INFARCTUL MIOCARDIC ACUT




Definitie: IMA= necroza zonala a muschiului cardiac datorata ischemiel
acute ateritoriului respectiv Cicatrice fibroasa.
Epidemiologie: - ceamai importanta cauza de deces printr-o sg boala la populatia
tarilor industrializate
- 20-25% din totalul deceselor
- mortalitate redusa datorita progreselor terapeutice
Morfopatologie: A. morfopatologia coronara: 1. Obstructia coronariana
2. Fisura placii de aterom
3. Fluxul miocardic rezidual
4. Infarctul miocardic neaterosclerotic
B. morfopatologia miocardica: 1. Tipuri morfologice de necroza miocardica
2. Dinamica modificarilor morfologice
3. Evolutia histologica
4. Miocardul siderat
5. Rupturile miocardice
6. Anevrismul ventricular
7. Trombozele intracavitare
8. Afectarea pericardului
9. Topografiainfarctului




A. 1. Obstructia coronariana: frecvent tromboza a unel artere coronare
subepicardice (>90% IM transmurale s intre 20-90% IM non-transmural e)

A. 2. Fisuraplacii de aterom: - factorul declansant al majoritatii IM
Tromb plachetar, alb, primar
1. Agregare plachetara secundara

2. Activarea coagularii plasmatice
3. Vasoconstrictie coronariana locala

Pot fi atacati
terapeutic

Tromb ocluziv rosu stabilizat prin retea de fibrina ce contine hematii

A. 3. Flux miocardic rezidual: consecintele reducerii sau opririi
fluxului coronar depind de: marimea si viteza de dezv a trombul ui
ocluziv, stabilitatea ac, severitatea constrictiel coronare supraadaugate,
marimea fluxului prin colaterale si gradul variabil a necesarului de
oxigen a miocardului




A. 3. Fluxul miocardic rezidua

-distal de obstructie » Fux coronarian rezidua anterograd
(obstructie incompl eta sau recanalizare precoce)

Flux coronarian rezidual retrograd (colaterale)

- stenozel e coronariene stranse- circulatie colaterala

- stenoza coronariana semnificativa >75% perioada indel ungata-
Ap intre capatul distal s proximal al vasului stenozat-
deschiderea colateralelor (! Caract anginel pectorale stabile)

Fluxul rezidua are dublu rol: a. prelungireaintervalului panala aparitialeziunilor

Ireversibile de citoliza
b. asigurareala periferianecrozei a unei cantitati

variabile de miocard siderat, ce poate fi recuperat prin recanalizare sau alte modalitati
terapeutice




A. 4. Infarctul miocardic neaterosclerotic:
- boala coronariana obstructiva neaterosclerotica (lues, PAN, LES,
spondilita ankilopoetica)
- Ingrosare parietala sau proliferare intimala (pe coronare mici) (sd X
coronarian, amiloidoza, asociata cu ACO)
- compresie extrinseca (tumori subepicardice, anevrism de sinus Valsalva)
- embolii pe arterele coronare (SM, El, PVYM, mixom atrial)
- traumatisme sl alte agresiuni mecanice (disectie coronariana post
PTCA sau coronarografie, disectie de aorta)
- anomalii coronariene congenitale
- tromboza coronariana in situ (policitemia vera, CID)
- Spasm pe coronare libere
- disproportie intre cerere- oferta: - modificari cardiace si circulatorii
generale
- cresterea metabolismulul miocardic
- hipoxie generala




