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1. CE ESTE NOU ÎN DEFINIŢIA 
UNIVERSALĂ A INFARCTULUI 
MIOCARDIC?

Ce este nou în defi niţia universală a infarctului miocardic?
Concepte
 Diferenţierea infarctului miocardic de injuria miocardică.
 Evidenţierea leziunilor miocardice peri-procedurale după proceduri cardiace şi non-cardiace ca entităţi separate de infarctul miocardic.
 Consideraţii privind remodelarea electrică (memoria cardiacă) în evaluarea anomaliilor de repolarizare cu tahiaritmie, stimulare cardiacă sau 

tulburările de conducere dependente de frecvenţă.
 Utilizarea rezonanţei magnetice nucleare cardiovasculare pentru clarifi carea etiologiei injuriei miocardice.
 Utilizarea angio-coronarografi ei computer tomografi ce în diagnosticul suspiciunii de infarct miocardic.
Concepte revăzute
 Infarctul miocardic tip 1: Cu accent pe relaţia cauză-efect dintre instabilitatea plăcii de aterom şi tromboza coronariană (nou – fi gura 3).
 Infarctul miocardic tip 2: Dezechilibrul dintre necesarul şi aportul de oxigen nelegat de atero-tromboza coronariană acută (nou – fi gurile 4 şi 5).
 Infarctul miocardic tip 2: Relevanţa prezenţei sau absenţei bolii coronariene în prognostic şi terapie.
 Diferenţiere injuriei miocardice de infarctul miocardic tip 2 (nou – fi gura 6)
 Infarctul miocardic tip 3: Utilitatea diferenţierii infarctului miocardic de tip 3 de moartea cardiacă subită.
 Tipurile de infarct miocardic 4 şi 5: Accentul pe distincţia dintre injuria miocardică şi infarctul miocardic asociate procedurilor cardiace.
 Troponina cardiacă: Probleme analitice privind troponinele cardiace (nou – fi gura 7)
 Accentul pe benefi ciile dozării troponiei cardiace înalt senzitive.
 Consideraţii relevante pentru utilizarea protocoalelor rapide de excludere/confi rmare ale injuriei miocardice şi infarctului miocardic.
 Probleme specifi ce legate de modifi carea diagnosticului (criteriile “delta”) pentru utilizarea troponinelor cardiace pentru detectarea sau exclu-

derea injuriilor miocardice acute.
 Luarea în considerare a unui bloc de ramură dreaptă nou apărut, cu modifi cări specifi ce de fază terminală, nedependent de frecvenţă.
 Supradenivelarea de segment ST în derivaţia aVR cu modifi cări secundare de repolarizare ca şi echivalent STEMI.
 Detectarea ECG a ischemiei miocardice la pacienţii cu defi brilator cardiac implantabil sau stimulator cardiac.
 Augmentarea rolul explorării imagistice, inclusiv imagistica prin rezonanţă magnetică cardiacă pentru diagnosticarea infarctului miocardic (nou – 
fi gura 8).

Concepte nou introduse
 Sindromul Takotsubo.
 MINOCA.
 Boala cronică de rinichi.
 Fibrilaţia atrială.
 Perspective de reglementarea a infarctului miocardic.
 Infarctul miocardic silenţios sau nerecunoscut.
ECG = electrocardiogramă; MINOCA = infarct miocardic cu artere coronare non-obstructive; STEMI = infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST.
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2. DEFINIŢIILE UNIVERSALE 
ALE INJURIEI MIOCARDICE ŞI A 
INFARCTULUI MIOCARDIC: REZUMAT

Defi niţii universale ale injuriei miocardice şi ale infarctului miocardic
Criterii pentru injuria miocardică
Termenul de injurie miocardică ar trebui utilizat atunci când există dovezi ale valorilor crescute ale troponinei cardiace (cTn) cu cel puţin o valoare 
peste limita de referinţă superioară a percentilei 99. Leziunea miocardică este considerată acută dacă există o creştere şi/sau o scădere a valorilor 
cTn.
Criterii pentru infarctul miocardic acut (tipurile 1, 2 şi 3 de IM)
Termenul de infarct miocardic acut trebuie utilizat atunci când există o injurie miocardică acută cu dovezi clinice de ischemie miocardică acută şi 
cu detectarea unei creşteri şi/sau scăderii ale valorilor cTn cu cel puţin o valoare peste limita de referinţă superioară a percentilei 99 şi cel puţin 
una dintre următoarele:
 Simptome ale ischemiei miocardice;
 Noi modifi cări ischemice ECG;
 Apariţia şi progresia undei Q patologice;
 Dovada imagistică a unei pierderi noi a viabilitaţii miocardului sau noi tulburări de cinetică regională parietală într-un tipar în conformitate cu 

etiologia ischemică;
 Identifi carea unui tromb coronarian prin angiografi e sau autopsie (excluzând tipurile 2 sau 3 de IM).
Dovedirea post-mortem a atero-trombozei acute la nivelul arterei care vascularizează zona miocardului infarctat îndeplineşte criteriile pentru 
tipul 1 de IM.
Dovezile privind dezechilibrul dintre oferta şi cererea de oxigen a miocardicului, care nu au legătură cu atero-tromboza acută, îndeplinesc criterii-
le pentru tipul 2 de IM.
Decesul de origine cardiacă la pacienţii cu simptome sugestive pentru ischemia miocardică şi apariţia unor noi modifi cări ECG sugestive pentru 
ischemie înainte ca valorile cTn să devină disponibile sau anormale îndeplinesc criteriile pentru tipul 3 de IM.
Criteriile pentru infarctul miocardic asociat procedurilor coronariene (tipurile 4 şi 5 de IM)
Infarctul miocardic asociat unei intervenţiei coronariene percutanate (PCI) este denumit IM tip 4a.
Infarctul miocardic asociat bypass-ului aorto-coronarian (CABG) este denumit IM tip 5.
Infarctul miocardic asociat unei proceduri coronariene apărut la ≤48 ore de la procedură este defi nit arbitrar de o creştere a valorilor cTn> de 5 
ori pentru IM tip 4a şi > de 10 ori pentru IM de tip 5 peste limita superioară a percentilei 99, la pacienţi cu valori iniţiale normale. Pacienţii cu va-
lori cTn pre-procedurale ridicate, în care valorile cTn pre-procedurale sunt stabile (variaţie ≤20%) sau în scădere, trebuie să îndeplinească criteriile 
pentru o creştere de >5 sau >10 ori şi să manifeste o modifi care faţă de valoarea iniţială cu >20%. În plus, cel puţin unul dintre următoarele criterii 
trebuie îndeplinite:
 Noi modifi cări ECG ischemice (se referă numai la IM de tip 4a);
 Apariţia şi progresia unei unde Q patologice noi;
 Evidenţierea imagistică asupra pierderii miocardului viabil care se presupune a fi  nouă într-un model compatibil cu o etiologie ischemică;
 Constatări angiografi ce compatibile cu o complicaţie procedurală limitativă a fl uxului sanguin, cum ar fi  disecţia coronariană, ocluzia unei artere 

epicardice majore sau grefe, ocluzia/tromboza unei ramuri colaterale, întreruperea fl uxului prin colaterale sau embolizarea distală.
Dezvoltarea izolată a undelor Q patologice noi îndeplineşte criteriile tipului 4 a sau 5 de IM indiferent de procedura de revascularizare dacă valori-
le cTn sunt ridicate şi în creştere, dar mai mici decât pragurile pre-specifi cate pentru PCI şi CABG.
Alte tipuri de IM tip 4 includ tromboza stentului (tipul 4 b) şi restenoza (tipul 4 c) ambele îndeplinind criterii de IM tip 1.
Demonstrarea post-mortem a unui tromb asociat procedurii îndeplineşte criteriile tipului 4a de IM sau criteriile de tipului 4b de IM dacă sunt 
asociate cu un stent.
Criterii pentru infarctul miocardic vechi sau silenţios/nerecunoscut
Oricare dintre următoarele îndeplinesc criteriile de diagnostic pentru IM precent sau silenţios/nerecunoscut:
 Undele Q patologice cu sau fără simptome în absenţa unor cauze non-ischemice.
 Dovezi imagistice privind pierderea de miocardul viabil într-un tipar compatibil cu etiologia ischemică.
 Constatări anatomo-patologice ale unui IM precedent.
CABG = By-pass aorto-coronarian; cTn = troponina cardiacă; ECG = electrocardiogramă; IM = infarct miocardic; PCI = intervenţia coronariană percutanată.
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3. INTRODUCERE
La sfârşitul secolului 19 examinarea post-mortem a 
demonstrat o posibilă asociere între ocluzia trombo-
tică a arterelor coronare şi infarctul miocardic (IM).1 
Totuşi, doar la începutul secolului 20 a apărut prima 
descriere clinică care prezenta o legătură între forma-
rea trombului într-o arteră coronară şi manifestările 
clinice asociate.2,3 În ciuda acestei observaţii, practi-
ca generală a acceptat această entitate după un timp 
considerabil, în mare parte datorită unui studiu ana-
tomo-patologic care nu evidenţia trombi în arterele 
coronare la 31% din pacienţii decedaţi în urma unui 
IM.4 Această entitate clinică a fost denumită trombo-
ză coronariană, dar ulterior a predominat termenul 
de IM. Pe parcursul anilor au fost utilizate mai multe 
defi niţii ale IM, care au declanşat controverse şi con-
fuzii, fi ind necesară adoptarea unei defi niţii generale şi 
mondiale. Pentru prima oară în anii 1950-70, grupurile 
de lucru ale Organizaţiei Mondiale a Sănatăţii (OMS) 
au stabilit o defi niţie bazată în primul rând pe electro-
cardiogramă (ECG), cu scop epidemiologic.5 Defi niţia 
originală, cu mici modifi cări, este încă folosită în ob-
servaţiile epidemiologice (Figura 1).6-8

Odată cu introducerea biomarkerilor cardiaci mai 
sensibili, Societatea Europeană de Cardiologie (ESC) 
şi Colegiul American de Cardiologie (ACC) au cola-
borat pentru redefi nirea IM, folosind o abordare bio-

chimică şi clinică, concluzionând că injuria miocardică 
detectată prin valori anormale ale biomarkerilor în 
condiţii de ischemie miocardică acută ar trebui eti-
chetată ca un IM.9 Principiul a fost ulterior perfecţio-
nat de către grupul global de experţi în IM, rezultând 
consensul defi niţiei universale a infarctului miocar-
dic apărut în 2007, care introduce un nou sistem de 
clasifi care a IM cu 5 subcategorii.10 Acest document, 
aprobat de ESC, ACC, AHA, WHF a fost adoptat de 
Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS). Dezvolta-
rea unor metode mai sensibile pentru determinarea 
markerilor de injurie miocardică mai sensibili au fă-
cut necesare revizuiri ulterioare ale documentului, în 
particular pentru pacienţii supuşi unor proceduri co-
ronariene sau chirurgiei cardiace. Ca rezultat în 2012 
a apărut  Documentul de Consens a Celei de a Treia 
Defi niţii Universale a Infarctului miocardic sub egida 
ESC, ACC, AHA, WHF.12

Studiile au arătat că injuria miocardică, defi nită de 
creşterea troponinei cardiace (cTn) este frecvent în-
tâlnită clinic fi ind asociată cu un prognostic nefavo-
rabil.13-14 Deşi injuria miocardică reprezintă premisa 
pentru diagnosticul de IM aceasta este şi o entitate de 
sine stătătoare. Pentru stabilirea diagnosticului de IM 
sunt necesare criterii suplimentare, biomarkerii cardi-
aci nefi ind sufi cienţi. Injuria miocardică non-ischemică 
poate fi  secundară mai multor afecţiuni cardiace, de 

Figura 1. Evoluţia temporală a defi niţiilor infactului miocardic.
ACC = Colegiul American de Cardiologie; AHA = Asociaţia Americană a Inimii; ESC = Societatea Europeană de Cardiologie; ISFC = Societatea şi 
Federaţia Internaţională de Cardiologie; MONICA = Monitorizarea profi lelor şi factorilor cauzali în boala cardiovasculară (MONItoring of trends and 
determinants in CArdiovascular disease); NHLBI = Institutul Naţional al Inimii, Plămânului şi Sângelui; UDMI = defi niţia universală a infarctului miocardic; 
WHF = Federaţia Mondială a Inimii; OMS = Organizaţia Mondială a Sănătăţii.
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exemplu miocardita, sau poate fi  asociată patologiilor 
non-cardiace, de exemplu insufi cienţa renală.15 Prin 
urmare, pentru pacienţii cu valori crescute ale cTn, 
clinicienii trebuie să diferenţieze dacă dacă pacienţii 
au suferit o injurie miocardică non-ischemică sau unul 
dintre subtipurile de IM. În absenţa dovezilor de care 
să susţină ischemia miocardică, trebuie pus diagnos-
ticul de injurie miocardică. Acesta diagnostic poate fi  
schimbat dacă evaluările ulterioare indică criterii de 
IM. Consensul celei de a Patra Defi niţii Universale a 
Infarctului Miocardic refl ectă aceste consideraţii, prin 
prisma integrării în abordarea clinică a defi niţiei IM. 

Criterii clinice pentru IM
Defi niţia clinică a IM indică prezenţa injuriei miocar-
dice acute detectată prin biomarkeri cardiaci anor-
mali în contextul dovezilor de ischemie miocardică 
acută.

Criterii pentru injuria miocardică
Detectarea unei valori crescute a cTn peste limita 
superioara (LS) a percentilei 99 este defi nită ca in-
jurie miocardică. Injuria este considerată acută dacă 
există o creştere şi/sau scădere a valorilor cTn.

4. CARACTERISTICI FIZIOPATOLOGICE 
ALE ISCHEMIEI ŞI INFARCTULUI 
MIOCARDIC
Fiziopatologic IM este defi nit ca moartea celulelor mi-
ocardice ca urmare a ischemiei prelungite. Nivelele 
scăzute ale glicogenului celuar, miofi brilele relaxate 
şi perturbările sarcolemei, sunt primele modifi cări 
ultrastructurale şi pot evidenţiate în primele 10-15 
minute de la debutul ischemiei.16 Anomaliile mitocon-
driale sunt observate în primele 10 minute după oclu-
zia coronariană, prin microscopie electronică, mo-
difi cările fi ind progresive.17 Necroza miocitară poate 
fi  identifi cată după câteva ore prin examinare post 
mortem la oameni, în contrast cu modelele animale, 
unde modifi cările biochimice asociate morţii celulei 
miocardice, pot fi  detectate în 10 minute de la indu-
cerea ischemiei miocardice.15 Experimental, necroza 
evoluează de la subendocard la subepicard pe parcur-
sul câtorva ore. Această perioadă de timp poate fi  
prelungită prin fl uxul colateral crescut, reducerea fac-
torilor determinanţi de consum miocardic de oxigen 
şi ocluzia/reperfuzia intermitentă care pot precondi-
ţiona miocardul.18 Intervenţia precoce prin terapia de 
reperfuzie, atunci când este indicată, reduce injuria 
ischemică a miocardului.19,20

5. DETECŢIA BIOMARKERILOR ÎN 
ISCHEMIA ŞI INFARCTUL MIOCARDIC
Troponina I (cTnI) şi troponina T (cTnT) sunt compo-
nente ale aparatului contractil al celulelor miocardi-
ce şi sunt prezente aproape exclusiv la nivelul cordu-
lui.21,22 Creşteri ale valorilor cTnI nu au fost raportate 
după injuria ţesuturilor non-cardiace, comparativ cu 
creşteri ale valorilor cTnT. Investigaţii biochimice au 
demonstrat că leziunea musculaturii scheletice con-
duce la eliberarea unei proteine care poate fi  detecta-
tă prin metodă analitică a cTnT, apărând astfele situaţii 
în care creşterea cTnT provine din muşchiul schele-
tic.23-27 Datele recente sugerează că frecvenţa aces-
tor valori crescute în absenţa boli cardiace ischemice 
este mai mare decât a fost crezut iniţial.28,29 cTnI şi 
cTnT sunt biomarkerii preferaţi pentru evaluarea le-
ziunii (injuriei) miocardice12,21,22,30 iar dozarea troponi-
nei înalt sensibilă (hs-cTn) este recomandată în prac-
tica clinică de rutină.22 Alţi biomarkeri, de exemplu 
creatinkinaza MB (CK-MB) sunt mai puţin sensibili şi 
specifi ci.31 Injuria miocardică este defi nită ca prezenţa 
de nivele plasmatice crescute ale cTn deasupra limitei 
superioare (LS) a percentilei 99.12,21,22,30 Leziunea mi-
ocardică poate fi  acută, dacă se evidenţiază un trend 
de creştere sau scădere a nivelului cTn deasupra LS 
a percentilei 99, sau cronică, în condiţiile unor nivele 
persistent crescute ale cTn.

