3.2 Myokardinfarkt

3.2.1 Risikofaktoren Hyperlipiddmie, Hochdruck, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, psychosoziale Faktoren,
familiare Belastung

3.2.2 Pathophysiologie zum KoronargefaRverschlul® disponierende Faktoren (z. B.
Endothell&sion,atherosklerotische Plague, Thrombus, Spasmus), (nicht)transmuraler Infarkt, Bedeutung von
Kollateralgeféalien, zeitlicher Ablauf

3.2.3 Symptomatik typisches Beschwerdebild, Schweregradeinteilung, Schmerzlokalisation, vegetative
Symptomatik, stummer Infarkt

3.2.4 Diagnostik klinische, echokardiographische, elektrokardiographische und hamodynamische Befunde,
Laborbefunde und deren zeitlicher Verlauf

3.2.5 Komplikationen Rhythmusstérungen, Herzinsuffizienz, kardiogener Schock und dessen Ursachen,
Ruptur, Aneurysmabildung, arterielle und vendse Thromboembolien

3.2.6 Prognose Bedeutung von Auswurffraktion, linker VVentrikelgroRe, ventrikularen Arrhythmien,
Postinfarktangina

3.2.7 Differentialdiagnose akute Lungenembolie, Aortendissektion, Prinzmetalangina, akute Perikarditis,
funktionelle Herzbeschwerden, Perikarditis

3.2.8 Therapie MaRnahmen von Klinikaufnahme, Schmerzbehandlung, medikamentdse und elektrische
Therapie von Herzrhythmusstorungen, Indikationen und Kontraindikationen einer Lysetherapie, Therapie von
Herzinsuffizienz und Schock, krankengymnastische Behandlung

3.2.9 Rehabilitation Grundziige der Rehabilitation im zeitlichen Ablauf der Koronarerkrankung
einschliefllich physikalischer Malslnahmen

3.3 Funktionelle Herz-Kreislaufstorungen



Akutes Koronarsyndrom

-iInstabile Angina pectoris
-akuter Myokardinfarkt



Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Pathophysiologie



LV-Infarzierung nach experimenteller
Koronarocclusion

>§§Xx " XXX:

X, Xx X X |

L TxxxX

Duration of ) T
occlusion 40 min 3h 24

Area supplied by
occluded artery

Nonischemic XXXX Ischemic but viable - Necrosis

Reimer KA, et al. Circulation. 1977:56:786-794.



Stunning vs Hibernation
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Ischamie, Hibernation und Stunning des Myokards

Ischamie
Blutfluss unterbrochen
Metabolismus| stark reduziert
Dauer Minuten-Stunden
Funktion eingeschrankt
Prognose Infarkt

(bel Persistenz)



Ischamie, Hibernation und Stunning des Myokards

Ischamie Hibernation
Blutfluss unterbrochen maldig reduziert
Metabolismus stark reduziert mallig reduziert
Dauer Minuten-Stunden Stunden-Monate
Funktion eingeschrankt eingeschrankt
Prognose Infarkt Erholung moglich

(bei Persistenz)



Ischamie, Hibernation und Stunning des Myokards

Blutfluss
Metabolismus
Dauer
Funktion
Prognose

Ischamie
unterbrochen
stark reduziert
Minuten-Stunden
eingeschrankt

Infarkt
(bei Persistenz)

Hibernation
maldig reduziert
mallig reduziert
Stunden-Monate
eingeschrankt
Erholung moglich

Stunning
normal

normal
Stunden-Tage
eingeschrankt

Erholung
wahrscheinlich



Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Symptomatik
Diagnostik



vermeidbare Zeit-Verzogerung

/

0%

<1/6 <1/6
> 2/3
ERIGHE
haus
Rettungs-

Patienten-Verantwortung: dienst

Entscheidung-Zeit

+,Zugang zu Hilfe’

20% 40% 60% 80% 100%

M. Kentsch, Itzehoe
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Relatives Riskiko: Univariate Analyse

Hatte Todesangst 22.5% A,
Beschwerden waren bedrohlich 60.6% R
Kdnnte ein Herzinfarkt sein 46.8% v
Dachte an anderes Organ 39.4% NN
Keine starke Beeintrachtigung 23.4% v,
Friher Besserung ahnl. Beschw. 31.8% NN
Herzmittel-Einnahme 22.3%
Schmerzmittel-Einnahme 7.2% A,
Habe andere um Rat gefragt 4| ZW 75.5%
Andere rieten abzuwarten 2.8%
Tatigkeit nicht zu unterbrechen 5.9%

BN Rel. Risiko 0,2 03 0,5 0,7
7222 +/- 95% C.I.
Risiko flr spate Entscheidung (> 1 Std.)

