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Anatomie
Koronararterien

A. coronaria dex. (RCA) A. coronaria sin. (LCA)

=Hauptstamm

R. nodi sinuatrialis R. interventricularis ant. (RIVA)

R. coni arteriosi R. circumflexus (RCX)
R. lateralis

Rr. interventricularis septales

Rr. atriales
R. marginalis sin.
R. lateralis

R. post. ventriculi sin.

R. nodi atrioventricularis

\

Rr. interventricularis septales \] | R. atrioventriculares

R. posterolateralis dex.

R. interventricularis post.

R. marginalis dex.




Koronarangiographie - linkes System

LAD (left anterior descending) = RIVA (Ramus interventricularis anterior)
Vorderwandgefal

LCX (left circumflex) = RCX (Ramus circumflexus)
Seitenwandgefald




Koronarangiographie - rechtes System

RCA (right coronary artery) Hinterwand g efald




Koronare Herzerkrankung (KHK)

KHK im engeren Sinne

Koronarinsuffizienz* auf dem Boden einer i.d.R.
atherosklerotischen Verengung der Herzkranzgefasse

*Missverhéltnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf



Anpassung der Terminologie

ESC GUIDELINES

@ E SC European Heart Jowrnal (2000 41, 407 477

European S0cily goi:10,109 eurheartjeha 425 c i 3
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2019 ESC Guidelines for the diagnosis and
management of chronic coronary syndromes

The Task Force for the diagnosis and management of chronic
coronary syndromes of the European Society of Cardiology (ESC)

Authors/Task Force Members: Juhani Knuuti* (Finland) (Chairperson),

William Wijns* (lreland) (Chairperson), Antti Saraste (Finland), Davide Capodanno
(Italy), Emanuele Barbato (ltaly), Christian Funck-Brentano (France),

Eva Prescott (Denmark), Robert F. Storey (United Kingdom), Christi Deaton
(United Kingdom), Thomas Cuisset (France), Stefan Agewall (Norway),

Kenneth Dickstein (Morway), Thor Edvardsen (Norway), Javier Escaned (Spain),
Bernard ). Gersh (United States of America), Pavel Svitil (Czech Republic),
Martine Gilard (France), David Hasdai (Israel), Robert Hatala (Slovak Republic),
Felix Mahfoud (Germany), Josep Masip (Spain), Claudio Muneretto (Italy),

Marco Valgimigli (Switzerland), Stephan Achenbach (Germany), and Jeroen |. Bax
(MNetherlands)

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477
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Jetzt: Chronisches Koronarsyndrom

Warum die Anpassung?

Klinische Prasentation der KHK kann entweder in ACS oder CCS
kategorisiert werden

KHK ist ein dynamischer Prozess der Atherosklerose, welcher
durch Lifestyle, pharmakologischer Therapie oder
Revaskularisation beeinflusst werden kann

— Stabilisierung oder Regression

ACS: Akutes Koronarsyndrom; CCS: Chronisches Koronarsyndrom



Hauptrisikofaktoren

Adipositas
Alter
Diabetes mellitus Arterielle Hypertonie
Lipoprotein (a
S @ r ‘ Genetische Faktoren
Geschlecht l
.‘ h ' Psychosoziale Faktoren
' A
Bewegungsmangel o _
Soziobkonomische Faktoren
hsCRP
Nikotin Hypercholesterinamie

Serumtriglyceride



Klinische Manifestation der KHK

Erstmanifestation
Plétzlicher Herztod 20 %

Angina pectoris
55 %

Myokardinfarkt 25 %




Angina pectoris

Charakterisierung:

1. Retrosternaler Schmerz
2. Qualitat: brennend, drickend, ziehend, (stechend)

3. Ausldsbarkeit: - korperliche Belastung
- psychische Belastung
- Kalte
- unabhangig von Thoraxbewegung



Angina pectoris

Stabile Angina pectoris:
Schmerzanfalle ausschlieldlich bei Belastung, konstant Giber Monate

Instabile Angina pectoris:

- neu aufgetretene Angina < 1 Monat, recent onset

- Anderung des Schmerzcharakters bei vorbestehender AP
- crescendo AP

- AP in Ruhe oder/und unter leichter Belastung

- Status anginosus - impending infarction



(seltene) Sonderformen - AP

Prinzmetal-Syndrom:

AP mit rezidivierenden, aber reversiblen EKG-Veranderungen

Ursache: Koronarspasmen

, Walking through“-Angina:
AP zu Beginn der Belastung mit Verschwinden bei weiterer Belastung

Urache: Metabolische Eroffnung von Kollateralen oder
Prakonditionierung des Myokards



Angina pectoris
Schweregradeinteilung

CCS-Klassifikation (Canadian Cardiovascular Society)

0: Stumme Ischamie

I:  Keine AP bei normaler/leichter Belastung, AP nur bei
schwerer korperlicher Belastung

Il: Geringe Beeintrachtigung der normalen korperlichen
Aktivitat durch AP

Ill: Erhebliche Beeintrachtigung der normalen korperlichen
Aktivitat durch AP

I\V: AP bel geringster korperlicher Belastung oder in Ruhe

Dyspnoe mit NYHA-KIlassifikation analog als
AP-Aquivalent zu werten (z.B. beim Diabetiker!)



