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INFARCTUL MIOCARDIC: CUM S-A AJUNS LA O NOUA DEFINITIE?
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Rezumat

S-au scurs 100 de ani de cand James B. Herrick a publicat prima descriere a infarctului miocardic (IM) stabilind
legatura dintre prezentarea clinica a IM si tromboza coronariana, drept cauza a acestui proces. Este un prilej pentru
a trece in revista etapele de acumulare a cunostintelor despre mecanimele fiziopatologice ale IM, evolutia abordarilor
diagnostice §i terapeutice a acestei patologii pe parcursul unui secol. Constatam ca si pana in prezent IM continua
s-aramand una din cauzele principale de deces cardiovascular.

Summary: Myocardial infarction we Get to new definition

A century has passed since James B. Herrick published the first description of myocardial infarction link the clinical
presentation of myocardial infarction and coronary thrombosis as a cause of this process. This review presents the stages
of accumulation of knowledge about the pathophysiological mechanisms of myocardial infarction, the development of
diagnostic and therapeutic approaches to this disease over a century. Myocardial infarction until now has remained one of
the main causes of cardiovascular death.

Pesiome: MH(papKT MHOKApP/Aa: HOBOE YHHBEPCAJIbHOE OIpeAeIeHHE

[Tpouwuto cronerue ¢ Tex nop kak JpxeiimMc Xepprk onyOinruKoBall epBoe onrcaHie HHpapKTa MHOKap/ia yCTaHOBHB
YETKYIO CBSI3b MEXK/Y KJIMHUYECKOH KapTHHON MH(]apKTa MHOKap/a U HAIMYMEM KOPOHApHOTo TpomO03a Kak MpHYMHA
ATOTO Tpolecca. B aToil myOnuKkauym paccMaTpHBalOTCs OCHOBHBIE ATAIbl HAKOIUICHHSI 3HAHUHN O MaT0()U3NOIOTHUECKIX
MCXaHU3MOB I/IH(i)apKTa MHOKapAa, pasBUTUA JUArHOCTUYCCKUX U TEPAINICBTUYCCKUX MOAXOJ0B 3TOIO 3a00JIeBaHUs Ha
MPOTSXKEHUU OJTHOI'O BCKaA. OTMGTI/IM, YTO 10 HACTOALICTO BPEMECHU I/IH(I)apKT MHUOKapJa OCTacTCAa OI[HOﬁ U3 OCHOBHBIX
MIPUYMH CMEPTHOCTH OT CEPJEeYHO-COCYAMCTHIX 3a00IeBaHUH.

Prima descriere detaliatd a infarctului miocardic
(IM) este atribuita celebrului internist american James
B.Herrick si a fost publicata in revista JAMA,in anul
1912. In baza examinarii clinice si morfopatologice
autorul a stabilit legatura dintre manifestarile clinice
ale IM si ocluzia unei artere coronare prin tromboza.

De la acel moment, IM se diagnostica tot mai frec-
vent fiind considerat una dintre cauzele importante
de deces in populatie [1, 2]. In 1920, Harold Pardee a
publicat prima electrocardiograma inregistrata la un
pacient cu infarct miocardic acut, identificind modi-
ficarile electrocardiografice ale ocluziei coronarie-
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ne acute, care ulterior au fost acceptate drept criterii
grafice pentru diagnosticarea infarctului miocardic.
In aceastd comunicare pentru prima datda fost de-
scrisd supradenivelarea segmentului ST in infarctul
miocardic acut. La Inceputul anilor treizeci, Charles
Wolferth and Francis Wood au implementat utili-
zarea clinicd a derivatiilor precordiale in IM, iar
Frank Wilson a introdus derivatiile unipolare [3].

Conduita terapeuticd la aceastd etapd prevedea
examinari clinice repetate, Inregistrarea ECG, inde-
osebi in primele zile ale bolii. Radiografia cutiei to-
racice se efectua 1-2 ori pe saptamana. Evidentierea
anumitor semne §i simptome permiteau medicului sa
estimeze evolutia bolii si prognosticul. Tratamentul
includea un regim strict la pat cu administrarea tera-
piei sedative, oxigenului. In insuficienta cardiaca erau
prescrise digitalice, iar la aparitia extrasistoliei ventri-
culare se indica chinidina. Durata aflarii bolnavului in
stationar, de obicei, era de 5-6 saptamani. Subiectul
central al discutiilor la aceasta etapd ramanea durata
imobilizarii bolnavului, care varia de la o saptimana
pana la 2-3 saptamani din momentul spitalizarii [4].