M. Kentsch, Z.Kardiol 91:147, 2002



Ursachen fur Zeitverzogerung bis zur
Infarkttherapie

Klinik

Transport i 8 % | Patient

Préhospitalstudie Ludwigshafen




12 Kanal EKG Telemonitoring

o Ao om0y
ARSI UM
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Lokalisation der
Beschwerden

Dauer der
Beschwerden

AuslSser der
Beschwerden

QualitSt der
Beschwerden

IntensitSt der
Beschwerden
Andere
Ausdrucksformen

Besserung der
Beschwerden

Angina pectoris

retrosternal oder unter 3.-5.

Rippe

Ausstrahlung in  Schulter,
Arme, Hals, Unterkiefer,
Epigastrium;

selten nur in Hals, Schulter,
Epigastrium lokalisiert

Myokardinfarkt

ganze Brust oder retrosternal

Schulter,
Unterkiefer,

Ausstrahlung in
Arme, Hals,
Epigastrium

einige bis maximal 20 Minuter definierter Beginn

kSrperliche Anstrengung
Stress

KSite

opulente Speisen
Nikotin

hypertone Entgleisung
paroxysmale Tachykardie
AnSmie

beengend, schnYrend,
beklemmend, brennend,
ausstrahlend

leicht-mS8ig, selten sehr
stark
belastungsinduzierte
Dyspnoe

A E

kSrperliche Schonung, Ruhe
Nitrogabe bewirkt meist
Besserung innerhalb 1-2
Minuten

20 Minuten oder ISnger

kein direkter Bezug zu
Su§eren Faktoren
gehSuftin den
Morgenstunden

Vernichtungsschmerz
Angst

beengend, krampfartig
gelegentlich unspezifisch
in der Regel sehr stark

T belkeit, Erbrechen, vagale
Reaktion, profuses Schwitzen,
Synkope
Linksherzdekompensation
plStzlicher Herztod

keine spontane Besserung
Kaum Besserung nach
Nitrogabe

Atypische Beschwerden

Herzspitze oder Herzgegend

stechender Schmerz fYr Sekur
oft stunden- bis tagelang

Stauchung des Thoraxskeletts
Seiten- oder RYckenlagerung
tiefe Inspiration
NYchternschmerz

Schluckakt

psychische Belastung

stechend

leicht, quSlend

Herzrasen
Bigeminus

kSrperliche AktivitSt, Arbeit;
Ablenkung
Verzsgert nach Nitrogabe



Nekrosemarker bel akutem Myokardinfarkt

Zeitlicher Verlauf kardialer Marker nach Symptombeginn

= D O
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Mehrfaches des AMI-Entscheidungslimits

# = Troponin | u. T nach instahiler AP, Mikroinfarkt"
% = Myoglobin u. CH-MB-|lsoformen nach Al

% % =—— CK-ME nach AMI

HH — Troponin | und T nach Al

AMI Entscheidungslimi

\ Unteres Referenzlimit T

0 1 2 > 4 ) 6 7 8

s o, : : | L

Tage nach akutem Infarktereignis



Nekrosemarker bei akutem Myokardinfarkt

Kardiale Marker

Vorteile

Nachteile

Schnell
Billig
Erkennung faher Reinfarkt

Verminderte Spezifitat bei
Skelettmuskelerkrankungen
oder Verletzungen, inkl. OP.
Niedrige Sensitivitat <6
Stundennach
Symptombeginn, >36
Stunden und bei geringem
Myokardschaden

Troponinlund T

Geeignet zur Risikostratifi-
zierung. Gréssere Sensitivi-

tat und Spezifitat als CK-MB.

Erkennung eines zurlcklieg-
enden Ml s bis zu 2 Wo.

Zur Therapieentscheidung.

Niedrige Sensitivitat <6 Std.
nach Symptombeginn. Er-
fordert wiederholte
Messungen nach 8-12 Std.
wenn negativ. Begrenzte
Mdglichkeit zur Erkennung
kleiner Reinfarkte.