Deşi nivelele ridicate ale cTn refl ectă existenţa le-
ziunii celulelor miocardice, acestea nu indică şi me-
canismul fi ziopatologic subiacent putând apărea şi ca 
urmare a presarcinii - întinderii mecanice cauzate de 
presarcină sau a stresului fi ziologic aparut la un cord 
indemn.32-34 Au fost sugerate diferite cauze ale elibe-
rării din miocard de proteine structurale, printre care 
turnoverul normal al celulelor miocardice, apoptoza 
celulară, eliberarea produşilor de degradare ai cTn, 
permeabilitatea celulară crescută, formarea şi elibera-
rea vacuolelor membranare şi necroza miocitară.27,35 
Până în prezent, nu există nicio metodă clinică de a 
face distincţia între aceste mecanisme de creştere ale 
cTn.36 Indiferent de mecanism, leziunea miocardică 
acută, când este asociată cu un trend de creştere şi/
sau scădere a valorii cTn, cu cel puţin o valoare peste 
LS a percentilei 99, cauzată de ischemia miocardică 
este etichetată ca IM acut.12,21,22,30 Dovezi histologice 
de injurie miocardică cu moarte miocitară, pot fi  evi-
denţiate şi în patologii asociate cu mecanisme non-is-
chemice de injurie miocardică.37,38 (vezi Figura 2).
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dic; pot fi  observate şi în alte patologii cum sunt cele 
gastrointestinale, neurologice, pulmonare sau muscu-
loscheletale. IM poate debuta şi cu simptome atipice 
cum sunt palpitaţiile sau stopul cardiac sau chiar fără 
simptome.12 Episoadele foarte scurte de ischemie mi-
ocardică, prea scurte ca să cauzeze necroza miocardi-
că pot totuşi să determine eliberarea şi creşterea cTn. 
Miocitele implicate pot să moară ulterior ca rezultat 
al apoptozei celulare.42 

Dacă ischemia miocardică este prezentă clinic sau 
identifi cată prin modifi cări ale ECG însoţite de injurie 
miocardică, manifestată prin creşterea şi/sau scăderea 
valorilor cTn, atunci diagnosticul de IM este adecvat. 
Dacă ischemia miocardică nu este prezentă clinic, 
atunci creşterea şi/sau scădrea valorilor ridicate ale 
cTn, pot indica o injurie miocardică acută sau poate fi  
asociat de o injurie cronică dacă trendul de creştere a 
valorilor cTn este neschimbat.14 Consideraţii similare 
sunt relevante când se evaluează evenimente potenţi-
al legate de proceduri care pot cauza infarct miocar-
dic sau injurie miocardică. Evaluari suplimentare pot 
duce la necesitatea reevaluării diagnosticului iniţial.

Pacienţii cu suspiciune de sindrom coronarian acut 
(SCA) la care se exclude diagnosticul de IM, cu bio-
markeri cardiaci în limite normale (LS a percentilei 99) 
pot prezenta angina instabilă sau un diagnostic alter-

Condiţiile ischemice sau non-ischemice asociate cu 
creşteri ale valorilor cTn sunt prezentate în tabelul 1. 
Complexitatea circumstanţelor clinice poate uneori 
face difi cilă diferenţierea mecanismelor individuale 
implicate în leziunea miocardică. În această situaţie, 
mecanismul multifactorial ce contribuie la leziunea 
miocardică trebuie să fi e descris în documentele me-
dicale ale pacientului.

6. PREZENTAREA CLINICĂ A 
INFARCTULUI MIOCARDIC
Debutul ischemiei miocardice reperezintă primul pas 
în dezvoltarea infarctului miocardic şi rezultă din dez-
echilibrul dintre necesarul şi aportul de oxigen. Ische-
mia miocardică poate fi  identifi cată cel mai frecvent în 
practica clinică din anamneza pacientului sau pe baza 
traseului ECG. Simptomele ischemice includ variate 
combinaţii de durere localizată la nivelul toracelui an-
terior, extremităţii superioare, mandibulei, sau epi-
gastric, apărută în timpul efortului sau în repaus, sau 
echivalenţi de ischemie cum sunt dispneea sau fatiga-
bilitatea. De obicei disconfortul este difuz, nu este lo-
calizat cu precizie, nici legat de poziţia pacientului sau 
modifi cat de mişcarea regiunii implicate. Totuşi aceste 
simptome sunt nespecifi ce pentru ischemia miocar-

Figura 2. Spectrul injuriei miocardice, pornind de la absenţa injuriei până la infarctul miocardic. Aceste afecţiuni miocardice pot fi  regăsite în diferite 
entităţi clinice: tahiaritmii ventriculare, insufi cienţa cardiacă, boala renală, hipotensiune/şoc, hipoxemie şi anemie. cTn – troponină cardiacă
a fără injurie miocardică, valorile cTn ≤ limita superioară de referinţă a percentilei 99 sau nedectabile
b injurie miocardică, valorile cTn > limita superioară de referinţă a percentilei 99.
C infarctul miocardic = simptome şi semne clinice de ischemie miocardică şi creşterea şi/sau scăderea valorii cTn > limita superioară de referinţă a 
percentilei 99.
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nativ. Aceşti pacienţi trebuie evaluaţi şi trataţi cores-
punzător.11,43

7. CLASIFICAREA INFARCTULUI 
MIOCARDIC
Pentru implementarea cât mai precoce a strategiilor 
de tratament, cum este terapia de reperfuzie, este o 
practică uzuală stabilirea diagnosticului de IM la paci-
enţii care prezintă disconfort toracic sau alte simpto-
me ischemice, care dezvoltă supradenivelare de seg-
ment ST în două derivaţii concordante sau un bloc de 
ramură nou, cu tipar ischemic de repolarizare ca un 
IM cu supradenivelare de segment ST (STEMI) (vezi 
secţiunea 27). În contrast, pacienţilor care nu prezintă 
supradenivelare ST la internare, li se stabileşte dia-
gnosticul de IM fără supredenivelare de segment ST 
(NSTEMI). Pacienţii cu STEMI, NSTEMI sau angină 
instabilă sunt încadraţi în conceptul de sindrom co-
ronarian acut. Pe lângă aceste categorii, IM poate fi  
clasifi cat în mai multe subtipuri în funcţie de modifi -
cările fi ziopatologice, prezentarea clinică şi diferenţe-
le de prognostic şi strategiile terapeutice care pot fi  
aplicate.

7.1 Infarctul miocardic tip 1
Infarctul miocardic provocat de boala coronariană 
aterotrombotică (BC) şi care este de obicei precipi-
tat de instabilitatea unei plăci ateromatoase (eroziune 
sau ruptură) este defi nit ca IM tip 1. Extinderea ate-
rosclerozei şi a trombozei în artera culprit poate va-

Tabel 1. Etiologiile creşterii valorilor troponinei 
cardiace cauzate de injuria miocardică
Injuria miocardică asociată ischemiei miocardice acute
Instabilitatea plăcii aterosclerotice cu tromboză consecutivă.
Injuria miocardică asociată ischemiei miocardice acute se-
cundară dezechilibrului dintre necesarul şi aportul de oxigen
Reducerea perfuziei miocardice, ex:
 Spasm arterial coronarian, disfuncţie microvasculară
 Embolism coronarian
 Disecţie de arteră coronară
 Bradiaritmie susţinută
 Hipotensiune sau şoc
 Insufi cienţă respiratorie
 Anemie severă
Creşterea necesarului de oxigen la nivelul miocardului, ex:
 Tahiaritmie susţinută
 Hipertensiune severă cu sau fără hipertrofi e ventriculară stângă
Alte cauze de injurie miocardică
Condiţii cardiace, ex:
 Insufi cienţă cardiacă
 Miocardită
 Cardiomiopatie (orice tip)
 Sindromul Takotsubo 
 Procedură de revascularizare coronariană
 Procedură cardiacă, alta decât revascularizarea
 Ablaţie prin cateter
 Cardioversii electrice
 Contuzia cardiacă
Condiţii sistemice, ex:
 Sepsis, boli infecţioase
 Boală cronică de rinichi
 Accident vascular cerebral, hemoragie subarahnoidă
 Embolism pulmonar, hipertensiune pulmonară
 Boli infi ltrative, ex: amiloidoză, sarcoidoză
 Agenţi chimioterapeutici
 Pacienţi cu boli critice
 Exerciţiu fi zic exagerat
Pentru o listă mai cuprinzătoare – bibliografi e indici 39–41

Figura 3. Infarctul miocardic tip 1.
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lui dintre aportul şi necesarul de oxigen a fost clasifi -
cat drept IM tip 2.10,12 Prin defi niţie ruptura acută de 
placă aterotrombotică nu constituie un caracteristică 
a infarctului miocardic tip 2. La pacienţii cunoscuţi sau 
presupuşi cu boală coronariană, apariţia unui factor 
de stres acut cum este hemoragia gastrointestinală, 
cu scăderea marcată a hemoglobinei, sau tahiaritmia 
susţinută cu manifestări clinice de ischemie miocar-
dică, poate avea ca rezultat injuria miocardică şi IM 
tip 2. Aceste efecte apar datorită fl uxului de sânge 
insufi cient către miocardul ischemic, care nu poate 
să susţină nevoia crescută de oxigen apărută în con-
diţii de stres. Pragul ischemic poate varia substanţial 
în funcţie de fi ecare pacient, depinzând de amplitu-
dinea factorului de stres, prezenţa comorbidităţilor 
non-cardiace, gravitatea BC şi a anomaliilor cardiace 
structurale.

Studiile au arătat că există variaţii ale IM tip 2 în 
funcţie de criteriile utilizate pentru stabilirea diagnos-
ticului. Unele date se bazează pe criteriile de deze-
chilibru preexistent de oxigen48,49, pe când altele uti-
lizează criterii mult mai liberale. Majoritatea studiilor 
arată o prevalenţă mai mare a IM de tip 2 în rândul 
femeilor. Mortalitatea pe termen scurt şi lung este în 
general mai mare decât în rândul pacienţilor care su-
feră un infarct miocardic de tip 1, în marea majoritate 
a studiilor, datorită prevalenţei crescute a comorbi-
dităţilor.49-57 Ateroscleroza coronariană este frecvent 
întâlnită la pacienţii cu IM tip 2 selectaţi pentru angio-

ria considerabil, iar componenta trombotică dinamică 
poate duce la apariţia emboliei coronariene distale, 
rezultând necroza miocitară.44,45 Ruptura unei plăci de 
aterom poate fi  complicată nu numai de tromboza in-
traluminală, dar şi de hemoragia în placă de-a lungul 
suprafeţei rupte.44,45 (Figura 3).

Criterii de diagnostic pentru IM tip 1
Identifi carea unei creşteri şi/sau scăderi a valorilor cTn cu cel puţin 
o valoare peste LS a percentilei 99, însoţită de cel puţin una din 
următoarele:
  Simptome de ischemie miocardică acută;
 Modifi cări ischemice nou apărute pe ECG;
 Apariţia şi evoluţia undei Q patologice;
 Dovada imagistică a unei pierderi noi a viabilitaţii miocardului sau 

noi tulburări de cinetică regională parietală într-un tipar în confor-
mitate cu etiologia ischemică;

 Identifi carea unui tromb coronarian prin coronarografi e, inclusiv 
imagistică intracoronariană, sau prin autopsiea

cTn = troponina cardiacă
ECG = electrocardiografi e
LS = limita superioară de referinţă
a demonstrarea post-mortem a existenţei unui tromb în artera responsabilă pentru fl uxul 
sanguin al regiunii infarctizate, sau o arie largă, circumscrisă macroscopic de necroză cu sau 
fără prezenţa hemoragiei intramiocardice, îndeplineşte criteriile unui infarct miocardic tip 
1, indiferent de valorile cTn.

Este esenţial ca modifi cările ECG să fi e corelate 
în scopul clasifi cării IM tip 1 în STEMI sau NSTEMI, 
pentru a putea fi  stabilit tratamentul corespunzător în 
concordanţă cu ghidurile curente.46,47

7.2 Infarctul miocardic tip 2
Mecanismul fi ziopatologic care duce la apariţia injuriei 
miocardice de tip ischemic în contextul dezechilibru-

Figura 4. Infarctul miocardic tip 2.
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coronarografi e. În general aceşti pacienţi au un pro-
gnostic mai rezervat decât pacienţii fără BC.54-57 Sunt 
necesare evaluări prospective ale importanţei BC în 
cadrul IM tip 2, utilizând abordări şi defi niţii coerente.

A fost demonstrat că frecvenţa supradenivelării de 
segment ST în IM tip 2 variază între 3-24%.53 În unele 
cazuri, embolia coronariană cauzată de trombi, calcifi -
cări sau vegetaţii provenite din atrii sau ventriculi, sau 
disecţia acută de aortă pot declanşa un IM tip 2. Di-
secţia spontană de arteră coronară, cu sau fără pre-
zenţa hemoragiei intraluminale este o altă patologie 
non-aterosclerotică care poate provoca IM tip 2, în 
special în cazul femeilor tinere. Este defi nit ca disecţie 
spontană a peretelui arterei coronare cu acumulare 
de sânge în lumenul fals, care comprimă lumenul real 
în diferite grade. (Figura 4)58

Pentru diferenţierea IM tip 1 de IM tip 2 trebuie 
luate în considerare toate informaţiile clinice disponi-
bile. Contextul şi mecanismele de producere a IM tip 
2 trebuie luate în considerare la stabilirea diagnosti-
cului (Figura 5).

Dezechilibrul dintre necesarul şi oferta de oxigen 
atribuite ischemiei miocardice acute poate fi  multifac-
torial, legat fi e de: scăderea perfuziei miocardice da-
torită existenţei plăcilor ateromatoase stabile, spas-
mului coronarian, disfuncţiei microvasculare corona-
riene (care include disfuncţia endotelială, disfuncţia 
musculaturii netede vasculare şi dereglarea inervaţiei 

simpatice), emboliei coronariane, disecţiei de artera 
coronară cu sau fără hematom intramural, sau alte 
mecanisme care reduc aportul de oxigen cum sunt 
bradiaritmia severă, insufi cienţa respiratorie cu hi-
poxemie severă, anemia severă, hipotensiunea/şocul 
sau creşterea necesarului de oxigen datorată unei ta-
hiaritmii susţinute, hipertensiunii severe cu sau fără 
hipertrofi e de ventricul stâng (VS). În stabilirea dia-
gnosticului diferenţial dintre IM tip 2 sau IM tip 1 este 
importantă descrierea rupturii unei plăci de aterom 
şi existenţa unui tromb într-o arteră asociată ariei de 
infarct la pacienţii care sunt exploraţi printr-o angio-
coronarografi e programată, dar angiocoronarografi a 
nu este neapărat defi nitivă, indicată clinic sau necesa-
ră pentru stabilirea diagnosticului de IM tip 2.

Criterii de diagnostic pentru IM tip 2
Detecţia unei creşteri şi/sau scăderi a valorilor cTn cu cel puţin o va-
loare peste LS a percentilei 99 şi dovada existenţei unui dezechilibru 
între aportul şi cererea de oxigen la nivelul miocardic, fără legatură 
cu aterotromboza coronariana acută, însoţită de cel puţin una din 
următoarele:
 Simptome de ischemie miocardică acută;
 Modifi cări ischemice nou apărute pe ECG;
 Apariţia şi evoluţia unei noi unde Q patologice;
 Dovada imagistică a unei pierderi noi a viabilitaţii miocardului sau 

noi tulburări de cinetică regională parietală într-un tipar în confor-
mitate cu etiologia ischemică.

Este recomandat ca în cazul apariţiei simptoma-
tologiei acute să fi e tratată cauza subiacentă a deze-

Figura 5. Algoritmul infarctului miocardic tip 2, luând în considerare contextul clinic şi mecanismele fi ziopatologice atribuite ischemiei miocardice 
acute (adaptat după 59).
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chilibrului dintre necesarul şi oferta de oxigen. Acest 
tratament poate include ajustarea aportului lichidian, 
managementului tensiunii arteriale, administrarea 
de produse din sânge şi derivate de sânge, contro-
lul ritmului cardiac şi suport respirator.47,48 În funcţie 
de situaţia clinică, evaluarea coronarografi că poate fi  
indicată pentru a se stabili probabilitatea existenţei 
BC. În prezenţa bolii coronariane se aplică ghidurile 
specifi ce de diagnostic şi tratament ale infarctului mi-
ocardic, în concordanţă cu modifi cările ECG STEMI 
sau NSTEMI.46,47 Totuşi, dacă BC este absentă, benefi -
ciile reducerii riscului cardiovascular în IM tip 2 rămân 
incerte.

7.3 Infarctul miocardic tip 2 şi injuria 
miocardică 
Infarctul miocardic de tip 2 şi injuria miocardică sunt 
frecvent întâlnite în practica medicală şi amândouă au 
un prognostic rezervat.13,14,49,51,56

În fi gura 6 este prezentat un model conceptual me-
nit să faciliteze distincţia clinică dintre injuria miocar-
dică ischemică acută, cu sau fără evenimente trombo-
tice acute (IM tip 1 sau 2) comparativ cu patologiile 
fără injurie ischemică miocardică acută. 

IM acut necesită o creştere sau o scădere a tren-
dului valorilor cTn. Injuria miocardică acută se poate 
manifesta ca un asemenea tipar, dar dacă injuria este 

Figura 6. Model de interpretare a injuriei miocardice. Pragul ischemic variază substanţial în relaţie cu magnitudinea stresului şi extinderea bolii car-
diace coexistente.
IM = infarct miocardic.
a valori stabile denotă o variabilitate ≤20% a valorilor troponinei în context clinic adecvat;
b ischemia denotă semne şi/sau simptome clinice de ischemie miocardică.
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mai târziu, refl ectând complicaţii ale dispozitivelor, 
cum ar fi  tromboza precoce sau tardivă intra-stent, 
restenoza intra-stent, ocluzia/stenoza by-pass-ului. 
Captarea tardivă de gadolinium (CTG) în cadrul rezo-
nanţei magnetice cardiace (RMC) permite identifi ca-
rea injuriei miocardice procedurale.61-63 Cuantifi carea 
injuriei postprocedurale utilizand CTG-RMC înainte 
şi la scurt timp după PCI sau CABG a arătat că 32% 
din pacienţi au avut leziuni miocardice post-procedu-
rale.63 În plus, s-a dovedit că pacienţii cu nivele cres-
cute de cTnI post PCI sau CABG au prezentat injurie 
miocardică la examinarea RMC.61,62 Din acest motiv, 
valori crescute ale cTn detectate după revasculariza-
rea coronariană pot refl ecta injurie miocardică. Dacă 
valorile de baza pre-procedurale sunt deasupra LS a 
percentilei 99, este esenţial ca nivelele cTn să fi e stabi-
le înainte de examinare pentru a putea stabili cu mare 
acurateţe prezenţa injuriei miocardice acute post-
procedurale. Este imposibil de determinat în cadrul 
intervenţiei la un pacient cu infarct miocardic acut ce 
procent din creşterea valorii cTn este determinat de 
IM şi cât este datorat procedurii.