B. 1. Tipurile morfol ogice de necroza miocardica:
- necroza de coagulare: patognomonica pt IMA
macroscopic: zona palid rosiatica, usor tumefiata
cu exudat fibrinos pe epicardul subiacent
cuprinde capilarele, nervii s structurile interstitiale
- necroza cu benzi de contractie: specific in ischemia severa urmata de
reperfuzie
urmata de influxul masiv de calciu in
celulele pe cale de necrozare cu oprirealor in stare de contractie
In infarctul trombolizat, in IM non
transmural s la periferialM transmural
- miocitoliza: consecinta unel ischemii moderate, dar prelungite
|a periferia zonelor de infarct, dar sl cainsule izolate la bnv
cu CIC, fara necroza aparenta
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B. 2. Dinamica modificarilor morfologice: - modificarile macroscopice
vizibile laminim 6h de la debut; initial zona palid violacee, iar intre 24-
48h rosu purpurica; intre 2-7zile galben murdara; intre 1-4 sapt galbuie
cenusie; intre 1-3luni alb sidefie
Concluzie: IM transmural intins: sapt 1. stadiu de granulatie

sapt 6-8: cicatrizare (pt infarctul de

dimensiuni mici: sapt 2-3)




B. 3. Evolutia histologica: - oprirearapidas completa a fluxului
coronarian produce modif vizibile la ME dupa 20-30min
- modificarile ireversibile apar intre 20min-2h
- modificarile MO apar dupa 4-8h (leziune de
mult timp ireversibila)
- In practica dat fluxului rezidua limitaireversibilitatii este 4-6h de la
debut




B. 4. Miocardul siderat: - laperiferiazone de necroza; miocard
nefunctional, dar viabil

- dpdv hemodinamic= disfc ventriculara tranzitorie post ischemica

- evolutie spre necroza (cd nu se rela fluxul miocardic sau cd necesitatile
de O2 sunt crescute) sau recuperare (f lent)

- dg: CT cu emisie de pozitroni, RMN de mare putere (neaplicabile in
mod curent)

I IMA= amestec in grad variabil de miocard necrozat si sider at

Salvarealui e un obiectiv principal a terapiel prin metode de reperfuzie sau
reducere anecesarului de O2 in faza acutaa |M




B. 5. Rupturile miocardice (de SIV, muschi papilari, perete liber
ventricular): primele 14zile cu maxim la sf saptl

- 10-15% la IM netrombolizate

- tratamentul cortizonic prelungit si Indometacinul influenteaza
nefavorabil procesul de cicatrizare

B. 6. Anevrismul ventricular: dupa M transmurale intinse, in special
anterioare
- consecinte nefavorabile: - mecanice (dissnergie ventriculara)

- electrice (zona aritmogena maligna)

- tromboembolice
- 0 artera patentain zona infarctului, chiar cu permeabilitate obtinuta
tardiv e f folositoare pt aimpiedica dezv anevrismului ventricular
(recanalizareatardiva utila)




B. 7. Trombozele intracavitare: -pe endocardul necrozat din IM intinse, in
special ant, chiar in abs anevrismului, cu maxim la sf saptl

- 20-25% din IM transmurale au trombi evidentiati ecografic (de mici
dimensiuni)

- dezv unui tromb protuziv se poate complica cu embolizare periferica
sau cu sd de debit cardiac mic prin inlocuire de spatiu intraventricular

B. 8. Afectarea pericardului: -pericardita= fibrinoasal cu lichid sero-
citrin/ lichid hemoragic

- tamponada pericardica apare in rupturi de cord sau iatrogen
(anticoagulare excesiva pe fond de pericardita lichidiana importanta sau
accidente ale procedeelor de reperfuzie)




B. 9. Topografia infarctul ui:

IMA inferior
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FIZIOPATOLOGIE
- necroza miocardica= stadiul final si cel mai grav al unei ischemii
miocardice (apar modificari mecanice, hemodinamice, electrice)

Functia sistolica si functia diastolica a cordului:

- disfc diastolica o precede pe cea sistolica, dar ac are

consecintele cele mai imp in IMA

- relatie intre intinderea angiografica a akineziei postinfarct si
principalil parametri hemodinamici (Rackley si colab):

aprox 8%- fara IC

peste 15%- [I«FEVS

peste 25%- IC manifesta

peste 40%- soc cardiogen, adesea fatal




Disfunctia sistolica : tipuri elementare:

a) dissincronia- disocierea sincroniei de contractie intre
segmentele mecanice adiacente

b) hipokinezia- reducerea amplitudinii contractiei

c) akinezia- lipsa contractiei

d) diskinezia- expansiunea sistolica paradoxala a conturului
ventricular

Evolutie temporala a disfunctiei sistolice in cazul unui infarct de
marime medie:

akinezia zonel infarctate, hipokinezia zonei marginale, hiperkinezia
compensatorie a miocardului sanatos (primele h de la debut)




