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Infarctul Miocardic Acut (IMA) reprezinta
necroza unor cardiomiocite datorata Ischemiel
miocardice acute prelungite, aparuta in contextul unui
dezechilibru ntre aportul si consumul miocardic de
oxigen.

IMA poate fi definit din perspective diferite,
raportat la caracteristicile clinice, electrocardiografice,
biochimice, imagistice si anatomo-patologice.



Termenul de IMA trebuie folosit doar fin
conditiile Tn care exista dovada necrozei miocardice
intr-un context clinic sugestiv pentru ischemie
miocardica si exista criterii de definitie a IMA
reglementate de documentul consens publicat in
- 2007 de catre cele mal 4mportante societati de
cardiologie la nivel mondial .

Noua definitie a IMA a aparut Tn contextul n
care tehnicile nou dezvoltate de detectiec a
biomarkerilor serici si de identificareimagistica a
iIscaderii  perfuziel tisulare permit 1Tn prezent
Identificarea unor zone mici de miocard necrozat..
/ Exista 5 conditii bine definite n care se poate
stabili diagnosticul de IMA, sumarizate mai jos




Criteriile de definire a infarctului miocardic (5)

Indeplinirea oricaruia din urmatoarele criterii pune diagnocticul de IMA:

1.Detectarea cresterii si/sau scaderii biomarkerilor de necroza miocardica
(preferabil troponina), impreuna cu dovada ischemiei miocardice cu cel putin unul
dintre urmatoarele:

-simptome de ischemie miocardica;

-modificari ECG sugestive pentru ischemie noua (modificari noi de segment ST-T);
-aparitia de unde Q patologice pe ECG;

-dovada 1magistica a unei pierderi recente de miocard viabil sau

-aparitia unei noi regiuni cu tulburare de cinetica segmentara.

2. Moarte subita cardiaca, implicand stop cardiac, deseori insotita de simptome
sugestive de ischemie miocardica, insotita de o supradenivelare recentda desegment ST-T
sau de QRS nou aparut, si/sau dovada de tromb proaspat la coronarografie si/sau la
autopsie, in conditiile in care decesul a survenit inainte de prelevarea de biomarkeri
serici sau inainte de aparifia acestora in sange;

3. In cazul pacientilor cu valori normale ale troponinei care beneficiaza de interventie
coronariand percutand, cresterea biomarkerilor cardiaci indicad necroza miocardica
periprocedurala;

In aceasta categorie existii un subtip care include pacientii cu tromboza intrastent
documentata.
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4. La pacientii la care se efectueazi interventie de by-pass
aortocoronarian, cu valori initiale normale ale troponinei,

cresterea biomarkerilor cardiaci indici necroza miocardica

periprocedurala. Prin conventie o crestere a biomarkerilor
cardiaci insotita de:

- unde Q patologice noi sau

- BRS nou aparut sau

- dovada angiografica de ocluzie a unui graft sau a unei artere
coronare Sau

- dovada 1imagistica de pierdere noua, a unei regiuni de miocard viabil
defineste infarctul miocardic asociat by-pass —ului aortocoronarian.

5. Dovada morfopatologica a unui IMA;




>Indeplinirea  oriciruia  dintre
urmatoarele criterii pune
diagnosticul de IM n
antecedente:

- Aparitia de nol unde Q patologice

- Dovada imagistica a existentei unel
pierderi segmentare de miocard viabil
- Dovada morfopatologica a unui IM 1n
7 curs de vindecare sau vindecat.




I1.Clasificarea clinica a diferitelor forme de IM

Din punct de vedere al circumstantelor de aparitie, IMA se clasifica Tn mai multe
tipuri clinice:
-tipul 1 Infarct miocardic spontan asociat cu ischemia datorata unui

eveniment coronarian primar cum ar fi erodarea si/sau ruptura, fisura ori
disectia placii

-tipul 2 Infarct miocardic secundar ischemiei fie datoritd unui necesar de

oxigen crescut, fie aportului inadecvat, cum ar fi spasmul coronarian, embolie
coronariana, anemie, aritmii, hiper sau hipotensiune

-tipul 3 - Moarte subita cardiaca, incluzind stop cardiac deseori insotita de
simptome sugestive pentru inschemie, insotite de supradenivelare recenta de
segment ST, BRS nou aparut. Sau dovada existentei unui tromb proaspat
angiografic sau sau la autopsie, decesul producindu-se inainte de a se
preleva probe sanguine sau recoltarea acestora s-a facut inainte de aparitia
biomarkerilor cardiaci in singe.

«tipul 4a Infarctul miocardic asociat angioplastiei coronariene

tipul 4b Infarctul miocardic asociat cu fibroza intrastent, documentara
angiografic sau la autoprie

«tipul 5: Infarctul miocardic asociat by-pass-ului aortocoronarian



Formele clinice atipice ale IMA:

- varianta astmatica (manifestata prin edem
pulmonar sau insuficienta cardiaca congestiva);

- varianta abdominala (manifestata prin abdomen
acut medical);

- forma aritmica (manifestata prin aritmii
cardiace);

-varianta cerebro-vasculara (manifestata prin
sindroame cerebrale: sincope, lipotimii, afazie,
hemiplegie, coma);

- varianta periferica (debut cu localizare initiala a
durerii la periferie, in locul iradierii);

/ - varianta silentioasa sau de ambulator
(manifestata fara durere, prin slabiciuni generale:

~ adinamie, indispozitie).




[11.Etiologie

In majoritatea cazurilor de IMA (90%) cauza este ocluzia
coronariand, prin trombus format pe o fisura de placa
aterosclerotica.




