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Rezumat

Infarctul miocardic cu afectare non-obstructiva ale arterelor coronariene (MINOCA) include in sine criteriile de de-
finitie ale infarctului miocardic acut si documentarea prin evaluare coronaroangiografica al absentei afectarii aterosclero-
tice peste 50% din lumen. Fiind o entitate asociatd multitudinilor de factori etiologici, ultimii ani s-au intensificat studiile
ce implica infarctul tip MINOCA perfectionind cunostintele asupra mecanismelor dezvoltarii si performanta algoritmelor
diagnostice si terapeutice. Importanta personalizarii strategiei de management pentru pacienti este subliniata alaturi de
stratificarea riscurilor de evenimente cardiovasculare recurente. Aceasta publicatie oferd o imagine generala asupra MI-
NOCA fiind bazata pe cele mai recente studii si recomandari internationale.

Cuvinte cheie: infarctul miocardic, artere coronariene non-obstructive, MINOCA

Summary. Myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries: the past, present and the future.

Myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries (MINOCA) involves clinical documentation of an AMI
and demonstration of the absence of anatomically significant stenosis (<50% of lumen diameter) on coronary angiogra-
phy. As it has a heterogeneity of etiologic factors, the mechanisms of MINOCA as well as the performance of diagnostic
algorithms and therapeutic strategies have been extensively studied. The importance of personal management strategy
for each patient is presented alongside stratification of risks of recurrent cardiovascular events. This statement provides a
general view on MINOCA based on the newest published data.
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Pesrome. MnpapkT Muokapaa 6e3 00CTPYKTHBHOIO aTePOCK/IEP03a KOPOHAPHBIX aPTEPHIi: MpolLIoe, HACTO-
silee u Oynyiuee.

Wudapxr muokapia 6e3 00CTPYKTHBHOTO aTepoCKiIepo3a KOPOHAPHBIX apTepuil MOXKET OBITh YCTAHOBIICH TP COYe-
TaHUU KPUTEpUEB HH(APKTa MUOKAP/a C HE3HAYMMBIM ITOPaKEHHEM KOpOHApHOTo pycia (<50%) npu npoBeieHn: KOpo-
HapoaHTHorpadun. B mocnennee Bpems npeanpruHATH MHOTOYHCICHHBIC IOMBITKA U3ydeHns MexanmMoB IMOOKA, a
TaKXe UCCICAOBAHMUS HAPABJICHHBIC Ha COBEPIICHCTBOBAHHE ANArHOCTHUYECKHUX aJITOPUTMOB M TEPAIeBTHIECKUX CTpa-
teruii. [lomuepkuBaeTcst BAXXHOCTh MHAWBU/YIM3ALNH JICUeOHON TaKTHKHU JUISL OTIEJIBHBIX MAIMEHTOB, CTpaTU(QHUKALIN
pHCKa MOBTOPHBIX CEPICYHO-COCYIUCTHIX COOBITHI. B 0030pe MpuBeIeHbl OCHOBHBIE TIOJIOKEHHS MEXK/{yHApOIHBIX CO-
TIIaCUTCIbHBIX JTOKYMCHTOB, OHy6J'II/IKOBaHHI)IX BCAYIIMMU SKCHIEpTaMH 10 r[po6neMe, TaKXC 0603Ha‘IeHLI MEPCICKTUB-
HBIE HaNPaBJIEHHs JAIbHEUIINX UCCIEI0BAHUI.

KuaroueBbie cioBa: MHpapkT Muokapaa, 6e3 oOCTpyKTHBHOTO aTepoCKiIepo3a KOpoHapHbIX aprepuii, UMOOKA,
JMAarHOCTUYECKUH U JIEYIeOHBIN TTOIXOI.

Introducere
Boala coronariana ischemica (BCI) este in prezent
principala cauza de mortalitate din lume. Intinerirea

fenomen a fost denumit MINOCA — infarctul miocar-
dic cu artere coronariene non-obstructive.