Remodelarea ventriculara : totalitatea fenomenelor de modificare
a formei si a dimensiunii ventriculare ale zoneli infarctate si ale
miocardului sanatos (mai evident in IM intinse)
a) segmentul infarctat: - dilatare acuta (expansiunea infarctului)
(min), uneori det formare de anevrism ventricular sau ruptura
miocardica

- dilatare lent progresiva, cu formare tardiva
de anevrism ventricular

- cicatrizare fara dilatare, cu aparitia unui
segment akinetic sau hipokinetic
b) miocardul restant sanatos- se dilata pt a compensa prin
mecanism Frank- Starling pierderea initiala de masa contractila,
ulterior se hipertrofiaza
Fact ce influenteaza remodelarea infarctului:
1. marimea infarctului
2. recanalizarea si pastrarea patentei arterei responsabile a
iInfarctului
3. conditii optime de pre- si postsarcina (folosirea nitratilor si a
IECA In perioada acuta)
4. influentarea farmacologica a cicatrizarii (glucocorticoizi si
Indometacin)




Disfunctia diastolica :

- crestere Initiala a compliantei ventriculare, urmata de scaderea

ac, asoc cu A p telediastolice ventriculare (>18mHg in faza acuta a
infarctulut)

Modificarile hemodinamice sistemice: depind de intinderea
iInfarctului




Mecanismele manifestarilor electrice in IMA:

- modificarile complexului QRS si ale fazei terminale

- tulburari de ritm cu 2 origini : ischemica si prin reperfuzie, cu 3
faze aritmogene:

1. faza precoce (prima h) : FV prin circuite de reintrare create la
limita zona infarctata- cea sanatoasa

2. faza intermediara (6-72h) : FV prin mecanism ectopic, dat de
fibrele Purkinje ischemice

3. faza tardiva (dupa 72h) : domina iar mec de reintrare intre
miocardul sanatos si cel necrozat

- mec biochimice aritmogene : - acidoza si unii metaboliti toxici,
acumularea de K extracel (blocarea pompei de Na-K) si
hipercatecolemia de reactie

- BAV in IMA inf : prin edem perilezional si intrerupere de fascicul
suprahisian

- BAV in IMA ant : prin necroza celor trei fascicule de diviziune ale
fasciculului Hiss (BAV trifasciculare, prost tolerate si instabile
electric)

- BR izolate sau multiple




Fiziopatologia altor organe si sisteme in IMA :

Afectarea pulmonara : - dat stazei de origine hemodinamica
- scaderea compliantei pulmonare-
hipoxemie- alcaloza resp
- obstructie alveolara prin edem

Afectarea neuro-endocrina : - dominata de eliberarea de
catecolamine
- activarea axului hipotalamo-hipofizo-
suprarenalian

Afectare hematologica: hipercoagulabilitate

Durerea in infarct : - stimulii chimici (acidoza, K, kinine)x mecanici
asoc hipoxiei produc — initial: activare aferenta reflexa fara durere,
dar cu tahicardie sau HTA de reactie

- In a doua faza: senzatie de durere
coronariana (stimuli dureros de la niv terminatiilor nv din zona
Ischemica si inca viabila)




INFARCTUL MIOCARDIC ACUT NECOMPLICAT

TABLOU CLINIC

Factori precipitanti (suprasolicitari mecanice, stres mental sau
emotional imp, perioada de stare a altor afectiuni) : ! in jumatate din
cazuri IMA survine fara factori precipitanti sau fenomene prodromale
periodicitate circadiana a debutului infarctului : vf incidentei- dimineata
intre orele 5-10 (hipercatecolemie)

fenomene prodromale : incidenta unor simptome prodromale= 20-60%

- la 1/3 din pacienti- apar sub 24h

- la 1/3 din pacienti- apar intre 1-7zile

- la 1/3 din pacienti- apar intre o sapt- o luna
anterior de debutul IMA




Manifestari clinice la debut:

1. Durerea : - f intensa, de obicei de tip coronarian, retrosternala,
cu extensie precordiala, rar retroxifoidiana, epigastrica sau doar la
nivelul sediilor de iradiere exclusiv
- iradiere variabila
- caracter de strivire, constrictie, apasare, arsura rar
- durata: zeci de minute- ore; nu cedeaza la NTG sau alti
nitrati si nici la analgetice uzuale
- fenomene asoc: anxietate, paloare, transpiratii profuze,
rar hTa, greata, varsaturi, dispnee, palpitatii

2. Modificari TA: - hTa frecvent (in IM Inf de natura reflexa, in IM Inf
cu pierdere semnificativa de VD, in IM intinse ant-lat)

- HTA rar (bnv hiperreactivi, cu hipercatecolemie
marcata, cu IMA nu prea intins, cu HTA In antecedente)




3. Fenomene digestive : la debutul IMA In >1/2 cazuri: varsaturi,
greata, diaree, sughit

4. Dispnee : manif dominanta in IMA cu disfunctie de pompa
5. Palpitatiile : in cazul tahiaritmiilor si al bradiaritmiilor

6. Manifestarile neurologice : sincopa reflexa vagala sau prin
instalare de BAV llI; manifestari neurologice de focar

7. Alte manifestari : fatigabilitate, astenie fizica, hiperpirexie




Examenul fizic:

1. Starea generala : afectata, bolnavi anxiosi, agitati, rar
Imobili,necomunicativi
2. Aparatul cardiovascular :

- ritmul cardiac: tahicardie in formele cu hipercatecolemie;
bradicardie in formele vagotone

- TA: usor crescuta la hipersimpaticotomie si la vechii HTA;
scazuta cand sunt activate reflexele vagale; frecvent normala

- zgomotele cardiace : zg | asurzit in faza acuta a infarctulul
zg IV dat compliantei ventriculare scazute
prin ischemie
suflu sistolic det de IM sau IT de natura
Ischemica sau de o ruptura de SIV
frecatura pericardica- la 2-3h de |la debut
Cu persistenta pana la 14zile
semne de ATS concomitenta




3. Alte aparate si sisteme:

Aparatul respirator : staza de dif grade
Aparatul digestiv : meteorism abd difuz, ficat de staza in IM de VD
Aparatul uro-genital : normal; oligo-anurie in soc

Sistemul nervos : semne de afectare de focar; hemoragie cerebro-
meningee iatrogena




Explorare paraclinica:
1. Date biologice:

- enzimele miocardice si alti produsi de citoliza: valoare diagnostica
deosebita : troponina T si |, CK-MB, in masura mai mica CK total si
mioglobina

Troponina cardiaca (I sau T); valorile se mentin crescute 7-10zile
de la debutul necrozei miocardice

| Diferenta intre angina instabila si IM fara supradenivelare de segment
S-T- nivelul troponinelor serice

CK-MB : buna specificitate pt leziunile ireversibile (valoare
semnificativa trebuie sa depaseasca dublul valorii normale in primele
24h de la debutul evenimentului clinic)

crescut si in miocardita ac, cardiochirurgia, traumatismele
cardiace, cateterismul cardiac, starea de soc, efort fizic intens, in
angina instabila




CK totala : specificitate redusa, dat distributiei tisulare largi
(valoare pozitiva de peste 2 ori limita superioara a hormalului)

Mioglobina : prezenta si in miocard, si in muschiul striat
avantajul eliberarii mai rapide din miocardul
necrozat (la 2h de la debutul durerii din IMA)

ASAT, LDH : nu mai sunt considerate utile in dg IMA




THE PATTERN OF SERUM EMZYMES AFTER ACUTE MYOQOCARDIAL INFARTIO
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Rolul markerilor biologici in dg IMA

