom, cu tromboza
arterei coronare. Alti pacienti pot prezenta cresteri
ale valorii cTn insotite de scaderi marcate ale FE ca
rezultante a sepsisului cauzat de endotoxine, ulterior
cu recuperarea completa a functiei miocardice si FE
normala, odata cu tratarea sepsisului.

Pentru clinicianul care trateaza un pacient critic
cu afectare unica sau disfunctie multipla de organe,
este o provocare frecventa stabilirea planului de tra-
tament, atunci cand pacientul prezinta valori crescute
ale cTn.

Odata cu recuperarea pacientului din starea critica,
judecata clinica va dispune indicatia, modul si extinde-
rea investigatiilor ulterioare a BC sau a bolii structu-
rale.""’

23.ABORDAREA BIOCHIMICA iN
DIAGNOSTICUL INJURIEI MIOCARDICE
SIA INFARCTULUI MIOCARDIC

cTnl si cTnT sunt markerii serologici recomandati pen-
tru a confirma sau infirma injuria miocardica, definind
astfel IM si diferitele sale subtipuri.'>?>?*3' Detecta-
rea cresterii si/sau scaderii valorii cTn este esentiala
si este o componenta cheie rapida alaturi de alte ele-
mente ale evaluari clinice pentru stabilirea diagnosti-
cului de IM acut. Criteriile de confirmare ale cresterii
patologice intre doua determinari seriate ale cTn de-
pind de test, si sunt intr-o continua evolutie. O per-
spectiva ideala a cineticii troponinei la pacientii cu IM
acut este evidentiata in Figura 7.

Trebuie luat in considerare faptul ca datorita elibe-
rarii markerilor serologici, substantial dependenta de
fluxul sanguin,'"""'? existd o variabilitate semnificativa
a timpului necesar atingeri valorii maxime (viteza),
a timpului in care o valoare normala depaseste LS a
percentilei 99 sau momentul cand poate fi observata
o schimbare a profilului valorilor. Abilitatea de a de-
fini o modificare a profilului va depinde de asemenea
de sincronizare. De exemplu, in apropierea valorilor
maxime, poate fi dificila identificarea unui profil in
schimbare. In mod similar curba pantei descendente
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timp-concentratie este mult mai lenta comparativ
cu panta ascendentd. Aceste aspecte trebuie luate in
considerare n definirea prezentei sau absentei unui
profil modificat. In plus, este important de stabilit ci
o anumita modificare este mai mare decit valoarea
care poate fi anticipata numai prin variabilitate. Aceas-
ta este definita pentru testele conventionale de cTn ca
o crestere mai mare sau egala cu de trei ori deviatia
standard raportat la valoarea de referinta a unui test
individual.'>?? Pentru testele hs-cTn, deasemenea, tre-
buie luata in considerare variatia biologica. In cele mai
multe studii, variatia cumulata analitica si biologica, se
situeaza in intervalul 50-60%. Este motivatia pentru
care acest procentaj a fost sugerat pentru utilizare,
atunci cand valorile de baza initiale sunt £ decat LS
a percentilei 99.23"'" Totusi, pentru indivizii cu o va-
loare initiala care depaseste LS a percentilei 99, o mo-
dificare mai mica pe parcursul masuratorilor seriate
este suficienta pentru a obtine o sensibilitate clinica
crescuta. Ca o consecinta, in aceasta situatie, consen-
sul expertilor a recomandat utilizarea unor modificari
peste 20% in determinari seriate.??

Modificarile absolute sunt dependente de teste, dar
par a fi superioare fata de modificarile procentuale
din cadrul testelor hs-cTn,'* si in unele studii, aceasta
este mai aparenta in situatiile in care valoarea initiala
este crescuta. Utilizarea unui criteriu de modificare
fixa absoluta a valorii, se traduce printr-un procent
mai mic sau o modificare relativa intrucat valorile ab-
solute cresc si prin urmare, asigura o sensibilitate mai
mare.'*!"> Utilizarea unui profil dinamic este impor-
tanta pentru a permite clinicianului sa diferentieze o
crestere a cIn peste LS a percentilei 99, ca fiind acuta
sau cronica.

Utilizarea unor criterii mai putine decat variatia
analitica si biologica cumulata, se va reduce specifici-
tatea clinicd a testelor hs-cTn.!"*!"¢ Pentru testele de
hs-cTn este de asemenea obligatorie o eroare <£10% a
coeficientului de variatie (CV) a limitei superioare a
percentilei 99.3' utilizarea unor teste non-hs-cTn care
nu au o eroare definita ca mai sus, face dificila deter-
minarea unei modificari seriate semnificative, dar nu
produce rezultate fals pozitive. Teste cu coeficienti de
variatie intre 10-20% sunt acceptabile pentru utiliza-
rea clinica. Cu toate acestea teste cu CV mai mare cu
20% decit LS a percentilei 99 nu trebuie utilizate."”

Daca nu este disponibil un test cTn, cea mai buna
alternativa o reprezinta dozarea cantitativa a CK-MB.
La fel ca si pentru cTn, o crestere a valorii CK-MB
este definita ca fiind o valoare peste LS a percentilei
99, care este stabilita ca fiind nivelul de decizie pentru
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stabilirea diagnosticului de IM. Valorile CK-MB trebu-
ie adaptate sexului."®

24. PROBLEME ANALITICE ALE
TROPONINELOR CARDIACE

Sensibilitatea analitica (limita de detectie — LD) a di-
feritelor teste de cTnl si cTnT variaza de 10 ori.*"'"?
in absenta standardizirii, valorile unui test nu pot fi
direct comparate cu valorile altui test. Mai mult valo-
rile pot fi diferite intre generatii de teste,' iar dife-
rentele pot sa apara atunci cand aceeasi reactivi sunt
utilizati cu echipamente diferite.”?' Astfel, atunci cand
exista intrebari referitoare la detalii analitice, clinici-
enii trebuie sa cunoasca valorile de referinta ale tes-
telor locale si sa caute informatii de incredere, cele
disponibile pe site-ul Federatiei Internationale de Chi-
mie Clinica si Medicina de Laborator (International Fe-
deration of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine,
http://www.ifcc.org/executive-board-and-council/eb-
task-forces/task-force-on-clinical-applications-of-car-
diac-bio-markers-tf-cb/). Ghidurile actuale adapteaza
toate testele, fie hs-cTn, metode conventionale cTn
sau "point of care” (POC) cTn. Testele hs-cTn sunt ca-
pabile sa masoare valori relativ mici si documenteaza
cresteri mici peste LS a percentilei 99, comparativ cu
un numar mare de teste conventionale si POC cTn,
care nu pot detecta cresteri mici cuprinse in inter-
valul de referinta sau putin deasupra LS a percentilei
99; in acest mod rezulta diferente substantiale in ceea
ce priveste frecventa evenimentelor bazate doar pe
rezultatele testului cTh utilizat. Aceste diferente sunt
amplificate cand se folosesc multipli ai LS ai percentilei
99. In momentul de fatd ghidurile IFCC sustin con-
ceptul prin care testele hs-cTn sunt diferite de testele
conventionale sau de testele POC de determinare a
cTn, prin abilitatea de a masura cTn peste LD a testu-
lui la un numar mai mare sau egal cu 50% din indivizii
sanatosi.’"!'®!%122 Aceasta permite o estimare grosie-
ra a sensibilitatii testului. Este recomandat ca valorile
cTn pentru teste sa fie raportate sub forma de nume-
re intregi, in nanograme per litru pentru a evita pro-
blemele de interpretare asociate cu zerouri multiple
si zecimale, care de multe ori pot duce la confuzie.*
Clinicienii ar trebui sa evite combinarea unitatilor de
masura utilizate de testele contemporane cu cele ale
testelor de hs-cTn. Toate testele, inclusiv caton, pre-
zinta unele probleme analitice care conduc la rezulta-
te fals pozitive sau fals negative, dar acestea sunt rare
(<0,5%).2* Aceste probleme sunt mai putin frecvente
la testele de hs-cTn.?
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Variatia biologica si analitica cumulata a testelor de
hs-cTn se situeaza in intervalul 50-60%.' Cand valo-
rile sunt ridicate, variatia analitica este mai mica si o
valoare de 20% poate fi utilizata pentru a determina
stabilitatea valorilor in contextul clinic adecvat. De
exemplu, modificarile ar putea sa fie greu observate
intr-o perioada scurta de timp la pacientii care se pre-
zinta precoce dupa debutul simptomelor de IM acut,
la cei care se prezinta tardiv si sunt pe panta descen-
denta a curbei timp-concentratie, si la cei a caror
valoare se afla aproape de valoarea maxima, de unde
pot tranzita de la un tipar de crestere la un tipar de
scadere a valorilor.'*'2

