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|. ATEROSCLEROZA (ATS) - Definitie, caracteristici

= Definite: ATS — din limba greaca (athere = terci, skleros = ingrosare) este
afectiunea vasculara cronica caracterizata prin: i nines

— inflamatia si ingrogarea perejlor arteriali '

— ingustarea progresiva a lumenului vascular

Caracteristici:

este o ‘boala’ a INTIMEI vasculare

— afecteaza primar:

o arterele elastice: aorta, a. carotide, a. iliace
o arterele musculare medii: a. coronare, cerebrale, poplitee

— leziunea principald este P <
PLACA DE ATEROM
= OCLUZIA partiala/totala

a lumenului arterial

FIBROUS CAP

NECROTIC CENTER

Placa de aterom

I. ATS - Manifestari clinice
ATHEROSCLEROSIS —»[HEART]

Coronary arteries ———» ANGINA PECTORIS

Narrowing of large partial occlusion (Ischemic heart disease)
arteries by cholesterol X . .
plaque an’é thrombus l@ Boala CORONARIANA (Cardiopatia isch.)

Total occlusion ————» MYOCARDIAL

' INFARCTION-MI
E— > BRAN]

[ Carolid or cerebral anteries —» TRANSIENT ISCHEMIC
Clear artery partial ocelusion ATTACK

l@ Boala vasculara CEREBRALA

_ Total occlusion ——————» CEREBROVASCULAR
” ACCIDENT (CVA)
|

—» | PERIPHERAL ARTERIES)
Partial obstruction > AORTA — 3 ANEURYSM - Occlusion
l - Rupture and

o % hemorrhage
® Boala vasculara PERIFERICA ?
L LEGS
?-— lliac arteriess —————————» PERIPHERAL VASCULAR
—_— DISEASE - Gangrene and
tati
Total obstruclion Ll 4




|. ATS - Factorii de risc

Neinfluentabili Influentabili
= Varsta avansata = Clasici

(> 55 la barbati si > 65 la femei ) = Noi
= Sexul masculin

(B > F premenopauza)
= Ereditatea

(AHC de b. coronariana la rude de

gradul 1)
5
l. ATS - Factorii de risc
Influentabili
Differential impact of maj on vasculature
Clasici

HTA
. Dz
. Hiper/dislipidemia
._Fumatul

. Sedentarismul

1.

2

3

4

5. Obezitatea & sdr. metabolic
6

7. Stresul psihic

8

. Consumul excesiv alcool

Source : Derived from Franingham, MONICA, INTERHEART & Personal data www drsvenkalesan com




I. ATS - Factorii de risc

Influengabili hs-CRP Cardiovascular

Noi Value Disease Risk Level

1. Markerii serici de inflamatie cronica: <1 mg/L low risk
@CRP SI hS'CRP, flbl’angen 1-3 mg/L average risk

< |L-6, IL-1 si TNF-o
2. Hiperhomocisteinemia det. de:

>3 mg/L high risk

< mutatii genetice ce codifica enzimele implicate in metabolism Heminne
<= deficitul cofactorilor enzimatici (vit. Bg, B,, si ac. folic) ros i voom iz
> Efecte: Homocysteine

v efect nociv direct asupra celulelor endoteliale @ § vromn 86

v cresterea rigiditatii vasculare

v’ cresterea statusului protrombotic (cresterea aderarii plachetare) —<ysteine |
3. Nivel seric T al lipoproteinei (a) - Lp(a) g
< Lp(a) = fractiune LDL modificata ce contine Apo B100 si Apo (a) oo
< Efecte: "\,\ 4

v' efect protrombotic (scade activarea plasminogenului)
v’ efect proaterogen (Apo(a) T patrunderea LDL subintimal si formarea de ,foam cells”)

v efect proinflamator (creste expresia moleculelor de adeziune) .

|. ATEROSCLEROZA - Patogeneza

Formarea PLACILOR de ATEROM - 4 ETAPE: e —
1. Lezarea ENDOTELIULUI ARTERIAL et i Ao P Lot
< instalarea disfunctiei endoteliale
2. Formarea STRIATIUNILOR LIPIDICE
— agregate de celule spumoase, LTh1, CMNVa
3. Formarea PLACILOR DE ATEROM MATURE

Growth mainly by lipid accumulation

Smoothmuscle’ | Thrombosis,
and collagen’ | hematoma

— nucleu central bogat in lipide
— invelis extern fibros
< ocluzie arteriald PARTIALA
4. Aparitia LEZIUNILOR COMPLICATE
— fisurarea/ulcerarealruptura placilor de aterom

Thrombus (g MR PSS
formation ¥

— tromboza pe placa de aterom
< ocluzie arteriald TOTALA

T AT e e D S T D

CMNVa - celule musculare netede active Leziune ATS complicata 8




Etapa 1. DISFUNCTIA ENDOTELIALA - Definitie, cauze

= Definitie: alterarea functiilor protectoare ale endoteliului vascular ca urmare a
producerii unor microleziuni sub actiunea unor factori lezionali