Boli ale arterelor coronare (altele decit
ateroscleroza)

Arterite

Leutica

Boala Takayasu
Poliarterita nodoasa
Boala Kawasaki

Lupus eritematos sitemic
Spondilita ankilopoetica

Traumatismele arterelor coronare

Dilacerarea, tromboza
Traumatisme iatrogene

Boli care evolueaza cu ingrosarea peretelui
coronarian sau proliferare intimala

Mucopolizaharidoze

Homocistinuria

Boala Fabry

Amiloidoza

Scleroza intimala juvenila
Pseudoxanthoma elasticum

Fibroza coronariana datorata radioterapiei

Tngustarea lumenului coronarian de alte cauze

Spasm (Prinzmetal)
Spasm dupa intreruperea administrarii de nitroglicerina
Disectie de aorta, de artere coronare

Embolii Tn arterele coronare

Endocardita infectioasa

Prolapsul de valva mitrala

Trombi Tn cordul sting

Mixom

Emboli datorati existentei protezelor metalice, cateterilor sau
ghidurilor intracardiace

Asociate cu efectuarea coronografiei sau chirurgia cu by-pass
cordipulmonar

Emboli paradoxale

Fibroleastom papilar al valvei aortice




Hematologie (tromboza in situ)

Pilicitemia vera

Trombocitoza

Coagularea intravasculara diseminata
Hipercuagulabilitatea, tromboza,
trombocitopenica

purpura

Alte cauze

Consumul de cocaina
Contuzia miocardica
IMA cu coronare permiabile




®

v'La pacientii cu IMA placa de aterom este compusa in principal
din tesut fibros cu densitate si celularitate variabile si tromb
supraadaugat , 5-10 % din restul compozitiei fiind reprezentate de
calciu, celule lipidice spumoase si depozite lipidice
extracelulare.

v'Inflamatia joaca un rol important in instabilitatea placii si in
patogeneza sindroamelor coronariene acute. Proteina C reactiva
si Interleukina-6 sunt crescute la pacientii CU angina instabila si
infarct miocardic acut reflecand inflamatia activa prezenta la
nivelul arterei coronare implicate.

v/ In afara acestor aspecte structurale ale plicilor de aterom,
existd conditii locale care conduc la cresterea riscului de ruptura
si tromboza, care tin de stresul parietal indus de presiunea
intraluminala crescuta si influentat de tonusul vasomotor.



v'Un numiar important de variabile fiziologice (tensiunea
arteriala sistolica, frecventa cardiaca, Vviscozitatea sanguina,
activitatea activatorului tisular al plasminogenului (t-PA) si a
inhibitorului activatorului  plasminogenului (PAI-1), nivelul
plasmatic de cortizol si adrenalind) contribuie la cresterea
riscului de ruptura si tromboza a placii de aterom si au variatie
circadiana care explica in parte aparitia preferentiala a STEMI n
primele ore ale diminetii, mai ales iarna.

v'Activitatile care se asociaza CuU cresterea stimularii simpatice si
vasoconstrictie (stresul fizic si emotional), pot constitui de
asemenea triggeri ai rupturii placii de aterom si al trombozei
coronariene.



I\VV.Morfopatologie

Infarctul miocardic prezintda din  punct de vedere
morfopatologic trei stadii de evolutie:

1. faza acuta (necroza miocardica)-cu durata de 4 saptamini;

2. faza evolutivda (resorbtiec cu dezvoltarea tesutului de
granulatie)-aparitia noilor focare de necroza pe parcursul a 4
saptamini de la Tnceputul primelor simptome(cind focarul
primar de necroza inca nu a reusit sa se cicatrizeze);

3. faza de infarct miocardic vechi caracterizata prin cicatrizarea
zonei necrozate-cu o durata de 4 saptamini
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Modificarile macroscopice la nivelul miocardului sunt dificil de
evidentiat in primele 6-12 ore de la debutul IMA, insa exista
diferite metode histochimice care pot pune in evidenta existenta
necrozeil miocardice in primele 2 - 3 ore de le debut.

In primele 30 de minute de la debutul unei ischemii severe
modificarile de la nivel miocardic sunt potential reversibile, apoli
exista pierdere progresiva de celule viabile, completa dupa un
Interval de 6 -12 ore.

Macroscopic, in regiunea afectata, initial miocardul este palid,
edematiat, la 18 - 36 de ore de la debut devine rosu-violaceu cu
exudat serofibrinos pe suprafata epicardului in infarctele
transmurale, modificari care se intind pana la 48 de ore de la
debut. Zona infarctata devine cenusie cu traiecte liniare galbene,
in contextul acumularii de neutrofile, initial in periferie apoi la
nivelul intregii arii infarctate . In 8-10 zile de la momentul
debutului zona de perete ventricular infarctat se subtiaza, tesutul
necrotic fiind indepartat de monocite. . Pana la 2 - 3 luni aria
infarctata se cicatrizeaza, cu fibrozare progresiva si cresterea
rezistentei in timp.




Din punct de vedere histopatologic exista trei tipuri mari
de necroza miocardica cu aspect diferit in functie de severitatea
si durata ischemiei:

1.Miocitoliza, se caracterizeaza prin vacuolizarea miocitelor
evidentiabild in microscopie electronicd, modificare cauzata de
ischemia severa prelungita;

2Necroza cu benzi de contractie apare ca rezultat al ischemieli
severe urmate de restabilirea fluxului si se caracterizeaza prin
existenta miofibrilelor hipercontractate ca urmare a patrunderii
masive a calciului in celulele in suferinta ischemica. Astfel de
zone exista la periferia infarctului, mai mult in infarctele non-
transmurale, sau in infarctele reperfuzate;

3.Necroza de coagulare rezulta ca urmare a ischemiei
persistente si este prezenta de obicei in centrul ariei de miocard
Infarctat unde miofibrilele,oprite in faza de relaxare sunt trase
pasiv de tesutul contractii din jur.



In majoritatea cazurilor are loc ocluzia
totala trombotica a arterei, insa exista un numar mic de pacienti
cu STEMI (pana la 5% ) cu coronare normale.La acesti pacienti
mecanismele potential implicate ar putea fi liza spontana a unui
embol intracoronarian, un agregat plachetar ocluziv tranzitoriu
sau un episod prelungit de spasm coronarian sever.



V. Tabloul clinic

In ciuda dezvoltarii tehnicilor noi de detectie a necrozei
miocardice, anamneza si examenul clinic raméan elemente
foarte importante n stabilirea diagnosticului de STEMI
Din  anamnezd, elementele care orienteaza diagnosticul
sunt:

-prezenta anginei: durere toracica anterioara CU caracter
constrictiv, de apasare sau presiune toracica, frecvent de
Intensitate mare, localizare retrostemala, cu iradiere precordiala
si uneori si la nivelul hemitoracelui drept anterior, spre regiunea
cervicala, mandibula,in bratul cu parestezii la nivelul mainii si
degetelor ,cu durata peste 30 de minute, fara raspuns complet la
nitroglicerinaRar, durerea toracica anterioara poate avea
caractere atipice:localizare in epigastru, caracter de intepatura
sau junghiprecordial.

