Insuficienta coronariana




Modificari ECG-in tulburari de irigatie
coronariana

- In functie de gravitatea hipoxiei, pe E G sunt
prezente 3 tipuri de modificari s
= Ischemia |
» Leziunea -
= Necroza e -

- Aceste modificiri nu au corespondent }ztrl'""t" S
anatomo-patologic, sunt notiuni
electrocardiografice si reflecta numai
consecintele aceluiasi factor cauzal (hipoxia)
asupra electrogenezei




Infarctul miocardic acut (IMA)

- Definitie
s Reprezinta

necroza unor
cardiomiocite
datorata unei
ischemii
miocardice acute
prelungite,
aparuta in
contextul unui
dezechilibru intre
aportul si
consumul
miocardic de
oxigen

anterior wall infarct

Red thrombus on a ruptured
atherosclerotic plaque,
causing blood flow blockage



STEMI/NSTEMI

« STEMI= ST elevation myocardial infarction

- NSTEMI= Non- ST elevation myocardial
infarction

- Electrocardiograma in 12 derivatii reprezinta
investigatia cheie pentru impartirea pacientilor
in cele doua tipuri principale



Etiologie

- In majoritatea cazurilor necroza miocardica este rezultatul ocluziei
unel coronare mari, ca urmare a trombozei intracoronariene, care
complica evolutia unei leziuni aterosclerotice preexistente

- Alte situatii particulare (<10%)

OO

Leziuni ateroscloritice
complicate-90%




Etiologie-alte situatii particulare

Arterite

Traumatismele
arterelor coronare

00

Boli care evolueaza
cu ingrosarea
peretelui coronarian
sau proliferare
intimala

Leziuni
ateroscloritice
O complicate-90%

o ingustarea
lumenului coronrian
de alte cauze

Embolii in arterele
coronare

eLuetica

+Boala Takayasu
«Polirterita nodoasa

+Boala Kawasaki

«Lupus ertiematos sistemic
«Spondilita ankilopoietica

«Dilacerarea
«Traumatisme iatrogene

«Mucopolizaharidoze

«Homocistinuria

+Boala Fabry

« Amiloidoza

«Scleroza intimala juvenila
«Pseudoxanthoma elasticum

«Fibriza coronariana datorita radioterapiei

«Spasm( Prinzmetal)
«Spasm dupa intreruperea administrarii de nitroglicerina
Disectie de aorta

«Endocrdita infectioasa
«Prolaps de valva mitrala
«Trombi in cordul stang

«Mixom
«Emboli datorati existentei protezelor metalice,cateterelor sau ghiduri
«Embolii paradoxale




Etiologie-alte situatii particulare

Anomalii
cogenitale ale <

arterelor

coronare

Disproportie

intre aportul <
°]@) si necesarul de
® oxigen

Leziuni Y
ateroscloritice
complicate-90%

Hematologice <

Alte cauze

« Anomalii ale originii arterelor coronare
- Fistule arteriovenoase si arteriocamerale
 Anevrism de arterd coronara

« Stenoza aortica

« Insuficienta aortica

» Intoxicatia cu monoxid de carbon
» Tireotoxicoza

« Hipotensiunea prelungita
« Cardiomiopatia Tako-tsubo

« Policitemia vera
« Trombocitoza
 Coagulare intravasculara diseminata

« Hipercoagulabilitatea, tromboza, purpura
trombocitopenica

e Consumul de cocaina

« Contuzia miocardica
« IMA cu coronare permeabile




Patogeneza

- Placa de aterom complicata este considerata in prezent substratul
patogenic al majoritatii sindroamelor coronariene acute

- In cursul evolutiei unei placi de aterom “vulnerabile” ruptura placii
este un stimul puternic al trombogenezei, determinand eliberarea in
circulatie a unor substante care initiaza activarea si agregarea
plachetara, eliberarea de trombina si amorsarea intregii cascade a

o/ L)
coagularii
D Lipid Thrombogenic material (from plague)
l Platelet Adhesion
. Ricn Prothrombin ————> THROMBIN

» FIBRIN

J

Occlusive Clot

|

Myocardial infarction

Fibrinogen

Platelet Aggregation

Complete Occlusion



Conditii locale care conduc la cresterea
riscului de ruptura si tromboza:
«Tensiunea arteriala
*Frecventa cardiaca

*Vascozitatea sanguind

Activitatea activatorului tisular al
plasminogenului( t-PA)

Inhitorul activatorului plasminogenului (PAI-1)
*Nivelul plasmatic de cortizol si adrenalind

