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Nehezsegek a definiciokkal



A szivinfarktus egyetemes definicioja (elsé valtozat 2000-b6l)

1. tipus \

Spontan myocardialis infarktus.

2. tipus

02 igény?t vagy 02 ellatas!

kovetkeztében kialakult szivinfarktus.

3. tipus

Varatlan, hirtelen szivhalal, szivmegallas.
4/a tipus

PCl-vel kapcsolatos szivinfaktus.

4/b tipus

Stenttrombazissal kapcsolatos szivinfarktus.
5. tipus

CABG-m(itéttel kapcsolatos szivinfarktus. /

- Tiinetek
- EKG mozgas

- Troponinok



SZ |’V|ZO m- ké rOSOd éSS a I Injury related to primary myocardial ischaemia

Osszefu996 F“lj‘lrrizl.iiwinal corenary artery thrombus formation
Tro pon INn eme I ked éS Injury related to supply/demand imbalance of

myocardial ischaemia

Tachy-{brady-arrhythmias

Aortic dissection or severe aortic valve disease
Hypertrophic cardiomyopathy

Cardiogenic, hypovolaemic, or septic shock

Severe respiratory failure

Severe anaemia

Hypertension with or without LVH

Coronary spasm

Coronary embolism or vasculits

Coronary endothelial dysfunction without significant CAD

Injury not related to myocardial schaemia

Cardiac contusion, surgery, ablation, pacing, or defibrillator shocks
Rhabdomyolysis with cardiac iInvolvement

Myccarditis

Cardiotoxic agents, e.g. anthracyclines, herceptin

Multifactorial or indeterminate myocardial injury

Heart fallure

Stress (Takotsubo) cardiomyopathy

Severa pulmonary embolism or pulmonary hypertension
Sepsis and critically lll patients

Renal failure

haemorrhage

Infiftrative diseases, e.g, amyloidosis, sarcoidosis
Strenuous exercise




Myocardial injury
with cell death
marked by cardiac
troponin elevation

Cardiac
procedure

Non-cardiac
major proc

Clinical evidence
of acute myocardial
ischaemia with

rise and/or fall

of cardiac troponin

Tachy-/brad
arrhythmia

failure failure



Myocardial injury
with cell death
Cardiac marked by cardiac
troponin elevation

Clinical evidence

of acute myocardial
ischaemia with

rise and/or fall

of cardiac troponin

" Nincs ,,emelkedo6-sullyed6”
Troponin mintazat

Renal failure



.. Végteéere is nagyon hasonlitanak ....



Third Universal Definition of Myocardial Infarction 2012

4/a tipus
PCIl-vel kapcsolatos szivinfaktus.

- Normalis kiindulasi troponin értékeknél, (elektiv procedura)
>5x95th percentil URL troponin emelkedeés
+ klinikai tinetek, EKG, angiogram, echo

- Emelkedett kiindulasi cTn értekeknél, (ACS procedurak),
>20% cTn 1 + klinikai tunetek, EKG, angiogram, echo



Third Universal Definition of Myocardial Infarction 2012

4/b tipus
Stent thrombosissal kapcsolatos szivinfaktus.

- Angiografia, (boncolas)
>95th percentil URL troponin emelkedés
+ klinikai tinetek, EKG, echo



Third Universal Definition of Myocardial Infarction 2012

5 tipus
Koszoruer matéttel kapcsolatos szivinfaktus.

- >10x95th percentil URL troponin emelkedés
+ klinikai tunetek, EKG,(Q/LBBB), echo, vagy angiografia



Ischaemias mellkasi fajdalom

N~

ST-ELEVATIO NELKUL ST-ELEVATIOVAL

\ 2 " e /

NSTEMI STEMI

A STEMI-t azt azonnal latjuk az EKG-n a szemiinkkel,
A tobbi meg majdcsak kialakul valahogy....