Factorii de lezare endoteliala Efectele factorilor lezionali

v’ Toxici/Metabolici e oo " favorizeaza formarea $i depozitarea

— fumatul FE=Se—mp== | subendoteliald de LDL modificat - LDLm:

— hiperlipidemie A . — LDL oxidat (stress oxidativ)

— hiperglicemie — LDL glicozilat (hiperglicemia la diabetici)

v Mecanici = favorizeaza dezvoltarea placilor de aterom la

— HTA nivelul bifurcatiilor arteriale: rkt
(,shear- — carotide
stress”) — coronare

v" Imunologici = fintretin inflamafia cronica ,low-grade”

— citokinele proinfl.; IL-1, IL-6, TNF-o. | = rol cheie in leziunile ATS avansate

«w©

Etapa 1. DISFUNCTIA ENDOTELIALA - Consecinte

Alterarea FUNCTIEI Consecinte

> VASOMOTORII & ANTI- = V.C.
TROMBOTICE prin: = T aderérii/agregérii plachetare
— { productiei de NO / PG, <-formare de microtrombi
— T productiei de ET-1/TxA | = efect proinflamator (T eliberarea TNF-ol/GF)
= favorizarea proliferarii & migrarii celulelor
CMNV la nivelul intimei

> De BARIERA SELECTIVA | = T permeabilitatii endoteliale pentru LDL
i @ < depozitarea LDL si LDLm sub forma:
Gi v’ liberd - ancorat de proteoglicani

gl v’ captat la nivel celular - in macrofage, CMNV
» ANTI-INFLAMATORII = recrutarea continua a cel. inflamatorii -
— 7T expresiei moleculelor de monocite + LT la nivelul intimei cu:
adeziune < cronicizarea inflamatiei locale
-7 productiei de citokine < favorizarea progresiunii placilor de aterom ¢
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Etapa 1. Disfunctia endoteliala — Dezechilibrul & NO /T ET

U Oxidul nitric (NO) - descoperit de
catre Furchgott, Ignarro, Murad
(premiul Nobel in 1998) produce:

- VD

— inhibitia aderarii & agregarii
plachetare

— rol anti-inflamator

— inhibitia proliferarii/migrarii celulelor
musculaturii netede vasculare(CMNV)

0 in ATS:

< productiei de RLO (! anionul
superoxid, *O,") = inactivarea NO
prin formarea peroxinitritului
(*ONOO)

U Endotelinele (ET-1,2,3,4, izoforma
majoritara endoteliala ET-1) - desco-
perite de Yanagisawa in 1988 produc:

-VC

— stimularea aderarii & agregarii
plachetare

— efect pro-inflamator (cresterea
productiei citokinelor: TNF-o, GF)

— favorizarea proliferarii/migrarii CMNV

Q in ATS:
<~LDL modificat inhiba productia
de NO si stimuleaza sinteza

de ET1
11
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Etapa 1. Disfunctia endoteliald — Dezechilibrul 4 PGI2 /T Tx

U Prostaciclinele (PG 1) :
— sunt produse de cel.endoteliale

— produc VD
— inhiba aderarea & agregarea
plachetara

Present in cell membranes

o

Arachidonic acid

cox / \cox

Thromboxane A, Prostacyclin
Promotes platelet Inhibits platelet
aggregation and aggregation and
vasoconstriction vasodilation

B s

Homeostatic balance maintained

U Tromboxanii (Tx):

— sunt produsi de trombocite

— produc VC

— favorizeaza aderarea & agregarea
plachetara

O in ATS:
= |eziunile endoteliale determina 4

sintezei de prostacicline (PG |,)
= |a nivelul trombocitelor activate T
sintezei de tromboxani (Tx)

12
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Etapa 2. FORMAREA STRIATIUNILOR LIPIDICE

U Structura:

a.in spatiul SUBENDOTELIAL (subintimal)
— agregate de celule spumoase care au fagocitat colesterol liber + LDLm

o Monocitele se diferentiaza in macrofage care devin CELULE SPUMOASE
o CMNV migreaza din tunica medie la nivelul intimei vasculare

— limfocitele Th1 — intretin

b. La suprafata ENDOTELIULUI

— trombocite agregate

Fatly streak
b

(:’h . ’:
IR @ _’_‘ !

N

Macrophages and
smooth muscle cells
engulf ipid

activarea macrofagelor

== 1 DL enters intima through infact endothelium

-

j 2 Intimal LDL is oxidixed into proinflammatory lipids

3 | Oridized DL ruses ochesion and eniy of
T roheli

4 Monocytes differentiate info mocrophages and then
consume large amounts of LDL, transforming info
foam cells

ierosclerosis
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Etapa 3. FORMAREA PLACILOR DE ATEROM MATURE

Macrofagele, CMNV active, LT, Celule endoteliale

Depozitarea Ca
la nivelul placilor

v v
Citokine PROINFLAMATORII Factori de CRESTERE
(IL1, IL-6, TNF-cr) (TGF-B, FGF)
! !

