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Acute coronary syndrome Part 1

ST depression (sub-endocardial):

ST elevation (transmural):


https://www.wikilectures.eu/index.php?title=Acute_coronary_syndrome&action=history

Transmural infarction (STEMI = Q):

Subendocardial (NSTEMI = non-Q):

&.
Hypoxia = decrease in the partial pressure of oxygen in the tissue

* various causes: e.g. hypoxic hypoxia: low partial pressure of oxygen in the air (mountains); strangled; obstructive
/ restrictive lung disease - the lungs are unable to supply the blood with oxygen

» decreased perfusion » hypoxia is part of ischemia (ischemic hypoxia)
* in hypoxia, the cell's metabolism changes to anaerobic metabolism » lactate production

Hypoxemia = decrease in partial pressure of oxygen in arteries



Ischemia » the cause of ischemia is decreased tissue perfusion, ischemia means that there is a decrease in
oxygen + decrease in nutrients + excess metabolites in the tissue

e ischemia

is + chemistry = scattered chemistry of one or another tissue

¢ ischemia

a reversible process - cells suffer but still survive
e ischemia is normal in the body
 takes place in any tissue that is dependent on blood supply (liver, intestines, heart, lungs, brain, muscles)

 the clinical correlate of myocardial ischemia is angina pectoris (angina pectoris = tight chest pain arising from the
ischemic myocardium)

* if we have ischemia somewhere » the pH in the tissue drops and metabolites accumulate » in the tissue we have
free nerve endings and these are irritated by the reduced pH and we perceive it as pain

Infarction = ischemic necrosis (cells rupture and their contents spill out)
e wherever there is ischemia, there may be an infarction (if the ischemia lasts too long and necrosis occurs)
* the most dangerous: myocardial infarction - it is dangerous because it damages the pump that keeps us alive

e cerebral infarction = stroke = cerebrovascular accident (the origin is in the vessel that stops supplying the area
that then necrotizes)

CZECH template:

Akutni koronarni syndrom Part 1

&.
Hypoxie vs. hypoxémie vs. ischemie vs. infarkt
Hypoxie = pokles parcialni tlaku kysliku ve tkani

rézné pri¢iny: napr. hypoxicka hypoxie: nizky parciaini tlak kysliku ve vzduchu (hory); skrceni;
obstruk¢ni/restrik¢ni plicni nemoci » plice nejsou schopny zasobovat krev kyslikem

snizend perfuze » hypoxie je soucasti ischemie (ischemicka hypoxie)
pri hypoxii se metabolismus buriky méni na anaerobni metabolismus » produkce laktatu
Hypoxémie = pokles parcidlniho tlaku kysliku v arteriich

Ischemie - pricinou ischemie je snizena perfuze tkané, ischemie znamena, ze ve tkani je pokles kysliku + pokles
Zivin + nadbytek metabolitl

ischemie = is + chemie » rozhozena chemie té &i oné tkané
ischemie = reverzibilni proces - buriky stradaji, ale porad prezivaji
ischemie v téle probiha bézné

probihd v jakékoli tkani, kterd je zavislad na dodavce krve (jatra, stfeva, srdce, plice, mozek, svaly)



klinicky koreldt ischemie myokardu je angina pectoris (angina = svirava bolest na hrudi, kterd vychazi z
ischemického myokardu)

pokud mame nékde ischemii » v tkani kleséd pH a hromadi se metabolity » v tkani méame volna nervové
zakonceni a ty jsou drazdény snizenym pH a my to vnimame jako bolest

Infarkt = ischemickd nekréza (buniky prasknou a jejich obsah se rozlije ven)
vsude, kde je ischemie » mize byt infarkt (pokud ischémie trva dlouho a dojde k nekréze)

Vv

infarkt mozku = iktus = cévni mozkova prihoda (plvod je v cévé, kterd prestane zasobovat oblast, kterad pak
znekrotizuje)
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&.
Angina pectoris = bolest na hrudi, forma ICHS
3 typy:
Stabilni angina pectoris (= namahova)
Nestabilni angina pectoris

Prinzmetalova (= variantni)