STEMI diagnazis

-Tipusos, 20 percnél tovabb tartd retrosternalis fajdalom vagy
egyeb szivinfarctusra jellemz6 panasz, és az alabbiak kozul egy:

1. Uj ST-elevacid a J-pontban mérve két vagy tobb Osszetartozd
elvezetésben, melynek mértéke 21 mm (mellkason 22 mm )

2. Uj (vagy eddig nem ismert) bal Tawara-szarblokk  (LBBB).

A terapia szempontjabol azonos megitélés ala esik a valodi posterior

infarctus is.



A STEMI az jol lathatd ?



Olykor meglehetdsen latvanyos...
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Az ST-elevacio olykor meg elbujik!
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Nevezéktan

Symptom onset FMC Diagnosis Reperfusion therapy

<10 min

Patient delay

System delay

A

Time to reperfusion therapy

Wire passage in culprit artery / \ Bolus or infusion

if primary PCl start if thrombolysis



STEMI-nek megfelel6
preze_ntécié

Slirg6sségi / v “a

szervezet Kardiolégus / haziorvos, Sajat feje utan megy
Diagndzis

Prehospitdlis ellatas
Prehospitdlis lysis?

\ ‘ . .

Mentdszallitas Sajat transzport

PCI kapacitassal biro s
< PCI kapacitas

korhaz

nélkali kérhaz
(24/7 bazisu ellatas)

ESC 2008



Az elso észlel6 szerepe

A surgdbssegi ellatas jellegét dontéen meghatarozza ki az els6
kompetens észlelS. Infarctus gyanu esetén az elsé teendd a 12
elvezetéses EKG elkészitése. Ha erre nincs lehetfség a
helyszinen, akkor a mentd altal elkészitett EKG alapjan beteget a

megfeleld ellatasi helyre szallitjak.

Leghelyesebb, ha az els6 ,,orvosi kontaktus” (FMC) id6pontjanak

a 12 elvezetéses EKG elkészitését tekintjuk.
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Orik az infarktus kezdetétdl



FMC 1d6 PCl kapacitassal biré PCl kapacitas
; kérhaz SBO nélkiili kérhaz
hatar S
E A PCl lehetséges 2 6ran beliil
} A PCI nem lehetséges 2 6rén beliil
2 Ora Primér PCI y
Pre-, inhospitalis trombolizis
\ 4 \ 4
12 éra Rescue PCI | < Sikertelen Sikeres
24 6ra
Angiografia <+

Legkevesebb 3 drdval a lizis utan !!

A panaszok kezdete utan koran, (2 oran belul) jelentkez6 betegnél, akinél
nagy tomegU szivizomzatot fenyeget elhalas, a PCl id6hatar 90 perc !!

ESC 2008



STEMI diagnosis® l

Eﬁ:& PCI possible <120 min?

Immediate transfer
to PCI center

e

< Yes No
Preferably
=90 min
(=60 min in early presenters) Preferably
<30 min
Immediately T
- Immediate transfer X
No Successful to PCI center
: : =4
i fibrinolysis?
Yes

Preferably 3-24 h ¢

ESC 2012



FMC 1d6 PCl kapacitassal biré PCl kapacitas
] kérhaz SBO nélkiili korhaz
hatar R TR
E A PCl lehetséges 2\6ran beliil
s 2 6ran beIuI
2 Ora Primér PCI
12 Ara Rescue PCI Kar
efrakter, visszatér6 fajdalom
Aritmia
24 6ra Lizis kontraindikacio
Angiografia

A panaszok kezdete utdn koran, (2 6ran belil) jelentkezé betegnél,a kinél
nagy tomegU szivizomzatot fenyeget elhalds, a PCl id6hatar 90 perc !!



Az els6 észlel6 orvos, amennyiben a beteg korabban nem
szedett aszpirint, ragasson el a beteggel 162-325 mg nem-

entrosolvens ASA-t.

