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A. Kernaussagen der
neuen ESC-STEMI-Leitlinien

1. Ein STEMI liegt vor, wenn bei min-
destens 10—20 min anhaltender ent-
sprechender Symptomatik eine per-
sistierende ST-Streckenhebung oder
ein (vermutlich) neu aufgetretener
Linksschenkelblock nachweisbar ist.
Um die Entscheidung zur Einleitung
einer Reperfusionstherapie zu fillen,
mussen die Laborergebnisse nicht ab-
gewartet werden.



Effekte von 1-Stunden Verzogerungen auf
die Langzeit-Mortalitat ACS-Patienten

Symptombeginn Notruf Ankunft im PCI-Zentrum primare PCI
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T- Welle

T- Form Bezeichnung |Vorkommen Beurteilung
normal hohes T normaler Fall normal
(T>1/7vonR)
abgeflachtes T vegetative Dystonie meist funktionell
(T<17vonR, oder Symipathikotonie
aber paositiv ) bei jungeren Menschen,

Digitalisierung,
Koronarinsuffizienz
bei alteren Menschen,
aber selten
isoelektrisches T vegetative Dystonie funktionetl,
oder Sympathikotonie eventuell
bei jingeren Menschen, | organisch
selten
Koronarinsuffizienz
bzw.
Herzmuskelschadigung
bei alteren Menschen
biphasisches T eventuell Tachykardie funktionell
oder Sympathikotonie, oder
Koronarinsuffizienz organisch
bzw. Herzmuskei-
schadigung mogiich
praterminal Koronarinsuffizienz, organisch
negatives T Herzmuskelschadigung,
eventuell Hypertrophie
terminal negatives T, Koronarinsuffizienz, organisch
spitz- negatives, gleich- | Herzmuskelschadigung,
schenkelig negatives T, | Perikarditis,
koronares T Myokarditis,
infektits- toxische
Myokardschadigung

(C.S. So Abb. 225)
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Digitalis

Digitalis

B. starker ausgepragte Wirkung mit gesenktem Abgang
von ST, Verkurzung von QT, verlangsamter Frequenz
und verlangerter PQ-Dauer
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C: Toxische Wirkung: Kammerextrasystolen, Bigeminie.
Fortschreiten zu totalem Block, ventrikularer Tachykardie
und Kammerflimmern maoglich




K. Hoch-
gradige
Hyper-
kaliamie
(15 mmol/l)

T

L. Hyper-
kaliamie
(9 mmol/l)

T

M. Physiolo-
gischer
Serum-
kalium-
spiegel

(5 mmol/l)

N. Hypo-
kaliamie
(3 mmol/l)

Kalium

Kalium

% ‘©CIl1BA

Kammer-
flimmern

verlangertes
PQ, abnorm

hohes, zelt-
formiges T,

gesenktes ST

normales

EKG

T—-U-Verschmel-

zungswelle




ST- Streckensenkung

80 ms

J- Punkt: 1.Punkt, an dem QRS- Komplex endet und die ST- Strecke beginnt
Messung ST- Strecke: 2. Punkt 60- 80 ms spater vom J-Punkt

Aszendierend Horizontal deszendierend



ST- Strecke

Diagnose

EKG- Bild

nachweisbare
Ableitungen

EKG- Merkmale

normal

1, I, avL. aVF,
V5 und V6

1. R normal
2. keine ST- Senkung
3. keine ST- Hebung

Vagotonie,
Sportherz,
Bradykardie

1, 11, avL, avF,
V5 und V6

1. R normal

2. ST- Hebung gering
3.ST-H in allen linkspr
Ableitungen vorhanden

Perikarditis
akute Form

Uber Perikar-
ditisstelle

1. R normal

2. ST- Hebung leicht und T positiv

3. ST beginnt vom aufstei, den
Schenkel von S

4. R-Hdhe/ST-Hebung zugunsten der
R-Hohe verschoben

Herzinfarkt
1.Stadium

Gber Infarkt-
stelle

1. R eher Kein

2. ST-Hebung deutlich und positiv
(monophasische Deformierung)

3. ST beginnt vom absteigenden
Schenkel von R

4. R-HOhe/ST- Hebung zugunsten. der

ST-Hebuna verschobhen

Aneurysma
bei Herz-
infarkt

Gber Aneurysma-
stelle, oft in
mehreren
Ableitungen

1. R kein
2: 8ST-Hebung nicht sehr hoch
und T positiv
3. Q groB
4. unverindertes Bild Gber Wochen
bzw. Monate

Links-
hypertrophie|

i, v1
v2

1. R klein

2. 8T-Hebung deutlich und T positiv

3. ST-Hebung zeigt aber keine
monophasische Deformierung
wie beim Infarkt

4. Je tiefer die S-Zacke, desto héher
ist die ST-Hebung

Links-
schenkelblock

R

1, v

R kann fehien

ST-Hebung deutlich und T positiv
ST-Hebung zeigt keine monophasische
Deformierung