Materiale si metode

BClI si in special al infarctului miocardic acut (IMA),
care tot mai frecvent afecteaza persoane tinere apte de
munca, contribuie la invalidizare si cresterea mortali-
tatii pe acest palier populational. Un impact deosebit
il are boala coronariand obstructiva, in care ocluzia
coronariana a fost depistata in 90% din cazurile de
sindrom coronarian acut cu elevatia segmentului ST
(SCA-STE) [1] si doar in jur de 26% din cazurile de
sindrom coronarian acut fara elevatia segmentului ST
(SCA-NSTE) [2]. Insi si nu uitim de celelalte 10%
din pacientii cu infarct care evaluati angiografic nu au
fost depistati cu boala coronariana obstructiva. Acest

Acest articol este elaborat in baza publicatiilor in-
ternationale si bazelor de date on-line.

Discutii si concluzii

Termenul de MINOCA (infarctul miocardic cu
artere coronariene non-obstructive), a fost introdus
acum citiva ani In practica medicald [9], definitia sa
include criteriile stabilite de Societatatea Europeana
de Cardiologie (ESC) 1n 2018 pentru infarct miocar-
dic acut 1n absenta afectarii coronariene obstructive
la coronaroangiografie (cu stenoze sub 50%) si lipsa
unei alte cauze clare pentru prezentarea clinica acuta
si cresterea nivelului troponinelor cardiace [3], [4].
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In urma cu multi ani, la implimentarea angiogra-
fiei coronariene ca metoda de electie in diagnosticul
infarctului de miocard, s-a constatat ca in aproximativ
90% de cazuri leziunea se producea in cadrul bolii
coronariene obstructive (BCO), si in celelalte 10%
prin lipsa obstructiei sau trombozei intracoronariene
[3]. Inca 75 de ani in urma s-a observat la autopsii
prezenta necrozei miocardice fara afectare ateros-
clerotica semnificativa ale arterelor coronariene [5].
La inceputuri, cazurile fard modificari semnificative
la angiograma coronariand si cu sindrom coronarian
acut cu elevatia segemntului ST (STEMI) erau con-
siderate drept fals pozitive si se considerau a avea o
evolutie benigna si prognostic favorabil [6]. Insa, pe
parcursul urmatorilor ani s-a observat ca lipsa modifi-
carilor aterosclerotice obstructive in arterele corona-
riene se atribuie preponderent sindromului coronarian
acut fara elevatia segmentului ST (N-STEMI), iar in
majoritatea situatiilor chiar se ignora diagnosticul de
infarct miocardic, pacientul fiind externat fara efec-
tuarea testelor diagnostice suplimentare si instituirea
tratamentului specific. In primele incercari de a di-
viza aceste doud situatii, s-a implimentat in practica
medicald termenul de infarct miocardic pe artere co-
ronare normale (MINCA) [7], ulterior fiind necesar
de restructurat termenul in MINOCA din motiv ca nu
toti pacientii au coronare neafectate, unele fiind cu
schimbari aterosclerotice minore, insuficiente pentru
a perturba circulatia coronariana. Studiile ulterioare
au constatat ca prognosticul acestor pacienti nu este
benign, cum se credea, insd este similar cu persoa-
nele ce prezintd boald coronarianad obstructiva, im-
punind necesitatea instituirii unui diagnostic de lucru
(MINOCA) pentru clasificarea cazurilor si stabilirea
unui algoritm de investigare [8]. Odata stabilit acest
diagnostic, urmeaza identificarea etiopatogeniei si
alegerea tacticii ulterioare de tratament. Determina-
rea cauzei aparitiei infarctului miocardic fara afecta-
re aterosclerotica obstructiva ale arterelor coronare a
permis initierea tratamentului specific si individuali-
zat, cu rezultate deosebite pe termen lung.

