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|. Ateroscleroza
Definitii

Arterioscleroza
» ingrosarea & rigidizarea petéor arteriali—= ingustarea lumenului vascular
=  b. vasculat cronici caracterizdt prin cea mai mare morbi-mortalitate la nivel madi
Exista 3 tipuri de arterioscleraz
1. Ateroscleroza (ATS)
Este tipul predominant !
Afecteaz primar:
Arterele elastice (aorta, carotide, iliace)
Arterele musculare medii mari (coronare, cerebrale, poplitee)
2. Arterioloscleroza
Afecteaz primar: arterele migji arteriolele (HTA, diabetul zaharat)
3. Sclerozgi calcifierea mediei tip Monckeberg

Factorii de risc ai ATS

Clasici
A. Neinfluentabili
1. Varsta ¢ 45 la larbai si > 55 la femei )
2. Sexul (B> F premenopaui
3. Ereditatea (antecedente fam. de b. coron.)
B. Influentabili
Hiper/dislipidemia
HTA
Fumatul
Diabetul zaharat/insulinorezist@n
Obezitatea
Sedentarismul
Alimentaia aterogena

NogARWNE



I Factorii de risc influetabili = 7inte terapeutice \

Noi
Markerii serici de inflamge/tromboza (hs-CRP, VSH, factorul vW, IL-6, IL-INF-)
Hiperhomocisteinemia
Lipoproteina (a)
Lipoproteinele de tip LDL mici si d&n
Infegiile (Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylorirpks v.)
Bolile autoimune (LES)
Boala parodontala

NoONnwWNE

Patogeneza ATS

Etapele formarii placii de aterom cuprind:
» Lezarea endoteliului arterial (disfurecendotelial)
» Formarea strigunilor lipidice
» Formarea gicilor fibroase
» Aparitia leziunilor complicate ce constau in
0 eroziunealfisurarea/ruptura placilor vulnerabildrmumboza pe placa de aterom

I ATS = boali a intimei vasculare
I Leziunea majora in ATS = placa de aterom

1. Lezarea endoteliului arterial

» factorul declansator al procesului de ATS est@pcerea unor microleziuni la nivelul intimei

cu declansarea disfunctiei endotelisild actiunea factorilor:
o metabolici (hiper/dislipidemie)
0 mecanici (hipertensiunea arteriala)
o imunologici (citokine)

» aceste leziuni evidentiaza structurile subenddee(iibrele de colagen) cu favorizarea aderarii
elemente figurate, proces agravat de dezechiliwlar 2 mari sisteme care asigura modularea
tonusului vascular si a aderarii si agregarii trogitare:

0 | Prostacicline + Tromboxani
0 | Oxidul nitric —1 Endotelina

1) Sistemul prostacicline-tromboxani
- sunt derivati ai acidului arahidonic pe caledanxigenazei
- prostaciclinele (PG,) : ¢ sunt produse de celulele endoteliale
¢+ produc: = vasodilatatie
= inhibitia aderarii si agregarii tromboc#gar
- tromboxanii (Tx A): ¢ sunt produsi de trombocite
¢+ produc: = vasoconstrictie
= favorizarea aderarii si agregarii plaehe
- leziunile endoteliale det.:
+ | activitatea prostaciclin-sintetazei si sintezdP@ b
+ 1 activitatea tromboxan-sintetazei si sinteza de dccelerand procesul de
ateroscleroza



2) Sistemul oxid nitric (NO) - endotelina
- sunt produsi de catre endoteliul vascular normal
- NO in conditii fiziologice: ¢ produce vasodilatatie si efect antiagregant @tch
- endotelina: ¢ produce vasoconstrictie
+ favorizeaza aderarea si agregarea plachetara
+ induce proliferarea musculaturii netede vasculare

Consecintele disfunctiei endoteliale:

0 cresterea permeabilitati endoteliale pt lipoprotenele plasmatice (LDL) cu
depozitarea sa la nivelul intimei si aparitiaL oxidat (ipoteza modifigrii oxidative)

o fagocitarea LDL oxidat de catre macrofage cu formaea celulelor spumosesi
celulele muscolare cu declansarea unui raspunamiatior local ipoteza tispunsului
inflamator) caracterizat prin:

= cresterea expresiei moleculelor de adeziune (VCAM-IAMEL, P-selectina)
= aderarea monocitelar limfocitelor la endoteliul lezagi trecerea lor la nivelul
intimei

o transformareanonocitelor in macrofageactive ce elibereaza local:

- citokine cu rol proinflamator de tipul interleukine (IL-1) si a
factorului de necroza tumorala alfa (T&F

- factori de crestere a celulelor musculare netedeproliferarea
musculaturii netede, ingrosarea peretelui si micsorarea lumenului
vascular

o aderarea si agregarea trombocitelocu formare de microtrombi

o0 colonizarea cu fibroblasti cu depunere de tesufucmtiv = proces de fibrozacu
rigidizarea peretelui vascular

o depozitare de calciu proces de calcifiere

Se formeaza astfel placile de aterom care au ulewmgentral bogat in lipide si un invelis fibros.
» Ruptura unei placi de aterom det:
0 hemoragie intraparietala
o formarea locala a unui cheag de fibrina care:
= fie ingusteaza si mai mult lumenul vascular (olgteuincompleta)
= fie duc la obstructie completa si infarct miocardic

I Doua ipoteze explicperpetuaregi agravarea disfungei endoteliale
m [poteza modifidrii oxidative a lipoproteinelor plasmatice (LDL)
m [poteza #spunsului vascular inflamator



[l. Boala coronariana

Obiective:
«  Definitie si cauze
«  Ofertasi necesarul de £a nivelul miocardului
. Mecanismele ischemiei miocardice
. Efectele ischemiei miocardice
. Formele clinice ale bolii coronariene

Definitie: boahk inflamatorie cronig cu debut in copilrie ce dt. leziuni vasculare progresive
responsabile de:
> Ischemie acuta sau cronica prin ingustarea lumeaukoronare
>  Dezechilibrul dintre oferta si necesarul de oxitggenivel miocardic

Cauze:
- 99% din cazuri este dt. de:
ateroscleroza coronariaobstrugia patiala a vaselor coronare pringgl de aterom)
- 1% din cazuri este dt. de:
stenoza aorticstrang
embolia sau tromboza vaselor coronariene
aortita luetié

Oferta si necesarul de Q la nivel miocardic

Ischemia reprezinta dpdv fiziopatologic dezechillatintre:
» OFERTA de oxigen
(= aportul sanguin prin a. coronare)

» NECESARUL de oxigen
(= consumul miocardic de oxigen)

[

. Oferta de G depinde de:
extragia de Q la nivel miocardic (65 - 75%) — mare si const.
fluxul sanguin coronarian !

Fluxul sanguin coronarian (FSC) depinde de:

Presiunea de perfuzie coronar{&)
FsC=O000OO00D0OO00OO0OO0OO0O0OOoooon
Rezistenvasculat coronariaa (Rc)

FSC ar putea prin:
« Cresterea presiunii de perfuzie corona#iars presiunea  aoriic (constant, pe baza
mecanismelor homeostaziei tensionale)
« sciderea rezistgri vasculare coronariene

I Singura modalitate de attere a FSGi a ofertei de @= scderea rezisteni vasculare coronariene
( = coronarodilatze)



Rezistepa coronariani are 2 componente:

1. Intrinseca:
= dt. de tonusul musculaturii netede vasculare
« controlat de un mecanism umoral de autoreglare
Mecanismul de autoreglare
« agioneaa numai la nivelul a. coronare mici (de rezistén
consti in eliberarea din celulele endoteliului vascular ¢ondiii de ischemie sau de
crestere a necesarului de,O a unor prodsi de catabolism/mediatoria¢id lactic,
adenozid, ioni de H, Ksi NO) cu efect coronarodilatator locat | rapich a Rc= t FSC
= restabilirea echilibrului ofettnecesar de ©