T Recrutarea” monocitelor

la nivel subendotelial

* Proliferarea si migrarea CMNV
din tunica MEDIE la nivelul INTIMEI

Endoteliu

y
1 Formarii CELULELOR |
SPUM.OASE Productie de colagen si matrice
Apoptoza extracelulara

v v

Nucleu (,,miez”) Capsula fibroasa sau INVELISUL Calcifierea

CENTRAL lipidic EXTERN peretelui arterial
v ] ! ] y

PLACA de ATEROM MATURA

NN
=

14



Etapa 4. APARITIA LEZIUNILOR COMPLICATE

Placa STABILA Placa

= Caracteristici:

— nucleu central redus

— putine celule inflamatorii
— invelis extern gros

Nucleu lipidic
central redus

invelis extern
gros

Numar redus de
celule inflamatorii

= Caracteristici:

nucleu central bogat — Risc de tromboza
celularitate crescuta

invelis extern subtire

Nucleu lipidic
central bogat

invelis extern
subtire

Numar crescut de

celule inflamatorii

Hemoragii in placa

Ruptura placii si
trombozalocald

= Manifestari clinice:
— Ischemie CRONICA

= Manifestari clinice:
— Ischemie ACUTA

15

Etapa 4. APARITIA LEZIUNILOR COMPLICATE

TROMBOZA PLACILOR DE ATEROM -
2 mecanisme:

1. Primul mecanism = eroziunea endoteliald
superficiala a unei placi
» Matricea de tesut conjunctiv subendotelial
este expusa contactului cu séngele si —
aderarea plachetara la colagen
» Trombul care se formeaza este aderent la
suprafata placii

2. Al doilea mecanism = ruptura/fisura/ulcerarea
capisonului unei pldci avansate
» Séngele patrunde din lumenul vascular in
interiorul placii

Miend lpidic

(depoate lipidice,
celule spumoase,
limfocite, lagocte,
celule musculare netede)

Capegon fbeos
(celule musculare
netede § colagen)

»  Miezul lipidic, factorul tisular produs de macrofage (care activeaza coagularea sj agregarea
plachetard) sj colagenul din placa au potentjal trombogenic major.

» Formarea trombului in spatjul subintimal al placii mareste volumul acesteia, ii modifica forma,
iar apoi tromboza se extinde in lumenul vascular.

16




Conceptul de ,,PACIENT VULNERABIL”

. 3 -aemis
Hyperglycaemia b '?:::ﬁ'rfs;;:\a

Adipose tissue-derived inflammation
Associated cardiovascular risk factors

- ity
* Plague thrombogenicity T

! Vessel Blood :
> Placa vulnerabila cu > Sange vulnerabil cu

ira friabi tendinta la tromboza
perete subtire, friabil L !

’ Risc 1 de sindrom coronarian acut ‘

> Miocard vulnerabil cu
predispozitie de a dezvolta
tahiaritmii maligne )

17
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Il. BOALA CORONARIANA - Definitie & cauze

= Definitie: afectiunea vasculara caracterizata prin:
— dezechilibrul dintre OFERTA si NECESARUL
de oxigen la nivel miocardic
< aparitia ischemiei miocardice
(= CARDIOPATIE ISCHEMICA)

= Cauze:
— 99% din cazuri: ATS coronariana
— 1% din cazuri:
v’ stenoza aortica stransa
v’ stenoza ostiumului arterelor coronare
v" embolia arterelor coronare
v’ vasculitele coronare (in LES)

19

Il. BOALA CORONARIANA - Oferta & necesarul de oxigen

= |schemia = dezechilibrul dintre:
0O OFERTA de oxigen ‘ 0 NECESARUL de oxigen

(= aportul sanguin de O,) (= consumul miocardic de O,)
ﬁ.

K, 0
® e
O, Supply O, Demand
Blood pressure Wall tension
Coronary resistance Feart raie
Arterial O, content Inotrople siate

20
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IIl. Boala CORONARIANA - Oferta de O,

A. OFERTA de O, la nivel miocardic — depinde de:
> Extractia miocardica a O, =50% (repaus) — 75% (efort)

» FSC =|Presiunea de perfuzie coronariana (PP)|/| Rezistenfa coronariana (Rc)

Constanta in cadrul mec. Variabila cu 2 componente:
homeostaziei tensionale = Rcintrinseca

n R : X
< Singura modalitate de T FSC = { R prin V.D. ¢ extrinseca

@ Rc INTRINSECA :

— determinata de tonusul musculaturii netede

— adapteaza FSC la necesitatile miocardice cand P aortica medie = 60-180 mmHg

— controlata prin mecanismele de AUTOREGLARE prezente la nivelul arterelor
coronare mici, distale (de REZISTENTA):

= Metabolic: I FSC — T metabolitilor locali (adenozind )— V.D. | Rezerva
= Endotelial: 4 FSC — T NO — V.D. dilatatorie
= Nervos: stimularea simpatica via rec. 3, (dominanti)— V.D. 21
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— determinata de compresiunea extravasculara
— variabila in functie de fazele ciclului cardiac