25. LIMITA SUPERIOARA DE
REFERINTA A PERCENTILEI 99

Limita superioara a percentilei 99 este conceputa ca
fiind nivelul de decizie pentru prezenta injuriei mio-
cardice si trebuie determinata pentru fiecare test cu
materiale de control al calitatii, folosite ca limita supe-
rioara pentru a aprecia imprecizia acestuia. LS a per-
centilei 99 pentru diferitele teste cTn utilizate in prac-
tica clinica si in cercetare pot fi gasite inserate pe am-
balajul producatorului, fie in publicatiile evaluate cole-
gial si pe pagina web IFCC."8'2 Clinicienii ar trebui sa
cunoasca faptul ca pentru toate testele cTn, inclusiv
testele de hs-cTn, nu exista inca o opinie experta sau
un consens referitor la criteriile specifice de definire
a LS a percentilei 99.'** ESC sustine ghidurile IFCC
in problemele tehnice legate de testele hs-cTn inclu-
zand modul de design al studiilor pentru a determina
limita superioara a percentilei 99."'” Ghidurile includ
biomarkerii clinici sau surogati pentru screening, de
care ar putea sa fie nevoie pentru o mai buna definire
a LS a percentilei 99 si metodele statistice care pot
fi aplicate, dar nu includ o cerinta pentru imagistica
cardiacd."® Screeningul subiectilor aparent saniatosi cu
metode imagistice a aratat o scadere a LS a percentilei
99, dar nu este o practica standard pentru a fi utiliza-
ta de industria diagnosticului in vitro.'**'% Prin urmare
exista posibilitatea unor valori fals negative utilizand
LS a percentilei 99, raportata de producator. Testele
hs-cTn au demonstrat modificari catre valori mai mari
ale LS a percentilei 99, la asocierea cu comorbiditati
si varsta peste 60 de ani.'”"'>>"'” Totusi, in prezent,
in practica clinica, nu sunt recomandate punctele de
referintd dependente de varsta. In schimb, pentru dia-
gnosticul injuriei miocardice acute, inclusiv IM, clinici-
enii ar trebui sa se bazeze pe modificarea valorilor cTn
la masuratori seriate. Valori semnificativ mai mici sunt
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observate la femei comparativ cu barbatii, astfel LS a
percentilei 99 specifica fiecarui sex sunt recomandate
pentru determinarea hs-cTn.?"'"®!20 Pentru unele tes-
te hs-cTn, au fost raportate valori limita specifice pe
sexe, in rafinarea informatiilor diagnostice si prognos-
tice la pacientii cu IM acut posibil.'””®'** Totusi, exista
controverse daca aceasta abordare aduce informatii
aditionale valoroase pentru toate testele hs-cTn.'*

26. CRITERII OPERATIONALE PENTRU
INJURIA $I INFARCTUL MIOCARDIC

Probele de singe pentru masurarea cTn trebuie ob-
tinute la prima evaluare (desemnata ca ora 0) si re-
petata la 3-6 ore mai tarziu, sau mai devreme pentru
testele hs-cTn. Intervalul de prelevare va influenta li-
mita clinica de baza si cea ce urmeaza a fi interpre-
tat ca o crestere sau o scadere patologica a bio-
marker-ului. Prelevarea de sange in scopul retestarii
cTn peste limita de 6 ore poate fi necesara in cazul
aparitiei altor episoade ischemice sau la pacientii cu
risc crescut. Pentru stabilirea diagnosticul de IM acut,
este necesara cresterea si/sau scaderea valorilor cTn
cu cel putin o valoare peste percentila 99, asociata
cu o probabilitate crescuta, clinica si/sau ECG, de is-
chemie miocardica. Testele hs-cTn scurteaza timpul
diagnostic pentru multi pacienti cu debut simptomatic
pana la 3 h, dar exista inca pacienti care se prezinta
tarziu (la 6h).”' Mai mult, unii pacienti cu injurie mio-
cardica acuta care se prezinta tardiv de la debutul IM
acut (>12-18 h) si care se afla pe panta descendenta a
curbei timp-concentratie, pot necesita perioade mai
lungi de timp pentru detectarea modificarii nivelelor
hs-cTn.”" Tn plus, trebuie remarcat faptul ci odati cu
implementarea testelor de cTn si hs-cTn, frecventa
anginei instabile va scadea si frecventa diagnosticu-
lui de NSTEMI va creste.”*>'** Magnitudinea acestor
modificari utilizand testul hs-cTn au fost raportate in
intervalul 18-30%."** Presupunand evaluarea adecvata
ca timp de debut a simptomelor, ischemia acuta ar
trebui sa determine o modificare a hs-cTn; cu toate
acestea, exista pacienti la care este dificil sa se stabi-
leasca momentul aparitiei simptomelor. Astfel, in ciu-
da disconfortului toracic tipic, acesti pacienti pot avea
valori nemodificate ale hs-cTn. Alti pacienti cu simp-
tome sugestive pentru angina instabila pot avea valori
crescute ale hs-cTn ca rezultat al bolii cardiace struc-
turale cu sau fara ischemie miocardica acuta. Acest
grup de pacienti poate fi greu de deosebit fata de pa-
cientii care prezinta NSTEMI cu prezentare tardiva
si cu un declin lent al valorilor troponinei, care pot fi
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Figura 7. Evolutia cineticii rapide a cTn la pacienti cu injurie miocardica acuta (inclusiv infarct miocardic acut). Timpul de eliberare in singe a biomark-
erului este dependent de fluxul sanguin si de precocitatea prelevarii probelor sanguine din momentul debutului simptomelor. Din acest motiv, variatiile
minore sunt dificil de interpretat din punct de vedere diagnostic. De asemenea, prezena multor afectiuni asociate determina cresterea valorilor cTn,
dar in special a hs-cTn, astfel incit ascensionarea acestora poate fi prezenta la debut chiar si la pacientii cu infarct miocardic care se prezinta precoce
dupa aparitia simptomelor. Modificarile valorilor cTn sau delta pot fi utilizate pentru diferentierea episoadelor acute de cele cronice (vezi figura de mai
sus). Valori crescute ale cTn pot fi frecvent detectate la cateva zile dupa un episod acut. cTn = troponina cardiaca.

observate la pacientii cu prezentare tardiva.”* n cele
din urma, unii pacienti pot manifesta un trend modi-
ficat al valorilor troponinei cu o magnitudine care nu
depaseste valoarea delta sugerata pentru diagnostic,
sau care nu reusesc sa faca dovada unei valori mai
mare decat LS a percentilei 99. Acesta este un grup
de pacienti care merita o examinare atenta deoarece
pot prezenta un risc crescut. Selectia acestor pacienti
poate fi realizata doar pe baza evaluarii clinice.