2. Extrinsec
= dt. de tensiunea parieidh nivelul miocardului care:
. este propaionak cu presiunea din cavitatea ventricalar
. depinde de fazele ciclului cardiac (comptindasele coronare diferit, Tn diasto$i
sistoh)

in diastoli:

m presiunea intracavitan = componenta extrinsé@ Rc!

m cand presiunea intracaviiak presiunea aortic FSC depinde de difergn (gradientul)
dintre presiunea din adrki tensiunea parietalce comprini coronarele= perfuzia cu
sange a miocardului se face predominant in diastol

in sistold:

= presiunea intracavitan pentru a realiza ejga = componenta extrinse@ Rct

« cand presiunea intracavifiar presiunea aortic FSC este => blocat

= procesul de al FSC:
este_mai accentuat la nivelul endocardpleicare se exergitel mai puternic presiunea
endocavitat
scade progresiv spre epicard => ischemia este mavdni in zona subendocardic
(care este mai predisguls ischemie si necrazomparativ cu zona subepicatgic

2. Necesarul de @depinde de:

consumul energetic la nivelul miocardului Tn clisatolei (cand ventriculul trebuié sealizeze o
presiune mare)

are 3 determingnmajori:

= tensiunea parietakistolic (postsarcina)

= FC

= contractilitatea (inotropismul)

Oferta de O, si IDPT

IDPT (Indicele Diastolic Presiune-Timp) :
> este determinantul major al ofertei dg!®
» depinde de:

« presiunea aorticdiastolia (presiunea de perfuzie coronatign
« tensiunea parietaldiastolic
» frecvena cardiaa



Sciderea IDPT ( ofertei de Q) se poate produce prin:
= | presiunii aortice (in stile de hTA, hipovolemiesoc)
= 1 tensiunii parietale diastolice (in hipertrofie Wgculara, insuficiepa cardiag)
- 1t FC in tahicardii (prin scurtarea diastolei)

Necesarul de Qsi ITT
Necesarul (consumul) de ©
- este dt. de necesarul energetic la nivelul miodardde viteza proceselor metabolice si a oxidatiei
biologice prin care se produce energia necesaraacbiei)
- energia de contractie se consuma in sistola (canttie. tb. sa realizeze o presiune mare)
- ITT (Indicele Tensiune Timp):
- este determinantul major al necesarului d&!0O
- are 3 determinanti majori:
@ tensiunea parietala sistolica (postsarcina)
® FC
® contractilitatea (inotropismul)

- Cresterea ITT1( necesarului de £pse poate realiza prin:
+ 1 tensiunii parietale sistolice in:
- HTA, stenoza aortica, coarctatie de aorta pt VS
- HTP, BPCO, stenoza mitrala pt VD
¢+ 1 FC in tahicardii, efort fizic, emotii prin scurts diastolei
¢ 1 inotropismului (sub actiunea agentilor inotrop :(+Qnii de calciu, catecolaminele,
glicozidele cardiotonice)
I Glicozidele cardiotonice (digitala) cresc consuirda & al miocardului, dar aceasta crestere este
supracompensata de scaderea \§if®razei cavittii care au ca efect cresterea IDPT si ofertei de O
+ de bradicardie care det. scaderea necesaruluDd¢ = per global oxigenarea inimii se
imbunatateste}> efect favorabil in IC

Mecanismele ischemiei miocardice

I. Ischemie prin | ofertei de O,

e Obstrugia coronariaa aterosclerotig
e Spasmul coronarian
e Furtul coronarian

Alterarea transportului difuziunii O,

1. Obstrugia coronariang aterosclerotid

formarea picii de aterom dt:

- ingustarea lumenului

- apariia unui gradient de presiulferesiunea de perfuzie distal de obstruge)

ischemia este evitatdistal prin mecanismul de autoreglane Rc) pe seama sderii rezervei
dilatatorii coronariene

> Rezerva dilatatorie coronariam = cca. 80%



» Obstructiile coronariene care reduc lumenul cu pahala 80% dt.:
« saderea progresiva rezervei dilatatorii coronariene
« angina de efort