Criterii pentru injuria miocardică post-procedurală:
Injuria miocardică post-procedurală este arbitrar defi nită de creşte-
rea valorilor cTn (> LS a percentilei 99 ) la pacienţii cu valori de bază 
normale (≤ LS a percentilei 99 ) sau de o creştere a valorilor cTn 
>20% din valorile de bază atunci când valoarea cTn este peste LS a 
percentilei 99 dar este stabilă sau în scădere.

O mare parte din pacienţi prezintă valori anormale 
ale cTn după PCI, variind între ~ 20-40% în BC stabilă 
până la 40-50% în IM.64 Apariţia injuriei miocardice 
post procedurale poate fi  detectată prin măsurarea 
cTn pre-procedural şi repetată la 3-6 ore. În cazul 
creşterii valorii post-procedurale trebuie efectuate 
recoltări suplimentare pentru a determina valoarea 
maximă a cTn. Valori crescute apărute post-procedu-
ral pot fi  cu exactitate atribuite unei injurii miocardice 
procedurale, dacă valorile cTn pre-procedural sunt 
normale (≤ LS a percentilei 99), stabile sau în scădere. 
La pacienţii cu SCA care sunt supuşi unei intervenţii 
prompte de revascularizare coronariană, cu o singură 
determinare a cTn pre-procedural (care este normală 
sau uşor crescută), urmată de valori post-procedu-
rale în creştere continuă, creşterea post-procedurală 
este atribuită evenimentului acut. Datele recente co-
roborează importanţa valorilor crescute a cTn pre-
procedural, ca fi ind un marker prognostic la pacienţii 
cu valori în creştere post-procedural.65 Pentru a di-
agnostica injuria miocardică procedurală, în cazul în 
care există o singură valoare pre-procedurală a cTn, 

legată de o boală cardiacă structurală, atunci valorile 
cTn pot fi  mai stabile şi neschimbate.

Infarctul miocardic tip 2 şi injuria miocardică de tip 
non-ischemic pot să coexiste. Ar trebui stabilit dacă 
anumite patologii pot exista şi de o parte şi de alta 
a diagramei, de exemplu insufi cienţa cardiacă acută 
poate apărea în contextul ischemiei miocardice acute. 
Cu toate acestea, valori anormale ale cTn în tabloul 
clinic de insufi cienţă cardiacă acută sau cronică sunt 
mai corect caracterizate ca injurie miocardică. Puţine 
studii au comparat incidenţa şi semnele clinice ale IM 
tip 2 cu injuria miocardică fără ischemie miocardică 
acută.

7.4 Infarctul miocardic tip 3
Detecţia biomarkerilor cardiaci în sânge este funda-
mentală pentru stabilirea diagnosticului de IM.10,12 Pa-
cienţii pot manifesta simptome clinice de ischemie /
infarct miocardic, inclusiv presupuse noi modifi cări 
ischemice ECG sau fi brilaţie ventriculară şi care de-
cedează înainte să fi e obţinute probe sanguine pentru 
detecţia biomarkerilor cardiaci, sau pacientul dece-
dează imediat după debutul simptomatologiei, chiar 
înainte de apariţia creşterii biomarkerilor cardiaci. 
Asemenea pacienţi sunt etichetaţi ca având IM tip 3, 
când suspiciunea pentru un eveniment miocardic is-
chemic este ridicată, chiar dacă nu există dovezi ale 
creşterii biomarkerilor cardiaci.10,12 Acestă categorie 
permite separarea evenimentelor cardiace cu poten-
ţial fatal de marea categorie a morţii subite de origi-
ne cardiacă (non-ischemice) sau non-cardiacă. Când 
diagnosticul de IM tip 3 este stabilit şi autopsia relevă 
existenţa unui IM, cu prezenţa unor trombi recenţi în 
artera culprit, atunci IM de tip 3 trebuie reclasifi cat în 
IM tip 1. Incidenţa IM tip 3 este rară, dar un studiu a 
arătat o incidenţă anuală de 10/100000 persoane şi o 
frecvenţă de 3-4% din toate celelalte tipuri de IM.60

Criterii de diagnostic pentru IM tip 3
Pacienţi cu moarte subită cardiacă, cu simptome sugestive pentru 
ischemie miocardică, însoţite de presupuse modifi cări ischemice nou 
apărute pe ECG sau fi brilaţie ventriculară, dar care decedează înainte 
de obţinerea probelor sanguine pentru determinarea biomarkerilor 
cardiaci, sau înainte de identifi carea creşterii biomarkerilor, sau căro-
ra IM a fost stabilit prin autopsie.

8. INJURIA MIOCARDICĂ ASOCIATĂ 
PROCEDURILOR CORONARIENE
Injuria miocardică asociată revasculării coronariene, 
fi e ea intervenţie coronariană percutanată (PCI) sau 
by-pass coronarian (CABG), poate să fi e legată din 
punct de vedere temporal de procedura în sine refl ec-
tând complicaţii peri-procedurale, sau poate să apară 
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valorile cTn trebuie să fi e stabile sau în scădere post-
procedural urmate de o creştere care depăşeşte LS a 
percentilei 99, iar dacă valoarea nu revine la valoarea 
de bază, creşterea trebuie să fi e de peste 20% din 
valoarea absolută LS a percentilei 99.

9. INFARCTUL MIOCARDIC ASOCIAT 
INTERVENŢIEI CORONARIENE 
PERCUTANATE (INFARCTUL 
MIOCARDIC TIP 4A)
Creşterea de sine stătătoare a valorilor cTn post pro-
cedural este sufi cientă pentru stabilirea diagnosticului 
de injurie miocardică procedurală, dar nu este sufi -
cientă pentru diagnosticul de IM tip 4a. Diagnosticul 
de IM tip 4a necesită o creştere a valorii cTn de 5 ori 
peste LS a percentilei 99 la pacienţii cu valoarea de 
baza normală, sau o creştere cu 20% până la o valoa-
re absolută, de 5 ori mai mare decât LS a percentilei 
99 în cazul pacientilor cu valori ridicate, dar stabile 
(o variaţie ≤ cu 20%), sau în scădere  post-procedu-
ral. În plus trebuie să existe dovada unei noi ischemii 
miocardice, fi e pe baza modifi cărilor ECG, dovedită 
imagistic, sau de complicaţii procedurale ce au ca re-
zultat reducerea fl uxului sanguin, cum ar fi  disecţia 
coronariană, o cluzia unui ram major epicardic, sau o 
ocluzie/tromboză de ram lateral, perturbarea fl uxului 
prin colaterale, fl ux lent (slow-fl ow) sau lipsa fl uxului 
(no-refl ow), sau embolizare distală. Utilizarea testării 
hs-cTn pentru diagnosticul IM tip 4a, (şi tipul 5), este 
o arie de cercetare activă. Sunt disponibile multiple 
teste pentru hs-cTn , care au o gamă largă de valori de 
referinţă (wide dynamic range); pot fi  necesare criterii 
variate pentru diferite teste. Cu toate acestea, recent 
a fost evidenţiat că pragul optim al valorii hs-cTn care 
prezice evenimentele cardiovasculare la 30 zile şi la 1 
an este foarte aproape de creşterea peste 5 ori faţă de 
limita superioară sugerată de cea de a treia defi niţie a 
IM.12,66,67 Aceste criterii sunt menţinute din cauza unei 
lipse de dovezi ştiinţifi ce noi care să identifi ce criterii 
de defi nire a acestui subtip de infarct miocardic. Alte 
criterii care s-au încadrat în defi niţia infarctului mio-
cardic de tip 4a indiferent de valoarea hs-cTn sau cTn, 
sunt dezvoltarea unei unde Q patologice pe ECG sau 
dovada anatomo-patologică a existenţei unui tromb 
recent format, post-procedural în artera culprit.

Criterii pentru IM asociat PCI ≤ 48 h post-procedural (IM 
tip 4a):
Infarctul miocardic post intervenţie coronariană este arbitrar defi nit 
ca o creştere de 5 ori a valorii cTn comparativ cu LS a percentilei 99 
la pacienţii cu valoare de bază normală. 
În cazul pacienţilor cu valori pre-procedurale ale cTn crescute, dar 
care sunt stabile (variaţie ≤20%) sau în scădere, valoarea post-pro-
cedurală a cTn trebuie să crească cu peste 20%. Totuşi, valoarea 
absolută post procedurală a cTn trebuie să fi e de ce l puţin 5 ori 
peste limita superioară a percentilei 99; însotită de cel puţin una din 
următoarele: 
 Modifi cări ischemice nou apărute pe ECG;
 Apariţia şi evoluţia unei noi unde Q patologicea;
 Dovada imagistică a unei pierderi noi a viabilitaţii miocardului sau 

noi tulburări de cinetică regională parietală într-un tipar în confor-
mitate cu etiologia ischemică.

 Modifi cări angiografi ce sugestive pentru complicaţii procedurale 
ce reduc fl uxul coronarian: disecţia coronariană, ocluzia unui ram 
major epicardic, sau o ocluzie/tromb de ram lateral, perturbarea 
fl uxului prin colaterale sau embolizare distală.b

a dezvoltarea izolată a unei noi unde Q patologice, care întruneşte criteriile pentru IM tip 
4a dacă valoarea cTn este crescută dar mai puţin de 5 ori LS a percentilei 99
b dovada post-mortem a existenţei unui tromb apărut post procedural în artera implicată 
în IM sau macroscopic, o zonă extinsă, circumscrisă de necroză, cu sau fără zonă de 
hemoragie intramiocardică, îndeplineşte criteriile pentru IM tip 4a. 

10. TROMBOZA DE STENT ASOCIATĂ 
INTERVENŢIEI CORONARIENE 
PERCUTANATE (INFARCTUL 
MIOCARDIC TIP 4B)
O subcategorie a infarctului miocardic asociat PCI (IM 
tip 4b) este tromboza stentului sau a bioprotezei do-
cumentată prin angiografi e sau autopsie utilizând ace-
leaşi criterii ca şi la infarctul miocardic de tip 1. Este 
important de menţionat timpul dintre apariţia trom-
bozei şi momentul implantării stentului/bioprotezei. 
În funcţie de momentul apariţiei acesteia, este suge-
rată următoarea clasifi care: acut 0-24h, subacut >24h 
până la 30 zile, tardiv >30 zile până la 1 an, foarte tar-
div >1 an post angioplastie.68

11. RESTENOZA ASOCIATĂ 
INTERVENŢIEI CORONARIENE 
PERCUTANATE (INFARCTUL 
MIOCARDIC TIP 4C)
Infarctul miocardic apare uneori ocazional, restenoza 
intra-stent sau restenoza după angioplastia cu balon 
fi ind singura explicaţie angiografi că din moment nu 
poate identifi cată nici o altă leziune culprit sau trom-
boză. Acest tip de IM asociat PCI este denumit IM tip 
4c şi este defi nit ca fi ind restenoza focală sau difuză 
sau o leziune complexă asociată cu o creştere sau scă-
derea valorii cTn peste LS a percentilei 99, utilizând 
aceleaşi criterii ca în IM tip 1.
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bili ai ischemiei miocardice în acest context. Cu toate 
acestea supradenivelarea de segment ST cu subde-
nivelare reciprocă sau alte modifi cări ECG specifi ce 
pot fi  indicii de încredere ale unui potenţial eveniment 
ischemic.

Criterii de diagnostic ale IM tip 5 apărut la ≤48 de h post by-
pass aorto-coronarian (CABG)
IM asociat CABG este arbitrar defi nit ca o creştere a valorilor cTn 
peste 10 ori a LS a percentilei 99, la pacienţi cu valori de bază nor-
male a cTn. În cazul pacienţilor cu valori crescute pre-procedural ale 
cTn, în care acestea sunt stabile (variabilitate ≤20%) sau în scădere, 
valoarea post-procedurală a cTn trebuie să crească cu mai mult de 
20%. Totuşi valoarea absolută post-procedurală trebuie să fi e de 10 
ori mai mare decât LS a percentilei 99, la care se adaugă prezenţa 
unuia din următoarele:
 Apariţia şi evoluţia unei noi unde Q patologice;a

 Demonstrarea angiografi că a unei ocluzii noi de grefon sau de 
arteră coronară nativă; 

 Dovada imagistică a unei pierderi noi a viabilitaţii miocardului sau 
noi tulburări de cinetică regională parietală într-un tipar în confor-
mitate cu etiologia ischemică.

a Dezvoltarea izolată de unda Q patologică nouă întruneşte criteriile de IM tip 5 dacă 
valorile cTn sunt ridicate şi cresc , dar sunt mai puţin de 10 ori  faţă deLS a percentilei 99.

Creşterea marcată, izolată, a valorii cTn în primele 
48 ore postoperator, chiar şi în absenţa modifi cări-
lor ECG/angiografi ce sau a altor dovezi imagistice de 
infarct miocardic indică injurie miocardică post-pro-
cedurală importantă din punct de vedere prognos-
tic72. Prezenţa unei semnifi cative injurii miocardice 
procedurale în cazul pacienţilor cu complicaţii intra-
operatorii (de ex. difi cultatea de ieşire din by-pass-ul 
cardiopulmonar, difi cultăţi tehnice în efectuarea ana-
stomozei pe o aortă intens calcifi cată, dovada posto-
peratorie de ischemie miocardică), necesită reevalua-
rea imediată a procedurii şi/sau luarea în considerare 
a testării diagnostice suplimentare pentru un posibil 
IM tip 5.

13. ALTE DEFINIŢII ALE INFARCTULUI 
MIOCARDIC ASOCIAT INTERVENŢIEI 
CORONARIENE PERCUTANATE SAU 
BY-PASS-ULUI CORONARIAN
Nu există un consens universal cu privire la valoarea 
limită ale cTn şi hs-cTn, care să facă distincţia clară 
între injuria miocardică post-procedurală şi infarctul 
miocardic. Distincţia este făcută pe baza unei leziuni 
create de o complicaţie ce limitează fl uxul coronarian 
intraprocedural, care induce sufi cientă ischemie mi-
ocardică pentru a genera un infarct miocardic post-
procedural. Mărimea injuriei va determina magnitu-
dinea eliberării de cTn. Variate grupuri de studii au 
utilizat multiplii limitei superioarea a percentilei 99 şi 

12. INFARCTUL MIOCARDIC ASOCIAT 
BY-PASS-ULUI CORONARIAN 
(INFARCTUL MIOCARDIC TIP 5)
Numeroşi factori pot produce injurie miocardică în 
timpul procedurii de revascularizare miocardică chi-
rurgicală. Mulţi din aceştia sunt legaţi de protecţia 
miocardică, de extinderea traumatismului miocardic 
direct, dar şi de apariţia oricărei potenţiale injurii 
ischemică. Din acest motiv, după toate procedurile 
de CABG sunt aşteptate valori crescute ale cTn,69,70 
care trebuie considerate când se compară gradul de 
injurie miocardică asociat chirurgiei cardiace compa-
rativ cu alte proceduri mai puţin invazive. Indiferent 
de tipul procedurii chirurgicale, cu sau fără circulaţie 
extracorporeală, injuria miocardică, cuantifi cată prin 
CTG-RMC, este observată la 23-44% din pacienţii re-
vascularizaţi chirurgical.61,63 Aria de sub curbă (ASC) 
şi determinările de rutină ale cTn au demonstrat o 
corelaţie liniară foarte bună cu masa noii injurii mio-
cardice identifi cată prin CTG-RMC. ASC pentru CK-
MB este de asemenea bună, dar net inferioară celei a 
valorii cTnI.69 Totuşi, aceste corelaţii variază în func-
ţie de natura procedurii, tipul cardioplegiei şi de me-
toda specifi că utilizată pentru măsurarea valorii cTn. 
Valorile foarte ridicate ale cTn sunt cel mai frecvent 
asociate cu evenimentele asociate procedurilor coro-
nariene.61,63,69 Cu toate acestea, biomarkerii cardiaci şi 
în special cTn sunt importanţi pentru detecţia injuriei 
miocardice, iar în prezenţa unei noi ischemii miocar-
dice, pentru diagnosticul IM de tip 5; valori-limită spe-
cifi ce pentru toate procedurile şi pentru toate tipurile 
de teste de cTn sunt difi cil de stabilit. Totuşi, pentru 
a asigura o compatibilitate cu defi niţiile anterioare ale 
IM tip 5 şi din cauza unui defi cit de dovezi ştiinţifi ce 
care să identifi ce criterii superioare de identifi care a 
acestui subtip de IM , este sugerat că valoarea cTn de 
peste 10 ori LS a percentilei 99 să fi e aplicată ca limită 
superioară în primele 48 de ore după CABG, dacă va-
lorile iniţiale aşe cTn au fost normale. Este important 
ca ascensionarea postprocedurală a cTn să fi e acom-
paniată de semne ECG, angiografi ce sau imagistice de 
nouă ischemie miocardică/pierdere de miocard via-
bil.71 Valoarea limită mai mare pentru IM post CABG 
faţă de PCI (10 ori faţă de 5 ori LS a percentilei 99) 
a fost arbitrar stabilită datorită incidenţei mai mari 
de injurie miocardică inevitabilă în timpul intervenţiei 
chirurgicale comparativ cu cea din timpul PCI.

