FIZIOPATOLOGIA INSUFICIENTEI CORONARIENE

Inima are activitate continua cu pauze de refacere scurte, astfel reducnd adaptabilitatea si rezistenta
miocardului la hipoxie comparativ cu alte tesuturi. Echilibru intre aportul de oxigen si substraturi metabolice fata
de necesitatile metabolice curente ale miocardul trebuie realizat permanent. Acest echilibru este asigurat prin
mecanismele de autoreglare a tonusului arterelor si debitului sistemului circulator coronarian.

Necesititile de oxigen ale miocardului sunt direct proportionale cu urmatorii factori:
- frecventa cardiaca;
- functia contractila;

- tensiunea sistolica parietala.

Aportul de oxigen este determinat de debitul coronar si de capacitatea de transport a sangelui. Reiese ca
ischemia miocardica se poate produce fie printr-un flux sanguin coronar insuficient, fie prin scaderea capacitatii
de transport a oxigenului in sange, fie prin combinarea acestor doua mecanisme.

Insuficienta coronariana este o forma a patologiei cardiace, caracterizata prin dezechilibrul dintre necesitatile
n oxigen si substraturi metabolice ale miocard si aportul lor prin fluxul coronar.Insuficienta coronariana poate
fi impartita in doua grupe:

- reversibile (tranzitorii)
Tulburarile reversibile ale circulatiei coronariene se manifesta prin variante ale anginei
pectorale cu evolutie clinica stabild sau instabila.
De mentionat ca episoade repetate de insuficienta coronariana (chiar de scurta durata -
pana la 3-8 min) determina aparitia focarelor de necroza.

- ireversibile.
Stoparea ireversibila sau reducerea drastica de lunga durata a aportului sanguin prin
determina necrozarea tesutului respectiv - cu infarctul miocardic. In cazul in care pacientul
supravietuieste, portiunea necrozata se substituie cu tesut conjunctiv.

Factorii cauzali ai insuficientei coronariene pot fi grupati in doua categorii:
1) factori ce determind dezvoltarea insuficiente coronariene absolute. Provoacd ingustarea sau obturarea
completa a lumenului arterelor si, o reducere marcata a fluxului séngelui arterial spre miocard.

Insuficienta coronariana absoluta poate fi determinata de mai multi factori. Mai frecvent, acestia sunt:

a) leziuni ateroscleroase.

b) agregarea elementelor figurate ale sangelui si formarea trombilor in arterele coronare

c) spasmul arterelor coronare la stimularea adrenoreceptorilor alfa

d) ruperea balantei dintre factorii endoteliali vasoconstrictori (endotelina) si vasodilatatori (oxidul nitric,
adenozina, prostaciclina);

e) scdderea presiunii de perfuzie coronariand (in tahicardii si bradicardii severe, fibrilatii atriale si
ventriculare, insuficienta valvulara aortica, colaps, compresia coronarelor).

2) factori ce determind dezvoltarea insuficientei coronariene relative. Acestia determind cresterea
necesarului de oxigen in miocard la valori care depasesc aportul acestora prin coronare. Poate aparea atat in
cazuri cu artere coronare modificate, cat si nemodificate. Se poate dezvolta chiar cu un flux coronarian normal
sau chiar intensificat.

Cel mai frecvent aceasta are loc la actiunea urmatorilor factori:

1) Activitatea intensd a inimii. Apare la un efort fizic exagerat, la o tahicardie de lungd durata, in crize



hipertensive, hemoconcentratii severe, hipervolemii.
2) Cresterea nivelului de catecolamine. Excesul de catecolamine, in special adrenalina, Th miocard are efect
cardiotoxic, care produce urmatoarelor fenomene:

a) intensificarea activitatii inimii cu consumul crescut de oxigen.
b) scaderea randamentului proceselor de energogeneza si deci consum ineficient al oxigenului si al

substratelor metabolice;

c) diminuarea fluxului coronar, din cauza reducerii timpului diastolei Tn tahicardie.

Mecanismele de alterare a miocardului Tn insuficienta coronariana

Inima este un organ extrem de vulnerabil la hipoxie.
Mecanismele de actiune prin care hipoxia produce leziuni celulelor miocardice sunt:

1.

alterarea proceselor de asigurare cu energie

Perturbarea aprovizionarii cu energie a celulelor miocardice este factorul initial si unul din
mecanismele lezionale principale.

Tn cadrul insuficientei coronariene sunt afectate reactiile de baza, care asiguri cardiomiocitele
cu energie: resinteza macrofosfoergilor, transportul lor din si utilizarea lor.

Tn conditiile de ischemie rezervele de oxigen se epuizeazi foarte rapid, ceea ce determini
reducerea concentratiei de ATP si a fosfocreatinei.

Tn insuficienta coronariana se deregleaza atat energogeneza, cét si transportul spre locurile de
utilizare. Astfel se poate pierde de cétre cardiomiocite a izoenzimelor creatinfosfatkinazei.