» Obstructiile coronariene care reduc lumenul cu peste 80%td
« epuizarea rezervei dilatatorii coronariene
« angina de repaus

2. Spasmul coronarian

Localizare:
pe a. coronare mari subepicardice (mai ales pe asigle ATS) unde NU fuioneaz
mecanismul de autoreglare
Mecanisme de producere:
. dezechilibrul receptorilon-3 adrenergici de la nivelul a. coronare matri :
1 densitatea receptorilor cu efect vasoconstrictor
| densitatea receptoril@ cu efect vasodilatator
. dezechilibrul sistemelor majore de control ale garui vascular:
| prostacicline (PGI2) + tromboxani (Tx)
L oxidul nitric (NO) —t endotelira
Implicat Tn patogeneza:
- anginei Prinzmetal
- infarctului miocardic acut (IMA)
Normal, vasele coronare se caracterizeaza prinopreenta recf3 - coronarodilatatori, care vor fi
stimulati de catecolamine in efort fizic intengrde de stress si vor induce coronarodilatatie.
Patologic, datorita unui defect genetic care dacernr. rec.a adrenergici in vasele de conductanta, in
starile cu exces de catecolamine stimular@arenergica induce spasm coronarian.
¢+ dezechilibrul intre prostacicline — tromboxan A@erivatii ac. arahidonic pe calea
ciclooxigenazei)
¢+ dezechilibrul intre endotelina — oxid nitric (EDR&liberati de endoteliu
Cresterea eliberarii de tromboxani si endoteli&as eliberarea de vasopresina in starile de stress cu
efect puternic coronaroconstrictor> spasm coronarian

3. ,Furtul’coronarian:

Definitie: devierea FSC dintr-o zanschemiai spre o zoanormah adiacent
Localizare:

= lalimita endo-epicard (dinspre zona sub-endocarsjice zona subepicardjc
Mecanismele ischemieiprin | ofertei de Q

Conditii de producere:
« O arteé comuri care irigi dows zone miocardice invecinate prin colaterale (ciaechemiai si
0 zora normah)
« pentru metinerea ofertei de £in zona ischemiatse produce vasodilaia cu ! progresiv a
rezistemei coronariene (pe seama rezervei dilatatorii =80%
« cand rezerva dilatatorie este epuizdanh condiile t+ necesarului de Oapar (efort, stres,
tahicardii), are loc devierea FSC dinspre zonagsthg spre zona normal

I' Furtul coronarian poate apare la limita endo-amc= ischemia apare precoce in zona
subendocardica (unde rezerva dilatatorie se emazeaai repede deoarece aceasta zona este
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expusa direct presiunii endocavitare) in timp ceazsubepicardica isi pastreaza rezerva dilatatorie
= furtul are loc dinspre zona subendocardica spre zon@isabdica .

4. Alterarea transportuluisi difuziunii O,

a) Tulburarile de transport a O, apar in:
~ anemii grave [ concentrgei de Hb)
~ blocarea Hb sub forma unor comppatologici ce nu pot transportg:O
= intoxicgia cu CO= carboxihemoglobiin
= intoxicaia cu nitrii = methemoglobia
= intoxicgia cu compsi cu sulf= sulfhemoglobia
~ sinteza unor Hb patologice:
= Hb cu afinitatel fagd de Q (nu pot fixa O2 la nivel pulmonar)
= Hb cu afinitater fata de Q (Hb zgéarcite, nu pot ceda, @suturilor)
~ hipoxemia (Pa Q) din insuficienma respiratorie

b) Tulbur arile de difuziune a O, apar in:
> hipertrofia cardiaca (! mai ales cea conceajric

Mecanisme:
- zonele centrale ale fibrelor miocardice ischeéeng®e necrozeazi sunt inlocuite cyesut fiboros=
miocardosclerax

Efectele ischemiei miocardice

I. Tulbur ari metabolice
1. Metabolismul glucidic
2. Metabolismul lipidic
3. Metabolismul proteic
[I. Tulbur ari de contractilitate
[1l. Modific ari bioelectrice