Inceputul erei prezente, la baza infarctului mio-
cardic fara obstructia arterelor coronariene std prima
publicatie a expertilor Societatii Europene de Cardi-
ologie [3], prin intermediul céreia se elucideaza me-
canismele de aparitie, un potential algoritm de dia-
gnostic si ulterioarele tactici de tratament, ghidand
clinicienii catre o conduita corecta al acestor pacienti.
Necesitatea implimentarii algoritmului de conduita in
MINOCA este datorat datelor din registrele mari ale
IMA, precum si studiilor efectuate pina la moment,
care au subliniat o prevalentd al MINOCA intre 1 si
25%, cu o medie de 6 % [3], [9]-[12] si cu hetero-
genitatea de cauze asociate acesteia. Meta-analizele

publicate indica virsta medie al acestor pacienti de 55
ani, MINOCA fiind observata la persoanele de sex fe-
minin in 40% cazuri [12], iar analiza factorilor de risc
sugereaza ca pacientii cu IMA si fara obstructie coro-
nariand sunt mai putin frecvent diabetici (RR=0.57),
hipertensivi (RR=0.87) si dislipidemici (RR=0.75).
La fel schemele de tratament includ mai rar inhibi-
torii enzimei de conversie al angiotenzinei (IECA)
(RR=0.86; 47.0% versus 53.7% printre patientii cu
obstructie coronariana), b-blocantii (RR=0.83; 70.0%
versus 79.4%), statinele (RR=0.82; 52.1% versus
64.2%) si inhibitorii P2Y 12 (RR=0.46; 29.2% versus
63.7%), toate rezultatele au inregistrat semnificatie
statistica (P<0.01) [13] Totodata sunt studii recente
care prezinta alte date cu privire la virsta medie (sub
55 ani) si un raport de gender 2:1, cu predominarea
sexului feminin [14]-[16]. Exista totusi date contro-
versate privind prognosticul MINOCA, unele reviuri
sistematice au evidentiat mortalitatea la 1 an de 4,7%
versus 6,7% [12] comparativ cu infarctul miocardic
si BCO, pe cind studiul ACUITY [17] a prezentat
mortalitatea la 1 an mai mare la pacientii cu infarct
si fara obstructie decit la cei cu infarct si obstructie
(5,2% vs 1,6%). Aditional, unele registre mari (regis-
trele suedeze SWEDHEART) au specificat ca 24%
din pacientii cu MINOCA au prezentat un eveniment
cardiovascular major 1n 4,5 ani de monitorizare, cu o
mortalitate de 14% [18], [19].

Cunoasterea mecanismelor de baza in aparitia in-
farctului pe artere coronariene non-obstructive este
absolut indispensabild pentru abordarea corecta a
pacientului si initierea tratamentului individualizat.
Dupa stabilirea diagnosticului prezumtiv pe baza da-
telor clinice, medicul clinician trebuie sa se orienteze
catre etiopatogeniile frecvent intilnite, care includ ca-
uze coronariene: spasmul coronarian, disectiile coro-
nariene spontane, ruptura placii aterosclerotice, dis-
functii microvasculare, tromboze in-situ sau embolii
(inclusiv in trombofilii - 14 % de cazuri [12]; cauze
miocardice: miocarditele, cardiomiopatiile, inclusiv
cardiomiopatia Takotsubo; cauze noncardiace: tro-
mboembolismul pulmonar, insuficienta renald, acci-
dentul vascular cerebral, sepsis, sindromul de distresa
respiratorie al adultului, etc. Diagnosticul de MINO-
CA, ca diagnostic de lucru, trebuie sa fie prezent si la
pacientii suspectati de miocardite sau cardiomiopatia
Takotsubo. Dupa efectuarea investigatiilor suplimen-
tare pentru confirmarea acestor diagnosticuri, la final
va fi elaborata strategia de lucru cauzal-specifica,
excluzind cazul dat din diagnosticul de MINOCA.
Prevalenta miocarditelor printre pacientii cu un dia-
gnostic clinic stabilit de infarct miocardic cu artere
coronariene non-obstructive, variaza in dependenta
de populatia studiata, cu o medie de 33% din recente-
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le meta-analize [3]. Aceasta demonstreaza importanta
utilizarii tehnicilor suplimentare de diagnostic in sta-
bilirea corecta a cauzei prezentdrii acute, cu utilizarea
ulterioara a tacticii specifice de conduita.