Cazurile care prezinta valori foarte scazute ale hs-
cTn de la prezentare sau lipsa oricarei modificari si va-
lori normale ale hs-cTn intr-o perioada de -2 ore de
la prezentare exclud prezenta unei leziuni miocardice
acute si, de asemenea, a unui IM. O strategie de exclu-
dere bazata pe un singur esantion cu o valoare foarte
scazuta (in multe cazuri limita de detectie a testului)
are o sensibilitate inalta pentru injuria miocardica si
prin urmare o valoare predictiva inalta negativa pen-
tru a exclude infarctul miocardic.'*

Aceasta strategie nu trebuie utilizata la pacientii
care se prezinta precoce, la <2 ore de la aparitia dis-
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confortului toracic. Unele studii indica faptul ca abor-
darea cu un singur esantion ofera sensibilitate optima
si acuratete predictiva negativa la pacienti de altfel
cu risc scazut si la cei cu ECG normal."*¢-3® Cu toate
acestea, o preocupare este reprezentata de perioade-
le foarte scurte de excludere in care precizia testelor
nu poate permite identificarea micilor diferente.'**-'2
Aceste criterii nu au fost si nu trebuie aplicate pacien-
tilor cu cresteri ale hs-cTn.

Specificitatea clinica si valoarea predictiva pozitiva
a unor astfel de abordari de esantionare la |-2 ore
pentru confirmarea IM sunt limitate de proportia
substantiald a indivizilor care indeplinesc criteriile bi-
ochimice propuse, cu alte diagnostice decat IM."3¢4!
Astfel, utilizarea unei protocol de rapid de confir-
mare/infirmare a IM nu scuteste medicul sa considere
alte cauze de injurie miocardicd acuta.'*? Suplimentar,
luand in considerare un spectru larg de pacienti — cei
cu prezentare atipica, cei cu boala renala cronica si
bolnavii critici, este necesar de a modifica limitele va-
lorilor enzimatice utilizate. Astfel de pacienti au fost
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exclusi din majoritatea studiilor de evaluare desfasu-
rate in departamentul de urgenta.'o® 3642
Demonstrarea unui model de crestere si/sau sca-
dere este necesara pentru a distinge injuria acuta de
afectiunile cronice asociate cu boli cardiace structu-
rale care au cresteri cronice ale valorilor de cTn. De
exemplu, pacientii cu insuficienta renald®®'*+'** sau cu
hipertrofie ventriculara stingd'* pot prezenta cresteri
cronice semnificative ale valorilor cTn. Aceste cresteri
pot fi marcante, dar nu se modifica imediat in analize
seriate. Cu toate acestea, la pacienti cu risc preala-
bil ridicat de IM care se prezinta tardiv dupa debutul
simptomelor, poate fi observat tardiv un model ase-
manator."* Acesti pacienti care au valori cTn in partea
descendenta a curbei concentratiei-timp au un declin
lent al valorii cTn (Figura 7). Asadar detectarea unui
profil variabil intr-o perioada scurta de timp poate fi
dificild."” Tn functie de extinderea injuriei miocardi-
ce, valorile cTn pot stationa deasupra LS a percentilei
99 pentru o perioada mai lunga de timp.?22 O valoa-
re cTn crescuta deasupra LS a percentilei 99, cu sau
fara o modificare dinamica a valorilor sau in absenta
dovezilor clinice de ischemie, ar trebui sa determine
o investigare suplimentara a altor cauze diagnostice
asociate cu injurie miocardica. (vezi Tabelul I)

27. DIAGNOSTICUL
ELECTROCARDIOGRAFICAL
INFARCTULUI MIOCARDIC

Electrocardiograma este parte integranta din procesul
diagnostic al pacientilor cu suspiciune de infarct mio-
cardic si trebuie efectuata si interpretata cu promp-
titudine (in maxim 10 minute) dupa primul contact
medical.“'*” Electrocardiograma efectuata in pre-spi-
tal reduce timpul de diagnostic si tratament, putand
facilita triajul pacientilor cu STEMI catre spitalele cu
laborator de cateterism cardiac in intervalul de timp
recomandat (120 min de la diagnosticul STEMI).#!48
Ischemia miocardica acuta este adesea asociata cu
modificari dinamice ale electrocardiogramei, iar efec-
tuare de ECG-uri seriate poate furniza informatii cri-
tice, in special cand electrocardiograma efectuat la
prezentarea este non-diagnostica. anegistrarea mai
multor ECG-uri standard la intervale de 15-30 de
minute in primele |-2 ore sau utilizarea inregistrarii
ECG 12 derivatii continue asistata de calculator (daca
este disponibila) pentru detectarea modificarilor di-
namice este utila pentru pacientii cu simptome per-
sistente sau recurente sau cu o electrocardiograma
initiald non-diagnostici.” Inregistririle ECG seriate
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sau continue pot fi utile in determinarea reperfuziei
sau reocluziei coronariene. Reperfuzia este de obicei
asociata cu o reducere mare si prompta a supradeni-
velarii segmentului ST.

Modificari mai accentuate ale segmentului ST sau
inversiuni ale undelor T care apar in mai multe de-
rivatii/teritorii sunt asociate cu un grad mai mare de
ischemie miocardica si cu un prognostic mai grav. De
exemplu, subdenivelarea segmentului ST > mm fn
sase derivatii, care poate fi asociata cu supradenive-
larea segmentului ST in derivatiile aVR sau VI, si al-
terare hemodinamica, este o dovada sugestiva a bolii
coronariene multivasculare sau a trunchiului arterei
coronare stangi. Undele Q patologice cresc riscul
prognostic. Alte semne ECG asociate cu ischemia
miocardica acuta includ aritmiile cardiace, blocurile
de ramura intraventriculare, intarzieri ale conducerii
atrioventriculare si scaderea amplitudinii undelor R in
derivatiile precordiale (o constatare mai putin speci-
ficd). Electrocardiograma in sine este deseori insufici-
enta pentru diagnosticul ischemiei miocardice acute
sau infarctul, deoarece modificari ale segmentului ST
pot fi intdlnite si in alte patologii, cum ar fi pericardita
acuta, hipertrofia ventriculului stang (HVS), blocul de
ramura stanga (BRS), sindromul Brugada, sindromul
Takotsubo, precum si in sindroamele de repolariza-
re precoce.”® O electrocardiograma anterioara este
adesea utila pentru a distinge modificarile noi com-
parativ cu cele cronice, dar nu ar trebui sa intarzie
decizia de tratament.

Supradenivelarea convexa prelungita a segmentului
ST nou aparuta, in special atunci cand este asociata cu
subdenivelarea reciproca a segmentului ST, reflecta
de obicei ocluzia coronariana acuta si are ca rezul-
tat leziunea miocardica cu necroza. Modificarile reci-
proce pot ajuta la diferentierea STEMI de pericardita
sau de modificari de repolarizare precoce. Ca si in
cardiomiopatie, undele Q pot aparea datorita fibrozei
miocardice in absenta bolii coronariene. Unele dintre
manifestarile precoce ale ischemiei miocardice sunt
reprezentate de modificari tipice ale segmentului ST si
a unei T. Amplitudinea crescuta, hiperacuta a undelor
T, cu unde T simetrice, proeminente in cel putin doua
derivatii continue, este un semn precoce care poate
preceda supradenivelarea segmentului ST. in general,
aparitia undelor Q noi indica necroza miocardica,
care debuteaza la citeva minute/ore dupa injuria mio-
cardica. Undele Q tranzitorii pot fi observate in tim-
pul unui episod de ischemie acuta sau (rar) in timpul
unui infarct miocardic cu reperfuzie reusita. Tabelul 2
prezinta criteriile undei T si a segmentului ST (ST-T)
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sugestive pentru ischemia miocardica acuta care pot/
nu pot ghida diagnosticul de infarct miocardic.

Punctul ] (jonctiunea dintre sfarsitul complexului
QRS si inceputul segmentului ST) este utilizat pentru
a determina magnitudinea elevarii segmentului ST uti-
lizand debutul complexului QRS ca punct de referinta.
La pacientii cu o linie izoelectrica stabila, segmentul
TP (intervalul izoelectric) este o metoda mai precisa
pentru a evalua amploarea elevarii segmentului ST si
pentru a diferentia pericardita (subdenivelarea PTa)
de ischemia miocardica acuta. Tahicardia si suprade-
nivelarea liniei izoelectrice sunt frecvente in context
acut si pot face dificila aceasta diferentiere. Prin urma-
re, se recomanda inceputul QRS ca punct de referinta
pentru determinarea punctului J (Figura 8).