Trebuie recunoscute modifi cările de segment ST şi 
ale undei T care sunt comune după CABG, datorită 
leziunilor epicardice, şi nu reprezintă indicatori via-



A patra defi niţie universală a infarctului miocardic (2018) Romanian Journal of Cardiology
Vol. 29, No. 3, 2019

494

au stabilit praguri de diagnostic de diagnostic IM pe-
riprocedural în trialuri clinice.68,73 În absenţa utiliză-
rii unui test standardizat, această abordare ar putea 
conduce la valori foarte diferite, depizând de testul 
utilizat local, datorită heterogenităţii testelor de cTn.

Academic Research Consortium (ARC-2) sugerea-
ză o valoare post-procedurală a cTn ≥35 de ori de-
cât LS a percentilei 99 atât pentru PCI cât şi pentru 
CABG la pacienţii cu valori de bază normale ale cTn 
sau la pacienţii cu valori cTn crescute preprocedural, 
dar la care valoarea cTn este stabilă sau în scădere. 
ARC-2 a propus un necesitatea prezenţei unui crite-
riu auxiliar, pe lângă valoarea cTn ≥35 de ori decât 
LS a percentilei 99, pentru defi nirea IM periproce-
dural. Criteriile auxiliare sunt una sau mai multe din 
următoarele: undă Q semnifi cativă nou apărută, sau 
echivalent; complicaţii angiografi ce cu limitarea fl uxu-
lui coronarian într-un vas epicardic major sau un ram 
cu diametrul peste 1,5 mm sau identifi carea ecocar-
diografi că a unei noi pierderi substanţiale de miocard 
viabil periprocedural.68 Suplimentar, ARC-2 a defi nit 
o creştere a valorii cTn ≥70 de ori LS a percentilei 
99 (unde valoarea de bază este mai mică decât limita 
superioară, crescută dar stabilă, sau în scădere), ca un 
criteriu de sine stătător pentru identifi carea injuriei 
miocardice periprocedurale semnifi cative.68

14. INFARCTUL MIOCARDIC 
RECURENT
Infarctul miocardic incidental este defi nit ca primul in-
farct miocardic al individului. Când tabloul unui infarct 
miocardic apare în primele 28 de zile după primul IM, 
atunci, din motive epidemiologice, al doilea eveniment 
nu este considerat un nou infarct miocardic. Dacă 
apar manifestări caracteristice ale unui infarct mio-
cardic după 28 de zile de la primul eveniment, atunci 
acesta este considerat un IM recurent.11

15. REINFARCTIZAREA
Termenul de reinfarctizare este utilizat clinic ca un IM 
acut ce apare în primele 28 de zile de la un prim IM 
sau un IM recurent.11 Diagnosticul ECG de suspiciu-
ne de reinfarctizare poate fi  confundat cu modifi cările 
ECG evolutive iniţiale. Reinfarctizarea trebuie luată în 
considerare când reapare supradenivelarea de seg-
ment ST mai mare sau egală cu 1mm, sau dacă apare 
o nouă unda Q patognomonică în cel puţin 2 derivaţii 
concordante, mai ales când se asociază cu simptoma-
tologie ischemică. De menţionat că reapariţia supra-
denivelării de segment ST poate întâlnită în iminenţa 

rupturii miocardice sau în cazurile de pericardită şi ar 
trebui să ducă la reevaluarea diagnostică. 

În cazul pacienţilor unde, pe baza semnelor şi simp-
tomelor clinice, este suspicionată reinfarctizarea, se 
recomandă o determinare imediată a cTn. O a doua 
determinare ar trebui efectuată 3-6 ore mai târziu 
sau mai devreme (în condiţiile existenţei unor teste 
mai sensibili de cTn). Dacă valorile cTn sunt crescute, 
dar stabile, sau în scădere la momentul suspicionării 
reinfarctizării, diagnosticul de IM necesită o creştere 
>20% a valorii cTn la cea de a doua determinare.74 
Dacă valoarea cTn iniţială este normală, se aplică cri-
teriile pentru un nou IM acut.12 

16. INJURIA SAU INFARCTUL 
MIOCARDIC ASOCIAT PROCEDURILOR 
CARDIACE, ALTELE DECÂT 
REVASCULARIZAREA
Procedurile cardiace cum sunt intervenţiile valvula-
re transcateter pot cauza injurie miocardică fi e prin 
traumatismul direct al miocardului fi e prin crearea de 
regiuni de ischemie secundară obstrucţiei coronari-
ene sau embolizării. Ablaţia artimiilor implică injurie 
miocardică procedurală controlată, prin creşterea sau 
scăderea temperaturii locale a ţesutului. Extensia inju-
riei miocardice procedurale poate fi  evaluată prin de-
terminări seriate de cTn. Creşteri ale valorilor cTn în 
acest context trebuie considerate injurie miocardică 
periprocedurală, nu etichetate ca infarct miocardic, 
doar dacă criteriile enzimatice şi unul din criteriile au-
xiliare ale ischemiei miocardice acute pentru IM tip 5 
sunt prezente.75,76

17. INJURIA MIOCARDICĂ ŞI 
INFARCTUL ASOCIAT PROCEDURILOR 
NON-CARDIACE
IM perioperator este una din cele mai importan-
te complicaţii în chirurgia majoră non-cardiacă, fi ind 
asociată cu un prognostic negativ.77,78 Cei mai mulţi 
pacienţi care suferă un IM perioperator nu vor pre-
zenta simptome de ischemie, ca şi rezultat al anestezi-
ei, sedării, sau medicaţiei analgetice. Cu toate acestea, 
IM perioperator asimptomatic, este puternic asociat 
cu mortalitate la 30 de zile ca şi IM simptomatic.77,78 
Datele despre valorile de bază ale hs-cTn pot ajuta la 
identifi carea pacienţilor care au valori cronic ridicate 
ale cTn anterior intervenţiei, ca şi a celor care prezin-
tă risc crescut în timpul şi după procedura chirurgica-
lă.79,80 Măsurarea valorilor hs-cTn din probe de sange 
recoltate postoperator au arătat că aproximativ 35% 
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un procent semnifi cativ depăşind LS a percentilei 99, 
în mod particular pacienţii cu sindroame severe de IC, 
cum ar fi  episoadele acute de decompensare.87

În afara tipului 1 de IM, au fost propuse mecanisme 
multiple, pentru a explica valorile crescute ale con-
centraţiei cTn de la valori detectabile la valori patolo-
gice, la pacienţi cu IC.88,89 De exemplu, IM tip 2 poate 
apărea ca rezultat al creşterii presiunii transmurale, 
obstrucţiei microvasculare coronariene, disfuncţiei 
endoteliale, anemiei sau hipotensiunii. 

Pe lângă IM tip 1 sau tip 2, a fost demonstrată expe-
rimental apoptoza cardiomiocitelor şi autofagia aces-
tora, datorată strech-ingului miocardic. 

Toxicitatea celulară directă asociată infl amaţiei, ne-
urohormonilor circulanţi şi proceselor infi ltrative se 
pot manifesta ca insufi cienţă cardiacă şi valori anor-
male ale cTn, exprimate ca injurie miocardică. În fi nal, 
a fost de asemenea sugerată ca şi cauză a creşterii 
valorii cTn, exocitoza troponinei rapid eliberată din 
citosol în torentul sanguin din cardiomiocitele sub 
tensiune.89

În contextul unui episod acut de decompensare 
cardiacă, valoarea cTn ar trebui întotdeauna dozată 
concomitent cu înregistrarea ECG, cu scopul identi-
fi cării sau excluderii ischemiei miocardice ca şi cauza 
precipitantă. În acest context, valorile crescute ale 
cTn trebuie interpretate ca o înaltă suspiciune pentru 
IM tip 1, dacă este identifi cată o creştere sau o scăde-
re semnifi cativa a acestor valori,  mai ales dacă este 
acompaniată de discomfort toracic sau alte simpto-
me sugestive de ischemie, şi/sau modifi cări ischemice 
ECG nou identifi cate, sau pierderea functionalităţii 
miocardului identifi cată în cadrul testelor non-invazi-
ve.

Se recomandă prudenţă în interpretarea dispneei, 
simptomul cardinal al IC acute, care poate fi  un echi-
valent al ischemiei miocardice, dar în absenţa corobo-
rării de dovezi ale unui mecanism coronarian. Anato-
mia coronariană poate fi  cunoscută şi aceste informa-
ţii fi  utilizate în interpretarea valorilor anormale ale 
cTn. Cu toate acestea, informaţii suplimentare - cum 
ar fi  funcţia renală, studiile de perfuzie miocardică, an-
giografi a coronariană sau RMC - sunt adesea necesare 
pentru o mai bună înţelegere a cauzei valorilor cTn în 
afara limitelor normale.

19. SINDROMUL TAKOTSUBO
Sindromul Takotsubo (STT) poate mima un infarct 
miocardic şi este identifi cat la aproximativ 1-2% din 
pacienţii care se prezintă cu suspiciune de STEMI.90 
Apariţia STT este frecvent declanşată de un stres fi -

din pacienţi prezintă valori peste LS a percentilei 99, 
şi 17% prezintă un trend ascendent indicând o injurie 
miocardică în evoluţie.81 Pacienţii care prezintă trend 
ascendent al valorilor hs-cTn prezintă un risc deose-
bit; creşterea valorilor, direct proporţională cu creş-
terea riscului.82,83

Mecanismul fi ziopatologic al IM perioperator este 
subiect în dezbatere. Este recunoscut faptul că peri-
oada perioperatorie este caracterizată de creşterea 
metabolismului cardiac, care poate conduce la decla-
şarea unui IM la pacienţi cunoscuţi cu BC stabilă.84,85 
Astfel, investigaţia angiografi că a identifi cat ischemia 
miocardică suplimentară ca şi etiologie predominantă 
a IM perioperator,84,85 care, împreună cu creşterea şi/
sau scăderea valorilor cTn indică un IM tip 2. 

Cu toate acestea, alte studii angiografi ce au detec-
tat ruptura placii de aterom la ~50-60% din pacien-
ţii cu IM perioperator,86,87 care se încadrează pentru 
tipul 1 de IM. Pe de altă parte, leziunea miocardică 
perioperatorie, fară dovezi auxiliare de ischemie ce 
indică IM, reprezintă o complicaţie des întâlnită după 
chirurgia non-cardiacă, şi este asociată substanţial cu 
mortalitate pe termen scurt şi lung la un nivel cu IM 
perioperator.83

Urmărirea valorilor cTn postoperator este reco-
mandată pacienţilor cu risc crescut. Pentru a inter-
preta corect etiologia valorilor crescute postopera-
tor, este necesară cunoaşterea unei valori de bază 
preoperatorii, pentru a determina dacă creşterea va-
lorii este aparută în context acut sau cronic. Totuşi, 
diagnosticul de IM necesită, pe lângă valori crescute 
de cTn, dovada ischemiei miocardice care poate fi  evi-
dentă din perioada peri- şi postoperatorie, de exem-
plu modifi cări de segment ST prin telemetrie/ECG, 
episoade repetate de hipoxie, hipotensiune, tahicar-
die sau dovezi imagistice ale IM. În absenţa dovezilor 
de ischemie miocardică acută, diagnosticul de injurie 
miocardică este mult mai adecvat. Cercetările afl ate 
în desfăşurare sugerează posibilitatea ca, procedurile 
intervenţionale pot fi  utilă în această situaţie clinică.

18. INJURIA MIOCARDICĂ 
SAU INFARCTUL ASOCIAT CU 
INSUFICIENŢA CARDIACĂ
În funcţie de metodele folosite, valori la nivel de de-
tecţie până la valori clar ridicate ale cTn ca indicatori 
ai injuriei miocardice, pot fi  identifi cate la pacienţi cu 
insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă şi 
fracţie de ejecţie păstrată.88 Valori crescute ale hs-
cTn, pot fi  prezente la aproape toţi pacienţii cu IC, cu 
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tulburări de ritm, aspecte demonstrate la reevaluarea 
pe termen lung. În absenţa recuperării tulburărilor de 
cinetică parietală, CTG-RMC este recomandată pen-
tru a exclude IM cu recanalizare spontană.

Diferenţierea dintre IM şi STT poate fi  unori difi -
cilă, în particular prin prezenţa concomitentă a BC 
(15% din registrul internaţional Takotsubo).91 Două 
caracteristici suplimentare care sunt utile în diferenţi-
erea STT de IM acut sunt reprezentate de prelungirea 
intervalui QTc peste 500 ms în fază acută şi recupera-
rea functiei VS pe parcursul a două-patru săptămâni. 
Există descrise cazuri rare, când IM şi STT coexistă, 
de exemplu STT indus de IM sau STT cu ruptură se-
cundară de placă de aterom, dar aceasta apare când 
tulburările de cinetică parietală sunt mai extinse decât 
teritoriul vascularizat de artera culprit şi îndeplinesc 
criteriille şi defi niţia STT.94

20. INFARCTUL MIOCARDIC 
CU ARTERE CORONARE NON-
OBSTRUCTIVE
Este recunoscută din ce în ce mai mult existenţa unui 
grup de pacienţi cu IM cu artere coronare non-ob-
structive evidenţiate angiografi c (artere epicardice 
majore cu stenoze ≥50% în diametru) motiv pentru 
care a fost introdusă o nouă entitate numită infarctul 
miocardic cu arterele coronare non-obstructive (MI-
NOCA).95-96

Diagnosticul MINOCA, similar diagnosticului de 
IM, indică existenţa unui mecanism ischemic res-
ponsabil pentru injuria miocardică (excluzând cauze 
non-ischemice cum ar fi  miocardita). Mai mult, dia-
gnosticul de MINOCA presupune ca BC obstructivă 
să nu fi e omisă accidental (ex. disecţia spontană de 
arteră coronară). Prevalenţa MINOCA este estimată 
la 6-8% din pacienţii diagnosticaţi cu IM, mai frecvent 
la femei decât la bărbaţi, mai frecvent la pacienţi cu 
NSTEMI comparativ cu STEMI.96-98 Ruptura plăcii ate-
rosclerotice şi tromboza coronariană pot fi  cauză a 
MINOCA, adică IM tip 1. De asemenea, pe lângă alte 
cauze posibile, pot fi  implicate spasmul coronarian şi 
disecţia spontană a arterei coronare (adică tipul 2 de 
IM). Metodele suplimentare de imagistică coronariană 
şi testele funcţionale pot fi  utile pentru elucidarea me-
canismului ischemic în MINOCA.46

21. INJURIA ŞI/SAU INFARCTUL 
MIOCARDIC ASOCIAT BOLII RENALE
Mulţi pacienţi cu boală renală cronică (BRC) au valori 
crescute ale cTn.99,100 În cazul utilizării testelor de hs-

zic sau emoţional intens, cum ar fi  doliul. Peste 90% 
dintre pacienţi sunt femei afl ate în post menopauză. 
Complicaţiile cardiovasculare apar în ~50% din cazu-
rile cu STT şi mortalitatea la pacienţii spitalizaţi este 
similară cu cea a pacienţilor cu STEMI (4-5%), fi ind 
cauzată de şocul cardiogen, rupturi ventriculare, sau 
aritmii maligne.90 STT prezintă de obicei un tablou cli-
nic similar cu SCA. Supradenivelarea de segment ST 
este frecventa (44%) dar extinderea supradenivelării 
de segment ST este de obicei predominantă în deriva-
ţiile laterale şi precordiale, fără a respecta distribuţia 
unei singure artere coronare. Subdenivelarea de seg-
ment ST apare la <10% din pacienţi şi de obicei după 
12-24h; sunt observate frecvent unde T negative, si-
metrice şi adânci şi alungirea intervalului QTc.91,92

Există de obicei creşteri tranzitorii ale nivelelor 
cTn (>95% din cazuri), dar valoarile maxime observate 
sunt modeste, şi contrastează cu teritoriul extins de 
modifi cări ECG şi disfuncţia de ventricul stâng (VS). 
Creşterea şi scăderea valorilor cTn susţin diagnosti-
cul de injurie miocardică, secundară unor concentraţii 
crescute de catecolamine eliberate în torentul sangu-
in, cunoscute ca fi ind determinante în eliberarea de 
cTn din cardiomiocite. Vasospasmul coronarian, stra-
in-ul crescut de hipercontractilitatea miocardică, sau 
postsarcina ventriculară pot deasemenea contribui la 
ischemia miocardică. Diagnosticul de STT ar trebui 
suspicionat atunci când manifestările clinice şi modifi -
cările EGC sunt disproporţionale cu gradul de creşte-
re al valorii cTn şi când distribuţia tulburărilor de ci-
netică parietală VS nu se corelează cu distribuţia unei 
singure artere coronare. Totuşi, pentru confi rmarea 
diagnosticului sunt frecvent necesare angiocoronaro-
grafi a şi ventriculografi a stângă.

