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Einleitung

In Deutschland erleiden jährlich etwa 280 000 Men-
schen einen akuten Myokardinfarkt. Für die Diagnose
und Therapie gelten die Empfehlungen des Task Force
Report der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie
(ESC) [112]. In den vorliegenden Leitlinien werden
diese Empfehlungen für die Bedingungen in Deutsch-
land präzisiert. Auf eine wiederholte Darstellung des
gesamten wissenschaftlichen Hintergrunds wird des-
halb verzichtet und auf den ESC-Report verwiesen.

Anzumerken ist, dass die Definition des Myokard-
infarkts kürzlich erweitert wurde und sich heute bio-
chemisch auf die Bestimmung von Troponin (oder
CK-MB) in Verbindung mit klinischer Symptomatik
stützt [102]. Dieses ist aber für die klinische Be-
handlungsstrategie unerheblich, da sich diese nach
der ST-Strecke im EKG richtet. Die Empfehlungen
für Patienten mit akutem Koronarsyndrom ohne per-
sistierende ST-Streckenhebung finden sich in Teil 1
dieser Leitlinien [43].

Die Behandlung des akuten Myokardinfarkts mit
persistierender ST-Hebung (STEMI) hat in den letz-
ten Jahrzehnten einen erheblichen Wandel vollzogen,
die dazu geführt hat, dass die Sterblichkeit im Kran-

kenhaus wesentlich abgenommen hat [24, 33, 99,
109]. Nach wie vor entfallen aber immer noch zwei
Drittel der Gesamtsterblichkeit auf die Prähospital-
phase, davon über die Hälfte in die erste Stunde
nach Symptombeginn. Das größte Potential zur Leta-
litätssenkung bei Infarkt liegt daher in der Prähospi-
talzeit. Darüber hinaus besteht eine ausgeprägte zeit-
liche Abhängigkeit der Effizienz der Reperfusions-
therapie von dem Zeitintervall zwischen Symptom-
beginn und definitiver Behandlung. Von größter Be-
deutung für die Verkürzung dieses Intervalls ist die
Patientenentscheidungszeit bis zur Anforderung des
Rettungsdienstes. Die zusätzliche hausärztliche Betei-
ligung in der Versorgungskette kann unbeabsichtigt
zu einer Verzögerung der kausalen Therapie führen.
Öffentlichkeitsarbeit im Sinne von gezielter Unter-
richtung von Patienten und Angehörigen zum kon-
sequenten Verhalten in kardialen Notsituationen ist
geboten. Zu fordern ist auch eine Aufnahme der
Thematik in die Lehrinhalte der allgemeinbildenden
Schulen. Unterstützt werden auch die Ausbildung
zur Basisreanimation durch Laien und Programme
zur „Frühdefibrillation“ durch Rettungskräfte, durch

Verzeichnis der Abkürzungen

ACS Akutes Koronarsyndrom
ASS Azetylsalizylsäure
GP IIb/IIIa Glykoprotein IIb/IIIa
NSTEMI Nicht-ST-Streckenhebungs-Infarkt
IABP Intraaortale Ballon-Gegenpulsation
ICD Interner Cardioverter-Defibrillator
PCI Perkutane coronare Intervention
STEMI ST-Streckenhebungs-Infarkt
TIMI Thrombolysis in Myocardial Infarction



minimal trainierte Ersthelfer („First Responder Defi-
brillation“) oder durch Laien („Public Access Defi-
brillation“).

1. Diagnose

n 1.1 Klinischer Befund

In der Symptomatik besteht zwischen instabiler Angi-
na pectoris/NSTEMI und STEMI ein fließender Über-
gang. Leitsymptom ist der retrosternal betonte Brust-
schmerz, häufig mit Ausstrahlung in Nacken, Hals,
Kiefer, Arme oder Oberbauch, oft verbunden mit Luft-
not, Schweißausbruch, Übelkeit oder anderen vegeta-
tiven Zeichen, sowie dem Gefühl der Lebensbedro-
hung. Bei älteren Patienten, bei Frauen und bei Dia-
betikern kann die Symptomatik auch stark atypisch
bzw. maskiert sein. Charakteristisch für den ST-
Streckenhebungsinfarkt ist eine länger anhaltende
(> 20 min) und nitrorefraktäre Schmerzsymptomatik.
Häufig sind dem eigentlichen Infarkt in den letzten
Stunden oder Tagen kurze Schmerzattacken unter ge-
ringer Belastung oder sogar im Ruhezustand voraus-
gegangen. Zu Differentialdiagnosen siehe Teil 1 der
Leitlinien Akutes Koronarsyndrom [43].

n 1.2 Elektrokardiographie (EKG)

Definitionsgemäß ist das EKG mit den 12 Standard-
ableitungen das Schlüsselinstrument zur Abgrenzung
des STEMI von anderen Formen des akuten Koronar-
syndroms. Bei Verdacht auf einen inferioren Infarkt
sollten diese um die Ableitung V4 rechts zur Erfassung
einer rechtsventrikulären Infarktbeteiligung erweitert
werden, bei Verdacht auf posterioren Infarkt auch
um die Ableitungen V7–V9.

Die Spezifität geringgradiger ST-Hebungen ist
nicht sehr hoch. Sie kann wesentlich gesteigert wer-
den durch Berücksichtigung von ST-Streckensenkun-
gen in den Ableitungen, die gegensinnig zu denen
mit ST-Streckenhebung sind. Dieses ist von besonde-
rer Bedeutung bei geplanter Fibrinolyse und grenz-
wertigen ST-Streckenhebungen zwischen 0,1 und
0,2 mV [74]. Das Ausmaß der ST-Streckenhebungen
und die Anzahl der betroffenen Ableitungen korre-
lieren mit der Größe der vom Untergang bedrohten
Muskelmasse. Das neue Auftreten eines Schenkel-
blocks ist prognostisch ungünstig.

Die Indikationsstellung zur Reperfusionstherapie
basiert auf den folgenden EKG-Kriterien:
n ST-Streckenhebung von ≥0,1 mV in mindestens

zwei zusammenhängenden Extremitätenableitun-
gen, oder

n ≥0,2 mV in mindestens zwei zusammenhängenden
Brustwandableitungen, oder

n Linksschenkelblock mit infarkttypischer Sympto-
matik [31].

Ein 12-Ableitungs-EKG ist vom Notarzt prästationär,
bzw. spätestens innerhalb von 10 min nach Ankunft
im Krankenhaus zu schreiben und sofort von einem
qualifizierten Arzt zu beurteilen (I-A/C), da dies die
wichtigste Grundlage aller weiteren Entscheidungen
darstellt und die weiteren Entscheidungsprozesse be-
schleunigt. Die diagnostische Sicherheit entspricht
der Registrierung im Krankenhaus. Selbst wenn das
Erst-EKG nicht zielführend ist, kann es im Zusam-
menhang mit Verlaufsregistrierungen wegweisende
Bedeutung erlangen. Der EKG-Verlauf bleibt nach Re-
perfusionstherapie ein Schlüsselinstrument zur Beur-
teilung der Prognose. Es muss 90 min nach Beginn ei-
ner fibrinolytischen Therapie wiederholt werden. Der
Verlauf der initialen ST-Hebung nach fibrinolytischer
Therapie und auch nach perkutaner Intervention lässt
wesentliche Aussagen zur Prognose des Patienten zu
[7, 55, 85, 86], die die Aussagefähigkeit des TIMI-Flus-
ses in der betroffenen Koronararterie übertrifft [23].

n 1.3 Biochemische Marker

Wegen der zeitlichen Dringlichkeit der Reperfusions-
maßnahmen und des fehlenden Anstiegs spezifischer
biochemischer Marker (Myoglobin, Troponin T, Tro-
ponin I, CKMB) innerhalb der ersten 2 Stunden nach
Infarktbeginn, darf der Nachweis bei Patienten mit
ST-Streckenhebungsinfarkt im EKG und typischer Kli-
nik nicht abgewartet werden. In der Prähospitalphase
(mit meist besonders kurzem Intervall seit Schmerz-
beginn), führt die routinemäßige Anwendung von
Bedside-Tests gewöhnlich nicht zu wichtigen Erkennt-
nissen über den EKG-Befund hinaus (I-A/C). Im Ver-
lauf des Infarktes kann die Messung von CK-MB oder
Myoglobin hilfreich sein, ein Rezidiv oder Zweitin-
farkt zu erkennen. Die Infarktgröße lässt sich aus
der maximalen CK/CK-MB und dem Troponinwert
abschätzen (I-A).

n 1.4 Andere diagnostische Verfahren

Andere Verfahren zur Diagnosestellung sind zur
Routinediagnostik des Myokardinfarktes nicht erfor-
derlich. Bei Diskrepanz zwischen elektrokardiogra-
phischen und klinischen Befunden kann die zwei-di-
mensionale Echokardiographie zur Entscheidungs-
findung hinzugezogen werden. Szintigraphische Ver-
fahren sind in der Routinediagnostik nicht ange-
bracht, da dann eher eine Herzkatheteruntersuchung
erfolgen sollte, an die gleich ein therapeutischer Ein-
griff angeschlossen werden kann I-C).
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Empfehlung zur Diagnostik

2. Therapie

n 2.1 Prästationäre Therapie

2.1.1 Basistherapie

Die Basismaßnahmen sind in den Leitlinien Akutes
Koronarsyndrom (Teil 1) ohne ST-Hebung aufgeführt
[43] und finden sich in den Leitlinien zu Diagnostik
und Therapie des akuten Herzinfarktes in der Prä-
hospitalphase [8].

