
Einleitung

Das akute Koronarsyndrom setzt sich zusammen aus
■ dem STEMI
■ dem NSTEMI und
■ der instabilen Angina pectoris.

Epidemiologie

Wenngleich die Inzidenz und Letalität des akuten
Myokardinfarktes (AMI) in den vergangenen Jahren in
Deutschland stetig abnahm, belegt dieser weiterhin die
zweite Stelle der Todesursachenstatistik des Statisti-
schen Bundesamtes. So konnte eine Abnahme der Inzi-
denz des STEMI bei gleichzeitigem Anstieg der Inzidenz
des NSTEMI beobachtet werden.

Das ACS stellt unverändert eine der häufigsten Diag-
nosen dar, mit denen der Notarzt im Einsatz bzw. der
Arzt in der Rettungsstelle konfrontiert wird. Zumindest
in Großstädten führen ca. ¼ aller Notarzteinsätze zu
Patienten, bei denen zumindest der Verdacht auf ein
ACS vorliegt [1]. Mit einer geschätzten Häufigkeit von
280000 Patienten mit STEMI und 400000 Patienten
mit NSTE‑ACS/Jahr stellt das ACS auch einen wesent-
lichen Faktor für die Morbidität, Mortalität sowie auch
für die Kosten des Gesundheitssystems dar [2].

Der NSTEMI tritt häufiger bei älteren Patienten mit
mehr Komorbiditäten auf. Auch in der Prognose unter-
scheiden sich beide Krankheitsbilder voneinander:
Während der STEMI eine höhere Letalität in der frühen
Postinfarktphase zeigt, ist beim NSTEMI das Langzeit-
überleben im Vergleich deutlich verringert [3,4].

Im Rahmen des ACS ist der STEMI daher dasjenige

Krankheitsbild, das akut lebensbedrohlich ist und

eine verzögerungsfreie Behandlung verlangt.
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Innerhalb des akuten Koronarsyndroms sind 3 Entitäten abzugrenzen:
■ die instabile Angina pectoris,
■ der Nicht-ST‑Streckenhebungsinfarkt (NSTEMI) sowie
■ der ST‑Streckenhebungsinfarkt (STEMI).
Die ersten beiden werden auch als NSTE‑ACS zusammengefasst.

Abkürzungen

ACS akutes Koronarsyndrom

ADP Adenindiphosphat

AMI akuter Myokardinfarkt

ASS Azetylsalizylsäure

DGK Deutsche Gesellschaft für Kardiologie

ERC European Resuscitation Council

ESC Europäische Gesellschaft für Kardiologie

IABP intraaortale Ballonpumpe

NMH niedermolekulares Heparin

NSTE‑ACS akutes Koronarsyndrom ohne ST‑Hebung

NSTEMI Nicht-ST‑Streckenhebungsinfarkt

PCI perkutane Koronarintervention

SaO2 arterielle Sauerstoffsättigung

STEMI ST‑Streckenhebungsinfarkt

TIA transitorische ischämische Attacke

UFH unfraktioniertes Heparin
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Leitlinien zum Management
des STEMI

Die Europäische Gesellschaft für Kardiologie (ESC) ak-
tualisierte 2012 ihre Leitlinien zum Management des
STEMI, welche die Grundlage des vorliegenden Beitrags
bilden [5] Die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie
(DGK) übernimmt die STEMI‑Leitlinien der ESC in ihren
Geltungsbereich, und derzeit befindet sich ein Kom-
mentar zu den Leitlinien durch die DGK in der Vor-
bereitung. Die ESC‑Leitlinien von 2012 ersetzen damit
die Leitlinien aus dem Jahre 2008 [6].

Die wesentlichen Neuerungen sind in Infobox 1 dar-
gestellt.

Definition des akuten
Myokardinfarktes (AMI)

Die frühzeitige Erstdiagnose des STEMI ist ein

entscheidender Schritt für eine zeitgerechte

Behandlung.

Die ESC hat 2012 auch die Definition des AMI in der
dritten Revision der universellen Definition des Myo-
kardinfarktes aktualisiert [9]. Demzufolge ist die Diag-
nose AMI bei Anzeichen einer Myokardnekrose in Ver-
bindung mit klinischen Zeichen der Myokardischämie
zu stellen. Diese Kriterien sind erfüllt
■ bei Nachweis eines Anstiegs oder Abfalls eines kar-

dialen Biomarkers in Verbindung mit Symptomen
der Myokardischämie, neuen Erregungsrückbil-
dungsstörungen oder neuem Linksschenkelblock,
Ausbildung von pathologischen Q‑Zacken, Darstel-
lung von neuen Wandbewegungsstörungen oder
Vitalitätsverlust, oder

■ dem Nachweis intrakoronarer Thromben in der
Koronarangiografie oder Autopsie.

Biomarker

Die Messung von Troponin ist aufgrund der höheren

Spezifität und Sensitivität für die Myokardnekrose

hierbei anderen Biomarkern vorzuziehen.