Un impact relevant in tratamentul IM la avut des-
coperirea medicamentelor cu actiune anticoagu-
lantd in special cumarind (anul 1946) si heparina
(anul 1959). Aceste remedii, fiind incluse in scheme-
le de tratament a infarctului miocardic, au contribuit
perioada respectiva prin scaderea ratei de mortalitate
[1,5].

Se observa totusi o divergentd de opinii asupra
indicatiilor de prescriere a anticoagulantelor, predes-
tinate prevenirii tromboemboliei arterei pulmonare
(una din complicatiile frecvente ale repausului la pat).
Letalitatea spitaliceasca atingea 30%, iar dupd exter-
nare majoritatea bolnavilor nu-si reluau activitatea
profesionala. Circa 15% din ei decedau pe parcursul
primului an dupa debutul infarctului miocardic [1,
4, 6].

In aceasta perioada s-au initiat studii ample epi-
demiologice privitor la incidenta factorilor de risc,
ce asociau IM. Este remarcabil ca in 1948, au fost
raportate i primele date obtinute in studiul Framin-
gham referitor la factorii comuni care contribuie la
dezvoltarea bolilor cardiovasculare familiare. ar in
anii ’50 au fost date publicitatii numeroase, studii
clinice care au analizat nivelul lipidelor si lipo-
proteinelor in sange la bolnavii cuIM, au fost eva-
luati unii biomarkeri (in special transaminazele), in
calitate de teste pentru diagnosticarea si aprecierea
prognosticului IM [1, 5, 6].

Situatia s-a schimbat esential la inceputul anilor
’60, odata cu organizarea in spitale a unitatilor de n-
grijire a coronarienelor. S-au perfectionat metodele

de resuscitare cardiopulmonara, au fost create echipe
de medici instruiti si antrenati pentru efectuarea com-
plexului de masuri terapeutice cu aplicare rapida.
Dotarea tehnica cuprindea sisteme de monitorizare
ECG si hemodinamica, aparatura de conversie elec-
trica a aritmiilor, de electrostimulare cardiaca artifici-
ala temporara, de asistare respiratorie.

De la momentul cand James Herrick pentru prima
data a sugerat ca dezvoltarea infarctului miocardic
este cauzata de formarea trombilor in artera coronara
au urmat 68 de ani de controverse subiectul caro-
ra era semnificatia trombozei coronariene in gene-
za IM. In 1980, DeWood si coaut. au raportat despre
prezenta trombilor in artera coronariand ,,vinovata”
pentru infarct la circa 90% dintre pacientii supusi
interventiei chirurgicale in primele ore de la debutul
infarctului miocardic acut. Astfel a devenit clar ca
obiectivul terapeutic important in managementul IM
acut este restabilirea precoce a perfuziei prin artera
blocata ,,vinovata” de infarct [7].

Prima utilizare a terapiei trombolitice la pacientii
cu infarct miocardic acut a fost raportata de A.Fletcher
si coaut. in 1958. Este de remarcat si studiul realizat
de E.Chazov (1969), care a administrat streptokinaza
intracoronar, ca o modalitate de tratament al infarc-
tului miocardic acut. in anii 1960 - 1970, au fost
realizate 24 de studii, ce au inrolat peste 200 000 de
pacienti, avand ca scop evaluarea eficacittsii strep-
tokinazei administrate intravenos 1n IM acut [8, 9].
Astfel streptokinaza si alti agenti trombolitici noi, in
asociere cu remediile antiplachetare si antitromboti-
ce devin acceptate in tratamentul IM acut.

in 1961, James Black a descoperit propranolol-
ul, reprezentant al unei clase noi de medicamente
numite blocante ale receptorilor beta-adrenergice, tot
mai larg utilizate in tratamentul IM. In 1971, farma-
cologul John Vane, a dezvaluit efectul antiplachetar al
aspirinei manifestat prin inhibarea producerii pros-
taglandinei si tromboxanului. Aceste realizari au
imbunatatit semnificativ tratamentul IM, iar dupa
finisarea studiului ISIS-2, aspirina a devenit un re-
mediu de prima linie in tratamentul IM [1, 10].