2.1.2 Prästationäre Fibrinolyse

Die Wirksamkeit der Fibrinolyse bei ST-Streckenhe-
bungsinfarkt ist bis zur 12. Stunde nach Symptom-
beginn belegt und strikt zeitabhängig (I-A). In den
ersten 2–4 Stunden nach Symptombeginn besteht ein
exponentieller Wirksamkeitsverlust der Lysetherapie
(Abb. 1) [12], danach fällt sie linear ab. Deshalb ist
jeder Zeitgewinn in den ersten Stunden nach Symp-
tombeginn von erheblicher Bedeutung für die Prog-
nose. Patienten, die sich primär an den Rettungs-
dienst wenden, haben in der Regel die kürzeste
Symptomdauer und sind deshalb meist noch im
idealen therapeutischen Zeitfenster. Die zeitliche
Vorverlagerung einer geplanten Fibrinolyse auf den
Zeitpunkt des ersten prähospitalen Patientenkontak-
tes muss daher angestrebt werden (I-A). Indikation
und Kontraindikationen zur fibrinolytischen Thera-
pie entsprechen denen unter Krankenhausbedingun-
gen [112] (Tab. 1).

Der Zeitgewinn durch die prähospitale Lyse im
Vergleich zur stationären Lyse beträgt zwischen 30
und 130 min, im Mittel 60 min [67]. Die prästatio-
näre Fibrinolyse ist in den ersten 3 Stunden nach
Schmerzbeginn besonders wirksam und einer primä-
ren Katheterintervention bezüglich Reduktion der
Letalität gleichwertig [13, 90, 119]. (I-B) Als einzige
Komplikation bei prähospitaler Fibrinolyse ist eine
geringe Häufung prähospitalen Kammerflimmerns
beobachtet worden [95]. Metaanalysen ergeben eine
signifikant niedrigere 30-Tage-Sterblichkeit bei prä-
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n Bei andauernden, typischen Thoraxschmerzen
in Ruhe (> 20 min) ist die Verdachtsdiagnose
eines Myokardinfarkts zu stellen.

n Bei Diabetikern, alten Patienten und Frauen ist
die Symptomatik häufig atypisch.

n Die Diagnose eines ST-Hebungsinfarkts (STE-
MI) ist möglichst schon prästationär durch ein
12 Ableitungs-EKG zu stellen (I-A).

n Von einem STEMI ist auszugehen, wenn eines
der folgenden EKG-Befunde vorliegt:
– ST-Streckenhebung von ≥0,1 mV in mindes-

tens zwei zusammenhängenden Extremitäten-
ableitungen,

– oder ≥0,2 mV in mindestens zwei zusammen-
hängenden Brustwandableitungen,

– Linksschenkelblock mit infarkttypischer Symp-
tomatik.

n Die Messung von Biomarkern darf die Thera-
pieentscheidung nicht aufhalten (I-C).

Abb. 1 Senkung der 35-Tage-Sterblichkeit in Abhängigkeit von der Zeit zwi-
schen Symptombeginn und Fibrinolyse (nach Boersma et al. [12]). Die nicht
lineare Kurve stellt die optimale Anpassung an die Studiendaten dar. Gefüllte
Punkte aus FTT-Analyse [31], offene Punkte zusätzliche kleinere Studien. Die
Rechtecke stehen für durchschnittliche Effekte in 6 Zeitgruppen, die Größe
symbolisiert die Patientenzahl. Danach ist die größte Wirkung der Fibrinolyse
in den ersten 3 Stunden nach Symptombeginn zu erwarten („Golden hour“)

Tab. 1 Indikationen und Kontraindikationen zur Fibrinolyse

Indikation:
n ST-Streckenhebung ≥ 0,1 mV in ≥ 2 zusammenhängenden Extremitäten
n Und/oder ≥ 0,2 mV in ≥ 2 zusammenhängenden Brustwandableitungen
n Oder LSB mit infarkttypischer Symptomatik

Absolute Kontraindikationen:
n Schlaganfall in den letzten 6 Monaten (hämorrhagisch zeitunabhängig)
n Trauma, Operation, Kopfverletzung innerhalb der letzten 3 Wochen
n Neoplasma oder neurologische ZNS-Erkrankung
n Magen-Darm-Blutung innerhalb des letzten Monats
n Bekannte Blutungsdiathese
n Dissezierendes Aortenaneurysma

Relative Kontraindikationen:
n TIA in den letzten 6 Monaten
n Orale Antikoagulatien-Therapie
n Schwangerschaft
n Nicht-komprimierbare Gefäßpunktionen
n Therapierefraktäre Hypertonie (> 180 mmHg)
n Aktives Ulcusleiden
n Floride Endokarditis
n Fortgeschrittene Lebererkrankung
n Traumatische Reanimationsmaßnahmen



hospitaler Lyse bis zur 6. Stunde nach Symptom-
beginn im Vergleich zum Beginn der Therapie im
Krankenhaus [67, 95]. Bei einem Zeitgewinn von 90
min und mehr hat sich die prähospitale Lyse auch in
Einzelstudien als überlegen erwiesen [95]. Ein Lang-
zeitnutzen ist ebenfalls belegt [78]. Es ist daher not-
wendig, dass notarztbesetzte Rettungsmittel die
Möglichkeit zur Lysetherapie vorhalten (I-C). Die
Verfügbarkeit bolusinjizierbarer Fibrinolytika er-
leichtert deren prähospitale Anwendung (s. u.). Die
„Ultima-ratio-Lyse“ bei therapierefraktärem Reani-
mationsversuch ist eine Option, für deren Wirksam-
keit sehr beschränkte Hinweise vorliegen [14].

2.1.3 Prähospitale Therapie
mit Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten

Die prähospitale Gabe von GP-IIb/IIIa-Rezeptoranta-
gonisten (Abciximab, Tirofiban, Eptifibatide) vor pri-
märer PCI kann die Rate offener Infarktgefäße mit
initial normalem Koronarfluss (TIMI 3) [106] erhö-
hen, die Thrombuslast vor der Koronarintervention
reduzieren und möglicherweise den mikrovaskulären
Fluss nach Koronarintervention verbessern [21, 56,
65, 113]. Eine Reduktion der Letalität konnte bislang
nicht nachgewiesen werden. Deshalb ist die Gabe
bisher nicht für die Routine zu empfehlen. Die Kom-
binationstherapie mit Fibrinolytika vor Intervention
(sog. „facilitated PCI“) wird derzeit noch in rando-
misierten Studien geprüft und kann deshalb noch
nicht empfohlen werden.

n 2.2. Stationäre Therapie

Nach der stationären Aufnahme ist eine lückenlose
Weiterbehandlung zu gewährleisten, d. h. die Reper-
fusionstherapie muss fortgesetzt bzw. unverzüglich
eingeleitet werden. Der Patient ist sofort von einem
qualifizierten Arzt zu sehen, der zu prüfen hat, wel-
ches aufgrund des Allgemeinzustandes (Schock?),
des Zeitfensters und der logistischen Möglichkeiten
die optimale Reperfusionsstrategie für den individu-
ellen Patienten darstellt. Die Einleitung einer medi-
kamentösen Fibrinolyse darf nicht länger als 30 min
benötigen. Bei geplanter primärer PCI darf die
„door-to-balloon“-Zeit nicht mehr als 60 min betra-
gen (I-C). Der Patient ist auf einer Intensivstation
mit kontinuierlicher Monitorüberwachung und allen
Möglichkeiten der kardiopulmonalen Reanimation
zu versorgen.