În cele mai multe cazuri, arterele coronare sunt 
normale angiografi c, iar când BC este prezentă (~15% 
din cazuri), leziunile prezente nu sunt sufi ciente pen-
tru a explica tiparul tulburărilor de cinetică parieta-
lă. Ventriculografi a stângă şi /sau ecocardiografi a pot 
pune în evidenţă o varietate de tulburări de cinetică 
parietală ale VS incluzând akinezia sau hipokinezia din 
regiunea apicală (82% din pacienţi), medioventriculară 
(14,6% din pacienţi), bazală (2,2% din pacienţi) sau fo-
cală (1,5% din pacienţi) într-un tipar circumferenţial ce 
depaşeşte aria de distribuiţie a unei singure artere co-
ronare. Semne ale edemului miocardic sunt frecvent 
întâlnite în faza acută prin imagistica RMC, iar CTG 
este de obicei absentă. Timpul de recuperare al func-
ţiei VS variază de la câteva ore la câteva săptămâni.93 
La 10-15% din pacienţi, funcţia cardiacă poate să nu 
revină la normal, cu persistenţa anormalităţii de func-
ţie diastolică, de rezervă miocardică la efort sau de 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 29, No. 3, 2019

497

A patra defi niţie universală a infarctului miocardic (2018)

cTn, majoritatea pacienţilor cu boală renală în stadiu 
terminal vor prezenta valori crescute ale hs-cTn peste 
LS a percentilei 99.99,101 Este în particular cazul hs-cTnT 
a cărei valoare este mai frecvent crescută comparativ 
cu hs-cTnI.99,102 Prin utilizarea testelor hs-cTn, a fost 
evidenţiat faptul că disfuncţia renală este de obicei 
asociată cu patologia cardiovasculară.102-104 Studiile au-
topsice au demonstrat că valorile crescute ale cTn au 
fost invariabil asociate cu injuria miocardică.15 Recent, 
a fost demonstrat un efect minor asupra clearance-
ului renal al cTn când valorile sunt scăzute, dar nu ca 
răspuns la episoadele acute de leziuni miocardice.105 
Mecanismele includ creşterea presiunii intraventricu-
lare, obstrucţia coronariană microvasculară, anemia, 
hipotensiunea şi posibil toxicitatea directă a statusului 
uremic asupra miocardului.89 A fost demonstrată ex-
perimental apoptoza cardiomiocitelor şi autofagia ca 
răspuns al streching-ului miocardic.18 Astfel, creşterea 
valorilor de bază ale cTn este frecventă, iar pentru că 
refl ectă injuria miocardică, aceste creşteri au o mare 
valoare prognostică.89 Diagnosticul de IM la pacientul 
cu BRC şi valori crescute ale cTn poate fi  difi cil în ab-
senţa simptomelor sau modifi cărilor ECG ischemice. 
Cu toate acestea, studiile sugerează că determinările 
seriate ale cTn sunt la fel de efi ciente în diagnosticul IM 
la pacienţii cu BRC, comparativ cu pacienţii cu func-
ţie renală normală.106 Dacă valoarea crescută a cTn 
este stabilă, iar sincronizarea evenimentului creează 
un profi l de creştere sau scădere improbabil, nivelul 
ridicat, chiar substanţial, este probabil o manifestare a 
injuriei miocardice cronice. Nu este exclusă existenţa 
BC având în vedere corelaţia disfuncţiei renale cu BC. 
Dacă este prezent profi lul de creştere sau scădere al 
cTn, atunci etiologia valorilor anormale ale acesteia 
poate fi  prin supraîncărcarea acută de volum, IC con-
gestivă, sau IM. Identifi carea unui profi l de creştere 
sau de scădere acompaniat de simptome ischemice, 
prezenţa de noi modifi cări ECG de tip ischemic, sau 
pierderea viabilităţii miocardice observată prin tehnici 
imagistice, face probabil un diagnostic de IM acut. În 
cazul acestor pacienţi nu există date care să 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 că în cazul pacientului cu BRC pre-
zentarea tardivă după instalarea durerii toracice, ar 
putea face difi cilă observarea creşterii şi/sau scăderii 
valorilor cTn pe termen scurt, în mod particular când 
valoarea de baza a acestuia este crescută. O astfel 
de situaţie nu ar trebui să excludă diagnosticul de IM 
când semnele clinice sunt evidente.

22. INJURIA ŞI/SAU INFARCTUL 
MIOCARDIC LA PACIENTUL CRITIC
Creşteri ale valorilor cTn sunt frecvente la pacienţii 
din secţiile de terapie intensivă şi sunt asociate cu un 
prognostic nefavorabil, indiferent de starea patologiei 
subiacente.107,108 Unele creşteri ale valorii cTn pot re-
fl ecta un infarct miocardic de tip 2, datorat BC pre-
existente şi creşterii necesarului miocardic de oxi-
gen109, în timp ce la alţi pacienţi, IM tip 1 poate apărea 
ca urmare a ruperii plăcilor de aterom, cu tromboza 
arterei coronare. Alţi pacienţi pot prezenta creşteri 
ale valorii cTn însoţite de scăderi marcate ale FE ca 
rezultante a sepsisului cauzat de endotoxine, ulterior 
cu recuperarea completă a funcţiei miocardice şi FE 
normală, odată cu tratarea sepsisului.

Pentru clinicianul care tratează un pacient critic 
cu afectare unică sau disfuncţie multiplă de organe, 
este o provocare frecventă stabilirea planului de tra-
tament, atunci când pacientul prezintă valori crescute 
ale cTn. 

Odată cu recuperarea pacientului din starea critică, 
judecata clinică va dispune indicaţia, modul şi extinde-
rea investigaţiilor ulterioare a BC sau a bolii structu-
rale.110

23. ABORDAREA BIOCHIMICĂ ÎN 
DIAGNOSTICUL INJURIEI MIOCARDICE 
ŞI A INFARCTULUI MIOCARDIC
cTnI şi cTnT sunt markerii serologici recomandaţi pen-
tru a confi rma sau infi rma injuria miocardică, defi nind 
astfel IM şi diferitele sale subtipuri.12,22,23,31 Detecta-
rea creşterii şi/sau scăderii valorii cTn este esenţială 
şi este o componentă cheie rapidă alături de alte ele-
mente ale evaluări clinice pentru stabilirea diagnosti-
cului de IM acut. Criteriile de confi rmare ale creşterii 
patologice între două determinări seriate  ale cTn de-
pind de test, şi sunt într-o continuă evoluţie. O per-
spectivă ideală a cineticii troponinei la pacienţii cu IM 
acut este evidenţiată în Figura 7.

Trebuie luat în considerare faptul că datorită elibe-
rării markerilor serologici, substanţial dependentă de 
fl uxul sanguin,111,112 există o variabilitate semnifi cativă 
a timpului necesar atingeri valorii maxime (viteză), 
a timpului în care o valoare normală depăşeşte LS a 
percentilei 99 sau momentul când poate fi  observată 
o schimbare a profi lului valorilor. Abilitatea de a de-
fi ni o modifi care a profi lului va depinde de asemenea 
de sincronizare. De exemplu, în apropierea valorilor 
maxime, poate fi  difi cilă identifi carea unui profi l în 
schimbare. În mod similar curba pantei descendente 
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timp-concentraţie este mult mai lentă comparativ 
cu panta ascendentă. Aceste aspecte trebuie luate în 
considerare în defi nirea prezenţei sau absenţei unui 
profi l modifi cat. În plus, este important de stabilit că  
o anumită modifi care este mai mare decât valoarea 
care poate fi  anticipată numai prin variabilitate. Aceas-
ta este defi nită pentru testele convenţionale de cTn ca 
o creştere mai mare sau egală cu de trei ori deviaţia 
standard raportat la valoarea de referinţă a unui test 
individual.12,22 Pentru testele hs-cTn, deasemenea, tre-
buie luată în considerare variaţia biologică. În cele mai 
multe studii, variaţia cumulată analitică şi biologică, se 
situează în intervalul 50-60%. Este motivaţia pentru 
care acest procentaj a fost sugerat pentru utilizare, 
atunci când valorile de bază iniţiale sunt  £ decât LS 
a percentilei 99.23,31,113 Totuşi, pentru indivizii cu o va-
loare iniţială care depăşeşte LS a percentilei 99, o mo-
difi care mai mică pe parcursul măsurătorilor seriate 
este sufi cientă pentru a obţine o sensibilitate clinică 
crescută. Ca o consecinţă, în această situaţie, consen-
sul experţilor a recomandat utilizarea unor modifi cări 
peste 20% în determinări seriate.22

Modifi cările absolute sunt dependente de teste, dar 
par a fi  superioare faţă de modifi cările procentuale 
din cadrul testelor hs-cTn,114 şi în unele studii, aceasta 
este mai aparentă în situaţiile în care valoarea iniţială 
este crescută. Utilizarea unui criteriu de modifi care 
fi xă absolută a valorii, se traduce printr-un procent 
mai mic sau o modifi care relativă întrucât valorile ab-
solute cresc şi prin urmare, asigură o sensibilitate mai 
mare.113-115 Utilizarea unui profi l dinamic este impor-
tantă pentru a permite clinicianului să diferenţieze o 
creştere a cTn peste LS a percentilei 99, ca fi ind acută 
sau cronică. 

Utilizarea unor criterii mai puţine decât  variaţia 
analitică şi biologică cumulată,  se va reduce specifi ci-
tatea clinică a testelor hs-cTn.113,116 Pentru testele de 
hs-cTn este de asemenea obligatorie o eroare ≤10% a 
coefi cientului de variaţie (CV) a limitei superioare a 
percentilei 99.31 utilizarea unor teste non-hs-cTn care 
nu au o eroare defi nită ca mai sus, face difi cilă deter-
minarea unei modifi cări seriate semnifi cative, dar nu 
produce rezultate fals pozitive. Teste cu coefi cienţi de 
variaţie între 10-20% sunt acceptabile pentru utiliza-
rea clinică. Cu toate acestea teste cu CV mai mare cu 
20% decât LS a percentilei 99 nu trebuie utilizate.117

Dacă nu este disponibil un test cTn, cea mai bună 
alternativă o reprezintă dozarea cantitativă a CK-MB. 
La fel ca şi pentru cTn, o creştere a valorii CK-MB 
este defi nită ca fi ind o valoare peste LS a percentilei 
99, care este stabilită ca fi ind nivelul de decizie pentru 

stabilirea diagnosticului de IM. Valorile CK-MB trebu-
ie adaptate sexului.118

24. PROBLEME ANALITICE ALE 
TROPONINELOR CARDIACE
Sensibilitatea analitică (limita de detecţie – LD) a di-
feritelor teste de cTnI şi cTnT variază de 10 ori.31,119 
În absenţa standardizării, valorile unui test nu pot fi  
direct comparate cu valorile altui test. Mai mult valo-
rile pot fi  diferite între generaţii de teste,120 iar dife-
renţele pot să apară atunci când aceeaşi reactivi sunt 
utilizaţi cu echipamente diferite.121 Astfel, atunci când 
există întrebări referitoare la detalii analitice, clinici-
enii trebuie sa cunoască valorile de referinţă ale tes-
telor locale şi să caute informaţii de încredere, cele 
disponibile pe site-ul Federaţiei Internaţionale de Chi-
mie Clinică şi Medicină 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 adaptează 
toate testele, fi e hs-cTn, metode convenţionale cTn 
sau ”point of care” (POC) cTn. Testele hs-cTn sunt ca-
pabile să măsoare valori relativ mici şi documentează 
creşteri mici peste LS a percentilei 99, comparativ cu 
un număr mare de teste convenţionale şi POC cTn, 
care nu pot detecta creşteri mici cuprinse în inter-
valul de referinţă sau puţin deasupra LS a percentilei 
99; în acest mod rezultă diferenţe substanţiale în ceea 
ce priveşte frecvenţa evenimentelor bazate doar pe 
rezultatele testului cTn utilizat. Aceste diferenţe sunt 
amplifi cate când se folosesc multipli ai LS ai percentilei 
99. În momentul de faţă ghidurile IFCC susţin con-
ceptul prin care testele hs-cTn sunt diferite de testele 
convenţionale sau de testele POC de determinare a 
cTn, prin abilitatea de a măsura cTn peste LD a testu-
lui la un număr mai mare sau egal cu 50% din indivizii 
sănătoşi.31,118,119,122 Aceasta permite o estimare grosie-
ră a sensibilităţii testului. Este recomandat ca valorile 
cTn pentru teste să fi e raportate sub formă de nume-
re întregi, în nanograme per litru pentru a evita pro-
blemele de interpretare asociate cu zerouri multiple 
şi zecimale, care de multe ori pot duce la confuzie.31 
Clinicienii ar trebui să evite combinarea unităţilor de 
măsură utilizate de testele contemporane cu cele ale 
testelor de hs-cTn. Toate testele, inclusiv caton, pre-
zintă unele probleme analitice care conduc la rezulta-
te fals pozitive sau fals negative, dar acestea sunt rare 
(<0,5%).22 Aceste probleme sunt mai puţin frecvente 
la testele de hs-cTn.23
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Variaţia biologică şi analitică cumulată a testelor de 
hs-cTn se situează în intervalul 50-60%.123 Când valo-
rile sunt ridicate, variaţia analitică este mai mică şi o 
valoare de 20% poate fi  utilizată pentru a determina 
stabilitatea valorilor în contextul clinic adecvat. De 
exemplu,  modifi cările ar putea să fi e greu observate 
într-o perioadă scurtă de timp la pacienţii care se pre-
zintă precoce după debutul simptomelor de IM acut, 
la cei care se prezintă tardiv şi sunt pe panta descen-
dentă a curbei timp-concentraţie, şi la cei  a căror 
valoare se afl ă aproape de valoarea maximă, de unde 
pot tranzita de la un tipar de creştere la un tipar de 
scădere a valorilor.113,123

25. LIMITA SUPERIOARĂ DE 
REFERINŢĂ A PERCENTILEI 99
Limita superioară a percentilei 99 este concepută ca 
fi ind nivelul de decizie pentru prezenţa injuriei mio-
cardice şi trebuie determinată pentru fi ecare test cu 
materiale de control al calităţii, folosite ca limita supe-
rioară pentru a aprecia imprecizia acestuia. LS a per-
centilei 99 pentru diferitele teste cTn utilizate în prac-
tica clinică şi în cercetare pot fi  găsite inserate pe am-
balajul producătorului, fi e în publicaţiile evaluate cole-
gial şi pe pagina web IFCC.118-120 Clinicienii ar trebui să 
cunoască faptul că pentru toate testele cTn, inclusiv 
testele de hs-cTn, nu există încă o opinie expertă sau 
un consens referitor la criteriile specifi ce de defi nire 
a LS a percentilei 99.124 ESC susţine ghidurile IFCC 
în problemele tehnice legate de testele hs-cTn inclu-
zând modul de design al studiilor pentru a determina 
limita superioară a percentilei 99.119 Ghidurile includ 
biomarkerii clinici sau surogaţi pentru screening, de 
care ar putea să fi e nevoie pentru o mai buna defi nire 
a LS a percentilei 99 şi metodele statistice care pot 
fi  aplicate, dar nu includ o cerinţă pentru imagistica 
cardiacă.119 Screeningul subiecţilor aparent sănătoşi cu 
metode imagistice a arătat o scădere a LS a percentilei 
99, dar nu este o practică standard pentru a fi  utiliza-
tă de industria diagnosticului in vitro.124,125 Prin urmare 
există posibilitatea unor valori fals negative utilizând 
LS a percentilei 99, raportată de producător. Testele 
hs-cTn au demonstrat modifi cări către valori mai mari 
ale LS a percentilei 99, la asocierea cu comorbidităţi 
şi vârsta peste 60 de ani.101,125-127 Totuşi, în prezent, 
în practica clinică, nu sunt recomandate punctele de 
referinţă dependente de vârstă. În schimb, pentru dia-
gnosticul injuriei miocardice acute, inclusiv IM, clinici-
enii ar trebui să se bazeze pe modifi carea valorilor cTn 
la măsurători seriate. Valori semnifi cativ mai mici sunt 

observate la femei comparativ cu bărbaţii, astfel LS a 
percentilei 99 specifi că fi ecărui sex sunt recomandate 
pentru determinarea hs-cTn.31,118-120 Pentru unele tes-
te hs-cTn, au fost raportate valori limită specifi ce pe 
sexe, în rafi narea informaţiilor diagnostice şi prognos-
tice la pacienţii cu IM acut posibil.128,129 Totuşi, există 
controverse dacă această abordare aduce informaţii 
adiţionale valoroase pentru toate testele hs-cTn.130

26. CRITERII OPERAŢIONALE PENTRU 
INJURIA ŞI INFARCTUL MIOCARDIC
Probele de sânge pentru măsurarea cTn trebuie ob-
ţinute la prima evaluare (desemnată ca ora 0) şi re-
petată la 3-6 ore mai târziu, sau mai devreme pentru 
testele hs-cTn. Intervalul de prelevare va infl uenţa li-
mita clinică de bază şi cea ce urmează a fi  interpre-
tat ca o  creştere sau o scădere patologică a bio-
marker-ului. Prelevarea de sânge în scopul retestării 
cTn peste limita de 6 ore poate fi  necesară în cazul 
apariţiei altor episoade ischemice sau la pacienţii cu 
risc crescut. Pentru stabilirea diagnosticul de IM acut, 
este necesară creşterea şi/sau scăderea valorilor cTn 
cu cel puţin o valoare peste percentila 99, asociată 
cu o probabilitate crescută, clinică şi/sau ECG, de is-
chemie miocardică. Testele hs-cTn scurtează timpul 
diagnostic pentru mulţi pacienţi cu debut simptomatic 
până la 3 h, dar există încă pacienţi care se prezintă 
târziu (la 6h).131 Mai mult, unii pacienţi cu injurie mio-
cardică acută care se prezintă tardiv de la debutul IM 
acut (>12-18 h) şi care se afl ă pe panta descendentă a 
curbei timp-concentraţie, pot necesita perioade mai 
lungi de timp pentru detectarea modifi cării nivelelor 
hs-cTn.131 În plus, trebuie remarcat faptul că odată cu 
implementarea testelor de cTn şi hs-cTn, frecvenţa 
anginei instabile va scădea şi frecvenţa diagnosticu-
lui de NSTEMI va creşte.132,133 Magnitudinea acestor 
modifi cări utilizând testul hs-cTn au fost raportate în 
intervalul 18-30%.134 Presupunând evaluarea adecvată 
ca timp de debut a simptomelor, ischemia acută ar 
trebui să determine o modifi care a hs-cTn; cu toate 
acestea, exista pacienţi la care este difi cil să se stabi-
lească momentul apariţiei simptomelor. Astfel, în ciu-
da disconfortului toracic tipic, aceşti pacienţi pot avea 
valori nemodifi cate ale hs-cTn. Alţi pacienţi cu simp-
tome sugestive pentru angina instabilă pot avea valori 
crescute ale hs-cTn ca rezultat al bolii cardiace struc-
turale cu sau fără ischemie miocardică acută. Acest 
grup de pacienţi poate fi  greu de deosebit faţă de pa-
cienţii care prezintă NSTEMI cu prezentare tardivă 
şi cu un declin lent al valorilor troponinei, care pot fi  
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observate la pacienţii cu prezentare tardivă.131 În cele 
din urmă, unii pacienţi pot manifesta un trend modi-
fi cat al valorilor troponinei cu o magnitudine care nu 
depăşeşte valoarea delta sugerată pentru diagnostic, 
sau care nu reuşesc să facă dovada unei valori mai 
mare decât LS a percentilei 99. Acesta este un grup 
de pacienţi care merită o examinare atentă deoarece 
pot prezenta un risc crescut. Selecţia acestor pacienţi 
poate fi  realizată doar pe baza evaluării clinice.