-simptome asociate: semne ale activarii sistemului nervos
autonom (paloare, diaforeza), palpitatii, confuzie, greata,
varsaturi (simptomele gastrointestinale se asociaza mai frecvent
cu infarctele cu localizare inferioara);



-istoricul anterior de boald coronariana, prezenta factorilor de
risc cardiovascular;

-factori precipitanti: la peste 50% dintre pacientii cu STEMI
se poate identifica un factor precipitant (de cele mai multe ori
efortul fizic intens, stres emotional, interventie chirurgicala non-
cardiaca, dar si alte situatii care presupun cresterea consumului
miocardic de oxigen sau scaderea aportului de oxigen, hipoxie,
hipotensiune) sau prezenta unui prodrom (frecvent angina
gina de novo).

Exista situatii particulare (in special la pacientii
varstnici,in postoperator sau la pacientii diabetici sau cu
transplant cardiac) in care simptomatologia poate fi frusta, cu
durere precordiala de intensitate mica sau fara durere toracica
anterioara, sau cu prezentare cu tablou clinic de insuficienta
cardiaca  acutd,  accident  vascular  cerebral prin
hipoperfuzie,sincopa, fatigabilitate extrema, embolie periferica.



Clasificarea Killip a infarctului miocardic acut.

Clasa Killip | Tabloul clinic Mortalitate | Mortalitatea
a istorica|la 30 de zile
(%) (GUSTO-
1)(%)
Killip | Fara raluri sau ZG 3 8,4 51
Killip 11 -congestie pulmonara cu raluri <50% 30,5 13,6
din  cimpul  pulmonar, jugulare
turgescente sau ZG 3 prezent
KilliP 111 Edem pulmonar, cu raluri peste 50% |44 32,2
din cimpul pulmonar
Killip IV -soc cardiogen 82,1 57,8




Examenul fizic poate aduce informatii care sustin
diagnosticul, este foarte important pentru excluderea altor
afectiuni care pot mima IMA, evaluarea semnelor de insuficienta
cardiaca, stratificarea riscului si serveste ca evaluare de referinta
Tn monitorizarea pacientului, pentru prevenirea complicatiilor .Se
observa:

o anxietate;
otegumente palide + traspirate;
otahicardie;: T/A normala sau crescuta;

oAuscultativ:-zgl este frecvent diminuat,
-zg 3 reflecta de obicel existenta disfunctiei ventriculare
stangi cu presiuni de umplere crescute insa el poate sa apara si n
contextul prezentei unei regurgitari.

-zgomotul 4 este frecvent prezent in ritm sinusal.

-suflu sistolic ridica suspiciunea prezentei unel regurgitari
mitrale(dilatarea VS si disfunctiei sau rupturii de muschi papilar,
septului interventricular)! Ia pacientii cu infarcte Tintinse
transmurale se poate ausculta frecatura pericardica.

ola auscultatia pulmonara-raluri de staza.



V1.Diagnostic diferential

Diagnosticul diferential al tabloului clinic la
pacientii cu STEMI se face in principal cu:

- angina pectorala agravats,

- pericardita;

- disectia de aorta;

- trombembolismul pulmonar masiv;

- pneumotoraxul;

- pleurezia pe stinga;

- Zona Zoster pe stinga;

- leziuni ale radacinilor nervoase mai cu seama C8;
- alte leziuni ale peretelui toracic (costocondrita) sau
- sindromul Tietze.
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1.Investigatii de laborator:
Releva sindromul de citoliza miocardica prin nivelul seric crescut al enzimelor
cardiace.

Markerii serici cardiaci:

- CK- creatinfosfokinaza crescuta cu debut la 4-6 ore si revenire la normal
dupa 48-72 ore (nivelul maxim la 24 ore);

- CK - MB - creatinfosfokinaza - izoenzima cardiaca elevata la 12-24 ore;

- AST - aspartattransaminaza crescuta la 18 - 36 ore;

- LDH - lactatdehidrogenaza crescuta la 72 - 96 ore;

- troponina T cardiaca - specifica si troponina | cardiaca - specifica (doua
secvente diferite de aminoacizi fata de formele din musculatura scheletica ale
acestor proteine) - sunt crescute in IMA la niveluri de peste 20 de ori mai
mare decit valoarea de repaus.. Nivelurile troponinei | ramin crescute timp
de 7 - 10 zile, iar a troponinei T -timp de 10 - 14 zile dupa infarctul
miocardic, fiind (preferabile evaluarii LDH si izoenzimelor sale) deosebit de
utile pentru diagnosticul de IMA, n special, la pacientii care se prezinta la
examenul medical dupa mai mult de 24 - 48 ore de la debut (cind nivelurile
LDH sunt deja normale).

Hemoleucograma:

- leucocitoza polinucleara pina la 12000 -15000 de leucocite pe microlitru
-~ care apare la citeva ore de la debutul durerii, persista 3-7 zile;

- - VSH este usor crescuta si persista | - 2 saptamini.




Biomarheri serici folositi in practica pentru
diagnosticul STEMIA.

Biomarker Interval de|Interval de|Interval de timp
timp pina la|timp pina la|pina la
aparitia  1n|valoarea revenirea la
singe maxima (fara|normal a

reperfuzie) valorilor serice

Frecvent utilizati in practica

CK-MB 3-12h 24h 48-72h

Tnl 3-12h 24h 5-10 zile

™nT 3-12h 12-48h 5-14 zile

Rar utilizati in practica

Mioglobina 1-4h 6-7h 24h

Izoforme CK-MB 2-6h 18h

Izoforme CK-MM 1-6h 12h 38h




2.Investigatii instrumentale:

ECG

- Este necesara si suficienta inregistrarea in 12 derivatii obisnuite si
uneori, la necesitate, si in derivatiile suplimentare: V7, V8, V9, V33,
V34 V35, V3R, V4R. Ea permite confirmarea diagnosticului,
indicind succesiv in teritoriul necrozei:

- Unda T giganta, ascutita s1 simetrica (ischemie subendocardica)
foarte precoce (primele 2 ore), inconstanta.

- Supradenivelare de ST (leziunea subepicardicd) convexa in sus cu
inglobarea undei T formeaza asa - numita unda Parde.

- Unda Q larga ("0.04") s1 profunda (1/3 din amplitudinea undei R
care urmeaza), care apare mai tirziu de 6 ore si semnalizeaza definitiv
NECrozZa.