2.2.1. Stationäre Fibrinolyse

Die medikamentöse Fibrinolyse zur Reperfusionsthe-
rapie des akuten Myokardinfarktes ist etabliert bei

Patienten, deren Symptombeginn weniger als 12
Stunden zurückliegt [9, 31, 42, 47–49, 68, 96, 100,
101] (I-A). Dasselbe gilt für Patienten mit Links-
schenkelblock (der eine ST-Segment-Analyse verhin-
dert) und einer für einen akuten Myokardinfarkt ty-
pischen Symptomatik und Anamnese (I-A). Haupt-
risiko der Fibrinolyse sind Blutungen, insbesondere
intrakranielle Blutungen am 1. Tag [11, 31, 62]. Bei
Patienten über 75 Jahre (und einem Zeitintervall
zwischen Schmerzbeginn und Fibrinolysebeginn von
weniger als 12 Stunden) ist das Nutzen-Risiko-Ver-
hältnis für eine thrombolytische Therapie aufgrund
der Datenlage umstritten [10, 104]. (IIa-A) Die Da-
ten aus randomisierten Studien rechtfertigen die Fib-
rinolyse aber auch in dieser Altersgruppe [117]. Da-
gegen liegen nicht ausreichend Daten vor, die eine
Fibrinolyse nach mehr als 12 Stunden rechtfertigen.

Die absoluten und relativen Kontraindikationen
zur fibrinolytischen Therapie finden sich in Tabel-
le 1. Bei relativen Kontraindikationen ist individuell
das Nutzen-Risikoverhältnis abzuwägen.

Zur Lyse-Therapie stehen in Deutschland die Fibri-
nolytika Streptokinase, Alteplase, Reteplase und Te-
necteplase zur Verfügung (Tab. 2). Für Streptokinase
spricht im Vergleich zu den anderen Fibrinolytika
der relativ niedrige Preis. Als Alternative steht eine
Streptokinase-Variante (Anistreplase) zur Verfügung,
die als Bolus applizierbar ist. Bei einer früheren Strep-
tokinasebehandlung sollte Streptokinase wegen
möglicher Antikörperbildung nicht erneut gegeben
werden (I-C). Urokinase ist in Deutschland für die In-
farktbehandlung nicht zugelassen. Für Alteplase (Ge-
webe-Plasminogenaktivator, tissue-type plasminogen
activator, t-PA) in der akzelerierten Dosierung (über
90 min, siehe Tab. 2) und mit einer PTT-wirksamen
Heparin-Begleittherapie spricht die im Vergleich zu
Streptokinase geringere Letalität nach 30 Tagen. Nach
der GUSTO-Studie überleben zusätzlich 10 von 1000
behandelten Patienten mit akutem Myokardinfarkt,
wenn sie mit Alteplase anstelle von Streptokinase be-
handelt werden [100]. Unter Alteplase ist allerdings
das Schlaganfall-Risiko geringfügig erhöht (3 pro 1000
Behandelte). Reteplase (Deletionsmutante von Alte-
plase, recombinant plasminogen activator, r-PA) zeig-
te in der GUSTO-III-Studie dieselbe Effektivität wie
Alteplase (bezüglich der Letalität nach 30 Tagen) [96].
Tenecteplase (TNK-Mutante der Alteplase) zeigte in
einer direkten Vergleichsstudie ebenfalls dieselbe Le-
talitätsreduktion wie Alteplase in akzelerierter Dosie-
rung [9]. Somit haben Reteplase und Tenecteplase ver-
mutlich wie Alteplase gegenüber Streptokinase den
Vorteil der höheren Effektivität, besonders bei spätem
Behandlungsbeginn [9, 96, 127]. Nachteilig ist der we-
sentlich höhere Preis. Aufgrund der verlängerten
Halbwertszeit haben Reteplase (Gabe als Doppelbolus)
und Tenecteplase (Gabe als Einzelbolus) gegenüber
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Alteplase (Gabe als Intitialbolus mit anschließender
Infusion) den zusätzlichen Vorteil der leichteren Ap-
plizierbarkeit, was den Beginn der fibrinolytischen
Therapie besonders im prästationären Bereich im kli-
nischen Alltag erleichtert.

Eine Kombination von Fibrinolytika (in halber
Dosierung) mit Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptoranta-
gonisten (Abciximab) senkt zwar das Risiko eines
Infarktrezidivs, erhöht aber das Blutungsrisiko und
senkt nicht die Sterblichkeit [94, 108]. Eine Empfeh-
lung für diese Kombination kann deshalb nicht aus-
gesprochen werden.

2.2.2 Kathetertechnische Therapie
(perkutane Koronarintervention, PCI)

Erstes Ziel des invasiven Vorgehens beim akuten
Myokardinfarkt ist die Sicherung der Diagnose. In
mehr als 90% der Fälle kann ein thrombotisch ver-
schlossenes Koronargefäß nachgewiesen werden [25].
Danach wird versucht, die thrombotisch verschlosse-
ne Stelle mittels eines Führungsdrahtes zu passieren,
um anschließend eine Ballondilatation meist mit
Stentimplantation durchzuführen [6, 79, 84, 92]. Da-
durch werden eine Fragmentierung des Thrombus
und eine Beseitigung der präexistenten Gefäßstenose
erreicht. In ca. 90% der Fälle gelingt es den Blutfluss
im zuvor verschlossenen Gefäß wiederherzustellen.
Das Ausmaß dieses Blutflusses – ob ungehindert,
zögerlich oder gar nicht – wird nach der Thrombo-
lysis in Myocardial Infarction (TIMI) Studien-Gradu-
ierung in 4 Stufen (TIMI 0–3) eingeteilt [106].

Terminologie

Die Ballondilatation (perkutane transluminale Koro-
narangioplastie = PTCA, mit oder ohne Stentimplan-

tation, allgemeiner deshalb auch perkutane Koronar-
intervention = PCI genannt) kann bei der Behand-
lung des akuten Myokardinfarktes in unterschiedli-
cher Weise eingesetzt werden. Man unterscheidet in:

n Primär (oder Direkt)-Dilatation:
Ballondilatation als alleinige Therapie, d. h. ohne
eine zusätzliche Lysetherapie

n Kombinationen einer Ballondilatation mit einer
Fibrinolysetherapie („facilitated“ PCI):
– Akut-PCI: Beginn mit intravenöser Lyse und so-

fort anschließender PCI
– Frühe-PCI: PCI am 1.–2. Tag nach einer Lyse-

therapie
– Späte-PCI: PCI > 2. Tag nach einer Lysetherapie
– „rescue“-PCI: PCI bei „ineffektiver“ Lysethera-

pie.

Manchmal wird der Begriff der „facilitated“ PCI
auch für die Kombination aus Glykoprotein-IIb/IIIa-
Antagonisten mit Primär-Dilatation verwandt. Um
Missverständnissen vorzubeugen, sollte diese Zuord-
nung vermieden werden.

Von o. g. Kombinationstherapien aus Fibrinolyse
und PCI sind die frühe und späte PCI nicht mit einer
besseren Prognose verbunden (I-A). Im klinischen
Alltag sind deshalb vor allem die „Rescue“ PCI und
die akute PCI wichtig.

Indikation zur Primär-Dilatation

Die Primär-Dilatation ist die einzige Option zur Re-
vaskularisation bei einer unklaren diagnostischen Si-
tuation (I-C) und bei Kontraindikationen zur Fibri-
nolyse (I-B/C) [64, 125]. Bei Patienten im kardioge-
nen Schock sind die Ergebnisse mit der Fibrinolyse
schlecht, so dass hier auch die Katheterintervention
vorrangig empfohlen wird [44, 45, 105, 110] (I-B/C).
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Tab. 2 Fibrinolytika
Dosierung Heparin Begleittherapie

Streptokinase (SK)
Anistreplase

1,5 Mio. I.U. über 30–60 min
30 E in 5 min. i.v.

Keine Initialgabe
Heparin nach 12 bis 24 Std.

Alteplase (tPA)
(z. B. Actilyse®)

15 mg i.v. Bolus
0,75 mg/kg über 30 min,
dann 0,5 mg/kg über 60 min i.v.
Geamtdosis ≤ 100 mg

i.v. Bolus: 60 U/kg, maximal 4000 U
i.v. Infusion: 12 U/kg/h über 48 Std.,

maximal 1000 U/h
Ziel aPTT 50–70 s

Reteplase (r-PA)
(z. B. Rapilysin®)

10 U + 10 U i.v. Bolus im Abstand
von 30 min

i.v. Bolus: 60 U/kg, maximal 5000 U
i.v. Infusion: 12 U/kg/h über 48 Std.,

maximal 1000 U/h
Ziel aPTT 50–75 s

Tenecteplase (TNK-tPA)
(z. B. Metalyse®)

i.v. Bolus
30 mg < 60 kg
35 mg 60 bis < 70 kg
40 mg 70 bis < 80 kg
45 mg 80 bis < 90 kg
50 mg ≥ 90 kg

i.v. Bolus: 60 U/kg, maximal 5000 U
i.v. Infusion: 12 U/kg/h über 48 Std.,

maximal 1000 U/h
Ziel aPTT 50–75 s



Für die Fibrinolyse ist eine Senkung der Mortali-
tät nur für einen Zeitraum von 12 Stunden von
Symptombeginn bis zum Beginn der Fibrinolyse
nachgewiesen. Ob dieses generelle Zeitlimit von
12 Stunden auch für die Primär-Dilatation gilt, ist
unklar. Einzelne Studien sprechen für ein längeres
Zeitlimit [27, 91]. Generelle Empfehlungen für eine
Primär-Dilatation auch jenseits der 12-Stunden-
Grenze können zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht
gegeben werden. Die Indikation ist auch jenseits der
oben genannten klassischen Indikationen großzügig
zu stellen bei persistierenden Beschwerden und/oder
ST-Hebungen sowie beim kardiogenen Schock (z. B.
großer Vorderwandinfarkt, beginnende hämodyna-
mische Verschlechterung).