Ein Troponin-Anstieg ist als signifikant anzusehen,
sobald dieser über der 99. Perzentile des oberen Refe-
renzbereichs liegt. Die initiale Messung sollte nach
3–6 Stunden wiederholt werden. Der Nachweis einer
Dynamik – dies beinhaltet einen Anstieg oder Abfall –
des Troponin-Levels hilft insbesondere bei niedriger
Prätestwahrscheinlichkeit dabei, von chronisch erhöh-
ten Troponin-Werten zu differenzieren. So können bei-
spielsweise Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
und chronischer Niereninsuffizienz signifikant erhöhte
Troponin-Spiegel aufweisen. Im Gegensatz zum AMI
wäre in diesem Fall jedoch keine relevante Dynamik zu
erwarten. Bei hoher Prätestwahrscheinlichkeit ist da-
gegen eineWiederholung der Messung nicht zwingend
erforderlich.

Infobox 1

Die wesentlichen Neuerungen der Leitlinien zumManagement des STEMI

der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC‑Leitlinien von 2012)
■ Erweiterte Empfehlungen zur Herzinfarktfrühdiagnostik bei atypischen

diagnostischen Befunden.
■ Zur therapeutischen Hypothermie und zur Akutangiografie nach überleb-

tem Herzstillstand. Hier werden die bereits 2005 publizierten und 2010

aktualisierten Guidelines des European Resuscitation Council (ERC) auf-

gegriffen, sodass dieser Teil insbesondere für den Notarzt keine wesentliche

Neuerung darstellt [7,8].
■ Hinzugekommen ist ein Kapitel über die Logistik, welches die Notwendig-

keit von regionalen Herzinfarktnetzwerken in Zusammenarbeit zwischen

Hausärzten, Rettungsdiensten und Kliniken mit und ohne Interventions-

möglichkeit zur raschen Reperfusionstherapie betont.
■ Die Zeiten zur Reperfusion wurden modifiziert. Die primäre PCI (perkutane

Koronarintervention) bleibt die bevorzugte Reperfusionstherapie und sollte

innerhalb von 120 Minuten nach medizinischem Erstkontakt, besser sogar

innerhalb von 90 Minuten nach Erstkontakt und bei kurzer Symptomdauer

sogar möglichst innerhalb von 60 Minuten durchgeführt werden.
■ Bei der interventionellen Therapie wird die Auswahl von Stents betont, bei

der antithrombotischen Therapie werden die neuen Thrombozytenaggre-

gationshemmer Prasugrel und Ticagrelor sowie Bivalirudin zur akuten Anti-

koagulation in den Fokus gerückt.
■ Detaillierte Informationen gibt es zur Sekundärprävention, mit Betonung

körperlicher Bewegung und Lebensstiländerung, als auch zur erforderlichen

Dauer eines Krankenhausaufenthaltes.
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Einteilung des AMI

Wichtig ist in der universellen Definition des Myo-
kardinfarktes die Einteilung in verschiedene Entitäten
der Ursache des AMI. So ist der klassische Myokard-
infarkt als Folge einer Plaqueruptur nach der Einteilung
in Tab. 1 ein Typ-1-Infarkt.

Weitere Kriterien, die die Diagnose AMI erlauben, sind
■ der plötzliche Herztod mit Auftreten von Sympto-

men, die mit einer Myokardischämie vereinbar sind
und mit EKG‑Veränderungen einhergehen (Typ-3-
Myokardinfarkt), selbst wenn dieser vor Ausschüt-
tung der entsprechenden Biomarker eintritt, sowie

■ die angiografisch oder in der Autopsie nachgewiese-
ne Stentthrombose in Verbindung mit Zeichen der
Myokardischämie und Dynamik der kardialen Bio-
marker [9].

Andere Klassifikationen des Myokardinfarktes um-
fassen Myokardischämien im Zusammenhang mit
Revaskularisationsmaßnahmen wie PCI oder eine
aortokoronare Bypassoperation (Typ-4- und Typ-5-
Myokardinfarkt; Tab. 1).

Der klassische spontane Myokardinfarkt als Folge

einer koronaren Herzerkrankung ist ein Typ-1-

Myokardinfarkt.

Tabelle 1

Universelle Klassifikation des Myokardinfarktes.

Typ Kennzeichen

1 Spontaner Myokardinfarkt Spontaner Myokardinfarkt als Folge einer Plaqueruptur, ‑ulzeration, ‑fissur, ‑erosion oder Dissektion mit
nachfolgendem intraluminalem Thrombus in einer oder mehreren Koronararterien, was zu einem
reduzierten myokardialen Blutfluss oder einer distalen Plättchenembolisation führt mit nachfolgender
myokardialer Nekrose.

2 Myokardinfarkt sekundär
nach ischämischer Imbalance

Myokardschaden mit nachfolgender Nekrose als Folge einer Imbalance zwischen myokardialem Sauer-
stoffangebot und ‑bedarf bei Nichtvorliegen einer relevanten koronaren Herzerkrankung, wie z.B.
koronare endotheliale Dysfunktion, koronare Gefäßspasmen, koronare Embolie, Tachy-/Bradyarrhythmien,
Anämie, Ateminsuffizienz, Hypotension, Hypertension mit oder ohne linksventrikuläre Hypertrophie.

3 Myokardinfarkt mit Todesfolge,
wenn keine Biomarker vorhanden sind

Kardialer Tod mit Symptomen, die auf eine myokardiale Ischämie hinweisen, und angenommene neue
ischämische EKG‑Veränderungen oder neuer Linksschenkelblock, wenn Biomarker nicht abgenommen
werden konnten bzw. bevor Biomarker ansteigen oder fallen konnten.