In aceiasi perioada de timp s-au inceput cercetari
in elaborarea medicamentelor cu efect de inhibare
a enzimei de conversie a angiotezinei (IEC), care
s-au dovedit a fi un instrument esential in preveni-
rea remodelarii ventriculare post-infarct si prevenirii
dezvoltarii insuficientei cardiace. Totodata, trata-
mentul de baza in faza acuta a infarctului miocardic
ramanea tromboliza in faza precoce si repausul la
pat[1, 4, 6].

Rezultatul acestor realizari a fost spectaculos, de-
monstrand o reducere a letalitatii spitalicesti cu circa
50%. In acelasi timp, in infarctele miocardice vaste



86

Buletinul ASM

rata complicatiilor tardive, in special a insuficientei
cardiace si a tulburarilor de ritm, ramanea neschim-
batd. Prin urmare, atdt mortalitatea generald cat si
gradul de invalidizare al bolnavilor dupa infarctul mi-
ocardic, se mentineau nalte [4].

Odata cu progresele remarcabile obtinute n dez-
voltarea terapiei medicamentoase, au aparut relatari
promitatoare despre posibilitatea aplicarii metode-
lor chirurgicale in tratamentul cardiopatiei ischemi-
ce inclusiv IM. Astfel in 1967 Christiaan Barnard a
efectuat cu succes primul transplant de cord la om
demonstrand fezabilitatea acestei metode. De ase-
menea, la sfarsitul anilor ‘60, Favaloro R. a descris
tehnica de revascularizare chirurgicala prin suntarea
arterelor coronariene. Aceasta noua tehnica chirurgi-
cala a contribuit atat la cresterea calitatii cat si a spe-
rantei de viatd a pacientilor coronarieni[11, 12].

In 1960, Dreyfus J. si coaut. au demonstrat cres-
terea nivelului circulant al creatinkinazei (CK) la
pacientii cu IM, iar in 1966, van der Ween K. a aratat
ca CK-MB are un continut mai abundent in miocard
fatd de muschii schiletali fiind astfel un biomarker
mai specific al afectarii miocardice. La scurt timp
cand metoda de masurare a creatinkinazei-MB devi-
ne fiabild si disponibila in practica clinicd, aceasta
inlocuieste rapid CK totald, devenind standardul de
aur 1n diagnosticarea precoce si mult mai specifica
a IM acut [4, 5].

Incepand cu anii 1980, laboratorul de cateterism
cardiac devine veriga cea mai importanta in care se
realizeaza inovatii remarcabile. Cu siguranta se
poate afirma ca cardiologia interventionald a deve-
nit parte componenta notabild a cardiologiei clinice
numai dupa efectuarea si descrierea de catre cardi-
ologul german Andreas Roland Griintzig a primei
angioplastii coronariane transluminale percutanate
(PTCA). Intr-o perioada scurti de tip aceasti metoda
a fost preluatd i implementatd in spitale din in-
treaga lume. Dupd mai multe studii comparative cu
alte metode de tratament, angioplastia coronariana
primara devine procedura de electie in faza acutd a
infarctului de miocard [13, 14, 15].

Anii 1990 au adus noi realizari in interventiile
coronariene percutanate (PTCA), in special la etapa
initiald prin implementarea stenturilor coronariene
metalice, iar mai tarziu a stenturilor acoperite cu sub-
stante imunosupresorii pentru reducerea complicatii-
lor de restenoza.

O alta realizare valoroasd la aceasta etapa, reie-
sita din progresele tehnologiilor inalte, a fost elabo-
rarea si implementarea 1n practica clinica a defibri-
latorului cardioverter implantabil automat, dezvoltat
de Mirowski M. si coaut. predestinate pentru con-
vertirea aritmiilor maligne post-infarct [16].