Pentru compensarea deficitului de ATP sunt mobilizate ciile anaerobe de producere a energiei
(glicoliza anaeroba), eficienta carora este redusa si nu compenseaza deficitul energetic. Cresterea
glicolizei anaerobe Tn miocard, mareste continutul de acid lactic si de alti metaboliti intermediari -
apare acidoza metabolicd. Acidoza determina modificari importante ale permeabilitatii
membranelor pentru metaboliti si ioni, inhibitia enzimelor, tulburarea sintezei structurilor celulare,
deteriorarea transportului ionilor si a substratelor metabolice.

generarea de radicali liberi si alterarea aparatului membranar si al sistemelor enzimatice

Mecanismele principale de alterare a membranelor si enzimelor celulelor miocardice sunt
urmatoarele:

a) intensificarea proceselor de peroxidare a lipidelor membranare si actiunea
cardiotoxica a peroxizilor

b) activarea excesivi a hidrolazelor celulelor miocardice (proteazelor, lipazelor,
fosfolipazelor) si incorporarea Tn membranele celulelor miocardice a produselor
rezultate din hidroliza acizilor grasi a hidroperoxizilor lipidici

¢) inhibitia proceselor de reparatic a componentelor proteice si lipidice membranare
denaturate, precum si a sintezei lor de novo.

d) modificarea conformatiei moleculelor proteice si lipidice, care se produc ca urmare a
deficitului aprovizionarii cu energie a celulelor miocardice;

e) tumefierea celulelor miocardice si extinderea excesiva si microalterarea sarcolemei si
a membranelor organitelor celulare.

Alterarea membranelor si enzimelor de catre factorii indicati reprezinta mecanismul patogenic
principal. Modificarile fizico-chimice si conformationale ale moleculelor proteice, lipidice,
fosfolipidice si lipoproteice determina dereglari majore, deseori ireversibile, ale structurii si functiei



membranelor si enzimelor, inclusiv a mitocondriilor, reticulului sarcoplasmatic, miofibrilelor,
sarcolemei si altor structuri, ce asigura realizarea functiei contractile a inimii.

3. dezechilibrul hidroelectrolitic

Insuficienta coronariana se caracterizeaza prin modificari hidroelectrolitice in miocard: se
modifica continutul si raportul dintre diferiti ioni precum si repartitia lor intracelulara.

De reguld, disionia apare consecutiv sau concomitent cu perturbarile circulatiei, si contribuie la
alterarea membranelor si enzimelor. Dezechilibrul ionic determina tulburari ale excitabilitatii,
contractilitatii si relaxarii, ritmogenezei. Baza modificarilor mentionate este fluxul ionilor de potasiu
din cardiomiocitele ischemiate, acumularea ionilor de sodiu si calciu si hiperhidratarea acestora.

4. tulburarile mecanismelor de reglare neuroendocrina a functiei unimii.

Tn cadrul insuficientei coronariene, modificarile functiei cordului alterarea celulelor miocardice
depind nu numai de actiunea lezionala a factorilor patogeni. Ele sunt conditionate si de tulburarile
mecanismelor ce regleaza activitatea cordului.

Activitatea mecanismelor reglatoare, mai ales a celor simpatice si parasimpatice, sufera
modificari importante si neuniforme. Tn etapele initiale, n general, apare activarea functiei
sistemului nervos simpatic. Rezultd cresterea in miocard a concentratiei de noradrenalina si,
adrenalina, determinand tahicardia si cresterea debitul cardiac. Dezvoltarea insuficientei cardiace se
caracterizeaza prin scaderea concentratiei neuromediatorului sistemului nervos simpatic in tesuturile
inimii. Aceasta este determinata, de doi factori: reducerea sintezei noradrenalinei Tn neuronii
sistemului nervos simpatic si dereglarea recaptarearii de catre terminatiunile nervoase a
noradrenalinei din fisura sinaptica.

Paralel cu aceasta, se poate activa si sistemul parasimpatic, insa efectul dominant va fii cel al .
sistemului simpatic. Tn etapele mai avansate ale insuficientei coronariene, se constati deseori
reducerea in miocard a continutului de noradrenalind si mentinerea nivelului crescut de acetilcolina.
Apare si bradicardia, scaderea debitului cardiac si diminuarea vitezei de contractie si relaxare.

Tulburarile proceselor metabolice miocardice, alterarea aparatului membranar si al sistemelor lor
enzimatice, dezechilibrul hidroclectrolitic, perturbarile reglarii neuroumorale a functiei inimii determind, in
ultima instanta, diminuarea considerabila a fortei si vitezei de contractie si relaxare a cordului.