Cazurile care prezintă valori foarte scăzute ale hs-
cTn de la prezentare sau lipsa oricărei modifi cări şi va-
lori normale ale hs-cTn într-o perioadă de 1-2 ore de 
la prezentare exclud prezenţa unei leziuni miocardice 
acute şi, de asemenea, a unui IM. O strategie de exclu-
dere bazată pe un singur eşantion cu o valoare foarte 
scăzută (în multe cazuri limita de detecţie a testului) 
are o sensibilitate înaltă pentru injuria miocardică şi 
prin urmare o valoare predictivă înaltă negativă pen-
tru a exclude infarctul miocardic.135

Această strategie nu trebuie utilizată la pacienţii 
care se prezintă precoce, la <2 ore de la apariţia dis-

confortului toracic. Unele studii indică faptul că abor-
darea cu un singur eşantion oferă sensibilitate optimă 
şi acurateţe predictivă negativă la pacienţi de altfel 
cu risc scăzut şi la cei cu ECG normal.136-138 Cu toate 
acestea, o preocupare este reprezentată de perioade-
le foarte scurte de excludere în care precizia testelor 
nu poate permite identifi carea micilor diferenţe.139-142 
Aceste criterii nu au fost şi nu trebuie aplicate pacien-
ţilor cu creşteri ale hs-cTn.

Specifi citatea clinică şi valoarea predictivă pozitivă 
a unor astfel de abordări de eşantionare la 1-2 ore 
pentru confi rmarea IM sunt limitate de proporţia 
substanţială a indivizilor care îndeplinesc criteriile bi-
ochimice propuse, cu alte diagnostice decât IM.136,141 
Astfel, utilizarea unei protocol de  rapid de confi r-
mare/infi rmare a IM nu scuteşte medicul să considere 
alte cauze de injurie miocardică acută.142 Suplimentar, 
luând în considerare un spectru larg de pacienţi – cei 
cu prezentare atipică, cei cu boală renală cronică şi 
bolnavii critici, este necesar de a modifi ca limitele va-
lorilor enzimatice utilizate.  Astfel de pacienţi au fost 

Figura 7. Evoluţia cineticii rapide a cTn la pacienţi cu injurie miocardică acută (inclusiv infarct miocardic acut). Timpul de eliberare în sânge a biomark-
erului este dependent de fl uxul sanguin şi de precocitatea prelevării probelor sanguine din momentul debutului simptomelor. Din acest motiv, variaţiile 
minore sunt difi cil de interpretat din punct de vedere diagnostic. De asemenea, prezena multor afecţiuni asociate determină creşterea valorilor cTn, 
dar în special a hs-cTn, astfel încât ascensionarea acestora poate fi  prezentă la debut chiar şi la pacienţii cu infarct miocardic care se prezintă precoce 
după apariţia simptomelor. Modifi cările valorilor cTn sau delta pot fi  utilizate pentru diferenţierea episoadelor acute de cele cronice (vezi fi gura de mai 
sus). Valori crescute ale cTn pot fi  frecvent detectate la câteva zile după un episod acut. cTn = troponina cardiacă.
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sau continue pot fi  utile în determinarea reperfuziei 
sau reocluziei coronariene. Reperfuzia este de obicei 
asociată cu o reducere mare şi promptă a supradeni-
velării segmentului ST.

Modifi cări mai accentuate ale segmentului ST sau 
inversiuni ale undelor T care apar în mai multe de-
rivaţii/teritorii sunt asociate cu un grad mai mare de 
ischemie miocardică şi cu un prognostic mai grav. De 
exemplu, subdenivelarea segmentului ST >1 mm în 
şase derivaţii, care poate fi  asociată cu supradenive-
larea segmentului ST în derivaţiile aVR sau V1, şi al-
terare hemodinamică, este o dovadă sugestivă a bolii 
coronariene multivasculare sau a trunchiului arterei 
coronare stângi. Undele Q patologice cresc riscul 
prognostic. Alte semne ECG asociate cu ischemia 
miocardică acută includ aritmiile cardiace, blocurile 
de ramură intraventriculare, întârzieri ale conducerii 
atrioventriculare şi scăderea amplitudinii undelor R în 
derivaţiile precordiale (o constatare mai puţin speci-
fi că). Electrocardiograma în sine este deseori insufi ci-
entă pentru diagnosticul ischemiei miocardice acute 
sau infarctul, deoarece modifi cări ale segmentului ST 
pot fi  întâlnite şi în alte patologii, cum ar fi  pericardita 
acută, hipertrofi a ventriculului stâng (HVS), blocul de 
ramură stângă (BRS), sindromul Brugada, sindromul 
Takotsubo, precum şi în sindroamele de repolariza-
re precoce.150 O electrocardiogramă anterioară este 
adesea utilă pentru a distinge modifi cările noi com-
parativ cu cele cronice, dar nu ar trebui să întârzie 
decizia de tratament.

Supradenivelarea convexă prelungită a segmentului 
ST nou apărută, în special atunci când este asociată cu 
subdenivelarea reciprocă a segmentului ST, refl ectă 
de obicei ocluzia coronariană acută şi are ca rezul-
tat leziunea miocardică cu necroză. Modifi cările reci-
proce pot ajuta la diferenţierea STEMI de pericardită 
sau de modifi cări de repolarizare precoce. Ca şi în 
cardiomiopatie, undele Q pot apărea datorită fi brozei 
miocardice în absenţa bolii coronariene. Unele dintre 
manifestările precoce ale ischemiei miocardice sunt 
reprezentate de modifi cări tipice ale segmentului ST şi 
a unei T. Amplitudinea crescută, hiperacută a undelor 
T, cu unde T simetrice, proeminente în cel puţin două 
derivaţii continue, este un semn precoce care poate 
preceda supradenivelarea segmentului ST. În general, 
apariţia undelor Q noi indică necroza miocardică, 
care debutează la câteva minute/ore după injuria mio-
cardică. Undele Q tranzitorii pot fi  observate în tim-
pul unui episod de ischemie acută sau (rar) în timpul 
unui infarct miocardic cu reperfuzie reuşită. Tabelul 2 
prezintă criteriile undei T şi a segmentului ST (ST-T) 

excluşi din majoritatea studiilor de evaluare desfăşu-
rate în departamentul de urgenţă.108,136,142

Demonstrarea unui model de creştere şi/sau scă-
dere este necesară pentru a distinge injuria acută de 
afecţiunile cronice asociate cu boli cardiace structu-
rale care au creşteri cronice ale valorilor de cTn. De 
exemplu, pacienţii cu insufi cienţă renală99,144,144 sau cu 
hipertrofi e ventriculară stângă145 pot prezenta creşteri 
cronice semnifi cative ale valorilor cTn. Aceste creşteri 
pot fi  marcante, dar nu se modifi că imediat în analize 
seriate. Cu toate acestea, la pacienţi cu risc preala-
bil ridicat de IM care se prezintă tardiv după debutul 
simptomelor, poate fi  observat tardiv un model ase-
mănător.146 Aceşti pacienţi care au valori cTn în partea 
descendentă a curbei concentraţiei-timp au un declin 
lent al valorii cTn (Figura 7).  Aşadar detectarea unui 
profi l variabil într-o perioadă scurtă de timp poate fi  
difi cilă.117 În funcţie de extinderea injuriei miocardi-
ce, valorile cTn pot staţiona deasupra LS a percentilei 
99 pentru o perioadă mai lungă de timp.22,23 O valoa-
re cTn crescută deasupra LS a percentilei 99, cu sau 
fără o modifi care dinamică a valorilor sau în absenţa 
dovezilor clinice de ischemie, ar trebui să determine 
o investigare suplimentară a altor cauze diagnostice 
asociate  cu injurie miocardică. (vezi Tabelul 1)

27. DIAGNOSTICUL 
ELECTROCARDIOGRAFIC AL 
INFARCTULUI MIOCARDIC
Electrocardiograma este parte integrantă din procesul 
diagnostic al pacienţilor cu suspiciune de infarct mio-
cardic şi trebuie efectuată şi interpretată cu promp-
titudine (în maxim 10 minute) după primul contact 
medical.47,147 Electrocardiograma efectuată în pre-spi-
tal reduce timpul de diagnostic şi tratament, putând 
facilita triajul pacienţilor cu STEMI către spitalele cu 
laborator de cateterism cardiac în intervalul de timp 
recomandat (120 min de la diagnosticul STEMI).46,148 
Ischemia miocardică acută este adesea asociată cu 
modifi cări dinamice ale electrocardiogramei, iar efec-
tuare de ECG-uri seriate poate furniza informaţii cri-
tice, în special când electrocardiograma efectuat la 
prezentarea este non-diagnostică. Înregistrarea mai 
multor ECG-uri standard la intervale de 15-30 de 
minute în primele 1-2 ore sau utilizarea înregistrării 
ECG 12 derivaţii continue asistată de calculator (dacă 
este disponibilă) pentru detectarea modifi cărilor di-
namice este utilă pentru pacienţii cu simptome per-
sistente sau recurente sau cu o electrocardiogramă 
iniţială non-diagnostică.149 Înregistrările ECG seriate 
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Criteriile din tabelul 2 necesită ca modifi cările seg-
mentului ST să fi e prezente în două sau mai multe 
derivaţii continue. De exemplu, o supradenivelare ≥2 
mm a segmentului ST în derivaţia V2 şi ≥1 mm în deri-
vaţia V1 ar îndeplini criteriile pentru modifi cări pato-
logice în două derivaţii continue la un bărbat ≥40 de 
ani. Cu toate acestea, o supradenivelare a segmentu-
lui ST ≥1 şi <2 mm observată doar în derivaţiile V2 şi 
V3 la bărbaţi (sau <1,5 mm la femei), poate fi  normală.

Trebuie notat faptul că modifi cările mai mici ale 
segmentului ST sau inversarea undelor T decât cele 
descrise în tabelul 2 pot reprezenta de asemenea un 
răspuns de ischemie miocardică acută. La pacienţii cu 
probabilitate cunoscută sau foarte probabilă de boa-
lă coronariană, contextul clinic este esenţial pentru a 
spori specifi citatea acestor rezultate.

Absenţa supradenivelării segmentului ST în deri-
vaţiile precordiale, prezenţa undelor T proeminente, 
simetrice, ascuţite în derivaţiile precordiale, subdeni-
velarea segmentului ST >1 mm la punctul J în deriva-
ţiile precordiale, şi, în cele mai multe cazuri, suprade-
nivelarea segmentului ST (>1 mm) în aVR, inversarea 
simetrică, adâncă (>2 mm) a undelor T în derivaţiile 
precordiale anterioare, sunt asociate cu ocluzia semni-
fi cativă a arterei descendente anterioare (ADA).151-153 

sugestive pentru ischemia miocardică acută care pot/
nu pot ghida diagnosticul de infarct miocardic.

Punctul J (joncţiunea dintre sfârşitul complexului 
QRS şi începutul segmentului ST) este utilizat pentru 
a determina magnitudinea elevării segmentului ST uti-
lizând debutul complexului QRS ca punct de referinţă. 
La pacienţii cu o linie izoelectrică stabilă, segmentul 
TP (intervalul izoelectric) este o metodă mai precisă 
pentru a evalua amploarea elevării segmentului ST şi 
pentru a diferenţia pericardita (subdenivelarea PTa) 
de ischemia miocardică acută. Tahicardia şi suprade-
nivelarea liniei izoelectrice sunt frecvente în context 
acut şi pot face difi cilă această diferenţiere. Prin urma-
re, se recomandă începutul QRS ca punct de referinţă 
pentru determinarea punctului J (Figura 8).

Pentru a fi  catalogată ca fi ind ischemică, o suprade-
nivelare nou apărută sau presupusă a fi  nouă, a punc-
tului J trebuie să fi e ≥1 mm (1 mm = 0,m1 mV) în toate 
derivaţiile cu excepţia V2 şi V3. La bărbaţi sănătoşi 
cu vârsta sub 40 de ani, înălţimea punctului J poate 
fi  până la 2,5 mm în derivaţiile V2 sau V3, dar scade 
odată cu creşterea vârstei. Diferenţele de sex necesi-
tă valori de referinţă distincte pentru femei, deoarece 
supradenivelarea punctului J la femeile sănătoase în 
derivaţiile V2 şi V3 este mai mică decât la bărbaţi.5 

Tabel 2. Manifestări electrocardiografi ce sugestive pentru ischemia miocardică acută (în absenţa hipertrofi ei 
ventriculare stângi şi a blocului de ramură)
Supradenivelare de segment ST
Supradenivelare de segment ST nou apărută în două derivaţii contigue cu ≥1 mm în afară de derivaţiile V2-V3 în care valoarea trebuie să fi e : ≥2 
mm la bărbaţi ≥40 ani şi ≥2,5 mm la bărbaţi <40 de ani, sau ≥1,5 la femei indeferent de vârstă.a

Subdenivelare de segment ST şi inversarea undelor T
Subdenivelare orizontală sau descendentă a segmentului ST ≥ 0,5 mm în 2 derivaţii contigue şi/sau inversarea undelor T >1 mm în două derivaţii 
contigue cu unde R proeminente sau raportul R/S >1.
a Atunci când magnitudinea supradenivelării punctului J din derivaţiile V2 şi V3 sunt înregistrate pe o electrocardiogramă anterioară, se va considera ca fi ind un răspuns ischemic o nouă suprad-
enivelare a punctului J  1 mm (comparativ cu electrocardiograma anterioară). Pentru blocurile de ramură, consultaţi secţiunea de mai jos.

Figura 8. Electrocardiogramă cu exemplifi carea supradenivelării de segment ST. Apariţia iniţială a undei Q este marcată de săgeata 1 şi serveşte ca 
punct de referinţă şi săgeata 2 indică începutul segmentului ST sau a punctului J. Diferenţa dintre cele două marchează magnitudinea modifi cării. Este 
necesar ca măsurarea ambelor săgeţi să fi e realizată din partea superioară a liniei traseului electrocardiografi c.
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Supradenivelarea segmentului ST în aVR >1 mm poate 
să însoţească un infarct miocardic STEMI anterior sau 
inferior şi se asociază cu o mortalitate crescută la 30 
de zile.154 Embolia pulmonară, procesele intracranie-
ne, dezechilibrul electrolitic, hipotermia sau pericar-
dita pot avea ca rezultat modifi cări ale segmentului 
ST şi a undei T şi ar trebui luate în considerare în 
diagnosticul diferenţial al infarctului miocardic.

Diagnosticul ECG al infarctului atrial trebuie sus-
pectat în contextul infarctului ventricular (în special 
atunci când este implicat ventriculul drept) dacă su-
pradenivelări mici, tranzitorii şi subdenivelări recipro-
ce ale segmentului PR (PTa) sunt asociate cu modifi ca-
rea morfologiei undei P.

28. APLICABILITATEA 
DERIVAŢIILOR SUPLIMENTARE ALE 
ELECTROCARDIOGRAMEI
Derivaţiile suplimentare, precum şi înregistrările ECG 
seriate, trebuie efectuate la pacienţii care prezintă 
durere toracică ischemică şi o electrocardiogramă 
iniţială non-diagnostică.155,156 Evidenţierea ischemiei 
miocardice în zona de vascularizaţie a arterei circum-
fl exe este adesea neobservată. Subdenivelarea izolată 
a segmentului ST ≥0,5 mm în derivaţiile V1-V3 poate 
indica ocluzia arterei circumfl exe şi poate fi  cel mai 
bine evidenţiată folosind derivaţiile posterioare la ni-
velul celui de-al cincilea spaţiu intercostal (V7 la ni-
velul liniei axilare posterioare stângi, V8 nivelul liniei 
medio-scapulare stângi şi V9 la nivelul liniei paraspi-
nale stângi). Înregistrarea ECG în aceste derivaţii este 
recomandată la pacienţii cu suspiciune clinică ridicată 
de ocluzie acută a arterei circumfl exe (de ex. ECG 
non-diagnostic iniţial sau subdenivelarea segmentului 
ST în derivaţiile V1-V3).156 Este recomandată o limită 
de 0,5 mm a supradenivelării ST în derivaţiile V7-V9; 
specifi citatea este crescută utilizând o limită ≥1 mm a 
supradenivelării ST şi această limită trebuie folosită la 
bărbaţii cu vârsta sub 40 de ani. Subdenivelarea seg-
mentului ST în derivaţiile V1-V3 poate sugera ischemia 
miocardică infero-bazală (denumită anterior infarct 
posterior), în special atunci când partea terminală a 

undei T este pozitivă (echivalentul supradenivelării de 
segment ST); totuşi, această modifi care nu este spe-
cifi că.

