
Einleitung

Die antithrombozytäre Therapie und An-
tikoagulation bei Patienten mit ST-Stre-
ckenhebungsinfarkt (STEMI) sind im 
Rahmen einer interventionellen Therapie 
als auch bei der systemischen Lyse wich-
tige Begleittherapien, welche die Prognose 
der Patienten wesentlich beeinflussen.

In den Leitlinien der Deutschen Ge-
sellschaft für Kardiologie (DGK), der Eu-
ropean Society of Cardiology (ESC) und 

der amerikanischen Fachgesellschaften 
(ACC/AHA) sind hierzu detaillierte, evi-
denzbasierte Handlungsempfehlungen 
hinterlegt [1, 3, 7, 8, 9, 11, 20, 24]. Ziel der 
Leitlinien ist es, eine klar definierte Stra-
tegie darzulegen mit dem Ziel, eine quali-
tativ vereinheitlichte Strategie bei der Be-
handlung von Patienten mit STEMI zu er-
reichen. So gut die entsprechenden Infor-
mationen professionell recherchiert und 
zusammengetragen sind, verbleibt den-
noch eine gewisse Distanz zur Umset-
zung der entsprechenden Empfehlungen 
aufgrund deren Komplexität. Des Wei-
teren finden sich Informationen bezüglich 
einzelner Sachgebiete, wie z. B. der anti-
thrombotischen Therapie speziell beim 
ST-Streckenhebungsinfarkt, teils verteilt 
in verschiedenen Unterkapiteln wieder, 
sodass dem klinischen Anwender die ent-
sprechenden Informationen nicht klar ge-
nug visualisiert werden.

Ziel der hier zusammengefassten pro-
zessorientierten Darstellung zur anti-
thrombotischen Therapie ist es, dem kli-
nisch tätigen Arzt die entsprechenden 
Therapieregime der antithrombozytären 
und antikoagulativen Therapie bei Pati-
enten mit STEMI leitliniengerecht ver-
einheitlicht, strukturiert und praxisge-
recht darzulegen. Inhaltlich bedeutet 

dies, dass entsprechende Abläufe zur an-
tithrombotischen Behandlung eines dem 
Arzt vorliegenden STEMI-Patienten si-
tuativ schnell verständlich umsetzbar ge-
macht werden sollen.

Methodik

Die Darstellung des Prozessablaufs erfolgt 
im Kern als erweiterte ereignisgesteuerte 
Prozesskette (eEPK) auf Grundlage einer 
Wertschöpfungskette und eEPK zum Vor-
gehen beim ST-Streckenhebungsinfarkt, 
wie sie von der „Arbeitsgruppe SOP Kar-
diologie“ in der Oktoberausgabe 2009 von 
„Der Kardiologe“ als Grundsatzartikel pu-
bliziert wurde [26]. Zu den Einzelheiten 
der prozessorientierten Sichtweise sowie 
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Abkürzungen

ASS Acetylsalicylsäure

ACT Activated Clotting Time

INR International Normalized Ratio

I.U. Internationale Einheiten

GFR Glomeruläre Filtrationsrate

GPI Glykoproteininhibitor

LMWH Niedermolekulares Heparin

NSTE-ACS =  
NSTEMI

Nicht-ST-Streckenhebungs-
infarkt

STEMI ST-Streckenhebungsinfarkt

UFH Unfraktioniertes Heparin
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Abb. 1 8 eEPK zur antithrombotischen Therapie bei primärer PCI
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zur Prozessmodellierung sei auf die vor-
genannte Publikation verwiesen. Kurz er-
läuternd soll hier erwähnt werden, dass 
in einer eEPK zunächst der wesentliche 
Prozessablauf in einem detaillierten Ent-
scheidungsbaum dargestellt wird, wobei 
die jeweiligen Prozessschritte durch ein-
getretene „Ereignisse“ (rot) und daraus re-
sultierende Handlungen („Funktionen“; 
grün) charakterisiert sind. Den Funkti-
onen lassen sich weiterhin konkrete Ver-
antwortlichkeiten („wer führt die Funkti-
on aus“) und Hintergrundinformationen 
zuordnen. An den wichtigsten relevanten 
Entscheidungswegen sind diese Informa-
tionen in Form von Checklisten als „Stan-
dard Operating Procedures“ (SOPs) hin-
terlegt. Zusätzlich besteht die Möglichkeit, 

den Feldern der eEPK ein ausführliches 
Repository z. B. in Form von Auszügen 
der Leitlinien oder relevante Artikel zur 
betreffenden Thematik zu hinterlegen. 
Ziel dieser Form der Leitliniendarstellung 
soll es sein, diese in IT-Anwendungen in-
tegrieren zu können und somit die An-
bindung an Krankenhausinformations-
systeme (KIS) zu ermöglichen. Ferner soll 
die Möglichkeit gegeben sein, durch eine 
Software (Prototyp CliPS 0.1, LinkX®) aus 
der eEPK mittels einfacher User-Anwen-
dung Flowcharts zu klinischen Arbeitsab-
läufen zu erstellen. Hierbei können indi-
viduelle Gegebenheiten der einzelnen Kli-
niken berücksichtigt werden.

Somit entsteht letztlich ein Prozessab-
lauf, in dem die Empfehlungen der ent-

sprechenden aktuellen Leitlinien die Basis 
bilden. Im Fall von Aktualisierungen der 
Leitlinien können dann die der eEPK hin-
terlegten Informationen mit wenig Auf-
wand geändert oder ergänzt werden als 
auch die entsprechenden Arbeitsabläufe/
Flowcharts ggf. neu modelliert werden.