Diagnostik - CCS -

1. Anamnese:
- Symptomatik
- Komorbiditaten

- Medikation etc...

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



Diagnostik - CCS -

2. 12-Kanal-Ruhe-EKG (Extremitaten- und Brustwandableitung)
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A resting 12 lead ECG is recommended in all

patients with chest pain without an obvious Cc
non-cardiac cause.

A resting 12 lead ECG is recommended in all

patients during or immediately after c

an episode of angina suspected to be indicative
of clinical instability of CAD.

CCS: Chronisches Koronarsyndrom ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477




Diagnostik - CCS -

3. Transthorakale Echokardiographie, ggf. MRT

Recommendations Class® Level®

A resting transthoracic echocardiogram is rec-
ommended in all patients for

(1) Exclusion of alternative causes of angina;
(2) Identification of regional wall motion
abnormalities suggestive of CAD;

(3) Measurement of LVEF for risk stratifica-
tion; and

(4) Evaluation of diastolic function,****~**®
Ultrasound of the carotid arteries should be
considered, and be performed by adequately
trained clinicians, to detect plaque in patients lla Cc
with suspected CCS without known athero-

sclerotic disease.

CMR may be considered in patients with an c
inconclusive echocardiographic test.

CCS: Chronisches Koronarsyndrom ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

SESC 2019



Diagnostik - CCS -

4. Rontgen Thorax

- optional -

Chest X-ray is recommended for patients

with atypical presentation, signs and symptoms C

©ESC 2019

of HF, or suspicion of pulmonary disease.
CCS: Chronisches Koronarsyndrom ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477




Diagnostik - CCS -

5. Ischamietestung ST-Senkung Ruhe Belastung
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In der aktuellen Leitlinie Abwertung, nur noch als Alternative

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



Ischamietestung - Stress-Echokardiographie




Ischamietestung - Stress-Echokardiographie

medikamentos (Dobutamin i.v.) oder mittels Ergometer

TIS0.3 MI14 TIS0.4 MI1.3

ul

Ruhe: keine reg. Wb St. Belastung: Hinterwandhypokinesie



Ischamietestung - Belastungs-Szintigraphie

Myokard-Szintigraphie




Ischamietestung - Belastungs-Szintigraphie

Myokard-Szintigraphie
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(Ischamietestung) - Koronar-CT

Flussreservemessung mittels CT
moglich, aber noch nicht
vollstandig in der Klinik etabliert




Risikovorhersage CCS - Beispiel

Pre-Test Probability

Table 5 Pre-test probabilities of obstructive curunat;y artery disease in 15 815 szmptnmaﬂc patients according to age,
sex, and the nature of symptoms in a pooled analysis® of contemporary data”™

Men M Men  Women
4% ) 1% 0% 3%
z'x.
3%
6% )
kel
10% o

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477



Risikovorhersage - CCS -

%[FIT based on sex, age and nature of symptoms (Table 5) J

- N[ ™
Decreases likelihood Increases likelihood
* Normal exercise ECG * Risk factors for CVD
* No coronary calcium by CT (dyslipidaemia, diabetes,
(Agatston score = 0) hypertension, smoking,
B ey family history of CVD)
e e e ALY et Y e T * Resting ECG changes
o B e e e e aw | . (Q-wave or ST-segment/
':-: - E E E :; E ! E E ] T-wave changes)

* LV dysfunction suggestive
of CAD
* Abnormal exercise ECG*
* Coronary calcium by CT?
- AN S

\{ Ciinical likelihood 3 CAD

L

PTP pretest probability ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477



Diagnostischer Algorithmus - CCS -

Sensitivitat / Spezifitat

Coronary CTA'
—

Choice of the test based on clinical
likelihood, patient characteristics
and preference, availability, ~——g,  Testing for ischaemia
as well as local expertise® (imaging testing preferred)

Ver o I = T e ) Ve b

parepuew 2upsan
ansoudelp oN

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477



invasive Ischamietestung - FFR-Messung

Qsienosis Stenotic perfusion press. Py
FFR = = = —
Q. 1ormal Normal perfusion press.

relevante Ischamie bei

resting state maximum hyperemia

FFR<08 | {i.v. adenasine)

