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ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ
ΟΞΕΙΑ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ: 
κακός οιωνός…, το “κακό” έρχεται…..



ΟΞΕΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ



ΟΞΥ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 
ΜΕ ΑΝΑΣΠΑΣΗ ΤΟΥ ST

(ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ)



ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



Η εμπειρική θεραπεία ασθενών 
με STEMI περιλαμβάνει:

M Morphine
O Oxygen
N Nitroglycerin
A Aspirin



ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



• Ο πόνος αυξάνει τη δράση του  
συμπαθητικού. Η παραγωγή κατεχολαμινών 
σχετίζεται τόσο με την πλάκα, όσο και με τον 
θρόμβο. Άρα σημαντική θέση κατέχει η 
χορήγηση της μορφίνης.

• Η χορηγούμενη δόση εξαρτάται από το 
βάρος, την ηλικία, την ΑΠ, τη συχνότητα.

• Βοηθά στο ΟΠΟ, μειώνει το άγχος.
• Ανεπιθύμητες ενέργειες: υπόταση, 
βραδυκαρδία (atropine 0.5-1.5 mg IV), 
ναυτία και έμετοι.

• Το αντίδοτο είναι η ναλοξόνη, όπου 
χορηγείται 0,1-0,2mg IV.



ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



• Τα νιτρώδη μειώνουν το προφορτίο και το 
μεταφορτίο, βελτιώνουν τη ροή των 
στεφανιαίων και διαστέλλουν τα αγγεία.

• Ανακουφίζουν τον ισχαιμικό πόνο.
• Αποφεύγονται σε ασθενείς με: ΣΑΠ<90 

mmHg ή πτώση της ΑΠ >30 mmHg από την 
αρχική, βραδυκαρδία, ταχυκαρδία ή υποψία 
ΟΕΜ με συμμετοχή της δεξιάς κοιλίας.

• Υπογλωσσίως δίνουμε 0,4 mg.
• Ενδοφλέβια ο ρυθμός είναι 5-10 mcg/min, με 
αυξήσεις 5-20mcg/min όσο δεν 
αντενδείκνυται.



Νιτρώδη

• Νιτρογλυκερινη
διαδερμικά: Μέγιστα Επίπεδα σε 30-60 
λεπτά, διάρκεια 1ημέρα,   
υπογλώσσια: Μέγιστα Επίπεδα σε 1-2 
λεπτά, διάρκεια 30-60 λεπτά

• Δινιτρικός Ισορβίτης (pensordil)



Νιτρώδη

• Ανοχή 
• Κίνδυνος ορθοστατικής υπότασης, 
βραδυκαρδίας, ταχυκαρδίας, 
εγκεφαλικής ισχαιμίας



ΝΙΤΡΩΔΗ

Θυμηθείτε το φαινόμενο
ανοχής στα νιτρώδη από
τη λανθασμένη χρήση
τους



ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΩΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ



Αιμοπετάλια: ‘εμμορφο απύρηνο συστατικό του 
αίματος θεματοφύλακας της αιμόστασης αλλά 
και “πρόβλημα” στα οξέα στεφανιαία σύνδρομα 

Εικόνες από ηλεκτρονικό μικροσκόπιο



Γιατί χρησιμοποιούμε αντιαιμοπεταλιακά 
στα οξέα στεφανιαία σύνδρομα







Δεν υπάρχουν 
αντιαιμοπεταλιακά 
που στοχεύουν την
Προσκόλληση

Meadows et al. Circulation Res. 2007;100:1261-1275
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Ασπιρίνη

Prasugrel
Clopidogrel
TiclopidineTXA2 

Receptor

ADP (P2Y12)
Receptor

Οι αναστ. GP
IIb/IIIa δρουν στο 
“κοινό τελικό βήμα” 
Συσσώρευση

Abciximab
Eptifibatide, 

Tirofiban

GP IIb/IIIa
Receptor

Τα περισσότερα 
αντιαιμοπεταλιακά 
στοχεύουν την
Ενεργοποίηση

GP = glycoprotein; vWF = von Willebrand factor; ADP = adenosine diphosphate; TX = thromboxane
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Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Ασπιρίνη: το μακροβιότερο φάρμακο







CLARITY-TIMI 28 Primary Endpoint:
Occluded Artery (or D/MI thru Angio/HD)

PlaceboClopidogrel
LD 300 mg
MD 75 mg

P=0.00000036

Odds Ratio 0.64
(95% CI 0.53-0.76)

Clopidogrel
better

Placebo
better

n=1752 n=1739

Sabatine N Eng J Med 2005;352:1179.