4a Myokardinfarkt in Assoziation mit PCI Myokardinfarkt in Verbindung mit einer PCI definiert als Anstieg des Troponin-Wertes > 5-Fache der
99. Perzentile des oberen Referenz-Levels bei normalen Baseline-Werten oder einem Anstieg > 20%,
wenn die Baseline-Werte erhöht und stabil waren oder gefallen sind.

Zusätzlich:

■ Symptome als Hinweis für eine myokardiale Ischämie oder

■ neue ischämische EKG‑Veränderungen oder neuer Linksschenkelblock oder

■ angiografischer Nachweis des Verlustes der Offenheit einer relevanten Koronararterie/Seitenastes
oder persistierender langsamer/kein Fluss oder Embolisation oder

■ bildgebender Nachweis des Verlustes von vitalem Myokard oder neue regionale Kinetikstörung.

4b Myokardinfarkt als Folge einer
Stentthrombose

Myokardinfarkt als Folge einer Stentthrombose als Nachweis bei einer Koronarangiografie oder in einer
Autopsie bei einer myokardialen Ischämie und mit Anstieg und/oder Abfall von kardialen Biomarkern
mit wenigstens einem Wert oberhalb der 99. Perzentile des oberen Referenz-Levels.

5 Myokardinfarkt als Folge einer
aortokoronaren Bypassoperation

Myokardinfarkt als Folge einer aortokoronaren Bypassoperation definiert als Anstieg des Troponin-Wertes
> 10-Fache der 99. Perzentile des oberen Referenz-Levels bei normalen Baseline-Werten oder einem
Anstieg > 20%, wenn die Baseline-Werte erhöht und stabil waren oder gefallen sind.

Zusätzlich:

■ neue pathologische Q‑Wellen oder neuer Linksschenkelblock oder

■ angiografische Dokumentation eines neuen Bypassverschlusses oder Verschlusses einer nativen
Koronararterie oder

■ bildgebender Nachweis des Verlustes von vitalem Myokard oder neue regionale Kinetikstörung.
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Akuter ST‑Streckenhebungs-
infarkt (STEMI)

Initialdiagnose

Das Management des akuten STEMI beginnt mit dem
ersten medizinischen Kontakt. Dies kann einerseits der
Notarzt oder das Rettungsdienstpersonal im Einsatz,
das medizinische Personal einer Notaufnahme oder
auch der Hausarzt sein. Die Arbeitsdiagnose ACSwird
klinisch anhand der typischen pektanginösen Be-
schwerden gestellt. Ab diesem Zeitpunkt sollte eine
kontinuierliche Monitorüberwachung gewährleistet
werden, um gefährliche Herzrhythmusstörungen früh-
zeitig detektieren und behandeln zu können.

Nach den Zeitvorgaben der ESC sollte innerhalb von
10 Minuten, nachdem die Verdachtsdiagnose gestellt
wurde, ein 12-Kanal-EKG vorliegen und die Diagnose
festgelegt sein.

Grundlage der Diagnostik beim ACS sind unver-

ändert die Anamnese, die körperliche Unter-

suchung und das 12-Kanal-EKG. Die Diagnose

STEMI sollte innerhalb von 10 Minuten nach erstem

medizinischem Kontakt gestellt sein.

Die Diagnose STEMI wird dann anhand spezifischer
Erregungsrückbildungsstörungen im EKG gestellt.
Typischerweise zeigen sich ST‑Streckenhebungen am
J‑Punkt in zwei aufeinanderfolgenden Ableitungen.
Diese sollten ≥ 0,1mV überschreiten, in den Ableitun-
gen V2–V3 gelten besondere Grenzwerte (Tab. 2; [9];
s.a. Infobox 2).

Einige EKG‑Befunde können die Diagnose erschweren,
erfordern jedoch bei anhaltenden Beschwerden bis
zum Beweis des Gegenteils ebenfalls eine sofortige
Abklärung, was auch für den Notarzt und die Triage zur
Reperfusion von großer Relevanz ist.

In der Leitlinienaktualisierung der ESC wurde Patien-
ten mit solchen atypischen elektrokardiografischen
Präsentationen besondere Aufmerksamkeit geschenkt
(s. Infobox 3). Dazu gehören Linksschenkelblock, vent-
rikuläre Schrittmacherstimulation, streng posteriore
Infarkte sowie ST‑Streckenhebungen in Ableitung aVR.
Bei Verdacht auf einen inferobasalen Myokardinfarkt
mit Verschluss des R. circumflexus sollte die zusätz-
liche Dokumentation der posterioren Ableitungen
V7–V9 erfolgen. In diesem Fall besteht bei ST‑Strecken-
hebung von > 0,05mV in Verbindung mit ST‑Senkun-
gen in V1–V2 der hochgradige Verdacht auf einen
posterioren Infarkt.

Erstmals empfohlen wird die notfallmäßige Echokar-
diografie bei unklaren Fällen. Der Nachweis von regio-
nalen Wandbewegungsstörungen kann die Diagnose-
stellung erleichtern und auch Differenzialdiagnosen
herausarbeiten, stellt aber im Rettungsdienst sicherlich
eher keine derzeitige Option dar.

