PF obehového systemu ll:

Ischemie myokardu
Ischemicka choroba srdce (ICHS) jako dusledek AS

Klinické formy ICHS — angina pectoris, infarkt
myokardu, nahla srdecni smrt

Ischemické kardiomyopatie / srdecni selhani
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Srdce vyzaduje hodné energie (= ATP) k tomu, aby

pracovalo jako efektivni pumpa (~7,500 L/den, ~ 40 mil tepii/rok)

zilni névrat/plnéni\

systémova cévni rezistence

/ * kvantitativné

srdeéni frekvence ~70/min

Predtizeni

Dotizeni e SV~70ml

Kontraktilita
e CO70x70=4,900 ml/min~5 L/min v klidu
i g ~ 20 - in pri zatézi !!!!
Sympatlkus \ % // CO ~ 20 - 25L/min pfi zatézi

Srdecni
frekvence

Tepovy
objem

parasympatikus \@)\ 1/@/

Srdecni
vyde;

CO=SV xf

CO — cardiac output
SV — stroke volume

* ovlivhéno

* autonomnim nervovym systémem
* hormony

 vékem

[ ]

oL pohlavim
synergisticka kontrakce LV . geneticky
integrita srdecni stény ©  léky
domykavost chlopni * fitness

anatomie/velikost srdce
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Iniciace a progrese AS / vulnerabilni plat

IX. Stable healed plaque VIIl. Plaque rupture,

thrombus formation

| Thin fibrous cap Positive remodeling

|. Healthy
vessel wall

Macrophages

Lipid core

Intraplaque
hemorrhage

Microcalcification

infiltration,
adhesion,

monocyte

migration

* typické znaky
— tenka fibrézni vrstva
— znacna zanétova infiltrace (makrofagy a T lymfocyty)
VI. Neovascularization — velké lipidové jadro (aterom)
— malé mnozstvi SMCs
— hemoragie do platu (z lumen nebo z vasa vasorum)

lll. Phagocytosis,
foam cell formation

@ Monocyte  emwems Endothelium e Neovasculature %" Collagen — mikrokalcifikace
@ Macrophage <= Smooth muscie cell (SMC)\ Cholesterol crystal  esye Elastin ¢ C?Vy platu JSOU VySIe,dk,e,rnvanglogeneze Stlmulovane hypOX“ a
» ' | N zanetem v nekrotickém jadre
Foumocel Y Adtosion molecies () Necroic cor s — tyto cévy mohou byt zdrojem krvaceni do platu, které zvysuje riziko
0@; Apoptotic cell % LDL , Thrombus « Platelet destabilizace a ruptury
00
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Vulnerabilni plat vs. vulnerabilni pacient

IVulnerable plaque I [Thrombogenic blood l

- inflammation
- exlension
- saverity
- locaticn

inflammation

- comorbidities

environmental factors
genetic background

I Vulnerable myocardium l

- inflammation
ischaemia duration/extent
- individual susceptibility

I cardiomyocyte swelling ]

=

thrombus dabris

| endothetial dysfunction |

leukocyte and platelet
activation/intaraction

Figure | Critical determinants of myocardial infarction injury. The overlapping of vulnerable plaque and thrombogenic blood are critical de-
terminants for myocardial infarction occurrence and extension. In addition, myocardium vulnerability, which is largely due to coronary micro-
vascular dysfunction, contributes to extension and severity of ischaemic injury. In the most severe form (known as no-reflow), structural and
functional impairment sustain vascular obstruction. Endothelial dysfunction triggers leukocyte and platelet activation/interaction, whereas throm-
bus debris may worsen the obstruction. Furthermore, cardiomyocyte swelling, interstitial oedema, and tissue inflammation promote extravascular

compression.
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ENDOTHEHELIAL DYSFUNCTION

NOMANCLATURE AND
MAIN HISTOLOGY

Initial lesion

¢ histologically "normal”
* macrophage infiltration
« isolated foam cells

Fatty streak

mainly intracellular lipid
accumulation

Intermediate lesion

¢ intracellular lipid accumulation
« small extracellular lipid pools

Atheroma

¢ intracellular lipid accumulation
» core of extracellular lipid

Fibroatheroma
« single or multiple lipid cores
« fibrotic/calcific layers

Complicated lesion
« surface defect
¢ hematoma-hemorrhage
¢ thrombosis

SEQUENCES IN PROGRESSION  cpriest

MAIN GROWTH  CLINICAL
OF ATHEROSCLEROSIS ONSET MECHANISM COLLERLATION
from
first
decade
clinically
silent
growth
mainly by
lipid
addition
from
third —
decade
increased
smooth | clinically
muscle silent
and or overt
collagen
from increase
fourth
decade
thrombosis
and/or
hematoma
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Stenoza koronarni arterie — hemodynamické disledky