Je tiefer die S-Zacke, desto hdher ist die
ST- Hebung

QRS nber 0.11 &

(WPW-Syndrom, wenn zusétzlich Delta- Welle
existiert)

o P LN

(C.S. So Abb. 257)



ST- Strecke

ST-T- Form | Bezeichnung| Vorkommen Beurteilung
aszendierende Tachykardie, haufig funktionel!
ST- Senkung vegetative Dystonie
und abgefiachtes T
muldenférmige Digitaiisierung, funktioneli,
ST- Senkung eventuell eventuell
und abgeflachtes T Koronarinsuffizienz organisch
leicht Elektrolytstorungen organisch
deszendierendes (Hypokalismie,
ST und praterminal Hypomagnesiamie),
negatives Vergiftungen,
bzw. biphasisches T Koronarinsuffizienz,
(Roller-coaster-Syndrom) |  Herzmuskelschéadigung|
deszendierende sekundére organisch
ST- Senkung Koronarinsuffizienz
und préaterminal bei Hypertrophie
negatives bzw.
biphasisches T
(Roller-coaster-Synarom)
horizontale Koronarinsuffizienz organisch
(ischamische)
S1-Senkung
und negatives T
deszendierende Koronarinsuffizienz, organisch
(ischémische) Herzinfarkt,
ST-Senkung Perikarditis
und spitz-negatives
T

(C.S. So Abb. 226)



ST-Streckenverlaufe im Belastungs-EKG oder bei
HF- Steigerung

Pathologisch: Senkung mindestens um 0,1 mV horizontal
Deszendierender Verlauf



Zeichen der Linksherzhypertrohie

Linkstyp — bis GUberdrehter Linkstyp
Breites QRS in V5-V6 bis 50 ms

OUP in V5/V6 > 50 ms
Sokolow-Index: Sin V1 +Rin V5 > 3,5 mV

Linksventrikulare Kammerendteilveranderungen
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Perikarditis

Vor-EKG Perikarditis
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Vor-EKG Perikarditis
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Differenzialdiagnostik:

- Myokardinfarkt
Linksherzbelastung

- Embolie

— Vagotonie B
- Mineralverschiebungen
Kardiomyopathie

H Ebert: EKG - Lotse




ST- Strecke DD AMI und Perikarditis
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t klinisches Bild akuter Herzinfarkt akute Perikarditis
i Alter meist altere Patienten meist jungere Patienten
[ Schmerz-
lokalisation retrosternal in der ganzen Herzgegend
l> Schmerzdauer lang atemabhangig
Perikardreiben selten mSietvorhanden
Serumenzyme deutlich ernsht nicht erhaht
RR eventuell niedrig normal
Schock in schweren Fallen keiner
EKG- Befunde akuter Herzinfarkt akute Perikarditis
ST-Hebung hoch gering
ST- Form konvex konkav
R haufig klein normal
R/ ST- Wert kiein groR
e L i
Q im Veriaut grols im Normbereich
s gelegentlich vorhanden nicht vorhanden
Rhythmus-
stérung sehr haufig sehr seiten
typisches Bild
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2 cm Perikarderguss im Echo

6 Tage spater
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(C.S. So Abb. 254)



Myokardischamie

Verletzungszone
(monophasische Deformierung)

nekrotische Zone
(grofRles Q).
direkte
> Infarki-
zeichen

. isché&mische Zone
(spitz-negatives T

normaler Herzmuskel
(normales EKG)

A

e

indirekte Infarktzeichen

(C.S. So Abb. 170)



Typische Infarkt-Lokalisationen und ihr Abbild im
EKG:

Lokalisation Ableitung:

Ausgedehnter Vorderwandinfarkt: [aVL, |, I, V1-5]
Anterolateraler Infarkt: [aVL, |, V4-6]