Da es in Deutschland heutzutage flä-
chendeckend möglich ist, Patienten mit 
weniger als 12 h zurückliegendem Symp-
tombeginn innerhalb von 90–120 min 
nach erstem ärztlichen Kontakt einer 
notfallmäßigen invasiven Diagnostik und 
primären Katheterintervention an einem 
entsprechend ausgerüsteten und qualifi-
zierten Zentrum mit 24-h-Interventions-
bereitschaft zuzuführen, stellt die primä-
re PCI in den Leitlinien die Therapie der 

Abb. 3 9 Checkliste SOP zur ASS-Akutmedikati-
on beim STEMI
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Antithrombotische Therapie beim ST-Streckenhebungsinfarkt.  
Prozessorientierte und standardisierte Umsetzung von DGK-Leitlinien

Zusammenfassung
Das Ziel von Leitlinien ist es, den aktuellen 
Stand des Wissens evidenzbasiert abzubil-
den und gleichartige Qualitätsstandards in 
der Kardiologie zu etablieren. Hierzu sind re-
gelmäßige Überarbeitungen und Aktualisie-
rungen unter Berücksichtigung der neuesten 
wissenschaftlichen Datenlage notwendig. 
Neben der daraus resultierenden Aktualität 
der Leitlinieninhalte sollen diese dem klinisch 
tätigen Kardiologen zur Umsetzung norma-
tiver Standards dienen. Die adjunktive anti-
thrombotische Therapie bei Patienten mit ST-
Streckenhebungsinfarkt (STEMI) liegt nicht 
als gesonderte Leitlinie vor, sondern ist in 
den Inhalten der entsprechenden Leitlinien 
zum ACS und zur PCI enthalten. Vor dem Hin-
tergrund vieler in den letzten Jahren durch-

geführter und aktuell laufender Studien zur 
Thematik der Antiaggregation und Antikoa-
gulation sowie einer breiten Auswahl an zur 
Verfügung stehender Medikamente erscheint 
es notwendig, diesem Teilbereich der STEMI-
Behandlung besonderes Augenmerk zu ver-
leihen. Dabei soll der Ablauf „antithrombo-
tische Therapie“ als ganzheitlicher Prozess auf 
Grundlage der aktuellen Leitlinieninhalte dar-
gestellt werden, wobei alle hierbei vorkom-
menden „Entweder-oder-Entscheidungen“ – 
beispielsweise die Auswahl des Antikoagu-
lationsregimes oder die Entscheidung pro/
kontra Glykoproteininhibitor – berücksichtigt 
werden. Der hierbei erarbeitete Prozess kann 
mit den entsprechend hinterlegten Daten 
unter Einsatz eines IT-Systems letztlich mo-

delliert werden. Dadurch können lokal und 
regional unterschiedliche Gegebenheiten Be-
rücksichtigung finden bei gleichzeitigem Er-
halt der evidenzbasierten und vereinheitlich-
ten Leitlinieninhalte. Des Weiteren bietet sich 
hierdurch die Möglichkeit einer optimierten 
Prozessdokumentation sowie eines Qualitäts-
managements, wenn diese Daten in zukünf-
tigen Schritten in IT-Anwendungen, wie bei-
spielsweise Krankenhausinformationssyste-
men (KIS), eingebunden werden.

Schlüsselwörter
DGK-Leitlinien · Antithrombotische Therapie · 
ST-Streckenhebungsinfarkt (STEMI) · Primäre 
PCI · Standard Operating Procedure (SOP)

Process-oriented and standardized implementation of German Cardiac Society guidelines.  
Antithrombotic therapy in ST-elevation myocardial infarction

Abstract
The aim of guidelines is an evidence-based 
presentation of the current standard of 
knowledge and the establishment of consis-
tent quality standards in cardiology. There-
fore, continuous revisions and updates in 
consideration of recent scientific data are 
necessary. Thus, the resulting topicality of 
guideline contents should help the prac-
ticing cardiologist to implement normative 
standards. Separate guidelines regarding ad-
junctive antithrombotic therapy in patients 
presenting with ST-elevation myocardial in-
farction (STEMI) are not available, but rele-
vant information is contained in the appro-
priate guidelines concerning ACS and PCI. Re-

garding the large number of past and pres-
ent studies and trials evaluating antiaggre-
gation and anticoagulation, and regarding 
the wide range of antithrombotic drugs, spe-
cial attention should be drawn to this parti-
tion aspect of STEMI treatment. The workflow 
“Antithrombotic therapy” is presented as an 
integrated process based on current guide-
lines, taking into account all “either/or deci-
sions” and “pro/con decisions” that arise, e.g. 
the choice of a specific anticoagulant strategy 
or the pro/con decision concerning the use of 
glycoprotein inhibitors. By integrating the da-
ta obtained into an IT system, the developed 
process can ultimately be adjusted accord-

ing to different local and regional conditions, 
while preserving the evidence-based and 
standardized guideline contents. Further-
more, the standardized process offers an op-
portunity for optimized documentation and 
quality management by integrating the pro-
cess information into an IT-based medical in-
formation system.

Keywords
German Cardiac Society Guidelines · Anti-
thrombotic therapy · ST-elevation myocardi-
al infarction (STEMI) · Primary PCI · Standard 
Operating Procedure (SOP)
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ersten Wahl dar [10, 27, 32]. Entsprechend 
wird das Hauptaugenmerk dieses Beitrags 
auf die antithrombotische Strategie beim 
interventionellen Vorgehen gelegt. Hierzu 
wurden die aktuellen Leitlinien bzw. de-
ren kommentierten Übersetzungen der 
DGK, ESC und ACC/AHA zum akuten 
Koronarsyndrom mit und ohne persistie-
rende ST-Hebung [1, 7, 8, 9, 11, 24] und zur 
perkutanen Koronarintervention [3, 20] 
als Grundlage herangezogen. Die syste-
mische Lysetherapie, die trotz klarer Leit-
linienformulierung immer noch deutsch-
landweit regional unterschiedlich häufig 
als STEMI-Primärbehandlung durchge-
führt wird, soll in den Grundzügen kurz 
erläutert werden.

Ergebnisse

Die . Abb. 1 zeigt die Modellierung der 
wesentlichen Prozessschritte zur anti-
thrombotischen Therapie bei STEMI-Pa-
tienten als eEPK.

Der hier beschriebene Prozess setzt 
ein, wenn in der behandelnden Klinik ein 
Patient mit gesichertem ST-Hebungsmyo-
kardinfarkt vorliegt.

Zur Vereinfachung der Darstellung des 
Gesamtprozesses der antithrombotischen 
Therapie können verschiedene Teilpro-
zesse abgegrenzt werden:
1.	� antithrombotische Basistherapie,
2.	� Antikoagulation,
3.	� erweiterte antithrombozytäre Thera-

pie mittels Glykoproteininhibitoren 
(GPI). 