Poiseuille's Law * zmeény cévniho diametru (resp. plochy zachovalého lumen)
jsou zdaleka nevyznamnéjsim faktorem jejich rezistence
Tl — hemodynamicky jsou signifikantni a klinicky se manifestuji
Volume R-F stendzy >50% redukce luminalni plochy

Flowrate = f ~ R

ale dalsi faktory hraji rovnéz roli
* kondice mikrocirkulace (endotelové dysfunkce)
* hypoxie/anemie
* stav srdce (napf. aortalni stendza nebo LV hypertrofie)
* dynamicka stendza (trombus, excentricky plak)

i 8nL
Resistance R = 774

to Flow

FFR<0.87
MLDggs <1.47

D\
25

Stenosis resistance

c
2
g
2 3
b4 o
(z) 8
w <
;(7’ v TC“ 50
P 80% Degree of stenosis $
%) (0.3) o 5
(@] A
5 8
)
: 70% 2 100 : —
= (0.6) 50% 0 25 50 75 100
(1.8) % Lumen Diameter Reduction

30% —
(3.5 mm) L

FLOW (Q)

- U
30% blockage 90% blockage M E




Metabolické a funkcni konsekvence myokard. ischemie

*  metabolické zmény

— | perfuze > 02 - | aerobni
metabolismus — ATP deplece — ¢
kreatinfosfat — akumulace laktatu a
dalSich katabolitl — metabolicka
acidéza — eflux drasliku z bb. — ztrata
membranové integrity — zanik
kardiomyocytl (nekréza a apoptdza)

— akumulace K+, laktatu, serotoninu a
ADP zpUsobuje ischemickou bolest

<>

Angina
ECG changes

Systolic dysfunction

Diastolic dysfunction

Hypoperfusion
Exercise ECG testing ypoperiusi

magnitude of ischemia

v(a nel nav) oA SHONA Flow maldistribution
* funkéni zmény T ECG changes — ) :
o . graphy ime from onset of ischemia —
— systolicka dysfunkce = J kontra ktility _/  Systolic dysfunction

Ischemic cascade/progression

—  { EF (ejekéni frakce), ¥ SV (stroke

: - Diastolic dysfunction
volume, tepovy objem)

Nuclear perfusion

. L . c Metabolic changes
— diastolicka dysfunkce = { diastolické stress j . .
relaxace Myocardial malperfusion Angina
— T EDP (end-diastolic pressure) e
v/ . o v s .co
— vobou pfipadech je dusledkem srdecni @0\6 EhCG
selhani, definované jako ¥ CO (cardiac C Regional  re——
output, srdecni vydej) Zys;olict. ! Hefe
. TR TIEIRI . . . ysfuncton | ! | | |
*  manifestni klinické projevy jsou Fillone A A
v ev w“ iastolic
,,SpICkOU IedOVCG dysfunction
—  Casnéjsi abnormality jsou detekovatelné Perfusion” | T
cilenymi diagnostickymi metodami Abnormality \ A
B Myocardial oxygen demand

Normal - Coronary blood flow
Function

OO

Decrease in coronary blood flow
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Ischemie myokardu vede ke zmeéne jeho funkce

* reverzibilni kratka / intermitentni ischemie =

preconditioning
— pfi fixované stendze a nepoméru mezi spotfebou a dodavkou
kysliku
— molekularni mechanismy zahrnuji iNOS, COX-2, Myocardial Preconditioned
mitochondrialni K-ATPazu aj. Kiarchon . e
* prolongovana ischemie nasledovana obnovenim perfuze = Permanent contractle
yomraceny” (stunned) myokard e e, (Protctiah
* viabilni, zachranitelny reperfuzi ale s prolongovanou post-ischemickou N\
kontraktilni dysfunkci
* normalizace funkce v fadu dnd — tydn Msvg::r:?:' s S
| i B Bttt s
* chronicka redukce perfuze (v klidu) = hibernujici myokard
— zahrnuje apoptdzu myocytl, autofagii myofilamentd, ztratu b- e et
adrenergni responzivity, a nehomogenita v sympatické aktivite, e e . Tasient bostechon
fibrozu dyshncion. T o
— klinicky: riziko arytmie (V tachykardie a fibrilace! a LV i et of S
dysfunkce myocardium schemia —® | myocardium