Pentru a fi catalogata ca fiind ischemica, o suprade-
nivelare nou aparuta sau presupusa a fi noua, a punc-
tului ) trebuie sa fie 21 mm (I mm = 0,m| mV) in toate
derivatiile cu exceptia V2 si V3. La barbati sanatosi
cu varsta sub 40 de ani, inaltimea punctului | poate
fi pana la 2,5 mm in derivatiile V2 sau V3, dar scade
odata cu cresterea varstei. Diferentele de sex necesi-
ta valori de referinta distincte pentru femei, deoarece
supradenivelarea punctului J la femeile sanatoase in
derivatiile V2 si V3 este mai mica decat la barbati.®
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Criteriile din tabelul 2 necesita ca modificarile seg-
mentului ST sa fie prezente in doua sau mai multe
derivatii continue. De exemplu, o supradenivelare 22
mm a segmentului ST in derivatia V2 si 2] mm in deri-
vatia VI ar indeplini criteriile pentru modificari pato-
logice in doua derivatii continue la un barbat 240 de
ani. Cu toate acestea, o supradenivelare a segmentu-
lui ST 2I si <2 mm observata doar in derivatiile V2 si
V3 la barbati (sau <I,5 mm la femei), poate fi normala.

Trebuie notat faptul ca modificarile mai mici ale
segmentului ST sau inversarea undelor T decat cele
descrise in tabelul 2 pot reprezenta de asemenea un
raspuns de ischemie miocardica acuta. La pacientii cu
probabilitate cunoscuta sau foarte probabila de boa-
la coronariana, contextul clinic este esential pentru a
spori specificitatea acestor rezultate.

Absenta supradenivelarii segmentului ST Tn deri-
vatiile precordiale, prezenta undelor T proeminente,
simetrice, ascutite in derivatiile precordiale, subdeni-
velarea segmentului ST > mm la punctul | in deriva-
tiile precordiale, si, in cele mai multe cazuri, suprade-
nivelarea segmentului ST (> mm) in aVR, inversarea
simetrica, adanca (>2 mm) a undelor T in derivatiile
precordiale anterioare, sunt asociate cu ocluzia semni-
ficativa a arterei descendente anterioare (ADA).">!-!%3

N
(=)
N

i

| 2
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Figura 8. Electrocardiograma cu exemplificarea supradenivelarii de segment ST. Aparitia initiala a undei Q este marcata de sageata | si serveste ca
punct de referinta si sageata 2 indica inceputul segmentului ST sau a punctului J. Diferenta dintre cele doua marcheaza magnitudinea modificarii. Este
necesar ca masurarea ambelor sageti sa fie realizatd din partea superioara a liniei traseului electrocardiografic.

ventriculare stingi si a blocului de ramura)
Supradenivelare de segment ST

contigue cu unde R proeminente sau raportul R/S >1.

Tabel 2. Manifestari electrocardiografice sugestive pentru ischemia miocardica acuta (in absenta hipertrofiei

Supradenivelare de segment ST nou aparuta in doud derivatii contigue cu 2| mm fin afara de derivatiile V2-V3 in care valoarea trebuie si fie : 22
mm la barbati 240 ani si 22,5 mm la barbati <40 de ani, sau 21,5 la femei indeferent de varsta.?

Subdenivelare de segment ST si inversarea undelor T

Subdenivelare orizontala sau descendentd a segmentului ST 2 0,5 mm in 2 derivatii contigue si/sau inversarea undelor T >I mm in doua derivatii

a Atunci cadnd magnitudinea supradenivelarii punctului ] din derivagiile V2 §i V3 sunt inregistrate pe o electrocardiograma anterioar, se va considera ca fiind un raspuns ischemic o noui suprad-
enivelare a punctului ] | mm (comparativ cu electrocardiograma anterioara). Pentru blocurile de ramuri, consultati sectiunea de mai jos.
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Supradenivelarea segmentului ST in aVR >| mm poate
sa insoteasca un infarct miocardic STEMI anterior sau
inferior si se asociaza cu o mortalitate crescuta la 30
de zile."®* Embolia pulmonara, procesele intracranie-
ne, dezechilibrul electrolitic, hipotermia sau pericar-
dita pot avea ca rezultat modificari ale segmentului
ST si a undei T si ar trebui luate in considerare in
diagnosticul diferential al infarctului miocardic.

Diagnosticul ECG al infarctului atrial trebuie sus-
pectat in contextul infarctului ventricular (in special
atunci cand este implicat ventriculul drept) daca su-
pradenivelari mici, tranzitorii si subdenivelari recipro-
ce ale segmentului PR (PTa) sunt asociate cu modifica-
rea morfologiei undei P.

28.APLICABILITATEA
DERIVATIILOR SUPLIMENTARE ALE
ELECTROCARDIOGRAMEI

Derivatiile suplimentare, precum si inregistrarile ECG
seriate, trebuie efectuate la pacientii care prezinta
durere toracica ischemica si o electrocardiograma
initiald non-diagnostica.'”>'** Evidentierea ischemiei
miocardice in zona de vascularizatie a arterei circum-
flexe este adesea neobservata. Subdenivelarea izolata
a segmentului ST 20,5 mm in derivatiile VI-V3 poate
indica ocluzia arterei circumflexe si poate fi cel mai
bine evidentiata folosind derivatiile posterioare la ni-
velul celui de-al cincilea spatiu intercostal (V7 la ni-
velul liniei axilare posterioare stangi, V8 nivelul liniei
medio-scapulare stangi si V9 la nivelul liniei paraspi-
nale stangi). Inregistrarea ECG in aceste derivatii este
recomandata la pacientii cu suspiciune clinica ridicata
de ocluzie acutd a arterei circumflexe (de ex. ECG
non-diagnostic initial sau subdenivelarea segmentului
ST in derivatiile VI-V3)."*¢ Este recomandata o limita
de 0,5 mm a supradenivelarii ST in derivatiile V7-V9;
specificitatea este crescuta utilizand o limita 2 mm a
supradenivelarii ST si aceasta limita trebuie folosita la
barbatii cu varsta sub 40 de ani. Subdenivelarea seg-
mentului ST in derivatiile VI-V3 poate sugera ischemia
miocardica infero-bazala (denumita anterior infarct
posterior), in special atunci cind partea terminala a
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undei T este pozitiva (echivalentul supradenivelarii de
segment ST); totusi, aceasta modificare nu este spe-
cifica.

La pacientii cu infarct miocardic inferior si cu suspi-
ciune de infarct miocardic de ventricul drept, deriva-
tiile aVR sau VI pot prezenta o supradenivelare a seg-
mentului ST =1 mm. In aceste cazuri trebuie efectuati
inregistrarea precoce a ECG folosind derivatiile drep-
te V3R si V4R, deoarece supradenivelarea segmentu-
lui ST 20,5 mm (2| mm la barbati <30 de ani) ofera
criterii de sustinere pentru diagnostic.””” Modificarile
aparute in derivatiile precordiale drepte pot fi tranzi-
torii, iar absenta modificarilor ECG in derivatiile V3R
si V4R nu exclud infarctul de ventricul drept. In acest
context clinic poate fi utila imagistica miocardica.