A tovabbi ellatasi tervtél fliggbéen adjuk 300-600 mg
clopidogrelt.



NSTE-ACS

korlefolyas ?



Az akut koronaria
szindromak ,termeészetes korlefolyasa”
(valojaban nem ismerjiik!)

30 napon beliili adatok a multbol

STT+ST{ ST1 ST| Tinverzié p
elé6fordulas 15% 28% 35% 23%

)

AMI a felvételkor 87% 81% 47% <0.0001

halal 6.8% 5.0% 5.0% 1.8%

4.3%

<0.001
(re)infarctus 6.9% 5.1% 6N%

<0.

GUSTO Il.b - 12142 beteg adatai alapjan



A NSTE ACS az egy
veszélyes betegseg



1a nincs ST-elevacio, akkor kisebb a baj ?7?




Bal koz0s torzs szlkulet — illetve sulyos ,haromeér betegség”




NSTE-ACS
Riziko



A TIMI-riziko skala

Faktor Pont
Eletkor = 65év 1
legkevesebb 3 ,koronaria betegség hajlamosito faktor™1
- pozitiv csaladi anamnezis
- hypertenzio
- hypercholesteriaemia
- diabetes
- aktiv dohanyos
Szignifikans, igazolt koronaria stenozis (betegseg) 1

ST deviacio a prezentacio idején 1
legkevesebb 2 anginas epizod az elmult 24 éraban 1
ASA kezelés az elmult 7 nap soran 1
biomarker szint emelkedés 1

Antman EM et al. JAMA 2000;284:835-84:



A TIMI-rizik6 skala:
a TIMI 11/B adatai alapjan
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Osszegzett végpont
(halal-AMI-recurral6 angina) %

-

o1l 2 3 4 5 67

Rizikofator pontszam

Antman EM et al. JAMA 2000,;284:835-84.



A GRACE pontszam

1. Find Points for Each Predictive Factor:

Killip Points SBP Points Heart Rate, Points Age, v Points Creatinine Points
Class mm Hg Beats'min Level, mo/dL
I 0 <80 58 <50 0 <30 0 0-0.39 1
Il 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0.40-0.79 4
I a9 100-118 43 70-89 9 40-49 25 0.80-1.19 7
v 59 120-138 34 00109 15 50-59 41 1.20-1.59 i0
140-158 24 110-149 24 60-69 58 1.60-1.99 13
160-199 10 150-198 a8 70-79 75 2.00-3.99 21
=200 0 =200 46 80-89 o1 =4.0 28
=00 100
Other Risk Factors Points
Cardiac Arrest at Admission 39
ST-Segment Deviation 28
Elevated Cardiac Enzyme Levels 14

2. Sum Peints for All Predictive Factors:

KiMip , SBP , Heat | Age , (Creatinine |, Cardiac |  ST-Segment  FElevated Cardiac _ Total

Class Rate © Level Arrest at Daviation Erzyme Levels Paoints
Admission

3. Look Up Risk Corresponding to Total Points:

Total Points K0 70 B o0 100 110 1200 130 140 150 | 460, 170 180 190 | 2000 210 220 230 240 =750
Probability of

In-Hospital Death, % =2 03 4 06 JEE 11 SRR 21 PEE 39 EEA 73 BERE 13 Al 23 3 36 4 oh7

Arch Intern Med. 2003:163:2345-2353



Fokozott trombotikus kockazatra utal:

- Folyamatos, csillapithatatlagn fajdalom

- Kifejezett ST depresszido V2-V4 elvezetésekben, (poszterior

transmuralis ischemia jeleként)
- Keringési instabilitas

- Major kamrai ritmuszavar

ESC EACTS joint recommendations 2010



Sulyos, folyamatos angina, kifejezett ST-
mozgas, haemodynamikai instabilitas
illetve major aritmia az NSTEMI esetek 2-

15%-aban fordul eld.