-Localizarea zonei de infarct se determina prin aparitia semnelor
directe Tn derivatiile:

>1n V1 - V4 pentru IMA anterior;

!
l n
vl "
] I I = 4 [ )
A = A ~ ' ai ,_}“ ~ - .
| ' ' '
| \!
e *9 ] \
l !
1 A !
- -~ Somnd Al A \.:.'_ "\—» 1
| | | S v
| | !
1)
|
| ' '
[ - 2IS Y o~ - —— A -~ -
' l'l Y




>1n DII, DIII, aVF - pentru IMA inferior;

II

30-MAR-1956 (36 yv)
Male Cavensian
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>1n D1, aVL, V4 - V6 pentru IMA antero-lateral;

II

07-MAR-1968 (28 yr)
Male Caveasian
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Clasificarea IMA bazata pe aspectul ECG la prezentare corelat cu datele angiografice

Categoria Localizarea ECG la prezentare Mortalitate | Mortalitatea
ocluziei a la 30 de|launan (%)
zile (%)
1. proximal Proximal de prima|ST in V1-V6, DI, Avl si bloc| 19,6 26,5
perforanta septala | fascicular sau bloc de ramura
2. mediu Septal de prima|STinV1-V6, DI, Avi 9,2 12,4
perforantda septala
dar proximal de
marea diagonala
3. distal sau artera|Distal de marea|ST in V1-V4 sau ST in DI, |6,8 10,2
diagonala diagonala sau | Avl V5-V6
afectarea  primei
diagonale
4. IMA inferior| ACD proximal sau|ST in DII, DII, a VF si|6,4 8,4
moderat-intins artera circumflexa |oricare dintre a. V5, V3R5,
(posterior, lateral, V4R4 sau b. V5-V6 sau R >S
de ventriculul nV1\V2
drept)
5. IMA inferior ACD distal sau ST doarin DT II, 1ll, aVF 4,5 6,7
mic artera circumflexa

sau ramuri din
artera circumflexa
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-In caz de criza anginoasa prelungits
s1 in lipsa modificarilor ECG se face
la patul pacientului.

Sunt posibile:

- Identificarea precoce a unei zone
akinetice;

- Precizarea originii unei disfunctii
acute de pompa: hipo - akinezia
difuza, diskinezia localizata cu
formare de anevrism, infarctul
predominant de ventricul drept,
insuficienta mitrala ischemica.

- Prezenta trombilor intraventriculari
sau atriali.

/— |dentificarea complicatiilor:
pericardita lichidiana, rupturile " M < ot 4
“mecanice. frace. E1)ipne
\- Aprecierea disfunctiei sistolice si
vdiastolice a ventriculului afectat.




3.Investigatii imagistice
Radiografia cord-pulmon

Radiografia cord-pulmon se efectueaza de obicei la camera de
garda tuturor pacientilor cu suspiciune de STEMI si desi ea nu
are un rol in stabilirea diagnosticului, aduce informatii utile
privind dimensiunea cordului, prezenta stazei pulmonare si poate
ridica suspiciunea unor diagnostice alternative: pericardita
lichidiana, dilatare de aorta /disectie de aorta, trombembolism
pulmonar

La pacientii cu STEMI in faza acuta ofera informatii valoroase
prin identificarea localizarii si extinderii tulburarilor de cinetica
la nivelul peretilor ventriculului stang si drept, sustinand
diagnosticul de ischemie miocardica si ajutand la evaluarea
prognosticului.

Rezonanta magnetica

eqe o,

perfuziei miocardice, permite identificarea edemului, a fibrozel, a
grosimii peretelui ventricular, evaluarea cineticii segmentare si a
functiei ventriculare, utila dincolo de faza acuta a infarctului
miocardic.
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VIl. Tratament

Managementul pacientilor cu STEMI in tratamentul pre-spital
este un element important pentru prognostic. Se fac eforturi
pentra a scurta cat mai mult intervalul de timp de la aparitia
simptomelor la aplicarea unui tratament eficient si aceste eforturi
Includ nu numai educatia populatiei pentru recunoasterca
simptomelor de STEMI cat mai ales organizarea unui sistem
eficient de preluare si indrumare rapida a pacientilor catre spitale
cu posibilitate de efectuare a terapiei de reperfuzie, preferabil
prin angioplastie cu stent.

Trebuie subliniat de asemenea rolul aplicarii corecte si rapide a
protocoalelor de resuscitare la pacientii cu STEMI care prezinta
fibrilatie ventriculara la debut si acest lucru a condus la montarea
in anumite locuri publice a defibrilatoarelor externe automate
care pot fi utilizate usor de populatia fara pregatire medicala.



TRATAMENTUL MEDICAL IMEDIAT, IN SPITAL

1.Ameliorarea durerii. Este importanta, deoarece durerea se
asociaza CU activarea simpatica care determina vasoconstrictic si
cresterea lucrului mecanic cardiac. Cele mai folosite medicamente
analgetice sunt opioizii i.v. (4-8 mg morfina cu doze suplimentare de 2
mg la 5-15 minute). Trebuie administrate sub supraveghere stricta
avand in vedere efectele secundare care pot sa apara: greata si
voma(pot fi combatute prin administrarea de metoclopramid 1.v.),
hipertensiune, bradicardie (se pot trata cu atropina 0,5-1 mg i.v., pana
la 0 doza loiala de 2 mg), depresie respiratorie care poate necesita
suport ventilator sau tratament cu naloxona, in doze de 0,1-0,2 mg I.v.
initial, repetate la 15 minute daca este necesar. La pacientii foarte
/ anxiosi Se pot administra tranchilizante;

2.0xigenoterapia. Este necesara suplimentarea de oxigen prin
~administrare de oxigen (2-4L/min) pe masca faciala sau narine tuturor
_‘" pacientilor cu dispnee sau alte semne de insuficienta cardiaca .




®
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Monitorizarea neinvaziva a saturatici Tn oxigen este utila
pentru stabilirea indicatiei de suport ventilator la pacientii pre/in
edem pulmonar acut sever sau soc cardionen. Cresterea fractiei
de oxigen Tn aerul inspirat nu creste semnificativ eliberarea
oxigen la nivel tisular la pacientii care nu prezinta hipoxie si
poate avea dezavantajul cresterii rezistentei sistemice si tensiunii
arteriale.™ Astfel, daca saturatia In oxigen determinata prin
pulsometria este normala oxigenoterapia nu este indicata. Unii
autori recomanda administrarea de oxigen la saturatic Sub
90%,acest lucru fiind insa precizat in chidurile de vigoare.