Il. Boala CORONARIANA - Oferta de O,
@ Rc EXTRINSECA:

FSC

, Artera coronara

<FSC depinde de:

= durata diastolei (Rc extrinseca minima)

= presiunea de perfuzie coron. (PP) in diastola
PP=PD-PTD

Cauzele ischemiei prin { ofertei de O,:
@ Obstructia coronariana ATS
@1 PD aortice in:
< hipovolemie, soc, hTA
®1 PTD = tensiunea parietald diastolica
< hipertrofia ventriculara (CMP, IC)
@1TFC
< scurtarea diastolei in tahiaritmii

22




Il. Boala CORONARIANA — Necesarul de O,

B. NECESARUL (CONSUMUL) miocardic de O, — depinde de:

= Postsarcina /
= Frecventa cardiacé (FC) ;
= [notropismul

Cauzele ischemiei prin Tnecesarului de O,

@7 Postsarcinii = tensiunea parietald sistolicd
< HTA, stenoza aortica — ventriculul stang
< HTP, stenoza mitrala — ventriculul drept

@TFC
< stimularea simpatica: efort fizic
< 1 vitezei proc. metabolice: hipertiroidism

@7 Inotropismului
< catecolamine, digitala, dopamina, dobutamina

23

PLANUL CURSULUI

|. ATEROSCLEROZA (ATS)
Il. BOALA CORONARIANA
= Definitie & cauze
= Oferta si necesarul de O, la nivel miocardic
= Mecanismele ISCHEMIEI MIOCARDICE
A. Obstructia coronariana ATS
B. Alterarea tonusului vascular

C. Alterarea transportului si difuziunii O,

Efectele ischemiei miocardice

Formele clinice de boala coronariana
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Il. Boala CORONARIANA - Mecanismele ischemiei miocardice

A. Obstructia CORONARIANA ATS — 90% din cazuri

= ATS intereseaza preferential a. coronare mari, proximale (de CONDUCTANTA):
formarea placii de aterom — ingustarea lumenului — gradient de presiune <
PP scade distal de obstructie

= eConsecintele (hemodinamice si clinice): depind de rezerva dilatatorie
(controlata prin mecanismele de autoreglare a Rc intrinseci) de la nivelul a.
coronare mici, distale (de rezistenta)

| @ Scaderea lumenului pana la 80% | | @ Scaderea lumenului cu > 80% |
I

Scaderea progresiva ‘ Stenozi critici ‘
a rezervei dilatatorii !

l Epuizarea rezervei dilatatorii
v
< Angind de EFORT < Angina de REPAUS
< Dezvoltarea circulatiei < Indicatie pentru interventiile de
colaterale (coronare in paralel) revascularizare 25
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Il. Boala CORONARIANA - Mecanismele ischemiei miocardice

B. Alterarea TONUSULUI VASCULAR
= Cauza:
— disfunctia endotelialad asociata ATS
— activitatea anormala a rec. oi,adrenergici cu efect V.C.
(normal, redusa ceea ce explicd predominanta V.D. mediate de rec. 3,)

= Consecinta: SPASMUL CORONARIAN
— localizat la nivelul a. coronare mari NORMALE si/sau cu leziuni ATS

. TN
Adrenergic Nerver™ 1 / - mnm\[w\ﬂssue

< Implicat in patogeneza:

o Anginei variante Prinzmetal
(angina vasospastica) — forma de
angina instabila

o Infarctului miocardic acut (IMA)

26
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Il. BOALA CORONARIANA - Mecanismele ischemiei miocardice

C. Alterarea TRANSPORTULUI si DIFUZIUNII O,

a) Tulburarile de transport a O, apar in:
— anemii grave ({ concentratjei de Hb)
— blocarea Hb sub forma unor compusi patologici ce nu pot transporta O,
o Intoxicatia cu CO (carboxiHb), nitrati (metHb), compusi de sulf (sulfHb)
— sinteza unor Hb patologice (rar):
o Hb cu afinitate | fatd de O, (nu pot fixa O, la nivel pulmonar)
o Hb cu afinitate T fata de O, (nu pot ceda O, tesuturilor)
— hipoxemia (¥Pa O,) severa din insuficienta respiratorie

b) Tulburarile de difuziune a O,:
— zonele centrale ale fibrelor miocardice ischemiate
se necrozeaza si sunt inlocuite cu tesut fibros
= miocardoscleroza cu remodelare
<~ hipertrofie maladaptativa (! concentrica) -

Diffuse Interstitial Fibrosis

27

PLANUL CURSULUI

|. ATEROSCLEROZA (ATS)
IIl. BOALA CORONARIANA

= Definitie, cauze

Oferta si necesarul de O, la nivel miocardic

Mecanismele ISCHEMIEI MIOCARDICE

Efectele ISCHEMIEI MIOCARDICE

A.Modificérile METABOLICE

B. Modificarile BIOELECTRICE

C. Modificirile RELAXARII si CONTRACTILITATII miocardice

Formele clinice de boala coronariana
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Secventa CONTRACTIE - RELAXARE MIOCARDICA

(SiprrA=
(prrir—

Ryanodine
receptor-channel

SR e
0324-
;0

T-tubule

9] (10]
Ca?* Ca?* Na*
ECF
/’ ATP
(icF
Ca?* Na*

Sarcoplasmic
reticulum

Ca2+

Sarco1
Ca* Endoplasm'b ca2t
spark Reticulum
(5 N Calcium-ATPas
Ca?* signal
l 0321»
0 (7

=gk ) ¢

=) <

Relaxation

Myosin

Action potential enters
from adjacent cell.