European Heart Journal (2007) 28, 1598-1660



Az intervencio idozitése

Azon betegeket, akik folyamatos mellkasi fajdalomtol szenvednek,
mellsé fali EKG elvezetéseikben kifejezett ST-depresszid lathato,
kulonosen, ha a képet troponin emelkedés kiséri, késedelm nélkiil

meg kell katéterezni, és sziikség esetén katéteres intervencioval

kell kezelni.

ESC EACTS joint recommendations 2010



Az intervencio idozitése

Azon betegeknél, akiknek GRACE pontszama fokozott kockazatra

utal, (> 140), a katéteres vizsgalatot és a szlkséges intervenciot

lehetGség szerint 24 oran belul el kell végezni.

ESC EACTS joint recommendations 2010



Az intervencio idozitése

Azon NST-ACS-ban szenvedd, kozepes kockazatu betegeknél,
akiknek allapota gyogyszeres kezeléssel stabilizalhato, a PCl
kbzpontba torténd transzfer, illetve az angiografia a felvételt

kovetd, az 72 oran belul torténjen meg.

ESC 2007



Konzervativ Kezelési Stratégia Javasolt

Nagy kockazati tényez6k hianyaban, alacsony rizikd
score (TIMI, GRACE) eseténa paciens dontése alapjan

ESC 2007



A heveny koszoruér szindromak
antitrombotikus

és aggragacio gatlo (TAG) terapidja
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Wide variability in platelet response
to clopidogrel

112
104

Number of patients
com EHEERECSZERE R

=—20
[-10, 0]
[11,20]
[31,40]
[51,60]
[71,80]
[91,100]

Delta 5 uM ADP

FIGURE 1. Platelet response to clopidogrel, as measured by platelet
aggregation in response to 5 pmol of adenosine diphosphate (ADP),
follows a bell-shaped distribution with wide variability. Results are
among 544 individuals.2



OCH, OH
m —— Intestinal Esterases
Absorptio o s
il felszivodas 90% ¢

; SR26334
Clopidogrel / l 10% (Inactive)
P-glycoprotein 2C19,

(ABCB1 gene polymorphism)

Hepatic P450
Cytochromes

két lepéses
metabolizmus |

R-130964 (active)

Nehezen elGjelezhetd hatas - —> Kompenzalas: nagy ,telité” dozis



Cumulative Hazard

0.004

0.012

0.008

0.0

Clopidogrel: Double vs Standard Dose

Definite Stent Thrombosis (Angio confirmed)

Clopidogrel Standard Dose

HR 0.58
95% C10.42-0.79
P=0.001

42%
RRR

Clopidogrel Double Dose

0 3 6 9 12

15 18 21 24 27
Days

30




Clopidogrel vs Prasugrel



Prasugrel

; Rapid
absorption
L
- after oral

Hydrolysis by ,7"{/
esterases ;

Oxidation by
cytochrome P-450

Active metabolite L/
@

: ( Platelet

s

ADP P2Y,,
receptor

Platelet
activation decreased

Egyszerlbb, kiszamithatobb aktiv metabolit kepzddes



Healthy Volunteer Crossover Study
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Response to
Clopidogrel 300 mg

From Brandt JT AHJ 153: 66e9,2007

Response to
Prasugrel 60 mg




TRITON TIMI 38

ACS /STEMI or UA/NSTEMI (74%)/ & Planned PCI

ASA |  N=13,600

Doublz{blind

PRASUGREL

CLOPIDOGREL
60 mg LD/ 10 mg MD

300 mg LD/ 75 mg MD

Median duration of therapy - 12 months

1o endpoint: CV death, MlI, Stroke
20 endpoints: CV death, MI, Stroke, Rehosp-Rec Isch
CV death, MI, UTVR

Stent Thrombosis (ARC definite/prob.)
Safety endpoints: TIMI major bleeds, Life-threatening bleeds
Key Substudies: Pharmacokinetic, Genomic