Tulbur arile metabolice

Cauza:! deficitul de Q, = degradarea anaetbh substratelor energetice

1. Metabolismul glucidic

Fazele injiale ale ischemiei:
> activarea glicogenolizel- mobilizarea glucozei din depozite
> activarea glicolizei anaerobe cu:
sciderea nivelului energetic celular (deficit de ATR) deficitul fungionarii pompelor ionice
responsabil de:
.« saderea relairii miocardice= disfungie diastolic initiala
alterarea potaralului mb.= risc de aritmii
hiperproduge de lactat= acidoz lactici responsabhil de:
intrarea in competitie aHu ionii de C&' la nivelul troponinei C= sciderea contractilitii
miocardice= disfuncie sistolic



Fazele tardivele ischemiei:
I pH-ul= inhibitia fosfofructokinazei= limitarea glicolizei anaerobe
| extragia de lactat din sédngele arterial (fiind Tnlocuitaproduge intramiocardica de lactat)

2. Metabolismul lipidic
- normal, beta-oxidarea AG asigura 60 -90% din neaésaergetic al inimii
= 1nischemie este inhibkabeta-oxidarea AG
Cauze:
deficitul de Q
inhibarea transferului AG actiyiadin citosol Tn mitocondrii prin disfunctia sisteti carnitinic
(inhibitia carnitinaciltransferazei 1)
Consecinte:
blocarea oxidrii AG cu agravarea deficitului energetic celular

3. Metabolismul proteic

Fazele injiale ale ischemiei:
saderea nivelului energetic celulas | refacerii proteinelor/enzimele cu rol in metaboiul
cardiac cu:
scaderea raportului dintre izoenzima V1 a miozinPAZei (cu vitex mare de hidroliza}i
izoenzimele V&i V3 (cu activitate sizuti si viteza redus de reatie) responsabila de:
saderea contractilitii miocardice= disfuncie sistolic
eliberarear de alanina (rezultata prin transaminarea piruugtul
Fazele avansate ischemiei:
acidoza= eliberarea proteazelor lizozomale din PMN neuleofirezente in focarul inflamator
local= proteoliz

Tulbur arile de contractilitate

Cauze:
1. Alterarea performarei diastoliceprin:
= deficitul energetic celular= inhibitia pompei de Ca de la nivelul RSt t [Cq liber
interfilamentar = alterarea relaxii si umplerii ventriculare= | initiala a performatei
diastolice

2. Alterarea performarei sistoliceprin:
» sciderea influxului transsarcolemal de*Cén faza 2 de platou a P& | elibetirii de Ca din
cisternele terminale ale RSL
» sciderea afiniitii troponinei C pentru Ca datoriti acidozei locale (compéi intre H+ eliberat
din lactatsi Ca™* la nivelul troponinei Cy | activirii mecanismului contractil
= alterarea raportului izoenzimelor miozin-ATPazeiM1/V2+V3) = sciderea contractilitii =
| ulterioat a performatei sistolice

Consecinte:
Sunt evidetiabile ecografigi se manifest prin:
1. Alterarea performarei diastolicecu:
tulburari segmentare de relaxare

2. Alterarea performarei sistolicecu:
Modificari de contractilitate:



hipokinezie ¢ motilitatii zonelor moderat ischemiate)
akinezie (abolirea contractiiii in zonele grav ischemiate)
diskinezie (in sistal o zoré prezinf miscari in sens opus fa de miocardul normal = tipic
nivelul unui anevrism ventricular post-IM)
Scaderea contractilitii a 20—-30 % din miocardul ventriculului stang dt:
IC stang
fenomene de regurgitare (insuficienta mitrala fiomak)
Sciderea contractilittii cu pari la 45% dt:
soc cardiogen