Primäre PCI als Routinestrategie

Neben den o. g. Indikationen konnte in den letzten
Jahren der Vorteil der primären PCI als routinemä-
ßige Reperfusionsstrategie im Vergleich zur Fibrino-
lyse durch eine Reihe von Studien belegt werden [1,
13, 35, 37, 40, 73, 90, 98, 114, 119, 120, 128]. Die Me-
taanalyse der verfügbaren Daten aus randomisierten
Studien zeigt eine Reduktion der Infarktsterblichkeit
durch die PCI im Vergleich zu Fibrinolyse um 25%,
die im Langzeitverlauf erhalten bleibt [39, 51, 116,
129]. Dieses Ergebnis der randomisierten Studien
wird durch Registerdaten mit über 100 000 Patienten
bestätigt [124]. Zusätzlich zur Verbesserung der Über-
lebensrate reduziert die PCI im Vergleich zur Fibrino-
lyse das Schlaganfallrisiko um absolut 1%, was auf der
Vermeidung von Hirnblutungen beruht [51]. Auch das
Re-Infarktrisiko senkt die PCI im Vergleich zur Fibri-
nolyse um mehr als die Hälfte. Die positiven Effekte
der Primär-Dilatation bleiben im Langzeitverlauf er-
halten [72, 129]. In der Metaanalyse der randomisier-
ten Studien war der Vorteil der PCI im Vergleich zur
Fibrinolyse unabhängig davon, ob die Patienten im
aufnehmenden Krankenhaus versorgt werden konnten
oder zur PCI transportiert werden mussten; der Vor-
teil war auch unabhängig vom Fibrinolytikum der
Vergleichsgruppe [51].

Spezielle Begleittherapie bei der Primär-Dilatation

Die Implantation von Stents bei der Primär-Dilatati-
on des STEMI verfolgt ähnliche Ziele wie bei der
stabilen Angina und ist bei geeigneter Läsion eine
Standardmaßnahme [38, 92] (I-B, C).

Die Datenlage zu dem routinemäßigen Gebrauch
von Glykoprotein IIb/IIIa Antagonisten ist bislang
nicht ausreichend. Pathophysiologische Überlegun-
gen und mehrere Studien sprechen jedoch für den
Einsatz von Abciximab [16, 65, 69, 92] (IIa-B, C).

Ob die Primär-Dilatation noch durch eine zuvor
eingeleitete Fibrinolyse („facilitated acute PCI“) ver-

bessert werden kann, ist zum jetzigen Zeitpunkt
nicht eindeutig zu beantworten. Die Ergebnisse klei-
nerer Studien sind bisher nicht schlüssig, weitere
Studien müssen abgewartet werden [80].

Als mechanische Therapieoptionen kommen
Thrombektomiesysteme und distale Protektionssyste-
me in Betracht. Die Studienlage erlaubt bisher keine
Empfehlung zur Anwendung entsprechender Systeme.

2.2.3 Wahl der Reperfusionsstrategie

Die Möglichkeit zur Primär-PCI ist derzeit nur bei
weniger als 20% aller Krankenhäuser in Deutschland
gegeben, die Herzinfarktpatienten versorgen. Aus
diesem Grund muss sich die optimale Behandlungs-
strategie nach der lokalen Verfügbarkeit dieser Me-
thode richten. Die empfohlene Rangfolge der ver-
schiedenen Reperfusionsmöglichkeiten ist in Tabel-
le 3 wiedergegeben.

Die Primär-Dilatation sollte von erfahrenen Un-
tersuchern an einer Klinik mit mindestens 40 In-
farkt-Interventionen/Jahr und mit guter intrahospi-
taler Logistik, d. h. kurzen Zeitintervallen von der
stationären Aufnahme des Patienten bis zur Kathe-
terintervention (Tab. 4), durchgeführt werden (siehe
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Tab. 3 Stufenempfehlung Therapie akuter Herzinfarkt bei Schmerzbeginn
< 12 Std.

Rang Maßnahme Evidenz Empfehlungs-
stärke/Evidenz

1 Primäre PCI innerhalb
2 Std.
(contact-to-balloon) *

Mehrere randomisierte
Studien

I-A

2 Prästationäre Lyse
mit anschließender
Verbringung in
Krankenhaus mit PCI

1 randomisierte Studie I-B

3 Prästationäre Lyse
und Verbringung in
Krankenhaus ohne PCI

Mehrere randomisierte
Studien

I-A

4 Stationäre Lyse Viele randomisierte
Studien

I-A

* Siehe Tab. 4

Tab. 4 Zeitlimits der Reperfusionstherapie

Erstkontakt bis prästat. Fibrinolyse („contact to needle“) < 30 min

Einleitung der Fibrinolyse stationär („door to needle“) < 30 min

Max. tolerabler Zeitverlust PCI versus Lyse 90 min

Erstkontakt bis PCI („contact-to-balloon“) < 120 min
Einleitung der primären PCI („door to balloon“)

mit Ankündigung < 30 min
ohne Ankündigung < 60 min



Leitlinie Katheterintervention) [17–19, 82, 83, 89,
111] (I-B, C). Der Dienst muss 24 Stunden an 7 Ta-
gen der Woche angeboten werden. In Krankenhäu-
sern mit der Qualifikation zur Primär-Dilatation
sollte diese generell das Mittel der ersten Wahl sein.

An Krankenhäusern mit Katheterlabor ohne Qua-
lifikation zur Primär-Dilatation ist zu prüfen, ob ei-
ne entsprechende Qualifikation zu erreichen ist. An-
dernfalls ist die Anbindung an ein Zentrum mit aus-
reichender Kompetenz zu fordern.

Krankenhäuser ohne Möglichkeit zur Katheter-
intervention sollten sich an einem Netzwerk zur
Herzinfarktversorgung beteiligen bzw. eine entspre-
chende Logistik aufbauen. Dazu sind entsprechend
den lokalen Bedingungen Strukturen zu schaffen,
die eine optimale Zusammenarbeit zwischen
Rettungsdienst (Notärzte und Leitzentralen), nicht-
invasiven Krankenhäuser und einem qualifizierten
Katheterlabor gewährleisten. Die Behandlungsstrate-
gien sind in einem Patientenpfad eindeutig fest-
zulegen, damit keine Zeit durch Unsicherheiten in
der Organisation verloren geht. Dieser Algorithmus
muss die verschiedenen Zeitlimits berücksichtigen
und ein unkompliziertes Meldesystem beinhalten
(Tab. 4).

Der maximale Zeitverlust im Vergleich zum Be-
ginn der Fibrinolyse („Netto-Zeitverlust“) darf
90 min nicht überschreiten (I-C). Das Interventions-
zentrum muss direkt unter Umgehung des nächstge-
legenen Krankenhauses angefahren werden, und die
Katheterbereitschaft sollte durch den primärversor-
genden Notarzt vorab aktiviert werden. Die Ent-
scheidungen zur besten Reperfusionsmaßnahme
müssen vom Arzt getroffen werden können, der den
Patienten zuerst sieht. Deshalb muss der Notarzt
bzw. der Arzt in der Notaufnahme des Krankenhau-
ses entsprechend qualifiziert und entscheidungskom-
petent sein.