FFR=Fractional flow reserve



FAME 2 Studie

Diagnostik KHK - FFR-Messung

FFR-gesteuerte PCl auch nach 5 Jahren Uberlegen

A

100

90+

| [
=] =]
1 1

Survival free from major adverse cardiac events (%)
[=3]
[=]
1

— FFR-guided PCI

— Angiography-guided PCI

154 (31%) versus 143 (28%) events;

log-rank p=0-22

0

Mumber at risk

Angiography 496
FFR 509

o41%

T I I T

1 2 3 4
393 350 319 293
434 389 34 310

Recommendations

When evidence of ischaemia is not avail-
able, FFR or iwFR are recommended to
assess the haemodynamic relevance of

intermediate-grade stenosis.'>' 1847

N Engl J Med 2018;379:250-9

Class® | Level®




Therapie CCS

1. Lifestyle-Managment
Ausschalten von Risikofaktoren der Arteriosklerose

= Primarpravention
- Sekundarpravention

Raucherentwohnung, HLP, Diabetes, Hypertonie
Gewichtsnormalisierung, kdrperliches Training

2. Symptomatische Therapie

- Stabile AP - instabile AP

medikamentdse Therapie
invasive Therapie



anti-anginose med. Therapie CCS

Standard- Herzfrequenz Herzfrequenz Herzinsuffizienz Niedriger
therapie >80/min <50/min Blutdruck
1. Schritt B-Blocker / B-Blocker | B-Blocker [
CA-Antagonist MNon-DHP-Ca-Antagonist DHECo-Auringmt Felockes Non-DHP-Ca-Antagonist
2. Schritt MWHHI
R-Blocker + B-Blocker + Depat-Nitrat
DHP-Ca-Antagonist Ca-Antagonist Papobiitat R-Blocker + hnbiradio / Rancissi
Ivabradin
3. Schritt + Depot-Nitrat/ f-Blocker + DHP-Ca-Antagonist 4 Depot-Mitrat/ + vabradin + Ranolazin
Ivabradin/Ranolazin vabradin + Depot-Nitrat Ivabradin/Ranolazin [combine two 2nd line drugs)
4’. R‘hff tt + Ranolazin




Therapie CCS - invasiv

Revaskularisation - Ziele

1. Myokardiale Perfusionsverbesserung
2. Beschwerdebesserung

3. Verbesserung der Belastbarkeit und Prognose bei KHK



10%

8%

Cardiac death rate

Therapie des CCS

wann Revaskularisierung?

med. Therapie vs. Revaskularisation

— 0,7%

o

[T Medical Rx [ ] Revasc

% Total myocardium ischaemic

>10%
5.3%
4,8%
1.7%
33%
2,9%
1.8% 2.0%
1.0%
[
16 1331 56 718 109 545 243 252 267
1-5% 5-10% 11-20% >20%




Indikation zur Revaskularisierung

Indications for revascularization in patients with stable angina or silent ischaemia

Left main disease with stenosis >50%2 108,134,135
Any proximal LAD stenosis >50%? 94,108,135,136

Foie pkogiiats :“::u-::s;&; :T;?:i:MI disease with stenosis > 50% with impaired LV I:?:?;St?:.;-lilﬂ
Large area of ischaemia (>10% LV) 54,91,97,99,143,144
Single remaining patent coronary artery with stenosis >50%"

54.,96,105,108,

| Any coronary stenosis >50% in the presence of limiting angina or angina
1 18-120,145

| equivalent, unresponsive to medical therapy

CAD = coronary artery disease; FFR = fractional flow reserve; LAD = left anterior descending coronary artery; LV = left ventricular,
*With documented ischaemia or FFR < 0.80 for diameter stencsis <90%.
*Class of recommendation.

l:t & 'ﬂl BRCE
of evid European Heart Journal (2014) 35, 2541-2619



Therapie der KHK - CABG vs PCI

PCl

LER eoranaly alary

Circumbex

A contokty cofonary alery

artery

Ledt anterior
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cononary
Arter
Deatal right .
(-4
artery

CABG

s LA Inbii] EhOFATIC
artery to ledl anlerior
descending
Highd inbernal Iharacic
dntery or fackal arfery
"

FAVOURS PCI

Clinical characteristics

Presence of severe co-morbidity (not adequalely refiected
by scores)
Advanced age/frailty/reduced life expectancy

Restricted mobility and conditions that affect the
renabilltation process

FAVOURS CABG

Clinical characteristics
Diabetes

Reduced LV function (EF <35%)
Contraindication to DART

Recurrent diffuse in-stent restenosis

Anatomical and technical aspects

MVD with SYNTAX score O-22

Anatomy likely resulting In Incomplete revascularization
with CABG due to pocr quality or missing conduits
Severe chest deformation or scoliosis

Sequelae of chest radiation

Porcelain aorta®

Anatomical and technical aspects
MVD with SYNTAX score 223

Anatamy likely resulting In incamplete revascularization
with PCI

Severely calcified coronary artery lesions imiting fesion
expansion

Meed for concomitant interventions
Ascending aortic pathology with indication for surgery
Concomitant cardiac surgery