Lateraler Infarkt: [1, aVL, V6]
Anteroseptaler Infarkt: [V1-3]
Septaler Infarkt: [V2-4, 11, 1ll, aVL]
Hinterwandinfarkt: [11, Ill, aVF]

Posterolateraler Infarkt: [1l, Ill, aVF, V5-6]



EKL-Yeranderungen In:

Yorderwand- (deutlich)  (gering)
| Spitzeninfarkt
: RONTAL- ' @ havl,
if:._: . EBENE Va - VS Vl. VG
SEST T anteroseptaler
P Infarkt . Vo Vs | avl
" V1,V4
HORIZONTA
EBENE £ anterolateraler B
v Infarkt A Vs Ve I aVL,
+120° . : Wy

Hinterwandinfarkt Il avF, |
@ Va2 ICR fifer
D

posterolateraler I avF,  avl

a8
Infarkt 7 Vs, Vs,
Y5 (2 ICR tiefer)

D




Myokardinfarkt: Stadien, EKG-Veranderungen

akute Stadien:

1. Kirchturmartige T-Welle (verzdgerte Repolarisa-
tion der Innenschicht infolge akuter Ischdmie)
— Frithstadium

2. Absenkung derisoelektrischen Linie und
Anhebung der ST-Strecke (diastolischer und
systolischer Verletzungsstrom) ~ transmurale
Ischamie

3. Negativierung der T-Welle (verzogerte
Repolarisation) — Zwischenstadium

4. Ausbildung eines ,Infarkt-Q“
(Myokardnekrose) ~ Zwischenstadium

chronische Stadien:
5. Normalisierung der ST-Strecke (Folgestadium)

6. Normalisierung der T-Welle (chronisch)
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2-3 Wochen

4 Wochen

H Ebert: EKG - Lotse



EKG - akutes Stadivm chronisches Stadium
Abieitungen ) Stadium Zwischenstadium 2. Stadium 3. Stadium
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Myokardinfarkt - Vorderwandseptuminfarkt - akutes Stadium

ND

NA

NI

EKG-Charakteristik:

— direkte Infarktzeichen: |, Il, V2-4
Koronarbefund:

— unterschiedlich (oft Septalast des RIVA oder RIVA selbst) vi V2

H Ebert: EKG - Lotse
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Ausgedehnter Vorderwandinfarkt, chronisches Stadium mit Aneurysmabildung

aVR

aVL

aVF
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EKG-Charakteristik:
— direkte Infarktzeichen: I, (II), aVL, (V1), V2-5, (V6), A, |
— persistierende ST-Hebung infolge Aneurysmabildung

Koronarbefund:
— Verschluss: proximaler RIVA

Vi V2

H Ebert: EKG - Lotse
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V1

V2

V3

V4

V5

V6

Patient 11

50mm/s
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Lateraler Hinterwandinfarkt (Posterolateralinfarkt)

aVF

EKG-Charakteristik:
- direkte Infarktzeichen: I, Ill, aVF, V5-V7

Koronarbefund:
—  Verschluss: RCX oder Posterolateralast der RCX bzw. der RCA

H Ebert: EKG - Lotse




EKG- akutes Stadium chronisches Stadiurm
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Strikt posteriorer Infarkt

EKG-Charakteristik:

- direkte Infarktzeichen: aVF, V8-V9
Koronarbefund:

- Verschluss: oft R. interventricularis posterior der RCA

H Ebert: EKG - Lotse
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Patient 10

16:45 vor Lyse

16:45 vor Lyse

50mm/s

22.04.1999/ 16:33
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t 10
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Patient 10

45 nach Lyse
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Patient 16

Aufnahme
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Patient 16

nach PTCA
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Patient 16

nach PTCA

18.06.2001 / 14:42
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Das EKG
bei Infarkt und reversibler Ischimie

Klaus v. Olshausen

III. Medizinische Abteilung
Kardiologie, Pneumologie, Angiologie und Intensivmedizin

Asklepios Klinik Altona
Hamburg




Ncdichtliche Angina pectoris bei bekannter KHK
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EKG rund 3 Stunden spditer, beschwerdefrei, keine PCI