Efectele reperfuziei postocluzionale a miocardului

Restabilirea fluxului sanguin este printre cele mai eficace procedee terapeutice determintnd intreruperea
consecintelor negative ale hipoxiei. In etapele initiale survin deseori dereglari majore ale ritmului cardiac
(inclusiv fibrilatia ventriculard), destabilizarea tranzitorie a indicilor circulatiei sistemice si regionale,
modificarea multor parametri biochimici si electrofiziologici. Aceste efectele se datoreaza alterarilor
suplimentare, induse de factorii reperfuziei si reoxigenarii.

Printre mecanismele principale de alterare suplimentara mentionam urmatoarele:

1) Agravarea tulburarilor energetice celulelor miocardului reperfuzat. Diminuarea proceselor de resinteza

a ATP se produce, in special, din cauza hiperhidratarii, tumefierii si distrugerii mitocondriilor din
celulele miocardului reperfuzat. Aceasta din urma se produce din cauza edemului osmotic al organitelor,
extinderilor excesive si ruperii membranelor lor ca urmare a acumularii excesive n ele a ionilor (in
special al calciului) si a apei.



Cresterea continutului de calciu ih mitocondrii este determinata de:

- intensificarea transportului postischemic de electroni consecutiv reoxigenarii mitocondriilor
(energia de transport al electronilor in acest caz este folositdi pentru pomparea Ca®" in
mitocondrii);

- cresterea continutului de fosfor anorganic in mitocondrii, care in mod activ fixeaza Ca®*

- functionarea mecanismului antiport H*- Ca?".

lonii de calciu nu numai ca sunt hidrofili, dar si decupleaza oxidarca si fosforilarea. Pe langa
aceasta, procesul de resintezda a ATP Scade si din cauza refluxului dc ADP, AMP si altor compusi
purinici din mitocondrii si cardiomiocite n lichidul interstitial. Mecanismul de transport al ATP se
deregleaza din cauza pierderilor enzimclor, care asigura transportul ATP din mitocondrii spre
structurile efectoare ale celulelor miocardice. Mecanismele de utilizare a energiei se deregleaza din
cauza reducerii ATP-azelor din celulele miocardului

2) Cresterea gradului de alterare a membranelor si a enzimelor. Aceasta este o consecinta a:
- intensificarii proceselor oxigendependente de peroxidare a lipidelor consecutiv reperfuziei
- activarii de catre Ca?* a proteazelor, lipazelor, fosfolipazelor si altor hidrolaze;

- edemului osmotic si ruperii membranelor celulelor miocardice si organitelor lor.

3) Agravarea dezechilibrului hidroelectrolitic.

4) Diminuarea eficacitatii mecanismelor neuroumorale de reglare a functiilor celulelor miocardice.

Tn concluzie, In etapele initiale ale reperfiiziei e posibila agravarea alterarilor In zonele miocardice supuse
acesteia.

Insuficienta cardiaca coronarogena

Insuficienta circulatiei coronariane si ischemia miocardica care rezulta, au drept urmare o serie de tulburéri
metabolice si structurale cu repercusiuni serioase asupra performantelor functionale cardiace.

Sunt afectate atat diastola cat si sistola.

Diastola. Consecutiv carentei de energie, se reduce activitatea pompelor ionice si intarzie repomparea ionilor
de calciu din hialoplasma in reticulul sarcoplasmatic si in afara celulei. Acumularea excesiva a Ca2+ prelungeste
contractia musculara, impiedicand dilatatia diastolica. Scaderea compliantei ventriculare si cresterea rezistentei
la umplerea ventriculara determina cresterea presiunii enddiastolice. Astfel scade volumul enddiastolic, fapt ce
determina reducerea volumului bataie si a debitului cardiac, contribuind la dezvoltarea insuficientei circulatorii.

Sistola. Tn ischemia miocardica se produce diminuarea functiei contractile a miocardului. Diminuarea
contractilitatii sistolice are la baza deficitul de ATP, acumularea ionilor H+ cu acidoza intracelulara, care
blocheazia combinarea Ca2+ eliberat din reticulul sarcoplasmatic cu troponina, impiedicand astfel cuplarea
actinei cu miozina.

O consecinta este insuficienta circulatorie. Unul din mecanismele de compensare este tahicardia, insa
tahicardia, prin scurtarea duratei diastolei, agraveaza deficitul fluxului coronar.

SINDROAMELE CORONARIENE ACUTE

Sindroamele coronariene acute sunt caracterizate prin instalarea brusca a ischemiei, cauzata de ruptura
placii de aterom sau prin eroziune endoteliala, asociate cu tromboza intracoronariand, determinand un grad
variabil de ischemie si necroza miocardica si risc de moarte subita.



Blocare partiala sau intermitenta a fluxului coronarian determina aparitia bolii cardiace ischemice care
se manifesta prin semne si simptome de ischemie silentioasa, angina pectorala instabila, infarct miocardic acut
fara supradenivelare de segment ST(NSTEMI).

