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Akutes Koronarsyndrom 
Klinische Relevanz 

STEMI

NSTEMI

Instabile Angina
pectoris

40% 

40% 

20% 
Ca. 400.000 

Krankenhaus- 

Aufnahmen 

pro Jahr  

wegen ACS 

300.000 Herzinfarkte pro Jahr 

Zeymer et al Kardiologe 2010 
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Akutes Koronarsyndrom 

Zwingend bei allen thorakalen 

Beschwerden bzw. Vd.a. 

kardiales Geschehen 

 

 12-Kanal-EKG 

 (ggf. mit V7-V9) 

Ggf. EKG wiederholen 

Sommer, Fuernau et al. Notfallmed. up2date. 2012;33;2569–619.  



STEMI 



STEMI 
10 Minuten 



STEMI 

Sommer, Fuernau et al. Notfallmed. up2date. 2010.  
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STEMI 

Ranchord et al. Am Heart J 2012;163:168-75.  

Steg et al. Eur. Heart J. 2012;33;2569–619.  



Lyse vs. PCI-Transfer 

RR (95% CI) 

0 0,5 1,0 1,5 2,0 

Transfer PCI 

besser 

Lyse vor Ort 

 besser 

Studie 

 

LIMI 

 

PRAGUE 

 

Air-PAMI 

 

CAPTIM 

 

DANAMI 2 

 

PRAGUE 2 

 

 

Gesamt 

PCI 

N           Tod (%) 

75           8 (10,7) 

 

101         8   (7,9) 

 

71           6   (8,5) 

 

421        26  (6,2) 

 

790       63  (7,9) 

 

429       36  (8,4) 

 

 

1887 147 (7,8) 

Lyse 

N              Tod (%) 

75            14 (13,3) 

 

99            23 (23,2) 

 

66             9 (13,6) 

 

419          34  (8,1) 

 

782        107 (13,7) 

 

421          64 (15,2) 

 

 

1863  251 (13,5) 

Dalby et al., Circulation 2003; 108: 1809-1814 

0,58 

p<0,001 

Tod, Re-AMI, Apoplex 



Lyse vs. PCI 

Symptome < 3 h; PCI > 1 h 

Armstrong et al., N Engl J Med. 2013;368:1379-87. 



STEMI – direkt zu PCI 

Le May et al. N Engl J Med 2008;358:231-40.  



Door-to-Balloon-Time 

HZL seit 07.11.03 

Müller et al. Clin Res Cardiol. 2011;100:297-309. 





www.uni-leipzig.de/~kard/d2bt/ 



Monitoring 

EKG 

 

Blutdruck 

 

Pulsoxymetrie 
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O2 beim STEMI 

Ranchord et al. Am Heart J 2012;163:168-75.  

Steg et al. Eur. Heart J. 2012;33;2569–619.  



O2 beim STEMI 

Farquhar et al. Am Heart J. 2009 Sep;158:371-7. 

Moradkhan et al. J Am Coll Cardiol. 2010;56:1013-6.  



O2 – STEMI 

DETO2X-AMI 

Hofmann et al. Am Heart J. 2014;167:322-8. 
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Ziele pharmakologische Therapie 

Pharmakologische 

 Rekanalisation 

Prävention 

 Re-Okklusion 

Prävention  

distale Embolisation 

Verbesserung Perfusion 

PCI Symptombeginn 

Zeit 



Plättchenhemmung/Antikoagulation 

Fibrinogen 

Thrombin 

Tissue Faktor 

Koagulations- 

kaskade 

Prothrombin 

Faktor Xa 

Fibrin 

Thrombus 

Kollagen, vWF, etc. 

ADP 

TxA2 

Aktivierung von 

GpIIb/IIIa 

Plättchenaggregation 

Clopidogrel 

Prasugrel 

Cangrelor* 

Ticagrelor 

GpIIb/IIIa-

Inhibitoren 

ASS 

Bivalirudin 

Hirudin 

Dabigatran* 

AT 

AT 

Fondaparinux 

LMWH 

Heparin 

Direkte Xa-

Inhibitoren: 

Rivaroxaban*A

pixaban* 

Thrombin-

Rezeptor-

Antagonisten* 



Zeit-PCI 

Symptombeginn Prävention distale 

Embolisation und 

Verbesserung 

Perfusion 

Prävention der 

Reokklusion  

Primäre PCI 

Stunden 

1 2 3 4 5 6 

Gp IIb/IIIa Inhibitor 

0 

Clopidogrel 600 mg 

                   

Prasugrel/Ticagrelor 

100% 

Plättcheninhibition 

Plättcheninhibition bei STEMI 



0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4

Events / Size, Clopidogrel OR [CI 95%] Relative  
Weight [%] Pretreatment No 

4/171 
24/930 
28/1101 

0·26 [0·03-2·32] 
0·53 [0·27-1·05] 
0·50 [0·26-0·96] 