3. Nitroglicerina. Avind 1n vedere capacitatea lor de
vazodilatatoarela nivel coronarian si scaderca presarcinii
ventricului stingprin venodilatatie, nitratii sunt utili la pacienti cu
insuficienta cardiaca, hipertensiunea arteriald saupersistenta
simptomelor.Administrarea nitroglicerinei pacientilor cu classa
Killip Il si I11 este classa de recomandare | nivel de evidenta C n
absenta hipotensiunii.Doza este 10-20 mg/min cu posibilitatea
cresterii cu 5-10 microgrammemin la fiecare 5-10 minute n
functic de tensiunea arteriala si Se poate continua 24-48
ore.Nitrogliceruna trebuie evitata la pacientii cu STEMI cu
localizarea inferioara sau cu suspeciunea de IM de ventriculul
drept si este contraindicata la pacientii cu hipotensiunea marcata
(<90 mm Hg).

Administrarea sublingvala poate fi utilizatd pentru a pune n
evidenta un eventual spasm coronarian la pacienti cu
supradenivelarea de ST. Trebuie efectuata 0 anamneza atenta
privind folsirea in ultimele 24 de ore a sildenafilului,asocierea cu
nitroglicerina putind provoca hipotensiunea severa Preparatele cu
durata lunga de actiunea trebuie evitata avind in vedere statusul
hemodinamic instabil al pacientilor cu STEMI.



4. Terapie antiagreganta

a)Aspirina. Trebuie administrata cit mi devreme tuturor
pacientilor cu STEMI daca nu exista evidente clare de alergie la
aspirind (nu intoleranta gastrica!), hemoragie gastrointestinal
activa, tilburari de coagularea cunoscute sau bolile hepatice
severe. Doza de aspirina este de 150-325 mg in forma
masticabila  (formele enterosolubile nu sunt indicate).
Administrarea aspirinei este recomandata atit pacientilor la care
se efectueaza terapie de reperfuzie (clasa de recomandarea I1B) cit
si celor fara terapie de reperfuzie (clasa de recomandare 1A).
Daca ingestie orla nu este posibila, aspirina se poate administra
I/v in doza de 250-500 mg la pacienti la care se efectueaza
angioplastie si 250 mg la pacienti la care se administreaza
tratament fibrinilitic.

Antiinflamatoarele nesteroidiene (altale decit aspirind) si
Inhibitorii selective de ciclooxigenaza (COX-2) cresc riscul de
deces,de infarctiyare,rupture cardiac si alte complicatii la
pacienti cu STEMI, fiind indicata oprirea acestora in momentul
producerii STEMI.



b)Clopidrogelul. Trebuie asociat aspirinei la pacientii cu STEMI
Indifferent daca pacientii primasc terapie de
reperfuzie(fibrinoliza sau angioplastie per primam )sau sunt
tratati conservator.Studiul Clarity-TIM 28 au aratat ca prin
asocierea de clopidrogelul la terapia standart fibrinoitica si cu
aspirina la pacienti cu STEMI se obtine 0 reducere a mortalitatii
de cauza cardiac,a reinfarctizarri sau ischemiei recurente cu
necesar de ravascularizare urgent cu 20% la 30 de zile(de la
14,1% la 11,6%). In cazul pacientilor la care se are in vadere
angioplastia primara doza de incarcare recomandata este de cel
putin 300 mg,preferabil 600 mg (doza care realizeaza o inhibare
mai rapidd si mai puternicd a agregarii plachetare),clasa de
recomandarelC.La pacienti ce vor primi fibriniliza, doza de
clopidrogel este de 300 de mg(doza de Tncarcare) daca virsta <75
ani(clasa IB) si de 75 mg la pacienti >75ni (clasa Ila B) urmata
de 0 doza zilnica de 75mg. La pacienti care nu primesc terapie de
reperfuzie doza de clopidrogel recomandata este de 75mg/zi, fara
doza de incarcare(clasa de recomandare 1B).



c)Prasugrelul, un nou antiagregant din aceeasi clasa cu
clopidrogelul, a fost studiat comparatv cu clopidrogelul (in doza
de incarcare 300 mg cu doza de mentinere de 7 mg/zi) la pacienti
cu STEMI supusi interventiei de angioplastie coronariana,in
trialul TRINON-TIMI 38. S-a aratat 0 reducerea a ratei de
evenimente ischemice inclusive tromboza intrastent in grupul
tratat de prasulgel,fara 0 crestere a riscului hemoragic.
Ticagrelorulun alt inhibitor mai potent al P2Y12 din aceeasi
clasa a tienopiridinelor, a fost studiat in trialul PLATO, recent
publicat, in care s-a dovedit superior clopidrogelul in ceea ce
priveste reducerea mortalitatii cardiovasculare,a ratei de aparitia
a IMA si a accidentului vascular cerebral la pacienti cu
sindroame coronariene acute (cu si fara supradenivelare de ST)
tratati prin angioplastie coronarianad. Rata de evenimente
hemoragice a fost similarain cele doua loturi. Acesti
reprezentanti mai noi ai clasei antiagregantelor plachetare au
Intrat recent in ghidurile de practica medical, ghidul european de
revascularizarea miocardica mentionindu-le Tn cadrul terapiei
duale antiplachetare la pacienti cu STEMI (clasa de recomandare
IB.



d)Antagonistii de GP Ilb/l1la blocheaza calea finala a agregarii
plachetare.Cel studiat reprezentant a clasei este abciximabul
existind mai multe studii randomozate care au analizat valoarea
additiva a folosirii acestuia Tn asocierea cu heparina si aspirina la
pacienti cu STEMI supusi angioplastiei cu stent sau tratati cu
fibrinolitic.O metaanaliza a acestor studii a aratat ca abciaimabul
reduce semnificativ reinfarctizarea la 30 de zile la pacienti cu
STEMI indifferent de terapie de reperfuzie si scade mortalitatea
pe termen scurt si lung doar la pacienti cu angioplastie per
primam. Administrarea de abciximab nu se asociaza Cu O
crestere suplimentara a riscului de accident vascular cerebral
hemoragic si de singerare majora la pacienti cu angioplastie per
primam dar creste semnificativ riscul de singerare in asociere cu
fibrinoliza.Se recomanda administrare de abciximab la pacientii
cu STEMI tratati prin angioplastie per primam fie Tnhainte cu PCI
fie Tn laborator de cateterism(bolus i/v 0,25 mg/kg, apoi perfuzie
0,125 microgram/kg/min-maxim 10 microgram/min pentru 12
ore)(clasa de recomandare Ila nivel de evidenta A).



Recomadarile de terapie antiagreganta la pacienttii cu STEMI

Terapie antiagreganta.