Realizarile cele mai recente obtinute la aceasta
etapa, considerate fundamentale 1in stabilirea dia-
gnosticului de infarct miocardic sunt implementarea
biomarkerilor noi, nonenzimatici. Cummins B. si coa-
ut. in 1987 si Katus H. si coaut. in 1989, respectiv, au
raportat despre posibilitatea de masurare prin teste
radioimunologice a nivelului troponinei I si detecta-
rea troponinei T prin teste imunoenzimatice [17, 18].
Aceste informatii aparute in premiera au impulsionat
continuarea cercetarilor in aceasta directie sub cele
mai diverse aspecte fiziopatologice, metodologice si
clinice. Impactul cercetarilor clinice ale troponinei
cardiace (cTn) a fost resimtit foarte rapid, deoarece
cTns s-a dovedit a fi un biomarker ideal pentru de-
tectarea leziunilor miocardice. Troponinele cardiace
au o sensibilitate diagnostica foarte inalta iar existen-
ta atat a fractiunilor cu eliberare rapida si lentd per-
mite diagnosticarea leziunii miocardice de la cateva
ore pana la 2 saptdmani dupa un infarct. Acestea au
de asemenea, specificitate diagnostica inaltd deoarece
sunt prezente numai in tesutul cardiac, cu exceptia
unor conditii rare. In plus, cTns sunt extrem de utile
din punct de vedere clinic pentru monitorizarea paci-
entilor si stratificarea riscului (determinarea indica-
tiilor pentru PTCA primard), intrucat existd metode
simple automate disponibile pentru masuratori rapi-
de repetate.

In anul 2000 a fost elaborat un document de
consens pentru o noud definitie a IM [19], iar in 2007
s-a propus definitia universald a infarctului miocar-
dic, in care Tns este recomandata drept biomarkeriul
de electie 1n diagnosticarea IM. Conform consensu-
lui international, diagnosticul de infarct miocardic,
se bazeaza in principal pe cresterea troponinei peste
percentila a 99-a si pe variabilitatea ei in timp. In
definitia universald a infarctului de miocard se reco-
manda utilizarea troponinelor inalt sensibile (hsTn)
care amplifica rata de detectie a sindroamelor corona-
riene acute. Cu toate ca protocolul de evaluare a fost
ameliorat, dezavantajul a constat in scaderea conco-
mitenta a specificitatii, care a condus la cresterea sub-
stantiala a numarului de pacienti cu durere toracica
si nivel crescut al troponinei, evaluati in departamen-
tul de urgenta. Drept solutie a fost propusa analiza
in dinamica a hsTn, fie izolata, fie Tn combinatie cu
alti markeri de diagnostic al leziunilor cardiace. La
pacientii cu suspiciune de sindrom coronarian acut,
determinarea seriatd a hsTnl sau a ¢Tnl, la admitere
si ulterior la 3 ore, face posibila atat excluderea in-
farctului miocardic, cat si diagnosticarea precoce in
cazul modificarilor dinamice ale enzimelor.

Definitia universald a infarctului miocardic
clasifica infarctul miocardic in cinci tipuri princi-
pale: [20].
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Tipul 1 - infarct miocardic spontan asociat is-
chemiei din cauza unui eveniment coronarian primar,
cum ar fi de exemplu: erodarea placii si / sau de rup-
turd, fisurare sau disectia ei.

Tipul 2 - infarct miocardic secundar ischemiei ca
urmare a necesarului crescut de oxigen sau de aportul
scazut (insuficient), ca de exemplu: spasmul corona-
rian, embolism coronarian, anemie, aritmie, hiperten-
siune sau hipotensiune arteriala.

Tipul 3 - moarte cardiaca subita, incluzand stopul
cardiac, de multe ori insotitd de simptome sugestive
de ischemie miocardica, insotitd de supradenivelare
recentd de segment ST (pe EKG), sau BRS nou apa-
rut, respectiv probe de tromb proaspat intr-o artera
coronariand depistat de angiografie si / sau la auto-
psie, dar decesul producandu-se inainte de prelevarea
probelor de sange, sau inainte de aparitia biomarkeri-
lor cardiaci pentru sange.

Tipul 4 - asociatd cu angioplastie coronariand sau
stenturi: Tip 4a - infarct miocardic asociat cu PTCA.