Tabelle 2

Ausmaß der am J‑Punkt gemessenen ST‑Hebungen zur Diagnose des
STEMI. Eswerden ST‑Hebungen inmindestens zwei Ableitungen gefordert.

Geschlecht und Alter Ableitungen ST‑Hebung

Männer < 40 Jahre V2–V3

andere Ableitungen

≥ 0,25mV

≥ 0,10mV

Männer ≥ 40 Jahre V2–V3

andere Ableitungen

≥ 0,20mV

≥ 0,10mV

Frauen V2–V3

andere Ableitungen

≥ 0,15mV

≥ 0,10mV

Infobox 2

Definition ST‑Streckenhebungsinfarkt (STEMI)

Der STEMI ist durch ST‑Streckenhebungen definiert mit
■ ST‑Hebungen ≥ 0,1mV in den Ableitungen I, II, III,

aVR, aVF, aVL, V1, V3–V6

■ ST‑Hebung in V2–V3 ≥ 0,25mV bei Männern unter

40 Jahren oder
■ ST‑Hebung in V2–V3 ≥ 0,20mV bei Männern über

40 Jahren oder
■ ST‑Hebung in V2–V3 ≥ 0,15mV bei Frauen jeden

Alters

Infobox 3

Atypische EKG‑Präsentationen, die bei Fortbestehen

von ischämischen Symptomen eine invasive Diag-

nostik bedingen sollten
■ Linksschenkelblock
■ ventrikuläre Schrittmacherstimulation
■ Patient ohne diagnostische ST‑Streckenhebungen,

aber mit persistierenden ischämischen Symptomen
■ isolierter posteriorer Myokardinfarkt
■ ST‑Strecken-Hebung in Ableitung aVR
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Auch die Bestimmung der kardialen Biomarker sollte
routinemäßig in der akuten Phase erfolgen, aber auch
hier gilt es, die Reperfusionstherapie nicht zu ver-
zögern, was wiederum für den Rettungsdienst auch
nicht von Bedeutung ist, sondern nur für die intra-
hospitale Behandlung Relevanz besitzt.

Symptomatische Therapie von
Schmerz, Luftnot und Angst

In der Therapie von Schmerz, Luftnot und Angst haben
sich keine wesentlichen Änderungen ergeben. Die
symptomatische Behandlung besteht unverändert in
der Gabe von Nitroglyzerin und bei starken Beschwer-
den in Form von Morphin. Andere nichtsteroidale
Antiphlogistika sollten nicht eingesetzt werden, da sie
einen prothrombotischen Effekt haben und die Wir-
kung von Aspirin aufheben können.

Allerdings wird Sauerstoffgabe nur noch empfohlen bei
Patientenmit Hypoxie (SaO2 < 95%), Luftnot oder akuter
Herzinsuffizienz. Eine routinemäßige Gabe von Sauer-
stoff hat nach einer Metaanalyse, mit allerdings nur
geringer Patientenzahl, eventuell sogar schädliche
Effekte, die durch einen vermehrten oxidativen Stress
erklärt werden [10]. Andererseits bleibt unklar, warum
bei myokardialem Sauerstoffmangel ein hoher arteriel-
ler Sauerstoffpartialdruck schädlich sein sollte. Hier ist
eine große klinische Studie zu einer definitiven Klärung
notwendig.

Eine Sauerstoffgabe wird nicht mehr routinemäßig

empfohlen, da diese eventuell schädlich sein kann.

Eine Sauerstoffgabe wird nur bei Hypoxämie mit

einer SaO2 < 95% empfohlen.

Kreislaufstillstand

Ein komplett neuer Abschnitt widmet sich in den neu-
en Leitlinien der Therapie bei und nach Herz-Kreislauf-
Stillstand. Da Kammerflimmern üblicherweise früh im
Kontext eines Koronarverschlusses auftritt, treten
arrhythmiebedingte Todesfälle meistens vor der Ein-
lieferung in ein Krankenhaus auf.

ST‑Streckenhebungen im EKG vor oder nach Reanima-
tion stellen die Indikation zur sofortigen Koronaran-
giografie mit primärer PCI dar. Ebenso wird aufgrund
der hohen Prävalenz von Koronarverschlüssen und der
Problematik der EKG‑Interpretation nach überlebtem
Herz-Kreislauf-Stillstand eine sofortige Angiografie bei

hochgradigem Verdacht eines ablaufenden Infarktes
bei anderen Formen des ACS als mögliche Therapie mit
einem IIa-Empfehlungsgrad und einem Evidenzgrad B
empfohlen. Diese Empfehlung basiert auf Register-
studien und nicht auf randomisierten Studien.

Zusätzlich wurde die in den Guidelines des European
Resuscitation Council empfohlene therapeutische
Hypothermie früh nach Reanimation eines komatösen
oder tief sedierten Patienten nach Herz-Kreislauf-Still-
stand in die STEMI‑Leitlinien der ESC übernommen
[7,8]. Die Hypothermie hat positive Effekte auf den
neurologischen Verlauf, eine mögliche myokardial pro-
tektive Wirkung wird derzeit untersucht [11]. Für das
deutsche Rettungssystem ergibt sich daraus:

Nach Reanimation bei hochgradigem Verdacht auf

Herzinfarkt sollten Patienten nur in Zentren mit der

Möglichkeit der sofortigen PCI und zur therapeu-

tischen Hypothermie eingewiesen werden.

