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Rezumat

Definitia infarctului miocardic acut (IMA) a suferit multiple schimbari pe parcursul ultimelor decenii datoritd avansa-
rii tehnologice. Consensul la care s-a ajuns pastreaza ca element-cheie biomarkerul cardiac — troponina inalt sensibila (hs-
cTn). Daca notiunea de IMA cu elevarea segmentului ST e bine cunoscuta si pe larg implementata in clinica, cu referire
la diagnosticului de IMA fara elevarea segmentului ST (NSTEMI) exista controverse care necesita clarificate. Pentru o
intelegere mai buna e necesara aprofundarea cunostintelor in fiziopatologia ce std in spatele NSTEMI si utilizarea acestora
pentru tratarea pacientilor nu doar simptomatic, ci si prin inlaturarea cauzei.

Prezenta unui biomarker ce se apropie de valoarea ideala totusi nu rezolva toate problemele. Implementarea eficienta
in profesarea zilnica ¢ un element la fel de important. Sunt propuse algoritme de utilizare 1n practica clinica care trec prin
schimbari constante spre perfectionare. Astfel, ultimele tendinte sugereaza posibilitatea folosirii hs-cTn in algoritmul 0/1h
pentru pacientii suspecti cu IMA. Pe langa posibilitatea diagnostica Tnalta si triaj, algoritmul contribuie la eficientizarea
managementului pacientilor care s-au adresat la sectia de internare prin micsorarea timpului respectiv si a costurilor.

Cu toate ca exista si alti biomarkeri cardiaci care aduc valoare diagnostica suplimentara, hs-cTn la ora actuald ramane
standardul de aur in diagnosticul IMA.

Cuvinte-cheie: infarctul miocardic acut, NTEMI, troponina inalt sensibild, algoritm 0/1h

Pe3tome: HoBble acniekThbl BHeApeHUs1 0MOMAPKePOB HEKPO3a NpH ocTpoM nHdapkre 0e3 nogbéma cermenta ST

Omnpenenerne octporo mHpapkTa Muokapaa (OMIM) Gmaromapst TEXHOIOTHIECKOMY TIPOTPECCY MPOIIIIO Yepe3 MHO-
JKECTBO M3MEHEHHUH 3a TOCIECTHIE NECATIIICTHS, a Y TOCTUTHYTOTO KOHCEHCYCa, KITFOYEBBIM AJIEMEHTOM SIBIISIETCS OMo-
MapKep CepIa - BEICOKOUYBCTBUTEIHHBIM TponoHUHOM (hs-cTn). Ecan monstne OMIM ¢ mogsemom cermenta ST, xo-
POIIIO U3BECTHO M CBOOOIHO NMPUMEHSCTCS B KIMHUKE, CYIIECTBYIOT IPOTUBOPEUNS, CBsI3aHHbBIE ¢ ArarHo3oM OVM 6e3
noawsema cermenta ST (OMIM6 ST), koTopbie HEOOXOMMO YTOYHUTb. JIsl JTy4Ilero NoHMMaHusi HEOOXOIUMO YIITyOUTh
3HaHUs B oOyacTu marodusuosnioruy, jaexkamue B ocaioBe OMMMO ST, u uCmonab30BaTh UX ISl JICUCHHS MAI[HCHTOB HE
TOJILKO CUMIITOMATHYECKH, HO U MTyTEM YCTPaHEHUS IPUYUHBI.