Tip 4b - infarct miocardic asociat cu tromboza de
stent, documentate de angiografie sau la autopsie.

Tip 5 - infarct miocardic asociat cu bypass coro-
narian.

Expertii considerd cd modificarea definitiei in-
farctului miocardic va avea un impact substantial
asupra identificarii, preventiei §i tratamentului aces-
tei boli cardiovasculare la nivel global. Se constienti-
zeaza faptul ca noua definitie va modifica datele epi-
demiologice referitoare la incidenta si prevalentd IM
in tarile 1n curs de dezvoltare. Este esential, Insa, ca
decalajul intre progresele terapeutice si diagnostice
sa fie abordat prin prisma extinderii acestei boli car-
diovasculare.

Electrocardiografia, de asemenea, are un rol im-
portant in clasificarea IM acut si in luarea deciziilor
pentru cel mai bun management. Actualmente ECG
permite distribuirea pacientilor cu MI in doua gru-
puri: cu supradenivelare de segment ST (STEM]I) si
farda supradenivelare de segment ST (NSTEMI)
[21, 22]. In grupul STEMI de obicei artera corona-
riand este ocluzata complet cauzand intreruperea
inopinatd a circulatiei intr-o anumitd zona a miocar-
dului, care anterior a fost relativ sau complet lipsita
de ischemie. In aceast situatie, daca ocluzia nu este
eliminata exista un risc iminent de necroza miocardi-
ca. Grupul STEMI include toate cazurile cu suprade-
nivelare de segment ST sau echivalent.

Pacientii cu infarct miocardic acut fara supredeni-
velare de segment ST (NSTEMI) au de obicei artera
coronariand ocluzatd partial, sau n cazul cand aceasta
este blocata, in zona perfuzata totusi se mentine un
anumit flux sanguin prin intermediul circulatiei cola-
terale si/sau miocardul este preconditionat ischemic.

Prin urmare, 1n aceste conditii leziunea peretelui ven-
triculului stang nu este transmurald. Desi riscul de ne-
croza este vadit, totusi aceasta nu este iminenta si nu se
dezvolta atat de vertiginos. Grupul NSTEMI cuprinde
toate variantele 1n care necroza subendocardica este
dominantd, fard implicare transmurald, inclusiv sub-
denivelarea de segment ST cu sau fard unda T pozitiva;
cu unde T aplatizate sau slab negative; modificari ale
undei U, sau chiar ECG neschimbata. Desi ECG in 12
derivatii a fost utilizata cu succes pe parcursul multor
ani in trierea diagnostica si stratificarea riscului, sunt
necesare cercetdri ulterioare pentru o intelegere mai
profunda a corelatiilor fiziopatologice si modificarile
ECG, care sunt observate la acesti pacienti.

Utilizarea altor tehnici imagistice n primul rand
al ecocardiografiei, scintigrafiei cu izotopi, iar mai
recent al tomografiei computerizate spiralate si ima-
gisticei prin rezonantd magnetica (RMN) au permis
evaluarea mai perfectd a caracteristicelor anatomi-
ce si functionale ale ventriculului stang, precum si
evaluarea non-invaziva a arterelor coronariene. Este
foarte probabil ca 1in viitorul apropiat valoarea teh-
nicilor imagistice moderne 1n diagnosticarea IM va
creste considerabil.

Asa dar, n anii 80 asistenta bolnavului cu in-
farct miocardic tot mai mult era bazatd pe aplicarea
rationald a principiilor fiziopatologice. Rezultatele
clinice ale tratamentului infarctului miocardic erau
in continud ameliorare, letalitatea spitaliceasca s-a
redus pana la 10%. Repermeabilizarea cat mai rapida
a arterei coronare ,,vinovate” a sporit in mod semni-
ficativ supravietuirea pe termen scurt si la distanta.
S-a conturat o tendintd evidenta de reducere a riscului
ulterior de dezvoltare a insuficientei cardiace si arit-
miilor severe [21, 22].