Akuter
Hinterwandinfarkt







Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Komplikationen



Ventrikulare Tachykardie




Surrogat-Marker: ventr. Tachykardien bei Ml

Meta-analysis of lidocaine prophylaxis in AMI

100%:
80%

VF incidence Mortality

Increasce
A

4 0%
20Q°
0% 1

A Change

20% A

40% A

v -60% -
Reduction g0 |

-100% -
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Infarkt-EKG (Vorderwand)
Rechtsschenkelblock & Uberdrehter Linkstyp




Schrittmacherindikation
bel akutem Myokardinfarkt

Table 1. Guidelines of the American College of Cardiology and the American Heart Association for Temporary
or Permanent Implantation of Pacemakers in Patients with Acute Myocardial Infarction.*

Classy Indications for Temporary Pacing Indications for Permanent Pacing

| Asystole Persistent second-degree AV block in the His—

Symptomatic bradycardia (including sinus bradycar- Purkinje system, with bilateral BBB or third-
dia or Mobitz type | block with hypotension) degree AV block within or below the His—

Bilateral BBB (alternating BBB or right BBB alternat- Purkinje system after myocardial infarction
ing with LAFB or LPFB) Transient advanced (second- or third-degree) in-

Bifascicular block that is new or of indeterminate age franodal AV block and associated BBB:
(right BBB with LAFB or LPFB or left BBB) with a Persistent and symptomatic second- or third-
prolonged PR interval degree AV block

Mobitz type Il second-degree AV block

Right BBB and LAFB or LPFB that is new or of indeter- None
minate age

Right BBB with a prolonged PR interval

Left BBB that is new or of indeterminate age

Recurring sinus pauses not responsive to atropine

Bifascicular block of indeterminate age Persistent second- or third-degree AV block at the
Isolated right BBB that is new or ofindeterminate age level of the AV node

Prolonged PR interval Transient AV conduction disturbances in the ab-
Type 1 second-degree AV block with normal hemo- sence of intraventricular conduction defects
dynamics Transient, isolated AV block in the presence of
Accelerated idioventricular rhythm isolated LAFB
BBB or fascicular block known to exist before acute Acquired LAFB in the absence of AV block
myocardial infarction Persistent first-degree AV block in the presence
of BBB that is old or of indeterminate age




akute Infarktkomplikationen
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Ventrikelruptur




Pseudoaneurysma nach Myokardinfarkt
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akute Infarktkomplikationen




Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Differentialdiagnhose



Koronarspasmus




i i / Increasad
Kokaln und Herzintarkt i i
demand with
limited oxygen
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Koronardissektion




Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Therapie



Dosierungsschema fur tPA
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Actilyse-
Dosis

. 50mg

Bolus 35 mg

Einstellung
am
Perfusor

100 mi/h 45 mil/fh

Vor Therapiebeginn 5000 |.E. Heparin i.v.

e
L 3

o o —

Actilyse sollte streng getrennt iiber einen eigenen Zugang infundiert werden.
Bewdéhrt hat sich die Infusion mittels einer Spritzenpumpe (z. B. Perfusor®).

(Neuhaus Eur Heart J 1988; 9:67A)[



Nutzen der Thrombolyse bei Herzinfarkt
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Interventionelle Revaskularisierung




Reperfusionstherapie

/ \

Thrombolyse  Perkutane Intervention



Inkomplette Wiedereroffnung mit Fibrinolyse

100+
801
601
90 min
£ D0y to
Balloon,
20+
0‘ T T T T T T ]
0] 30 45 60 75 90 120 150
T T . .
ED  Drg Time (minutes)
arrival administration

Adapted from Gibhson CM. Am Interm Med. 1999;130:841-847.



Reperfusionstherapie

Thrombolyse Perkutane Intervention

Bevorzugt bei: Bevorzugt bei:

Langem Weg zur PCI Routiniertes Team

Katheterlabor belegt Schneller Zugang zur PCI (<90min)
Kein Gefaldzugang Grol3er Infarkt

Fehlende Routine Kardiogener Schock

Kontraindikationen zur Lyse
Spate Prasentation (>3h)

Moglich bei: Fragl. Diagnose
Sehr friher Prasentation (<3h)

