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EKG u ischemie a infarktu myokardu




Formy koronarni aterosklerozy:

Stable angina pectoris Unstable angina pectoris
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Tromboza

Patologicka aktivace hemostazy v cévnim recisti
nebo v srdecnich dutinach

V arteriich obvykle nasledek poskozeni cévni
stény, vyrazna role aktivace desticek

Ulcerace nebo prasknuti fibrozni cepicky

Coronary Artery Cross Sections

Lumen
Thin fibrous cap 2
Intima —‘
Media
Tissue Factor*
macrophages
Collagen-rich
intima
PMN + NETs
Internal Elastica
External Elastica

“White"
Thrombus

Thrombosis due to Erosion Thrombosis due to Rupture

Fibrous cap thick & intact Thin fibrous cap with fissure
“White” platelet-rich thrombus “Red" fibrin-rich thrombus
Collagen trigger Tissue Factor trigger

Smooth muscle cells prominent Macrophages prominent

Often sessile, non-occlusive Thrombus Often occlusive thrombus
Usually less remodelled outward Usually expansively remodelled
Neutrophil extracellular traps (NETs) involved Less NET involvement?

More frequent in Non-STEMI? More frequently cause STEMI?

Distinct mechanisms can trigger coronary thrombosis because of superficial erosion versus fibrous cap rupture. Thi
figure portrays cross-sections of coronary arteries. The image on the left represents thrombosis because of erosion as a ‘white’
mural thrombus overlying a lesion rich in extracellular matrix. Endothelial cell death and desquamation can uncover basement
membrane collagen that might promote platelefrich thrombi. Recruited polymorphonuclear leucocytes (PMN) could confribute




Infarkt myokardu

Termin ,infarkt® muze byt pouZit pro jakoukoli lokalni ischemii doprovazenou
nekrozou, nehledé na postizeny organ

Na celkoveé mortalité a invalidité se nejvice podileji mozkoveé a srdecni infarkty

Vétsinou vznika rupturou nestabilniho aterosklerotického platu a naslednou
trombozou

DalSi zakladni pfiCiny trombozy: ulcerace platu, nodularni kalcifikace

Méneé casto nezavisle na ateroskleroze: trombdza ve stentu, trombembolie,
akutni pretizeni ischemického myokardu, disekci koronarni tepny

Dochazi k ubytku ATP a naslednému pretizeni kardiomyocytti Ca?*, lokalni
laktacidoze, trvalé depolarizaci

Bunécna smrt — dominuje nekrdza, apoptéza u dlouhotrvajici ischemie, autofagie
spisSe protektivni

Oproti tomu pficCiny napf. cévnich mozkovych pfrihod jsou podstatné vice
heterogenni a Casto bez pritomnosti aterosklerézy (embolie, trombdza,
hemorrhagie...)




Stabilni a nestabilni plat u ICHS

Intima

Atherosclerosis

7 —Atherosclerotic plaque

NORMAL FIXED CORONARY OBSTRUCTION
(Typical angina)

Platelet
aggregate

Healling

PLAQUE DISRUPTION SEVERE FIXED CORONARY

OBSTRUCTION

(Chronic ischemic heart disease)

Thrombus Thrombus
2 3 b

Stabilni angina pectoris

bolest pfi namaze

Akutni koronarni syndrom

Nestabilni angina pectoris

akcelerovana AP, nebo bolest i v klidu,
snizena reakce na vazodilatancia

Forma akutniho koronarniho syndromu
Minimalni myokardialni |éze

,seda zona" - bolest na hrudi + laboratoni
markery IM

Bez nalezu na EKG nebo poruchy
kontraktility dle zobrazovacich metod

Non-STEMI

teoreticky ~ non-QIM ~ subendokardialni
IM)

STEMI

teoreticky ~ QIM ~ transmuralni IM)




Kardiovaskularni prihody béhem dne

= = = = Stroke (n = 1,167)
Myocardial infarction (n = 2,999)

—r ek
= D
o o

Myocardial infarctions (per hour)
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Vy$8i incidence mozkovych a srde¢nich infarktd v rannich
hodinach souvisi s vysSim tonem sympatiku v této dobé




Zmeny ST useku béhem akutniho
infarktu myokardu

Subendocardial Transmural

Ischemia Ischemia

Subendocardial Transmural




Subendokardialni vs. subepikardialni
myokard

rSLAR Ao

QT interval a kontrakce jsou delSi a tedy i metabolické naroky
vySSi u subendokardialnich bunek