OpnHako o0Oazanue OMomMapkepa, KOTOpBIi CTPEMUTCS K HJeally, He pelaeT Bcex npoonem. DddexTruBHOe BHEIpe-
HUE B TOBCEIHEBHYIO MPAKTUKY SBJISIETCS HE MEHEE BaXKHBIM 3JIeMEHTOM. Pa3zHble anropuTMbl 17151 KIIMHUKH, KOTOPbIE MO~
CTOSIHHO YIYYIIAIOTCS MPEUIOKEHBI ISl UCIONb30BaHMs, HOITOMY HOCIEIHIE TEHICHIIMU IPEANOIaraloT BO3MOXKHOCTh
npuMeHUTh hs-cTn B anropurme 0/1 mis manuerToB ¢ OMM. B nomonHeHwe K BRICOKOW THArHOCTUIESCKON BO3MOKHOCTH
U COPTHUPOBKE AITOPUTM CITOCOOCTBYET APPEKTHBHOCTH PYKOBOACTBO MAIIMEHTOB, 0OPAIIAIOIINXCS B CTAIIMOHAD, 32 CYET
COKpAIIIEHUS COOTBETCTBYIONIETO BPEMEHH U 3aTpar.

XOT4 CyIIeCTBYIOT U ApPYTHe OMOMapKepsl Cepila, KOTOPBIE MPHUHOCAT JOTOIHUTEIBHYIO JHArHOCTHYECKYIO IICH-
HOCTB, TToKa hs-cTn ocraercs 300TeIM cTaHAapTOM B quarHoctuke OVIM.

KuroueBble c10Ba: ocTpoIil HH(MAPKT MHOKap/a, BRICOKOTYBCTBUTEIBEHBIA TPOIIOHHH,

Summary

New aspects in implementation of Cardiac biomarkers in acute myocardial infarction without ST elevation

The definition of acute myocardial infarction (AMI) has undergone multiple changes over the past decades due to
technological advancement, but the reached consensus is keeping as a key element, the cardiac biomarker - highly sen-
sitive troponin (hs-cTn). If the notion of AMI with ST elevation (STEMI) is well known and easily implemented in the
clinical practice, there are controversies surrounding the diagnosis of AMI without ST-segment elevation (NSTEMI) that
need to be clarified. It is necessary to deepen the knowledge in the pathophysiology behind NSTEMI, for a better under-
standing and use it in the treatment, removing the cause besides the symptoms. Possessing a biomarker that aspires to be
ideal, however, does not solve all the problems. Effective implementation in daily practice is an equally important ele-
ment. Algorithms for use are proposed, and are undergoing constant changes for improvement, so the latest trends suggest
the possibility of using hs-cTn in the 0/1 algorithm for patients with AMI. In addition to the high diagnostic possibility and
triage, the algorithm contributes to the efficiency of the management of the patients addressed to the admitting department
by reducing the respective time and costs. Although there are other cardiac biomarkers, which bring additional diagnostic
value, for now, hs-cTn, remains the gold standard in the diagnosis of AMI.

Key-words: acute myocardial infarction, highly sensitive troponin,
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Figura 1. Cronologia dezvoltarii biomarkerilor cardiaci [1]

Definitii si cronologie.

Sindromul coronarian acut (SCA) e o cauza ma-
jora de deces 1n lume. Acest termen cuprinde infarctul
miocardic acut (IMA) si angina instabila. Simptomul
de baza de la care porneste suspectia SCA este du-
rerea acutd 1n piept, care este descrisa de pacient ca
apasatoare, arzatoare, constrangitoare, echivalentul
acesteia la varstnic poate fi dispneea. Incepand cu anii
’50 ai secolului trecut definitia infarctului de miocard
a suportat multiple schimbari.

Modificarile se datoreaza in special descoperiri-
lor si dezvoltarilor biomarkerilor cardiaci (fig. 1).

Odata cu evolutia stiintei, definitia a ajuns (in
2018) la forma ei cea mai cizelata aprobata de toate
autoritatile din stiintele medicale: AHA, ESC, WHF,
NHLBI. Ce-a de-a patra definitie universald a IMA
stipuleaza ca diagnosticul se va stabili cand va fi
depistata injuria miocardicd acutd cu dovezi clinice
ale ischemiei miocardice. Astfel, pe langa detectarea
ridicarii si/sau coborarii valorilor troponinelor car-
diace cu cel putin o unitate peste a 99-a percentila
a limitei superioare de referinta, pentru confirmarea
diagnosticului de IMA este necesar cel putin unul din
criteriile specifice (simptome de ischemie miocardi-
ca, noi schimbari ischemice pe electrocardiograma,
aparitia undei Q patologice, schimbari imagistice
caracteristice ischemiei miocardice sau identificarea
trombusului intracoronarian In timpul angiografiei
sau autopsiet).