STEMI, Age 18-75
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Sabatine MS et al. N Engl J Med 2005

Outcome Clopidogrel Placebo OR 
(95% CI)

p

CV death/ re-MI/
recurrent ischemia 
(%)
Bleeding (%)

11.6

3.4

14.1

2.7

0.80
(0.65-0.97)

0.03

0.24

Clopidogrel in AMI (added to 
thrombolysis): The CLARITY 

TIMI 28 Trial 
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)

Days Since Randomization (up to 28 days)

Placebo + ASA: 
1,846 deaths (8.1%)

Clopidogrel + ASA:
1,728 deaths (7.5%)

0.6% ARD
7% RRR 
P = 0.03

N = 45,852 
No Age limit ; 26% > 70 y

Lytic Rx 50%

No LD given

COMMIT: Effect of CLOPIDOGREL on 
Death In Hospital

Chen ZM, et al. Lancet. 2005;366:1607. 



Acute Myocardial Infarction with ST 
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Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy
Heparins….



Acute Myocardial Infarction with ST elevation 
Therapy

Heparins….



B- blocker



Άμεση χορήγηση b-blocker εμφανίζουν 
μείωση σε: 
ι) ισχαιμία και επίπτωση των επιπλοκών 
αυτών που δεν θα λάβουν θρομβόλυση
ιι) ρυθμός επανέφραξης όσων λάβουν 
θρομβόλυση
ιιι) συχνότητα επικίνδυνων για τη ζωή 
κοιλιακών ταχυαρρυθμιών.



Μελέτες
• ISIS- 1: Χορήγηση ατενολόλης 5-10mg IV
αρχικά και μετά 100 mg p.o → θνητότητα 
↓4,3% σε 3,7% (6/1000).

• ΜΙΑΜΙ: Χορήγηση 15 mg IV μετοπρολόλης, 
μετά 50 mg p.o για 48 h και 100 mg p.o * 2 
/μέρα → θνητότητα ↓4,9% σε 4,3%.

• ΤΙΜΙ ΙΙ:Χορήγηση αλτεπλάσης και 
μετοπρολόλης 15 mg IV , 50 mg p.o * 2 για 1 
μέρα και 100 mg p.o * 2 /μέρα, το νωρίτερο είχε 
καλύτερα τελικά σημεία από όσους δεν το 
έλαβαν.

• CAPRICON : Αναφέρεται σε ασθενείς μετά ΟΕΜ 
και δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.



Contraindications to Beta-Adrenoceptor Blocker 
Therapy in Acute Myocardial Infarction

• Heart rate < 60 beats/min
• Systolic arterial pressure <100 mm Hg
• Moderate or severe left ventricular failure
• Signs of peripheral hypoperfusion
• PR interval > 0.24 sec
• Second-Third-degree atrioventricular block
• Severe chronic obstructive pulmonary disease
• History of asthma
• Severe peripheral vascular disease
• Insulin-dependent diabetes mellitus



Επαναιμάτωση

ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy





Outcome and Reperfusion: 
a matter of time…



Reperfusion Strategy: 
a matter of time…



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Trials Comparing in-Hospital Thrombolysis 
with Transfer for Percutaneous Coronary 

Intervention (PCI) in Patients Presenting <12 
Hours from the Onset of Chest Pain



Reperfusion in STEMI:
Time, time, time……  



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



• Όσο πιο γρήγορη η θρομβόλυση τόσο 
μεγαλύτερη η αποτελεσματικότητα της

• Η μεγαλύτερη μείωση της θνητότητας τις 2 
πρώτες ώρες (40-45%)