Pacient la care se efectueaza PCI primar

Pacienti tratati cu agenti

Pacienti fara

fibrinolitici terapie de
reperfizie
Aspirina 150-325 mg p.o. sau 250-500 mg i/v daca | 150-325 mg p.o. sau 250 mg | 150-325 mg
ingestia nu este posibild 1/v daca ingestia nu este p.o.
posibila
Clasa de recomandare | 1B 1B IA
Clopidrogel Doza de incarcare de cel putin de 300 Dodoza de incarcare 300 mg |75 mg p.o.
mg,preferabil 600 mg p.o.conform [2],600 | p.o.la pacienti<75 ani
mg conform [57]
Clasa de recomandare IC IB,11a,B IC
Prasugrel Doza de incarcare 60 mg urmata de 10
mg/zi conform [57]
Clasa de recomandare IB
Ticagrelol Doza de incarcare 180 mg urmata de 90
mg de 2 ori pe zi conform [57]
Clasa de recomandare IB
Abciximab Bolus i/v 0,25 mg/kg urmat pe pev
0,125microgr/kg/min (maxim 10
microgr/min pentru 12 h
Clasa de recomandare [HaA IB,l1aB IC
Tirofiban
Clasa de recomandare | 11bB
Ertifibatida
Clasa de recomandare I1bC




5.Terapie anticoagulanta
a)Heparina nefractionata.

La pacientii cu STEMII heparina nafractionata
reprezinta terapie anticoagulanta standart care se administreza in
cursul  angioplastiei coronariene per primam(clasa de
recomandare | nivel de evidenta C). Administrarea se fece ca

bolus i/v cu o doza de 100 U/kg (60 U/kg daca sunt folositi
antagonisti de GP Ilb/l11a).

La pacienti cu STEMI la care se efectuaeza fibrinoliza ,
heparina a fost larg studiata in timpul si dupa fibriniliza,mai ales
in cazul folosirii agentilor fibrin specifici. Administrarea se
incepe cu bolus i/v 60U/kg (maxim 4000 U) urmat de infuzie
contmua cu 12 U/kg cu maxim 1000  U/h.

Administrarea trebuie monitorizata Tn functie de tipul de
tromboplatina activat (aPTT) (la 3,6,12 si 24 de ore), valori tinta
fiind de 50-70 s. Valori >70 s ale aPTT se asociaza cu risc
crescut de deces, singerare si reinfarctiz are. Administrare de
heparina i/v dupa terapie fibrinilitica poate fi intrerupta la 24-48
ore.



b)Heparinele cu greutatea moleculara mica.

Avantajele folosirii heparinelor cu greutatea molecular
mica (HGMM) versus  heparina nefrractionata includ o
administrare mai facila,un effect anticoagulant stabil, prevuzil, o
biodisponsabilitatea rescuta si 0 activitatea crescuta anti Xa. Rata
de reperfuzie precoce a arterei responsabile de infarct evaluata
Invaziv sau neinvaziv nu s-a dovedit a fi mai mare pentru
HGMM decit pentru heparina,insa in studiile clinice rata de
reocluzie a arterei responsabile de infarct,reinfarctuzarea si
recurenta evenimentelor ischemice par sa fie semnificativ mai
reduse.

In studiul ASSENT-3 o doza standart de enoxaparini
asociata tenectoplazei si continuata apoi pina la 7 zile la pacienti
cu STEMI a redus riscul reinfarctizarii si ischemiei refractare pe
durata spitalizarii comparative cu administrarea de heparina
nefractionata.



c)Fondaprinux este un inhibitor specific sintetic al factorului X
a carui aficienta la pacientii cu STEMI a fost evaluata n studiul
OASIS-6 care a inclus peste 12000 de pacienti si a comparat
administrarea de 2,5 mg fondaparinux s.c. timp de 8 zile versus
heparina nefractionatd sau placebo(la pacientii la care heparina
nefractionata nu a putut fi administratd) la pacienti cu STMI
tratati cu fibrinolitic sau angioplastie primara.La subgrupul tratat
Invaziv fondaparinux s-a asociat cu 0 crestere nesemnificativa a
mortalitatii si IM racurent la 30 de zile,insa Tn subgrupul tratat
prin fibrinoliza rezultatle au fost diferite,cu o superioritatea a
fondaparinuxului fata de placebo si rezultate similare fata de
heparina nafractionata.S-a dovedit faptul ca la pacienti tratati cu
fondaparinux exista 0 incidenta mai mare a triombozei de
cateter.Ghidurile de tratamant a pacientilor cu STEMI nu
recomanda utilizarea fondaparinuxului ca inlocuitor al heparinei
la pacientii care urmeaza sa efectueze angioplastie per primam
[Fondaparinuxul se recomandd inca la pacienti tratati cuU
streptokinaza si la cei fara terapie de reperfuzie(clasa de
recomandare Ila nivel de evidenta B respective | nivel de
evidenta B).



d)Bivalirudina. Inhibitorul direct al trombinei,bivalirudina,a fost
investigata ca si tratament antitrombotic adjuvant la pacientii
care efectueaza PCI.Stidiul HORIZONS-AMI,care a comparat
administrarea ds bivalirudina  versus heparind asociata cu
Inhibitor de GPIlIb/llla ,a aratat 0 scaderca a rateli nete de
evenimente adverse (singerari majore sau evenimente adverse
cardiace) la 30 de zile si un an printr-o reducere semnificativa a
ratel de singerari majore.Martalitatea de cauza cardiovasculara si
totala la 1 an a fost semnificativ reduse in grup tratat de
bivalirudina.Bivalirudina este recomandata la pacientii cu
STEMI la care se efectucaza PCI primar(clasa de recomandare
Ila nivel de evidenta B).Ea se administreaza ca bolus i/v de 0,75
mg/kg ,urmat de perfuzie de 1,75 mg/kg/ora ,fara a fi ajustata de
functic de ACT si se opreste de obicei la sfirgitul procedurii
interventionale.