Für die verschiedenen Teilbereiche erge-
ben sich zunächst unterschiedliche An-
sätze im zeitlichen Ablauf: Die Basisthera-
pie und Antikoagulation sollten in jedem 
Fall so früh wie möglich beginnen, eine 
GPI-Gabe vorzugsweise im Herzkathe-
terlabor. Andererseits können die Basis-
therapie und Antikoagulation (UFH) be-
reits ganz oder teilweise präklinisch durch 
Notarzt, einweisenden Haus- oder KV-
Arzt etc. erfolgt sein. Dieser Sachverhalt 
macht klar, dass an jeder Stelle der Pro-
zesskette (eEPK) eine Überprüfung vor 
jedem Behandlungsschritt erfolgen muss. 
Anhand des Prozesses der ASS-Akutgabe 
beim STEMI-Patienten werden im Fol-
genden die einzelnen Prozessschritte der 
eEPK besonders detailliert dargestellt mit 

dem Ziel, den Hintergrund der eEPK mit 
hinterlegten SOPs praktisch zu erklären.

Antithrombozytäre Basistherapie

Liegt ein Patient mit gesichertem STEMI 
zur primären PCI vor, so muss zunächst 
die antithrombotische Basismedikati-
on überprüft werden. Hierzu werden der 
COX-1-Hemmer ASS und die Thienopy-
ridine Clopidogrel, Prasugrel und Tiklo-
pidin als Gruppe der oral applizierbaren 
Thrombozytenaggregationshemmer ge-
rechnet.

ASS-Akutgabe

ASS bei der Behandlung des STEMI ist 
seit den Anfängen der Lysetherapie als 
auch der interventionellen Behandlung 
fester Bestandteil der adjunktiven Basis-
therapie. Nicht chronisch vorbehandelte 
Patienten sollen umgehend nach der Dia-
gnosestellung STEMI eine Sättigungsdo-
sis von 250–500 mg ASS vorzugsweise in-
travenös erhalten, damit ein rascher Wir-
kungseintritt (ca. 3 min) erzielt wird. Hö-
here Dosierungen potenzieren das Blu-
tungsrisiko und sind nicht indiziert.

Aus dieser Tatsache ergibt sich ein be-
stimmtes Prozedere, nämlich die Über-
prüfung einer ggf. bereits erfolgten ASS-
Akutgabe. Es muss hinterfragt werden, ob 
dem Patienten vor Ankunft in der Klinik 
ASS akut verabreicht wurde und ob di-
es in adäquater Dosierung erfolgt ist. Als 
präklinisch ausführende Institutionen kä-
men zum Beispiel Notarzt, einweisender 
KV-Arzt oder ein zuweisendes Kranken-
haus infrage. Es wird somit notwendig 
sein, entsprechende Unterlagen und/oder 
mündliche Übergaben von ärztlichen 
Kollegen oder nichtärztlichem Personal 
zu prüfen und zu dokumentieren, ob und 
wie viel ASS bereits verabreicht wurde.

Hiermit wird deutlich, dass eine hö-
here Komplexität des scheinbar „banalen“ 
Prozesses ASS-Gabe vorliegt, als einem 
aus der täglichen Routine heraus zunächst 
bewusst ist. Die ASS-Medikation wird als 
Prozess dargestellt, der alle möglichen all-
täglichen Faktoren berücksichtigen soll, 
die den Vorgang „ASS-Akut-Medikation“ 
beeinflussen können.

Die . Abb. 2 zeigt einen Ausschnitt 
aus der letztlich resultierenden eEPK zur 

antithrombotischen Therapie beim STE-
MI. Dargestellt sind 3 Ereignisse, Ver-
knüpfungen führen zu entsprechenden 
Funktionsfeldern, Informationsfeldern 
und organisatorischen Einheiten. Ereig-
nisfeld 2 stellt den Beginn des Prozesses 
dar, wenn der Patient zur antithrombo-
tischen Therapie vorliegt, und führt zum 
ersten Funktionsfeld 4, das die Über-
prüfung der ASS-Medikation vorgibt. In 
dieses Feld fließt Information ein (Feld 3), 
hinterlegt werden als Auflistung alle mög-
lichen Informationsquellen, die im Zu-
sammenhang mit der ASS-Medikation 
stehen. Dies können z. B. ein Notarztpro-
tokoll oder ein Verlegungsbrief eines ex-
ternen Krankenhauses sein, die zur Über-
prüfung der ASS-Gabe herangezogen wer-
den. Aus Feld 4 fließt ebenso Information 
ab (Feld 5), gemeint ist die Dokumentati-
on über bereits erfolgte oder nicht erfolgte 
ASS-Gabe. Hier sind klinikspezifische Do-
kumentenangaben möglich, beispielswei-
se die Eintragung der erfolgten ASS-Gabe 
in einen klinikinternen Workflow.

Feld 6 beschreibt eine verantwortliche 
Organisationseinheit. Hier sollten klinik-
spezifisch die für die Überprüfung der 
ASS-Akutmedikation verantwortlichen 
Personen – z. B. Ambulanzarzt, Intensiv-
arzt etc. – als Auflistung hinterlegt wer-
den. Durch die Erfüllung aller Felder 2–6 
folgt der Prozess weiter logisch verknüpft 
über ein „exklusives oder“ (XOR) einem 
der beiden Ereignisse „Pat. mit ASS-Akut-
gabe liegt vor“ oder „Pat. ohne ASS-Akut-
gabe liegt vor“. Im letzteren Fall ergibt 
sich eine weitere Funktion (Feld 9), näm-
lich die Verabreichung der ASS-Medika-
tion. Das hier eingehende Informations-
feld ist nun mit einer wichtigen SOP hin-
terlegt, nämlich der prägnant zusammen-
gefassten standardisierten Vorgehenswei-
se bei der ASS-Gabe (. Abb. 3). Bei Er-
reichen des Ereignisfelds 12 (. Abb. 2) ist 
der Unterprozess „ASS-Akut-Gabe“ ab-
geschlossen und leitet über zum nächsten 
Unterprozess.