• Τα νέα θρομβολυτικά με ευκολότερο τρόπο 
χορήγησης και υψηλή ινωδοεκλεκτικότητα, 
όπως θα δούμε διευκολύνουν την εφαρμογή 
της Prehospital θρομβόλυσης 





Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



ACC/AHA GUIDELINES for STEMI



Στη μελέτη CAPTIM τυχαιοποιήθηκαν ασθενείς 
με έναρξη συμπτωμάτων λιγότερο των 2 ωρών, 
που έλαβαν προνοσοκομειακή θρομβόλυση και 
συγκρίθηκαν ως προς την θνητότητα στις 30 
μέρες με εκείνους στους οποίους έγινε Primary 

PCI (2.2% versus 5.7%)



Glycoprotein IIBIIIA inhibitors in 
preparatory pharmacologic strategy for 
patients with STEMI prior to primary PCI ?



54

FINESSE: Study design

Ellis et al. N Eng J Med. 2008;358:2205-2217.

Treatment
Pre-PCI treatment with ½ -dose lytic plus 
abciximab, pre-PCI abciximab alone, and 
abciximab at time of PCI

Inclusion Suspected acute MI (ST change or LBBB) 
within 6 h of symptom onset

Exclusion Low risk (<60 yo, localized inferior infarct) 
high risk for bleeding

1° OUTCOMES 
Death, VF after 48 hours, shock, 
CHF within 90 days



55

Primary, secondary, and bleeding end 
points in FINESSE
End point Primary 

PCI (%)
Abciximab-
facilitated 
(%)

Combination 
(abciximab/
reteplase)-
facilitated (%)

p, combination-
facilitated  vs
primary PCI

p, 
combination-
facilitated vs
abciximab-
facilitated

Primary end point* 
at 90 days

10.7 10.5 9.8 NS NS

>70% ST segment 
resolution within 
60–90 min

31.0 33.1 43.9 0.003 0.01

TIMI major or 
minor bleeding 
through discharge 
or day 7

6.9 10.1 14.5 <0.001 0.008

End point Primary 
PCI (%)

Abciximab-
facilitated 
(%)

Combination 
(abciximab/
reteplase)-
facilitated (%)

p, combination-
facilitated  vs
primary PCI

p, 
combination-
facilitated vs
abciximab-
facilitated

Primary end point* 
at 90 days

10.7 10.5 9.8 NS NS

>70% ST segment 
resolution within 
60–90 min

31.0 33.1 43.9 0.003 0.01

TIMI major or 
minor bleeding 
through discharge 
or day 7

6.9 10.1 14.5 <0.001 0.008

*All-cause mortality; rehospitalization or emergency department treatment for CHF; resuscitated 
ventricular fibrillation occurring >48 hours after randomization; cardiogenic shock

Ellis et al. N Eng J Med. 2008;358:2205-2217
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It is reasonable to start treatment with glycoprotein 
IIb/IIIa receptor antagonists at the time of primary 
PCI (with or without stenting) in selected patients 
with STEMI:

abciximab

tirofiban and eptifibatide

Use of Glycoprotein IIb/IIIa Receptor 
Antagonists in STEMI

III IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIII

III IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIII

Modified 
Recommendation
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Use of Glycoprotein IIb/IIIa Receptor 
Antagonists in STEMI

III IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIII IIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIIIIIaIIaIIa IIbIIbIIb IIIIIIIII
The usefulness of glycoprotein IIb/IIIa receptor 

antagonists (as part of a preparatory 

pharmacologic strategy for patients with STEMI 

prior to arrival in the cardiac catheterization 

laboratory for angiography and PCI) is uncertain. 

