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“Necrosi miocardica evidenza di..) in un contesto clinico
coerente con ischemia miocardita

L ..

“criteri diagnostici”

e 6 “profili clinico-fisiopatologici”
(classificazione)

The Joiut ESC-ACCF-AHA-WHF Task Force for the Redefintion of
Myocardial Infarction 2007




Type 1 Spontaneousmyocardial infarction related taschemiadue to a

primary coronary event such aplaque erosion and/or rupture,
fissuring or dissection

Type 2 Myocardial infarction secondary toischemia due to either
Increased oxygen demand or decreased supelg. coronary
artery spasm, coronary embolism, anaemia, arrhytlas
hypertension, or hypotension



Type 3 Sudden unexpected cardiac de; including cardiacarresi, ofter
with symptoms suggestive of myocardial ischaemieganpaine
by presumably new ST-elevation, or new LBBB, or suenibly
new, major obstruction in a coronary artery by amgraphy
and/or pathology, butleath occurring beforeblood samples cou
be obtained, orat a time before the appearancef cardiac
biomarkers in the blooc

Type 4a Myocardial Infarction associated witfCl

Type 4b Myocardial Infarction associated withstent thrombosis as
documented bwngiographyor autopsy

Type 5 Myocardial Infarction associated witiCABG.



Sintomi (+ obiettivita )

\4\
[ Orientamento diagnostico d}
~
Conferma con:
* ECG = onda di: lesione (S¥ )® necrosi (q)
* EMATOCHIMICA =- marcatori di citonecrosi (cTp

* (ECOGRAFIA) = acinesia® discinesia



® Detection of rise and/or fall of cardiac biomarkers
(preferably troponin) with at leastone valueabove the 99
percentile of the upper reference limit (URL) todpetr with
evidence of myocardial ischemiavith at least one of the
following:

Symptomf ischaemia,
ECG changedndicative of new iscaemia (new ST-T changes omwne
left bundle branch block (LBBB);
Development of pathologica) wavesn the ECG;
Imaging evidence of nevoss of viable myocardiunor new regiona
wall motion abnormality

Segue



¢ Sudden, unexpected cardiac deatimvolving cardiac arrest
often with symptoms suggestive of myocardial iscegemnnc
accompained by presumably new ST-elevation, or h&2B,
and/or evidence ofresh thrombus by coronary angiography
and/or at autopsy, but death occurringefore blood semple
could be obtained or at a time before the appearance
cardiac biomarkers in the bloc

Segue



®* For percutaneous coronary intervention (PClin patients
with normal baseline troponin values, elevations oérdiac
biomarkers above the 99percentile URL are indicative
per-procedural myocardial necrosis. By conventiongreases
of biomarkers greater thai8 x 99" percentile URL have be¢
designated as defining PCl-related myocardial inGon. A

subtype related to a documentedtent thrombosis is
recognizel

Segue



®* For coronary artery bypass grafting (CABGh patients with
normal baseline troponin values, elevations of cad
biomarkers above the 99percentile URL are indicative of
peri-procedural myocardial necrosis. By convention,
Increases of biomarkers greater thab x 99" percentile
URLplus either new pathological Q wave or new LBBBr
angiographically documented new graft or native cmary
artery occlusion, or imaging evidence of new loskwable
myocardium have been designated as defining CABGGexd
myocardial infarction

¢ Pathological findingsof an acute myocardial infarction



* Nella quasi totalita dei casi e dovuta ad uprolungato periodo di
Ischemig secondaria desione organicadi un ramo coronarico

* Solo nel~ 6% dei casi(~ 24% con eta < 35 aaninon evidenza
(coronarografica, anatomopatologiga di lesioni coronariche
arterosclerotiche “

* Negli USA® 1.300.000 casi/anno dnuovi” IMA
650.000 persone/anno muoiono per complicanze delifarto

Miocardico
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* Nell’ 80 % dei casi vi e evidenZangiografica)di:

TROMBOSI CORONARICA OCCLUSIVA
sovrapposta / complicante
stenosi / placca coronarica
(non necessariamente severa

(vedi patogenesi generale delle “sindromi corondrecacute”)
























* Dolore Durata > 20-30 minuti
Non sensibile alla TNT
Sede / irradiazione-angina
Intensita >> angina
Assente nel 15-20 % dei casi (... diabetici ...)

* Sintomi “neurovegetativi”  Precoci _ _
Diaforesi, nause@ vomito, ansieta,
(PA , bradicardia)= ipertono vagalé® IMA
inferiore _
(Tachicardia, PA-), orripilazione, cute pallida
= Ipertono adrenergic@® IMA anteriore
* Dolore ipocondrio destro  IMA coinvolgente anche il VDx
* Sincope-- aritmie)
* Morte improvvisa (..aritmie® FV ...)

e “Altro” @ presentazione atipiche’



%

* Dipende da: sede IMA
estensione IMA
reazione neurovegetativa
presenza di complicanze

Pz. @& * Ansioso, irrequieto, sudato, “addolorato”
* Bradicardica® IMA inferiore
* Tachicardica® |IMA soprattuttoanteriori e/o “severf
* PA-=
* Reperti polmonari:nrl ... @ EPA
* Febbre
* Discinesia precordiale palpabile
¢ T4 >> T3
* PV giugulare-: - scompenso

- IMA VDx
Soffio da insufficienza mitralica
e Sfregamenti pericardici (232 gQ)

Talora = Pz® Obnubilatc® Coma



Classe I:
Calsse Il:
Classe IlI:

Classe |V:

CLASSE KILLIP (a. 1967 )

H

no rantoli, no 3° tono 8 %
si rantoli (< 50 %), si/no 3° tono 30 %
si rantoli (> 50 %® edema polmonare) 44 %

shock cardiogeno 80 %
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® Dolore toracico di * +

e ecc ()

® Markers Sierici di Citonecrosi Miocardica
(enzimi ...... troponina ......