Prähospitale Logistik der Versorgung
und Netzwerkbildung

Nach Verschluss eines Infarktgefäßes schreitet die
Wellenfront der myokardialen Nekrose von subendo-
kardial nach epikardial fort [12–14]. Dementsprechend
ist die Vermeidung von Zeitverzögerungen bis zum Be-
ginn der Reperfusionstherapie mit einem verbesserten
klinischen Verlauf assoziiert [15,16]. Die einzelnen
Komponenten der Ischämiezeit sind in den aktuellen
STEMI‑Leitlinien klar definiert worden und in Abb. 1
dargestellt. Die Zeit vom ersten medizinischen Kontakt
bis zur Reperfusion wird dabei als Systemverzögerung
bezeichnet.

Außerdem sind die Zeitintervalle einfache und nach-
vollziehbare Indikatoren für die Qualität der Versor-
gung von Herzinfarktpatienten. Daher sollten diese
Zeitintervalle in jedem Netzwerk und insbesondere
jedem Krankenhaus mit dem Anspruch auf Infarktver-
sorgung routinemäßig erfasst und regelmäßig opti-
miert werden. Es muss sichergestellt werden, dass die
in den Leitlinien genannten Zeitvorgaben (Tab. 3) lang-
fristig eingehalten werden.

Die optimale Zusammenarbeit zwischen allen an der
Versorgung von STEMI‑Patienten beteiligten Berufs-
gruppen ist elementar für die Infarkttherapie. Die Leit-
linien fordern eine Regionalisierung der Infarktthera-
pie in Netzwerken mit möglichst klar definierten
Behandlungsprotokollen, die schriftlich niedergelegt
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sind. Die Netzwerke sollten entsprechend organisiert
sein, damit möglichst allen Patienten eine primäre PCI
innerhalb der Zeitvorgaben angeboten werden kann.
Wichtig für den Rettungsdienst ist die klare Forderung,
dass alle Teams im Rettungsdienst mit einem 12-Ka-
nal-EKG ausgestattet und auch entsprechend trainiert
sein müssen, um einen STEMI in weniger als 10 Minu-
ten nach medizinischem Erstkontakt zu diagnostizie-
ren [5].

Der Rettungsdienst muss mit 12-Kanal-EKG‑Gerä-

ten ausgestattet und die Notärzte entsprechend

trainiert sein, um die Diagnose STEMI innerhalb

von 10 Minuten nach dem ersten medizinischen

Kontakt zu stellen.

Dies ist in vielen Teilen Deutschlands schon Realität.
Zur Qualitätskontrolle soll eine kontinuierliche Doku-
mentation der in Abb. 1 definierten Zeitintervalle
durchgeführt und bei regelhafter Überschreitung der
Zeitvorgaben Maßnahmen zur Verbesserung ein-
geleitet werden.

Die Zeitvorgaben werden in Deutschland durch das
dichte Netz an PCI‑Zentren in aller Regel bereits ein-
gehalten, wobei auch hier noch Verbesserungen insbe-
sondere bei der direkten Einweisung in ein Kranken-

Symptombeginn
1. medizinischer

Kontakt Diagnose Reperfusionstherapie

Bolus oder Infusionsstart
bei Fibrinolyse

Alle Verzögerungen beziehen sich auf den ersten medizinischen Kontakt.

Drahtpassage in der Infarkt-
arterie bei primärer PCI

≤10 min

Systemverzögerung

Patienten-
verzögerung

Zeit bis zur Reperfusion

Abb. 1 Komponenten des Zeitverlustes bei der STEMI‑Behandlung und zeitliche Vorgaben für die Diagnosestellung.

Tabelle 3

Zeitvorgaben für Maßnahmen im Rahmen der Infarktversorgung.

Zeitverzögerung Ziel Anmerkungen

erster medizinischer Kontakt bis
EKG und Diagnose

≤ 10min

erster medizinischer Kontakt bis
Start Fibrinolyse

≤ 30min

Krankenhausaufnahme bis
primäre PCI (Door-to-Balloon-Time)

≤ 60min

bevorzugte Zeit vom ersten medizi-
nischen Kontakt bis zur primären PCI

≤ 90min ■ ≤ 60min bei kurzer Ischä-
miezeit und großem Infarkt

akzeptable Zeitverzögerung,
um eine primäre PCI gegenüber
einer Fibrinolyse zu bevorzugen

≤ 120min ■ ≤ 90min bei kurzer Ischä-
miezeit und großem Infarkt

■ Falls dieses Ziel nicht erreicht
werden kann, sollte eine Fi-
brinolyse erwogen werden.

erfolgreiche Fibrinolyse bis
zur Koronarangiografie

3–24 h
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haus mit 24-Stunden-Katheterlaborbereitschaft und
die Anmeldung und Kommunikation zwischen Notarzt
und Herzkatheterlabor möglich sind.