Voltage-gated Ca?+
channels open, Ca2t
enters cell.
Ca?+ induces Ca?* release
through ryanodine
receptor-channels (RyR).
Local release causes
Ca?* spark.
Summed Ca®* sparks

create a Ca2* signal.

Ca?+ ions bind to troponin
to initiate contraction.

Relaxation occurs when
[ Ca?* unbinds from troponin.

Ca?+ is pumped back
into the sarcoplasmic
reticulum for storage.

¢

Ca?* is exchanged
with Na*.

iy Na* gradient is maintained
by the Na*-K*-ATPase.

A. Modificarile METABOLICE

| Deficitul de O, |

v

|

| Inhibitia B-oxidarii AGL | | Activarea glicogenolizei |
I I

’ Activarea glicolizei ‘

Instalarea rapida a
deficitului de ATP

-

Scédderea rezervelor de

glucoza

DEFICIT ENERGETIC

4 FUNCTIEI POMPELOR IONICE

Agravarea deficitului de

ATP

}(__l

v v
Pompa Na*/K* | | Pompa de Ca?*
| |
Depolarizare Alterarea relaxarii
partiala miocardice
v v
Modificari Disfunctie
BIOELECTRICE DIASTOLICA

N

Hiperproductie de ACID LACTIC

v

y

Competitie H* / Ca?* pt. TnC
T

Scaderea contractilitati

miocardice

¥

Durere

Disfunctie
SISTOLICA

30
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B. Modificarile

BIOELECTRICE

| Scaderea activitatii pompei Na*/K*

Acumularea intracelulara a Na*

Depolarizarea partiala a celulelor

| Aparitia neomogenitatilor de

miocardice

repolarizare

7

Scéderea amplitudinii si a duratei PA

v

Modificari segment ST+undaT

 Cel. cu raspuns rapid
devm cel. cu raspuns
lent

S Lk

e suhendocarﬁm Ischemie
‘\ fransmurala

Subdenivelare ST Inversares  |gmradenivel

(descendenty)  undei T e

<Risc de aritmii prin aparitia
pacemaker-ilor ectopici

<Risc de aritmii prin aparitia
circuitelor de reintrare

31

C. Modificarile de RELAXARE & CONTRACTILITATE miocardica

@ Alterarea INITIALA a
performantei DIASTOLICE

®@Alterarea ULTERIOARA a
performantei SISTOLICE

Ischemic -
Normal

- —romy
=90 mV

Elmﬂnl “Electrical |
| Systole’ | Diastole”

Depolarizarea partiala si

scurtarea PA

[ e [ v

{ Activitatii pompei de Ca2*

y

<~ Deficit de relaxare musculara
<] Compliantei ventriculare

d Eliberarii Ca?* din RS

Influxului de Ca?* in
faza 2 (platou) a PA

+ 1 Afinitatii Tn C pt.

l |

Ca?* (acidoza)

(miocardului ischemiat)

<~ Activirii mecanismului contractil

32




PLANUL CURSULUI

|. ATEROSCLEROZA (ATS)
Il. BOALA CORONARIANA

= Definitie, cauze

Oferta si necesarul de O, la nivel miocardic

= Mecanismele ISCHEMIEI MIOCARDICE

Efectele ISCHEMIEI MIOCARDICE

A. Modificarile METABOLICE

B. Modificarile BIOELECTRICE

C. Modificarile RELAXARII si CONTRACTILITATII miocardice

Formele clinice de boala coronariana

33

33

IIl. BOALA CORONARIANA - Forme CLINICE

= Clasificare:
l. Ischemia cronica
1. Angina pectorala stabila

2. Ischemia silentioasa

From firstassadeii Tt

Thrombosis,
hematonia;

Grovth mainlj

Il. Sindroamele coronariene acute (SCA)
1. Angina pectorala instabild & angina Prinzmetal
2. Infarctul miocardic acut (IMA)
— Fara supradenivelare de ST (non-STEMI)
— Cu supradenivelare de ST (STEMI)

3. Moartea subita cardiaca
34
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1. Angina pectorald STABILA

= Definitie: Tipul ischemiei Durata Lez. celulare Necroza
Tranzitorie < 20 min (3-5") Reversibile Absenta