Tipurile de IMA — STEMI, NSTEMI

IMA este clasificat in 5 tipuri: tipul 1 caracterizat
prin leziune de placa aterosclerotica, tipul 2 specific
pentru discordanta Intre aport si necesitate de oxigen,
fara afectarea aterosclerotica coronariana, tipul 3 este
stabilit pentru cazurile de deces in urma infarctului
de miocard, dar fara evaluarea troponinelor, tipul 4
si 5 este asociat angioplastiei coronariene percutana-
te si, respectiv, interventiile chirurgicale de by-pass
arterial. In ultimul timp, interes sporit pentru stiinta a
trezit tipul 1 de IMA. In functie de tipul leziunii intra-

coronariene, care poate fi rupturd sau erozie a placii
aterosclerotice, va varia si tabloul electrocardografic,
divizand IMA 1n infarct miocardic cu elevarea seg-
mentului ST (STEMI) si fara elevarea segmentului ST
(NSTEMI). Daca definitia STEMI e bine cunoscuta si
pe larg implementata de clinicieni 1n toatd lumea, cu
referire la definitia NSTEMI mai au loc dezbateri. La
un consens s-a ajuns in 2015. Potrivit Societatii Eu-
ropene de Cardiologie, se stipuleaza ca schimbarile
electrocardiografice in NSTEMI pot include elevari
tranzitorii sau subdenivelari ale segmentului ST, in-
versarea, aplatizarea, pseunodormalizarea undei T
sau traseul electrocardiografic poate fi unul normal.
Aprecierea tipului concret de infarct miocardic pentru
noi este importantd in vederea timpului si tipului de
interventie.

NSTEMI - fiziologie patologica.