Naopak, dodavka krve z koronarnich aa. je lepsi v
subepikardialnim myokardu

Prechodna, nekompletni nebo omezena koronarni obstrukce
tedy vzdy postihuje subendokardialni spiSe nez subepikardialni
myokard

Zavazna koronarni obstrukce postihuje celou srdecCni
sténu(transmuralni IM)




Zmeny ST useku 2

Poloha ST segmentu se meéni
relativné k izoelektrickeé linii (T- NON-TRANSMURAL
P Segment) Resting Repolarized

Ischemické lozisko v klidu
generuje depolarizujici proudy
z poskozeni)

V zavislosti na prevladajicim [.,...Lf(\_/‘— J\_/“ e
smeru potom pozorujeme bud’

depresi (netransmuralni IM) TRANSMURAL
nebo elevaci (transmuralni IM) REAio

ST segmentu — ve skutecnosti
jde o posun T-P segmentu
opacnym smerem

Rozdily ve fazi plateau a
repolarizaci vedou k rozdilnym
tvardm ST segmentu
(systolické proudy z poskozeni)
a prispivaji k posundm ST

Omy—e--- 1




Ascendentni, horizontalni a descendentni
deprese ST useku

Subendokardialni ischemie
— horizontalni nebo
descendentni deprese ST
segmentu
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Descendentni deprese se
vyskytuji také u
nitrokomorovych blokad
(faze plateau probiha pro
kazdou cast komory jindy)
nebo intoxikace digoxinem
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. , Downsloping ST Upsloping ST Horizontal ST
Naproti tomu ascendentni T i e e ol E L RS e

deprese do 1-2 mm (0,1- The ST segment begins at the | point and extends to a user defined interval
0,2 mV) se Casto vyskytuji 5 |

u zdravého srdce pri ST Segment Depression
zvysenych narocich (zatez)




ST elevace

A — konkavni (Caste pfi hypertrofii LK)

B —prime ., akutni transmuralni infarkt myokardu
C — konvexni
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Vyvoj EKG zmeén béhem Q-IM

A. vychozi fyziologicky stav
B. superakutni stadium

vysoké pozitivni viny T
(minuty?

C. akutni stadium

elevace ST = Pardeeho viny
(desitky min az hodiny)

D. subakutni stadium
normalizace ST Useku

JVOJ patol. Q kmitu
(hO iny), event. zmény ST-T

F. chronické stadium
perzistence Q




Patologické Q

Behem nekolika hodin od transmuralnino IM se vyviji
patologické Q

Odpovida depolarizaci protejSi stény pozorovane pres
elektricky mrtvou tkan — jizvu

Ma hloubku > %2 R (nebo R zcela chybi) a trva min. 40
ms

VétSinou na EKG zustava jiz trvale




18-Cru-2012 02.17.59

Vent freky:
R int:

Cas QRs:

at/0Tc:

P-R-T osy:

Aug RR:

aTcB:
T—"QIS'EL’ oy

66 BPM
137 ms
87 ms
371/384 ms
28 72 22
509 ms
389 ms




f/t. 3 18-Cru-2012 20:35:15

.~ Narozen: Vent freku: 79 BPM
let, PR int: 134 ms

Cas ORS: 85 ms

oT7/aTc: 337/31 ms

P-R-T osy: 55 59 78

Aug RR: 758 ms

QTch: 387 ms
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“ NNarozen:
" let,

15-Crv-2012 05:28:28

Vent frekv: 68 BPM
PR int: 134 ms
Cas QRS: 90 ms
QT/QTc: 413/430 ms

P-R-T osy: 56 62 97
Avg RR: 875 ms




e -Lry-2U1Z 1m40:33

Biig
‘Narozen: Vent freku: 64 BPM 2
let, PR int: 141 ms ol ot =,

Cas ORS: 14 ms s g
aT/eTe.  460/469 ms (78
P-R-T osy: 58 62 115 ~
Aug RR: 937 ms Rt
QTcE: 475 ms
QTcF: 470 ms
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Kazuistika

59-lety muz s nahle vzniklou bolesti na hrudi, pro
elevace ST segmentu provedena koronarografie, kde
zjisténa okluze RIA, ktera rekanalizovana

Koronarograficky nalez dobre koresponduje s EKG
obrazem IM predni stény