* ireverzibilnilni poskozeni a nekréza = myokardialni infarkt

— po cca ~20 min od okluze koronarni arterie pri absenci
vyznamnéjsiho kolateralniho zasobeni
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ISCHEMICKA CHOROBA SRDCE
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Klinické manifestace koronarni AS je relativne pozdni

Normal

Fatty
streak

Increasing
plaque

Plaque

plaque

.
c

-\“
b
' .
g
1
5 | y 5
|
|
!

thrombosis

@

}

: 3 ‘ : ! * : | ’ ‘ ; " ."
AN 1 = 11 B / 1 A
- . » | 3
. : . .i . -0 : “\‘ 4 ‘
“‘ u: " . 5 N : \-*_\
| o | ; ;
" ‘ k- { |
Wi W~ | & "
Noninvasive tests: | Noninvasive tests: | |
normal \L abnormal
| !
Endothelial Positive Exertional | |
dysfunction remodeling angina
Inflammatory markers
(e.g., C-reactive protein)
\
Clinically silent

l
Obstructive - Plaque fissure or
atherosclerotic | erosion results in

Unstable
anglna

Acute
myocardial
infarction

Death from
coronary
disease

* anglosaské terminy
— coronary artery disease (CAD)
— coronary heart disease (CHD)
— ischemic heart disease (IHD)

* mohou byt v zasadée
povazovana za synonyma
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Klinickd manifestace koronarni AS/myokardialni ischemie

* |schemicka choroba srdce (ICHS) je vedouci pri¢ina umrti a . .
. q» v Il v Ischaemic Heart Disease
morbidity u dospélych globalné p; N
— nehlede na redukci morbidity a mortality jako takové, stale je to o i e
zavazny problem u ruznych podskupln table Coronary Syndrome Acute Coronary Syndrome
* klasifikace ICHS T ! ki /J\' il
— stabilni koronarni syndromy = angina pectoris Obstructive CAD INOCA  MINOCA  UA/NSTEMI STEMI
* opakujici se, pfechodne eEizo,dy bolesti na hrudi korelujici s stupném S Nz 4 N g
limitace zvySeni dodavek kysliku pfi ndmaze
® priciny
— obstruké¢ni ICHS (angiograficky prokazatelna) Invasive metric Vasomotion test
— neobstrukcni (INOCA, ischaemia and no obstructive coronary artery disease), Structural B = = Functional
drive téz ‘koronarni syndrom X’ (negativni koronarografie) Abnormality Abnormality
» pfi dysfunkci koronarni mikrocirkulace ACh * Vascular smooth
» v dGsledku korondrniho vazospasmu (Prinzmetalova variantni angina) ' Focal epicardial P Epicardial |  |fro°®"" muscle:
o ’ , vive stenosis dysfunction -
» v dasledku systémovych pficin artery Lt
— akutni koronarni syndromy " Myocardial bridging, - |-
s . anomalous coronary
* nestabilni angina origin or fistula , ,
* infarkt myokardu T p— — | Prearteriolar * Microvascular
— transmuralni , I \ e
» EKG: typicka elevace ST-segmentu (STEMI) min ve dvou sousednich + \ Vasodilatory capacity ; _—
svodech, v ostatnich muizZe byt ST-deprese, pozdéji hluboky Q-kmit e e m{ [ Coronary Microcirculation || 1cAch
— subendokardialni rethodeliibe 1 : infusions * (Ejndfothi!ial
» EKG: bez elevace ST-segmentu (non-STEM(IJ, typicky ST deprese microvascular [Arteriolar | LHnEn
a/nebo T inverze, nebo normalni EKG, pozdeéji bez Q kmitu constriction il
L néhlé Srde(\fni smrt » Extrinsic vascular fCapilIaries&Venules
. . , . . v - , . compression (e.g. LVH, B | | |
— ischemické kardiomyopatie/srdecni selhani amyloidosis) L L] L