BLOODELOW

In cursul evolutiei
unei placi de aterom
“vulnerabile” ruptura
placii este un stimul

puternic al
trombogenezei




Trombusul
astfel format
intrerupe fluxul
sanguin normal

PLATELETS ~ emnance CotHng
Process
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In general, necroza miocardica produsa prin obstructia completd a lumenului

unei artere coronare incepe sa apara dupa 20-40 de minute de ischemie severa,
in lipsa fluxului anterograd si a circulatiei colaterale si progreseaza dinspre zona
subendocardicd, cea mai vulnerabila la ischemie spre zona subepicardica

ENDOCARDIUM

(L Smoo¥ ef wembvane

M1 0CAZDIWM
Lmuscle

| minute ~ TSCHEMIA
L gencitve ; porentally REVERSIBLE

20-40 mivutes~ ZONE of NECROSIS
L 1R REVERSIBLE ~ Calls hnever veluvn

Lo ARDIUM
— Ouly Sswioce

(oRONARY ARTERY




Morfopatologie

sV le b | « Necroza miocardica

Faza « Resorbtie cu dezvoltarea
S\/elibinhizl | tesutului de granulatie

Faza  Cicatrizarea zonei
cronica necrozate




Modificari la nivelul ventricului stang

Efectele hipoxiei asupra functiei contractile:
= Scdderea fortei de contractie

= Scdderea duratei contractiei

= Scdderea amplitudinii contractiei

Ischemia si anomaliile de cinetica

- Dissincronism de contractie

 Hipokinezie

« AKkinezie

- Diskinezie
Initial, in zonele neinfarctate poate sa apara hiperkinezie
compensatorie ca rezultat:

= Stimularii sistemului nervos simpatic
= Mecanismul Frank Starling

Ulterior, in aproximativ 2 saptamani aceste modificari dispar
treptat



Infarct miocardic acut-simptome

« Cel mai frecvent retrosternala,cu iradiere
precordiala si uneori la nivelul hemitorecelui
drept anterior,spre regiunea cervicla,
mandibula

Localizarea

« De apasare profunda sau constrictie pe o
suprafatd mare

Caracterul

.o « Efort fizic
Factorn « Emotii

precipitanti « Interventie chirurgicala

Ameliorarea « Fara complet la nitroglicerina

Durata « Peste 30 de minute




STEMI-ECG

- ECG util pentru:
= Stabilirea diagnoscului
» Estimarea cantitatii de miocard la risc
= Poate sugera mometul de debut
» Poate sugera artera resposabila pentru infarct

- Majoritatea pacientilor au in primele ore
modificiri ECG, dar uneori aceste modificari pot
fi echivoce si exista cazuri de IMA dovedite, fara
semnele ECG clasice de ischemie si necroza



Diagnosticul pozitiv

Interpretare
a ECGin . Diagnosticul

Q stadial
STEMI

Diagnosticul
topografic




Infarct miocardic-diagnosticul pozitiv

- Semnele ECG de infarct se impart in:

- Semne directe, care se inregistreaza in derivatiile
al caror electrod explorator se afla in
proximitatea zonei de infarct

- Semne indirecte, care se observa in derivatiile
opuse zonei de infarct, acestea reprezinta
imaginea rasturnata, “in oglinda” a semnelor
directe



Diagnosticul electrocardiografic in
STEMI

- Se stabileste pe baza supradenivelarii de
segment ST de cel putin 1 mm in doua sau mai
multe derivatii concordante, uneori cu
subdenivelare in oglinda in derivatiile
contralaterale, in absenta hipertrofiei
ventriculare stangi si a blocului de ramura
stanga.

- Pentru derivatiile V2-V3 supradenivelarea
diagnostica trebuie si fie cel putin 2 mm la
barbati, respectiv 1,5 mm la femei



Ischemia
unda T

Ischemia subepicardica
Modificari de forma si de sens ale
undei T: unde T negative, adanci,
ascutite, simetrice in derivatiile
care privesc direct zona ischemica.
In derivatiile indirecte se pot
inregistra, dar nu obligatoriu, unde
T pozitive, ample, ascutite,
simetrice.

Severitatea ischemiei este direct
proportionala cu adancimea
undelor T si cu numarul de
derivatii in care aceasta modificare
se inregistreaza.

Ischemia subendocardica
Modificare de forma a undei T, fara
modificarea sensului: unde T
pozitive, inalte, ascutite, simetrice
in derivatiile directe. Ischemia
subendocardica nu are expresie
electrica in derivatiile indirecte




Leziunea-segmentul ST
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Supradenivelarea/subdenivelarea seg
ST (derivatii directe/derivatii indirecte)

EFE) P FEEH] R ) EFE ) e R :555!:.5-5-5[55:5 |:'::§:‘.‘.:?::: —I_I

;EEE‘E:‘.'|:::TI:':E:|E:"::5::.-: :-;-!—::': EH e B e e B P e b ::f:::f::i:::;

.......