Blocarea completa a fluxului coronarian duce la instalarea infarctului miocardic acut cu supradenivelare
de segment ST(STEMI) sau moarte subitd cardiaca. Suprafata de miocard privata de fluxul coronarian trece
printr-o succesiune de evenimente care evolueaza concomitent cu instalarea zonelor de ischemie, leziune si
infarct.

Sindroamele coronariene acute se impart n trei entitati definite de prezenta Sau absenta Schimbarilor
caracteristice ECG si a cresterii marcherilor biochimici:

1) Angina pectorala instabila (API);
2) Infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST (NSTEMI);
3) Infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST (STEMI).

Infarctul miocardic acut este principala cauza de deces a pacientilor cu cardiopatie ischemica. Riscul de
deces este maxim n primele 2 ore de debut a IMA.

Etapa de prespital Tnregistreaza cel mai mare risc de deces al pacientului Th primele 3-4 ore prin aritmii
maligne: fibrilatie ventriculara, tahicardie ventriculara fara puls, asistola.

Instabilitatea placii de aterom si dezvoltarea sindroamelor coronariene acute.

Placile de aterom se dezvolta si progreseaza, iar in multe cazuri arhitectura lor raméane stabila.
Astfel API, STEMI si NSTEMI au in comun ca eveniment declansator destabilizarea placii de aterom cu fisurarea
sau ruptura acesteia.

Simptomele se instaleaza cand lumenul este obstruat Th raport de 70-80%.

Se stie ca acumularile importante de lipide, capsula fibroasa fina si prezenta procesului inflamator
predispun placa la fisurare si rupere. Expunerea plachetelor circulante la tesutul subendotelial duce la
adeziune plachetara, agregare si, la formarea trombului prin declansarea cascadei coagularii.Procesul
inflamator joaca un rol central in destabilizarea placii. Continutul bogat al placii de aterom, Tn macrofage
,proteina C-reactiva ca markeri al inflamatiei argumenteaza rolul inflamatiei in destabilizarea placii de
aterom.

Placa de aterom se destabilizeaza prin activarea limfocitelor, a macrofagelor si in prezenta
inflamatiei si a infectiei.

Clasificarea Sindroamelor Coronariene Acute

Evaluarea completa paraclinica si biologica si in special aspectul ECG si nivelul markerilor de
necroza miocardica ne permite a clasifica SCA:
a) angina pectorala instabila (fird necroza miocardica);
b) infarct miocardic acut fara supradenivelare de segment ST (IMA cu subdenivelare de segment ST sau
IMA fara unda Q);
C) infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (IMA cu unda Q care necesita tratament de
reperfuzie urgenta prin PCI sau tromboliza)

Angina Pectorala Instabila
Clasificarea Anginei Pectorale (AP)
e ClasaI: Angina pectorala apare la efort intens, prelungit; efortul obisnuit nu produce angina;

e Clasa II: Angina apare la efort mediu(urcatul scarilor rapid sau mers grabit), care limiteaza usor
activitatea pacientului ;



e Clasa III: Angina apare la activitati uzuale(urcatul scarilor in conditii normale sau mers obisnuit),
eforturi mici, cu limitarea activitatii fizice;
e Clasa IV: angina pectorala apare la efort fizic minimal si in repaus, pacientul fiind sever limitat in
activitatea fizica.
Primele doua clase definesc angina stabila.
Angina pectorala instabild este inclusa in clasele III si IV care sunt asociate cu limitarea substantiala a
efortului fizic, durerea instalandu-se la eforturi minime sau in repaus.

Tn functie de intensitatea durerii toracice API se clasifica in cinci forme clinice:
1. Angina de repaus se asociaza cu o leziune coronariana severa.
2. Angina de ,,novo” cu debut recent, de mai putin de 1 luna.
3. Anginaagravata ,,crescendo”, in care accesele la un vechi anginos sunt mai frecvente, mai prelungite
si raspund cu greu la nitroglicerina.
4. Angina precoce postinfarct miocardic in primele doua saptamani de la debutul IMA.
5. Angina Prinzmetal

Angina Pectorala Instabila (API)
Prin instabilitate intelegem riscul Tnalt (20-30%) de aparitie in timp scurt (ore, zile, saptamani) a IMA si
mortii subite.

Durerea din angina pectorala este cauzata de stimularea terminatiunilor nervoase din zona de ischemie
de acidul lactic si dioxidul de carbon

Angina vasospatica Prinzmetal

O varietate a API este angina vasospatica sau Prinzmetal care se caracterizeaza printr-un spasm focal
intens al unei artere epicardice, determinat de disfunctia endoteliala si de hipercontractilitatea tunicii mediei
arteriale.

INFARCTUL MIOCARDIC ACUT (IMA)
IMA e definit ca necroza cardiomiocitelor datorata unei ischemii miocardice acute prelungite.