Die Leitlinie gibt klare Zeitintervalle vor, die in der
aktualisierten Leitlinie aufgrund der Bedeutung der
Ischämiezeit noch weiter spezifiziert wurden.
■ Die Zeit bis zur Diagnose nach erstemmedizinischem

Kontakt soll weniger als 10 Minuten betragen.
■ Die primäre PCI bleibt die bevorzugte Reperfusions-

therapie und sollte innerhalb von 120 Minuten nach
medizinischem Erstkontakt in den neuen Leitlinien
spezifiziert, aber besser sogar innerhalb von 90 Mi-
nuten nach Erstkontakt und bei kurzer Symptom-
dauer sogar möglichst innerhalb von 60 Minuten
durchgeführt werden (Tab. 3).

■ Bei Anmeldung des Patienten durch das zuweisende
Krankenhaus oder den Rettungsdienst ist eine
„Door-to-Balloon-Time“ von < 60 Minuten vorge-
geben. Ganz neu ist diese Empfehlung der ESC‑Leit-
linien allerdings nicht, da bereits in den Leitlinien der
DGK von 2004 empfohlen wurde, dass eine PCI in-
nerhalb von < 30 Minuten nach Krankenhausaufnah-
me bei vorheriger Ankündigung und < 60 Minuten
ohne vorherige Ankündigung zu erfolgen hat [17].
Insofern stellt diese Zeitvorgabe von 60 Minuten
sogar eine gewisse Zeitverlängerung dar.

Entscheidend ist aber, dass die Reperfusion immer

so schnell wie möglich erfolgen sollte und die

60 Minuten die maximale Obergrenze sein sollten

[5].

Zu bemerken ist allerdings auch, dass die ESC‑Leitlinie
sich in den Leitlinienempfehlungen relativ stark auf das
erste medizinische Kontakt-Interventions-Intervall
fokussiert, während die amerikanische Leitlinie auch
die Bedeutung des Ischämieintervalls nach Symptom-
beginn betont, das sicherlich noch entscheidender für
das Outcome ist.

Zwei Aspekte sind bei der Strategiewahl und Triage
zur dringlichen Reperfusionstherapie des STEMI für
den Notarzt im Prähospitalbereich bzw. den Arzt in
der Notfallaufnahme besonders zu beachten (s.a. Info-
box 4):
■ Zunächst die Frage primäre PCI versus (prä-) hospi-

tale Fibrinolyse.
■ Weiterhin die Entscheidung zur Umgehung nahege-

legener Krankenhäuser ohne PCI‑Möglichkeit und
Einweisung in ein PCI‑Zentrum unter Umgehung der
Notaufnahme.

Wahl der Reperfusionstherapie

Die primäre PCI, definiert als notfallmäßige PCI bei Pa-
tienten mit STEMI ohne vorhergehende fibrinolytische
Therapie, bleibt unverändert die bevorzugte Reper-
fusionstherapie, vorausgesetzt, dass diese innerhalb
der Zeitvorgaben (s.o.) durchgeführt werden kann.
Eine weitere Voraussetzung ist das Vorhandensein
eines in der Koronarintervention erfahrenen Teamsmit
24-Stunden-Bereitschaft an allen Tagen im Jahr. Durch
diese Vorgaben wollte das Leitlinienkomitee für eine
ausreichend gute Qualität der STEMI‑Behandlung sor-
gen, da im Regelfall Kliniken ohne 24-Stunden-Bereit-
schaft nicht die ausreichende Expertise und Qualität
zur Behandlung von STEMI‑Patienten haben.

Krankenhäuser, die an der STEMI‑Versorgung

mittels primärer PCI teilnehmen, müssen eine

24-Stunden-PCI‑Bereitschaft vorhalten, da nur

dadurch die entsprechende Expertise bei der

Infarktversorgung gegeben ist.

Die Überlegungen zur Wahl der Reperfusionstherapie
in Abhängigkeit vom ersten medizinischen Kontakt
oder dem Ort der Diagnosestellung ist in Abb. 2 zu-
sammengefasst. Falls der Patient innerhalb von
120 Minuten nach erstem medizinischen Kontakt ein
PCI‑fähiges Krankenhaus erreichen kann, ist die PCI der
Fibrinolyse vorzuziehen. Gleichzeitig sollten hämody-
namisch instabile Patienten mit schwerer Herzinsuffi-
zienz und kardiogenem Schock einer primären PCI zu-
geführt werden, sofern der Transfer die zeitlichen
Zielvorgaben nicht exzessiv überschreitet.

Die Empfehlung zur Durchführung einer primären PCI
schließt alle Patienten mit einer Symptomdauer von
weniger als 12 Stunden mit ein. Da der genaue Symp-
tombeginn in Einzelfällen nicht genau definierbar ist,
sollte bei unklaren Fällen, insbesondere bei weiter-

Infobox 4

Praktische Anweisungen

Zwei wichtige Entscheidungsaspekte für den Notarzt

prähospital:
■ primäre PCI versus (prä-)hospitale Lyse
■ bei Entscheidung zur primären PCI:

– Umgehung von Nicht-PCI‑Krankenhäusern

und

– Direkteinweisung in ein PCI‑Krankenhaus unter

Umgehung der Notaufnahme
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bestehenden Beschwerden und/oder eindeutigen
ST‑Hebungen, auch bei einer Infarktdauer von 12–24
Stunden eine primäre PCI durchgeführt werden.