Etiologia coronariana ar include afectarea vaselor
epicardice (spasmul coronarian, ruptura placii atero-
sclerotice, disectia coronariand spontana, emboliile
coronariene si trombozele coronariene) si microvas-
culare (disfunctia microvasculara, inclusiv spasmul
microvascular, microemboliile coronariene) [20].
Cea mai utila clasificare a cauzelor cardiace de apari-
tie a MINOCA implica factorul aterosclerotic:

1. Cauzele aterosclerotice de aparitie a necrozei
miocardice - ruptura sau erozia placii aterosclerotice

2. Cauzele non-aterosclerotice de aparitie a ne-
crozei miocardice — spasmul epicardial, disfunctia
microvasculard, emboliile coronariene si trombozele
in-situ, disectia coronariana spontana si dezechilibrul
intre aport si necesitate de oxigen (infarct miocardic
tip 2) [4].

Cauzele aterosclerotice

Lezarea placii aterosclerotice (ruptura sau
erozia)

Ruptura sau erozia placii aterosclerotice reprezin-
td una din cauzele aparitiei infarctului miocardic tip
I, chiar si 1n lipsa trombului in momentul evaluarii
angiografice (tromboliza spontand). Dintre toate ca-
zurile raportate de infarct miocardic tip 1, aproxima-
tiv 10-20% se atribuic MINOCA [4]. Au fost sugerate
citeva cauze de aparitie a necrozelor cardiomiocitelor
din cadrul infarctului de miocard in urma rupturii sau
eroziei placilor aterosclerotice neobstructive: trom-
boza, tromboembolism, spasm coronarian suprapus,
tromboza nodulilor calcificati si combinatia acestora
[21]. Angiografic leziunile placii aterosclerotice sunt
caracterizate printr-un defect mic de umplere corona-
riand sau printr-o zond mai incetosata [22], fiind ne-
cesare metode imagistice suplimentare pentru stabili-
rea diagnosticului definitiv. Aceste modificari deseori
pot fi depistate exclusiv prin imagistica intracorona-
riand (OCT - tomografia optica coerentd sau IVUS
— ultrasonografia intracoronariana) [23].Prin tehnicile
moderne de imagistica intracoronariand este posibil
de vizualizat chiar si cele mai mici placi aterosclero-
tice care prin metoda conventionald angiografica nu
sunt vizibile. Dintre toate metodele de evaluare, placa
aterosclerotica este cel mai bine vizibila prin meto-
da OCT intracoronariand, insa din motivul costului
ridicat aceasta nu este utilizata de rutind in manage-
mentul MINOCA. Conform datelor publicate de Rey-
nolds si autorii [23], prezenta eroziei sau rupturii pla-
cii aterosclerotice a fost depistatd in 16 din 42 femei
cu MINOCA, dintre care predominant s-a vizualizat
ruptura placii aterosclerotice. La fel, Ouldzein si au-

torii [24] au descris prezenta placii rupte sau ulcerate
in 37% din 68 pacienti cu MINOCA, insa prevalenta
acestei entitati poate fi si mai mare, din motivul uti-
lizarii tehnicii IVUS, dar nu OCT. Prognosticul aces-
tor pacienti la care cu ajutorul OCT au fost depistate
ruptura placii aterosclerotice s-a asociat cu un risc de
2% pentru infarct miocardic recurent sau deces la 12
luni [25]. Astfel se recomanda in conduita pacientilor
cu ruptura sau erozia placii aterosclerotice suspectate
sa fie utilizata imagistica intracoronariand, in special
OCT, managementul terapeutic al acestora incluzind
terapia dubla antiplachetara pentru 12 luni, urmata de
monoterapia antiagreganta pe viata, aditional la trata-
mentul cu statine.