Cunoasterea fiziologiei patologice care st la baza
proceselor in SCA, indeosebi in infarctul NSTEMI,
reprezintd un moment-cheie. Opinia traditionald, la
acest capitol, stipuleaza ca stenoza progresiva a lu-
menului coronarei aterosclerotice avanseaza in asa
masura Tncat un mic tromb ar fi capabil sa inchida lu-
menul totalmente. De aceea, un tromb ocluziv in adi-
tie la o stenoza progresiva ar opri fluxul sanguin si ar
cauza IMA cu elevarea segmentului ST. SCA fara ele-
varea segmentului ST ar rezulta din cauza obstructiei
incomplete sau tranzitorii a fluxului arterial. Aceasta
viziune a determinat savantii la cdutarea tratamentu-
lui prin rezolvarea stenozei fie interventional, fie prin
by-pass aortocoronarian. Noi studii in domeniu au
dezvaluit unele noi aspecte patofiziologice. Angiogra-
fia prin tomografie computerizatd (CT) care permite
studierea nu doar a lumenului, ci si a peretelui arte-
rial a relevat caracteristica placilor asociate SCA de
crestere intramurald si largirea excentrica a peretelui
ca mecanism compensator, cu scopul de a minimaliza
efectul asupra lumenului coronarian. Stenoza lumina-
1a are loc relativ tarziu in procesul de ateroscleroza,
de obicei, se Intdmpla atunci cand cresterea placii in-
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trece abilitatea arterei de a se extinde. Se cunoaste ca
placa aterosclerotica din peretele arterial € compusa
dintr-un nucleu cu celule macrofagale spumoase, ce-
lule T, fibre de colagen toate impreuna acoperit cu o
capsuld fibroasa. Studiile au demonstrat ca prognoza
evolutiei placii (prin lezare), adicd IMA va depinde
de grosimea acestei acoperiri fibroase. Capsulele sub-
tiri, mai mici de 55 pm, erau indicatorul morfologic
cel mai bun asociat cu rupturile fatale de placa. Se
considerd importantd diferentierea notiunilor ,,ruptu-
ra” si ,,eroziune” de placd. Leziunile prin ,,ruptura”
de placa care au cauzat decesul prin IMA au fost mai
vast cercetate prin studii observationale prin autopsie,
acesta explicand intelegerea mai buna a STEMI, insa
noile dovezi demonstreaza ca circa 20-25% din dece-
se prin IMA sunt cauzate de eroziunea superficiald a
placilor ateromatoase mai des asociate cu NSTEMI.
Concluzii similare sunt formulate in studiul PROS-
PECT, unde se demonstreaza ca cca 5% din placile
cu capsuld find, definite prin intermediul histologiei
virtuale, au provocat evenimente cardiovasculare pe
parcursul a 3-4 ani de follow-up. Cauzele de SCA,
la momentul actual, se afla in tranzitie, predominan-
ta trecand de la STEMI spre NSTEMI. Cu toate ca
acest fapt se datoreaza n mare parte testarilor hs-cTn,
care a reclasificat multe ,,angine instabile” in infarcte
NSTEMI ducand la declinul STEMI, inversarea ba-
lantei in favoarea NSTEMI a inceput mai devreme.
Scéaderea incidentei STEMI se asociaza si cu o re-
ducere a cazurilor fatale. Acest eveniment confirma
teoria schimbarii mecanismului patofiziologic si a
coincis cu inceperea utilizarii statinelor. Daca aceas-
td coincidenta temporala de modificare a cauzei SCA
si utilizarii statinelor nu poate fi usor demonstrata,
studii experimentale pe animale de laborator au adus
dovezile necesare. S-a aratat ca in urma administrarii
tratamentului hipolipemiant are loc fortificarea aco-
peririi fibrotice a placilor, scaderea cantitatii lipidelor
in sange si micsorarea inflamatiei. Cercetarile morfo-
logice pe placile umane au confirmat teoria si au rele-
vat modificarea structurii placii n ultimii douazeci de
ani. Placile mai recent obtinute au fibrozare mai sem-
nificativd si caracteristicd noninflamatoare. Cunos-
tintele si noile dovezi care ne permit intelegerea mai
buna a proceselor patofiziologice ce stau in spatele
SCA ne fac sa revizuim tacticile clasice de tratament
prin rezolvarea ,,cauzei” si nu doar a ,,simptomelor”
prin utilizarea posibila si a preparatelor de reducere a
proceselor inflamatorii. [2]

Troponinele cardiace

Cunoasterea exacta a procesului patofiziologic ce
std in spatele infarctului fie STEMI sau NSTEMI ne
tinteste din nou atentia asupra biomarkerilor, mai cu

seama asupra troponinelor cardiace (¢Tn). Troponi-
nele cardiace sunt markerii injuriei cardiomiocitare
mai sensibile si mai specifice decat izoenzima MB a
creatinfosfokinazei si mioglobina. In contextul clinic
de ischemie miocardica (durerea anginoasa, modifi-
cari de segment ST si unda T) majorarea si dinamica
troponinei este indicativa pentru IMA. [3]

Complexul c¢Tn prezintd una dintre componen-
tele filamentului subtire si joacd un rol semnificativ
in reglarea contractiei musculare. Acest complex este
compus din trei izoforme, si anume cTn-C, care leaga
Ca?*, ¢Tn-I, care inhiba activitatea ATP-azei actomi-
ozinei si cTn-T, care interactioneaza cu actomiozina.
c¢Tn mediaza interactiunea dintre actind si miozina si
regleaza astfel contractia cardiomiocitelor [3]. cTn-I
si cTn-T sunt cele doud izoforme exprimate doar in
muschiul cardiac (¢Tn-C este exprimat si in muschiul
scheletului) utilizate pentru diagnosticarea necrozei
cardiomiocitelor [4-6].