- ajuta la stabilirea originii cardiace a durerilor cardiace in cazuri
neclare

- confera un risc crescut de evenimente cardiovasculare pe termen
scurt si mediu, cu cat valorile lor sunt mai mari

- confirma necroza miocardica
- estimeaza intinderea zonel de infarct

- contribuie la evaluarea reperfuziel miocardice dupa tromboliza




Alte modificari biologice:
- hiperglicemia de stres in primele 24-48h (valori de 150mg%)

- hiperleucocitoza in prima sapt dat hipercatecolemiei si reactiel
iInflamatorii

- cresterea VSH in zilele 2-3 (60-100mm/h); se normalizeaza in 2-3sapt

- cresterea fibrinogenului plasmatic in zilele 3-5 si dureaza o luna
(<1000mg%)

- proteina C reactiva creste in prima sapt de la debutul necrozei

- modificarile coagularii nu au valoare dg; evolutie trifazica:
hipercoagulabilitate in primele 48h- hipocoagulabilitate in zilele 4-5-
hipercoagulabilitate usoara in sapt 2-3

- modificarile lipidelor serice dupa primele 24h si dureaza 2luni

- catecoleminele serice si renina plasmatica cresc in primele zile de la
debutul IMA; au valoare prognostica




Electrocardiograma:

- modificarile segmentului S-T

Modificarile ECG elementare din sindroamele coronariene acute
cu supradenivelare de segment S-T

- 3 tipuri de modificari functionale: ischemie, leziune, necroza

- iIschemia: modificari de unda T (repolarizarea) - cresterea
duratei repolarizarii in teritoriul ischemiat cu progresia undei de la
endocard spre epicard

- leziunea: afectare segment S-T (depolarizarea tardiva) — 2
teorii: a curentului de leziune diastolic = cel lezate nu isi mai pot
mentine polaritatea normala in repaus

a curentului de leziune sistolic = fenomenul electric principal are
loc In sistola (fie zona lezata se depolarizeaza mai tarziu ca cea
sanatoasa, fie depolarizarea se face la timp, dar zona lezata se
repolarizeaza mai precoce decat miocardul normal)

- necroza : disparitia undei R si transmiterea undei de potential
endocavitar Q (depolarizarea)- 2 etiologii posibile pt explicarea
aparitiel undei Q: zona necrozata este inerta electric si ECG de
suprafata inregistreaza potentialul endocavitar din dreptul necrozei

necroza, inerta electric, nu mai contribuie la vectorul initial
care dadea aspectul de QRS normal




Evolutia tipica a ECG in IMA cu supradenivelare de segment S-T:

a) Stadiul acut : de la debut- 2-3 sapt; prezente L, I, N; are 2 faze:

1. faza acuta initiala= faza supraacuta; de la debut pana la 4h; L, |
- unde T pozitive, ample, simetrice- ischemie subendocardica initiala
- subdenivelare S-T ce progreseaza catre supradenivelare de S-T
(concava in sus)- inglobare a undei T= marea unda monofazica
Pardee

2. faza de IMA constituit: de la 2-4h la 2-3sapt: L, I, N
- supradenivelare S-T, convexa in sus (leziune subepicardica):
caract ac faze
- aparitia undel Q de necroza
- aparitia undel T negative, simetrice, de ischemie subepicardica
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Myocardial Ischemia
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b) Stadiul subacut (de infarct recent): de la 2-3sapt pana la 2-
3luni, adica de la revenirea S-T la linia izoelectrica pana la
eventuala normalizare a undei T; N, |

c) Stadiul cronic (de infarct vechi, sechelar): >2-3luni initiale; pe
ECG DOAR unda Q patologica, fara modificari de faza terminala




IEXCEPTII : 1. persistenta indefinita a supradenivelarii (peste 3
sapt post IMA - imagine’inghetata”, frecvent asociata cu remodelaj
ventricular de amploare- anevrism ventricular sau zona larga,
diskinetica), asoc si cu unda T inversata : L, |