29.DETECTIA
ELECTROCARDIOGRAFICA A INJURIEI
MIOCARDICE

Nu este posibila diferentierea initiala ECG a leziuni-
lor de injurie miocardica acuta sau cronica de cele
secundare ischemiei miocardice acute. Aparitia rapi-
da a modificarilor ECG dinamice care se temporar
se suprapun cu manifestarile clinice poate fi utila in
diagnosticul unei ischemii miocardice la un pacient
simptomatic cu valori crescute ale cTn, care va dez-
volta un IM. Cu toate acestea, anomaliile ECG sunt,
de asemenea, frecvente la pacientii care prezinta lezi-
uni miocardice, de exemplu, miocardita sau sindrom
Takotsubo.'?8-'€0

30. INFARCTUL MIOCARDIC iN
ANTECEDENTE SAU SILENTIOS/
NERECUNOSCUT

Criteriile undei Q asociate cu infarctul miocardic si un
risc relativ crescut de deces sunt ilustrate in tabelul 3
si sunt cuprinse in algoritmi de codificare a undelor
Q, cum ar fi Minnesota Code si WHO MON!Itoring
of trends and determinants in Cardiovascular disease
(MONICA)_II,IéI,IéZ

Specificitatea diagnosticuluielectrocardiografic al
IM este cea mai mare atunci cind undele Q apar in

stangi si a blocului de ramura stinga)

Tabel 3. Modificari electrocardiografice asociate cu infarctul miocardic vechi (in absenta hipertrofiei ventriculare

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

aVF).?

Unda Q 20,03 s si adancime 21 mm sau complex QS la derivatiile I, Il, aVL, aVF sau V4-V6 in oricare doua derivatii contigue (I, aVL, VI-V6, II, lII,

Unda R >0,04 s in VI-V2 si R/S >| cu undd T concordanta pozitiva in absenta defectului de conducere.

* Aceleasi criterii sunt folosite pentru derivatiile suplimentare V7-V9. s = secunde.
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mai multe derivatii sau grupuri de derivatii sau au du-
rata >0,04 s. Probabilitatea IM este crescuta atunci
cand undele Q sunt asociate cu modificari ST sau mo-
dificari ale undelor T in aceleasi derivatii; de exemplu,
undele Q mici 20,02 s si <0,03 s care sunt 2] mm
sunt sugestive pentru IM vechi daca sunt insotite de
unde T inversate in acelasi grup de derivatii. Tehnici-
le imagistice non-invazive ofera, de asemenea, dovezi
importante de sustinere a IM vechi. In absenta unor
cauze non-ischemice, subtierea peretelui miocardic,
cicatricea sau reducerea cineticii parietale diagnosti-
cate prin ecocardiografie, scintigrafie de perfuzie mi-
ocardica (MPS), tomografie computerizata cu emisie
de fotoni individuali (SPECT), tomografie cu emisie
de pozitroni (PET) sau cu imagistica prin rezonanta
magnetica ofera dovezi importante privind IM vechi,
in special atunci cand criteriile ECG sunt echivoce.

Pacientii asimptomatici care dezvolta criterii de in-
farct miocardic - noi unde Q in timpul monitorizarii
ECG de rutina sau prezinta dovezi de IM prin imagisti-
ca cardiaca care nu pot fi atribuite direct unei proce-
duri de revascularizare coronariana sau unui sindrom
coronarian acut ar trebui sa fie incadrati ca pacienti cu
«IM silentios sau nerecunoscut”. In studiile in care a
fost aplicata analiza EKG seriata, IM silentios sau nere-
cunoscut a reprezentat 9-37% din toate evenimentele
de infarct miocardic nefatale si a fost asociat cu un
risc semnificativ crescut de mortalitate.'®*'** Plasarea
necorespunzatoare a electrozilor, anomaliile QRS sau
erorile tehnice, (de exemplu inversarea electrozilor)
poate avea ca rezultat aparitia de noi unde Q sau de
complexe QS, comparativ cu o inregistrare anterioa-
ra. Astfel, diagnosticul unui nou IM silentios ar trebui
confirmat prin inregistrarea ECG repetata cu plasarea
corecta a electrozilor, anamneza corecta a posibilelor
simptome ischemice sau printr-un studiu imagistic.
Tehnicile imagistice sunt utile in cazul in care exista o
miscare anormala a miocardului, ingrosarea sau sub-
tierea in regiunea interesat, dar absent,a acestora nu
exclude infarctul miocardic.'®®

31.PATOLOGII CARE

CONFUNDA DIAGNOSTICUL
ELECTROCARDIOGRAFIC DE INFARCT
MIOCARDIC

Prezenta unui complex QS in derivatia VI este nor-
mal. O unda Q de <0,03 s si <0,25 din amplitudinea
undei R in derivatia DIl este normala daca axul com-
plexului QRS este intre -30° si 0°. O undid Q poate
fi, de asemenea, normala in aVL dacid axul QRS este
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intre 60° si 90°. Undele Q septale sunt mici, nepato-
logice avand durata <0,03 s si mai putin de 0,25 din
amplitudinea undei R in derivatiile DI, aVL, aVF si V,-
V,. Sindroamele de preexcitatie ventriculara, cardio-
miopatia, sindromul Takotsubo, amiloidoza cardiaca,
blocul de ramura stanga, hemiblocul anterior stang,
HVS, HVD, miocardita, cordul pulmonar acut sau hi-
perkaliemia pot fi asociate cu unde Q sau complexe
QS in absenta IM. Clinicienii trebuie sa cunoasca po-
sibiltatile de confuzie ECG ale diagnosticului de ische-
mie miocardica, deoarece anomaliile ST-T sunt frec-
vent asociate cu diferite conditii patologice cu un ar fi
sindroamele de preexcitatie ventriculara, pericardite-
le si cardiomiopatia.

32.TULBURARI DE CONDUCERE SI
PACEMAKERI

Diagnosticul IM este mai dificil in prezenta tulburari-
lor de conducere, datorita modificarilor segmentului
ST siaundei T secundare tulburarilor de conducere si
de faptul ca aceste aspecte ECG pot fi dependente de
frecventa cardiaca.'*®'¥’ Comparatia cu un ECG pre-
cedent poate fi de ajutor in a determina daca tulbura-
rea de conducere sau modificarea segmentului ST si
a undei T sunt noi, atdta timp cit nu intarzie timpul
pana la tratament. Simptomele ischemice si presupu-
sul bloc de ramura stanga (BRS) sau blocul de ramura
drept (BRD) care nu sunt legate de FC sunt asociate
cu un prognostic nefavorabil. La pacientii cu bloc de
ramura stanga, supradenivelarea segmentului ST 2|
mm in concordanta cu complexul QRS in orice de-
rivatie poate fi un indicator al ischemiei miocardice
acute. Constatari similare pot fi utile in detectarea is-
chemiei miocardice acute la pacientii cu ritmuri stimu-
late din ventriculul drept.'”” De asemenea, inregistra-
rea unui traseu ECG cu stimulatorul cardiac temporar
oprit poate fi utila la pacientii care nu sunt dependent;i
de stimulatorul cardiac, dar este necesara interpreta-
rea atenta a fazei de repolarizare datorita prezentei
posibilelor modificari induse de stimulare (memorie
electrica). Diagnosticul ECG al ischemiei miocardice
acute la pacientii cu stimulare biventriculara este mai
dificil. La pacientii cu bloc de ramura dreapta, aparitia
unui BRS nou sau o presupusa noua supradenivelare
de segment ST 2| mm sau modificarile segmentului
ST sia undei T (cu exceptia derivatiilor V|-V,) (tabelul
2) pot indica o ischemie miocardica acuta. Nou sau
presupus nou, BRD fara modificari asociate ale seg-
mentului ST sau undei T este asociat cu flux TIMI 0-2
in infarctul miocardic trombolizat la 66% dintre paci-
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enti (comparativ cu >90% la cei cu modificari ale seg-
mentului ST si a undei T).'$

33.FIBRILATIA ATRIALA

La pacientii cu fibrilatie atriala si alura ventriculara
rapida sau tahicardie paroxistica supraventriculara,
subdenivelarea segmentului ST sau inversarea undei
T pot aparea in absenta bolii coronariene, cauzele ne-
fiind complet intelese.'**'"* Modificarile ECG mentio-
nate anterior pot fi explicate prin memoria cardiaca,
un fenomen de remodelare electrica caracterizat prin
inversia difuza marcata a undelor T aparuta dupa pe-
rioade de activitate ventriculara anormala, care poa-
te fi de asemenea cauzata de tulburari de conducere
dependente de frecventa sau de stimularea cardiaca.
La unii pacienti, tahicardia poate conduce la o scadere
a fluxului coronarian fata de necesarul miocardic de
oxigen, ceea ce provoaca hipoxie celulara si o repola-
rizare anormala."”"'72 Din aceste motive, un pacient cu
fibrilatie atriala nou aparuta, cu o concentratie cres-
cuta a troponinei cardiace §i o cu subdenivelare a seg-
mentului ST nou depistata nu ar trebui sa fie incadrat
ca avand un IM tip 2, fira investigatii suplimentare. In
acest context clinic, semnele ischemice evidente, mo-
mentul aparitiei simptomelor fata de debutul fibrilati-
ei atriale, modificarea troponinei cardiace, imagistica
si/sau constatarile angiografice pot fi utile in stabilirea
diagnosticului. Cu toate acestea, in absenta dovezilor
pentru ischemia miocardica, etiologia valorilor cres-
cute ale troponinei cardiace trebuie sa fie atribuita
injuriei miocardice.