Modified 
Recommendation
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Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



ΟΞΥ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 
ΧΩΡΙΣ ΑΝΑΣΠΑΣΗ ΤΟΥ ST









ΤΙΜΙ RISC SCORE











Clopidogrel in unstable angina: The CURE Trial
Death, MI, stroke, severe ischemia 24 hours



Clopidogrel in unstable angina: The CURE Trial
Death, MI, urgent revascularization 30 days



The Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events Trial Investigators. N 
Engl J Med 2001;345:494-502

Clopidogrel in unstable angina: The CURE Trial
Death, MI, 12 months
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Glycoprotein IIb/IIIa Receptor 
Antagonists in Νon-STEMI



IIb/IIIa inhibitors in NSTEMI/UA: 
Death/MI conservative strategy

0%
2%
4%
6%
8%

10%

+24 h +48 h

PCI

Heparin
10.3%

Eptifibatide 
+ heparin

P=0.105

7.6%

+24 h +48 h
0%
2%
4%
6%
8%

10%

PCI

8.0%
Heparin

Tirofiban + heparin

2.9%

P=0.062

PURSUIT
N=1228

Heparin vs.
Eptifibatide/heparin

PRISM-PLUS
N=287

Heparin vs.
Tirofiban/heparin

PCI in 31% PCI in 13 %





ΟΞΕΙΑ ΚΑΡ∆ΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ



Acute Heart Failure



Causes and precipitating factors in 
Acute Heart Failure



Precipitating factors that may cause acute decompensation 
in chronic heart failure patients



Clinical Classification of 
Acute Heart Failure



Clinical assessment of pts with 
acute heart failure



Acute heart failure may present in three 
ways:

• Acute cardiogenic pulmonary edema..
• Cardiogenic shock..
• Acute decompensation of chronic heart 

failure..





• An increase in the fluid content of the 
extravascular tissues of the lung is known as 
pulmonary edema..

• It is a life-threatening emergency characterized 
by extreme breathlessness..  



EMS Management
• Sit upright
• High Flow O2
• NTG (If SBP > 100)
• Diuretics (furosemide) – use care
• Morphine (base consult)
• Ventilatory Support 

– BVM
– CPAP  
– intubation/ventilation



1. The patient should be placed in a sitting 
position..

–This facilitates respiration and reduces venous 
return..

–Pulse oximeter should be connected to see 
oxygen saturation..



2. High concentration oxygen by mask, or 
nasal cannulae to keep PO2  greater than 
60 mmHg.
Non-invasive pressure support ventilation 
may improve oxygenation and prevent 
CO2 retention.
If respiratory distress remain severe, 
endotracheal intubation and mechanical 
ventilation may be necessary.



CPAP - Introduction
• CPAP is a non-invasive procedure that is 

easily applied and can be easily discontinued 
without untoward patient discomfort.

• CPAP is an established therapeutic modality, 
recently introduced into the prehospital setting.

• In the primary phase CPAP application in 
cardiogenic pulmonary edema, thus far, 
appears to be beneficial to patient outcome.



CPAP Mechanism
• Increases pressure within 

airway.
• Airways at risk for 

collapse from excess fluid 
are stented open.

• Gas exchange is 
maintained

• Increased work of 
breathing is minimized



Absolute Contraindications
• Age < 8
• Respiratory or Cardiac Arrest
• Agonal Respirations
• Systolic Blood Pressure <  90
• Pneumothorax
• Major Trauma, esp. head injury with 

increased ICP or significant chest trauma
• Facial Anomalies (e.g. burns, fractures)
• Vomiting



Relative Contraindications

• History of Asthma/COPD
• History of Pulmonary Fibrosis
• Claustrophobia or unable to 

tolerate mask (after initial 1-2 
minutes)



Complications

• Hypotension
• Pneumothorax 
• Corneal Drying



Important Points (cont.)

• COPD and Asthmatic 
patients do NOT
respond predictably to 
CPAP.
– They have a higher risk 

of complications such as 
pneumothorax, and thus 
should not be treated in 
the field with CPAP



CPAP vs. Intubation
• CPAP

– Non-invasive
– Easily discontinued
– Easily adjusted
– Does not require 

sedation
– Comfortable

• Intubation
– Invasive
– Usually don’t extubate 

in field
– Potential for infection
– Traumatic



3. Morphine (2-5 mg IV) can be 
repeated every 10-25 minutes until 
an effect is seen

• decreases anxiety 
• increases venous capacitance 
• lower left atrial pressure (i.e. decreasing pre-

load) 

• improve the breathlessness..