ACC/AHA Guidelines Circulation 2004; 110:588-636



PCIl vs Thrombolyse im akuten Infarkt

PCI vs Fibrinolysis: NNT (NNH)
Short Term Clinical Outcomes

604 50 50 N=7739

40 - 25
20 - I 7
l]' T T !-

NNT

17

I

NNH

Death Death, ReMI Rec.
no

Isch
SHOCK

data

100 i
-50

Total Hem. Major
Stroke Stroke Bleed

Death
M
CVA

100 -
80 -

NNT

40 -
20 -

NNH

60 -

60 -

20 -
-40 -

PCI vs Fibrinolysis: NNT (NNH)
Long Term Clinical Outcomes

17 14

.  m

ReMI Rec. Total Hem. Maijor Death
Isch Stroke Stroke Bleed Mi
CVA

Circulation 2004:110:588-636



DANAMI-2: Centers

DENMARK DANAMI2

9.4 mill. inhabitants

&

5 PCI centers

24 referral hospitals

62% of Danish
population

Transport distance

up to 95 US miles
(mean 35 miles) 100 US miles




DANAMI 2: Door to Balloon Times

Community Hospital
Thrombolysis
(n=782)

PCI, non-transported

patients
(n=223)

PCl, transported Door-to-
paﬁents balloon
(n=567)

Median time (min.)




Welche Reperfusionstherapie ?

Cumulative Event Rate (3]

20

-
L=
1

A Referral Hospitals

Fibrinolysis graup

Angicplasty group

5 20
Days of Follow-up

Cumulative Event Rate [56)

i

._
T

B Invasive-Treatment Centers

Fibrinolysis group

-
I}

Angicplasty group

T S T =
10 15 20 5 30
Days of Follow-up

Andersen et al NEIJM 2003;349:733-742

Base-Line Variable
All patients

Referral hospitals

|nvasive-treatment centers

Age =63 yr
Age =63 yr

Duration of symptoms
<2 hr
2to =4 hr
=4 hr

Antencr acute M
Ma anterior acute M1

Current smoker

Mever smoked or ceased smoking

Diabates

Mao diabetes

Medical treatment
Antihypetensive drugs
Ne antihypertensive drugs
Aspirin
Ne aspirin

Beta-blockers
Neo beta-blockers

ACE inhibitors

Mo ACE inhibitars
Lipid-lowering drugs
Mo lipid-lowering drugs

15
Fibrinolysis
Better

1
20

Odds Ratio (95% CI)
0,55 [0.39-0.76)
0.56 [0.38-0.81)
0.52 {0.27-1.00)

0.55 (0.30-0.99)
0.54 [0.36-0.51)

0,59 [0.39-0.90)
047 [0.27-0.81)

0,54 [0.29-0.99)
0,60 [0.35-1.02)
0.53 [0.30-0.94)

0,62 {0.41-0.93)
0,44 10.25-0.76)

0,56 (0,34-0.92)
0.45 [0.27-0.74)
0.70 [0.24-2.03)
0.50 [0.35-0.71)

0.45 [0.22-0.93)
0.52 (036-0.77)
0,40 (0,21-0.76}
0.58 (D39-0.87)
0.50 (0.21-1.18)
0.52 [0.36-0.76)
0.60 [0.20-1.76)
0.51 {0.36-0.73)

0,11 (0.01-0.95)
0,55 (0.39-0.78)

P Value
<0.001

0.002
0.05

0.04




REACT: 6 month results

427 Acute MI patients with failed thrombolysis

aspirin and thrombolytic therapy (60% received streptokinase) within 6 hours of ches
pain onset, <50% resolution of ST changes on ECG at 90 minutes

42% anterior infarctions

Repeat Thrombolysis e PCI Conservative Treatment
Accelerated tPA or reteplase Anglography with or without IV Unfractionated Heparin
Revascularization for 24 hours
= n=142 = n=144 = n=141

Primary Endpoint

s Composite of death, reinfarction, CVA, or severe heart failure at 6
months

Rresented alr AHIA 2004



Assent 4 PCI afmfm

T

Randomise AMI

’ (open label)
Group A, n=2000 Group B, n=2000
TNK no lytic
Angiography/ PCI (immediate) Angiography/ PCI (immediate)
NO GPlIb/llla inhibitors GPlIb/llla inhibitors can be used
(only bail-out at invest. discretion) at invest. discretion

van de Werf F. European Society of Cardiology Congress 2005;
September 4-7, 2005; Stockholm, Sweden.