34. TEHNICI IMAGISTICE

Imagistica non-invaziva joaca mai multe roluri la paci-
entii cu IM cunoscut sau suspectat, insa aceasta sec-
tiune se refera numai la rolul sau in diagnosticul si ca-
racterizarea injuriei miocardice si a IM. Rationamen-
tul este acela ca hipoperfuzia miocardica regionala si
ischemia duc la o cascada de evenimente incluzand
disfunctia miocardica, moartea celulelor si vindecarea
prin fibroza. Din aceste considerente parametrii ima-
gistici importanti sunt: perfuzia miocardica, viabilita-
tea miocardului, grosimea miocardului, ingrosarea si
cinetica, precum si efectele pierderii miocitare asupra
cineticii agentilor de contrast, care indica fibroza sau
cicatrizarea miocardica. Tehnicile imagistice utilizate
frecvent in IM acut sunt: ecocardiografia, SPM utili-
zand SPECT sau PET, RMN cardiac si, eventual, to-
mografia computerizati (CT).”? Intre aceste tehnici
exista o suprapunere considerabila si fiecare tehnica
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poate evalua intr-o masura mai mica sau mai mare
viabilitatea, perfuzia si functia miocardului. Evaluarea
directa a viabilitatii miocitare este posibila doar prin
tehnici radionucleare, datorita proprietatilor specifice
ale radiotrasorilor utilizati. Alte tehnici ofera evaluari
indirecte ale viabilitatii miocardice, cum ar fi ecocardi-
ografia pentru evaluarea raspunsului contractil la do-
butamina sau RMN cardiac sau CT pentru cresterea
spatiului extracelular, secundar pierderii miocitare.

34.1 Ecocardiografia

Importanta ecocardiografiei este reprezentata de
evaluarea combinata a structurii si functiei cardiace,
in special a grosimii miocardului, ingrosarea/subtierea
acestuia i cinetica ventriculara. Anomaliile segmenta-
re de cinetica ale peretelui miocardic induse de ische-
mie pot fi detectate ecocardiografic aproape imediat
dupa debut, cand peste 20% din grosimea peretelui
miocardic este afectata.””*'”® Aceste anomalii, atunci
cand sunt noi si fara alta etiologie posibila, sustin di-
agnosticul de IM atunci cand valorile troponinei car-
diace sunt in crestere si/sau scadere. Ecocardiografia
permite, de asemenea, identificare patologiilor car-
diace non-coronariene cunoscute ca putand produ-
ce durere toracica, de ex. pericardita acuta, stenoza
aortica severa sau cardiomiopatia hipertrofica. Tehni-
ca este utila in diagnosticul complicatiilor mecanice la
pacientii cu IM si compromitere hemodinamica (soc)
sau alte patologii potential fatale, cum ar fi disectia
acuta de aorta sau embolia pulmonara masiva, cand
simptomatologia clinica poate fi similara cu cea obser-
vata in cazul IM.

Utilizarea materialelor de contrast administrate
intravenos poate ameliora vizualizarea limitei endo-
cardului si poate fi utilizata pentru evaluarea perfuziei
miocardice si obstructiei microvasculare. Doppler-ul
tisular si strain imaging permit cuantificarea functiei
globale si regionale.””'”® Au fost dezvoltati agenti de
contrast intravasculari care vizeaza procese molecula-
re specifice, dar aceste tehnici nu au fost inca aplicate
in stabilirea diagnosticului de IM."”?

34.2 Imagistica radionucleara

Mai multi markeri radioactivi (radioizotopi) permit
studierea imagistica directa a miocitelor viabile, inclu-
zand cei specifici SPECT (Tallium 201 chloride, Tehne-
tiu-99m sestamibi, Tehnetiu-99m tetrofosmin) si cei
specifici PET (deoxiglucoza fluor-18 si Rubidiu-82)."7
Avantajul tehnicilor radioizotopice este aceea ca re-
prezinta singurele metode disponibile de evaluare di-
recta a viabilitatii miocardice, desi rezolutia relativ
scazutd a imaginilor ii limiteaza in detectarea zonelor
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mici de IM. Studiile model sugereaza ca pot fi detec-
tate pierderi miocitare de cel putin 4% din miocard,
ceea ce corespund la 5-10 grame de muschi miocar-
dic.'®® Imagistica dirijata ECG ofera o evaluare fiabila
a cineticii miocardice, a ingrosarii si a functiei globale
cardiace. Tehnicile radioizotopice in dezvoltare, rele-
vante pentru evaluarea IM includ imagistica de inerva-
tie simpatica utilizaind 123I-meta-iodobenzylguanidina
marcata,'®' imagistica activarii matricei metaloprote-
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inazei in remodelarea ventriculard,'®*'® si evaluarea
metabolismului miocardic.'®

34.3 Rezonanta magnetica cardiaca

Contrastul tisular ridicat si rezolutia rezonantei mag-
netice cardiace ofera o evaluare exacta a structurii
si functiei miocardice. Desi este mai putin utilizata in
faza acuta, rezonanta magnetica cardiaca are capa-
bilitati similare cu ecocardiografia in suspiciunea de
IM. Agentii de contrast paramagnetici pot fi utilizati

ISCHEMIC

Transmural

Subendocardic

Subendocardic focal

NON-ISCHEMIC

Subepicardic

Perete mijlociu

Puncte de insertie

©ESC/ACC/AHA/WHF 2018

Figura 9. Aspectele fixarii tardive de Gadolinium in injuria ischemica si non-ischemica a miocardului.
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pentru evaluarea perfuziei miocardice si a cresterii
spatiului extracelular care asociat cu fibroza din IM
vechi (detectata prin rezonanta magnetica nucleare
cu captare tardiva de Gadolinium). Aceste tehnici au
fost utilizate in managementul fazei acute a IM'8>'8¢ jar
intarzierea captarii localizate a substantei de contrast
este capabila sa detecteze chiar si zone mici de IM
subendocardic cu implicarea a minimum | g de mio-
card.'"” RMN-ul cardiac are capacitatea de a identifica
prezenta si extinderea edemului/inflamatiei miocardi-
ce, permitand distinctia dintre injuria miocardica acu-
ta si cronica. Aspectele fixarii tardive de Gadolinium
in injuria ischemica si non-ischemica a miocardului
sunt prezentate in Figura 9.

Agentii de contrast bazati pe Gadoliniu persista
mai mult in miocardul cu spatiu extracelular crescut,
cum ar fi fibroza, punand in evidenta zonele de ci-
catrizare (sageti albe). Diferitele tipuri de cicatrizare
sunt impartite in ischemice si non-ischemice. De obi-
cei, o cicatrice/fibroza ischemica (panoul superior) se
extinde de la subendocard pana la epicard (cicatrice
subendocardica, non-transmurala vs. cicatrice trans-
murala). in schimb, o cicatrice/fibrozi non-ischemici
poate fi intdlnita in epicard, in peretele mijlociu sau
la nivelul punctelor de insertie ale ventriculului drept
(panoul inferior).