8·7% 
91·3% 
100% 

110/1076 
6/166 

116/1242 

0·39 [0·31-0·50] 
1·56 [0·57-4·25] 
0·72 [0·19-2·75] 

56·4% 
43·6% 
100% 

1/164 
13/933 
14/1097 

209/4879 
12/217 

221/5096 

OR=0·72 CI 95% [0·19-2·75] p=0·63 

RCT* 

Observational studies  

CIPAMI 
CLARITY PCI 
All 

Dorler et al. 
Fefer et al. 
All 

15/171 
10/930 
25/1101 

0·97 [0·45-2·08] 
0·50 [0·17-1·46] 
0·78 [0·42-1·45] 

66·7% 
33·3% 
100% 

15/1076 
1/166 

16/1242 

0·61 [0·34-1·11] 
2·31 [0·24-22·44] 
0·75 [0·30-1·88] 

85·3% 
14·7% 
100% 

14/164 
5/933 

19/1097 

42/4879 
3/217 

45/5096 

OR=0·78 CI 95% [0·42-1·45] p=0·42 

OR=0·75 CI 95% [0·30-1·88] p=0·53 

CIPAMI 
CLARITY PCI 
All 

Dorler et al. 
Fefer et al. 
All 

RCT* 

Observational studies  

Tod 

Major Blutung 

RCT* 

Observational studies  

CIPAMI 
CLARITY PCI 
All 

Dorler et al. 
Fefer et al. 
All 

MACE 

12/171 
58/930 
70/1101 

0·42 [0·14-1·21] 
0·57 [0·37-0·88] 
0·54 [0·36-0·81] 

14·2% 
85·8% 
100% 

173/1076 
56/166 

229/1242 

0·57 [0·47-0·69] 
0·54 [0·34-0·86] 
0·57 [0·48-0·67] 

85·5% 
14·5% 
100% 

5/164 
34/933 
39/1097 

480/4879 
47/217 

527/5096 

No PreTreatment better PreTreatment better 

0%, p=0.53 
 
 
 
 
 

86%, p=0.008 

0%, p=0.32 
 
 
 
 
 

19%, p=0.53 

0%, p=0.003 
 
 
 
 
 

0%, p<0.00001 

I2, p value  

OR=0·50 CI 95% [0·26-0·96] p=0·04 

OR=0·54 CI 95% [0·36-0·81] p=0·003 

OR=0·57 CI 95% [0·48-0·67] p<0·00001 

Bellemain-Appaix A. et al.,JAMA 2012;308:2507-2517 

Clopidogrel – Metaanalyse STEMI 



▲ Clopidogrel 300-mg/75-mg 
  Clopidogrel 600-mg/75-mg 
●   Prasugrel 60-mg/10-mg 
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Time 

Pre-dose 
IPA 

Tag 1, h Tage 

Payne et al. J Cardiovasc Pharmacol 2007;50: 555-562 

Inhibition der Plättchenaggregation (20 μM ADP) 

Gurbel et al. Circulation 2009;120: 2577-2585 

Ladedosis 

Ticagrelor Prasugrel 

Rascher Wirkungseintritt 



 

letzte 
Erhaltungs-

dosis  
 

  Lade  
Dosis 

      

Zeit 
       Onset                        Erhaltung                        Offset 

100 

90 

80 

70 

60 
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20 

10 

0 

 I
P

A
 %

  

Ticagrelor (n=54) 
   Clopidogrel (n=50) 

Placebo (n=12) 

   0  0,5 1  2   4    8  24  6 Wochen  0   2   4   8 24  48 72 120168 240  h 

* 

* 

*  *
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9.5% 

6.5% 

12.4% 

10.0% 

Clopidogrel 

Prasugrel 

CV Tod/ MI / Stroke 

TIMI major  

non-CABG Blutungen 

Clopidogrel 

Prasugrel 2.4% 

2.1% 

STEMI-Patienten 

Montalescot et al., Lancet 2009;373:723–731 

P=0.02 

Steg et al. Circulation 2010;122:2131-2141 

Anz. Patienten 

Clopidogrel 

Ticagrelor 

4.229 

4.201 

3.892 

3.887 

3.823 

3.834 

3.730 3.022 

3.011 

2.333 

2.297 

1.868 

1.891 3.732 

Monate 
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9,3 

11,0 

HR: 0,85 (95%-KI = 0,74–
1.02), p = 0,07 

Clopidogrel 

Ticagrelor 

6 7 8 9 11 10 

RR 21%  
RR 13%  



Glykoproteinrezeptorblocker 

Tricoci et al. Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2011;4:448-58. 



Leitlinienempfehlungen 

Steg et al. Eur Heart J.2012;33:2569-2619 



Leitlinienempfehlungen 

Steg et al. Eur Heart J.2012;33:2569-2619 



Steg et al. N Engl J Med. 2013;369:2207-17. 