,néma’“ myokardialni ischemie
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Angina pectoris - formy

* diagnodza je zalozena na anamnéze
— bolest na hrudi (“svirava”, “tézka”, ...), maze byt doprovazena pocenim, anxiozitou, pocitem dusnosti Adventitia
— typicky jde o bolest centralni/retrosterndlni, ktera mize vyzafovat do Celisti nebo ramene

Stable angina pectoris Unstable angina pectoris

~ Endothelium ~ Sub-total

occlusive
— typicaky vyvolana fyzickou namahou, emocnim napétim, stresem Media Lumen thrombus
— dudnost mlzZe byt nasledkem vyznamnéjsi LV dysfunkce (T LV plniciho tlaku) a kongesce v plicnim
recisti
— nocni angina naznacuje pritomnost spankové apnoe b, . : K
— existuji rzné klinické klasifikace stadii Atherosclerotic “~Necrotic Ulcerated - —Necrotic
—  EKG muUze byt normalni v klidu, pfi anginé bézné abnormality ST segmentu (typicky deprese) plaque centre fibrous cap centre
¢ dalsSi abnormlaity jako blokada T. ramének naznacuji porusenou LV funkci a spatnou progndzu
*  typy:
— dle manifestace Prinzmetal’s angina Myocardial infarction
* stabilni
— provokovana fyzickou namahou, po jidle ¢i v chladu .
— zhorSovana rozcilenim a vzrusenim Thromb05|s
— bolest se dostavuje typicky pfi konstantnim stupni namahy a mizi po zklidnéni (tolerance zatiZeni zavisi na rozsahu with total
stendzy) occlusion of
* nestabilni the lumen
— angina, kterd se objevila nové (Ido jednoho mésice)
— zhorsujici se angina (pred tim stabilni po néjakou dobu) \
— angina v klidu -Necrotic
* dle pficin centre
—  obstrukéni (korondrni AS ST segment depression
— neobstrukéni

* variantni (Prinzmetalova) angina
— objevuje se bez provokace, typicky v klidu v noci, je ndsledkem spazmu korondrni arterie
— Castéjsi u zen
® koronarni syndrom X
— anamnesticky angina + pozitivni zatéZzovy EKG test + angiograficky normalni koronarni arterie
— heterogenni skupina (Castéji u Zen)
— zpravidla v disledku nemoci malych tepen (mikroangiopatie)

upsloping downsloping horizontal
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Infarkt myokardu

* dlsledkem ruptury nebo eroze platu s naslednou trombotizaci
— okluzivni trombus je tvofen na desticky bohatym jadrem a (‘white clot') a
okolnim fibrinovym trombem ('red' clot)
— ale ne vSechny okluze musi skoncit infarktem!
* pradbéh
— infarkt/nekrdza se vyviji jako ,,SiFici se vina® vidy smérem od subendokardu k
epikardu a od stfedu ischemické oblasti k jejim hranicim béhem trvani
kritické ischemie
* Cas/trvaniischemie tedy zasadné urcuje rozsah infarktu
— ireverzibilni zmény (nekréza) v myokardu se rozvijeji po 20 - 40 min po
kompletni okluzi arterie
* subendokardidlni non-STEMI

— v okoli nekrdzy kriticky ischemicka ale stale viabilni tkdn — pokud dojde k
obnoveni perfuze, mlze byt rozsah limitovan

— transmurdlni STEMI se rozvine za 6-24 hod v zdavislosti na mnoha faktorech
(viz nize)
* rozsah vysledného infarktu zavisi na:
— (i) velikosti ischemické oblasti
* jak proximalné je stendza/okluze lokalizovana
— (ii) trvani a koronarni okluze
* reperfuze!
— (i) hustoté residualni kolateralni sité/pritoku
¢ velkd interindividualni variabilita
—  (iv) stupni dysfunkce koronarni mikrocirkulace
— (v) kondici myokardu
* preconditioning, stunning, hibernace
—  (vi) subjektivnim prozitku bolesti
* viznémaischemie!