N.B. Morphine must be avoided if the 
systolic B.P. is < 90 mmHg.



4. Diuretics
Inj. Lasix >> immediate vasodilatation, 

decreases pulmonary congestion 
within minutes, well before its 
diuretic action begins. 
(an initial dose of 20-80 mg IV and 
can be increase based on response, 
to a maximum of 200mg in 
subsequent doses).

5. Vasodilators
e.g. nitroglycerine >> relief by reducing 

the preload.



ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ: τόπος δράσης



ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ: μηχανισμοί
• Αυξάνουν την νεφρική απέκκριση νατρίου 

(νατριουρητικά) ή αποβαλλόμενα τα ίδια 
(ωσμωτικώς δρώντα) συμπαρασύρουν 
ύδωρ αυξάνοντας έτσι τη διούρηση. 

• Χορηγούνται για να μειωθεί ο βαθμός 
ενυδάτωσης τον οργανισμού και κατ’ 
επέκταση ο όγκος παλμού.

• Κλασσικά φάρμακα για την υπέρταση και 
την καρδιακή ανεπάρκεια



ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ: ανεπιθύμητες 
ενέργειες

• Ανεπιθύμητη ενέργεια των ανταγωνιστών της 
αλδοστερόνης και των προστατευτικών της 
απώλειας καλίου διουρητικών είναι η υπερκαλιαιμία, 
ενώ των καλιουρητικών η υποκαλιαιμία.

• Κοινή ανεπιθύμητη ενέργεια και των δύο 
κατηγοριών είναι η υπονατριαιμία.

• Όλων των διουρητικών πιθανή ανεπιθύμητη 
ενέργεια είναι η αφυδάτωση, ιδιαιτέρως όταν 
συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες, όπως π.χ. 
πυρετός, διάρροια και ιδίως σε ηλικιωμένα άτομα 
τους θερινούς μήνες.

• Η φουροσεμίδη ενδέχεται να μειώσει το ασβέστιο
τον ορού, ενώ οι θειαζίδες να το αυξήσουν. 



Indications and Dosing of diuretics in 
acute heart failure



Diuretics Dosage



Indications and Dosing of vasodilators in 
acute heart failure



6. Nebulization with salbutamol
Nebulization with aerolin may be 
required because bronchospasm 
may occur in response to pulmonary 
edema..

7. Inotropic agents
Required in low output states 
particularly when hypotension is 
present. Dobutamin improves cardiac 
contraction in severe heart failure.



Dosing of inotropes in 
acute heart failure



• U upright sitting position. 
• N Nitroglycerine.
• L Lasix.
• O Oxygen.
• A Albuterol (salbutamol).
• D Dobutamin. 
• M Morphine.
• E Electrical shock.



Initial treatment algorithm in Acute Heart Failure



Treatment Strategy in acute heart failure 
according to systolic blood pressure



Treatment Strategy in acute heart failure 
according to LV filling pressure



• Cardiogenic shock (pump failure) is an 
extreme type of cardiac failure with a high 
mortality of approximately 90%.

• Shock is a severe failure of tissue 
perfusion, characterized by hypotension, a 
low cardiac output and signs of poor tissue 
perfusion such as oligourea, hypotension, 
cold extremities.



• In Coronary Care Unit, if possible.

• General measures:
Complete rest.
Continuous 60% oxygen administration.
Pain and anxiety relief.



• Inotropic support
Dopamine and dobutamine, 

noradrenaline.

• Intra-aortic balloon pump
Mechanical device that assists the left 

ventricle.



• Revascularization by angioplasty or 
bypass surgery.
Definitive therapy.

• Thrombolysis
Less successful but it should be given if a 
patient is not a candidate of angioplasty or 
bypass surgery or if immediate 
revascularization is not available.  



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy



Acute Myocardial Infarction with ST 
elevation Therapy
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