Leziunea-segmentul ST

e LeZiunea ST segment depression
subendocardica -
subdenivelare de
segment ST >1 mm
de la punctul J, cu

anta Orlzontala upsloping downsloping horizontal

escendenta sau
lent ascendenté,
inregistrata in
derivatiile
directe.Nu apar
modificari in i
derivatiile indirecte. —

s

|
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Subdenivelare segment ST in DI, DII,
aVvl, V4-Vé6
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Unda Q patologica

« >40 ms durata

- >2 mm amplitudine

« >25% din inaltimea complexul QRS
- Prezenta undei Q in V1-V3

> Semn indirect de unda Q: Complexe QRS de aspect RS cu cresterea in
amplitudine a undei R in derivatiile in care unda R este de amplitudine
mica ( de exemplu in infarctul miocardic posterior, in derivatiile V1, V2
se constatd unda R ampla, cu subdenivelare de segment ST)
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Diagnosticul pozitiv

Interpretare
a ECGin . Diagnosticul

Q stadial
STEMI

Diagnosticul
topografic




Diagnosticul stadial in STEMI

Peaking-T: T positive, high, wide

Q small, R small, monophasic ST~
T positive

Q large, R small, ST-elevation regi
T peaked, negative

Q large, R higher asin Phase 2,
ST-elevation vanished

Q stilllarge, R normal dimension a
no ST-elevation, no ST-decline, T

ry{3%s




Stadiul acut (debut- 2 saptamani

- faza acuta initiala supraacut (0-4/6h):
cuprinde modificari severe de faza terminala dar
fara aparitia undei Q de necroza:

T ascutit pozitiv,
= subdenivelare ST si T ascutit pozitiv,
= supradenivelare ST,
= supradenivelare convexa ST care inglobeaza

unda T si uneori unda R avand debutul catre
vi. acesteia = marea unda monofazica Pardee
— aspectul cel mai caracteristic al std.
supraacut

- celelalte modificari precedente in general nu sunt
surprinse in practica.

O




Stadiul acut (debut- 2 saptamani)

- faza de infarct acut constituit (6h-2 saptamani):
- unda Q de necroza,
= pierderea de potential a undei R (R amputat),

> segm. ST supradenivelat convex care coboara progresiv odata
cu apropierea de sfarsitul acestei faze,

- unda T negativa, simetrica, ascutita ce se degaja din marea
unda monotazica Pardee si care ajunge sa domine aspectul fazei
terminale dupa ziua a 3-a (odata cu coborarea segm ST)

- In derivatiile opuse avem in aceasti fazi i 1mag1n1 in oglinda:
. subdenivelari ST, e
+ unde T pozitive i VR R
- unde R ample

(replica la supradenivelarea ST,

T negativ si Q de necroza)




Stadiul subacut (2 sapt- 2 luni

- stadiul de infarct recent:
» unda Q de necroza,
= R amputat,
= segment ST la linia izoelectrica,
- unda T negativa

- daca segm. ST se mentine supradenivelat =
“imagine inghetata” = posibil anevrism
ventricular.



Stadiul sechelar (IM vechi)(peste 2 luni)

- pe ECG persistda numai unda Q fara modificari
de faza terminala (daca exista - unda T negatjva
— ischemie reziduala periinfarct)

 Disparitia undei Q — 20% cazuri datorate
contractiei zonei cicatriciale si pozitionarea ei
intramural (inconjurarea de tesut normal =
disparitia undei Q)



Diagnosticul pozitiv

Interpretare
a ECGin . Diagnosticul

Q stadial
STEMI

Diagnosticul
topografic




Circulatia coronariana
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Derivatii concordante

« Derivatii concordante reprezinta grupe de derivtii distribuite in
functie de teritoriul coronarian:

- Anterior (V1-V4)
= Inferior (DII, DIII, aVF)
= Lateral (V5, V6, DI, aVL)

@ INFERIOR LEADS
@ ANTEROSEPTAL LEADS

i aVF v V6 @ LEFT LATERAL LEADS



Derivatii si circulatia cornariana




Derivatii si circulatia cornariana

Left coronary
artery
Left coronary Posterior
artery wall

Right
coronary
artery

Anterior wall

Inferior
wall

Septal Inferior: I, lll, aVF
wall Septal: Vy, Vo
Anterior: V3, V4

Right
ight coronary Lateral: I, aVL, Vs, Vg

artery
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STEMI ACUT anterior

- ST supradenivelat in V1-V5, DI, AVL
- ST subdenivelat in DIII

- Unde Q 1In V1-V2

- Unda Pardee V2-Vg4
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Stemi acut inferior