Cauzele nonaterosclerotice

Spasmul arterelor coronariene epicardice

Spasmul epicardial este definit ca aparitia unei
vazoconstrictii peste 90% din lumen, al unei artere
epicardice cu compromiterea semnificativa a fluxului
coronarian. Aparitia spasmului coronarian este expli-
cat prin prezenta unei hiperreactivitati al muschiului
neted vascular la agentii vazospastici endogeni si/
sau exogeni. Deseori, infarctul miocardic in cadrul
anginei vazospastice reprezintd motivul prezentarii
medicale primare, spasmul coronarian fiind indus in
peste 40% din pacienti prezentati cu sindrom coro-
narian acut fara boala coronariana obstructiva [12],
[26]. Pentru documentarea spasmului coronarian este
necesar de efectuat testul de provocare intracoronari-
an cu acetilcolina sau ergonovind, standardul de aur
fiind considerata utilizarea acetilcolinei. Pentru un di-
agnostic pozitiv se observa la angiografia coronariana
spasmul >90% din lumenul arterei epicardice. Unele
studii au observat ca in 27% cazuri s-a reusit induce-
rea spasmului coronarian (SC) la pacientii cu infarct
miocardic recent (intre 3% si 95%) [27], procentajul
variind in dependentd de factorii individuali impli-
cati, inclusiv si provenienta etnica. Montone si autorii
[26] a demonstrat printre primii siguranta efectuarii
testului de provocare intracoronarian la 48 de ore de
la internare la pacientii cu MINOCA. In cadrul aces-
tui studiu, care a implicat 80 de pacienti spitalizati cu
sindrom coronarian acut (SCA), a fost subliniata lipsa
complicatiilor fatale sau evenimentelor cardiovascu-
lare majore in timpul testului, demonstrind prezenta
testului pozitiv (46% cazuri), cu aparitia aritmiilor
asociate vazospasmului in doar 5% cazuri. In ciuda
recentelor studii, testul de provocare intracoronariana
nu este efectuat de rutind pacientilor cu MINOCA,
dat fiind complexitatea procedurii, necesitatea unor
abordari invazive deosebite, datele insuficiente privi-
tor siguranta testului si lipsa experientei profesionale
al tehnicianului.
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Abordul terapeutic al pacientilor la care etiopa-
togenia aparitiei infarctului miocardic fara obstructia
arterelor coronariene este spasmul coronarian, impli-
ca administrarea de electie a preparatelor vasodilata-
toare coronariene, ca antagonistii canalelor de calciu
si/sau nitratii. S-a observat o crestere a mortalitatii la
acesti pacienti care au redus doza de antagonisti ai
canalelor de calciu, confirmind teoria cauzei vazos-
pasmului coronarian n aparitiei evenimentelor fatale
la pacientii cu infarct miocardic acut si artere coro-
nariene nonobstructive [26]. Au mai fost subliniate
si alte metode de tratament, in cazuri selective, prin
implantarea stenturilor intracoronariene sau denerva-
re simpatica, iar in cazurile documentarii aritmiilor
severe asociate vazospasmului, poate fi consideratd
implantarea defibrilatorului cardiac [28].

Disectia coronariana spontana

Disectia spontand de artere coronariene (SCAD)
epicardice reprezintd o cauza frecvent discutatd in
cadrul MINOCA. Deseori, la angiografia coronari-
ana standard, aceste modificari pot fi confundate cu
placa aterosclerotica, uneori cu obstructia lumenului
coronarian, alteori fara vizualizarea modificarilor co-
ronariene, motiv pentru care, in cazuri dubioase, se
indicd asocierea imagisticii intravasculare (IVUS,
OCT) pentru stabilirea diagnosticului sigur si deter-
minarea tacticii de tratament [29]. Se recomanda pen-
tru diagnosticul SCAD de a utiliza tomografia optica
intracoronariand, aceasta avind o rezolutie mai buna
comparativ cu alte metode.