= Cauza: T necesarul de O, pe fondul obstructiei ATS fixe partiale a arterelor
coronare — declansata de stimularea
simpato-adrenergica crescuta din:
o efort fizic
o expunere la frig
o stress emotional
o fumat excesiv

= Manifestari CLINICE:
— crize dureroase (anginoase)
— dispnee, diaforeza

"

= Modificari ECG

35
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1. Angina pectorald STABILA

O Angina CLASICA sau TIPICA — 3 caracteristici:
1. Caracterul durerii: presiune, constrictie,
,gheard” PRECORDIALA cu iradiere:
v umarul, antebratul si bratul stdng (marg.cubitala)
v mandibula, bratul drept, epigastric,

spatiul interscapulovertebral

2. Factori declansatori: efort fizic, emotii, frig . rﬂ
3. Disparitie la repaus sau/si la nitroglicerina o %i} ’\ L] %

Usual distribution
of pain with
myocardial isshemia

Rightside

QO Angina ATIPICA — durere toracici care Epastien

sites of pain wi

prezinta doar 2 din caracteristicile de mai sus

= Mecanismul DURERII: stimularea terminatiilor nervoase adrenergice de catre:
— ionii de H* (acidoza lactica locala)
— intinderea excesiva a fibrelor miocardice ischemiate

36
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1. Angina pectorald STABILA

= Modificarile ECG:
— intre crize: ECG normal sau modificari nespecifice ale undei T
— in timpul crizei:
v’ denivelarea segmentului ST + modificari unda T + modificari unda R
v/ £ tulburari de ritm i de conducere &

\

==\

@ Denivelarea segmentului ST = indica LEZIUNEA electrica ;;\

= subendocardica: subdenivelarea ST > 1 mm
— orizontala
— oblic descendenta

= transmurald: SUPRAdenivelarea ST >1 mm in

derivatiile membrelor si/sau ST > 2 mm in precordiale L EEe ,
@ Modificarile undei T = indica ISCHEMIA electrica HE
= aplatizarea undei T (T izoelectric) [
= negativarea undei T (T inversat) i
® Scaderea amplitudinii undei R

@ si ® — fara valoare diagnostica daca sunt IZOLATE ! 37

37

2. Ischemia miocardica SILENTIOASA

= Definitie: ischemie miocardica neinsotita de crize anginoase = este asimpto-
matica sau cu simptome atipice: astenie, dispnee, disconfort si apare:
— frecvent la femei, varstnici si diabetici
— la subiecti cu angina (sau IMA in antec) + episoade de ischemie silentioasé

= Cauza: obstructie coronariana ATS si/sau spasm coronarian in prezenta unor

anomalii ale inervatiei simpatice la pacienti cu: s
@ DIABET ZAHARAT (neuropatie vegetativa )
< cea mai frecventa situatie clinica!
@ INFARCT MIOCARDIC iN ANTECEDENTE
< lezarea terminatiunilor nvs. cu 1 pragului dureros
® OPERATII de BY-PASS CORONARIAN
<~denervarea chirurgicala a terminatiunilor senzitive
= Diagnostic: aparitia modificarilor de LEZIUNE/ISCHEMIE
electrica in timpul monitorizarii ECG tip Holter
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Il. Boala CORONARIANA - Formele CLINICE

Endothelial Dysfunction

. Foam Fatty  Intermediate Fibrous
A. ISCHEMIA CRONICA —

Atheroma  Placue

1. Angina pectorala stabila
2. Ischemia miocardica silentioasa e
B. SINDROAME CORONARIENE ACUTE | ——
1. Angina pectorala instabila -
2. Infarctul miocardic acut
— Fara supradenivelare de ST (non-STEMI)
— Cu supradenivelare de ST (STEMI)

3. Moartea subita cardiaca

STEMI = ST-Elevation
Myocardial Infarction

Growth mainly by lipid accurmulation Smoothimis &

39
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Sindroamele coronariene acute (SCA): induse de TROMBOZA

Atherosclerosis

l

Plague rupture Dysfunctional

endothelium
|
Intraplaque  Releaseof  Exposureaf  Turbulent 1 Vasodilator L Antithrombotic
hemorrhage  fissue fastor  subendothelial blood effact effect
collagen flow
Platelat
activation
i and
1 Vessel Activation of aggregation Vasoconstriction
lumen coagulation
diamatar cascade l /
\ Coronary thrombosis
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1. Angina pectorald INSTABILA

S GICHE Tipul ischemiei Durata Lez. celulare Necroza
Tranzitorie <20 min Reversibile Absenta

= Cauza: T necesarul de O, pe fond de leziune ATS complicat: ruptura / fisurare
/ ulcerare + tromboza + spasm coronarian
<= obstructia coronariand SUBTOTALA
< tromb LABIL - autoliza in 10-20 min

o
Obstructie
SUBTOTALA Vasospasm

= Forme CLINICE:

. - y .x L —Angina a
UAngina de repaus/efort minim cu durata prelunglta:|> nging severa nou

instalata (sub 24 ore)
UAngina varianta PRINZMETAL —Angina stabild agravata

= Modificari ECG: identice cu cele din angina stabila
<= pot evolua spre IMA (20% cazuri)
SPITALIZARE

= , T
se pot complica cu tahiaritmii OGLIGATORIE !