ADP-Antagonist-Akutgabe

Patienten mit gesichertem STEMI sollen 
umgehend nach Diagnosestellung eine 
Aufsättigungsdosis eines ADP-Antagonis-
ten erhalten. Von den 3 dieser Stoffklasse 
zugerechneten Wirkstoffen kommt Tiklo-
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pidin heutzutage aufgrund des Neben-
wirkungsprofils keine praktische Bedeu-
tung bei der Behandlung von Patienten 
mit ACS mehr zu. In den Leitlinien wird 
die Clopidogrel-Unverträglichkeit aktu-
ell noch als mögliche Indikation genannt, 
mit Prasugrel steht jedoch seit Kurzem ein 
neuer Wirkstoff als Alternative zur Verfü-
gung. Die Datenlage für Clopidogrel ist si-
cher [2, 6, 12, 17, 19, 31]. Prasugrel ist kürz-
lich in die Leitlinien der ACC/AHA zur 
Behandlung des STEMI aufgrund der Da-
ten aus TRITON-TIMI 38 mit aufgenom-
men worden [11, 15]. Somit muss im kli-
nischen Alltag heutzutage prinzipiell zwi-
schen 600 mg Clopdigogrel und 60 mg 
Prasugrel als Sättigungsdosis bei Vorlie-
gen eines Patienten zur primären PCI ent-
schieden werden.

Die „Entweder-oder-Entscheidung“ 
bezüglich des zu verwendenden Thie-
nopyridins wurde auf Ebene der eEPK 
nicht als 2 einzelne Funktionen mit ent-
sprechend 2 Funktionsfeldern abgebildet 
(. Abb. 4) und muss somit in eine klare 
Handlungsanweisung auf Ebene der SOP-
Checkliste münden (. Abb. 5).

Wichtige Entscheidungskriterien bei 
der Auswahl des Thienopyridins sind Al-
ter und Gewicht der Patienten. Da für 
Prasugrel bei Patienten ≥75 Jahre, Pati-
enten <60 kg Körpergewicht und Pati-
enten mit TIA/Stroke in der Anamnese 
erhöhte Raten an Minor- und Majorblu-
tungen beschrieben sind [29], sollten die-
se Patientengruppen generell Clopidogrel 

erhalten. Ein weiterer Aspekt bei der Aus-
wahl des ADP-Antagonisten stellt die un-
terschiedliche Pharmakodynamik dar mit 
einer nachweislich effektiven Thrombozy-
tenaggregationshemmung nach 2–3 h von 
Clopidogrel 600 mg und 15–30 min nach 
Gabe von 60 mg Prasugrel. Ergeben sich 
bereits in der Frühphase des logistischen 
Ablaufs beim STEMI Kontraindikationen 
für den zusätzlichen Einsatz von Glyko-
proteininhibitoren, so ist in dieser Situ-
ation zur schnelleren Wirksamkeit noch 
während der Intervention dem Prasugrel 
der Vorzug zu geben.

Antikoagulation

Als zweite Ebene der antithrombotischen 
Therapie muss das Antikoagulationsre-
gime festgelegt werden. Hierbei ist ins-
besondere das potenzielle Blutungsrisiko 
des vorliegenden Patienten zu berücksich-
tigen. Es existieren keine klaren Leitlinien 
mit einheitlich evaluiertem Blutungsrisi-
ko-Score für die Behandlung von STEMI-
Patienten. Dagegen liegen Daten zur Eva-
luierung von Scores bezüglich Blutungs-
komplikationen unter verschiedenen an-
tithrombozytären und antikoagulativen 
Kombinationstherapien bei elektivem in-
terventionellem Vorgehen und für das 
NSTE-ACS vor [4, 14, 16, 23]. Diese be-
inhalten vielfach Variablen wie aktuelles 
Kreatinin/errechnete GFR oder den Hä-
matokrit und sind daher in der Akutsitu-
ation einer primären PCI beim STEMI-

Patienten nicht anwendbar. Zur Ein-
schätzung des individuellen Blutungsri-
sikos sollten daher ausschließlich in der 
Akutsituation rasch abfragbare anamnes-
tische Parameter herangezogen werden. 
Die . Abb. 6 zeigt eine Gegenüberstel-
lung von verschiedenen klinischen Merk-
malen zur Einschätzung des Blutungsri-
sikos bei unterschiedlichen Patientenkol-
lektiven, wobei die Heterogenität von Prä-
diktoren zur Risikoeinschätzung deutlich 
wird. Im Rahmen der interventionellen 
STEMI-Behandlung soll diese Übersicht 
eine Hilfestellung geben, um orientierend 
Patienten mit Hochrisikokonstellation an-
hand von klinischen Parametern verifizie-
ren zu können. Die Tabelle wird als Über-
sicht der eEPK im Informationsfeld zur 
Auswahl der Antikoagulation hinterlegt.

Eine der sicherlich schwierigsten Situ-
ationen zur Festlegung einer Antikoagula-
tion liegt vor, wenn der Patient mit einem 
Vitamin-K-Antagonisten vorbehandelt 
ist. Die aktuelle INR liegt in der Notfall-
situation nicht vor, und eine Bestimmung 
der „activated clotting time“ (ACT) bildet 
die Cumarin-Wirkung nicht ab. Besten-
falls steht eine zeitnahe INR-Dokumen-
tation im Patientenausweis als Orientie-
rung zur Verfügung. In dieser Situation 
muss sehr kritisch hinterfragt werden, 
ob eine aktuelle Antikoagulation über-
haupt angesetzt wird. Konkrete Hand-
lungsanweisungen sind hier kaum zu er-
stellen, da zusätzlich zur fraglichen Effek-
tivität der vorbestehenden Antikoagulati-
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on auch das periinterventionelle Basisblu-
tungsrisiko des Patienten mit in die Ent-
scheidung einfließt. Da Daten zu Bivali-
rudin bei Patienten mit Cumarin-Vorbe-
handlung fehlen, sollte nach Meinung der 
Arbeitsgruppe SOP Kardiologie bei beste-
hendem Zweifel an der Effektivität einer 
Vorbehandlung allenfalls eine Bolusgabe 
von unfraktioniertem Heparin zur Ver-
meidung von Katheterthromben wäh-
rend der Intervention verabreicht wer-
den. Prinzipiell muss nach Eingang der 
aktuellen INR dann das weitere Vorge-
hen angepasst erfolgen. Bei INR-Werten 
<2,0 kann ein Antikoagulationsregime 
nach Standard erfolgen (s. unten), ande-
rerseits sollte auf eine weitere Antikoagu-
lation verzichtet und die INR repetitiv im 
Verlauf bestimmt werden.