Reversible Irreversible
injury injury
< >
@ necrosis necrosis necrosis
Area at risk Area at risk Area at risk Area at risk
Occlusion 20 mins. 60 mins. 3 hrs. >3-6 hrs.
L JL JL JL J
Reperfusion ] m ” ”
h 4 4 \ 4 4
Results » Stunning » Subendocardial || > Necrosis » Near
» Preconditioning necrosis extends into transmural
3 No necrosis midmyocardium, infarction

subepicardium
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Klinické znamky IM

* silnd az paralyzujici bolest na hrudi
— nastup je obvykle nahly, trva v nezménéné intenzité az nékolik hodin
— ale az u 20% nema IM bolestivy projev (tzv. ‘némy' IM, ¢asto u diabetik(
a starych lidi)
* symptomy jsou zpUsobeny jednak primo ischemii myokardu (a
mozku)
— bolest na hrudi, zavraté
* ale také aktivaci autonomniho nervového systému
— sympatikus
* poceni, sinusova tachykardie a pfitomnost ¢tvrté ozvy, neklid
— parasympatikem
® nausea, zvraceni, pfip. bradykardie
* adiferencialni diagnostika!

. ’ ’ Upper back o~ = Jaw pain
— plicni kongesci shouider pain — ES M
[} d u § n OSt Short of breath ,“l‘ i e eft arm pain
7 v Vé v s Chest tightness
— zanétem v misté resorpce nekrozy or pressure .
.- o o v p , i L Nausea
* subfebrilie (do 38°C) v dlsledku béhem prvnich 5 dni ] indigestion

* prenesend bolest (zada, Celist, rameno, epigastrium) vyzaduje
peclivou diferencialni diagnostiku!
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Lokalizace IM zavisi na miste obstrukce kor.arterie

Anterior descending
branch of left coronary artery

Left circumilex branch

* Posterior wall of « Anterior wall of « Lateral wall of
left ventricle left ventricle left ventricle

» Posterior part of « Anterior part of
septum septum

* Right ventricle

Naprostd vétsina stendz a nasl. ruptur ¢i eroze AS platd je
lokalizovana v proximalnich usecich epikardialnich arterii
(pFip. jejich prvnich vétvi)

—  jsou tedy detekovatelné koronarograficky

—  stendzy intramyokardidlnich Usek( jsou vzacné
LV je postizena mnohem cCastéji

—  40-50% ptipad(i LAD

—  15-20 % pripadd LCX
RV méné a atria vzacné

—  30-40% ptipad(l RCA




Patologle IM

inicialné zdureni, elektrolytové abnormality
ireverzibilni zmény (nekréza) v myokardu se
rozvijeji po 20 - 40 min po kompletni okluzi
arterie

— Casné zmeny kinetiky stény detekovatelné
echokardiograficky

6 hodin po zacatku symptomu je postizeny
myokard otekly a bledy
— koagulacni nekroza

za 24 hodin je nekroticka tkan temné ruda v
dusledku hemoragie

béhem nasledujicich nékolika tydnu se rozviji
zanetliva reakce a tvori se fibrozni jizva

— nevodiva, nekontrahovatelna, nedistendovatelna
pozdni remodelace

— zmeény velikosti, tvaru a tloustky myokardu jak v
miste jizvy tak v okoli (kompenzatorni hypertrofie)

Coronary
thrombus

Cross-section
of myocardium

24 h



Srdecni markery akutniho IM

* nekroticka srdecni tkan uvolnuje intracel. enzymy a proteiny
detekovatelné v séru:

— CK — kreatinkinaza, resp. srdecné-specificka izoforma (CK-MB)
* peak béhem 24 hod., zpravidla zpatky k normadlu za 48 hod (je rovnéz
produkovan kosternim svalem a mozkem)
* zvySeni je ramcové proporcni rozsahu infarktového lozZiska
— troponinylaT
* tvoreny 3 podjednotkami, troponin | (Tnl), troponin T (TnT) a troponin C
(TnC), kazda podjednotka ma jinou funkci v troponinovém komplexu
— Tnl inhibuje ATP-azovou aktivitu komplexu aktin-myosin
— ¢TnT a cTnl jsou specifické pro srdecni sval (jiné formy ve kosternim svalu)
* maji vyssi senzitivitu a vyrazné vyssi specificitu v diagnostice IM nez CK-MB a
LDH izoenzymy
* ¢cTnl mUzZe byt detekovan za 3—6 hod. po vypuknuti bolesti na hrudi, dosahuje
peaku za 16-30 hod.
— myoglobin
* nejrychlejsi ale nespecificky
— historicky také AST (aspartdtaminotransferaza) a LDH
(laktatdehydrogenaza)
— AST a LDH jsou dnes zfidka uzivany pro diagnostiku IM
— LDH peak za 3-4 dny, zUstava zvySen po cca 10 dni — mlze byt tudiz uzite¢ny pro

pozdni potvrzeni IM u pacientl s prolongovanou bolesti na hrudi nebo
prichazejicich pozdé