Totusi mai sensibila si mai specifica decat tropo-
ninele I si T pentru diagnosticarea IMA, se conside-
rd troponina cardiacd high-sensivity (hs-cTn). Daca
pentru stabilirea diagnosticului de patologie cardiaca,
masurarea hs-cTn In ng/L iar cu ¢Tn in pg/L nu pre-
zinta nici o diferentd, la determinarea diagnosticului
diferential intre norma si elevare usoard hs-cTn sunt
net superioare. Vorbind in cifre, limita detectabi-
la pentru cTn este cca 0,02 pg/L, iar pentru hs-cTn
practic de 4 ori mai mica 1-5 ng/L in dependenta de
producitor.| 4-8 ]

Se stie ca elevarea hs-cTn poate fi asociatd cu
o serie de cauze: tahiaritmii, insuficienta cardiaca,
miocardita, disectie de aortd, urgente hipertensive,
embolizm pulmonar, hipertensiune pulmonara, ma-
ladia Tako-tsubo, mai nou COVID-19 si multe alte
maladii. Cunoasterea valorii hs-cTn permite, pe langa
aprecierea diagnosticul IMA, stabilirea etapei specifi-
ce 1n evolutia acestuia, precum si tipului de IMA. De
exemplu, in NSTEMI, care s-ar manifesta prin mi-
cronecroza unde hs-cTn, va fi usor ridicata fiind pro-
portionald cu cantitatea de tesut miocardic afectat. [1]

Prin aparitia testelor de apreciere cTn-hs, astazi
suntem capabili s masurdm concentratia troponinei
de zece ori mai mici fata de cele obisnuite si in conse-
cinta concentratia percentilei a 99-a continud sa scada.
(De exemplu, valoarea percentilei 99 pentru primele
generatii de troponine T, era 0,06 ng/L, dar actual-
mente el a fost redus la <0,01 ng/L, folosind testele de
generatia a patra de detectare a troponinei hs.)

Pe langa valoare diagnosticd, determinarea cTn,
adauga valoare prognostica a mortalitatii pe termen
scurt si lung, alaturi de traseul electrocardiografic si
tabloul clinic. Se considerd ca anume hs-cTn-T, are
acuratete de prognostic mai mare decat celelalte hs-
cTn [9-10].

Intelegerea si utilizarea biomarkerilor cardiaci
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permite clinicienilor stabilirea unor diagnostice mai
exacte, si selectarea tratamentului corespunzator.

Algoritm 0/1 h la pacientii suspecti cu IMA

Selectarea strategiei de tratament a pacientilor
NSTEMI va depinde mult de stratificarea riscului initi-
al, astfel pacientii cu risc foarte inalt vor necesita strate-
gie invaziva imediata (<2 h) asemeni celor cu STEMI,
pacientilor cu risc inalt se va recomanda intervenirea
invaziva timpurie (<24 h) si celor cu risc moderat, in-
terventia amanata, dar nu mai mult de 72 h.

Date din diverse studii multicentrice au aratat
repetat cd hs-cTn mareste acuratetea diagnosticarii
IMA la momentul adresarii. Beneficiul cel mai mare
a fost observat la pacientii care se prezentau in scurt
timp de la debutul simptomelor si la subgrupele spe-
cifice, precum varstnicii sau pacientii cunoscuti cu
patologie coronariand. Multumita sensibilitatii Tnalte
a markerilor, timpul de masurarea repetata e mai scurt
(decat 3 h), contribuind la luarea deciziei terapeutice.
Totodata, acelasi algoritm ajuta la trierea pacientilor
excluzandu-i cu siguranta pe cei care nu prezinta risc
de dezvoltarea IMA. La baza algoritmului de elibera-
re din UPU stau nu doar nivelele hs-cTn, dar si clinica
pacientului (fara dureri) precum si GRACE scor mai
mic de 140. Conform algoritmului conduitei pacien-
tilor cu suspectii de IMA din Ghidul ESC NSTEMI
2011, IMA poate fi exclus fara mésurarea repetata a
hs-cTn in cazul in care prelevarea primei probe a avut
loc la >6 h de la debutul simptomelor netrecand de
valoarea normal admisibila precum si un tablou clinic
corespunzator si scorul GRACE <140.