- Unda T hiperacuta in DII, DIII si aVF, R
amputat

ST supredenivelat si unda Q in DIII
- ST subdenivelat si T negativ in aVL






STEMI lateral

« ST supradenivelat in derivatii laterale DI si aVL
- ST supradenivelat si T hiperacut in V5, V6
- ST subdenivelat in DIII si aVF, V1-V3



] i AVRTTT

e
| \—’HUL”JU\—?“TV% kRS g

| 1
| \fg_dr&ﬁng\ﬁﬁjjug_ﬁjwq

111 I TRV

}-I- _

e

Vi

O |
R A3 B i



STEMI infero-posterior

» St subdenivelat in V2-V3

« R/S>11nV2-V3

- Partea terminald R pozitiva in V2-V3
- ST supradenivelat in DIII, aVF
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Evaluarea biomarkerilor serici

- Compromiterea integritatii membranelor celulare in
cursul necrozei miocardice conduce la deversarea in
spatiul interstitial, si ulterior in microcirculatia din
zona afectati de infarct, a unor macromolecule
intrcelulare (markeri serici) care pot fi detectate in
sange la un anumit interval de timp de la debutul
necrozel.

- Rata de aparitie in circulatia periferica a acestor
markeri variaza in functie de:
= Localizarea intracelulara
= Greutatea moleculara
= Flux sanguin si limfatic local



Evaluarea biomarkerilor serici
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Troponinele cardiace

- Biomarkeri preferati pentru depistarea necrozei miocardice

- Probele de sange pentru masurarea troponinei ar trebui recoltate
= La prima prezentare (de cele mai multe ore dupa debutul simptomelor
» La 6-9 ore mai tarziu

» La 12 si 24 ore daca valorile initiale nu au fost crescute si exista suspiciunea
clinica de IMA

- O valoare crescuta a troponinei cardiace in absenta semnelor clinice de
ischemie trebuie sa conduca la cautarea altor cauze:

= Miocardite

= Disectia de aorta

= Trombolismul pulmonar

= Cardiomiopatia hipertrofica

= Boala valvulara aortica

> Boli infiltrative cu afectare cardiaca

= Insuficientd cardiaca congesiva

s Tulburari de ritm

= Inficientd renald

= Boli neurologice acute

= Pacienti in stare critica

= Arsuri

Boli cardiace —

Boli extracardiace —




Alte investigatii biologice

Hiperg]icemia
Cu valori moderat crescute (in jur de 150 mg/dl), poate fi
prezenta in primele 24-48 de ore si uneori persista cateva zile
Lipidele serice
= Pot releva rezultate eronate
Leucocitoza

» Apare in primele 2 ore de la debutul durerii si atinge o valoare
maxima la 2-4 zile de la momentul producern STEMI (ajungand
la valori de 12000-15000/mmc sau mai rar pand la 20000/mmc)
cu revenirea la normal in prima saptamana

VSH

> De obicei normala la prezentare, creste in primele 24-48 de ore si
atingerea maxima in zilele in zilele 4-5 de la debut



NSTEMI-modificari ECG

- subdenivelare de segment ST persistenta;

- subdenivelare de segment ST persistentd in toate
derivatiile,cu exceptia lui aVR unde segmentul ST
este supradenivelat > 0.5 mm.

- unde T gigante,negative in derivatiile precordiale;
- aplatizarea undelor T;

- pseudo-normalizarea undelor T(undele T initial
negative se pozitiveaza);

« bloc de ramura tranzitor
- prelungirea intervalului QT
« ECG normala



Caz clinic nr 1

Pacienta in varsta de 70 de ani se prezinta pentru durere

toracica cu caracter constrictiv si durata aprox. 1 h
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STEMI anteroseptal

- Supradenivelare de segment ST cu formare de
unda Q in Vi1-V3

- Subdenivelare de segment ST DI, DII, aVL, aVF,
V5-V6



ari

Intreb

o~

Cand ar trebui recoltate
enzimele de necroza
cardiaca?

Care sunt derivatiile
posterioare?

Cat trebuie sa fie
supradenivelat seg. ST in
derivatiile frontale?

Ce poate sa sugereze
mentinerea ST
supradenivelat?

Din ce cauza apare
leucocitoza post STEMI



aspunsuri

L

R

rph @D

La prezentare. La 6-9 ore,
la 12-24 ore(daca valorile
initiale nu au fost crescute
si exista supiciune)
V7,V8, Vo

>1mm

Anevrism ventricular
Inflamatie,
hipercatecolaminemiei