Bei schlechten Transportbedingungen und man-
gelnder Transportkapazität, können die erwarteten
Zeitverluste durch den Transport und die Vorberei-
tung der PCI 90 min im Vergleich zum Beginn der
fibrinolytischen Therapie überschreiten. In diesem
Fall ist die Fibrinolyse dem Transport zur PCI vor-
zuziehen. Generell sollte dann die Fibrinolyse so
früh wie möglich, d. h. durch den Notarzt erfolgen.
Individuell ist trotz Lysetherapie eine Verbringung
in ein interventionelles Zentrum zu erwägen, da bei
bis zu 25% der Patienten eine „rescue-PCI“ notwen-
dig wird [13]. Wird primär eine Fibrinolyse durch-
geführt, so sollten die Patienten ca. 90 min nach Be-
ginn erneut über ihre Beschwerden befragt werden
und ein Kontroll-EKG erhalten (I-C). Bei Hinweisen
auf eine nicht erfolgreiche Fibrinolyse (persistieren-
de Beschwerden, inkomplette oder fehlende ST-Reso-
lution, hämodynamische Verschlechterung) sollte die

sofortige Verlegung zu einer „rescue-PCI“ geprüft
werden [28] (I-B, C).

Natürlich kommen auch Strategien mit einer Kom-
bination aus beiden Therapieformen, z. B. in Abhän-
gigkeit von den Patientencharakteristika, den Zeiten
vom Symptombeginn bis Arztkontakt und der Verfüg-
barkeit der Primär-Dilatation außerhalb der Regel-
arbeitszeiten, in Betracht. Zu beachten bleibt, dass
ein fester Algorithmus (Patientenpfad) existieren soll-
te, der möglichst einfach ist und mit allen Beteiligten
(Rettungsdienst/Erst-Krankenhaus/Interventionszent-
rum) abgesprochen ist.

2.2.4 Operative Therapie

Da die Prognose von Patienten mit einem STEMI
nach erfolgreicher Fibrinolyse oder Primär-Dilatati-
on günstig ist, besitzt die akute Bypasschirurgie als
routinemäßige Alternative zur frühen Reperfusions-
therapie beim STEMI keinen Stellenwert. Die Gründe
dafür sind die beträchtliche Zeitverzögerung bis
zum Beginn einer Operation und die hohe Kompli-
kationsrate von Akuteingriffen.

Eine Herzoperation kann unter folgenden Um-
ständen beim STEMI in Betracht (I-C) gezogen wer-
den:
1. Sofortige Bypassoperation nach diagnostischer

Herzkatheteruntersuchung
n Erfolglose PCI mit persistierendem Verschluss

eines Gefäßes, wenn eine hämodynamische In-
stabilität vorliegt oder die erwartete Letalität
des chirurgischen Eingriffes kleiner als die
einer rein medikamentösen Weiterbehandlung
wäre.

n Einer Koronarmorphologie, die ungeeignet für
eine kathetertechnische Intervention ist (z. B.
Hauptstammstenose oder schwere diffuse 3-Ge-
fäßerkrankung ohne klar zu identifizierende
„Culprit“-Stenose).

n Komplikationen nach Ballondilatation (z. B. Per-
foration eines Koronargefäßes).

2. Schweren Infarktkomplikationen (mit begleitender
Koronarrevaskularisation)
n Schwere Mitralinsuffizienz durch Papillarmus-

keldysfunktion oder -abriss
n Ventrikelperforation
n Ventrikelseptumdefekt.

Bestehen bezüglich der Indikationen unter 2. keine
zwingenden Gründe zur sofortigen Intervention
nach der diagnostischen Koronarangiographie, wie
persistierende Beschwerden und/oder kardiogener
Schock, so sollte eine Operation erst nach einem
zeitlichen Intervall (> 2 Wochen) durchgeführt wer-
den. Ähnliches gilt für Patienten im kardiogenen
Schock, bei denen mittels PCI eine hämodynamische

330 Zeitschrift für Kardiologie, Band 93, Heft 4 (2004)
© Steinkopff Verlag 2004



Stabilisierung erreicht werden kann, aber dennoch
auf Grund einer diffusen koronaren Herzkrankheit
und einer reduzierten linksventrikulären Funktion
die prinzipielle Indikation zur einer kompletten chi-
rurgischen Revaskularisation besteht (I-C).

2.2.5 Routinemäßige Begleittherapie

Thrombozytenaggregationshemmer

Acetylsalicylsäure (ASS) sollte allen Infarktpatienten
unter Beachtung der absoluten Kontra-indikation
(z. B. blutendes Ulcus, bekannte Allergie) so früh wie
möglich (250–500 mg i.v.) gegeben werden. Bei Fib-
rinolyse führt ASS additiv zu einer Reduktion der
Sterblichkeit [2, 48] (I-A). Für die Gabe von Clopi-
dogrel beim Myokardinfarkt unabhängig von einer
Stentimplantation gibt es bisher keine Daten

Antithrombine

Unfraktioniertes Heparin ist als Bolusgabe bei Fibri-
nolyse und geplanter primärer PCI (Streptokinase
nach 24 Stunden [98] zu geben und nach erfolgrei-
cher Reperfusion über mindestens 48 Stunden als
Infusion fortzusetzen [22, 46] (Tab. 2) (I-A, C). Die
Gerinnung sollte nach 3, 6, 12 und 24 Stunden kon-
trolliert werden (Ziel aPTT 50–70 s), da das Blu-
tungsrisiko damit assoziiert ist [36].

Niedermolekulare Heparine verbessern im Ver-
gleich zu unfraktioniertem Heparin geringfügig die
akute Reperfusionsrate und die mittelfristige Offen-
heitsrate der Fibrinolyse [5, 81, 87, 94]. Das Risiko
für intrazerebrale Blutungen in den bisher gebräuchli-
chen Dosierungen scheint aber besonders für ältere
Patientinnen zuzunehmen. Deshalb wird die Therapie
bisher nicht generell empfohlen (IIa-B). Ebenso liegen
für die Gabe von niedermolekularen Heparinen noch
keine ausreichenden Daten in Zusammenhang mit
primärer PCI vor. Falls niedermolekulare Heparine ge-
geben wurden, richtet sich die zusätzliche Gabe wäh-
rend PCI nach dem Zeitabstand zum initialen Bolus
und der gerinnungswirksamen Begleittherapie. Nach-
teilig für die routinemäßige Anwendung ist die bisher
noch erschwerte Kontrollmöglichkeit bei Blutungen
durch Messung von Anti-Faktor Xa und die einge-
schränkte Möglichkeit der Antagonisierung. Bei nie-
reninsuffizienten Patienten (Männer Serumkreatinin
> 2,5 mg/dl, Frauen > 2,0 mg/dl) ist die Dosis anzu-
passen.

Direkte Antithrombine (Hirudin, Bivalirudin) ha-
ben sich bisher zu Heparin nicht als überlegen er-
wiesen [4, 97]. Bivalirudin in Kombination mit
Streptokinase senkte die Reinfarktrate auf Kosten
tendenziell höherer Blutungskomplikationen [118].
Daten mit fibrinspezifischen Fibrinolytika liegen

nicht vor. Eine Empfehlung kann deshalb derzeit
nicht gegeben werden.

Betablocker

Die intravenöse Beta-Blocker-Therapie führt nach
den Ergebnissen einer Meta-Analyse von 28 Studien
innerhalb von 7 Tagen nach Infarkt zu einer Reduk-
tion der Sterblichkeit von 4,3 auf 3,7% [123]. Dies
bedeutet, dass bei 1000 Behandlungen 7 Leben geret-
tet werden können. Einschränkend muss allerdings
darauf hingewiesen werden, dass diese Studien vor
der Ära der Fibrinolyse bzw. PCI durchgeführt wur-
den. Neuere Analysen unterstützen weniger den rou-
tinemäßigen Gebrauch [34, 75]. Insgesamt werden
Beta-Blocker in der akuten Infarktphase immer noch
selten eingesetzt. Besonders in allen Fällen mit Ta-
chykardie (ohne Herzinsuffizienz-Zeichen) und Hy-
pertonie sollten Betablocker (z. B. Metoprolol) groß-
zügig und auch intravenös eingesetzt werden (I-A).
In den meisten Fällen ist eine frühe orale Gabe aus-
reichend (I-C).

ACE-Hemmer

ACE-Hemmer sollten alle Infarktpatienten bereits in
den ersten Tagen erhalten, bei denen eine reduzierte
linksventrikuläre Ejektionsfraktion nachgewiesen
wurde oder es zur Ausbildung von Herzinsuffizienz-
Zeichen kommt (I-A). Dies führt zu einer geringen,
aber signifikanten Reduktion der 30-Tages-Sterblich-
keit [32, 41, 50, 130]. Die Gabe innerhalb der ersten
24 Stunden nach Infarkt ist nicht zwingend notwen-
dig, und ob alle Infarktpatienten ACE-Hemmer er-
halten sollen, wird noch kontrovers diskutiert.