Kaplan-Meier Curves for
30 DAY MORTALITY =C

TNK +PCI 6.0% (50/828 )

. imenw

Log rank test

p=0.04




In-Hospital STROKE RATES

% TNK + PCI PCI alone p-value
Total stroke 1.81 0 <0.001
Intracranial haemorrhage (.97 0 0.004
Ischemic stroke 0.60 0 0.03
Haemorrhagic conversion (.12 0 0.50

Unclassiflied 0.24 ) 0.25



10

Mortality (%)

NRMI-2: Primary PCI
Institutional Volume vs. Mortality

N=27,080
£l P < 0.00001

4,7

<1 1-3 >3

Institutional Monthly Volume of Primary Angioplasty Cases



Time-Dependent Benefit of

Reperfusion Therapy

80 -
60 -
40 -

20 - S

0 2 4 6 8 10 12
Reperfusion Time (hours)

Adapted from Tiefenbrunn AJ, Sobel BE. Circulation. 1992;85:2311-2315.



N=27.080 P=0.0007 P=0.0003

1.62 1.61
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Door-to-Balloon Time (mins)

Cannorn CP ai al, JANMA 2000




Wiederherstellung der Koronardurchblutung




Therapie bei Myokardinfarkt

Medikation Allgemeine Therapie
e Aspirin * Monitoriiberwachung
* Heparin * i.v. Zugang

e Thrombolyse  ggf. O, -Nasensonde
» Beta-Blocker

* Nitrat

e Morphin * interventionelle oder

operative Revask.
e ACE-Inhibitor



The Four Ds

ED Time Point 4:
DRUG

ED Time Point 3: Time Interval Il
DECISION Decision to drug

ED Time Point 2: Time Interval Il
DATA ECG to decision to treat

ED Time Point 1: Time Interval |
Door to ECG

Time of Onset

NHAAP Recommendations. U.S. Department of Health NIH Publication: 1997:97-3787.




Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Antiischamische Therapie bei ACS

Klasse [-Empfehlungen

Bettruhe mit kontinuierl. EKG-Monitoring
0,, Sal, > 90% halten
NTG i.v.

3-Blocker, oral oder I.v.
Morphin i.v. bei Schmerz, Angst, pulmonaler Stauung

ACE-Hemmer zur Kontrolle einer Hypertonie,
bei LV-Dysfunktion, nach MI

Mach Braunwald E. et al, Marz 2002; http:AAwwew acc.org/clinical/guidelines/unstable/unstable pdf [05]



Gerinnungshemmer bei KHK

Thrombozytenfunktionshemmer
ARSYS

Clopidogrel/Tyclopidin

Tirofiban

Integrilin

Abciximab

Heparine
unfraktioniertes Heparin
low MW-Heparin (Enoxaparin)

Marcumar



Medikamente bel Angina pectoris

Nitrovasodilatatoren
Nitroglycerin

1.v. 0,2-0,4 mg oral 20-100 mg
Molsidomin 8 mg

Problem: Nitrattoleranz

B-Rezeptorenblocker
Sauerstoffverbrauch / Angebot
-keine ISA

Ca-Antagonisten



Lernziele Akutes Koronarsyndrom:
(iInstabile Angina, Myokardinfarkt)

Prognose



Uberleben nach Herzinfarkt

0% 100 —

BE N
5l Y
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0

Infarkt  Aufnahme 1. Tag 1. Monat 1. Jahr
(MONICA Augsburg)



LV Remodeling Following Myocardial Infarction

e ST TR TR

[ o AR S

Acute Infarction
(hours)




ACE-Expression nach Herzinfarkt

2 DAY

MYOCARDIAL INFARCTION

I 354A RADIOLIGAND Narbe

14 DAY 28 DAY (Jackson, 1991)



ACEI SURVIVAL

(post-Infarkt)

Mortality,
%
n = 2231
3 - 16 days post AMI

EF <40
12.5 --- 150 mg / day

SAVE

N Engl J Med 1992;327:669

40 SAVE, AIRE, and TRACE

——ACE inhibitor

- = = =Placebo
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umber at risk
2095 2250 1617

2971 2184 1521



Strategie der Sekundarpravention

Prophylaktische Medikation

Aspirin

Beta-Blocker (gesicherter Nutzen fir die ersten zwei Jahre nach MI)
ACE-Inhibitor (gesicherter Nutzen falls CHF oder EF < 45% nach MI)
Aldosteron-Inhibitor (gesicherter Nutzen falls CHF oder EF <35% nach MI)

RR-Medikation falls
RR > 140/90 mmHg trotz nicht medikamentoser Therapie

Lipid-Medikation falls
LDL-Cholesterin > 115 mg/dL
Gesamtcholesterin > 190 mg/dL



ACE/AT1-
Blocker
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Die , Biggies®
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Ereignisfreies Uberleben nach AMI
Abhangig von der Zahl der ,4 Biggies”