Modific arile bioelectrice

Ischemiamoderati dt.:
- | activitatii ATP-azei Na-K dependente> alterarea transportului ionic membranar
acumularea Na i.c. responsabila de:
- depolarizarea p#aalda a celulelor miocardice ischemiate cu modificareapktudinii si
duratei PA responsabile de apatritia curentiloredéuine
- diastolic = diferera de potetial de repaus in faza 4 intre membrana celulelomate (-
90mV)si a celor ischemiate (- 70m\4 curentul diastolic de leziune
. sistolic = diferema de potepial in faza 2 de platou a potgului din zona normalsi cea
ischemiai — curent sistolic de leziune
- aparitia neomogetitilor de repolarizareu:
. denivelarea segmentului ST pe ECG
. aritmii prin mecanismul de reintrare

Ischemiaseveri dt.:
depolarizarea totala celulelor miocardice ischemiate responsabilmdartea celular

Formele clinice de boala coronariana

Clasificare:
[ ] Ischemia cronica:
1. Angina stabila
2. Angina vasospastica (Prinzmetal)
3. Ischemia silentioasa
[ | Sindroamele coronariene acute:
1. Angina instabila
2. Infarctul miocardic
- Fara supradenivelare de ST (non-STEMI)
- Cu supradenivelare de ST (STEMI)
3. Moartea subita cardiaca

*STEMI = ST Elevation Myocardial Infarction
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ISCHEMIA CRONICA
1. Angina stabila
2. Angina vasospastica (Prinzmetal)
3. Ischemia silentioasa

1. Angina pectorah stabila

> Definitie:
ischemie_tranzitori@ miocardului cu durata sub 20 minute (in medterBinute)
modificarile celulare sunteversibile (fara necrozi)
> Cauza: este declagata de situgiile caret necesarul de O(efort, fumat, expunere la frig, stress
emotional) pe fondul obstrtiei aterosclerotice fix@atiale a vaselor coronare
> Manifestari:
Clinice:
- crize dureroase cu localizare retrostetfpaecordiad si iradiere:
. tipica (cu iradiere in u@rul, antebreul si braul stang) sau
. atipica (in mandibui, spate, bral drept, la nivel epigastric)
- palpitatii, dispnee, diaforeza
Paraclinice:
= tulburari bioelectrice:
- denivelarea segmentului ST
- aritmii cardiace

Durerea din angina pectora:
= mecanism: stimularea terminailor nervoase adrenergice ce intra la nivel nkedia nivelul
metamerelor C3 - T4 de unde diversitatea tipurilor de iradiere) digec
acidoza lactica locala
intinderea excesiva fibrelor miocardice ischemiate
= cedeai la repaus sagi/la administrarea de Nitroglicetin

Modific arile ECG din angina pectorala:
in funaie de sediul ischemiei:
Ischemia subendocardidetermira:
- subdenivelarea segmentului ST mm (descendeftorizontah sau lent ascendeit
Ischemia transmuraldetermira:
- supradenivelarea segmentului ST
+ modificarile (aplatizarea, inversarea) undei T &amplitudinii undei R

N

. Angina vasospastica Prinzmetal

> Definitie:
- ischemie frecvent transmuidtanzitorie
Cauza spasmul coronariafa nivelul unei artere coronare mari cu sau fazuni de ATS pe
fondul:
hiperactitivatii simpatice
disfunctiei endoteliale cu predominenta mediatomasoconstrictori
> Manifestari:
Clinice: crizele anginoase:
- apar la efort minim sau n repaus, de obicei tezafin timpul somnului cu REM)

A\
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- pot avea caracter ciclic (aparitie précla aceeg ora din zi sau frecvent nocturn si caracter
ciclic) si se pot asocia cu alte fenomene vasogga@higrena sau fen. Raynaud)

Paraclinice:

- ECG: supradenivelarea segmentului ST care ne pstsisterdt (dispare dup crizi sau la

administrare de nitroglicerd), unde T inalte, simetrice, inversarea undei Brgmii

3. Ischemia silemioasa

> Definitie:
- ischemie neingida de crize anginoase ce apare la 3 categorii deaees(mai frecvent femei):
- asimptomatice, fara alte simptome de boala corama sau doar simptome atipice (astenie,
discomfort, dispnee)
- cu un infarct miocardic in antecedente
- CU angina la care se asociaza episoade de igckdemtioasa