Andere Substanzen

Der routinemäßige Langzeiteinsatz von Nitraten
beim akuten Myokardinfarkt führte weder bei GIS-
SI-3 [41] noch bei ISIS-4 [50] zu einer signifikanten
Sterblichkeitsreduktion. Das gleiche wurde in der
ESPRIM-Studie [29] für Molsidomin gesehen, so
dass keine generelle Empfehlung ausgesprochen wer-
den kann. Der individuelle Einsatz in der Akutphase
zur Behandlung von Angina pectoris oder zur Blut-
druckregulation bleibt bestehen (I-C).

Die Meta-Analyse zum Einsatz von Calcium-Anta-
gonisten in der akuten Infarktphase [122] zeigt kei-
nen Vorteil, sodass diese Substanzgruppe für diese
Indikation nicht empfohlen werden kann. Dihydro-
pyridine zeigen langfristig sogar eher nachteilige Ef-
fekte.

In den beiden großen randomisierten Studien
zum Einsatz von Magnesium bei Patienten mit STE-
MI (ISIS-4 und MAGIC) [3, 50] konnte kein Vorteil
nachgewiesen werden. Auch für die routinemäßige
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Glukose-Insulin-Kalium-Therapie gibt es bisher kei-
ne ausreichende Evidenz [30, 63].

Therapie von Rhythmusstörungen

Arrhythmien und Reizleitungsstörungen sind typi-
sche Phänomene in den ersten Stunden des Myo-
kardinfarktes und häufig lebensbedrohlich. Die Not-
wendigkeit einer speziellen Therapie ist in erster
Linie abhängig von der hämodynamischen Auswir-
kung der Rhythmusstörung.

Ektope ventrikuläre Arrhythmien treten innerhalb
der ersten Infarkt-Tage als multiforme, komplexe Ex-
trasystolen oder kurze selbst-terminierende Salven
auf. Ihre prognostische Bedeutung wird unterschied-
lich diskutiert. Eine spezielle anti-arrhythmische
Therapie ist in der Regel nicht notwendig, aber
hochnormale Kaliumspiegel sollten angestrebt wer-
den. Lidocain kann die Häufigkeit von Kammerflim-
mern beim akuten Myokardinfarkt vermindern. Dies
führt allerdings zu einem Anstieg der Häufigkeit von
Asystolien [54]. Eine Meta-Analyse zur prophylakti-
schen Gabe von Lidocain aus der Präreperfusionsära
ergab sogar eher eine Übersterblichkeit [60], so dass
der routinemäßige, prophylaktische Einsatz von Li-
docain nicht zu empfehlen ist.

Nicht-anhaltende ventrikuläre Tachykardien sind
bei hämodynamischer Stabilität nicht zwingend the-
rapiebedürftig. Erst wenn diese hämodynamisch
wirksam sind, sollten sie mit Beta-Blockern behan-
delt werden (I-C), bzw. die Betablockerdosierung ge-
steigert werden. Lidocain kann zwar den Übergang
ins Kammerflimmern unterdrücken, sollte allerdings
nicht routinemäßig gegeben werden (s. o.). Abzu-
grenzen davon sind die meist harmlosen idioventri-
kulären Rhythmusstörungen nach erfolgreicher Re-
perfusion mit Frequenzen < 120/min, die in der Re-
gel nicht behandlungsbedürftig sind.

Eine elektrische Kardioversion bzw. Defibrillation
ist indiziert, wenn der Patient infolge der ventrikulä-
ren Tachykardie hämodynamisch instabil wird oder
Kammerflimmern auftritt. Bei anhaltenden ventriku-
lären Tachykardien und bei refraktärem Kammer-
flimmern trotz Defibrillation ist die intravenöse Ga-
be von Amiodaron (300–900 mg i.v. Bolus) die effek-
tivste und deshalb bevorzugte Substanz (I-C).

Rhythmusstörungen in der Akutphase des In-
farkts (< 48 Std.) haben im Gegensatz zu später auf-
tretenen Rhythmusstörungen keine eigenständige
prognostische Bedeutung. Sind wiederholt lebens-
bedrohliche ventrikulärer Arrhythmien aufgetreten,
sollte in der weiteren Post-Infarkt-Phase eine Abklä-
rung durch Langzeit-EKG-Registrierungen ggf. auch
durch eine elektrophysiologische Untersuchung er-
folgen (I-C).

Supraventrikuläre Tachykardien sind seltener und
können bei hämodynamischer Beeinträchtigung
meist durch intravenöse Adenosingabe unter Moni-
torkontrolle terminiert werden (I-C). Vorhofflim-
mern tritt in 15–20% der Patienten mit akutem Myo-
kardinfarkt auf und wird bei normalen Kammerfre-
quenzen in der Regel gut toleriert. Nur bei tachyar-
rhythmischen Vorhofflimmern ist eine Therapie mit
Beta-Blockern und ggf. Digitalis notwendig, um die
Kammerfrequenz zu verlangsamen. Mit Amiodaron
(i.v. Bolus oder Kurzinfusion) gelingt es häufig, das
Vorhofflimmern in einen stabilen Sinusrhythmus zu
überführen [20]. Eine elektrische Kardioversion
muss aber in der Akut-Phase aufgrund der hohen
Rezidivquote nicht erzwungen werden. Seltenes Vor-
hofflattern sollte bei hohen Ventrikelfrequenzen
durch Überstimulation (Typ 1), bzw. externe Kardio-
version (Typ 2) in den Sinusrhythmus konvertiert
werden (I-C).

Sinusbradykardien sowie AV-Bloockierungen I�-
und II�-Typ Mobitz 1 finden sich insbesondere beim
Hinterwandinfarkt, die sich bei Bedarf durch die in-
travenöse Gabe von 0,5 mg Atropin (maximale Do-
sierung bis 2 mg) auf normale Herzfrequenzen anhe-
ben lassen. Nur bei nicht ausreichender Ansprech-
barkeit und gleichzeitiger Hypotension ist eine pas-
sagere Schrittmachersonde indiziert. Bei den AV-Blo-
ckierungen II�-Typ Mobitz 2 und AV-Block III� sollte
frühzeitig eine Schrittmachersonde, vorzugsweise
über einen komprimierbaren venösen Zugang (Cubi-
talvene oder V. jug. ext.) platziert werden. AV-Blo-
ckierungen als Folge von Hinterwandinfarkten sind
meist innerhalb von 48 Stunden reversibel und dann
keine Indikation zur Versorgung mit einem per-
manenten Schrittmacher (I-C). Tritt bei einem aus-
gedehnten Vorderwandinfarkt ein totaler AV-Block
auf, ist dies prognostisch ungünstig.

2.2.6 Spezielle Infarktkomplikationen

Rechts-ventrikulärer Infarkt

Der rechts-ventrikuläre Infarkt imponiert durch die
folgende klinische Trias: Hypotension, fehlende Lun-
genstauung und erhöhter Jugularvenen-Druck [53].
Die Diagnose kann durch ST-Streckenhebungen in
der rechtspräkordialen Ableitung V4R und/oder die
Kombination der Zeichen eines inferioren Infarkts
mit ST-Elevation in V1 (und evtl. V2) wahrscheinlich
gemacht werden. Im Echokardiogramm finden sich
folgende Zeichen: Dilatation des rechten Ventrikels
mit Hypo- bzw. Akinesie, Dilatation des rechten Vor-
hofs und Ausbildung einer Trikuspidalklappeninsuf-
fizienz. Therapeutisch sollten Vasodilatatoren (z. B.
Nitrate, Diuretika, ACE-Hemmer usw.) vermieden
werden. Stattdessen ist eine intravenöse Flüssigkeits-
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zufuhr unter striktem hämodynamischen Monitoring
notwendig. Das häufig auftretende Vorhofflimmern
sollte frühzeitig durch medikamentöse (z. B. Amio-
daron i.v.) oder elektrische Kardioversion in den Si-
nusrhythmus überführt werden. Die Effektivität der
fibrinolytischen Therapie beim rechtsventrikulären
Infarkt wird unterschiedlich bewertet, so dass wenn
möglich durch PCI eine hämodynamische Stabilisie-
rung des Patienten angestrebt werden sollte [15, 66,
126] (I-C).

Herzinsuffizienz und kardiogener Schock

Die Charakteristika typischer hämodynamischer Zu-
stände bei akutem Myokardinfarkt sind in der Tabel-
le 5 zusammengefasst.

Patienten, die in der Akutphase des Infarktes eine
Linksherzinsuffizienz entwickeln, haben eine schlech-
tere Kurz- und Langzeitprognose [71]. Deshalb sollten
in der Akutphase regelmäßig Auskultationen von Herz
und Lunge zusammen mit der Feststellung der ande-
ren Vitalzeichen durchgeführt werden. Der Schwere-
grad der Herzinsuffizienz kann mit Hilfe der Killip-
Klassifikation [52] erfasst werden (siehe Anhang).