< risc de moarte SUBITA M

41

1a. Angina varianta PRINZMETAL

U Angina varianta Prinzmetal (vasospastica)

= Definitie: forma particulara de angind instabild
caracterizata prin ischemie tranzitorie transmurala

= Cauza: SPASMUL unei artere coronare
epicardice, cu sau fara leziuni de ATS

= Manifestari: crizele anginoase Artery: Spaam

— apar la efort minim sau in repaus, frecvent
noaptea

— pot avea caracter ciclic (aparitie la aceeasi ora si i
regulat la 1, 2 sau 3 zile - ,orar fix") T T

= ECG: supradenivelarea tranzitorie a segmentului j e
ST (dispare dupa criza sau la administrare de #i8 .
nitroglicerind)
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Definitie, cauza

LBDONEH Tipul ischemiei Durata Lez. celulare Necroza

Persistenta > 20 min Ireversibile Prezenta

= Cauza: leziune ATS complicata: ruptura/fisura/ulcerare + tromboza + spasm
<= obstructia coronariand TOTALA + Markerii serici de necrozi
< tromb STABIL .

Obstrucge
TOTALA

= Caracteristicile DURERII:
— debut brusc
— caracter sever:
= semnul Levine
(compresiune, gheara)
— NU cedeaza la repaus/nitroglicerina
— este insofjta de greturi/varsaturi,

dispnee, diaforeza, paloare + anxietate

43
2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Clasificare
Caracteristici IMA non-STEMI IMA STEMI
Denumire veche | = Infarct non-Q = |nfarct cu unda Q
= |nfarct subendocardic = [nfarct transmural
Localizarea = Subendocardica i\ = Transmurala ‘::\

necrozei E\ l
Pozitivarea = (4) / . () £/

markerilor serici

Tipul obstructiei | = Totala/subtotala = Totala
coronariene = Tromb stabil/labil = Tromb stabil
7= b=
= —p
.@@ U It
Dg ECG = Subdenivelare ST = Supradenivelare ST 4
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul ECG

@ Zona de NECROZA:
= este zona centrala
= cuprinde celule cardiace TOTAL
DEPOLARIZATE:
— fara activitate electrica
— nu genereaza si hu propaga
excitatia (PA)
— determina modificari in secventa
de DEPOLARIZARE
= in derivatiile ECG care exploreaza
DIRECT zona de NECROZA apar:
<= unda Q patologica sau
complexul QS
+ unda R cu amplitudine

Focarul de
infarct prezinta
3 zone:

Zone 1: NECROZA

2 [ |1 Zone 2: LEZIUNE
- — Zone 3: ISCHEMIE
/S()F:r?plex
Q patologic Complex QS

— durata > 0,04 sec

— amplitudine > % din unda R 45
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul ECG

@ Zona de LEZIUNE:

inconjoara zona de necroza
cuprinde celulele cardiace PARTIAL
DEPOLARIZATE cu RASPUNS LENT
are la baza curentii de leziune =
diferentele de potential intre zona de
leziune si zona normala adiacenta
in derivatiile ECG care exploreaza
DIRECT zona de LEZIUNE apare:
— subdenivelarea ST

< IMA non-STEMI
— supradenivelarea ST

< in IMA STEMI

IMA non-STEMI

| Curent sistolic (faza 2 a PA) |

Ischemic - -
Normal

- —70my

! i . S =80my
| “Electridal ' Cel. cu raspuns rapid

Diastole. devin cel. cu réspuns
lent

f
{ “Electrical
| Systole" |

Curent diastolic (faza 4 a PA) |

Transmural (epicardial) injury:
ST elevation

IMASTEMI 46
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul ECG

® Zona de ISCHEMIE

= situata la periferia focarului de infarct
(face trecerea spre miocardul normal)

= se caracterizeaza prin inversarea
secventei de repolarizare
ventriculara (normal, dinspre epicard
— endocard) datorita reducerii duratei
PA in zona subendocardica

= in derivatiile care exploreaza DIRECT
zona de ISCHEMIE:

< unda T negativa, ascutita si

Focarul de
infarct prezinta
3 zone

simetrica
47
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul ECG
® Zona de LEZIUNE: | Curent sistolic (faza 2 a PA) |
= finconjoara zona de necroza
= cuprinde celulele cardiace PARTIAL
DEPOLARIZATE cu RASPUNS LENT | ischemie-f ~ “h-encee ‘- omy
= are |la baza curentii de leziune = g e | “Eratb ) CeL sl réspun}gﬁ’aﬁ'i‘é
| Systole” | Diastole devin cel. cu raspuns
diferentele de potential intre zona de lent

leziune si zona normala adiacenta
= in derivatjiile ECG care exploreaza
DIRECT zona de LEZIUNE apare:
— subdenivelarea ST
< IMA non-STEMI
— supradenivelarea ST
< in IMA STEMI