PCI Percutaneous coronary intervention

CABP Coronary artery bypass grafting

BESC 2018



Therapie der KHK - CABG vs PCI

Recommendation for the type of revascularization in patients with stable coronary artery disease with suitable coro-
nary anatomy for both procedures and low predicted surgical

Recommendations according to extent of CAD CABG PCI

Without proximal LAD stenosis

With prosimal LAD stencaly 4015110014

Withous proximal LAD stencais.

anram

With proximal LAD stencsis,

Left rmain diseae with low SYRTAX soam (0- 273" on-

Left main disase with intermediate STNTAX soore (21, 32) 111 1T H-Ha

Left rain disease with hegh SYNTAX o (233) " 111 HIRAN-1E

Three-vessel disease with low STNTAX score (0. 27 /7 LU

TH samsl divazse with date ar high SYMTAX score (»22)° WP VTR BT Y

TI Vﬂwl d “lh m snrmm U'-?Z L ERLREIRERREIRE LR L §
Theee-vessel disoase with intermediate or high STNTAX scone (#23) 103101 TR- 15 E
SYMTAX weore caloulith iorn v ikl 11 bt aeee wphELa coe e,
m-mmmMW-mmmm el anterwsr destendng coromary srtery; PCI = p COFEALTY e
STNTAX = Synergy between Peroutsnecsn Coronary Interntion with TANLUS and Candia Surgery,
*Clan of reconmenendation.
“Larerl of eedence

"PCI shoutd be commdersd o the Heart Team & concerned sbout the turgel risk or i 15 patient refusen CABG sor adedquute counseling by the Heart Tesen.
“For exargin. absenie of previous cardac rpery, Mvere morbadities, frslty. o menobilty prechuding CABG (iisa see Tabie 5),

e — e —




SYNTAX Score - MaB fur Komplexitat der KHK

SYNTAX SCORE o

Welcome to the SYNTAX Score website.

The SYNTAX Score is @ unigue tool to score complexity of coronary artery disease. As
it is very Important to use this scoring tool correctly, it Is strongly recommended to
complete the tutorial before first use.

Tutorial Calculator

Knowledge of definitions is vital Start using the calculator when you
Please wse the tutorial prior to first have successfully completad the

calculator use. tutorial,

WWW.syntaxscore.org




Therapie der KHK - CABG vs PCI

Recommendation for the type of revascularization in patients with stable coronary artery disease with suitable coro-
nary anatomy for both procedures and low predicted surgical

Recommendations according to extent of CAD CABG PCI

Without proximal LAD stenosis

With prosimal LAD stencaly 4015110014

Withous proximal LAD stencais.

anram

With proximal LAD stencsis,

Left rmain diseae with low SYRTAX soam (0- 273" on-

Left main disase with intermediate STNTAX soore (21, 32) 111 1T H-Ha

Left rain disease with hegh SYNTAX o (233) " 111 HIRAN-1E

Three-vessel disease with low STNTAX score (0. 27 /7 LU

TH samsl divazse with date ar high SYMTAX score (»22)° WP VTR BT Y
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Theee-vessel disoase with intermediate or high STNTAX scone (#23) 103101 TR- 15 E
SYMTAX weore caloulith iorn v ikl 11 bt aeee wphELa coe e,
m-mmmMW-mmmm el anterwsr destendng coromary srtery; PCI = p COFEALTY e
STNTAX = Synergy between Peroutsnecsn Coronary Interntion with TANLUS and Candia Surgery,
*Clan of reconmenendation.
“Larerl of eedence

"PCI shoutd be commdersd o the Heart Team & concerned sbout the turgel risk or i 15 patient refusen CABG sor adedquute counseling by the Heart Tesen.
“For exargin. absenie of previous cardac rpery, Mvere morbadities, frslty. o menobilty prechuding CABG (iisa see Tabie 5),
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PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

1. POBA
plain old balloon angioplasty

2. BMS
bare metal stents

3. DES
drug-eluting stents

4. DEB
drug-eluting balloons

5. BVS
bioresorbable vascular scaffolds

PCI percutaneous coronary intervention



PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

POBA (
plain old balloon angioplasty ®

- Problem: Recoil (kein Stentgerust) \

- Problem: Restenose bis 50%

- Anwendung praktisch nur im Rahmen der Vorbereitung
von Stenosen oder Nachdehnung

PCI percutaneous coronary intervention



PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

BMS
bare metal stents

- Problem: Restenose ca. 30%
- eigentlich kein Stellenwert mehr

- Anwendung i.W. nur noch beil extrem
hoher Blutungsgefahr (DAPT* nur 4 Wochen erforderlich)

*duale antithrombozytare Therapie

PCI percutaneous coronary intervention



PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

DES
drug eluting stents  , state of the art*”

- verzogerte Reendothelialisierung durch meist

Limus-Derivate (Problem: Stentthrombose, verlangerte
DAPT-Therapie)

- DAPT* fur mind. 3 - 6 Monate
(in Studien teilweise nur 4 Wochen)

- Restenose <10%

*duale antithrombozytare Therapie
PCI percutaneous coronary intervention



PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

DEB
drug eluting balloons (Paclitaxel u.a.)