Stabilni angina pectoris
. stabilni = ndmahova
* bolest vyvola stejna zatéz » vyuziva se k diagnostickym zatézovym testlim
* Terapie
 Nitroglycerin - podava se pod jazyk ve formé spreje (Isoket)
o EKG
Jedna se o obraz ischemie = deprese ST Useku (reverzibilnf)
e Patfyz podklad
e ZUZeni koronarni artérie vedouci k reverzibilni ischémii
» Ateroskleréza = nejcastéjsi pri¢ina

* Postihuje nejc¢astéji tyto cévy: Koronarni artérie (RIA = 58%, RCA = 33%), hrudni aorta, a. poplitea, Wilistv okruh,
a. carotis interna

» 70% stendza koronarni artérie se klinicky projevi pfi zatézi » dochazi ke zvyseni metabolickych narokl myokardu,
které ale nejsou dostatecné sanovany zUzenou a jiz max.relaxovanou koronarkou.

Po ukonceni zatéZe bolest i EKG znamky ischemie vymizi » snizeni metabolickych narokd myokardu a tim padem
dostatecény pratok jiz tak stenotickou koronéarkou.



 Ateroskleréza tepen DK
« Klaudika¢ni bolest = palciva, krecovitd, zejména v lytkach, vznikajici pri chlzi

 Klaudika¢ni vzdalenost = vzddélenost, kterou pacient ujde nez uciti bolest

Nestabilni angina pectoris

* Nestabilni = bolest je vyvoldna vklidu, ale mdze i pfi zatézi - nelze urdit trigger point

 Patfyz podklad:
* Intrakoronarni trombdza (pravdépodobné na podkladé ruptury a krvaceni platu), ktera ale neni Uplna
e Trombus se stihne rozpustit
» Nedochazi k nekréze

* EKG

e Deprese - opét kdyz bolest ustane, deprese zmizi

e * Pokud pacient udava bolest na hrudi, kterd ustoupi do 20 min = AP, pokud neustoupi do 20 minut »
AIM

« Klinicky je nestabilni AP nerozliSitelna od AIM!
» K pacientdm s nestabilni AP se chovdme stejné jako k pacientdm s IM.

e Lécba je stejna jako u IM = PCI (stent)

Prinzmetalova angina pectoris
e Epidemiologie:
e Mladsi zeny, vétSinou po rdnu bolest na hrudi
e Patfyz podklad:
* Vazospasmy koronarnich artérii (ulozeny epikardialné!)
* Pfi koronarografii jsou korondrky bez znadmek patologie
e EKG
* Elevace ST Useku
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&.
NSTEMI = non Q infarkt = netransmuralni
e Synonyma

e Non - Q infarkt = nevytvori se patologické Q, znadi jizvu



e Netransmurdlni = vznika pouze subendokardialni nekréza

» svalovina je uSetrfena
e EKG

» Deprese ST Useku - presto se jednd o infarkt myokardu!

* CAVE - podle EKG nelze rozlisit AP (stabilni + nestabilni) a NSTEMI
e Patfyz podklad

» Ruptura atero-platu + nasedajici trombus, ktery ale nezacpe koronarku Uplné a svalovina zlstane vitalni!

e Laborator
 Kardiospecifické markery = uvolni se pouze pfi nekréze!
» Negativni pfi AP (pouha ischemie nezplsobi smrt myocytl a tim padem nedojde k vyplaveni
e Terapie = stejnd jako u STEMI, méné urgentni
¢ Klinicky obraz
 Bolest na hrudi = tlakova, retrosterndlné, svirava, bez vazby na pohyb
» Neni presné lokalizovana!
» Propagace - do krku, levé rameno / celd HK, do zad
* Dusnost
» Zndmka selhani LK
 Vegetativni priznaky
» MUZou byt - viz STEMI
STEMI = Q infarkt = transmuralni
transmurdlini = znekrotizovala v urcité oblasti celd svalovina
EKG: elevace ST Useku (pokud je velkd - jde o Pardeeho vinu)
ST elevace musi byt minimalné ve dvou svodech
dosSlo k UpInému ucpani cévy » svalovina celd znekrotizovala

kdyZ neni dostupna katetrizace » ddvdme trombolyzu
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patri zde: nestabilni AP + NSTEMI + STEMI
bereme to jako infarkt » katetrizace
uvidime na EKG elevaci ST » je to STEMI » katetrizace

uvidime na EKG depresi ST » nevime, jestli jde o NSTEMI nebo nestabilni AP » katetrizace (ale neni to tak
urgentni) » zpétné ur¢im, o co Slo - podle kardiomarkerd