Zur Antikoagulation im Rahmen der 
primären PCI sollen nach den Leitli-
nien entweder unfraktioniertes Hepa-
rin (UFH) oder Bivalirudin zum Einsatz 
kommen [3, 20, 24]. Bei präklinischer Si-
cherung der Diagnose STEMI ist es heut-
zutage flächendeckend üblich, dass der 
Patient bereits vom Notarzt UFH erhält. 
In Deutschland hat sich im Rettungswe-
sen die intravenöse Gabe von 5000 I.U. 
weitgehend etabliert, sodass bei jedem 
Patienten diese Primärtherapie umge-
hend nach Ankunft in der Klinik abge-
fragt werden muss. Ferner sollte der ge-
naue Zeitpunkt der präklinischen Hepa-
rin-Gabe eruiert werden, denn hieraus er-
geben sich Konsequenzen für das weitere 
Therapieregime.

Bei Fortführung der UFH-Strategie 
muss entschieden werden, zu welchem 
Zeitpunkt der invasiven Diagnostik/Inter-
vention wie viel UFH als Bolus nachappli-
ziert wird, um Katheterthromben während 
der Intervention sicher zu vermeiden und 
den gewünschten Effekt bezüglich der an-
tithrombotischen Wirkung zu gewährleis-
ten. Hierbei ist eine geplante GPI-Applika-
tion mit zu berücksichtigen, da in diesem 
Fall der UFH-Bolus niedriger dosiert wird. 
Grundsätzlich sollte die Heparin-Gabe in-
travenös erfolgen, da bei subkutaner Ga-
be die Wirkung erst nach 20–30 min ein-
setzt und die Bioverfügbarkeit individu-
ell sehr unterschiedlich ist. Ebenso muss 
bei komplexen und lang dauernden PCIs 
evtl. während der Intervention erneut ein 
Heparin-Bolus i.v. appliziert werden. Un-

ter Berücksichtigung der Heparin-Halb-
wertszeit, die interindividuell sehr varia-
bel ist und in den entsprechenden Fach-
informationen zwischen 60 und 120 min 
angegeben wird, sollte nach länger als 1 h 
dauernder PCI erneut ein körpergewichts-
adaptierter i.v.-Bolus verabreicht werden. 
Bei Durchführung einer kontinuierlichen 
i.v.-UFH-Infusion nach initialer Bolusga-
be muss ebenfalls das Körpergewicht des 
Patienten in die Entscheidung der Erhal-
tungsdosis mit einfließen.

Die europäischen Leitlinien bevorzu-
gen die intraprozedurale Heparinisierung 
mittels ACT-Kontrollen, die Durchfüh-
rung ist aber auch ohne entsprechende 
Kontrollen als sicher durchführbar aner-
kannt. Schaut man der Realität in deut-
schen Kliniken ins Auge, so wird man 
nur wenige Herzkatheterzentren finden, 
die ACT-Messgeräte überhaupt bevorra-
ten bzw. die ACT-kontrollierte Heparini-
sierung praktizieren. Im Fall einer ACT-
gesteuerten UFH-Gabe gelten die vor-

Abb. 5 8 Checkliste SOP zur ADP-Antagonist-Medikation beim STEMI

 

CRUSADE-Bleeding-
Risk-Score (23)

Blutungsscore post hoc
aus REPLACE-1/-2 (16)

Blutungsrisiko bei
Cumarinpatienten (4)

Hämatokrit Hämatokrit

Kreatinin-Clearance

Herzfrequenz

Weibliches Geschlecht

Zeichen der chron.
Herzinsuffizienz

Bek. pAVK und/oder
Z.n. Stroke

Diabetes mellitus

Systolischer Blutdruck

Glomeruläre Filtrationsrate

Weibliches Geschlecht

Patientenalter > 55 Jahre

Vorangegangene LMW-
Heparin-Therapie in letzten
48 Stunden

Chron. Niereninsuffizienz

Zerebrovaskuläre
Erkrankungen

Diabetes mellitus

Patientenalter > 75 Jahre

Ulkuskrankheit

Abb. 6 8 Übersicht von Parametern zur Abschätzung des Blutungsrisikos. (Mod. nach [4, 16, 23])

115Der Kardiologe 2 · 2010  | 



beschriebenen Vorgehensweisen bezüg-
lich der Einschätzung des Blutungsrisi-
kos gleichsam. Die gewichtsadaptierten 
UFH-Standarddosierungen und entspre-
chenden ACT-Zielwerte sind in Abhän-
gigkeit einer zusätzlich geplanten GP-IIb/
IIIa-Inhibitor-Gabe variabel (. Abb. 7).

Die Heparinisierung sollte zum Ende 
der Intervention beendet werden. Beson-
dere Indikationen zur Fortführung einer 
Antikoagulation können beispielsweise 
ein im Rahmen des STEMI implantiertes 
Unterstützungssystem (IABP, axiale Pum-
pe etc.), eine hochgradig eingeschränkte 
LV-Funktion oder neu aufgetretenes Vor-
hofflimmern darstellen. Weiterhin wird 
bei Patienten mit vorbestehender Indika-
tion zur dauerhaften Antikoagulation und 
aktuell ineffektiver INR eine PTT-gesteu-
erte Heparinisierung fortgeführt werden. 
Ausnahme stellt hier die Fortführung ei-
ner zur Intervention festgesetzten Abcixi-
mab-Gabe dar, die nicht mit gleichzeitiger 
Antikoagulation über das Ende der Inter-
vention hinaus erfolgen sollte.