IMA non-STEMI

Curent diastolic (faza 4 a PA) |

Transmural (epicardial) injury:
ST elevation

IMASTEMI 48
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2. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul ECG

® Zona de ISCHEMIE
= situata la periferia focarului de infarct

(face trecerea spre miocardul normal) Focarul de

infarct prezinta

= se caracterizeaza prin inversarea 3
zone

secventei de repolarizare
ventriculara (N: epicard — endocard)
datorita reducerii duratei PA in zona - i MLZ000 2L EZRINE

subendocardica

= in derivatiile care exploreaza DIRECT
zona de ISCHEMIE:

< unda T negativa, ascutita si

simetrica
49
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Semnele ECG DIRECTE de IM — Stadializarea IM

= Caracteristici: apar in derivatiile ce privesc DIRECT focarul de infarct STEMI
v Dinamica temporala permite stadializarea IM: *‘"’"""{‘i Point
< IM acut — IM subacut — IM cronic

a) Infarctul miocardic ACUT
= ECG:

@ Supradenivelarea ST — indica LEZIUNEA = ECG Tombstoning

® Unda Q patologica /complexul QS — indica NECROZA

® Unda T negativa — indica ISCHEMIA

MNormal IMA STEMI Ziua 1-2 Zile Saptaman|

Ore
A — ‘l/\‘ — — rﬂ —» ” —» ﬁ
+Bupraden. 8T «Supraden. ST «Invers. undei T +|ST normal * 8T & T normale

«Lundel R « Adancirea Q) +[T negativ * Persistd Q)
« Debuitul undei Q

Modificarile ECG in IMA STEMI 50
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Semnele ECG DIRECTE de IM — Stadializarea IM

b) Infarct miocardic SUBACUT (recent)
= ECG:
@ Segmentul ST revine la linia izoelectrica — dispare leziunea
@ Unda Q patologica — persista NECROZA
® Unda T negativa revine spre linia izoelectrica — dispare/persista discret
ISCHEMIA

IMA STEMI

Mormal Ore
+Supraden. 3T «Supraden. ST «Invers. undei T| « 5T normal * 8T & T normale

«Lundel R « Adancirea Q) + T negativ * Persistd Q)
« Debuitul undei Q

Ziua 1-2 Zile Saptaman|

Modificarile ECG in IMA STEMI 51
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Semnele ECG DIRECTE de IM — Stadializarea IM

c) Infarctul miocardic CRONIC
= ECG:
@ Segmentul ST normal — a disparut leziunea
@ Unda Q patologica — persista NECROZA (sechela de infarct pentru
toata viata)
@ Unda T normala — a disparut ischemia

IMA STEMI Ziua 1-2 Zile Séaptaman|

Mormal Ore
+ Supraden. 8T «Supraden. ST «Invers. undei T + ST normal * 5T & T normalg

«lundel R + Adéncirea Q + T negativ * Persist Q
+ Debutul undei Q

¥

Modificarile ECG in IMA STEMI 52
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Semnele ECG INDIRECTE de IMA

a) Subdenivelarea segmentului ST = T negativ

= apar in: Localizaref

=

INDIRECTE

®in derivatjile ECG care exploreaz
INDIRECT (printr-un perete cardiac
normal) focarul de IMA STEMI
|

@In derivatiile ECG care exploreaza B
oo
DIRECT focarul de IMA non-STEMI /
.

Inferior

(40

VI

ST-segment depression in nstemi T-wave inversion in nstemi

® In derivatiile V, si V, care exploreaza INDIRECT focarul de IMA posteri

+ Unde R patologice in V, si V, — undaR este reciprocq qndelor Q
— raportul R/S >1 _J i
Si/sau

— durataundei R > 0,03 sec |
53

IMA posterior

53

3. Infarctul MIOCARDIC ACUT (IMA) - Diagnosticul de laborator

Markerii de NECROZA Valoare CLINICA

1. Troponinele (TnT, Tnl, | Markerii serici SPECIFICI ai necrozei miocardice
hs-cTn) - valorile revin la N in 10 - 14 zile
- din primele 24 ore — evaluarea riscului de mortalitate

2. Creatin-kinaza CK-MB | Marker seric SPECIFIC al necrozei miocardice

- valorilerevinlaNin 2 - 4 zile

- onoua crestere indica reinfarctizarea

- valorile se coreleaza cu marimea ariei infarctizate

3. Mioglobina Marker seric PRECOCE NESPECIFIC al necrozei mioc.
- valorile N in 2 probe exclud IMA

EMJ = Lo 0 CI.(-MB in asoc.iere cuTn

X0 i < risc de mortalitate

£ g Markerii INFLAMATIEI ACUTE

E 1 1. Leucocitoza cu neutrofilie (3 - 7 zile)
g e T R - 2. VSH crescut (1 - 2 saptamani)

EM T I T LIV T3 3. PCR crescut —> risc de mortalitate |

Zile de la debutul IMA
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