La pacienţii cu infarct miocardic inferior şi cu suspi-
ciune de infarct miocardic de ventricul drept, deriva-
ţiile aVR sau V1 pot prezenta o supradenivelare a seg-
mentului ST ≥1 mm. În aceste cazuri trebuie efectuată 
înregistrarea precoce a ECG folosind derivaţiile drep-
te V3R şi V4R, deoarece supradenivelarea segmentu-
lui ST ≥0,5 mm (≥1 mm la bărbaţi <30 de ani) oferă 
criterii de susţinere pentru diagnostic.157 Modifi cările 
apărute în derivaţiile precordiale drepte pot fi  tranzi-
torii, iar absenţa modifi cărilor ECG în derivaţiile V3R 
şi V4R nu exclud infarctul de ventricul drept. În acest 
context clinic poate fi  utilă imagistica miocardică.

29. DETECŢIA 
ELECTROCARDIOGRAFICĂ A INJURIEI 
MIOCARDICE
Nu este posibilă diferenţierea iniţială ECG a leziuni-
lor de injurie miocardică acută sau cronică de cele 
secundare ischemiei miocardice acute. Apariţia rapi-
dă a modifi cărilor ECG dinamice care se temporar 
se suprapun cu manifestările clinice poate fi  utilă în 
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 pacienţii care prezintă lezi-
uni miocardice, de exemplu, miocardită sau sindrom 
Takotsubo.158-160

30. INFARCTUL MIOCARDIC ÎN 
ANTECEDENTE SAU SILENŢIOS/
NERECUNOSCUT
Criteriile undei Q asociate cu infarctul miocardic şi un 
risc relativ crescut de deces sunt ilustrate în tabelul 3 
şi sunt cuprinse în algoritmi de codifi care a undelor 
Q, cum ar fi  Minnesota Code şi WHO MONItoring 
of trends and determinants in Cardiovascular disease 
(MONICA).11,161,162

Specifi citatea diagnosticuluielectrocardiografi c al 
IM este cea mai mare atunci când undele Q apar în 

Tabel 3. Modifi cări electrocardiografi ce asociate cu infarctul miocardic vechi (în absenţa hipertrofi ei ventriculare 
stângi şi a blocului de ramură stângă)
Orice undă Q în derivaţiile V2-V3 >0,02 s sau QS în derivaţiile V2-V3.
Undă Q ≥0,03 s şi adâncime ≥1 mm sau complex QS la derivaţiile I, II, aVL, aVF sau V4-V6 în oricare două derivaţii contigue (I, aVL, V1-V6, II, III, 
aVF).a

Undă R >0,04 s în V1-V2 şi R/S >1 cu undă T concordantă pozitivă în absenţa defectului de conducere.
a Aceleaşi criterii sunt folosite pentru derivaţiile suplimentare V7-V9. s = secunde.
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mai multe derivaţii sau grupuri de derivaţii sau au du-
rată >0,04 s. Probabilitatea IM este crescută atunci 
când undele Q sunt asociate cu modifi cări ST sau mo-
difi cări ale undelor T în aceleaşi derivaţii; de exemplu, 
undele Q mici ≥0,02 s şi <0,03 s care sunt ≥1 mm 
sunt sugestive pentru IM vechi dacă sunt însoţite de 
unde T inversate în acelaşi grup de derivaţii. Tehnici-
le imagistice non-invazive oferă, de asemenea, dovezi 
importante de susţinere a IM vechi. În absenţa unor 
cauze non-ischemice, subţierea peretelui miocardic, 
cicatricea sau reducerea cineticii parietale diagnosti-
cate prin ecocardiografi e, scintigrafi e de perfuzie mi-
ocardică (MPS), tomografi e computerizată cu emisie 
de fotoni individuali (SPECT), tomografi e cu emisie 
de pozitroni (PET) sau cu imagistică prin rezonanţă 
magnetică oferă dovezi importante privind IM vechi, 
în special atunci când criteriile ECG sunt echivoce.

Pacienţii asimptomatici care dezvoltă criterii de in-
farct miocardic - noi unde Q în timpul monitorizării 
ECG de rutină sau prezintă dovezi de IM prin imagisti-
că cardiacă care nu pot fi  atribuite direct unei proce-
duri de revascularizare coronariană sau unui sindrom 
coronarian acut ar trebui să fi e încadraţi ca pacienţi cu 
«IM silenţios sau nerecunoscut”. În studiile în care a 
fost aplicată analiza EKG seriată, IM silenţios sau nere-
cunoscut a reprezentat 9-37% din toate evenimentele 
de infarct miocardic nefatale şi a fost asociat cu un 
risc semnifi cativ crescut de mortalitate.163,164 Plasarea 
necorespunzătoare a electrozilor, anomaliile QRS sau 
erorile tehnice, (de exemplu inversarea electrozilor) 
poate avea ca rezultat apariţia de noi unde Q sau de 
complexe QS, comparativ cu o înregistrare anterioa-
ră. Astfel, diagnosticul unui nou IM silenţios ar trebui 
confi rmat prin înregistrarea ECG repetată cu plasarea 
corectă a electrozilor, anamneza corectă a posibilelor 
simptome ischemice sau printr-un studiu imagistic. 
Tehnicile imagistice sunt utile în cazul în care există o 
mişcare anormală a miocardului, îngroşarea sau sub-
ţierea în regiunea interesat, dar absenţa acestora nu 
exclude infarctul miocardic.165

31. PATOLOGII CARE 
CONFUNDĂ DIAGNOSTICUL 
ELECTROCARDIOGRAFIC DE INFARCT 
MIOCARDIC
Prezenţa unui complex QS în derivaţia V1 este nor-
mal. O undă Q de <0,03 s şi <0,25 din amplitudinea 
undei R în derivaţia DIII este normală dacă axul com-
plexului QRS este între -30° şi 0°. O undă Q poate 
fi , de asemenea, normală în aVL dacă axul QRS este 

între 60° şi 90°. Undele Q septale sunt mici, nepato-
logice având durata <0,03 s şi mai puţin de 0,25 din 
amplitudinea undei R în derivaţiile DI, aVL, aVF şi V4-
V6. Sindroamele de preexcitaţie ventriculară, cardio-
miopatia, sindromul Takotsubo, amiloidoza cardiacă, 
blocul de ramură stângă, hemiblocul anterior stâng, 
HVS, HVD, miocardita, cordul pulmonar acut sau hi-
perkaliemia pot fi  asociate cu unde Q sau complexe 
QS în absenţa IM. Clinicienii trebuie să cunoască po-
sibiltăţile de confuzie ECG ale diagnosticului de ische-
mie miocardică, deoarece anomaliile ST-T sunt frec-
vent asociate cu diferite condiţii patologice cu un ar fi  
sindroamele de preexcitaţie ventriculară, pericardite-
le şi cardiomiopatia.

32. TULBURĂRI DE CONDUCERE ŞI 
PACEMAKERI
Diagnosticul IM este mai difi cil în prezenţa tulburări-
lor de conducere, datorită modifi cărilor segmentului 
ST şi a undei T secundare tulburărilor de conducere şi 
de faptul că aceste aspecte ECG pot fi  dependente de 
frecvenţa cardiacă.166,167 Comparaţia cu un ECG pre-
cedent poate fi  de ajutor în a determina dacă tulbura-
rea de conducere sau modifi carea segmentului ST şi 
a undei T sunt noi, atâta timp cât nu întârzie timpul 
până la tratament. Simptomele ischemice şi presupu-
sul bloc de ramură stângă (BRS) sau blocul de ramură 
drept (BRD) care nu sunt legate de FC sunt asociate 
cu un prognostic nefavorabil. La pacienţii cu bloc de 
ramură stângă, supradenivelarea segmentului ST ≥1 
mm în concordanţă cu complexul QRS în orice de-
rivaţie poate fi  un indicator al ischemiei miocardice 
acute. Constatări similare pot fi  utile în detectarea is-
chemiei miocardice acute la pacienţii cu ritmuri stimu-
late din ventriculul drept.167 De asemenea, înregistra-
rea unui traseu ECG cu stimulatorul cardiac temporar 
oprit poate fi  utilă la pacienţii care nu sunt dependenţi 
de stimulatorul cardiac, dar este necesară interpreta-
rea atentă a fazei de repolarizare datorită prezenţei 
posibilelor modifi cări induse de stimulare (memorie 
electrică). Diagnosticul ECG al ischemiei miocardice 
acute la pacienţii cu stimulare biventriculară este mai 
difi cil. La pacienţii cu bloc de ramură dreaptă, apariţia 
unui BRS nou sau o presupusă nouă supradenivelare 
de segment ST ≥1 mm sau modifi cările segmentului 
ST şi a undei T (cu excepţia derivaţiilor V1-V4) (tabelul 
2) pot indica o ischemie miocardică acută. Nou sau 
presupus nou, BRD fără modifi cări asociate ale seg-
mentului ST sau undei T este asociat cu fl ux TIMI 0-2 
în infarctul miocardic trombolizat la 66% dintre paci-
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enţi (comparativ cu >90% la cei cu modifi cări ale seg-
mentului ST şi a undei T).168

33. FIBRILAŢIA ATRIALĂ
La pacienţii cu fi brilaţie atrială şi alură ventriculară 
rapidă sau tahicardie paroxistică supraventriculară, 
subdenivelarea segmentului ST sau inversarea undei 
T pot apărea în absenţa bolii coronariene, cauzele ne-
fi ind complet înţelese.169,170 Modifi cările ECG menţio-
nate anterior pot fi  explicate prin memoria cardiacă, 
un fenomen de remodelare electrică caracterizat prin 
inversia difuză marcată a undelor T apărută după pe-
rioade de activitate ventriculară anormală, care poa-
te fi  de asemenea cauzată de tulburări de conducere 
dependente de frecvenţă sau de stimularea cardiacă. 
La unii pacienţi, tahicardia poate conduce la o scădere 
a fl uxului coronarian faţă de necesarul miocardic de 
oxigen, ceea ce provoacă hipoxie celulară şi o repola-
rizare anormală.171,172 Din aceste motive, un pacient cu 
fi brilaţie atrială nou apărută, cu o concentraţie cres-
cută a troponinei cardiace şi o cu subdenivelare a seg-
mentului ST nou depistată nu ar trebui să fi e încadrat 
ca având un IM tip 2, fără investigaţii suplimentare. În 
acest context clinic, semnele ischemice evidente, mo-
mentul apariţiei simptomelor faţă de debutul fi brilaţi-
ei atriale, modifi carea troponinei cardiace, imagistica 
şi/sau constatările angiografi ce pot fi  utile în stabilirea 
diagnosticului. Cu toate acestea, în absenţa dovezilor 
pentru ischemia miocardică, etiologia valorilor cres-
cute ale troponinei cardiace trebuie să fi e atribuită 
injuriei miocardice.

34. TEHNICI IMAGISTICE
Imagistica non-invazivă joacă mai multe roluri la paci-
enţii cu IM cunoscut sau suspectat, însă această sec-
ţiune se referă numai la rolul său în diagnosticul şi ca-
racterizarea injuriei miocardice şi a IM. Raţionamen-
tul este acela că hipoperfuzia miocardică regională şi 
ischemia duc la o cascadă de evenimente incluzând 
disfuncţia miocardică, moartea celulelor şi vindecarea 
prin fi broză. Din aceste considerente parametrii ima-
gistici importanţi sunt: perfuzia miocardică, viabilita-
tea miocardului, grosimea miocardului, îngroşarea şi 
cinetica, precum şi efectele pierderii miocitare asupra 
cineticii agenţilor de contrast, care indică fi broza sau 
cicatrizarea miocardică. Tehnicile imagistice utilizate 
frecvent în IM acut sunt: ecocardiografi a, SPM utili-
zând SPECT sau PET, RMN cardiac şi, eventual, to-
mografi a computerizată (CT).173 Între aceste tehnici 
există o suprapunere considerabilă şi fi ecare tehnică 

poate evalua într-o măsură mai mică sau mai mare 
viabilitatea, perfuzia şi funcţia miocardului. Evaluarea 
directă a viabilităţii miocitare este posibilă doar prin 
tehnici radionucleare, datorită proprietăţilor specifi ce 
ale radiotrasorilor utilizaţi. Alte tehnici oferă evaluări 
indirecte ale viabilităţii miocardice, cum ar fi  ecocardi-
ografi a pentru evaluarea răspunsului contractil la do-
butamină sau RMN cardiac sau CT pentru creşterea 
spaţiului extracelular, secundar pierderii miocitare.

34.1 Ecocardiografi a
Importanţa ecocardiografi ei este reprezentată de 
evaluarea combinată a structurii şi funcţiei cardiace, 
în special a grosimii miocardului, îngroşarea/subţierea 
acestuia şi cinetica ventriculară. Anomaliile segmenta-
re de cinetică ale peretelui miocardic induse de ische-
mie pot fi  detectate ecocardiografi c aproape imediat 
după debut, când peste 20% din grosimea peretelui 
miocardic este afectată.174-176 Aceste anomalii, atunci 
când sunt noi şi fără altă etiologie posibilă, susţin di-
agnosticul de IM atunci când valorile troponinei car-
diace sunt în creştere şi/sau scădere. Ecocardiografi a 
permite, de asemenea, identifi care patologiilor car-
diace non-coronariene cunoscute ca putând produ-
ce durere toracică, de ex. pericardita acută, stenoza 
aortică severă sau cardiomiopatia hipertrofi că. Tehni-
ca este utilă în diagnosticul complicaţiilor mecanice la 
pacienţii cu IM şi compromitere hemodinamică (şoc) 
sau alte patologii potenţial fatale, cum ar fi  disecţia 
acută de aortă sau embolia pulmonară masivă, când 
simptomatologia clinică poate fi  similară cu cea obser-
vată în cazul IM.

Utilizarea materialelor de contrast administrate 
intravenos poate ameliora vizualizarea limitei endo-
cardului şi poate fi  utilizată pentru evaluarea perfuziei 
miocardice şi obstrucţiei microvasculare. Doppler-ul 
tisular şi strain imaging permit cuantifi carea funcţiei 
globale şi regionale.177,178 Au fost dezvoltaţi agenţi de 
contrast intravasculari care vizează procese molecula-
re specifi ce, dar aceste tehnici nu au fost încă aplicate 
în stabilirea diagnosticului de IM.179

34.2 Imagistica radionucleară
Mai mulţi markeri radioactivi (radioizotopi) permit 
studierea imagistică directă a miocitelor viabile, inclu-
zând cei specifi ci SPECT (Tallium 201 chloride, Tehne-
ţiu-99m sestamibi, Tehneţiu-99m tetrofosmin) şi cei 
specifi ci PET (deoxiglucoza fl uor-18 şi Rubidiu-82).173 
Avantajul tehnicilor radioizotopice este aceea că re-
prezintă singurele metode disponibile de evaluare di-
rectă a viabilităţii miocardice, deşi rezoluţia relativ 
scăzută a imaginilor îi limitează în detectarea zonelor 
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mici de IM. Studiile model sugerează că pot fi  detec-
tate pierderi miocitare de cel puţin 4% din miocard, 
ceea ce corespund la 5-10 grame de muşchi miocar-
dic.180 Imagistica dirijată ECG oferă o evaluare fi abilă 
a cineticii miocardice, a îngroşării şi a funcţiei globale 
cardiace. Tehnicile radioizotopice în dezvoltare, rele-
vante pentru evaluarea IM includ imagistica de inerva-
ţie simpatică utilizând 123I-meta-iodobenzylguanidina 
marcată,181 imagistica activării matricei metaloprote-

inazei în remodelarea ventriculară,182,183 şi evaluarea 
metabolismului miocardic.184

34.3 Rezonanţa magnetică cardiacă
Contrastul tisular ridicat şi rezoluţia rezonanţei mag-
netice cardiace oferă o evaluare exactă a structurii 
şi funcţiei miocardice. Deşi este mai puţin utilizată în 
faza acută, rezonanţa magnetică cardiacă are  capa-
bilităţi similare cu ecocardiografi a în suspiciunea de 
IM. Agenţii de contrast paramagnetici pot fi  utilizaţi 

Figura 9. Aspectele fi xării tardive de Gadolinium în injuria ischemică şi non-ischemică a miocardului.
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35. UTILIZAREA IMAGISTICII ÎN 
INFARCTUL MIOCARDIC ACUT
Tehnicile de imagistică pot fi  utile în diagnosticul IM 
acut datorită posibilităţilor de detectare a anomalii-
lor cineticii parietale sau pierderii de miocard viabil în 
prezenţa valorilor crescute ale biomarkerilor cardi-
aci. Demonstrarea unei noi pierderi de viabilitate mi-
ocardică în absenţa unor cauze non-ischemice susţine 
diagnosticul IM. Funcţionalitatea normală exclude un 
IM semnifi cativ, dar un IM mic nu poate fi  exclus.194 
Astfel, tehnicile de imagistică sunt utile pentru triajul 
precoce şi externarea pacienţilor cu suspiciune de IM. 
Cu toate acestea, dacă biomarkerii au fost efectuaţi 
la intervale de timp corect indicate şi sunt în limite 
normale, aceştia exclud IM acut şi au prioritate faţă de 
criteriile imagistice.