Für den direkten Thrombin-Inhibitor 
Bivalirudin ergeben die Daten der HORI-
ZONS-AMI-Studie eine signifikant nied-
rigere Rate an schweren Blutungen, kon-
sistent mit den Beobachtungen in der 
ACUITY-Studie [21, 22]. Des Weiteren 
konnte ein signifikanter Überlebensvor-
teil unter Bivalirudin gezeigt werden. Die 
Verwendung von Bivalirudin im Rah-
men der primären PCI wird aktuell v. a. 
für Patienten mit erhöhtem Blutungsrisi-

ko empfohlen. Hat der Patient bereits un-
fraktioniertes Heparin als Bolus erhalten, 
sollten 30 min bis zur Anwendung von Bi-
valirudin abgewartet werden. In der Regel 
sind diese 30 min nach UFH-Gabe durch 
den Notarzt bis zum Beginn der Korona-
rangiographie bereits abgelaufen, sodass 
in den meisten Fällen in dieser Hinsicht 
keine relative Kontraindikation für die Bi-
valirudin-Bolusgabe zu Beginn der Inter-
vention besteht. Ein Dosierungsschema 
für Bivalirudin ist im Artikel „SOPs für 
den akuten ST-Streckenhebungsinfarkt“ 
in dieser Ausgabe des „Kardiologen“ zu 
finden. Für die evtl. Indikation zur wei-
terführenden Antikoagulation über die 
primäre PCI hinaus gilt analog zum UFH 
Gesagtes.

Unter Anwendung von Bivalirudin 
soll keine routinemäßige zusätzliche Ap-
plikation eines Glykoproteininhibitors er-
folgen, die additive Gabe von Abciximab 
oder Tirofiban sollte sich an Faktoren wie 
der Thrombuslast, No-Reflow-Phänomen 
und am generellen Blutungsrisiko des Pa-
tienten orientieren.

Aus den vorgenannten leitlinienbasier-
ten Informationen lässt sich folgende SOP 
zur Auswahl des Antikoagulationsregimes 
ableiten (. Abb. 8).

Für die Verwendung von LMW-He-
parinen im Rahmen der primären PCI 
liegen aktuell nur unzureichende Daten 
vor. Fondaparinux als alleiniges Antiko-
agulans wird in den aktuellen ESC-STE-
MI-Leitlinien als Klasse-III-Empfehlung 

geführt aufgrund von erhöhten Raten an 
Katheterthromben [24, 30]. Es soll daher 
an dieser Stelle nicht weiter detailliert auf 
die Antikoagulation mittels Enoxaparin 
oder Fondaparinux eingegangen werden, 
wenngleich die klinische Realität aufzeigt, 
dass verschiedene Zentren in Deutschland 
eine antithrombotische Strategie unter 
Einsatz von LMWH beim ST-Hebungs-
infarkt durchführen. Der Vollständigkeit 
halber wurde daher in der vorliegenden 
eEPK die LMWH-Gabe mit eingebaut, 
hier müssen bei Umgehung der nach Leit-
linien empfohlenen Therapie an die jewei-
ligen Zentren individuell angepasste Vor-
gehensweisen postuliert werden, die mit 
entsprechenden Informationen zum Vor-
gehen leicht in die eEPK zu implementie-
ren wären.

Erweiterte antithrombozytäre 
Therapie mit 
Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren

Der Einsatz von Glykoproteininhibitoren 
(GPI) ist landesweit sehr unterschiedlich 
ausgeprägt und stark von individuellen 
Entscheidungen und Bewertungen der 
Datenlage abhängig. Der Vorteil der Subs-
tanzklasse wird überwiegend aus Surroga-
tendpunkten abgeleitet wie dem höheren 
Anteil von Patienten mit offenen Infarkt-
gefäßen bei der Upstream-Therapie und 
besseren interventionellen Ergebnissen in 
der Downstream-Therapie. Aktuell wird 
nach Leitlinien empfohlen, die GPI-Ga-
be vorzugsweise im Katheterlabor, idea-
lerweise nach abgeschlossener diagnos-
tischer Koronarangiographie, zu begin-
nen. Entsprechende Daten der letzten 
Jahre konnten keinen signifikanten Vor-
teil eines früheren Beginns der entspre-
chenden Begleittherapie etwa im Notarzt-
wagen oder in der aufnehmenden Ambu-
lanz zeigen [5, 13, 25].

Für die generelle Festlegung der Ga-
be eines GPIIb/IIIa-Antagonisten steht 
allem voran, das individuelle Blutungs-
risiko des Patienten analog dem zuvor 
dargestellten Vorgehen bei der Auswahl 
der Antikoagulation einzuschätzen. Zu-
sätzlich können zu diesem Zeitpunkt der 
STEMI-Behandlung bereits prozedurale 
Besonderheiten Berücksichtigung fin-
den, wenn die diagnostische Untersu-
chung schon abgeschlossen ist. So wer-

Abb. 7 8 Checkliste SOP zur differenzierten UFH-Gabe beim STEMI
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den Patienten mit vorangegangener Ge-
fäßfehlpunktion oder solche mit einem 
invasiven Befund ohne sofortige Inter-
ventionsindikation (Notfall-Bypass-Be-
fund ohne regionale Flussverzögerung, 
Ausschluss interventionspflichtiger Ko-
ronarstenosen z. B. bei Tako-Tsubo-Kar-
diomyopathie oder regionaler Myokardi-
tis) keinen GPI erhalten. Auch Patienten 
mit Interventionsindikation und gleich-
zeitig nach rein klinischen Parametern 
eruiertem deutlich hohem Blutungsrisi-

ko sollten keine erweiterte antithrombo-
zytäre Therapie erhalten, wobei in einem 
solchen Fall der effektiven Aufsättigung 
mit einem Thienopyridin besondere Be-
deutung zukommt. Des Weiteren hängt 
der GPI-Einsatz von dem bereits begon-
nenen Antikoagulationsregime ab, da 
bei Einsatz von Bivalirudin keine gene-
relle Empfehlung zur gleichzeitigen Ver-
wendung eines GPI besteht. Hier kommt 
dem GP-IIb/IIIA-Rezeptorblocker ledig-
lich als gelegentliche Gabe („bail-out“) 

bei No-Reflow oder hoher Thrombuslast 
eine Bedeutung zu.