Bivalirudin prähospital 

EUROMAX-Studie 

Bivalirudin 

(n=1089) 

Kontrollgruppe 

(n=1109) 

P-Wert 

Tod oder Blutung 55 (5,1) 94 (8,5) 0,001 

Tod 32 (2,9) 34 (3,1) 0.86 

Major Blutung 28 (2,6) 67 (6,0) <0,001 

Stentthrombosen 17 (1,6) 6 (0,5) 0,02 



Shahzad et al. LBCT ACC 2014 



ATLANTIC Design 

ATLANTIC = A 30-Day Study to Evaluate Efficacy and Safety of Pre-hospital vs In-hospital Initiation 
of Ticagrelor Therapy in STEMI  
Patients Planned for Percutaneous Coronary Intervention (PCI); ECG = electrocardiogram.  
ATLANTIC (NCT01347580) 

N ~ 1770 with STEMI Planned for PCI 

Ticagrelor 180-mg 
Loading Dose 

Placebo  
Loading Dose 

Placebo Loading 
Dose 

Ticagrelor 180-mg 
Loading Dose 

Primary Objectives 
• TIMI flow grade 3 of MI culprit vessel at initial 

angiography 
• ≥70% ST-segment elevation resolution pre-PCI 

Pre-Hospital 

In-Hospital 

• Written informed 
consent  
in mobile care unit 

• Symptoms of acute  
MI >30 min but <6 hours 

• New persistent ST-
segment elevation ≥1 
mm in  ≥2 contiguous 
ECG leads 

Randomized, double-blind 

Ticagrelor  

90 mg bid 

30 days 

Montalescot et al. Am Heart J 2013;4:515-522 



Betablocker 

Ausschluss-Kriterien: 

Killip-Klasse >II 

Systolischer RR <120 mmHg 

AV block 

HF <60/min, 

Bereits Behandlung mit β-Blockern  

Pizzaro et al. J Am Coll Cardiol. 2014. Epup ahead of print.  



Betablocker 

Chen et al. Lancet. 2005;366:1622-32.  



Medikation prähospital - 

Zusammenfassung 

1.Heparin 

2.ASS 

3.Clopidogrel kein klarer Vorteil prähospital, insgesamt 

neue Plättchenhemmer besser 

4.Neue Plättchenhemmer: 

1.Prasugrel  KI vor HKU bei NSTEMI/ACS 

2.Ticagrelor  ATLANTIC-Studie abwarten 

5.Betablocker möglich bei hypertensiven, nicht 

bradykarden Patienten (Kontraindikationen beachten) 
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Inzidenz des kardiogenen Schocks 

Jeger et al. Ann Int Med 2008;149:618-626 

Register: 70 von 106 Akut-Krankenhäusern in der Schweiz 

23696 ACS Patienten -> 1977 mit kardiogenem Schock (564 bei Aufnahme; 1413 nach Aufnahme)  



In-hospitale Mortalität + 

Behandlung 

Jeger et al. Ann Int Med 2008;149:618-626 
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Kardiogener Schock 

Diagnosealgorithmus 

Fürnau G, Thiele H. Notf.med. up2date 2011; 6: 257-268 



De Backer et al. NEJM 2010;362:779-789 

P=0.03 
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Noradrenalin 

Dopamin 

Subgruppe kardiogener Schock mit 280 Patienten 

Katecholamine 



6.1.3.1.A. Für den inotropen Support beim infarktbedingten 

kardiogenen Schock sollte Dobutamin eingesetzt werden.     

6.1.3.2.A. Noradrenalin sollte insbesondere in der Initialphase des 

kardiogenen Schocks, wenn noch kein erweitertes 

hämodynamisches Monitoring vorliegt, in Kombinationen mit 

Dobutamin eingesetzt werden, wenn unter Dobutamin allein kein 

ausreichender Perfusionsdruck erzielt werden kann. 

     

Deutsch/Österreichische S3-Leitlinie 
Inotrope und vasoaktive Substanzen 

Werdan et al. Intensivmed 2011;48:291-344 

Werdan et al. Der Kardiologe 2011;5:166-224 



Perkutane Assist Devices 

Fürnau G, Thiele H. Notf.med. up2date 2011; 6: 257-268 



Perkutane Assist Devices 

Fürnau G, Thiele H. NoRe 2011 



Aktuell keine Routine 

 

 In Zukunft vielleicht häufiger 

 

 Ideal Spoke und Hub-System 

Fuernau, Thiele. Notfall Rettungsmed 2011;14:630–634 



Zusammenfassung 

 12-Kanal-EKG zwingend notwendig 

 O2 nur wenn SaO2 < 95 % 

 ASS und Heparin i.v. als Standardtherapie 

 Kardiogenen Schock erkennen 



Danke für Ihre 

Aufmerksamkeit 

Mail: fuerg@med.uni-leipzig.de 