- Anwendung i.d.R. nur bei InStent-Restenose
hier Reduktion der Restenoserate im Vergleich zu POBA

PCI percutaneous coronary intervention



PCIl der KHK (ACS/CCS) - Optionen

BVS Y. :
bioresorbable vascular scaffold A _{j

Polylaktid (Absorb®) oder Magnesium (Magmaris®)

- Daten bzgl. erhohter Stentthromboserate! daher Absorb-
Scaffold nicht mehr verfigbar, Magnesium-Stent nur im
Rahmen von Studien anzuwenden!

WEGINEURE

PCI percutaneous coronary intervention



Therapie der KHK (ACS/CCS) - PCI Beispiel

PCI percutaneous coronary intervention



Therapie der KHK (ACS/CCS) - PCI Beispiel

- - ——

‘ \ , \
Ballon  Ablagerung Ballon aufgeblasen  Ablagerung Stent entfaltet

PCI percutaneous coronary intervention



Akutes Koronarsyndrom (ACS)

In den Hals und
Unterkiefer ziehende
Schmerzen

Schmerzen, Druck
und Engegefuhl im
Brustkorbbereich

In den Oberbauch
ausstrahlende
Schmerzen

Ubelkeit und
Erbrechen

Unruhegefuhl bis hin
zu Todesangst

Atemnot, kalter
Schweil}

In den linken Arm
ausstrahlende
Schmerzen



Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Definition

STEMI NSTEMI

Instabile Angina pectoris



Diagnostischer Algorithmus im ACS




Der akute Myokardinfarkt

Universelle Definition
Der akute Myokardinfarkt (AMI) ist definiert als Zelltod von
Herzmuskelzellen in Zusammenhang mit klinischen Anzeichen einer
akuten Myokardischamie

Diagnose eines akuten AMI durch Kombination folgender Kriterien:

Anstieg und/oder Abfall eines kardialen Biomarkers +>1 folgender Kirit.:

(1) Symptome einer Myokardischamie
(2) Neue ischamie-typische EKG-Veranderungen
(3) Entwicklung pathologischer Q-Zacken im EKG

(4) Hinweise auf Verlust von vitalem Myokard oder neue regionale WbSt.

(5) Intrakoronarer Thrombus bei einer Angiographie oder Autopsie



unterschiedliche Myokardinfarkttypen

Myokardinfarkt Typ 1 (i.d.R. STEMI)

Ruptur, Ulzeration, Erosion oder Dissektion einer atherosklerotischen
Plague mit Ausbildung eines intraluminalen Thrombus in einer oder
mehreren Koronararterien

Myokardinfarkt Typ 2 (i.d.R. NSTEMI)

Myokardnekrose infolge eines Missverhaltnisses von myokardialem
Sauerstoffangebot und -bedarf. Die akute atherothrombotische
Plaqueinstabilitat ist kein Merkmal des Myokardinfarkt Typ 2. z.B.: bei
Hypotonie, Tachyarrhythmien, Bradyarrhythmien, Anamie, Hypoxamie

Weitere Myokardinfarkttypen
Typ 3: Myokardinfarkt mit Todesfolge, ohne verfligbare Biomarker
Typ 4 und Typ 5: im Zusammenhang mit PCI und koronarem Bypass



Akuter Myokardinfarkt Typ 1

thrombotischer Verschluss eines Koronargefasses

Laevokardiographie Angiographie der RCA

—




Akuter Myokardinfarkt

thrombotischer Verschluss eines Koronargefasses

Drahtpassage Thrombusaspiration*

*nicht mehr routinemassig empfohlen (Schlaganfallrate erhéht bei gleichem Outcome)



Akuter Myokardinfarkt

thrombotischer Verschluss eines Koronargefasses

Ballondilatation und Stenting Endergebnis




Reversible / irreversible Zellschadigung

Intakte Zelle

Reversible Zellsdladlgung

%

Irreversibler Zelltod

Progression der Nekrose:
am Endokard beginnend
bis transmural reichend

Cross-section of myocardium

coronary u.rtarv

Zone ol parfusion
(area al risk)

24 hr




Myokardinfarkt = Nekrose von
Herzmuskelgewebe




Faktor Zeit!

Herzintarkt

Jede Minute zahlt!