Die Auswahl des entsprechenden The-
rapieregimes wird neben ökonomischen 
Gesichtspunkten immer auch maßgeb-
lich von der jeweiligen lokalen Verfüg-
barkeit der Substanzen geprägt. Hierbei 
zeigt sich in Deutschland eine große He-
terogenität bezüglich der Auswahl des bei 
STEMI-Patienten verwendeten Glyko-
proteininhibitors. Die beste Datenlage für 
die adjunktive Gabe eines GPI im Rah-
men der primären PCI besteht für Ab-
ciximab und wird in den ESC-Leitlinien 
mit Empfehlungsgrad IIa und Evidenz-
level A geführt, wohingegen für Tirofib-
an IIb/B und für Eptifibatid IIb/C aufge-
führt wird. Im kürzlich publizierten Up-
date der amerikanischen Leitlinien wur-
den beide letztgenannten Substanzen um 
eine Empfehlungsstärke auf IIa angeho-
ben [11, 24]. Eine hieraus resultierende 
SOP zeigt . Abb. 9.

Insgesamt betrachtet ist Abciximab 
weiterhin die Substanz mit dem nach Leit-
linien höchsten Evidenzgrad beim Pati-
enten mit ST-Hebungsinfarkt. Die Bolus-
gabe sollte umgehend nach Indikations-
stellung intravenös oder intrakoronar (via 
Führungskatheter oder selektiv via Mi-
krokatheter, wobei auch ein freigespül-
ter Aspirationskatheter benutzt werden 
kann) erfolgen. Die entsprechende Do-
sierung sollte nach einheitlichem Sche-
ma unter Berücksichtigung des Körper-
gewichts und der Begleiterkrankungen, 
insbesondere der chronischen Nierenin-
suffizienz, vorgenommen werden. Hierzu 
sollten im Katheterlabor entsprechende 
Übersichtstabellen jederzeit einsehbar 
sein, um Zeitverlust zu vermeiden. Ent-
sprechende Dosierungstabellen sind in 
elektronischer Form oder als Printmedi-
um bei den jeweiligen Substanzherstel-
lern kostenfrei erhältlich oder können 
klinikintern als Übersichten verfasst wer-
den. Ein Beispiel hierzu bezüglich Abcixi-
mab zeigt . Abb. 10. Gleichartige Dosie-
rungsschemata werden der eEPK auch für 
Tirofiban und Eptifibatid hinterlegt.

Bei Verwendung von Tirofiban beträgt 
die Standarddosierung 0,4 µg/kg/min als 
Bolus über 30 min und anschließend 
0,1 µg/kg/min als Erhaltungsinfusion. Bei 
Patienten mit schwerer Niereninsuffizienz 
muss diese Dosis halbiert werden. Da ein 

Abb. 8 8 Checkliste SOP zur Auswahl der Antikoagulation beim STEMI

Abb. 9 8 Checkliste SOP zur GPI-Gabe beim STEMI
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Abb. 10 8 Schema Dosierung Abciximab (ReoPro®) beim akuten ST-Streckenhebungsmyokardinfarkt (STEMI) bei  
geplanter PCI

119Der Kardiologe 2 · 2010  | 



STEMI-Patient für
primäre PCI zur

antithrombotischen
Therapie liegt vor

ASS-Akutmedi-
kation (SOP) prüfen

ggf.: 250-500 mg
ASS i.v.

ADP-Antagonist
Akutmedikation

(SOP) prüfen
ggf.: 600 mg Clopidogrel

oder 60 mg Prasugrel

Auswahl Anti-
koagulation (SOP)

 (siehe Übersicht:
Abschätzung des

Blutungsrisiko)

Differenzierte
UFH-Gabe (SOP)

 GPI geplant: Bolus 60 U/kg
Keine GPI geplant:

Bolus 100 U/kg

Bivaluridin-
Medikation

 Bolus: 0,75 mg/kg
Infusion: 1,75 mg/kg/h

entweder/
oder

entweder
/oder

0 min

5 min

15 min

30 min

Effektive INR
dokumentiert

Herzkatheter
Diagnostik

(eEPK/SOPs)

Keine Indikation
zur Intervention/

PCI

 Indikation zur
Intervention ohne

vorherige
Bivaluridin-Gabe

PCI/Herzkatheter-
Therapie

(eEPK/SOPs)

 Indikation zur
Intervention nach

erfolgter
Bivaluridin-Gabe

 Abciximab-
Medikation

 Bolus: 0,25 mg/kg
Infusion: 1,25 µg/kg/min

Abb. 11 9 Beispiel eines 
Flowcharts zur antithrom-
botischen Therapie beim 
STEMI

120 |  Der Kardiologe 2 · 2010

Klinische Pharmakologie



aktueller Kreatininwert bzw. die errechne-
te GFR nach Cockcroft-Gault in der Regel 
zu Beginn einer primären PCI nicht vor-
liegen, werden nur Patienten mit vorbe-
kannter fortgeschrittener bzw. terminaler 
Niereninsuffizienz initial die halbierte 
Dosierung erhalten. Im Verlauf der pri-
mären PCI wäre bei Eingang der Labor-
werte und einer GFR <30 ml/min die lau-
fende Tirofiban-Infusion dann umgehend 
anzupassen. 

Der Einsatz von Eptifibatid ist bei 
schwerer Niereninsuffizienz aufgrund 
von fehlenden Daten nicht indiziert. Die 
übliche Bolusgabe von 180 µg/kg wird ge-
folgt von einer Dauerinfusion mit 2 µg/
kg/min, wobei für Patienten mit einer 
GFR ≥30 ml <50 ml die Erhaltungsdosis 
zu halbieren ist.

Vorgehen bei systemischer 
Lysetherapie

Die Lysetherapie als primäre Behand-
lung des ST-Hebungsmyokardinfarkts ist 
nicht empfohlen und sollte heutzutage zu-
gunsten der primären PCI gar nicht mehr 
durchgeführt werden. In Deutschland 
werden jedoch immer noch in Kliniken 
ohne interventionelle kardiologische In-
frastruktur Lysetherapien praktiziert, dar-
über hinaus ergeben sich sehr selten Indi-
kationen, die eine Lyse als Ultima Ratio 
indizieren. So kann beispielsweise einem 
Patienten, der interventionelle Maßnah-
men aus subjektiver Begründung heraus 
strikt ablehnt, die Lyse als Alternativthe-
rapie angeboten werden. Es stellt sich äu-
ßerst selten auch das Dilemma dar, dass 
aufgrund logistischen Versagens kein Not-
arzt zur Verlegung eines Patienten aus ei-
ner nichtinvasiven Klinik in ein PCI-Zen-
trum zeitnah zur Verfügung steht. Daher 
soll hier kurz auf die entsprechenden Ab-
laufvorgänge der antithrombotischen Be-
gleittherapie im Fall einer systemischen 
Lyse eingegangen werden.