Die generelle Überwachung in der Akutphase des
Myokardinfarktes schließt das Arrhythmie-Monito-
ring, die Bestimmung der Serum-Elektrolyte sowie
die Abklärung zusätzlicher valvulärer oder pulmona-
ler Erkrankungen ein. Die Anfertigung von Röntgen-
Thoraxaufnahmen zur Beurteilung der pulmonalen
Stauung und die Durchführung einer Echokardiogra-

phie zur Einschätzung der Infarktgröße und der
linksventrikulären Funktion sowie mechanischer
Komplikationen wie z. B. Mitralinsuffizienz oder ei-
nes Ventrikel-Septumdefektes gehören zur Standard-
Diagnostik (I-C).

Therapie bei leichter
und mittelschwerer Herzinsuffizienz

Die Sauerstoffgabe über Maske oder nasal sollte
frühzeitig erfolgen und muss durch Bestimmung der
arteriellen Sauerstoff-Sättigung überwacht werden,
insbesondere wenn gleichzeitig chronische pulmona-
le Erkrankungen vorliegen. Die Gabe von Schleifen-
diuretika (z. B. 20–40 mg Furosemid intravenös)
führt über die gesteigerte Diurese und direkte Pul-
monalarteriendrucksenkung meistens schnell zum
Rückgang der pulmonalen Stauung. Gegebenenfalls
kann nach 1–4 Stunden die Gabe wiederholt werden.
Nitratinfusionen senken den Pulmonalarteriendruck
und sollten unter Blutdruck-Monitoring gesteuert
werden, um eine Hypotension zu vermeiden (I-C).
Rechtsventrikulärer Infarkt s. o.

Therapie bei schwerer Herzinsuffizienz

Sauerstoffgabe und die Therapie mit Schleifendiure-
tika folgen den gleichen Regeln wie bei leichter
Herzinsuffizienz. Die intravenöse Nitroglycerin-The-
rapie beginnt mit 0,25 mg · kg–1 · min–1 und kann je-
weils nach 5 min gesteigert werden. Der systolische
Blutdruck sollte 90 mmHg nicht unterschreiten (I-C).

Zur Verbesserung der Überwachung kann ein Pul-
monalis-Katheter eingesetzt werden, wobei der pul-
monal-kapilläre Druck zwischen 10–20 mmHg und
der Herzindex über 2,0 l · min–1 · m–2 liegen sollte.

Bei überwiegender pulmonaler Stauung ist Dobu-
tamin in einer initialen intravenösen Dosis von
2,5 �g · kg–1 · min–1 einzusetzen (cave Tachykardie).
Jeweils nach 5–10 Minuten kann die Dosierung je
nach hämodynamischer Stabilisierung bis zu
10 �g · kg–1 · min–1 gesteigert werden. Wenn trotz
einer Sauerstoffzufuhr von 8–10 l · min–1 über Maske
oder Nasensonde der arterielle Sauerstoff-Par-
tialdruck unter 60 mmHg bleibt, sollte ein Versuch
mit CPAP-Beatmung und Maske erfolgen. Wird die-
ses nicht toleriert oder ist ineffektiv, ist die endotra-
cheale Intubation mit maschineller Beatmung und
positivem endexpiratorischen Druck (PEEP) indi-
ziert (I-C).

Kardiogener Schock

Der kardiogene Schock ist durch eine periphere Hy-
poperfusion gekennzeichnet und definiert durch ei-
nen systolischen Blutdruck < 90 mmHg, einen links-
ventrikulären Füllungsdruck > 20 mmHg und einen
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Tab. 5 Hämodynamische Zustände beim akuten Myokardinfarkt

Zustand Klinisches Bild Therapie

Normal Normaler Blutdruck, Herzfrequenz
und Atemfrequenz,
ungestörte periphere Durchblutung

Siehe Text

Hyperdynamer
Zustand

Tachykardie, laute Herztöne,
normale periphere Durchblutung

Beta-Blocker

Bradykardie/
Hypotonie

Normaler zentraler Venendruck,
reduzierte periphere Durchblutung,
häufig bei Hinterwandinfarkt

Atropin
passagerer
Schrittmacher

Hypovolämie Niedriger zentraler Venendruck,
reduzierte periphere Durchblutung

Flüssigkeit

Rechts-
ventrikulärer
Infarkt

Erhöhter zentraler Venendruck,
schlechte periphere Durchblutung,
Schock, Bradykardie, Hypotonie

Flüssigkeit
siehe Text

Linksherz-
insuffizienz

Tachykardie, Tachypnoe, Hypoxämie,
schlechte periphere Durchblutung,
Lungenödem

Pos. inotrop

Kardiogener
Schock

Hypotonie, Oligurie, Tachykardie,
schlechte periphere Durchblutung,
Lungenödem

Pos. inotrop,
ggf. masch.
Beatmung,
Revaskularisation



Herzindex < 1,8 l · min–1 · m–2. Vom kardiogenen
Schock sollte nur dann gesprochen werden, wenn
andere Ursachen für eine Hypotension wie z. B. Hy-
povolämie, vasovagale Reaktion usw. ausgeschlossen
sind. Die meistens erheblich reduzierte linksventri-
kuläre Funktion kann mit der Echokardiographie be-
urteilt werden. Zum hämodynamischen Monitoring
sollte ein Pulmonalis-Katheter benutzt werden. Die
kombinierte Gabe von Dopamin und Dobutamin
bzw. anderer Katecholamine setzt die Korrektur ei-
ner häufig bestehenden Azidose voraus. Eine früh-
zeitig eingesetzte (möglichst prästationäre) Fibrino-
lyse oder primäre PCI verringert die Häufigkeit von
kardiogenen Schock-Zuständen bei STEMI (I-C). Die
Kreislaufunterstützung mit Hilfe der intraaortalen
Ballon-Gegenpulsation (IABP) führt nur in Verbin-
dung mit invasiven therapeutischen Maßnahmen wie
PCI oder aorto-koronarer Bypassoperation zur Sen-
kung der Mortalität (I-C). Trotzdem ist die Sterblich-
keit mit ca. 50% bei Infarktpatienten mit kardioge-
nem Schock hoch.

Mechanische Infarktkomplikationen

Die Ruptur der freien Wand führt innerhalb weniger
Minuten zum Pumpversagen mit pulsloser elekt-
rischer Aktivität (elektromechanische Entkopplung).
Reanimationsmaßnahmen sind erfolglos und nur in
Einzelfällen gelingt es, eine lebensrettende kardiochi-
rurgische Operation vorzunehmen. Eine subakute
freie Wandruptur ist gekennzeichnet durch einen hä-
morrhagischen Perikarderguss mit klinischen Zeichen
eines Reinfarktes mit erneuten ST-Streckenhebungen
im EKG und kann zur Perikard-Tamponade führen.
Bei Zeichen der Füllungsbehinderung ist zur Entlas-
tung eine sofortige Perikardpunktion, gefolgt von ei-
ner chirurgischen Sanierung notwendig [59, 77] (I-C).

Der postinfarzielle Ventrikelseptumdefekt (VSD)
tritt innerhalb der ersten Woche bei 1–2% aller In-
farktpatienten auf und hat ohne chirurgische Thera-
pie eine 1-Jahressterblichkeit von über 90%. Die Di-
agnose wird durch ein neues systolisches Herz-
geräusch und durch die Echokardiographie und
farbkodierte Dopplersonographie gestellt [107]. Ne-
ben pharmakologischen Therapieversuchen mit Va-
sodilatatoren ist die IABP insbesondere bei Schock-
zuständen als Kreislaufunterstützung das effektivste
Therapieverfahren bis zur notfallmäßigen Operation
[58, 76] (I-C). Präoperativ ist möglichst eine Koro-
narangiographie durchzuführen, um die Notwendig-
keit einer zusätzlichen Bypass-Versorgung festzustel-
len. Trotz frühzeitigem operativen VSD-Verschluss
liegt die Krankenhaussterblichkeit des postinfarziel-
len VSD immer noch zwischen 25 und 60%. Der
perkutane Verschluss mit Okkludersystemen ist noch
in klinischer Erprobung.

Die Entwicklung einer akuten Mitralinsuffizienz
ist nach Myokardinfarkt eher häufig und beruht auf
folgenden Mechanismen:
(1) Dilatation des Mitralklappenringes aufgrund der

postinfarziellen linksventrikulären Dilatation und
Dysfunktion;

(2) Papillarmuskel-Dysfunktion, insbesondere bei
Hinterwandinfarkt;

(3) Papillarmuskel-Abriss.