Diminuarea fluxului coronarian in cazul SCAD
este cauzat de separarea intimei si mediei vasculare,
asociat cu hematom intramural care protruzioneaza in
lumenul coronarian al unei sau mai multor vase epi-
cardice. Totusi, cauza aparitiei disectiei coronariene
este incad neclard, subliniindu-se in unele studii pre-
zenta displaziilor fibromusculare [30], a schimbarilor
hormonale in special in sarcina si la parturiente [31],
stresul catecolaminergic - inclusiv efortul fizic ma-
jor sau utilizarea drogurilor simpatomimetice [32].
Datele literaturii privind SCAD sunt controversate,
ultimile Inregistrari sugereaza o prevalentd de apro-
ximativ 1,7% - 4% [30] intre pacientii cu sindrom
coronarian acut, insa aceasta patologie este subdia-
gnosticata din cauza utilizarii insuficiente a imagisti-
cii intracoronariene, incidenta acesteia putind fi mult
mai mare. La fel, in distributia pe genuri s-a observat
o prevalenta a disectiei coronariene la sexul feminin
(25% cazuri de SCA la femeile sub 50 ani) [33]. Cu
toate acestea, prognosticul pe termen scurt este rela-
tiv favorabil, observindu-se recurente in 27% cazuri
la 5 ani dupd primul eveniment [34]. La moment nu
exista studii randomizate bazate pe tacticile terapeu-
tice 1n faza acutd si postacutd la pacientii cu SCAD.

Conform unelor date, in faza acutd se recomanda de
a evita implicarea invaziva prin plasare de stent, de-
oarece creste mortalitatea intraspitaliceasca din cauza
propagarii disectiei [34]. Insa in cazul prezentirii cu
SCA-STEMI, instabilitate hemodinamica si ocluzie
completa al fluxului coronarian, se poate recurge la
plasare de stent intravascular. Astfel, tactica uzuala de
tratament al disectiei spontane coronariene ar include
terapia medicamentoasa conservativa cu beta-adreno-
blocanti si preparate antiagregante.

Disfunctii microvasculare

Pentru a intelege mai bine ce reprezinta disfunc-
tiile microvasculare este necesar de a trece prin defi-
nitia anginei microvasculare, care include prezenata
clinica a ischemiei, angiografic — lipsa modificarilor
obstructive coronariene si dovada afectarii fluxului
coronarian. Cauzele de aparitie al infarctului mio-
cardic fard obstructia arterelor coronariene prin dis-
functie microvasculara sunt heterogenice, acest fapt
implica o divergenta intre studiile efectuate pind in
prezent. Etiopatogeneza disfunctiei microvasclare
poate fi divizata in disfunctii endoteliu-dependente
(rezistenta microvasculard crescutd) si endoteliu-in-
dependente. Diagnosticul poate fi stabilit prin metode
invazive (directe si indirecte) si neinvazive: tomogra-
fia cu emisie de pozitroni (PET) si rezonanta mag-
netica nucleara (RMN). Metodele directe: - ghidul
doppler; - administrarea intracoronariand de adeno-
zind cu determinarea fluxului coronarian de rezerva
(tehnica FFR sau termodilutie); metode indirecte, fi-
ind si cel mai frecvent utilizate: - efectuarea testului
de provocare a spasmului cu acetilcolina administrata
intracoronarian, unde se determind lipsa spasmului
arterelor epicardiale, Tnsd prezenta simptomelor an-
ginoase si a schimbarilor specifice pe electrocardio-
grama; - prezenta fenomenului de flux incetinit (slow
flow) si utilizarea tehnicelor neinvazive [35], [36].
Toate aceste tehnici sunt costisitoare si indisponibile
in majoritatea centrelor cardiologice, din care motiv
sunt subutilizate, iar standardul de aur se considera
evaluarea disfunctiei coronariene microvascualre
prin metodele indirecte: PET scan si RMN.