Initial müssen absolute und relative 
Kontraindikationen, allem voran zu-
rückliegende hämorrhagische oder isch-
ämische Schlaganfälle, eruiert und so-
mit die Indikation zur Lyse äußerst kri-
tisch gestellt werden. Unabhängig von 
der verwendeten lytischen Substanz gilt, 
dass ASS und Clopidogrel die adjunktive 
Basistherapie darstellen mit niedrigeren 

Sättigungsdosen für Patienten >75 Jahre 
im Vergleich zum Vorgehen bei PCI. Für 
Prasugrel liegen keine Daten bei Lysepati-
enten vor, sodass diese Substanz hier nicht 
zum Tragen kommt.

Bezüglich der begleitenden Antikoa-
gulation kommen unfraktioniertes Hepa-
rin (UFH), Enoxaparin oder Fondapari-
nux zum Einsatz. Für Bivalirudin stehen 
nur Daten aus einer Studie im Einsatz mit 
Streptokinase zur Verfügung [28], sodass 
sich derzeit keine Indikation zur Verwen-
dung von Bivalirudin im Rahmen der Ly-
setherapie ergibt. Auch die GP-IIb/IIIa-
Inhibitoren haben hier keine Bedeutung 
als Adjuvans zur antithrombotischen 
Therapie.

Diskussion

Unter Betrachtung der einzelnen „Ebe-
nen“ der antithrombotischen Therapie 
beim ST-Streckenhebungsinfarkt mit pri-
märer PCI wurden Problematiken in den 
einzelnen Entscheidungswegen aufgezeigt 
und die entsprechenden einzelnen Hand-
lungsabläufe im Detail beleuchtet. Indivi-
duelle Therapieentscheidungen mit Ab-
weichungen von Standards werden selbst-
verständlich dem behandelnden Arzt zu-
künftig immer wieder begegnen und ihn 
mit Einzelentscheidungen konfrontieren. 
Für die überwiegende Mehrzahl der STE-
MI-Patienten jedoch lässt sich durch Zu-
sammenfügung der beschriebenen Ebe-
nen ein standardisierter Handlungsab-
lauf mit konkreten Handlungsanwei-
sungen ableiten. Hierbei soll dem leitli-
niengerechten Vorgehen als auch den in 
den Leitlinien nicht konkret genug darge-
legten Handlungsschritten „zwischen den 
Fakten“ Rechnung getragen werden.

Um komplette Handlungsabläufe stan-
dardisiert, aber unter Berücksichtigung 
lokaler Gegebenheiten abzubilden, sollten 
diese in Form von übersichtlichen Dar-
stellungen verfügbar sein. Die . Abb. 11 
zeigt ein Flowchart, das den kompletten 
Ablauf der antithrombotischen Therapie 
beim ST-Streckenhebungsinfarkt in ei-
ner Klinik mit UFH und Bivalirudin als 
verfügbare Substanzen zur Antikoagula-
tion und mit Abciximab als einzig prä-
sentem GP-IIb/IIIa-Inhibitor wieder-
gibt. Hierdurch sind die entsprechenden 
Handlungsschritte klar fokussiert auf die 

verfügbaren Substanzen, alternative Me-
dikamente wie Tirofiban oder Eptifibati-
de auf Ebene der GPI-Gabe sind gar nicht 
erst im Flussdiagramm enthalten, wo-
durch eine vereinfachte Darstellung der 
Entscheidungswege und des gesamten lo-
gistischen Ablaufs erreicht wird. Gene-
riert werden kann ein solches Flowchart 
zukünftig leicht unter Benutzung des 
CliPS0.1-Programms [26], wobei dann 
die individuellen Möglichkeiten aus der 
Gesamtheit der zur Verfügung stehen-
den leitlinienbasierten Parameter durch 
einfaches Anklicken ausgewählt werden 
können. Entscheidend ist, dass hierdurch 
die Möglichkeit gegeben ist, in verschie-
denen Zentren klinikinterne Flowcharts 
für konkrete Handlungszusammenhänge 
und mit eindeutigen und konkreten An-
leitungen zum Handlungsablauf zu verfas-
sen. Das hier vorgestellte Flussdiagramm 
könnte an anderen Zentren völlig anders 
aussehen, wenn beispielsweise ausschließ-
lich Tirofiban anstelle von Abciximab be-
nutzt wird oder überhaupt kein Bivaliru-
din eingesetzt wird.

Zusammenfassung und 
Schlussfolgerungen

Aufgrund der Komplexität einer adjunk-
tiven antithrombotischen Therapie wur-
de zu diesem Teilbereich der STEMI-Be-
handlung eine eigene eEPK erstellt. Hier-
bei wurden die verschiedenen „Behand-
lungsebenen“ vernetzt und als ein kom-
pletter Prozess zusammengefügt. Auf-
bauend auf das bereits etablierte Verfah-
ren der eEPKs [18] und den Grundsatzar-
tikel zu ihrer Verwendung in der Kardio-
logie [26], ist die vorliegende eEPK somit 
als Teil eines künftig aufzubauenden Ge-
samtnetzwerks von komplexen und re-
levanten Verfahren in der Kardiologie 
zu verstehen. Das Ziel hierbei soll sein, 
den wichtigen Prozess der antithrombo-
tischen Therapie beim zur primären PCI 
vorliegenden Patienten unter evidenzba-
sierten Daten einheitlich zu durchlaufen, 
um dem im Mittelpunkt des Prozesses 
stehenden Patienten die bestmögliche 
Therapie zukommen zu lassen und da-
bei im Durchlauf des Prozesses sinnvolle 
Standardisierungen als Erleichterung 
von Entscheidungen, Logistik und Zeit-
management an der Hand zu haben.
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