Multiples of the cut-off limit

29 W Myoglobin
g BEIM Troponin (large infarction, e.g. STEMI)
200 M Troponin (small infarction, e.g. NSTEMI)
| © CK-MB
100 :\
A
1 A - - e — . . . = - - o
0 URL (99" Percentile)
| | I | I I I 1
0 1 2 3 4 5 6 7 8
Days after onset of AMI



EKG zmeny se rozviji paralelne s tkanovymi zmenami

QRS complex h
Ventricular depolarization
I/' | [contraction)
aVL | 4
" —~Circumflex I R %
o~ artery —_——
A Twave AP RIUA AR A
.— Left anterior Atrial Ventricular i )
g descending | depolarization repolarization I n fe rior
artery - -~ {relaxation) i
©

L e |
j\l'\-/\-——J"JL/\-—-—/\_: i AJALAJALIA Al A NI i./'\-v‘-/\——ﬂ

N\

Q s:
® o ® - -
-wave inversion
F Fs N ~
\‘“J) @ PR interval QT interval ( 5T segment
AV Ventricular Early n
@ Right ¢ ary art conduction depolarization ventricular 2 ‘7‘-%.
Ight coronary artery time . and repolarization repolarization 3 b%,, T-depression .
@ Left anterior descending artery - = S - g | T-mversiql
[
) Left cireumflex artery ‘g‘, —d e T A e
b 2 L
M }\_ a lll ' y
| I AN av R |
L_f\; — 1' JLJ IU_ - L,_/‘\_
- N | ST " ST-segment ST-segment T-wave
— Minutes First Days Meonths ormat > 1-segmen elevation in stemi depressioninnstemi  inversioninnstemi
No Seconds to hours hours <24 hours to weeks to years A B C
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znamky béhem STEMI — casovy prubéh

* béhem prvnich nékolik minut
— hrotnaté T viny

* béhem prvnich hodin

— elevace ST segmentu (Pardeho viny)

— trvd aZ nékolik dnl za soucasného poklesu elevace

— po ST elevaci se pridava inverze T viny (mUzZe trvat dlouho)
* béhem dnl po vzniku

— pokles amplitudy R kmitu
— vznik patologického Q kmitu

* kritéria: R

Before

Minutes afterwards

Q = 1mm wide (0.04 s)
and/or

Q =2 mm deep (0.2 mV)
Hours afterwards

0

* po nékolika dnech — Uprava ST segmentu
* po tydnech az mésicich - T vina se vraci k normalu
Days afterwards * patologicky Q kmit z(stava nebo mizi

* zatimco STEMI je byt v akutni i pozdéjsi fazi dobre lokalizovatelny
podle EKG (ST elevace a Q-kmit), non-STEMI neni!

ko by

Weeks afterwards MUNI
MED



EKG diagnhostika STEMI

®* umoznuje (s jistou mirou nepresnosti) urcit

— ktera Cast srdce je postizena
Typical ECG changes in myocardial infarction

Infarct site Leads showing main changes
Anterior

Small V-,

Extensive V-V,
Anteroseptal ViV,
Anterolateral V-V, |, AVL
Lateral I, Il, AVL
Inferior II, 1, AVF
Posterior V., V, (reciprocal)
Subendocardial Any lead
Right ventricle VR,

— ktera ¢ast koronarni cirkulace je za to zodpovédna
* tj. kde je okluze
— jak je IM stary
— pfFip. dalsi informace
* predeslé IM, blokady, ...
* EKG je neprikazné u non-STEMI
* srdecni markery!
* rozlisSi non-STEMI a nestabilni anginu
® reciproCni zmeny
— EKG zaznam z mist ,na druhé strané” od IM

) Reciprocal changes
ST elevation (ST depression
(In 2 contiguous leads) and T wave changes)