TABLOUL CLINIC

Tn stabilirea diagnosticului anamneza si examenul clinic riman elemente foarte importante si pot pune
la dispozitie informatii suplimentare necesare stratificarii riscului.

Debutul a fost descris sub una dintre urméatoarele forme:
- status anginos — cel mai frecvent;
- status astmatic;

- status gastralgic.
Tn general, debutul se poate produce in circumstante tipice pentru un bolnav cunoscut coronarian sau este
asimptomatic ori atipic, neglijat. Este matinal, Th perioada circadiana de maxima hipercatecolaminemie.

Riscul pe termen scurt de deces si de infarct miocardic acut non-fatal in angina pectorala instabila n functie de
variabilele clinice, ECG si biologice



Categorii de risc

Risc Tnalt

Risc intermediar

Risc redus

Prezenta a cel putin una
dintre urmatoarele

caracteristici :

Fara caracteristici de risc

nalt; dar cu prezenta cel

caracteristici:

putin a unuia din urmatoarele

Fara caracteristici de risc
Tnalt sau intermediar; dar cu
prezenta a cel putin una din

urmatoarele caracteristici:

Anamneza

Angina agravata in ultimele
48 de ore

APP de IM, CABG, boala
arteriald periferica, AVC,
administrarea de aspirina

Caracterul durerii

Durere in repaos > 20 min
moderat sau Thalt probabila

pentru boala coronariana.

Durere prelungitd > 20 min.

cu probabilitate moderata sau

mare de CI: angina de repaus

< 20 min. care cedeaza la
NTG

Angina recent instalata clasa
CCS Il sau IV n ultimele 2
sdptamani, fara durere 1n
repaus > 20 min.;
probabilitate moderata sau
mare de CI.

Semne clinice

Edem pulmonar acut de
cauza ischemica; insuficientd
mitrala nou aparuta, galop
stang, raluri de staza, hipo-
TA, bradicardie sau

tahicardie excesiva, varsta >
78 do ani

Varsta > 70 de ani

ECG

Supra sau subdenivelare ST

pasagera > 0,05 mV; blocuri

de ramura recent instalate;
tahicardie ventriculara

sustinutd

Unde T negative > 0,2 mV;
unde Q patologice

ECG normala nemodificata
n timpul accesului de angina

Markerii biochimici

de necroza

Crescuti (TnT sau Tnl >
0,1 ng/ml)

Usor crescuti (TnT
0,01 ng/ml dar < 0,1 ng/ml)

>

Nivel normal

CLASIFICAREA CLINICA A DIFERITOR FORME DE INFARCT MIOCARDIC

Infarct miocardic spontan asociat cu ischemia datoratd unui eveniment coronarian primar,

Tipl cum ar fi erodarea si/sau ruptura, fisura ori directia placii
Infarctul miocardic secundar ischemiei, datoritd unui necesar de oxigen crescut, sau a
TIP I aportului inadecvat, cum ar fi spasmul coronarian, embolia coronariana, anemia, aritmiile,

hiper- sau hipotensiunea




Moartea subita cardiaca, icluznd stopul cardiac, deseori Tnsotita de simptome sugestive pentru
ischemie, Tnsotite de supradenivelare recentd de segment ST, BRS nou aparut, sau dovada|

Tip 11l [existentei unui tromb proaspat angiografic ori la autopsie, decesul producandu-se Tnainte de a
se preleva probe sangvine, sau recoltarea acestora s-a facut Thainte de aparitia biomarkerilor
cardiaci de sénge

Tip IVa Infarctul miocardic asociat angioplastiei coronariene

Tip IVb Infarctul miocardic asociat cu tromboza intrastent, documentata angiografic sau la autopsie

TipV Infarctul miocardic asociat bypassului aortocoronarian

CLASIFICAREA KILLIP A SEVERITATII IMA

al Mortalitatea la 30
il Tabloul clinic Mortalitate | de zile
P (GUSTO-1) (%)
Killip | |-absenta ralurilor si a zgomotului IILfara semne de Ins.de VS 8.4% 51
Killio | congestie pulmonara cu raluri <50% din campurile pulmonare,
|“|p jugulare turgescente sau zgomot Il prezent,semne moderate de 30,5% 13,6
Ins, de VS.
Killio | cu raluri peste 50% din cdmpul pulmonar,dispnee
II | Ilp severa,expectoratii spumoase si rozate, edem pulmonar acut 44% 32,2
frecvent
Killip IV |- soc cardiogen, TAs<90 mm Hg, semne de hipoperfuzie 88-100% 57,8

Evolutia Tn timp a infarctului miocardic. Leziunea subendocardica apare in 20-40 de minute. Moartea tesutului
subendocardic survine in 30 de minute si necroza se extinde la jumatate din grosimea peretelui in timp de 2 ore.
La 6 ore de la debut necroza ocupa aproape 90% din grosimea miocardului.