- la %z din IM antero- septale
- <5% din IM inferioare

2. persistenta indefinita a undei T negative (de
Ischemie subepicardica); imagine N, |- corespunde unei ischemii
reziduale periinfarct

3. disparitia in timp a undei Q patologice (20% din
cazuri): dat contractiei zonei cicatriceale, care devine intramurala si
Inconjurata de miocard activ; mai rar anularea undei Q se face
printr-un nou infarct de perete opus




| nfar ctul miocardic cu unda Q s infar ctul non-Q:
- IMA cu unda Q= transmural

- IMA non-Q= subendocardic, nontransmural

-1n 20% din IMA non-Q au fost identificate IMA transmurale

| schemia la distanta:

- In derivatii ECG aflate ladst de cele ce privesc direct necroza apar
modificari ischemico- |ezionale (subdenivelare ST patol ogica)
- ex: subdenivelare ST inV1-V4in IMA inferior, datorita:

- Imagine ECG in oglinda, subdenivelarea fiind imaginea indirecta
a supradenivel arii

- fenomen ischemic real dat stenozei coronariene severe mascat
pana atunci prin circulatia colaterala a teritoriului in prezent infarctizat




L ocalizar ea topogr afica a infar ctului. Corelatii cu
teritoriul coronarian afectat :

Localizarea IMA Derivatiile ECG cu semnedirecte Artera coronara

ocluzata

- anterior -V1-V4 - descendenta
anterioara

- |ateral -V5, V6, DI, avVL - circumflexa, fie
coronara dr

- Inferior - DIl, DIIl, aVF - coronaradr, fie
circumflexa

- postero-vertebral - V7- V9 - coronaradr, fie
circumflexa

-VD - V3R- V5R - coronara dr

- lateral inalt -avlL,V3-V5 - circumflexa




| nfarctul de VD :

- semne ECG mai discrete dat masei miocardice mai reduse

- modificarea cea mai sugestiva= supradenivelare SST>1mm in V3R-
V5R

- Se poate asocia unda Q sau aspect QS de necroza, dar mai putin
semnificativa deoarece masa miocardica redusa poate produce in mod
normal un rudiment de R ce poate mima unda Q s in conditii normale
- seasociazacu IM inferior de VS (din zona irigata distal de artera
coronara dreapta), IM de VD fiind dat de obstructia arterei coronare
drepte proximale

- vectorii inferiori s eventuall posteriori asociati anuleaza
supradenivelarea S-T care poate fi produsade IM de VD in
precordialele antero-septale

- cd necroza inferioara este neglijabila (irigare predominanta prin
circumflexa), in IM de VD apare supradenivelare S-T in V1 s chiar V2
s V3 (diferentiere de IMA antero-septal asociat putin probabil prin
particularitatile circulatiei coronariene)




| nfar ctul atrial :

mal rar datorita particularitatii irigatiel atritlor (perete subtire cu circulatie
colaterala eficienta, cu vase princ pornind din portiunea proximala a
coronarelor mari)

- semne ECG ocazionale si iImprecise:

- subdenivelare sau supradenivelare de segment PQ

- modificari morfologice, eventual pierdere de potential P

- tulburari variate de ritm sau de conducere atriale, ca semne
indirecte (fibrilatie sau flutter atrial, bloc sinoatrial, ritm jonctional de
Inlocuire)




Aspecte atipice sl interpretarea ECG In prezenta unor

tulburari de conducere sau a altor modificari : (necroze
Incompl ete, aparitiareperfuzieli sau prezentaunel sechele deinfarct,
prezenta unor tulburari de conducere intraventriculare, in special BRS,
prezenta HV S)

Semne asociate cu necroza incompleta sau putin intinsa:

- modificari minore S-T- T sau doar de unda T, sau aparitia unel unde U
negative sau bifazice in precordiale

- semne indirecte (cresterea amplitudinii R in V1), ca semn de infarct
postero-vertebral

- aspect ECG normal sau normalizat tranzitor in cursul evolutie
Infarctului (prin dezv de infarcte mici in zone mute pe ECG conventionala
sau prin aparitiafenomenelor de reperfuzie)