34.4 Angiocoronarografia computer
tomografica

Infarctul miocardic este vizibil initial ca o zona focala
de scadere a intensitatii captarii miocardice a ventri-
culului stang, dar mai tarziu imagistica arata hipercap-
tare la fel ca si in cazul rezonantei magnetice cu capta-
re tardiva de Gadolinium.'® Aceastd constatare este
relevanta din punct de vedere clinic deoarece exami-
narea CT cu substanta de contrast poate fi efectuata
pentru suspiciunea de embolie pulmonara si disectie
aortica, caracteristici care se suprapun cu cele ale IM
acut, dar tehnica nu este utilizatda in mod obisnuit.
in mod similar, evaluarea CT a perfuziei miocardice
este fezabila din punct de vedere tehnic, dar nu este
aplicata pe scara largd.'®” Angiografia CT coronariand
(CTCA) poate fi utilizata pentru diagnosticul bolii co-
ronariene la pacientii cu SCA in unitatea de primiri ur-
gente, in special la pacientii cu risc scazut sau interme-
diar cu troponina cardiaca normali la prezentare.'®%-'%
Singurul studiu randomizat la acesti pacienti, care a in-
clus atat hs-cTn, cat si CTCA, a constatat ca imagistica
nu reduce durata de spitalizare, dar a scazut evaluarea
ulterioara a pacientilor in ambulatoriu si costurile.'®?
Diagnosticul de infarct miocardic nu poate fi stabilit
doar pe baza unei examinari CTCA.
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35. UTILIZAREA IMAGISTICII iN
INFARCTUL MIOCARDICACUT

Tehnicile de imagistica pot fi utile in diagnosticul IM
acut datorita posibilitatilor de detectare a anomalii-
lor cineticii parietale sau pierderii de miocard viabil in
prezenta valorilor crescute ale biomarkerilor cardi-
aci. Demonstrarea unei noi pierderi de viabilitate mi-
ocardica in absenta unor cauze non-ischemice sustine
diagnosticul IM. Functionalitatea normala exclude un
IM semnificativ, dar un IM mic nu poate fi exclus.'”
Astfel, tehnicile de imagistica sunt utile pentru triajul
precoce si externarea pacientilor cu suspiciune de IM.
Cu toate acestea, daca biomarkerii au fost efectuati
la intervale de timp corect indicate si sunt in limite
normale, acestia exclud IM acut si au prioritate fata de
criteriile imagistice.

Contractilitatea miocardica segmentara anorma-
Ia si ingrosarea pot fi cauzate de IM acut sau de alte
afectiuni, inclusiv infarctul anterior, ischemia acuta, st-
unning-ul sau miocardul hibernant. Afectiunile non-is-
chemice, cum ar fi cardiomiopatia si bolile inflamatorii
sau infiltrative, pot conduce, de asemenea, la pierde-
rea segmentara/regionala a miocardului viabil sau la
anomalii functionale. Prin urmare, valoarea predicti-
va pozitiva a imagisticii in IM acut nu este mare pana
cand aceste conditii nu sunt excluse si pana cand nu
se identifica sau se suspicioneaza o noua anomalie n
contextul unor alte aspecte ale infarctului miocardic
acut.

La stabilirea diagnosticului de infarct miocardic,
examinarea RMN cardiaca poate fi de asemenea uti-
lizata pentru evaluarea prezentei si extinderii mio-
cardului la risc (edem miocardic), a miocardului re-
cuperabil, obstructiei microvasculare, hemoragiei
intramiocardice si marimii infarctului, toti markeri de
leziuni miocardice cu valoare prognostica.'” In cazul
pacientilor cu IM acut posibil dar fara stenoze arteria-
le coronariene, examinarea RMN cardiaca poate ajuta
la diagnosticul diferential al unor afectiuni cum ar fi
miocardita, sindromul Takotsubo, infarctul embolic
sau IM cu recanalizare spontana.'®’

36. UTILITATEA IMAGISTICII iN
INFARCTUL MIOCARDIC iN EVOLUTIE

In cazul prezentirii tardive dupa un infarct miocardic
suspectat, prezenta unei anomalii de cinetica regio-
nald miocardica, ingrosarea, subtierea sau cicatricea,
in absenta unei cauze non-ischemice, ofera dovezi in
sustinerea existentei unui IM vechi. Rezolutia si spe-
cificitatea examenului RMN cardiac in detectarea ci-
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catricelor miocardice au facut aceasta tehnica valo-
roasa. In special, capacitatea de a face distinctia intre
cicatricea subendocardica si alte modele de cicatrici
ajuta la diferentierea bolii cardiace ischemice de alte
patologii miocardice. Tehnicile imagistice sunt, de
asemenea, utile pentru stratificarea riscului dupa di-
agnosticul definitiv al infarctului miocardic.

37. REGLEMENTAREA PERSPECTIVEI
ASUPRA INFARCTULUI MIOCARDIC iN
TRIALURILE CLINICE

In programele de dezvoltare a medicamentelor si dis-
pozitivelor medicale, infarctul poate fi un criteriu de
admitere sau poate fi folosit ca un obiectiv final de
eficacitate, de obicei ca o componenta a obiectivu-
lui primar, precum si un obiectiv final de siguranta in
programele de dezvoltare a medicamentelor.'”>'”* O
definitie universala a IM este de mare ajutor pentru
studiile clinice, deoarece va permite o abordare stan-
dardizata pentru interpretarea si comparatia dintre
diferite studii sau pentru punerea in comun a rezul-
tatelor pentru detectarea semnalelor de siguranta.
Pentru armonizarea definitiei IM, este important sa
se standardizeze raportarea evenimentelor IM de ca-
tre comitetele de evenimente clinice. Acest lucru ar
permite o comparare mai optima a ratelor de infarct
miocardic in studiile privind medicamentele si dispozi-
tivele medicale utilizate.

Nu se poate presupune ca valorile unui anumit test
de determinare a troponinei cardiace sunt echivalente
cu cele ale unui alt test. Aceste diferente se amplifica
atunci cand sunt utilizate mai multe valori. Acest lu-
cru ar putea afecta rezultatele, Tn special in trialurile
care compara strategii de revascularizare miocardica
precum PCI si CABG. Utilizarea unui singur test si/
sau a unui laborator central de referinta in cadrul unui
studiu ar putea contribui la scaderea acestei variabi-
litati si ar putea fi deosebit de relevant in scaderea
variabilitatii in trialurile cu medicamente sau interven-
tionale in care concentratia troponinei cardiace este
un obiectiv principal de siguranta. Cu toate acestea,
utilizarea uniforma a unui singur test nu este, in ge-
neral, fezabila in studiile cu urmarire post externare,
deoarece evenimentele ischemice recurente pot sa
apara in spitale diferite care utilizeaza teste diferite de
dozare a troponinei cardiace. In trialurile clinice tre-
buie sa se stabileasca o abordare standardizata pentru
stabilirea LS a percentilei 99 pentru un anumit test. O
abordare prezenta in studiile multicentrice mari este
folosirea LS a percentilei 99 recomandata de produ-
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cator pentru o analiza speciala, pentru a reduce vari-
abilitatea dintre centre diferite in selectia limitei de
cut-off in diagnosticul infarctului miocardic.
Determinari multiple ale hs-cTn fata de cTn con-
ventionala ar putea avea implicatii prognostice sem-
nificativ diferite. Tipurile de analize trebuie raporta-
te atunci cand este posibil. Trebuie sa fie indicata si
raportata, LS a percentilei 99 pentru la pacientii cu
leziuni miocardice procedurale cardiace, cat si la cei
diagnosticati cu tipurile 4a si 5 de IM. in evaluarea
end-point a infarctului miocardic in functie de tipurile
de tratament trebuie inclusa distributia cumulativa a
frecventei varfurilor troponinei cardiace. Acest lucru
va facilita compararea trialurilor si a meta-analizelor.