» Cauza: obstructie coronariana ATS si/sau spasm coronaiiamprezenta unor anomalii ale
inervatiei simpatice aparute la pagieou:
« diabet zaharat (neuropatia senzitiva dialieticel mai frecvent)
« un infarct Tn antecedente (lezarea termin. nvalécu modificarea pragului dureros)
« dupa operaiile de by-pass coronarian (denervarea chirurgjcal

SINDROAMELE CORONARIENE ACUTE
1. Angina instabila
2. Infarctul miocardic (IM)
- Fara supradenivelare de ST (non-STEMI = ST &llem Myocardial Infarction)
- Cu supradenivelare de ST (STEMI)
3. Moartea subita cardiaca

Angina instabila si IM fara supradenivelare de ST (non-STEMI)

»  Definitie:
- ischemie acuta seveasociata (in cazul IM non-STEMI) sau nu (in caanginei instabile) cu
prezenta markerilor serici de infarct
»  Cauza: ATS avansdt= leziuni complicate (fisura, eroziunea si troméq@e placa de aterom) dar
obstructia coronariana este subtotala sau trongtellabil (se autolizeaza in 10 -20 minute)

»  Manifestari:
Clinice: crizele anginoase:
- apar la repaus sau la efort minim
- sunt mai frecventg au durai mai lungi — peste 20 min decat anterior
- au debut recent (sub 1 luna)
+ semne de disfunctie miocardica: tahicardie, cstig@ulmonara
Paraclinice:
- ECG: subdenivelare (sau supradenivelare tramzjta segmentului ST
+ modificari ale undei T

I Impune spitalizare deoarece poate evolua $yfe(R0%).
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Infarctul miocardic cu supradenivelare de ST (STEM))

> Definitie:
- ischemie grawvsi prelungit cu durata peste 20 minute
- leziunile celulare sunt ireversibjleu necroza cardiomiocitelor (moartea celulelouiueritoriu
miocardic)

» Cauza: ATS avansdt = leziuni complicate (fisura, eroziunea si troméqe placa de aterom) dar
trombul este stabil, dt. obsttiectotak a unei a. coronare pt. >20 minute

> Manifestari:
Clinice: crizele anginoase:
- au localizareai iradierea descris
- debut brusc si caracter mai sever (compresapesare, gheara)
- durerea NU cedeata repaus sagi/la Nitroglicerina
- greturi, varsaturi, diaforeza, vasoconstricticaoata

> Clasificare: IMA poate fi :
. subendocardic
. transmural (afecteazoat grosimea miocardului)

1. Zona de necroi:

zona centrdl cu celule total depolarizate, inactive electrie(g capacitatea de a genera

si propaga impulsul de excita)

determina pe ECG apas:

- undei Q patologicen conducerile directe (care privesc direct fotdruinfarct) cu:
durata > 40 msec (0,04 sec)
amplitudine > 25% din unda R in dernj\arespectii

- complexului QS

2. Zona de leziune:

este zona cu celule pal depolarizate, cuaspuns de tip lent

dt. apariia curenilor de leziune (diferegele de potegial intre zona ischemiagi miocardul normal)
sistolici (in faza 2 a PA) si diastolici (in faza4A) ce determinpe ECG:

. supradenivelarea ST (in deriii@ directe)

. subdenivelarea ST (in deriuge indirectesi IMA subendocardic)

3. Zona de ischemie:
= este zona caracterizata prin inversarea se¢evea repolarizare, ce deterrhipe ECG:
unda T negativ

Semnele directe de IMA (electrozii privesc direct@na de infarct)

IM acut:

® supradenivelarea ST (primul semn EC&)ndica leziunea
® unda T negativa> indica ischemia

® unda Q patologica sau complexul &Sindica necroza
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IM subacut (recent):
® segmentul ST revine la linia izoelectrieadispare leziunea
(persistenta supradenivelarii segmentulu=STisc de extindere a IM)
® unda T negativa revine spre linia izoelectrsalispare sau persista ischemia
® unda Q patologica> persista necroza