Das sind Alarmzeichen; Sofort den Rettungsdienst

B ~chwoere linger als 5 Mintten |I|.|t.l..'|'|' 1 1 ?
—
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Arme, Schulterbliter, Hals, Kicfer,
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B starkes Engegefilhl, heftiger Dvuck im DOCT L rtiche
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Infarktlokalisation im EKG

I, 11, aVF
|, aVL
V1-4
V5/6

rvV3, rV4

Hinterwand (inferior)
Vorderwand (anterior)
Vorderwand (V1,2 septal)
lateral (V7-9 posterior)

Beteiligung RV



Ekg-Diagnose
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ausgepragte ST-Hebungen in V1-6, I, aVL (ll, aVF)




Ekg-Diagnose

T — S 1
= Lwg AT S
ST—Hebungen in I, 1, AVF V5/6

spiegelbildliche ST-Senkungen in I, aVL, V1-3




Ekg-Diagnose - Linksschenkelblock

« ein LSB macht die Analyse der Repolarisation nahezu unmaglich
+ ein neu-aufgetretener LSB wird wie eine ST-Hebung interpretiert



Ekg-Diagnose - Linksschenkelblock

Maogliche Ausnahme:

Hochrisiko-EKG

Sgarbossa-Kriterien vei Linksschenkelblock (modifiziert)

1. Konkordante ST-Elevation >1mm
2. Konkord. ST-Depression >1mm (V1-3)
3. Diskord. ST-Elevation >1mm (mind. 25% S-Zacke)




Ekg-Diagnose - Hochrisiko EKG
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Ekg-Diagnose - Hochrisiko EKG

Was ist besser als ein Ekg?

Zwei Ekgs! Im Zweifel kurzfristiges Verlaufs-EKG!



Labordiagnostik beim akuten Myokardinfarkt

Durch Nekrose der Herzmuskelzelle werden Proteine in das Blut freigesetzt. Diese weisen
zumeist - ausser Troponine - keine absolute Spezifitat fir den Herzmuskel auf.

Marker der Myokardschadigung

Creatinkinase (CK)
CK-MB-Masse/CK-MB-Aktivitat
kardiale Troponine (cTnT, cTnl)
(LDH, GOT, Myoglobin)




Zeitverlauf kardialer Marker beim akuten
Myokardinfarkt

cave: CK und TnT steigen erst 3-4 Stunden nach Koronarverschluss an.

Daher schliessen negative kardiale Marker einen Myokardinfarkt nicht aus.
Die zweite CK-/TnTkontrolle muss in einem Abstand von 3-4 Stunden erfolgen,
um eine Myokardnekrose auszuschliessen!

hsTnT:
Kontrolle auch
bereits nach 1h moglich

Troponin

Entscheidungsgrenze fir
die Diagnose Herzinfarkt
CK-MB (Masse) 1

hMyaglnbik

0 1 2 3 4 5 6 7 8
Tage nach Beginn der Symptome des Herzinfarkts

Konzentration in der Blutfllissigkeit




TnT-Messung

neben Ekg wichtigstes Kriterium zur Definition einer
Myokardschadigung

hohe prognostische Aussagekraft flr 30-Tagesmortalitat
bei instabiler AP (,,trennt Pat. mit und ohne myokardiale

Schadigung®)
bei Niereninsuffizienz ggdf. ,falsch positive” Werte, aber
auch hier Risikomarker

Anstieg der Werte auch z.B. bei Myokarditis, LAE,
dekomp. Herzinsuffizienz, hypertensiver Krise, Contusio

cordis



Therapie des AMI

Therapieziel:

rasche, mdglichst vollstandige und anhaltende Reperfusion
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes

kausal:
Thrombusbildung

antithrombozytare Substanzen

Aspirin 300-500mg i.v./p.o.+
P2Y12-Inhibitor (prasugrelicagrelor p.o. oder Cangrelor i.v.)*+
Heparin i.v./s.c. (alternativ: Bivalirudin)
ggf. Gplib/llla-Inhibitor I.v./i.a. zB. reopro®)

*alternativ Clopidogrel bei Kontraindikation fir Ticagrelor/Prasugrel



antithrombozytare Therapie

Patientenprofil  Kiinisches Bild  Begleit-  Komedikation  Verfahrens-
Alter ccs ‘erkrankungen  Bedarf fir orale ~aspekte
CKD

Geschlecht vs. Antikoaguiation  PClvs. CABG
Anamnese mit ACS Diabetes ~ diverse Femoraler vs.
ischamischen  (NSTE-ACS/STEMI) PAE Medikamenten-  radialer Zugang

A

Ischédmierisiko Y Blutungsrisiko ®

@
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Antithrombotische Behandlung
Angriffspunkte