38.INFARCTUL MIOCARDIC
SILENTIOS/NERECUNOSCUT iN
STUDIILE EPIDEMIOLOGICE $I iN
PROGRAMELE DE CALITATE

Monitorizarea ECG pentru IM nerecunoscut sau si-
lentios cu unde Q este obtinuta de obicei anual in
studii epidemiologice si trialuri clinice care evalueaza
end-point-urile cardiovasculare. Aceste evenimente
sunt asociate cu efecte adverse.'” Nu exista un con-
sens ferm cu privire la frecventa monitorizarii ECG
pentru IM silentios cu unde Q sau daca supraveghe-
rea evenimentelor pentru IM silentios ar trebui im-
plementata in mod obisnuit. Monitorizarea seriata a
pacientilor care au prezentat simptomele unui infarct
miocardic cu unda Q a evidentiat o regresie a undelor
Q la un numir substantial de pacienti.””® In studiile cli-
nice, este rezonabila efectuarea unui ECG anual pen-
tru evaluarea IM silentios cu unde Q daca populatia
din studiu este de asteptat sa aiba o rata accelerata de
evenimente aterosclerotice. Evaluarea ar trebui sa ia
in considerare traseele de baza, traseele ECG pentru
evenimente intermediare si traseele anuale stabilite
de protocol, impreund cu evaluarea imagistica, daca
este posibila.

39.IMPLICATIILE INDIVIDUALE
SI PUBLICEALE INFARCTULUI
MIOCARDIC

Revizuirea definitiei IM are o serie de implicatii asu-
pra pacientilor, personalului din domeniul sanatatii si
a societatii in general. Un diagnostic prezumtiv sau
final reprezinta baza pentru efectuarea ulterioara a
testelor diagnostice, modificarea stilului de viata, tra-
tament, dar si a prognosticului pentru pacient. Tota-
litatea pacientilor cu un anumit diagnostic reprezinta
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baza pentru planificarea asistentei medicale si aloca-
rea de resurse si politici de sanatate.

Unul dintre obiectivele bunei practici clinice este
stabilirea unui diagnostic cert si definitiv, care este
sustinut de cunostintele stiintifice actuale. Abordarea
definirii injuriei miocardice si a IM descrisa in acest
document indeplineste acest obiectiv. In general, sen-
sul conceptual al termenului de infarct miocardic nu
s-a schimbat, desi au fost dezvoltate noi metode sen-
sibile pentru diagnosticul acestei entitati. Astfel, dia-
gnosticul unui infarct miocardic acut este un diagnos-
tic clinic bazat pe simptomele pacientului, modificarile
ECG si markeri biochimici foarte sensibili, precum si
informatiile obtinute prin diferite tehnici imagistice.

Trebuie apreciat faptul ca definitia universala a IM
poate fi asociata cu anumite consecinte asupra paci-
entilor si familillor acestora in ceea ce priveste sta-
rea psihologica, asigurarea de viata si sanatate, cari-
era profesionald, a posibilitatii de a detine permis de
conducere sau de a pilota. Diagnosticul este asociat,
de asemenea, cu implicatii sociale in ceea ce priveste
codificarea diagnostica, finantarea spitalelor, statistici-
le de sanatate publica, concedii medicale si atestarea
handicapului. Pentru a raspunde acestor provocari,
medicii trebuie informati corespunzator cu privire la
criteriile de diagnostic. Prin urmare, vor trebui create
materiale educationale iar ghidurile de tratament tre-
buie adaptate corespunzator.

40. PERSPECTIVE GLOBALEALE
DEFINITIEI INFARCTULUI MIOCARDIC

Boala cardiovasculara este o problema globala de sa-
natate si prevalenta sa este in crestere in tarile in curs
de dezvoltare. int,elegerea gravitatii si efectelor bo-
lii coronariene in populatie este de importanta cri-
tica. Schimbarea definitiilor clinice, a criteriilor si a
biomarkerilor adauga provocari pentru intelegerea si
capacitatea noastra de a imbunatati sanatatea publica.
Pentru clinicieni, definitia IM are implicatii terapeuti-
ce importante si imediate. Pentru epidemiologi, da-
tele sunt adesea retrospective, deci definitiile de caz
coerente sunt esentiale pentru comparatii si analiza
tendintelor. Standardele descrise in acest raport sunt
fezabile pentru studii epidemiologice si pentru clasi-
ficarea internationala a bolilor.!”” Cu toate acestea,
pentru a analiza tendintele temporale, este important
sa existe definitii coerente si de a cuantifica schimba-
rile la modificarea biomarkerilor sau a altor metode
de diagnostic?, luand in considerare faptul c3, pentru
epidemiologi, introducerea determinarii troponinei
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cardiace a crescut dramatic numarul de pacienti dia-
gnosticati cu IM.!"2'

In tirile cu resurse economice limitate, biomarke-
rii cardiaci si tehnicile imagistice pot fi indisponibili,
cu exceptia catorva centre; in anumite situatii chiar si
optiunea inregistrarii ECG poate sa fie indisponibila.
OMS recomanda utilizarea definitiei universale a IM
din ESC / ACC/AHA/WHEF in tarile fara constrangeri
de resurse, dar recomanda standarde mai flexibile in
tarile cu resurse limitate. Astfel, cand singura infor-
matie disponibila este istoricul clinic si ECG si cand
datele despre biomarkerii cardiaci nu sunt disponibile
sau incomplete, diagnosticul de IM poate fi confirmat
prin dezvoltarea undelor Q patologice."

41.UTILIZAREA DEFINITIEI
UNIVERSALE A INFARCTULUI
MIOCARDIC iN SISTEMUL DE
SANATATE PUBLICA

Stabilirea unui diagnostic de infarct miocardic utilizind
criteriile prezentate Tn acest document necesita inte-
grarea rezultatelor clinice, modificarilor ECG, date-
le de laborator, rezultatele procedurilor imagistice si,
ocazional, constatarile patologice, toate privite con-
textul orizontului de timp in care a aparut evenimen-
tul suspectat. Sistemele actuale de sanatate utilizeaza
din ce in ce mai mult inregistrari medicale electronice
in care informatiile medicale sunt introduse, stocate
si disponibile pentru vizualizare ulterioara. Aceasta
evolutie ofera avantajele unei baze de date electro-
nice moderne, utila pentru o varietate de scopuri, in-
clusiv descoperiri stiintifice si imbunatatirea calitatii
ingrijirii clinice, dar care este grevata de provocarile
legate de alegerea dintre locatiile si variabilele unde
se introduc elementele cheie pentru confirmarea unui
diagnostic de infarct miocardic. De asemenea, utiliza-
rea inregistrarii medicale electronice, ca instrument
epidemiologic si de cercetare pentru viitor, va necesi-
ta eforturi pentru a verifica acuratetea unui diagnostic
de IM acut, in loc sd accepte diagnosticarile codificate
utilizate in scopuri administrative si de plata. Un ast-
fel de efort de a crea un fenotip de infarct miocardic
(mai mult clasificat ca tip I-5 de IM) va necesita o con-
tributie din partea informaticienilor si a expertilor in
implementarii stiintei pentru a transpune recomanda-
rile din aceasta definitie universala a IM in practica de
rutina a furnizarii de servicii medicale si documentarii
medicale.

Avand in vedere evolutia metodelor de testare
utilizand biomarkeri pentru a diagnosticul de infarct
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miocardic, este importanta o abordare consecventa
in construirea fenotipului calculabil al infarctului mio-
cardic, facand astfel posibile comparatii credibile intre
institutii si urmirirea tendintelor epidemiologice. In
mod ideal, informatiile furnizate ar trebui sa includa
metoda utilizata in stabilirea diagnosticului de infarct
miocardic, a limitei superioare a percentilei 99 si sec-
venta completa a valorilor obtinute pentru a discerne
o crestere si descrestere a valorilor biomarkerilor.'?
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