SCA -STEMI

Modificarile histologice apar in primele 30 de minute de la oprirea fluxului coronarian. Acestea sunt reversibile
doar daca fluxul sangvin se reia Tn decurs de 4-6 ore .
Macroscopic, zona infarctata evolueaza astfel:

in prima saptamana:

- se stabilizeaza necroza;

- peretele ventricular este edematiat, ulterior cu tendinta de subtiere.
n prima luna:

- se Indeparteaza zona necrozata;

- se formeaza tesut de granulatie;

- peretele ventricular continua sa se subtieze (risc mare de rupturd).
in 1-3 luni:

- se Tnlocuieste zona de necroza cu tesut cicatriceal.

SCA cu supradenivelare de segment ST



Pacientii cu SCA - STEMI cu supradenivelare persistentd de segment ST(>20 minute) pe ECG infarct
miocardic acut cu supradenivelare de segment ST(cu unda Q):

Modificarile mentionate se inregistreaza ECG ca:

Semne directe: inregistrate in derivatiile orientate (care privesc) spre zona afectata;

Semnele indirecte: inregistrate Tn derivatiile opuse zonei afectate

SEMNELE EKG IN SCA

Ocluzia acuta a unui vas coronarian determina dezvoltarea leziunilor secventiale : ischemie, leziune si
necroza, identificate ca zone de ischemie, leziune si infarct.

Electrodul pozitiv a derivatiilor EKG este ca un ochi care observa aceste schimbari din anumite teritorii
ale cordului, numindu-se derivatii care privesc spre zona afectata. Importata acestor leziuni creste substantial
dacid ele sunt prezente in doud derivatii anatomic concordante. Doud derivatii sunt concordante daca descriu
acelasi teritoriu cardiac sau sunt consecutive numeric ca derivatii precordiale.

Schimbari EKG asociate ischemiei, leziunii si infarctului vor fi prezente si in derivatiile opuse zonei
afectate (imagine inversa sau ,,in oglinda, a semnelor directe).

Secventele modificarilor ECG in STEMI

Derivatii concordante reprezinta grupe de derivatii distribuite in functie de teritoriul coronarian afectat:

IM Anterior V1 -V6;

IM Inferior DII,DIII; aVF;

IM Lateral DI;aVL;

Pentru IMA infero-bazal se vor face inregistrari ale derivatiilor posterioare V7-V9; Pentru IMA de VD se vor
face inregistrari ale derivatiilor drepte Var-Var

Diagnosticul ECG
ISCHEMIA - UNDA T
a) Ischemia subepicardica
Modificari de forma si de sens ale undei T: unde T negative, adanci, ascutite, simetrice in derivatiile care privesc
direct zona ischemica.
Tn derivatiile indirecte se pot Tnregistra, dar nu obligatoriu, unde T pozitive, ample, ascutite, simetrice.
Severitatea ischemiei este direct proportionala cu adancimea undelor T si cu numarul de derivatii Tn care
aceastd modificare se Tnregistreaza.
b) Ischemia subendocardica
Modificare de forma a undei T, fara modificarea sensului: unde T pozitive, Tnalte, ascutite, simetrice in
derivatiile directe. Ischemia subendocardica nu are expresie electrica in derivatiile indirecte.
LEZIUNEA - SEGMENTUL ST
a) Leziunea subepicardica sau transmurald - supradenivelarea originii segmentului ST > 1mm de la
punctul J, in cel putin doua derivatii directe concordante.
In derivatiile indirecte se Tnregistreaza subdenivelare de segment ST, dar modificarile ,,in oglinda”
sunt mai putin ample decét cele directe.
b) Leziunea subendocardica - subdenivelare de segment ST >1 mm de la punctul J, cu panta orizontala,
descendenta sau lent ascendenta, inregistrata in derivatiile directe.Nu apar modificari in derivatiile indirecte.
NECROZA - UNDA Q
Unda Q patologica si scaderea amplitudinii undei R n derivatiile care privesc direct zona de
necroza.
Criteriile ECG - modificari sugestive pentru ischemie noua(modificari noi de segment ST- unda T sau
BRS nou aparut) si aparitia de unde Q patologice.

Diagnosticul ECG pozitiv de IMA se bazeaza pe:



- semne directe: unda Q de necroza, supradenivelarea segmentului ST (semn de leziune) si unda T negativa
(semn de ischemia);

- semne indirecte (imagine ,,in oglinda”): unda R ampla, subdenivelare de segment ST si unda T pozitiva, in
derivatiile opuse unde se Tnregistreaza semnele directe.

Tntr-un infarct miocardic transmural apar toate cele trei semne directe; in infarctul miocardic subendocardic nu
apare unda Q de necroza.

Supradenivelarea de segment ST masurata la punctul J trebuie sa fie prezenta in cel putin in doud derivatii
concordante:

> 1,0 mm in derivatiile concordante altele decéat V2-V3.