5 | Enoxaparin
Apixaban
E:ol aban | Fondaparinux UFH
Rivaroxaban l

£ e . ' Bivalirudin
VKA \' ¥ g aeien - - . Dabigatran

Gewebsfaktor —— Gerinnungs- —— Prothrombin — Thrombin ——»
(Gewebsldsion) kaskade

Fibrin

| Ass

» Aktivierung

A -
Glykoprotein IIb/Illa- ﬁﬂ

T ADP Thrombus
Clopid | “* Thrombozyt
opidogre :
Frgsquel G""““"’“tEL‘}H;‘T&:"HE“""E" ) Lésliche Mediatoren (ADP, TxA:)
Ei:ralgrr:::: Tirofiban M Glykoprotein lib/llla-Rezeptor

- Thrombus-gebundenes Thrombin/F Xa
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antithrombozytare Therapie im ACS

. Q;“' 5 Tehin
& Inactive substance clopidogrel o . ' + & ) =
4k Active substance prasugrel sffs se0% &+ & ”
B P2Y12 receptor
ticagrelor gy @ o batrnslormation + *mmmm =

European Journal of Internal Medicine 25 (2014) 213-220

lzj lg E::;cr:smu'] 16 [G5%CIL 1L09-1.70)  Ticagrelor

z Y

‘E Ly | & Prasugrel

:g 60 i -

iY Fazit:

R der Studienlage nach
— eher Prasugrel im ACS

o Mot s Pt Zu bevorzugen

N Engl J Med 2019;381:1524-34.



Chemische
Klasse

Reversibilitat
Bioaktivierung

(Vorbehand-
lungs)-Dosis

Einsetzen der
Wirkung

Wirkdauer

Absetzen vor
Operation®

Nierenversagen
Dialyse oder

CrCl <15 mi/min

P2Y12-Rezeptorantagonisten

Ubersicht
Orale Verabreichung
Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor
: . - Cyclopentyl-
Thienopyridin Thienopyridin Triazolopyrimidin
Unumkehrbar Unumkehrbar Umkehrbar
Ja (pro-drug, CYP- Ja (pro-drug, CYP- Nein®

abhangig, 2 Schritte)
600 mg Ladedosis,

75 mg
Erhaltungsdosis
Verzigert: 2-6 h

3-10 Tage

5 Tage

keine Dosisanpassung

Begrenzte Daten

abhanaig, 1 Schritt)
60 mg Ladedosis,

10 (5) mg
Erhaltungsdosis
Schnell: 0,5-4 h

5-10 Tage

7 Tage

keine Dosisanpassung

Begrenzte Daten

180 mg Ladedosis,
2x90 (60) mg
Erhaltungsdosis
Schnell: 0,5-2 h
3-4 Tage
5 Tage

keine Dosisanpassung

Begrenzte Daten

i.v. Verabreichung
Cangrelor

Adenaosintriphosphat-
Analogon

Umkehrbar
MNein

30 pg/kg iv. Bolus,
4 pg/kg/min iwv.
Infusion fir PCI

Sofort: 2 min

30-60 min

keine nennenswerte
Verzdgerung

keine Dosisanpassung

Beagrenzte Daten

© ESC




Therapie des AMI

Therapieziel:

rasche, mdglichst vollstandige und anhaltende Reperfusion
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes

kausal:
Koronarverschluss

Wiedereroffnung

mechanisch: Katheterintervention
medikamentos: Lyse (z.B. Alteplase)



Therapie des AMI

Therapieziel:

rasche, mdglichst vollstandige und anhaltende Reperfusion
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes

supportiv:
Myokardischamie

Sauerstoff (nur bei Sp0O2<90%)

Betablocker (nicht bei Bradykardie oder kard. Schock)
Nitroglycerin (bei hypertensiver Entgleisung)

ggf. Atropin i.v. bei Bradykardie



Therapie des AMI

Therapieziel:

rasche, mdglichst vollstandige und anhaltende Reperfusion
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes

Symptomatik:
Stress/Schmerz

Beruhigen des Pat., Oberkdrperhochlagerung
Morphin i.v. (3-5mg), MCP i.v. (Antiemetikum)
Diazepam 5-10mg i.v.



Faktor Zeit

| Total ischaemic time

| Patient delay |‘j EMS delay System delay

FMC: EMS
ﬂ =&
—9C
e Primarr <90" L
\ <120min—s= PCl —, eperfusion
[_. strategy (Wire crossing)
IAgNosS Time
to PCI
/:ul [—v- 2120 min —g FiEPin0lysis <10 Reperfusion
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EmE

<0 Primary ,
[ <10 ey . Reperfusion
- < Ei . strategy (Wire crossing)
FMC: PCI centre diagnosis
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Vergleich der Reperfusionsstrategien

Senkung der Mortalitat durch PCI im Vergleich zur Lyse

Death
Streptokinase —_——
Fibrin-specific ——

Streptokinase c.—
Fibrin-specific ——

Stroke
Streptokinase +
Fibrin-specific —e

Metaanalyse aus
23 Studien

i
i
i
MNonSfatal reinfarction 1
i
i
i

Death, non-fatal
reinfarction, or stroke

Streptokinase ——
Fibrin-specific -*—

I |
0 0-5 1-5 2

PTCA better Thrombolytic
therapy better

1
L]

i
L]

i
i

|
i

|
i

|
i

i

|
1

Keeley et al., Lancet 2003

Lyse nur, falls PCI binnen 2 Stunden nicht verftigbar!
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tachykarde Rhythmusstérungen
Genese und Triggermechanismen in der Akutphase