IM cronic:
® persista doar unda Q patologica sau complexul @8&rkerii necrozei
® dispar semnele de leziune si ischemie

Semnele indirecte de IMA
- apar in derivgile care exploreazindirect IMA (printr-un perete cardiac normal)
- sunt prezente in IMA subendocarsiicel posterior (non-STEMI):
- constau in:
m subdenivelarea segmentului ST
= unda T Tnali, simetri@, asctita ("T coronarian™)
m raport R/S >1 1n V3i V2 (imagine caracteristica pentru infarctul poste

Modific ari structurale si functionale in IM

Modificdrile structurale
1. Miocardul siderat/socat( “stunned myocardium”)
- disfunctie acat contractifi tranzitorie ce apare dapreluarea perfuziei coronariene (dup
restabilirea fluxului coronarian normal)
- recuperarea fugiei contractile are loc dupa ore-zile
2. Miocardul hibernant
- miocardul viabil care, supus ischemiebnice, se adapteaza reducerii FSC prin scaderea
metabolismului
- reperfuzia coronariawluce la recuperarea sa chiar alggptamani-luni
3. Remodelarea miocardia
- proces caracterizat prin hipertrofia si remaggestructurala a miocardului distal de artera
obstruata
- este mediat de All, aldosteron, catecolamiratskinele inflamatorii
- este limitat de reperfuzia precoce si de tradicamentos: inhibitorii enzimei de conversie a
angiotensinei (IECA) sau blocantele rec. pentruaregsiona (BRA) si beta-blocante

Madificdri functionale

«  Tulburari de relaxare (disfune diastolia a VS)

«  Sciderea volumului sistoligi a fractiei de ejectie (disfurie sistolic a VS)
«  Tulburari de contractilitate (hipo-, a-, diskinezie)

«  Cresterea presiunii end-diastolice a VS

«  Aritmii

Diagnosticul de laborator al IM

Societatea Europeande Cardiologie a subliniat importan determiarii seriate a acestor
markeri, la anumite intervale de timp: la prezemtémtre 6i 9 ore de la internarg apoi intre 13i 24
de ore de la internare.

Markerii serici ai infarctul miocardic sunt repretai de troponinele, creatin-kinaz
(izoenzima CK-MB)si mioglobina
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Creatinkinaza (CK):
e cCreste precoce la 4-8 ore de la IM
e revinelaNin 2 — 3 ziles permite diagnosticul IM acut
« are 3 izoenzime, dintre care se utilize&K-MB, specifia miocarduluisi al cirei nivel seric se
coreleaz cu intindereai gravitatea |IM

Troponinele cardiace Tsi I:
= cresc mai lent decat CPK-MB
= Se coreleazcu intindereai gravitatea IM - persigtmai mult timp — permit diagnosticul IM
recent:
= Troponina l: paala 7 — 10 zile
= Troponina T: pamla 14 zile

Mioglobina

Este o hemoproteinlocalizat la nivelul mychiului scheleticsi cardiac, cu rol in legarea,O
Este un indicator foarte sensibil al injuriei musee, fiind prima enzir care crgte in sange la 1-2
ore de la debutul necrozei, atinge un maxim la @ si revine la N dupa 1 zi. In caz de infarct
miocardic este eliberamai rapid decat troponinele. Nu este spetifientru mygchiul cardiac, putand
creste n orice caz de injurie muscula©O valoare norméla mioglobinei poate ajuta la excluderea
diagnosticului de infarct miocardic.

Modificari nespecifice: cresterea VSH si leucocitoza cu neutrofilie

Localizarea ECG a IM
(semnele directe):

® IM anteroseptal = V1, V2, V3
® [M anteroapical = V3, V4, V5
® [M anterolateral = V4, V5, V6, V7 si DI, avVL

® IM apical = V2, V3, V4 si DI, DI, aVF
® [M inferior = DIl, DIIl, aVF
® IM posterior = semne indirecte in V1 si V2 (raportul R/S > 1)

nu are semne directe
® |[M postero-inferior= semne directe in DII, DIll, aVF
= siindirecte, R/S>1in V1, V2
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