Contractilitatea miocardică segmentară anorma-
lă şi îngroşarea pot fi  cauzate de IM acut sau de alte 
afecţiuni, inclusiv infarctul anterior, ischemia acută, st-
unning-ul sau miocardul hibernant. Afecţiunile non-is-
chemice, cum ar fi  cardiomiopatia şi bolile infl amatorii 
sau infi ltrative, pot conduce, de asemenea, la pierde-
rea segmentară/regională a miocardului viabil sau la 
anomalii funcţionale. Prin urmare, valoarea predicti-
vă pozitivă a imagisticii în IM acut nu este mare până 
când aceste condiţii nu sunt excluse şi până când nu 
se identifi că sau se suspicionează o nouă anomalie în 
contextul unor alte aspecte ale infarctului miocardic 
acut.

La stabilirea diagnosticului de infarct miocardic, 
examinarea RMN cardiacă poate fi  de asemenea uti-
lizată pentru evaluarea prezenţei şi extinderii mio-
cardului la risc (edem miocardic), a miocardului re-
cuperabil, obstrucţiei microvasculare, hemoragiei 
intramiocardice şi mărimii infarctului, toţi markeri de 
leziuni miocardice cu valoare prognostică.190 În cazul 
pacienţilor cu IM acut posibil dar fără stenoze arteria-
le coronariene, examinarea RMN cardiacă poate ajuta 
la diagnosticul diferenţial al unor afecţiuni cum ar fi  
miocardita, sindromul Takotsubo, infarctul embolic 
sau IM cu recanalizare spontană.189

36. UTILITATEA IMAGISTICII ÎN 
INFARCTUL MIOCARDIC ÎN EVOLUŢIE
În cazul prezentării tardive după un infarct miocardic 
suspectat, prezenţa unei anomalii de cinetică regio-
nală miocardică, îngroşarea, subţierea sau cicatricea, 
în absenţa unei cauze non-ischemice, oferă dovezi în 
susţinerea existenţei unui IM vechi. Rezoluţia şi spe-
cifi citatea examenului RMN cardiac în detectarea ci-

pentru evaluarea perfuziei miocardice şi a creşterii 
spaţiului extracelular care asociat cu fi broza din IM 
vechi (detectată prin rezonanţa magnetică nucleare 
cu captare tardivă de Gadolinium). Aceste tehnici au 
fost utilizate în managementul fazei acute a IM185,186 iar 
întârzierea captării localizate a substanţei de contrast 
este capabilă să detecteze chiar şi zone mici de IM 
subendocardic cu implicarea a minimum 1 g de mio-
card.187 RMN-ul cardiac are capacitatea de a identifi ca 
prezenţa şi extinderea edemului/infl amaţiei miocardi-
ce, permiţând distincţia dintre injuria miocardică acu-
tă şi cronică. Aspectele fi xării tardive de Gadolinium 
în injuria ischemică şi non-ischemică a miocardului 
sunt prezentate în Figura 9. 

Agenţii de contrast bazaţi pe Gadoliniu persistă 
mai mult în miocardul cu spaţiu extracelular crescut, 
cum ar fi  fi broza, punând în evidenţă zonele de ci-
catrizare (săgeţi albe). Diferitele tipuri de cicatrizare 
sunt împărţite în ischemice şi non-ischemice. De obi-
cei, o cicatrice/fi broză ischemică (panoul superior) se 
extinde de la subendocard până la epicard (cicatrice 
subendocardică, non-transmurală vs. cicatrice trans-
murală). În schimb, o cicatrice/fi broză non-ischemică 
poate fi  întâlnită în epicard, în peretele mijlociu sau 
la nivelul punctelor de inserţie ale ventriculului drept 
(panoul inferior).

34.4 Angiocoronarografi a computer 
tomografi că 
Infarctul miocardic este vizibil iniţial ca o zonă focală 
de scădere a intensităţii captării miocardice a ventri-
culului stâng, dar mai târziu imagistica arată hipercap-
tare la fel ca şi în cazul rezonanţei magnetice cu capta-
re tardivă de Gadolinium.188 Această constatare este 
relevantă din punct de vedere clinic deoarece exami-
narea CT cu substanţă de contrast poate fi  efectuată 
pentru suspiciunea de embolie pulmonară şi disecţie 
aortică, caracteristici care se suprapun cu cele ale IM 
acut, dar tehnica nu este utilizată în mod obişnuit. 
În mod similar, evaluarea CT a perfuziei miocardice 
este fezabilă din punct de vedere tehnic, dar nu este 
aplicată pe scară largă.189 Angiografi a CT coronariană 
(CTCA) poate fi  utilizată pentru diagnosticul bolii co-
ronariene la pacienţii cu SCA în unitatea de primiri ur-
genţe, în special la pacienţii cu risc scăzut sau interme-
diar cu troponină cardiacă normală la prezentare.189-193 
Singurul studiu randomizat la aceşti pacienţi, care a in-
clus atât hs-cTn, cât şi CTCA, a constatat că imagistica 
nu reduce durata de spitalizare, dar a scăzut evaluarea 
ulterioară a pacienţilor în ambulatoriu şi costurile.189 
Diagnosticul de infarct miocardic nu poate fi  stabilit 
doar pe baza unei examinări CTCA.
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cător pentru o analiză specială, pentru a reduce vari-
abilitatea dintre centre diferite în selecţia limitei de 
cut-off în diagnosticul infarctului miocardic.

Determinări multiple ale hs-cTn faţă de cTn con-
venţională ar putea avea implicaţii prognostice sem-
nifi cativ diferite. Tipurile de analize trebuie raporta-
te atunci când este posibil. Trebuie să fi e indicată şi 
raportată, LS a percentilei 99 pentru la pacienţii cu 
leziuni miocardice procedurale cardiace, cât şi la cei 
diagnosticaţi cu tipurile 4a şi 5 de IM. În evaluarea 
end-point a infarctului miocardic în funcţie de tipurile 
de tratament trebuie inclusă distribuţia cumulativă a 
frecvenţei vârfurilor troponinei cardiace. Acest lucru 
va facilita compararea trialurilor şi a meta-analizelor.

38. INFARCTUL MIOCARDIC 
SILENŢIOS/NERECUNOSCUT ÎN 
STUDIILE EPIDEMIOLOGICE ŞI ÎN 
PROGRAMELE DE CALITATE
Monitorizarea ECG pentru IM nerecunoscut sau si-
lenţios cu unde Q este obţinută de obicei anual în 
studii epidemiologice şi trialuri clinice care evaluează 
end-point-urile cardiovasculare. Aceste evenimente 
sunt asociate cu efecte adverse.197 Nu există un con-
sens ferm cu privire la frecvenţa monitorizării ECG 
pentru IM silenţios cu unde Q sau dacă supraveghe-
rea evenimentelor pentru IM silenţios ar trebui im-
plementată în mod obişnuit. Monitorizarea seriată a 
pacienţilor care au prezentat simptomele unui infarct 
miocardic cu undă Q a evidenţiat o regresie a undelor 
Q la un număr substanţial de pacienţi.198 În studiile cli-
nice, este rezonabilă efectuarea unui ECG anual pen-
tru evaluarea IM silenţios cu unde Q dacă populaţia 
din studiu este de aşteptat să aibă o rată accelerată de 
evenimente aterosclerotice. Evaluarea ar trebui să ia 
în considerare traseele de bază, traseele ECG pentru 
evenimente intermediare şi traseele anuale stabilite 
de protocol, împreună cu evaluarea imagistică, dacă 
este posibilă.

39. IMPLICAŢIILE INDIVIDUALE 
ŞI PUBLICE ALE INFARCTULUI 
MIOCARDIC
Revizuirea defi niţiei IM are o serie de implicaţii asu-
pra pacienţilor, personalului din domeniul sănătăţii şi 
a societăţii în general. Un diagnostic prezumtiv sau 
fi nal reprezintă baza pentru efectuarea ulterioară a 
testelor diagnostice, modifi carea stilului de viaţă, tra-
tament, dar şi a prognosticului pentru pacient. Tota-
litatea pacienţilor cu un anumit diagnostic reprezintă 

catricelor miocardice au făcut această tehnică valo-
roasă. În special, capacitatea de a face distincţia între 
cicatricea subendocardică şi alte modele de cicatrici 
ajută la diferenţierea bolii cardiace ischemice de alte 
patologii miocardice. Tehnicile imagistice sunt, de 
asemenea, utile pentru stratifi carea riscului după di-
agnosticul defi nitiv al infarctului miocardic.

37. REGLEMENTAREA PERSPECTIVEI 
ASUPRA INFARCTULUI MIOCARDIC ÎN 
TRIALURILE CLINICE
În programele de dezvoltare a medicamentelor şi dis-
pozitivelor medicale, infarctul poate fi  un criteriu de 
admitere sau poate fi  folosit ca un obiectiv fi nal de 
efi cacitate, de obicei ca o componentă a obiectivu-
lui primar, precum şi un obiectiv fi nal de siguranţă în 
programele de dezvoltare a medicamentelor.195,196 O 
defi niţie universală a IM este de mare ajutor pentru 
studiile clinice, deoarece va permite o abordare stan-
dardizată pentru interpretarea şi comparaţia dintre 
diferite studii sau pentru punerea în comun a rezul-
tatelor pentru detectarea semnalelor de siguranţă. 
Pentru armonizarea defi niţiei IM, este important să 
se standardizeze raportarea evenimentelor IM de că-
tre comitetele de evenimente clinice. Acest lucru ar 
permite o comparare mai optimă a ratelor de infarct 
miocardic în studiile privind medicamentele şi dispozi-
tivele medicale utilizate.

Nu se poate presupune că valorile unui anumit test 
de determinare a troponinei cardiace sunt echivalente 
cu cele ale unui alt test. Aceste diferenţe se amplifi că 
atunci când sunt utilizate mai multe valori. Acest lu-
cru ar putea afecta rezultatele, în special în trialurile 
care compară strategii de revascularizare miocardică 
precum PCI şi CABG. Utilizarea unui singur test şi/
sau a unui laborator central de referinţă în cadrul unui 
studiu ar putea contribui la scăderea acestei variabi-
lităţi şi ar putea fi  deosebit de relevant în scăderea 
variabilităţii în trialurile cu medicamente sau interven-
ţionale în care concentraţia troponinei cardiace este 
un obiectiv principal de siguranţă. Cu toate acestea, 
utilizarea uniformă a unui singur test nu este, în ge-
neral, fezabilă în studiile cu urmărire post externare, 
deoarece evenimentele ischemice recurente pot să 
apară în spitale diferite care utilizează teste diferite de 
dozare a troponinei cardiace. În trialurile clinice tre-
buie să se stabilească o abordare standardizată pentru 
stabilirea LS a percentilei 99 pentru un anumit test. O 
abordare prezentă în studiile multicentrice mari este 
folosirea LS a percentilei 99 recomandată de produ-
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baza pentru planifi carea asistenţei medicale şi aloca-
rea de resurse şi politici de sănătate.

Unul dintre obiectivele bunei practici clinice este 
stabilirea unui diagnostic cert şi defi nitiv, care este 
susţinut de cunoştinţele ştiinţifi ce actuale. Abordarea 
defi nirii injuriei miocardice şi a IM descrisă în acest 
document îndeplineşte acest obiectiv. În general, sen-
sul conceptual al termenului de infarct miocardic nu 
s-a schimbat, deşi au fost dezvoltate noi metode sen-
sibile pentru diagnosticul acestei entităţi. Astfel, dia-
gnosticul unui infarct miocardic acut este un diagnos-
tic clinic bazat pe simptomele pacientului, modifi cările 
ECG şi markeri biochimici foarte sensibili, precum şi 
informaţiile obţinute prin diferite tehnici imagistice.

Trebuie apreciat faptul că defi niţia universală a IM 
poate fi  asociată cu anumite consecinţe asupra paci-
enţilor şi familiilor acestora în ceea ce priveşte sta-
rea psihologică, asigurarea de viaţă şi sănătate, cari-
era profesională, a posibilităţii de a deţine permis de 
conducere sau de a pilota. Diagnosticul este asociat, 
de asemenea, cu implicaţii sociale în ceea ce priveşte 
codifi carea diagnostică, fi nanţarea spitalelor, statistici-
le de sănătate publică, concedii medicale şi atestarea 
handicapului. Pentru a răspunde acestor provocări, 
medicii trebuie informaţi corespunzător cu privire la 
criteriile de diagnostic. Prin urmare, vor trebui create 
materiale educaţionale iar ghidurile de tratament tre-
buie adaptate corespunzător.

40. PERSPECTIVE GLOBALE ALE 
DEFINIŢIEI INFARCTULUI MIOCARDIC
Boala cardiovasculară este o problemă globală de să-
nătate şi prevalenţa sa este în creştere în ţările în curs 
de dezvoltare. Înţelegerea gravităţii şi efectelor bo-
lii coronariene în populaţie este de importanţă cri-
tică. Schimbarea defi niţiilor clinice, a criteriilor şi a 
biomarkerilor adaugă provocări pentru înţelegerea şi 
capacitatea noastră de a îmbunătăţi sănătatea publică. 
Pentru clinicieni, defi niţia IM are implicaţii terapeuti-
ce importante şi imediate. Pentru epidemiologi, da-
tele sunt adesea retrospective, deci defi niţiile de caz 
coerente sunt esenţiale pentru comparaţii şi analiza 
tendinţelor. Standardele descrise în acest raport sunt 
fezabile pentru studii epidemiologice şi pentru clasi-
fi carea internaţională a bolilor.199 Cu toate acestea, 
pentru a analiza tendinţele temporale, este important 
să existe defi niţii coerente şi de a cuantifi ca schimbă-
rile la modifi carea biomarkerilor sau a altor metode 
de diagnostic200, luând în considerare faptul că, pentru 
epidemiologi, introducerea determinării troponinei 

cardiace a crescut dramatic numărul de pacienţi dia-
gnosticaţi cu IM.11,201

În ţările cu resurse economice limitate, biomarke-
rii cardiaci şi tehnicile imagistice pot fi  indisponibili, 
cu excepţia câtorva centre; în anumite situaţii chiar şi 
opţiunea înregistrării ECG poate să fi e indisponibilă. 
OMS recomandă utilizarea defi niţiei universale a IM 
din ESC / ACC/AHA/WHF în ţările fără constrângeri 
de resurse, dar recomandă standarde mai fl exibile în 
ţările cu resurse limitate. Astfel, când singura infor-
maţie disponibilă este istoricul clinic şi ECG şi când 
datele despre biomarkerii cardiaci nu sunt disponibile 
sau incomplete, diagnosticul de IM poate fi  confi rmat 
prin dezvoltarea undelor Q patologice.11

41. UTILIZAREA DEFINIŢIEI 
UNIVERSALE A INFARCTULUI 
MIOCARDIC ÎN SISTEMUL DE 
SĂNĂTATE PUBLICĂ
Stabilirea unui diagnostic de infarct miocardic utilizând 
criteriile prezentate în acest document necesită inte-
grarea rezultatelor clinice, modifi cărilor ECG, date-
le de laborator, rezultatele procedurilor imagistice şi, 
ocazional, constatările patologice, toate privite con-
textul orizontului de timp în care a apărut evenimen-
tul suspectat. Sistemele actuale de sănătate utilizează 
din ce în ce mai mult înregistrări medicale electronice 
în care informaţiile medicale sunt introduse, stocate 
şi disponibile pentru vizualizare ulterioară. Această 
evoluţie oferă avantajele unei baze de date electro-
nice moderne, utilă pentru o varietate de scopuri, in-
clusiv descoperiri ştiinţifi ce şi îmbunătăţirea calităţii 
îngrijirii clinice, dar care este grevată de provocările 
legate de alegerea dintre locaţiile şi variabilele unde 
se introduc elementele cheie pentru confi rmarea unui 
diagnostic de infarct miocardic. De asemenea, utiliza-
rea înregistrării medicale electronice, ca instrument 
epidemiologic şi de cercetare pentru viitor, va necesi-
ta eforturi pentru a verifi ca acurateţea unui diagnostic 
de IM acut, în loc să accepte diagnosticările codifi cate 
utilizate în scopuri administrative şi de plată. Un ast-
fel de efort de a crea un fenotip de infarct miocardic 
(mai mult clasifi cat ca tip 1-5 de IM) va necesita o con-
tribuţie din partea informaticienilor şi a experţilor în 
implementării ştiinţei pentru a transpune recomandă-
rile din această defi niţie universală a IM în practica de 
rutină a furnizării de servicii medicale şi documentării 
medicale.

Având în vedere evoluţia metodelor de testare 
utilizând biomarkeri pentru a diagnosticul de infarct 
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miocardic, este importantă o abordare consecventă 
în construirea fenotipului calculabil al infarctului mio-
cardic, făcând astfel posibile comparaţii credibile între 
instituţii şi urmărirea tendinţelor epidemiologice. În 
mod ideal, informaţiile furnizate ar trebui să includă 
metoda utilizată în stabilirea diagnosticului de infarct 
miocardic, a limitei superioare a percentilei 99 şi sec-
venţa completă a valorilor obţinute pentru a discerne 
o creştere şi descreştere a valorilor biomarkerilor.196
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