Copyright 93: AN ALTONA ZENTRALE: AUFNAHNE
P SHR P O P S i N PR
It

S R R B3 B 5 ) . PO B e S R € 0 5 e

R | | e

Copuright 93 AK ALTONA ZENTRALE AUFNGHNE

s - X 3 I\ /‘*‘ i
P L e e e e | g

3 l/l ¢ 3 H $133 l' 3
v, i it
_M [. Pl /w} .: i

e

1[[4'

i

I_—IF 64/min |

Patient H.C. 24. April 07 03.12 Uhr




Li. Herzkatheter

Koronarangiographie am nachsten Morgen, 25. April 2007




Hochgradige Hauptstammstenose

EKG wihrend Angina-freien Perioden
haufig normal, deshalb unbedingt Registrie-
rung wihrend eines Angina Anfalls

ST-Elevation in Abl. aVR >> Abl. V,

Kraftige ST-Strecken Senkung in 6 - 8
Ableitungen

Be1 Angina pectoris ST-Strecken-Senkung
am haufigsten in Abl. V; - V.




Pt. mit Hauptstammstenose, unmittelbar vor ACVB-Operation

Patient H.C. 25. April 2007 07:23 Uhr




Ausgedehnter Vorderwandinfarkt
Verschlufi vor dem ersten Diagonalast
ST-Elevation in Abl. I, aVL, V1 bis V6
Q-Zacken keine Kontraindikation fir PCI




Einschitzung des Vorderwandinfarktes

* Summe aller ST-Hebungen in V, -V,
>12mm  ausgedehnter Infarkt
<12mm  moderater Infarkt

» Verschluss vor dem ersten septalen und diagonalen
Ast: ST-Hebung 1n aVL und aVR, ST-
Senkung 1 II, I, aVF; ST-Hebung in V, > 2mm

» Verschluss vor dem ersten Diagonalast: ST-Hebung
in aVL, ST-Senkung 1n III, Isolektrische 1n II




Vorn absteigender Ast

nterventricularis anterior
Lateralinfarkt

5N
R. circumflexus PR :
Posteriorer Infarkt
\

Rechte HK-Arterie
Hinterwandinfarkt




Akuter Verschluss des ersten Diagonalastes des R. interventricularis anterior:

Lateralinfarkt (selten)
ST-Elevation in I und aVL, ST-Senkung in IIT und aVF




Vorn absteigender Ast
R. interventricularis anterior

i/

R. circumflexus |

4/

|

Rechte HK-Arterie
Hinterwandinfarkt




Alleiniger Septuminfarkt (Verschluss eines kriftigen Septalastes des RIA)
ST-Strecken-Elevation in V2-V3
Extrem selten, 1im EKG oft nicht zu erkennen




Vorderwandinfarkt und erworbener
Rechtsschenkelblock

» ST-Strecken-Hebung in Abl. V, — V.

* Q-Zacke (qR-Zacke) m Abl. V, -V, , evtl in
Abl. I, aVL ; biphasischer, nicht triphasicher

QRS-Komplex
 Verlust der R-Zacke uiber der Vorderwand

» Be1 Rechtsschenkelblock Infarktdiagnostik
ohne weiteres moglich.




23. 04. 06 Hanse-Marathon 13.44 Uhr
Ein osterreichischer 43jdhriger Marathonlaufer bricht 50 m vor dem Ziel zusammen.
Erfolgreiche Laien-Reanimation mittels AED . Einlieferung in die Asklepios-Klinik Altona




|

EKG des Marathonldufers 3 Tage spater nach Rekanalisation und Stent-Versorgung des RIA.




Vorderwandinfarkt und Linksschenkelblock

[LSB kann be1 Vorder- und Hinterwandinfarkt auftreten

Prognostisch sehr ungiinstiges Zeichen, grof3es
Infarktareal

Der LSB erschwert die Diagnose eines Infarktes,
deshalb 1st der (neu aufgetretene) LSB be1 symptoma-
tischen Patienten immer eine Indikation zur Koronar-
anglographie.

Wichtigstes Kennzeichen emnes akuten VWI be1 LSB:
ST-Strecken-Hebung 1n Abl. V, — V.







Einschiatzung des Hinterwandinfarktes

* Summe aller ST-Hebungen in II, III und aVF
>7mm  ausgedehnter Infarkt
<7mm  moderater Infarkt

« ST-Hebung III > IT und ST-Senkung in I, aVL:
RCA verschlossen, eher Rechtsversorger

« ST-Hebung II > IIT und ST-Senkung in V,; — V:
RCx verschlossen, eher Linksversorger
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AK Altona 24. April 2007 17:20 Uhr