La pacientii cu IMA nivelul troponineleor hs cresc
rapid, de obicei, intr-o ora de la debutul simptomelor
si raman elevate cateva zile. [7, 8] Se pune intrebarea
de cercetarea continud, cand va fi posibild aplicarea
regulii de ,,inrolare” sau ,,eliberare” din UPU cu ex-
cluderea in sigurantd a IMA 1n 2 sau chiar 1 h. [4]

Cu toate cd pand cand algoritmul 0/3 h pentru tri-
ajul pacientilor cu NSTEMI este cel mai raspandit in
lume, cercetarile au mers mai departe, astfel in 2015
s-a propus trecerea la algoritmul 0/1 h. Rezultatele
studiului care a avut loc in doua institutii din orasele
Basel si Buenos-Aires au adus observatii impresio-
nante. Cercetatorii s-au condus de urmatorii parame-
tri numerici: dacd pacientul prezentat in UPU avea
hs-cTn < 5 ng/L cu dureri care se prelungeau >3 h
sau hs-cTn <12 ng/L si diferenta intre masurarile 0 h si
1 h <3 ng/L atunci IMA era exclus, iar daca pacientul
la masurarea 0 h avea hs-cTn>52 ng/L sau diferenta
intre masurarile 0 h si 1 h>5 ng/L, atunci el era inrolat
si se considera strategia invaziva de tratament (valo-
rile au fost calculate pentru hs-cTn-T marca Elecsys,
pentru hs-cTn-I Architect si Dimension Vista valorile
diferd). [1] S-a remarcat ca circa 62% din pacientii
care s-au adresat cu dureri 1n regiunea pectorala au

putut fi exclusi conform algoritmului 0/1 si 95% din-
tre ei nu au mai avut nevoie de alte investigatii supli-
mentare, ba mai mult, la follow-upul de 1 luna, rata
MACE a acestor persoane era doar 0,2%.

Algoritmul 0/1 h se bazeaza pe doua concepte:
prima, troponina cardiacad de Tnaltd sensibilitate este
o variabila continua, iar probabilitatea de IMA cres-
te odata cu cresterea valorilor troponinei cardiace cu
sensibilitate ridicata; in al doilea rand, modificarile
absolute timpurii ale nivelurilor 1n interval de 1 ora
pot fi utilizate ca surogate pentru modificari absolute
peste 3 ore sau 6 ore si ofera o valoare incrementa-
la de diagnostic evaluarii troponinei cardiace la pre-
zentare. Datele troponinei ar trebui intotdeauna sa fie
integrate cu o evaluare clinicd detaliata si ECG, iar
determindri repetate sunt obligatorii in caz de durere
toracicd continud sau recurenta.

Algoritmul nou pe langa posibilitatea diagnostica
inalta si triaj, contribuie la eficientizarea managemen-
tului pacientilor adresati la sectia de internare prin
micsorarea timpului respectiv si a costurilor.[11]

Alti biomarkeri

Au fost cercetati o multitudine de alti marker care
ar reflecta leziunea cardiomiocitelor, precum izoen-
zima CK-MB, proteina de legare a acizilor grasi de
tip cardiac (H-FABP), copeptina, peptidul natriuretic,
pro-adrenomodulin si GDF-15.