Bei höhergradiger Mitralinsuffizienz kommt es zur
kardiogenen Schock-Symptomatik mit Lungenödem.
Bei Papillarmuskelabriss kommt therapeutisch nur ei-
ne sofortige Mitralklappen-Ersatz- oder Rekonstrukti-
ons-Operation infrage (I-C). Präoperativ ist der Ein-
satz der intra-aortalen Ballonpumpe (IABP) oder an-
derer Herzunterstützungssysteme zur Kreislaufstabili-
sierung zu empfehlen. Das gilt besonders bei der prä-
operativen Koronarangiographie. Bei ischämischer
Papillarmuskeldysfunktion kann versucht werden,
durch PCI der Infarktarterie eine hämodynamische
Besserung zu erreichen (I-C).

2.2.7 Postinfarktphase

Bei unkompliziertem Herzinfarkt mit erfolgreicher
Reperfusion reicht eine Überwachung mit Moni-
tormöglichkeit über 48 Stunden. Bettruhe ist für die
ersten 24 Stunden zu empfehlen. Bei Komplikatio-
nen, insbesondere Rhythmusstörungen, kann eine
längere Überwachungszeit und Bettruhe notwendig
werden. Nach Verlegung von der Intensivstation
kann rasch eine vollständige Mobilisierung erfolgen.
Eine Entlassung ist beim unkomplizierten Infarkt
frühestens nach 4 bis 5 Tagen möglich [70] (I-C).

Nach erfolgreicher medikamentöser Fibrinolyse
ist vor Entlassung die Indikation zur Koronarangio-
graphie zu prüfen. Bei Ischämienachweis oder typi-
scher Postinfarkt-Angina sollte eine invasive Abklä-
rung erfolgen [57, 115, 121] (I-B). Verschiedene
Analysen zeigen, dass Patienten mit offener Infarkt-
arterie eine bessere Prognose haben. Obwohl frühere
Studien nicht die routinemäßige Koronarangiogra-
phie stützen [61, 88, 93, 103] sollte heute die Indika-
tion dazu großzügig gestellt werden und vor Entlas-
sung bzw. Rehabilitationsmaßnahmen erfolgen (I-C).

Eine Rehabilitation ist nicht bei allen Patienten
erforderlich. Die Indikation zu einer ambulanten
oder stationären Rehabilitationsmaßnahme ist indi-
viduell nach Infarktgröße, Folgeschäden durch Re-
animationsmaßnahmen und Risikokonstellation zu
stellen [26, 121] (I-C).
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2.2.8 Komplikationen der Postinfarktphase

Postinfarkt-Perikarditis

Eine Perikarditis tritt typischerweise innerhalb der
ersten Woche nach dem Infarktereignis auf und ist
prognostisch ungünstig. Differentialdiagnostisch ist
ein Reinfarkt oder eine Infarktausdehnung aus-
zuschließen. Für eine Perikarditis spricht der lage-
und atemabhängige Schmerz und der Auskultations-
befund eines Perikardreibens. Im EKG finden sich
häufig ubiquitär ST-Streckenhebungen konkavförmig
aus dem aufsteigenden Schenkel der S-Zacke. Zur
Behandlung sollte zuerst die ASS-Dosierung erhöht
werden. Nichtsteroidale Antirheumatika und Steroide
sind zurückhaltend einzusetzen (I-C). Ein Perikar-
derguss ist selten. Ein hämorrhagischer Perikard-
erguss kann im Rahmen der Antikoagulation auftre-
ten. Eine Perikardpunktion ist nur bei echokardio-
graphisch erwiesener hämodynamischer Relevanz
vorzunehmen.

Linksventrikuläre Thromben

Echokardiographisch lassen sich bei bis zu 20% der
Patienten, insbesondere nach großem Vorderwandin-
farkt, linksventrikuläre wandständige Thromben do-
kumentieren. Das Embolierisiko ist gering, sofern
keine mobilen Anteile vorliegen. Die Gabe von Fibri-
nolytika kann Embolien auslösen. Deshalb ist thera-
peutisch eine Antikoagulation mit Heparin und
überlappend mit oraler Antikoagulation über 3 bis
6 Monate vorzuziehen (I-C).

Ventrikuläre Arrhythmien

Ventrikuläre Tachykardien oder Kammerflimmern
nach dem 2. Infarkttag sind meist Ausdruck einer aus-
gedehnten Infarzierung und prognostisch ungünstig.
Diese Ereignisse erfordern weitere invasive Abklärung
der Koronaranatomie und ggf. Revaskularisation
(I-C). Außerdem ist die Indikation zur ICD-Versor-
gung zu prüfen, ggf. mit einer elektrophysiologischen
Untersuchung (s. o.).

2.2.9 Sekundär-Prävention

Zur Sekundärprävention siehe entsprechende Leitlinie
der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie [26].

Therapie-Empfehlungen

Anhang

n Methoden

Diese Leitlinien wurden erstellt von einer Kommis-
sion, die von der Klinischen Kommission der Deut-
schen Gesellschaft für Kardiologie berufen war und
alle Versorgungssektoren repräsentiert. Die Empfeh-
lungen wurden in gemeinsamen Sitzungen im Kon-
sens nach bestem Wissen ausgearbeitet nach den Qua-
litätskriterien der Deutschen Gesellschaft für Kardio-
logie und der AWMF (http://www.uni-duesseldorf.de/
WWW/AWMF/II/II-quali.htm). Es fanden nur Studi-
en, Metaanalysen oder Kommentare Berücksichti-
gung, die als vollständiges Manuskript bis Ende De-
zember 2003 veröffentlicht und in der MEDLINE-Da-
tenbank erfasst waren. Die Erstellung des Manuskripts
erfolgte ohne Unterstützung oder Einflussnahme der
Industrie.

Eine Überarbeitung dieser Leitlinie sollte bis En-
de 2005 erfolgen.

335C. W. Hamm
Leitlinien: Akutes Koronarsyndrom (ACS)

n Bei allen Patienten mit einem Myokardinfarkt
ist innerhalb der ersten 12 Stunden eine Reper-
fusionstherapie indiziert (I-A).

n Die primäre Katheterintervention ist die bevor-
zugte Behandlungsstrategie. Die Zeitintervalle
bis zur Therapie aus Tabelle 4 sollten eingehal-
ten werden (I-A).

n Die medikamentöse Fibrinolyse ist indiziert,
wenn eine interventionelle Versorgung erst mit
einer > 90 min Verzögerung im Vergleich zum
Lysebeginn erfolgen kann. Die prästationäre
Einleitung der Fibrinolyse ist der stationären
überlegen (I-A). Ein fibrinspezifisches Fibrino-
lytikum ist zu bevorzugen (I-B).

n Bei Patienten im kardiogenen Schock (bis
36 Std. nach Infarktbeginn), mit absoluten Kon-
traindikationen zur Fibrinolyse oder nach
nicht-erfolgreicher Fibrinolyse ist eine interven-
tionelle Behandlung auch bei längeren Trans-
portzeiten die bevorzugte Behandlungsmethode
(I-B, C).

n Als Begleittherapie sollte ASS (250–500 mg i.v.)
und Heparin (in der Regel: i.v. Bolus 60 I.E./
kg, max. 5000 I.E.) gegeben werden. Betablo-
cker sind bei fehlenden Kontraindikationen
frühzeitig einzusetzen (I-A/C).

n Die prophylaktische Gabe von Antiarrhythmika
ist nicht indiziert.



Klassifikationen und Definitionen

n Killip Klassifikation [52]

Klasse 1: keine pulmonale Stauung und kein
3. Herzton;

Klasse 2: pulmonale Stauungszeichen unter 50% der
Lungenabschnitte oder 3.Herzton;

Klasse 3: pulmonale Stauungszeichen in mehr als
50% der Lungenabschnitte;

Klasse 4: Lungenödem, kardiogener Schock.

n Empfehlungsstärke

Klasse I: Gute Evidenz oder allgemeine Akzeptanz,
dass Maßnahme nützlich und effektiv ist.

Klasse IIa: Umstritten, aber überwiegende Evidenz,
dass Maßnahme nützlich und/oder effektiv ist.

Klasse II b: Umstritten, aber überwiegende Evidenz,
dass Maßnahme nicht nützlich und/oder ineffektiv
ist.

n Evidenzgrad

Evidenzgrad A: Daten aus mehreren ausreichend
großen, randomisierten Studien oder Metaanalysen.

Evidenzgrad B: Daten aus einer randomisierten Stu-
die oder mehreren nicht-randomisierten Studien
oder Registern.

Evidenzgrad C: Konsensus-Meinung der Experten-
gruppe ist wesentliche Grundlage.

(Kombinationen von Evidenzgraden z. B. I-A, C wur-
de gewählt, wenn die Studienlage nicht alle Aspekte
abdeckt und die Expertenmeinung die Empfehlung
stützt.)
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