Pentru derivatiile V2-V3:

> 2,5 mm la barbati cu varsta sub 40 de ani;

> 2,0 mm la barbati cu varsta peste 40 de ani;

> 1,5mm la femei.

Stadiile infarctului miocardic acut.

Stadializarea Descriere Durata

IMA

IMA supra-acut  |Cresterea tranzitorie a  amplitudinii undei T. |primele minute
Supradenivelare ST cu panta ascendenta.

IMA acut Supradenivelare convexa in sus a segmentului ST. Unda QPrimele7 zile

patologica sau tip QS.

IMA subacut 7-28 zile
Supradenivelarea segmentului ST revine spre linia izoelectrica.

Unda T negativa, ascutita si simetrica se degajeaza progresiv.

IMA cronic Segmentul ST revine pe linia izoelectrici. Undi Q patologica saupeste 28 zile
tip QS. Unda T negativa; aplatizata.

Din punct de vedere electrocardiografic se descriu 4 stadii:

1. Infarctul miocardic supraacut
Rar intalnit electrocardiografie deoarece apare in primele minute dupa instalarea ocluziei.
- cresterea amplitudinii undei T (unda T pozitiva, inaltd, aScutita, simetrica);
- supradenivelare de segment ST ascendentd (segmentul ST prezinta o pantd ascendenta
rectilinie).

N

2. Infarctul miocardic acut - primele 7 zile
-unda Q patologica sau aspect QS; -supradenivelare de segment ST > 1 mm, convexa in sus.

|0

Infarctul miocardic recent subacut - 7-28 de zile

-unda Q patologica sau aspect QS;
-segment ST revenit la linia izoelectrica;
-unda T negativa si adanca.

B

Infarctul miocardic vechi - peste 28 de zile

-unda Q patologica sau aspect QS:
-segment ST izoelectric;
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-unda T negativa (dar putin adanca si rotunjita), izoelectrica sau pozitiva. Revenirea Segmentului
ST la linia izoelectrica are loc, In primele 14 zile ale IMA deobicei. Persistenta supradenivelarii
de segment ST, peste o luna, ridica suspiciunea dezvoltarii unui anevrism ventricular.

Infarctul miocardic acut de VD

IMA inferior se poate asocia cu infarctul miocardic al VD.
Criterii ECG:

-supradenivelarea de segment ST > 1 mm in V3R - V6R;
-aspect QS sau QR in V3R, V4R;
-modificarile de mai sus pot fi identificate Tn primele 10 -12 ore de la debutul crizei anginoase.

SCA fara supradenivelare de segment ST

SCA -NSTEMI
Pacientii cu SCA fara supradenivelare persistenta de segment ST ECG pot prezenta:

subdenivelare de segment ST persistenta;
subdenivelare de segment ST persistenta 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

Subdenivelarea orizontala sau descendenta de segment ST cu mai mult de >0.5 mm in doua sau mai
multe derivatii concordante este cea mai caracteristica modificare.

Prezenta undelor T inversate (> 1 mm) si simetrice Tn derivatiile cu unda R predominanta este al
doilea semn ECG sugestiv de IM la un pacient cu durere toracica.

Pseudonormalizarea undelor T se caracterizeaza printr-un aspect normal al acestor unde in timpul
durerii toracice, iar in afara durerilor ECG arata unde T patologice, sugestive pentru ischemie.
Secventele modificirilor ECG in STEMI

Ghidul SEC,2012 face o serie de precizari.Supradenivelarea de segment ST masurata la punctul J trebuie sa

existe in cel putin doud derivatii concordante:

> 1.0 mm in derivatiile concordante altele decat V2-V3.
Pentru derivatiile V2-V3:

>2.5 mm la barbati cu varsta sub 40 de ani;

>2.0 mm la barbati cu varsta peste 40 de ani;

Revadisa A R i S Fnkadiniteizusil eoticdenvel o jri djetienat picfurivee ke ¢ it il AnPerisstevientricular

Durerea toracica in SCA

Durerea toracica din API poate aparea in repaus sau la eforturi mici si se poate manifesta prin mai multe

forme. Durerea toracica din API este de obicei mai severa si de durata mai lunga (> 20 min.), frecvent necesitand
mai multe doze de nitroglicerind sau perioade mai lungi de repaus pentru ameliorare.

Raspunsul la nitroglicerina sublingual este partial sau absent in SCA-STEMI si SCA-NSTEMI, fata de

API in care durerea dispare.
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Unii pacienti nu prezinta durere toracica retrosternala. Durerea se poate prezenta in zonele de iradiere: mandibula,
la baza gatului, brate, epigastru s.a. localizari.

Sedii de iradiere a durerii anginoase ih SCA.