Recomadarile de anticoagulanta la pacienttii cu STEMI

Heparina Bolus i/v 100 U/kg(60 Bolus 60 U/kg (maxim 4000 U)urmat | Bolus 60 U/kg (maxim 4000
U/kg daca sint folositi de pev continua cu 12U/kg maxim U)urmat de pev continua cu
antagonisti de GPIIb/IIla) | 1000 U/24-48h 12U/kg maxim 1000 U/24-48h

Clasa de IC IA cu agenti fibrin specifici in absenta

recomandare enoxaparinei ;l1aC cu streptokinaza IB

Enoxaparina 30 mg bolus i/v,urmat la 15 min de 1 30 mg bolus i/v,urmat la 15 min de

mg/kg s.c. la 12 ore pina la externare 1 mg/kg s.c. la 12 ore pina la

(maxim 8 zile) la pcienti <75 ani si cu | externare (maxim 8 zile) la pcienti

creatinind <2,5mg/mL(barbati) sau <2 [ <75 ani si cu creatinina

mg7mL(femei); <2,5mg/mL(barbati) sau <2

Fara bolus i/v,0,75 mg/kg,cu maxim 75 | mg7mL(femei);

mg pentru primele doud doze la Fara bolus 1/v,0,75 mg/kg,cu

pacienti >75 ani maxim 75 mg pentru primele

La pacienti cu clearence al creatininei | doua doze la pacienti >75 ani

<30 mL/min ,indifferent de La pacienti cu clearence al

virsta,dozele s.c.se repeta la 24 de ore | creatininei <30 mL/min
Jindifferent de virsta,dozele s.c.se

Clasa de IA cu agenti fibrin specifici repeta la 24 de ore

recomandare Ila B cu streptokinaza IB

Fondaparinux Bolus i/v 2,5 mg,urmat la 24 de ore de

2,5mg s.c.o data pe zi,pina la 8§ zile sau
pina la externare daca creatinina <3

Clasa de mg/mL

recomandare B lla B IB

Bivaliridina Bolus i/v de 0,75 mg/kg
,urmat de perfuzie de 1,75

Clasa de mg/kg/ora

recomandare l1aB




6.Terapia fibrinolitica

In absenta contraindicatiilor, terapia fibrinolitici se recomandi
sa fie efectuata cit mai precoce tuturor pacientilor cu STEMI care
au indicatie de terapie de reperfuzie, daca angioplastia primara
nu poate fi efectuata in conditiile recomandate de ghiduri, in
primele 2 ore de la primul contact medical (induratie de clasa
IA). Beneficiul fibrinolizei  versus terapie  medicala
conservattoare a fost demonstrat, cu aproximativ 30 de decese
precoce prin STEMI prevenite la un numar de 1000 de pacienti
tratati. Cel mai mare beneficiu absolut a fost observat la pacientii
cu risc mare. Mortalitatea a fost semnificativ redusa prin
administrarea terapiei fibrinolitice chiar si la pacientii Virstnici,
intr-un studiu care a inclus 3300 de pacienti peste 75 de ani care
s-au prezentat in primele 2 oree de la debutul simptomatologiei.
Comparativ cu PCI per primam, tratamentul fibrinolitic are o
eficientd mai mica Tn obtinerea reperfuziei miocardice si se
asociaza Cu un risc mai mare de singerare.



Contraindicatii ale terapiei fibrinolitice

Contraindicatiiabsolute

Contraindicatii relative
- Istoric de accident vascular

sdau

de

cerebral hemoragic
accident vascular
etiologie neprecizatia

- Accident vascular celebral
ischemic in ultimele 6 luni

- Traumatisme sau neoplasme
celebrale cunoscute

- Traumatism major recent/
chirugie/ traumatism cranian
(in ultimele 3 saptamani)

- Hemoragie gastrointestinali
in ultima luna

- Coagulopatii cunoscute

- Disectie de aortad

- Puncti1 in zone
necompresibile (de ex.
Biopsie hepaticd. punctie
lombari)

- Accident ischemic

tranzitor in ultimele 6 luni

- Terapie anticoagulanti

orala

- Sarcini sau la 1

sAptAmana postpartum

- Hipertensiune refractari

(TAs =180 mm Hg si/sau
TAd =110 mm Hg

- Boala hepatici avansati

- Endocarditd infectioasa

- Ulcer peptic activ

- Resuscitare prelungiti

NB. Diabetul (s1 in mod particular retinopatia diabeticd) si

resuscitarea
terapiei fibrinolitice.

cu succes nu reprezintd contraindicatii ale




7. Terapia de reperfuzie miocardica

Restaurarea precoce a fluxului coronarian si reperfuzia tisulara
miocardica, Indiferent de metoda folosita, reprezinta baza
tratamentului la pacienti cu STEMI,conducind la reducerea
dimensiunii infarctului, pastrarea functiei ventricului sting si
scaderea semnificativa a mortalitatii s1 morbiditatii.

La pacienti cu supradenivlarea persistenta de segmentului ST
sau bloc major de ramura stinga sau presupus nou si debut al
simptomatologiei clinice de cel mult 12 ore trbuie refectuata
reperfizie precoce mecanica prin angioplastie coronariana (PCI,
percutaneuos  coronary intervention) sau  reperfuzie
farmacologica (fibrinoliza).

Terapie de reperfuzie este indicata tuturor pacientilor cu istoric
de durerea toracica/discomfort cu debut <12 ore si
supradenivalare de segment ST persistent sau bloc major de
ramura stinga (presupus) nou ,daca exista dovezi clinice si/sau
ECG de ischemie in desfasurare(clasa de recomandare | nivel de
evidenta A).



/

n

Terapia de reperfuzie prin PCI trebuie avuta in vedere in
cazul Tn care exista dovezi clinicesi/sau electrocardiografice de
Ischemie Tn desfasurare,chiar daca ,anamnestic,simptomatologia
a Tnceput cu mai mult de 12 ore anterior,debutul précis a
simptomelor fiind adesea neclar(clasa de recomandare Ila nivel
de evidenta C).Datele privind beneficiu reperfuziei tardive la 12-
24 ore de la debutul simptomatologiei in conditiile in care nu mai
exista semne clinice de ischemie sunt contradictorii.Indicatie de
PCI in aceasta situatic are clasa de recomandare Ilb si nivel de
evidenta C Tn ghidul european.

Trialul OAT care a inclus 2166 de pacienti stabili cu STEMI
aflati la 3-28 de zile de la debut,a aratat ca angioplastia
cironariana CcuU dezobstructia arterei responsabile de infarct nu a
imbunatatit prognosticul acestor pacienti,nici in grupul celor la
care procedura a fost aplicata intre 24-72 de ore de la debutul
STEMI.Terapie de restaurare a fluxuluiprin angioplatie este in
prezent contraindicata la pacienti stabili fara semen de ischemie
la peste 24 de ore la debutul STEMI.