In Deutschland spielt die Fibrinolyse durch die Bildung
von Herzinfarktnetzwerken nur noch eine untergeord-
nete Rolle und wird bei weniger als 5% der Patienten
eingesetzt. Hauptaugenmerk sollte weiterhin die opti-
mierte Netzwerkbildung sein, die es ermöglicht, allen
Patienten mit STEMI eine primäre PCI innerhalb der
Zeitvorgaben anzubieten.

In Ländern mit guter Infrastruktur für die Infarkt-

behandlung, wie in Deutschland, spielt die Fibrino-

lyse keine Rolle mehr und sollte bei weiterer

Optimierung von Netzwerken nur noch Extrem-

situationen mit sehr langen Transportwegen

(> 2 Stunden) vorbehalten bleiben.

Bezüglich der Fibrinolyse gibt es auch keine relevanten
neuen Empfehlungen. Sowohl Indikation als auch
Kontraindikationen sind unverändert geblieben, und
es sollten fibrinspezifische Fibrinolytika bevorzugt
werden.

Lange wurde die Fibrinolyse noch von deren Pro-
tagonisten insbesondere bei kurzer Symptomdauer
und bei längeren Transportwegen bis zu einer mög-

lichen primären PCI als sinnvolle Therapieoption ange-
sehen. Allerdings konnte auch in der vor Kurzem pu-
blizierten STREAM‑Studie selbst bei mehrstündigem
Transport und bei kurzer Symptomdauer kein signifi-
kanter Vorteil der prähospitalen Lyse dokumentiert
werden [18]. Nach der Initiierung der Lyse prähospital
wurden die Patienten alle zu einem PCI‑Zentrum ver-
legt; eine intravenöse Gabe von Enoxaparin oder He-
parin sollte parallel oder sofort nach Gabe des Fibrino-
lytikums initiiert werden. Bei erfolgloser Lyse oder bei
Anzeichen eines Reverschlusses oder eines Reinfarktes
nach initial erfolgreicher Lyse wurde der Patient sofort
einer Angiografie und einer Rescue-PCI unterzogen,
und auch bei Patienten mit erfolgreicher Lyse (ST‑Re-
solution < 50% nach 60–90 Minuten, typische Reperfu-
sion mit Arrhythmien und Verschwinden der Angina)
wurde eine Strategie mit früher Angiografie durch-
geführt. In der Studie zeigte sich kein Vorteil der frühen
prähospitalen Lyse mit nachfolgender PCI in Bezug auf
den primären kombinierten Studienendpunkt beste-
hend aus Tod, Schock, Auftreten einer Herzinsuffizienz
oder Reinfarkt nach 30 Tagen im Vergleich zur primä-
ren PCI trotz des früheren Beginns der Fibrinolyse [18].
Gleichzeitig zeigten sich signifikant mehr intrazere-
brale Blutungen im Lysearm, sodass selbst bei frühem
Symptombeginn und antizipierten längeren Transport-
wegen die primäre PCI die Methode der Wahl ist.

STEMI-Diagnose*

sofortiger Transfer
PCI-Zentrum

sofortiger Transfer
PCI-Zentrum

bevorzugt
90 min≤

≤90 min bei früherer Präsentation

bevorzugt
<60 min

bevorzugt
30 min≤

sofort

bevorzugt 3–24 h

Rettungsdienst oder nichtprimäres
PCI-Zentrum

erfolgreiche
Fibrinolyse?

sofortige
Fibrinolyse

primäres PCI-Zentrum

PCI möglich < 120 min?

primäre PCI

Rescue-PCI

Rescue-PCI

ja nein

nein

ja

* Der Zeitpunkt bis zur bestätigten Diagnose basierend
auf Anamnese beträgt idealerweise <10 min.
Alle Zeitvorgaben ab erstem medizinischen Kontakt.

Abb. 2 Reperfusionsstrategien beim STEMI in Abhängigkeit vom Ort des ersten medizinischen Kontaktes und die entsprechenden
Zeitvorgaben.
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Für die wenigen Fälle, in denen heute noch eine Fibri-
nolyse indiziert sein sollte, wird nach den Ergebnissen
von multiplen Studien heute eine Rescue-PCI empfoh-
len [19,20], wenn die Lyse nicht erfolgreich ist, und
auch bei erfolgreicher Lyse wird heute ein Zeitintervall
von 3–24 Stunden für den Beginn der Angiografie nach
Lyse empfohlen (Abb. 2; [21]).

Spezifika für die Reperfusion mittels PCI

Neu in den aktualisierten STEMI‑Leitlinien ist die ge-
nauere Beschreibung des Vorgehens bei primärer PCI.
Prinzipiell ist die PCI mit Stentimplantation einer allei-
nigen Ballonangioplastie vorzuziehen. Der Einsatz von
Drug eluting Stents ist weiterhin dem von Bare Metal
Stents vorzuziehen. Medikamentenbeschichtete Stents
der 2. Generation scheinen seltener eine Stentthrom-
bose im Vergleich zu Bare Metal Stents zu induzieren
und bedürfen seltener einer erneuten Revaskularisie-
rungstherapie [22]. Nachteilig beim Einsatz beschich-
teter Stents ist die über einen längeren Zeitraum erfor-
derliche duale Thrombozytenaggregationshemmung,
die ein höheres Blutungsrisiko darstellt und eine
größere Compliance seitens des Patienten voraussetzt.