De rutind au devenit testul cu efort,ecocardiogra-
fia, ventriculografia cu radioizotopi, scintigrafia mi-
ocardului in repaus si la efort fizic, ulterior corona-
roangiografia si revascularizarea miocardului. Se
considera cd majoritatea bolnavilor cu infarct mio-
cardic necesita o examinare ampla §i amanuntita prin
aplicarea intregului arsenal de metode diagnostice
enumdrate. In ingrijirea bolnavului cu infarct mio-
cardic erau implicati un numar impunator de perso-
nal medical. Costul tratamentului a crescut enorm,
desi durata spitalizarii s-a redus considerabil [4]. De
exemplu, in infarctul de miocard necomplicat dura-
ta medie a spitalizarii a scazut de la 21 zile in 1971
pana la 7 zile in 1990. Discutiile asupra termenilor de
spitalizare continud. In mod ideal, bolnavul trebuie
spitalizat atat timp cat beneficiile spitalizarii justifica
cheltuielile. Singurul criteriu rezonabil de a decide
momentul oportun de externare este aprecierea riscu-
lui de moarte sau comlicatii severe [4, 6].
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La inceputul anilor 90 a aparut problema elabo-
rarii unor recomandari optime atat din punct de vede-
re al eficientei cat si costului, in acordarea asistentei
medicale bolnavilor cu infarct miocardic. In conse-
cinta cardiologia moderna a intrat intr-o etapd noud,
care poate fi numita “asistenta cardiologica bazata pe
dovezi” [21, 22].

Etapa implementarii asistentei cardiologice baza-
te pe dovezi este determitatd de 2 factori principali.
Catre anii "90 practic toti clinicistii au recunoscut si
au acceptat ideia ca aplicarea metodelor de diagnosti-
care si tratament numai in baza experientei personale
sau rezultatelor studiilor retrospective in cohorte este
inadmisibila, indeosebi cand este vorba de o boala
atat de raspandita si bine studiatd cum ar fi infarctul
miocardic. In al doilea rand, s-a recunoscut si necesi-
tatea unificarii standardelor de acordare a asistentei
medicale bolnavului cu infarct miocardic, care va lua
in calcul si importanta costului tratamentului: costul
trebuie redus prin aplicarea strictd numai a acelor me-
tode de diagnosticare si tratament, impactul carora
asupra rezultatelor clinice este confirmat si dovedit
prin studii clinice randomizate.

Conform recomandarilor acceptate de majoritatea
cardiologilor date publicitatii Tn ghidurile respective
(Americam College of Cardiology, American Heart
Association 2012, European Society of Cardiology,
2012) actualmente indicatiile pentru aplicarea masu-
rilor terapeutice in infarctul miocardic sunt impartite
in 3 clase:

Clasal - masuri terapeutice cu eficienta evi-
denta, unanim accepatate.

Clasa Il - masuri terapeutice controversate:

A - coraportul evidente/controverse este in fa-
voarea utilitatii si eficientei aplicarii.

B - utilitatea si eficienta aplicarii nu au des-
tule dovezi.

Clasa III - masuri terapeutice eficienta carora
nu este demonstrata, iar aplicarea lor in unele
cazuri pote fi diunitoare.

Medicatia de baza si procedeele curative, efi-
cienta carora in infarctul miocardic este confirmata
prin dovezi, includ: agentii trombolitici, aspirina,
beta-blocantii, inhibitorii enzimelor de conversie,
statinele, angioplastia coronariana primara, defi-
brilarea [21, 22].

Desigur, ca progresele cucerite la etapa tehno-
logiilor avansate, in noile conditii, vor fi pastrate si
chiar sporite, fiind indreptate spre intensificarea pro-
cesului curativ si reinsertiei sociale si profesionale
rapide a bolnavului dupa infarctul de miocard.