Bolest
je to hlavni priznak infarktu
neméni se s polohou
netrva sekundy, ale neboli dlouhodobé - boli pdlhodinu az hodinu
nejde lokalizovat (visceralni bolest)
je to sviravy pocit
retrosternalni bolest

pokud je masivni infarkt levé komory - hlavni pfiznak: dusnost



Blokada levého raménka
ve V6 - ST elevace
ve V1: QS

postupujeme stejné jako kdyz md ¢lovék infarkt, protoze pokud ma pacient blokadu levého raménka » jsme
slepi - nevidime infarkt (ma ST elevaci, ale nevime, jestli kvlli infarktu, nebo kvali blokddé raménka)

ST elevace a deprese

Myokard je zdsoben z vnéjsku dovnitr » podivame se na to jako na diim » nejvétsi zima je v nejvyssim patre (zde je
nejvyssi patro subendokard, protoze je na konci vétveni a jsou tam nejtenci cévy)

Nejsvrchnéjsi vrstva je v klidu - buniky maji vSe (kyslik, glukézu...) - endokard neni ischemicky
Pokud médm zuzeni koronarni tepny » ischemie nastava nejdrive v subendokardu
Kdyz mam problémy s ischémii bliz k endokardu » na EKG je deprese ST
Kdyz mam problémy s ischémii bliz k epikardu » na EKG je elevace ST
Ischemie se Sifi postupné od endokardu k epikardu

Pokud méam kratkodoby uzavér » ischemie je pouze na zacatku (v subendokardu) - vidim depresi ST
Zanét epikardu - ST elevace
Ktery svod musime vzdy prohlidnout, abychom vyloucili infarkt?

Svody funguji jako kamery, které snimaji pouze urcitou ¢ast srdce, ale nemaiji informace o celém srdci. Z
jednoho svodu nem@zeme vyloucit ani potvrdit IM » musime prohlidnout vSechny svody a vyloucit ve vsech
svodech, Ze tam neni ST elevace.

Pokud mdm spodni IM (srdce lezi na branici » pacient mé nauzeu) - ST elevaci uvidim ve svodech, které se
divaji na spodni ¢ast » ST elevace ve ll, lll a aVF

Predni IM uvidim na hrudnich svodech » ST elevace ve V3, V4, V5, V6

Pokud budeme hledat arytmii - co se ty¢e ¢asovani srdce, vidime vse stejné ve vSech svodech (vSude vidime
stah sini a komor).
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STEMI (transmuralni infarkt)
Dynamika v rddu minut - hodin:
hrotnaté T:
o prvni, co mlzeme vidét
o vidime to u osob na JIP
0 Vv prvnich minutéch
elevace ST:

0 po 20 minutach



patologické Q
0 po 3 hodindch (to uz by mél byt pacient oSetreny)
o patologické Q je hluboké a Siroké (hlubsi nez 1/3 R)
o plné je vyvinuté po 24 hodinach
o pat. Q zUstdva mésice az roky
negativni T = koronarni T
0 za 3 az 20 hodin
o mdze byt u transmuralniho i netransmuralniho infarktu
Dynamika ekg pacienta po STEMI v fadu dni - mésicl - let:
Za den: patologické Q, elevace ST zlstava a mdze tam byt koronarni T
Za X dni: patologické Q, elevace ST se snizuje, koronarni T
Za mésic: patologické Q, nemusi byt uz zddna elevace ST, mUze byt koronarni T
Za rok: zpravidla zCstava patologické Q a eventualné normalni, lehce snizené T nebo lehce negativni
NSTEMI (netransmuralni infarkt)
Dynamika ekg pacienta po NSTEMI - v faddu dni - mésicd - let:
V radu dnl: deprese ST, T normalni nebo inverze
V r4dd mésicl: mdze byt negativni T

V radu let: mlze byt T Gplné normalni, nebo lehce snizené, ale neni tam jinak zddna velkd zména