Disfunctia microvasculara coronariana poate fi
detectata in 30 — 50% dintre pacientii cu dureri an-
ginoase si afectare non-obstructiva ale arterelor co-
ronariene la angiografie [36]. Dintre pacientii cu
infract miocardic si fard afectare obstructivd ale ar-
terelor coronariene, cel mai frecvent a fost documen-
tat spasmul microvascular coronarian (>25%), acesta
provocind ischemie miocardicd tranzitorie asociatd
clinic cu angind si schimbari ale segmentului ST la
electrocardiograma [37]. Managementul disfunctiei
microvasculare coronariene este limitat, din motivul
lipsei optiunilor de revascularizare si eficienta dubi-
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oasd a terapiilor medicamentoase asupra patului mi-
crovascular. Din putinele studii randomizate efectua-
te pind 1n prezent, s-a observant o usoara eficacitate
la administrarea terapiei antianginale conventionale
(blocantele canalelor de calciu si b-blocantele). To-
tusi nu exista dovezi certe pentru succesul terapiei cu
blocantele canalelor de calciu, fiind subliniata recu-
renta anginei pectorale pe fondal de tratament in 36%
cazuri, ca alternativa recomandindu-se terapia cu fa-
sudil sau alte preparate antianginale neconventionale
[38]. Datele privitor la terapia cu ranolazina sunt inca
insuficiente pentru a face concluzii la acest subiect.

Emboliile coronariene si trombozele in-situ

Infarctul miocardic pe fondal de artere coronarie-
ne nonobstructive asociat cu emboliile si trombozele
coronariene este caracterizat prin afectarea patului
microvascular (embolizare distald) sau vizualizarea
trombului partial lizat in arterele epicardice cu ob-
structia lumenului pina la 50% la angiografie. Aceste
schimbari pot surveni cu prezenta sau in lipsa unei
stari de hipercoagulabilitate. Trombozele in-situ pot
fi cauzate de patologiile ce provoaca stare de hiper-
coagulabilitate: dobindite sau congenitale. Cele mai
frecvent descrise patologii congenitale includ: trom-
bofilia cu mutatia factorului V Leiden, deficitul pro-
teinei C sau S — acestea fiind observate mai des la
pacientii cu MINOCA (12% si 3% respectiv), nivel
crescut al factorului VIII/von Willebrand, deficitul
de antitrombina III [22]. Dintre starile procoagulan-
te dobindite asociate MINOCA se includ: sindromul
antifosfolipidic, trombocitopenia heparin-indusa,
purpura trombocitopenicda trombotica, neoplasmele
mieloproliferative, graviditatea, administrarea prepa-
ratelor anticonceptionale. Este rational de a suspecta
o stare de procoagulabilitate la pacientii cu MINO-
CA, 1in special la persoanele de sex feminin sub 50
ani. Testele de coagulare se recomanda sa fie efec-
tuate dupa rezolvarea fazei acute al infarctului mio-
cardic, iar diagnosticul coagulopatiilor sa fie efectuat
complex, prin testare la factorul V Leiden, factorul
VIII, proteina C si S, antitrombina, anticoagulantul
lupic, si anticorpii antifosfolipidici. La fel este impor-
tant de a obtine o anamneza detaliatd pentru determi-
narea posibilelor cauze protrombotice dobindite.

Pe linga trombozele in-situ, foarte frecvent se
asociaza la MINOCA tromboemboliile coronariene,
provenite din fluxul sistemic sau coronarian. S-a ob-
servat o prevalenta a emboliilor coronariene de novo
asociate MINOCA 1in 2,9%, cel mai des documentat
fiind la pacientii cu fibrilatie atriala [37]. Diagnosticul
de embolie coronariana poate fi stabilit in urma crite-
riilor propuse de cétre Centrului National cerebral si
Cardiovascular din Japonia: majore - prezenta embo-
lului la angiografia coronariana fara depistarea unei

placi aterosclerotice asociate, embolii concomitente
in >2 vase coronariene, embolii sistemice concomi-
tente; minore — prezenta aterosclerozei coronariene
cu stenoza sub 25%, depistarea sursei de emboliza-
re, prezenta unei patologii cu potential trombembolic
[39] Tratamentul pacientilor cu MINOCA cauzat de
embolisme si tromboze coronariene este cauza-spe-
cific, necesitind evaluari suplimentare care sunt de
obicei costisitoare, in majoritatea cazurilor fiind re-
comandata o terapie anticoagulanta si/sau antiplache-
tara de durata.