<—> . 213 criteri)










e (CK totale - — entro 24 ore
- picco 24 ore

- att ! .

pat. muscolo-scheletrica
traumi muscolari

attivita fisica +++
convulsioni

Iniezioni intramuscolari
embolia polmonare

e CK MB (isoenzima) - maggiore specificita del CK totali
- dosaggi seriali = ogni 4 ore per 24 ore

e 0ogni 12 ore per 23-32 giornata

e LDH - — entro 48 ore
- picco 3-6 giorni
- valori normali per la diagnosi “tardiva”
- “Isoenzima LDH,”



* Troponine “cardiospecifiche”

e cIn

e cINT

e elevazione persistente per 5-10 giorni (cTn 1)
» elevazione persistente per 10-14 giorni (cTn T)






"

VES-

Leucociti ~ 12.000-15.000 GB

Colesterold® profilo F. RISCHIO

Glicemia

etc. ...

- prelievo immediato
- prelievo successivo

<
>

24 ore
15 giorni



&()

® Dolore toracico di * +

e ecc ()

® Markers Sierici di Citonecrosi Miocardica
(enzimi ...... troponina ......

<—> . 213 criteri)
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Depolarization of atria and ventricles

















































localizzazione ecgrafica:

Derivazioni con “segni di infarto”

Vl_VZ
V2—V3
V,-V, |, avL
V@ V,

|, aVL

-1l —aVF

V1 -V, (con immagini speculari)
R-,ST eT-

SEDE

Antero-settale
Antero-apicale
Antero-laterale
Anteriore “esteso”
_aterale “alto”

nferiore (diaframmatico)
Posteriore (dorsale)
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Fibrinolisi / PTCA + Eparina + ASA 160 mg + Beta-btcante
(+ Clopidogrel .... GP lIb/llla) + NTG

ECG® continuo

PA _ _
Frequenza respiratoria

Diuresi
Temperatura

* Monitoraggio “parametri vitali” -

9. Monitoraggio emodinamico
- Cateterismo destro (catetere Swan-Ganz)

- PADX AP
CP
- Portata cardiaca
—> - Shock
- (Scompenso cardiaco)

« (Infarto destro ?)
—> .. Soffio (? : DIV / Insufficienza Mitralica

- (Aritmie ventricolari ipercinetiche iterattive)
—> - Sospetta embolia polmonare



$

1. Trattamento in base alle singole situazioni

terapia “emodinamica” (= insufficienza ventricolar sinistra )
terapia antiaritmica

terapia antianginosa

terapia chirurgica delle complicanz& DIV

@ Insufficienza Mitralica
. sedazione dolore

9. Programma di “riabilitazione” in base alle singolsituazioni
In genere:
- trasferimento in reparto in 2-3 gg
-« 1nizio riabilitazione in 2 giornata (esercizi passivi)
- In poltrona@® Iin piedi £@& 62 giornata

- deambulazione & &8 giornata
- dimissione 1@ 122 giornata
- BB — ACE-I - ASA/Clop- Statine, etc



H# -

AN

1. Extrasistolia ventricolare

~ 90-95 % del casi nelle prime 24 ore
® Spesso preludio di aritmie ventricolari GRAVI
=> . Tachicardia ventricolare

. Fibrillazione ventricolare

Innanzitutto ® escludere e/o trattare

Alterazioni elettriche (® Ipopotassiemia...)
Tossicita da- digitale

Scompenso cardiaco

Ipossiemia

“Irritazione meccanica” da cateteri




H# -

1. Tachicardia ventricolare
e Non-sostenuta = no R

e S0S

tenuta = si R

5. Fibrillazione Ventricolare

R, = DC Shock
8. Blocchi A-V
1 N
2 ¢ grado
3.
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* Pericardite - 1-3 giornata(precoce)
- Sindrome di Dressler: 2 sett.+~ mesi
spesso: pleurite
foc. bpneumonici

* |Insufficienza mitralica - rottura muscolo papillare
- disfunzione muscolo papillare
- chirurgia se IM severa(emergenze/urgenzp

* Perforazione SIV - entro prime 2 settimane
- chirurgia: se possibile a 3-4 settimane

13 Rottura di cuore
15.Scompenso Cardiaco

17SHOCK
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Presenza di lesioni coronaricherganiche severe nella
maggioranza dei casi.{. ma non semprj

... “Complicazione” ... della placca aterosclerotica

|—> - trombosi non occludent¢- tono vasomotore)
/1
N.B.: Processo dinamico

(... variazioni rapide del lume coronarico = instalkia
del grado di ISCHEMIA e della ANGINA)






In crescendo per: Frequenza
Durata
Intensita
~ soglia sforzo
~ risposta / efficacia TNT

A riposo o per sforzi di minuma entita
Di recente insorgenza (< 1-2 mesi)
> ~3.5+45%

A 30 gg <
™ ~6.0+ 12.0 % re-IMA



0 -

Ricoverare il paziente - in TIC in casi “piu severi”

~ monitoraggio® enzimi (cTp)
ECG
-« “sedazione’correzione fattori precipitanti
(... Infezioni, anemie, etc.)

Antiaggreganti ASA 160-325 mg/die

Eparina TCA —aPTT x 2 basale

Se cTp-, Anti GP llb/llla
Beta-bloccanti es.. Metoprololo 100 + 100 mg/die
Nitroderivati fino a PA sist ~15 mmHg

> 100-110 mmHg

Se Il paziente non si stabilizza entro 48-72 @&e
CORONAROGRAFIA

(... si nei casi cor cTp)



















