8.Angioplastia coronariana
a)Angioplastia primara

Se defineste ca interventia Coronariana percutana efectuata la
pacientii cu STEMI care nu au primit tratament fibrinolitic
Tnainte de efectuarea manevrei sau concomitent cu aceasta.
Trialurile si metaanalizele care au comparat PCl primara
efectuatd Tn centre cu experienta cu tratamentul fibrinolitic
efectuat in spital la pacienti cu STEMI aflatf in primele 6- 12 ore
de la debutul simptomatologiei au aratat o restaurare mai
eficienta a fluxului Tn artera responsabila de infarct, o incidenta
mai mica a reocluziel, imbunatatirea functiei ventriculare stangi
si un prognostic mai bun pe termen lung la pacientii tratati

Invaziv. In centrele Tn care aceasta strategie de tratament a fost
aplicatd s-a observat o0 scadere importantd a mortalitatii prin
STEMI



Angioplastia primara (umflarea balonului) trebuie efectuata Tn
toate cazurile in cel mult 2 ore de la primul contact medical
(indicatie de clasa | nivel de evidentd B).? La pacientii prezentati
precoce, cu 0 mare cantitate de miocard la risc si cu risc mic de
sangerare, intérzierea trebuie sa fie mai mica. (90 min de la
primul contact medical), recomandare de clasa | nivel de
evidenta B.

Angioplastia coronariana primara este terapia ferm indicata
pentru pacientii n soc cardiogen si pentru cei cu contraindicatii
de fibrinoliza, indiferent de intarziere (clasa de recomandare 1
nivel de evidentaB).? Aceasta atitudine terapeutica este eficienta
Tn asigurarea si mentinerea patentei arterei responsabile de infarct
si evita riscurile hemoragice ale fibrinolizel. La pacientii cu soc
cardiogen, indiferent daca el au primit sau nu tratament
fibrinolitic, nu exista nici o limita de timp fixata intre debutul
simptomatologiei si coronarografie urmata de revascularizare
completa, cu abordare tuturor leziunilor coronariene critice.



b)Angioplastia facilitata. PCI facilitata (sau reperfuzia farmaco-
mecanicd) este definita ca folosirea electiva a terapiei
fibrinolitice asociata administrarii de antiagregante de tipul
Inhibitorilor GPI1Ib/I11a Tnainte de o interventie planificata de PCI
in primele 12 ore de la debutul durerii toracice. Dintre regimurile
de facilitare cele mai studiate au fost: terapia litica cu doza
intreaga, terapia litica cu jumatate de doza impreuna cu inhibitor
de glicoproteinda GP Ilb/llla sau inhibitor de glicoproteind GP
lIb/111a singur.Desi aceste studii au aratat ca ratele de patenta D
ale arterei responsabile de infarct au fost mai inalte, nu a fost
constatat niciun beneficiu asupra mortalitatii, in schimb s-a
observat o ratd mai mare de complicatii hemoragice. Folosirea
tenecteplazei in asociere cu aspirina ca terapie de facilitare a PCI
s-a asociat cu o rata crescuta de evenimente hemoragice si
Ischemice si 0 tendintd catre cresterea mortalitatii, aceasta
atitudine fiind inferioara ca beneficiu PCI primare.% In acord cu
dovezile din studii, PCI facilitata (asa cum a fost testata in aceste
studiil) nu este recomandata in prezent pentru tratamentul
STEMI.



c)Angioplastia de salvare. Este definitd ca PCI efectuatd pe o
artera coronara care , a ramas ocluzionatd Tn ciuda terapiei
fibrinolitice. Evaluarea succesului fibrinolizei ramane o
problema Tn practica clinica (cel mai larg folosit criteriu de esec
al trombolizei fiind reducerea supradenivelarii de ST cu <50% in
derivatiile Tn care supradenivelarea este maxima, la 60-90 de
minute dupa initierea terapiei fibrinolitice). PCI de salvare este
fezabila si relativ sigura, studiul REACT aratand un prognostic
mai bun pe termen lung la pacientii care au fost supusi
angioplastiei de salvare versus pacienti tratati medical, inclusiv
cu repetarea fibrinolizei.In afara situatiei in care existd criterii
noninvazive de esec al fibrinolizel, PCI de salvare trebuie avuta
1n vedere si la pacientii la care exista dovada clinica sau ECG de
Infarct intins si daca procedura poate fi efectuata cu o intarziere
rezonabila de timp (pana la 12 ore de la debutul simptomelor).






VI1I1.Tratamentul medical
la externare

Tratament antiagregant si anticoagulant;
Beta-blocante;

Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei si blo-
cantii de receptor al angiotensinei-2;

Blocada aldosteronidui.(Eplerenona);

Nitrati;

Blocantele canalelor de Ca;

Dieta,suplimentele dietetice si controlul ponderal;
Activitatea fizica;

Vaccinarea antigripala;

. Terapia de resincronizare cardiaca,

. Implantarea profilactica de defibrilator cardiac implantabil;
. Incetarea fumatului;

. Controlul tensiunii arteriale;

. Controlul diabetului.




| X.Prognosticul si evolutia

Evaluarea prognosticului imediat si la distanta se face in baza a
numerosi Indicatori clinici si paraclinici din faza acuta a IMA
sau in covalescenta.Factorii de prognostic nefavorabil sunt:

Insuficienta cardiaca congestiva(FE a VS <40%);

eInfarct miocardic ntins,documentat enzimatic,ECG sau EcoCG;
eInfarct situat anterior,

*Anevrism ventricular;

*Reinfarctizare;

«Angor postinfarct;

*Dereglari de ritm si de conducere;

*Diabet zaharat la virsta de peste 70 de ani;

Mortalitatea acuta in IMA s-a redus in ultimii 30 de ani in
spital de la 25-35 % pina la 15-25 %.In conditiile utilizarii
tehnicilor de reperfuzie coronariana,mortalitatea acuta in spital
este redusa sub pragul de 10%.



- Aproximativ. unul din fiecare 25 de pacienti, care au
supravietuit la spitalizare initiala, moare n primul an dupa
Infarctul de miocard.

- Riscul de dece a persoanelor care au suportat IMA chiar dupa

10 ani, este de 3,5 ori mai mare decit la persoanele de aceeiasi
virsta, dar fara IMA Tn anamneza.

- Rata mortalitatii prin infarct acut este de aproximativ 30%, mai

mult de jumatate din decese producandu-se Tnainte ca individul
afectat sa ajunga la spital.

- Mai frecvent se atesta la barbatii dupa 40-50 de ani, variind de
la 3/1000 pina la 5,9/1000 anual.

!Incidenta IMA creste in functie de virsta, constituind 5,8/1000
printre barbatii de virsta 50-59 de ani si 17/I000
per an la cei de 60-64 de ani.