* (Here, inferior leads) -

- Tav © ¢ TJIIavF =
M

ma



Postupny vyvoj IM az ke STEMI

rozvoj STEMI je dynamicky proces, nenastane v
jednom okamziku
—  viz postupné zmény EKG (a echocardiografie) které
kopiruji patologické zmény v myokardu
odstatna cast oblasti potencidlné ohrozené nekrdzou
fBO;SO%LJe stale viabilni asné po nastupu okluze a
'udiz zachranjtelna reperfuzi provedenou béhem |
uvodnich hodin po nastupu angindznich symptomu
jak ¢asné tak pozdni komplikace IM jsou funkci jeho
velikosti
— recentni meta-analyzy ukazuji zasadni duleZitost
velikosti infarktového loZiska v 1. mésici po IM jako
determinanty celkové mortality a hospitalizace pro srd.
selhani béhem 1. roku

spontanni reperfuze zacina cca 12 - 24 hod po IM

zachrana ohrozeného myokardu a potlaceni
»stunningu” je dlvodu pro reperfuzni terapii, kterd se
zahajuje co nejdrive
* spolecné s |écbou sniZujici ndroky myokardu na kyslik
— farmakologickd =trombolyza / fibrinolyza

® (as! snizuje se jeji efektivita s tim, jak se trombus organizuje
a maturuje
® nejcastéji rekombinantni t-PA

— mechanické = PCl (percutaneous coronary intervention)
* baldnkova angioplastika
o stent
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Redukce velikosti IM reperfuzni lécbou

Reperfusion
Cardiomyocyte Coronary vascular
compartment compartment
edema / sarcolemmal rupture ‘ microembollzahon
lmpalred vasomotion
calcium overload / / .\
hypercontracture i I ' A
edema/
capillary obstruction
: e ([ ]
< leukocyte adherence /
infiltration
P [ ]
proteolysis "
(caspases, calpain) susls
apop(osus . caplllary rupture / hemorrhage

Irreversible injury

necrosis >> apoptosis/necroptosis/autophagy
and no reflow

MPTP opening and
mitochondrial collapse \(

reperfuze je zakladni strategii |IéCby (koordinace LPP — urgentni
prijem - koronarni jednotka)

— mechanicka = PTCA nebo stenting

— farmakologicka =trombolyza

ALE reperfuze sama muze zpUsobit dodateéni reperfuzni
poskozeni!
— mechanismy (vlivem Ca, katabolitd, ROS, zdnétovych mediatord, ...)
* reverzibilni = stunning (,,omraceny”“ myokard)
* reperfuzni arytmie
* mikrovaskularni poskozeni

— ireverzibilni = rozsireni infarktového loZiska nebo poskozeni koronarni
mikrocirkulace

* no-reflow phenomenon jako extrém
proto se stale optimalizuji reperfuzni techniky aby byla bezpecni a
Setrna

dodatecné strategie kardioprotekce
— ischemicky pre-conditioning
* zde zajimavy patofyziologicky efekt pre-infarktové anginy v nékterych studiich!
— vzdaleny conditioning
* napf. pomoci kratkodobé ischemie koncetiny (nebo opét ICHDKK)
— ischemicky post-conditioning
* opakované cykly reperfuze a re-okluze
— farmakologicky

==
me

O =



BLOOD SUPPLY CARDIAC CONDUCTION SYSTEM

Komplikace IM |
e Zasné faze (dny po IM) cmfv\\w\

— arytmie
AV node

. ventr!kulalwrnll extrasystqu - . His ppg 2 2 7 = e AN\
* ventrikuldrni tachykardie (m(Zze progredovat fibrilace komor) “AF A
.7 7 e . . o R - N
* atridlni fibrilace (u cca 10% pacientd s IM) SA node: RCA in 55-60 % P N LB, [ s s
* sinusova bradykardie (u infarktu spodni stény) AV node: RCA in 90 % \ S~ \Q\k\“ 7
— unikly rytmus napf. idioventrikularni (3iroké QRS komplexy pravidlen& 50x100/min) His bundle : RCA / LAD \ . & <y
nebo junkéni (Gzké QRS komplexy) Right bundle (RBB): LAD (S1) g O
* sinusova tachykardie Left bundle (LBB):