Lancet 2009; 373: 723-31



Primary Endpoint: CV Death,MI,Stroke

HR 0.77 HR 0.80
A P=0.0001 P=0.0003
15 ;
| Clopidogrel
- S 124
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g10| P R
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5 o HR 0.81
> & (0.73-0.90)
s b : P=0.0004
e !
Esy | NNT=46
a 3 :
;
0_1
0 30 60 90 180 270 360 4t
Davs

Lancet 2009; 373: 723-31

Endpoint (%)
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GYCOPROTEIN lib/llla RECEPTOR BLOCKOLOK

80% fedettség 80% fedettseg

- affinitas
- kotodés / disszociacio
- eliminacio / keringési ido



> G Vila

Villa Szoveti faktor
Phospholipid Phospholipid
Calcium Calcium

v

Xa
Va
Phospholipid
Calcium



Xa
Va
Phospholipid
Calcium
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Thrombocyta >V, VI, XII
aktivacioé aktivacio
£ 2\

Fibrin képzés Protein C aktivacio
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Antithrombotikus szerek

Indirect inhibition Direct inhibition
Otamixaban
o -
Fondaparinux .| Xa Apixaban
AT 1l

Rivaroxaban

| Bivalirudin

Enoxaparin
AT Il

Unfract. Heparin

[l
AT Il \@‘ [ }Dabfgatran

lla




Az antithrombotikus kezelésben elkdvetett leggyakoribb
hiba az LMWH és az UH terapiak at nem gondolt

keveredése.

Az antithrombotikus kezelést a terapias stratégia, illetve a
teriletileg illetéekes katéteres centrum protokoljanak

figyelembevételével érdemes megvalasztani.

Az LMWH alkalmazdsa keriilend6 <30 mml/perces

creatinin clearencnél.



DAPT, (dual antiplatelet therapy) s
recommended, with a strict minimum of
one month for patients who have
received a BMS and six months for
those who received a DES.

ESC 2012



In patients with STEMI and with atrial fibrillation and the need
for permanent anticoagulation after primary PCI, based on
Cardiac failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke (Doubled)
(CHADS?2) scores of 22, ,triple therapy”, combining aspirin, an
ADP receptor antagonist and an oral anticoagulant, is
recommended to reduce the burden of thromboembolic
complications associated with atrial fibrillation and minimize the

risk of stent thrombosis

ESC 2012



Emlékezteto:

A feln6ttkori, nem traumatikus hirtelen halal
,infarktus” gyanujat kelti fel!

Problemak:
- ST elevacio ?
- Tudatallapot ?



Ljubljana; 2000 januar — 2004 december.

| All patients with STEMI (n=2393) |

Pl

N\

Resuscitated | EKG-n perzisztalo STEMI
cardiac armst cardiac arrest
n=2257 (H-I.E%] n=135 (5.7%)
: Conscious Comatose |
: n=49 (36%) ‘ n=86 (64%) |
v v ¥
Primary PCI  65% Primary PCI  98% Primary PC1  70%
TIMI 2/3 93% TIMI 213 84%, TIMI 243 82%
Survival 94.8% Survival 100% Survival 51%

Gorjup V Resuscitation 2007;72:379-385.



Ljubljana; 2000 januar — 2004 december.

| All patients with STEMI (n=2393) |

7N

Resuscitated | EKG-n perzisztalé STEMI
cardiac arrest cardiac arrest
n=2257 tﬂiﬂ%] n=135 (5.7%)
. Conscious Comatose |
: n=49 (36%) ‘ n=86 (64%)
¥ ¥ H
Primary PCI  65% Prmary PCl  88%

TIMI 213 93%
Survival 94.8%

Survival

Gorjup V Resuscitation 2007;72:379-385.



DAPT, (dual antiplatelet therapy) s
recommended, with a strict minimum of
one month for patients who have
received a BMS and six months for
those who received a DES.

ESC 2012
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