Viitorul promite multe schimbari, studii si trialuri
care vor ghida medicii in luarea deciziilor corecte de
conduita si tratament cauza-specific, cu ameliorarea
prognosticului si a calitatii vietii acestor pacienti.
De altfel, in urma aparitiei troponinei 1nalt sensibile
in laboratoarele de diagnostic vor aparea multe ca-
zuri suspecte de MINOCA, confundindu-se deseori
cu INOCA (ischemia pe fondal de artere coronarie-
ne non-obstructive), aceasta din urma ne implicind
necrotizarea cardiomiocitelor, dar asociindu-se cu
simptome de angind pectorala si artere coronariene
fara obstructie. La fel, vor creste numarul cazurilor
de SCA fara elevatie cu imposibilitatea stabilirea unei
cauze certe de crestere a troponinelor inalt-sensibile,
din lipsa sau neputinta evaludrii prin tehnicile spe-
cifice costisitoare si indisponibile. Din acest motiv,
se cautd simplificarea schemei de lucru in stabilirea
diagnosticului de MINOCA, prin cercetarea unor
biomarkeri specifici sau a unui scor de probabilita-
te. Pe acest patern sint publicate putine studii, unul
din ele privind nivelurile crescute de renalazd — o
flavoproteina care se elibereaza de rinichi si cord in
cadrul ischemiei induse de catecolamine. Aceasta a
fost depistatd in cantitdti mai mari la pacientii cu dis-
functie microvasculara acuta [40]. Totusi, datele sunt
insuficiente pentru a-l include ca biomarker in dia-
gnosticul MINOCA, fiind necesare efectuarea multor
studii suplimentare. La fel, a fost publicat recent un
studiu de registru in care au fost evaluati 5695 pa-
cienti cu STEMI si MINOCA, obtinindu-se un scor
de diagnostic de probabilitate prin metoda modelu-
lui de regresie, utilizind coeficienti de calcul pentru
formarea unui model predictiv. Astfel, ar fi posibil
de a efectua un diagnostic diferential intre pacientii
cu infarct miocardic fard obstructie coronariana si
cei cu obstructie coronariand din totalul pacientilor
prezentati cu sindrom coronarian acut cu elevatia
segmentului ST pe electrocardiograma [41]. Pe linga
toate etiologiile sus-specificate, in literaturd mai sint
mentionati ca posibil factori provocatori In MINOCA
patologiile inflamatorii si de sistem, bolile psihiatrice
si dereglarile psihoemotionale. In cadrul unor studii
mici, acesti pacienti au prezentat un prognostic mai
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rau, prin cresterea mortalitatii si a reinternarii de cau-
za cardiovasculara [42]. Pentru obtinerea mai multor
informatii este necesar efectuarea studiilor rando-
mizate si trialurilor clinice cu implicare unui numar
impundtor de pacienti cu MINOCA cu stabilirea fac-
torilor nonclasici cauzali si pentru a gasi solutii de
preventie primara, secundara si de tratament.

Un alt moment care necesita atentie este absen-
ta unei codificari specifice infarctului miocardic fara
afectare obstructiva coronariand in cadrul Clasificarii
Internationale a Maladiilor (ICD-10), motiv pentru
care prevalenta si incidenta veridica a MINOCA este
subestimata. La fel, pentru ca diagnosticarea patolo-
giei provocatoare MINOCA necesita tehnici de dia-
gnostic costisitoare, implimentarea unui cod specific
in cadrul clasificarii internationale a maladiilor cu
majorarea valorii DRG al cazului asigurat, ar putea
liberaliza practica medicilor cu stabilirea unui dia-
gnostic corect si complet.

Importanta identificarii corecte a etiopatogeniei
MINOCA cu aplicarea corespunzatoare a terapiei ca-
uzal-specifice va duce la imbunatatirea prognosticu-
lui si calitatii vietii la pacientii cu infarct miocardic
fara obstructia arterelor coronariene.
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