1) Portiunea superioara a cutiei toracice;

2) Cuiradiere in gt si mandibula;

3) Umarul stAng si mina stinga;

4) Epigastru;

5) Epigastru cu iradiere spre gat, mandibula si maini;

6) Gat si mandibuld (mai frecvent la femei);

7) Umarul stAng si maini (mai frecvent la varstnici si femei);
8) Interscapular (mai frecvent la varstnici si femei).

EXEMPLE DE ECHIVALENTE A SINDROMULUI ANGINOS

Respiratie ingreunata, dispnee Slabiciune generalizata

Vertij, ameteli Durere izolata in mandibula sau mana
Aritmii Palpitatii

Diaforeza excesiva Sincope

Oboseala Greata si varsaturi inexplicabile
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CARACTERISTICILE DURERII TORACICE DIN NSTEMI SI STEMI

Indicatori Caracteristici
Durata >20 de minute si mai mult
Retrosternala, mediotoracala, abdomenul superior sau epigastric, frecvent doar in zonele de
Localizare iradiere.
Atipica, fara durere poate surveni mai frecvent postoperator, la diabetici si varstnici)
Iradiere Baza gatului, mandibula, umar sting, pe fata cubitald a bratului stang sau ambelor umere si
a . . <
brate, regiunea interscapulara
Simptome de ) - TR e .
Tnse) ire Diaforeza, dispnee, palpitatii, indigestie, greturi, varsaturi, anxietate

Semne de asociere

Hipotensiune, aritmii ventriculare.

Conditii de aparitie

Exercitiu fizic, stres emotional, conditii de mediu (frigul), conditii care cresc necesitatea in
oxigen a miocardului si spasmul coronarian, interventii chirurgicale.

Nu cedeaza la administrarea de nitroglicerind sau in repaos

Concll.lm de Se amelioreaza la administrarea opiaceelor.
amellorare Durerea dispare dupa restabilirea circulatiei in zona infarctata prin tromboliza sau interventie
sau sistare s <
coronariana percutana (PCI)
Simptome de Angina progresiva (ca durata, intensitate)
instabilitate Durere toracica>20 minute.

CLASIFICAREA INFARCTULUI MIOCARDIC

Clasificarea .
L Descrierea
anatomica
Necroza ischemica a Tntregii grosimi de perete muscular cardiac, extinzandu-se de la
Transmural

endocard la pericard

Non-transmural

Aria de necroza ischemica este limitata si cointereseaza zona subendocardica sau
subpericardica

Dupa dimensiuni

Microscopic Necroze focale microscopice
Mic Care afecteaza mai putin de 10% din miocardul VS
Mijlociu Afecteaza 10-30% din miocardul VS
Mare Afecteaza > 30% din miocardul VS
Clasificarea Timpul de Descriere
evolutivi constituire
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Pot fi prezente leucocite polimorfonucleare intr-o cantitate

Tn evolutie Pana la 6 ore C .
’ minima sau pot lipsi
Acut 6 ore -7 zile Prezenta leucocitelor polimorfonucleare
. ) Prezenta celulelor mononucleare si a fibroblastilor, absenta
In cicatrizare 7-28 zile

leucocitelor polimorfonucleare

>29 zile si mai

Cicatrizat mult Tesutul cicatriceal fara inflamatie celulara
Dupa localizare
Anterior Inferior Septal
Inferobazal )
Lateral De ventriculul drept

(posterior)
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CRITERIILE DE DIAGNOSTIC ALE SCA-STEMI

Supradenivelare de segment ST >1mm (0.1mV) in doua sau mai multe derivatii concordante de la
membre(aVL,Dlll,aVR);
Supradenivelare de segment ST >1mm (0.1mV) in derivatiile precordiale V4-V6; Supradenivelare de segment
ST >2mm (0.2mV) in derivatiile precordiale V1-V3; Bloc de ram stang nou sau presupus nou aparut.

Diferente diagnostice intre unitatile sindromului coronarian acut

Manifestari ECG Creatininkinaza
SCA S .
12 derivatii Troponine
API ECG normala sau schimbari nespecifice pentru diagnostic Negative
NSTEMI Subdenivelare ST sau schimbari ale undei T Pozitive
STEMI Supradenivelari ST > 1 mm 1n dOjlé Elerijla‘gii corespondente Pozitive
Bloc de ramura stinga

Proprietitile biomarkerilor utilizati in diagnosticul IMA (French et al, 2004)

Biomarkeri Prima detectare | Perioada detectarii | Sensibilitate Specificitate
Acizi grasi legati de proteine 1,5-2h 8-12 h +++ ++
Mioglobind 1,5-2h 8-12 h +++ +
CK-MB 2-3h 1-2 zile r+t Tt
Troponina I (Tncl) 3-4h 7-10 zile +HH+ .
Troponina T (TncT) 3-4h 7-14 zile ++++ ++++
CK 4-6 h 2-3 zile ++ ++
LDH 6-10 h 5-7 zile ++ +
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