Ereignisfrel von Mortalitat, Reinfarkt, Apoplex
1
0.9 M

0.8 3 — 4 Biggies

0,7

0,6

0 — 2 Biggies

0,5

0,4
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

Monate nach Entlassung



Mmﬂi

Kombinierter Endpunkt In
Abhangigkeit der Medikation

Tod / Re-Infarkt / Apoplex (n=5745)

38,7 y

15,7
| 4

n.Senges



» b Plavix. Wirkstoff:
Clopidogrel. Nahm Clin-
ton vorbeugend schon
vor der OP. Verhindert
wie Aspirin, dass Blut-
pldtichen zusammen-
klumpen. Wirkt aber
starker als Aspirin.
Nebenwirkung: keine bekannt

> Statin. Wirkstoff Simvasta-
tin oder Atrovastatin. Senkt

i den Cholesterinspiegel und
.. | wverhindert, dass Herzkranzge-
e fafle verfetten.

Nebenwirkung: Muskelschadi-
gungen

Statin

ACE Hemmer
Betablocker

> ACE-Hemmer. Wirkstoff
Enalapril oder Captopril. Pro-
fessor Peter Markworth (59)
Hdear Hamburger Cardiocli-
dikament senkt
tabilisiert
kranzge
«j 5-10
en.

Die 4 ,Biggies”

etylsali-
eispiel in
verhindert, dass
stotgerinnsel bilden und
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Troponin T =0.680 ug/liter
{n=377)

Troponin T 0.06-0.59 ugliter

in=367) r-,_

Troponin T <0.06 ug/liter
in=173}

oo as R et A S I N A e R

18 24 30 36 a2 48
Months

Lindahl B et al;, NEJW 2000; 34311391147 [O7]




Kosten der Sekundarpravention bei KHK

Medikament Reduktion: Tod Metaanalyse Kosten/Patient

Herzinfarkte (%) Jahr (DM)
B-Blocker 20 Prog Cardio- 310,-
vascular Dis (100 mg Metoprolol/
1985;27:335 Atenolol)
Aspirin 25 BrMed J 1988;  36,-
296:320 (100 mg ASS)
HMG-CoA- 24-31 Internist 1197,- bis 2390,-
Reduktase- 1998;39:987 (20-40mg Pravastatii
Hemmer Simvastatin)

Preise nach Roter Liste 2000
W. Kibler und J. Kreuzer Z Kardiol 1999:88:85-89



Signhal-gemitteltes EKG
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Infarkt-EKG (Hinterwand)
Lokalisation des betroffenen Gefalies

ST-segrment elevation in [11 = 5T elevaticn in 1
and
ST-segment depression in |, aVL, or bath {=1 mm)

Mo

'

Right coronary artery 5T-segment elevation in |, aVL, ¥y, and ¥,

Sensitivity 90% and

Se:gfliﬁ':ltli?y 715 5T-segment depression in V|, ¥V, and ¥,
Positive predictive value 943
Megative predictive value 70%

|
'

Left circumflex coronany artery
In addition, 5T-segment elevation !-,:E" 5_|t'|i'-.r|t:|r 33.:
in¥,, V,R, or bath Specificity 365

! Positive predictive value 91%

l Megative predictive value 93%

Proximal right coronary artery
with right ventricular infarction
Sensitivity 9%
Specificity 100%
Positive predictive value 100%
Megative predictive value BE%




Infarkt-EKG (Vorderwand)
Lokalisation des betroffenen Gefalies

ST-segment elevation in W, ¥, and ¥,

l | |

ST-segment elevation in V, (=2.5 mm)

or ST-segment depression (=1 mm) aT-tegment depression {1 mm)

right bundle-bBranch block with

Q wave or both

|

Proximnal left anterior
descending artery
Sensitivity 12%:
Specificity 100%
Positive predictive valuwe 100%
Megative predictive value 61%

im |1, 1, and aVF

|

Proximal left anterior
descending artery
Sensitivity 34%%
Specificity 98%
Positive predictive value 93%2:
Megative predictive value 68%&

or
S5T-segment elevation in 11, |11, and aVvF

|

Distal left anterior
descending artery
Sensitivity B6%%
Specificity 73%
Positive predictive value 78%
Megative predictive value 63%
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