Jedes ischamische Areal ist (unabhangig von der Grdsse) arrhythmogen
aufgrund elektrischer Vulnerabilitat in der Akutphase

Grosse VW-Infarkte haben eine hdhere Inzidenz flr ventrikulare Rhythmus-
stérungen als inferiore Infarkte

Triggermechanismen sind eine Aktivierung des adrenergen Systems (lokale
Noradrenalinfreisetzung) und Elektrolytverschiebungen im ischam. Areal

Exogene Faktoren fur ventrikulare Rhythmusstérungen im AMI sind Stress,
stressbedingte Tachykardie, Aktivierung des Sympathikus

cave: Reperfusionsarrhythmien



Kammerflattern-/Flimmern
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Frgig VT
UiV 300 / min

VF

Terminierung von Kammerflimmern durch ICD

WWNW\NML“WWW&W e
EGM I/U b M}%WMMM;’WW %WWJJMJ; ﬂ. - |

Therapie: sofortige Defibrillation, ggf. nachfolgend
Mg 1.v. und Amiodaron
Kalium?



bradykarde Rhythmusstorungen
Genese und Triggermechanismen in der Akutphase

- Sinusbradykardie, AV-Block I-ll1°, Asystolie sind Ausdruck einer
Reizleitungsstorung im AMI

- Ursache ist eine Myokardischamie im Sinusknotenbereich
(Sinusknotenast aus prox. RCA) oder im Reizleitungsbereich der Biindel

(AV-Block) oder Ventrikel

- Die RCA (Hinterwandbereich) versorgt die Reizleitungsbereiche, daher
bradykarde Rhythmusstdrgen gehauft bei HW-Infarkten

- Haufig bradykarde Rhythmusstorungen in der Reperfusionsphase



Bradykarde Rhythmusstorungen

AV-junktionaler Ersatzrhythmus bei Sinusarrest
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AV-Block 11° (Mobitz) mit 3:1-Uberleitung
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Mechanische Komplikationen beim
Myokardinfarkt

Mitralinsuffizienz (Papillarmuskelischamie, -abriR)
Ventrikelseptumdefekt (muskularer Bereich)

freie Perforation mit Perikardtamponade
Aneurysmabildung

Perikarditis ggf. mit Ergussbildung (Dressler Syndrom)



akute Mitralinsuffizienz
Papillarmuskelruptur




akuter Ventrikelseptumdefekt (VSD)

haufig als Folge eines Vorderwandinfarktes (LAD versorgt Septum)
zu Zeiten der Fibrinolyse haufiger als Folge schlecht reperfundierter Areale
meiste 3-5 Tage post Ml (instabile Nekrose)

Therapieoptionen

VSD Okkluder (Intervention)  Patch (OP)



Aneurysma / Ruptur

Herzwandaneurysmen enstehen meist im Bereich des linken
Ventrikels als Spatkomplikation eines Myokardinfarkts (bis zu 20%

aller Infarktpatienten); Ruptur meist letal

Transmural infarct
with rupiure

Pseudoaneurysm |
1. Wide basa 1. Narrow base
2. Walls composad of myocandium 2. Walls composed ol thrombus
3. Low risk of rupture and perlcardium
3. High risk of rupture ]

Copyright © 2005 by Elsevier Inc.



LV-Funktion und Mortalitat im akuten
Myokardinfarkt

20 GISSI-2-Studie
15

10

Mortalitdt nach 6 Monaten (%)

I T T T

I i
20 30 40 50 60 70

echokardiographische
Ejektionsfraktion (%)

Verlust an Myokardfunktion (LV-Funktion) prognostisch starker
Pradiktor fur Mortalitat



rzinfarkt
Jede Minute zahlt!

Das sind Alarmzeichen: . Sofort den HL"[[I.II'I&.{J*L'II!.'T'I‘\'.

B schwere, linger als 5 Minuien'a rufen: 1 12

tende Schmerzen im Brosthorb, bis in

Arme, Schulterblitter, Hals, Kicfer,
oder drtliche
Notrubnummer

Obverbauch

B starkes Engegefithl, heftiger Druck im
Brustkor,

B zudem: Lufinot, Ubselkeit, Erbrechen

B schwiicheanfall f::mﬁ}_%mm,
evil, Bowussthosighelt

B blasse, fihle Gesichtsfirbe, kilier
Schweid

B Achtung Bei Fraven sind Luftnot.
Ubelkeit, Schmerzen im Oberbauch,
Erbrechen nicht selten alleinige
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