Actualmente interes deosebit prezintd cercetarile
in domeniul regenerarii miocardului, fie prin tera-
pie celulard sau inginerie tisulard. Terapia cu celule

urmdreste regenerescenta organului sau tesutului
disfunctional prin administrarea celulelor viabile.
Conform acestui concept, obiectivul de baza include
revascularizarea miocardica, diminuarea remodelarii
ventriculare, reducerea apoptozei cardiomiocitelor
si ameliorarea functiei electromecanice [1, 2]. Trata-
mentele regenerative in cardiologie par a fi promita-
toare, Intrucat numeroase studii clinice la om de-
monstreaza siguranta si eficienta lor incontestabila.
Réaman 1nsa si multe probleme nesolutionate, cum ar
fi tipul de celule (maduva osoasa, tesutul adipos deri-
vate din celule progenitoare, iPS, celule progenitoare
cardiace rezidente sau celule embrionare stem), calea
de administrare (intramiocardiald, transendocardiala
sau intracoronariand), precum si perioada optima de
infiltrare dupa IM. Sunt 1n desfasurare cateva studii
multicentrice care posibil vor putea raspunde la unele
intrebari aducand dovezi privitor la beneficiile aces-
tei metode asupra parametrilor clinici si functionali.

Ingineria tisulara este o altd optiune terapeutica in
restabilirea miocardului, studiata intens In ultimii ani.
Provocarile 1n acest domeniu sunt enorme, inclusiv,
alegerea optima a sursei de celule, cresterea matricii
de inginerie (biologice sau non-biologice; biocompa-
tibile), racordarea functiei electromecanice a celulei,
asigurarea functiei de contractie eficiente si stabile si
vascularizarii functionale. Pana cand aceste proce-
dee au fost testate n numar redus doar in experiment
pe animale.

In final, poate fi notata si terapia genica, un dome-
niu multidisciplinar in curs de dezvoltare. Premizele
terapiei genetice sunt bazate pe ideea corectarii unor
defecte genetice la nivelul moleculelor de ADN. Te-
rapia genetica Incearcd sa gaseasca strategii viabile
de livrare a genelor. Pentru a reusi acest lucru, s-au
dezvoltat “vehicule” de livrare a genelor, asa numitii
vectori, care incapsuleaza genele terapeutice, pentru
a le livra in celule. Multi dintre vectorii curent folositi
sunt versiuni modificate ale unor virusi. Virusii modi-
ficati genetic nu pot sa se inmulteasca in pacient, dar
au abilitatea de a livra materialul genetic. O alta stra-
tegie este bazata pe folosirea vectorilor non-virali in
care complexe de ADN, proteice, sau lipide formeaza
particule capabile sd transfere gene. Au fost testa-
te pe modele de animale mici §i mari pe diferite cai
de administrare si de vectori virali, cu rezultate incu-
rajatoare. Studiile clinice preliminare efectuate prin
livrarea AAV1-SERCA?2 sau AD-HGF in perfuzie in-
tracoronariand au demonstrat beneficii la pacientii cu
insuficienta cardiaca severa [23].

In ciuda progreselor mari, care au fost realizate pe
parcursul secolului trecut, iIn domeniul diagnostica-
rii corecte, monitorizarii, tratamentului, IM ramane
o boald severd. Desi 1n ultimii ani letalitatea spitali-
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ceasca s-a redus cu aproape doua treimi, mortalitatea
globala prin infarct miocardic rdmane inaltd. Care
sunt cauzele principale ale acestei situatii? Un numar
mare decedeaza prin moarte subitd, survenitd in afa-
asistentd medicala in infarctele vaste complicate cu
insuficienta cardiaca severa, rupturi de perete ven-
tricular. Aplicarea metodelor de reperfuzie precoce
a condus la o ameliorare evidenta a taratamentului
in infarctul miocardic asociat cu elevatia segmentului
ST, dar mai modest a influentat prognosticul in in-
farctele intinse asociate cu subdenivelarea segmentu-
lui ST. O problema majora raimane adresarea tarzie a
bolnavilor cu infarct miocardic acut. Nivelul redus de
educatie sanitard, necunoasterea de catre populatie a
semnelor la debutul bolii se rasfrange negativ asupra
re. Se propun modalitdti de depistare a persoanelor
cu risc sporit, care ignoreaza sau neglijiaza sanitatea,
pentru ai antrena in cadrul unor programe educatio-
nale, cu scopul modificérii comportamentului.
Comunitatea stiintificd continud sa caute necon-
tenit noi optiuni terapeutice pentru a reduce in mod
semnificativ dimensiunea cicatricei, precum si pentru
a reduce morbiditatea si mortalitatea la nivel global.
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