Tulburari de conducere intraventriculare: (10-20% din cazuri, uneori
preced infarctul)

- BRD sl HbS nu mascheaza semnele directe de IMA, dar BRS mascheaza
IMA inferioare, anterioare Sl uneori pe cele laterale




Semne ECG ce sugereaza un IMA in conditii de BRS
maj or

- prezenta sau parirtia unel unde Q in cel putin 2 derivatii laterale ( DI,
= \VA A VASRAVAG)

- unda R regresivain ampitudinedelaVl1laV4

- pierdereain dinamica a potentialului R sau disparitia undei in absenta
une largiri suplimentare a QRS

- modificari dinamice de segment ST-T cu aspect primar in minim 2
derivatii

Bloc periinfarct:

caracteristici:-QRS largit 0,10 sin derivatii periferices 0,11sin
precordiale

- aspect crosetat al portiunii terminale a QRS in derivatiile
directe

- aspect bifazic a QRS ( QR/RS, dar nu st QRYS)




S ndrom WPW:

- poate masca un IMA cand vectorul undel de preexcitatie se indreapta spre
electrodul explorator s impiedica vizualuzarea undei Q
- poate mima un IMA cand unda de preexcitatie este negativa

Un IM vechi poate masca un nou infarct :
- cand se dezvoltain aceeasl regiune sau in zona opusa electric

Reperfuzie miocardica: modificari pe ECG:
- scaderea rapida a supradenivelarii ST
- aparitiaunui RIVA sau TV
+/- disparitia unui bloc de ramura sau
BAYV asociat ischemiie acute, cresterea
numarului de ESV st mai rar FV




Diagnosticul diferential ECG al IMA :
1. Cu afectiuni ce determina unda Q patologica

2. Cu afectiuni ce determina supradenivelare de segment S-T detip
|eziune subepicardica ( angina vasospastica Prinzmetal, pericardita acuta,
Imagine “inghetata’ de supradenivelare S-T la un pacient ce prezinta
acum angina, sd de repolarizare precoce la un individ tanar)

- angina vasospastica : supradenivelare S-T tranzitorie ce dispare
spontan sau laadm de nitrati 1.v. sl neurmata de aparitiaundel Q de
necroza

- pericardita acuta: supradenivelare difuza de segment ST, concavain
sus in derivatii ECG ce nu respecta topografia arterelor coronare
- IMA transmural complicat cu anevrism de VS : imaginea de
supradenivelare de segment S-T persistain timp ( imagine “ inghetata’),
asociat adesea cu unda T negativa
- repolarizarea precoce: supradenivelare S-T in ma multe derivatii cu
durata scurta s aspect concav In sus

- modificari defazaterminalain caz de BRS sau HVS







RADIOGRAFIA TORACICA :

Se efectueaza pt. a

aprecia starea
hemodinamica a

bolnavului
-raportul cardio-toracic

-starea circulatiel
pulmonare







ECOCARDIOGRAFIA :

o Se efectueaza pt. dg. complicatiilor hemodinamice
acute sau cronice.
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Scintigrama miocardica de perfuzie

a. Thalium-201 : se adm i-vin
timpul efortului fizic.
Scintigrama se efectueaza
iImediat dupa efort si dupa 3 ore
de repaus. Thallium este
preluat de miocardul sanatos.

Zona de infarct miocardic apare
ca O pata “rece” persistenta.

Zonele ischemice apar ca pete
“reci” imediat dupa efort si
dispar la scintigrama dupa 3
ore repaus (redistributie).

b.Technetium-99 pyrophosphate:
se adm izotopul i-v, iar acesta
se fixeaza in zona de necroza
miocardica: pata “fierbinte”.







Angilocardiografia 1zotopica:

Consta n injectarea
intravenoasa a unor
izotopi radioactivi, cu
ajutorul carora se
vizualizeaza cavitatile
cardiace Tn dinamica.

se calculeaza volumele

ventriculare in sistola s
diastola, fractia de ejectie, B R s saormmscotiPiine: vt
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