Comparativ cu c¢Tn, izoenzima CK-MB are un
trend de scadere mai rapida, astfel poate aduce infor-
matii aditionale cu referire la timpul injuriei miocar-
dice si detectarea re-infarctului timpuriu. [8]

Proteina de legare a acizilor grasi de tip cardiac
(H-FABP) este eliberata 1n circulatie in urma injuriei
cardiomiocitelor. Gratie dimensiunilor mici, proteina
poate fi eliberatd mai devreme decat molecula cTn,
astfel e vazuta ca un marker foarte timpuriu in dia-
gnosticarea IMA. Utilizata alaturi de hs-cTn, prote-
ina nu aduce valoare diagnostica suplimentara, nsa
studii privind utilizarea foarte timpurie (<1-2 h de la
instalarea durerilor) necesita a fi realizate.

Copeptina, parte a hormonului vasopresinei, este
biomarkerul ce reflecta nivelul endogen de stres pre-
cum si riscul mortalitatii in diverse patologii, inclusiv
IMA. Astfel incat stresul endogen e deja prezent la
debutul IMA, copeptina e capabila sa identifice in-
farctul foarte devreme dupd aparitia simptomelor,
chiar atunci cand hs-cTn e incd negativa. Valoarea
adaugata a acestui marker e utilizarea lui in tandem
cu hs-cTn ca strategie de excludere timpurie a IMA,
pacientii ce se prezinta la UPU cu dureri pectorale
si nivele scazute ale hs-cTn si ale copeptinei par a fi
candidatii potriviti pentru eliberare fara testari seriate
a cTn, de fapt acest concept fiind confirmat deja de un
studiu multicentic larg [8, 13, 14].

Markerii precum peptidul natriuretic, pro-adreno-
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modulin si GDF-15 sunt predctori potentiali a morta-
litatii la pacientii cu suspectii de SCA, deci ar fi util
de folosit pentru stratificarea riscului.

De asemenea, stiind ca inflamatia joacd un rol im-
portant In formarea, destabilizarea sau ruptura placii
aterosclerotice, utilizarea markerilor de instabilitate
a placii, precum mieloperoxidaza, proteina myelo-
id-related 8/14, proteina C in diagnosticul timpuriu a
IMA, cu toate ca pare a fi o idee oportund, studiile au
demonstrat ca acuratetea diagnostica e foarte mica si
nu pot fi folosite in practica clinica.

Biomarkerul cardiac ideal pentru diagnosticarea
IMA ar fi cel cu sensibilitate si totodata specificitate
mare care poate fi rapid determinat si este accesibil.
Cu toate ca nu pe deplin, multe din aceste criterii sunt
indeplinite de hs-cTn, ceea ce ne oferd mari avantaje
de diagnostic.

Concluzii

Avansarea tehnologica a contribuit la modificarea
definitiei IMA. Astfel, astazi, principalul biomarker
cardiac cu cea mai mare valoare diagnostica si pro-
gnostica este hs-cTn. Troponina cu sensibilitate Tnalta
a modificat strategia evaluarii riscului pacientului cu
durere toracicd, atat din punct de vedere diagnostic,
cat si terapeutic, dar simpla utilizare a unui astfel de
marker nu este suficientd, e importanta aplicarea efi-
cientd 1n practica clinica, iar algoritmul 0/1h ar pu-
tea fi urmatorul standard de conduita la pacientii cu
suspectii de SCA, aducéand beneficii de diagnosticare
mai rapida si rentabilizarea managementului, adica
timpului si costurilor.

Totodata, detinerea informatiilor aprofundate
despre mecanismele fiziopatologice care stau la baza
proceselor in SCA, indeosebi in infarctul NSTEMI,
impun revizuirea tacticilor clasice de tratament, ac-
centul fiind deplasat pe rezolvarea cauzei si nu a
simptomelor, posibil prin rezolvarea consecintelor
nedorite a inflamatiei.
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