« Anticus (AF): LAD

* AV nodalni zpozdéni (AV blokada 1. stupné) nebo vyssi stupen
— « Posticus (PF): LAD/ RCA

muUZe se objevit u akutniho IM, zvlasté spodni stény (prava koronarni arterie obvykle

of a Myocardial Infarction

zasobuje SA a AV uzel) RCA e
— akutni | pfedni stény mUZe zasahnout zbytek pfevodniho systému (blokada Hissova e
svazku ¢i Tawarovych ramének)
— rozvoj kompletni AV blokddy znamena vely IM a Spatnou progndzu
— srdecni selhani resp. kardiogenni Sok Coronary
- pe r|ka rd|t|da Occlusion
Ve Left Ventricle
¢ pO Z d EJ | Reentry in the Border Zone

rekurentni infarkt
— nestabilni angina
— trombembolismus
— mitrdlni regurgitace (ruptura papilarniho svalu)
— ruptura komorového septa nebo stény
* pozdni komplikace
— post-infarktovy syndrom (Dressler(iv syndrom)
* chronicka, v.s. autoimunitni perikarditida
— aneurysma komory
— zavazné komorové arytmie ohrozuji pacienta po 1M kdykoliv!!!

Heterogeneous Central Fibrosis
Border Zone
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Nahla srdecni smrt

* kardiogenni sok

— v dusledku jednoho masivniho IM nebo IM
nasedajiciho na predchozi vicenasobné IM

* plocha abnormalni kontrakce > 25% vede SS

* plocha abnormalni kontrakce > 40% zpUsobi
kardiogenni Sok

* maligni ventrikularni arytmie
— dominantni mechanismus je re-entry
— komorova tachykardie ustici do fibrilace
® ruptura stény LV
— hemoperikard a nasl. srdec¢ni tamponada
— vzacneé se rozvine pseudoaneurysma
® ruptura papilarniho svalu
— u Ml spodni stény

— akutneé vznikly prolaps a masivni
regurgitace, plicni edém a nizky CO

Early afterdepolarization

Slowing of repolarization
= Loty
1% A exchang
ate | Influx

Delayed afterdepolarization

Border zone

Infarcted
myocardium

A

Automaticity (Injury current)

e

The three mechanisms, automaticity (A), triggered activity (B), and reentry (C) can play a role in
arrhythmogenesis during ischemia.

- (A) Injury current across the border zone leading to ST elevation in the electrocardiogram,

- (B) Triggered activity mainly caused by Ca 2+ overload in cardiomyocytes or Purkinje fibers.

- (C) Reentry.
Electrical activation wave front (1) is deflected at the border zone due to unidirectional block (T) into two
wave fronts (2), eventually passing the border zone (3) and exciting the infarct zone (4) and finally passing the
unidirectional block re-exciting the area in front of the block (5). | to, transient outward potassium current; [K
+] o, extracellular potassium concentration; [Na +] i, intracellular sodium concentration.
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Ischemicka kardiomyopatie / srdecni selhani

Acute Myocardial
o .« Vv vVevys . . 7 Infarction ]
* vubec nejcastéjsi etiologie SS WA ensrevn N
— zpusobuje vice jak 60% pripadu el | _ S Falure
Microvascular Silent Ischemia Cardiomyopathy .
! Failure

kongestivniho SS Dysfunction
* jevysledkem

N Recurrent Small 4
.7 7 . . . s 7 Infarctions
— myokardialni ischemie — hibernujici myokard -

* Cim vétsi je jeho podil, tim lepsi je ocekavatelny
vysledek reperfuze/revaskularizace
— difuzni fibréza a LV remodelace
— event. plus mnohocetné jizvy po IM E—
— event. mitralni regurgitace pfi dysfunkci -

Endothelial Myocardial

papilarnich sval( R

Re-infarction:

— event. LV aneurysma

* muzZe a nemusi byt provazena anginou i - N
— néma ischemie pak Casto vede k zameéneé s N\ —
dilata¢ni kardiomyopatii g R B | [

Ischemic Cardiomyopafhy and
Heart Failure
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Nasledné intervence — by-pass & transplantace

Aorta

Internal mammary

Sites of blockage artery bypass

Saphenous
vein bypass




TOO BAD DESMOND HAD NEVER LEARNED TO RECOGNIZE
THE EARLY WARNING SIGNS OF A HEART AT TACK.
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