Bei einem signifikanten Anteil der Patienten liegt zum
Zeitpunkt der Untersuchung eine koronare Mehr-
gefäßerkrankung vor. Bis heute gibt es keine verläss-
liche Datenlage dazu, dass im Notfallsetting eine Inter-
vention an mehreren Stenosen vorteilhaft gegenüber
einer alleinigen Intervention an der Infarktläsion ist,
weshalb eine Intervention an mehreren Stenosen nicht
empfohlen wird [23]. Eine Ausnahme hierbei besteht
bei Patienten im kardiogenen Schock mit mehreren
hochgradigen Stenosen, instabilen Plaques und persis-
tierenden Ischämiezeichen nach Intervention der In-
farktläsion, wo aus pathophysiologischen Überlegun-
gen eine Mehrgefäß-PCI empfohlen wird.

Blutungskomplikationen haben einen relevanten Anteil
an periinterventionellen Komplikationen und tragen
zur Mortalität des Infarktes bei. Dies ist durch den Ein-
satz potenter gerinnungshemmender Substanzen zu
erklären, die im Gegensatz zu elektiven Interventionen
beim AMI zum Einsatz kommen.

Verschiedene Studien belegen, dass der Zugang über die
A. radialis signifikante Vorteile gegenüber der
A. femoralis bietet [24,25]. So konnte insbesondere eine
Verminderung der Blutungskomplikationen, von Zu-
gangswegskomplikationen und sogar eine Reduktion
derMortalität inMetaanalysen gezeigt werden [24].

Es besteht jedoch eine deutliche Korrelation zwi-

schen dem Benefit der radialen Punktion und der

Expertise des Untersuchers, sodass diese vorzugs-

weise von besonders erfahrenen Untersuchern

angewandt werden sollte.

Untersuchungsergebnisse mehrerer Studien und auch
Metaanalysen weisen auf verbesserte Reperfusions-
ergebnisse bei Durchführung einer manuellen
Thrombektomie vor der eigentlichen PCI und Stent-
implantation hin. Wegen der noch fehlenden Multi-
centerstudie mit ausreichend hoher Fallzahl gibt es
hierfür bisher nur eine Klasse-IIa-Empfehlung [26].

In der aktuellen ESC‑Leitlinie wird vom routinemäßi-
gen Einsatz der intraaortalen Ballonpumpe (IABP) bei
STEMI‑Patienten ohne kardiogenen Schock abgeraten,
und für Patienten im kardiogenen Schock wurde die
frühere Klasse-I‑Empfehlung ebenfalls nur noch eine
Stufe auf IIb-Indikation herabgestuft [5]. Eine große
randomisierte Studie konnte im vergangenen Jahr auch
bei Patienten im kardiogenen Schock keinen relevanten
Vorteil belegen [27].

Medikamentöse Begleittherapie
bei primärer PCI

■ Thrombozytenaggregationshemmung

Da Plättchenaggregation der initiale Prozess der
Thrombusbildung auf einer komplizierten Plaque ist,
ist eine effektive Aggregationshemmung ein zentraler
therapeutischer Schritt bei Patientenmit AMI. Basis der
Aggregationshemmung ist die Gabe von ASS in Initial-
dosen von 160–500mg, mit der in älteren Studien die
Infarktsterblichkeit um ¼ gesenkt werden konnte. Eine
möglichst frühzeitige Gabe ist offensichtlich vorteilhaft
[28], sodass ASS so früh wie möglich vom erstversor-
genden professionellen Helfer gegeben werden sollte.

Aus pharmakologischen Erwägungen ist eine intrave-
nöse Gabe zu bevorzugen, auch wenn sich diesbezüg-
lich amerikanische und europäische Vorgehensweisen
unterscheiden [5,29], da die amerikanische Variante
mit kaubarem ASS eher historisch bedingt ist. Ein di-
rekter Vergleich einer intravenösen Gabe im Vergleich
zu oralem ASS in Bezug auf klinische Daten gibt es al-
lerdings nicht. Die in Deutschland in der Regel schon
prähospital durchgeführte Therapie mit einer Loading
Dose von 500mg intravenös und einer späteren intra-
hospitalen Erhaltungsdosis von 100mg/d ist sicherlich
sinnvoll.
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Grundlage der Antiplättchentherapie ist die Gabe

von ASS. Aus pharmakologischen Erwägungen ist

die intravenöse Gabe, wie in Deutschland mit

500 mg ASS, prähospital zu bevorzugen.

Über Jahre war die duale Therapie mit ASS und Clopi-
dogrel das Mittel der Wahl zur periprozeduralen
Thrombozytenaggregationshemmung beim AMI. In
den vergangenen Jahren wurden nun potentere und
schneller wirksame ADP‑Rezeptorantagonisten ent-
wickelt, für die Vorteile gegenüber der bewährten The-
rapie mit Clopidogrel nachgewiesen werden konnten
[30,31]. Die Leitlinien empfehlen dementsprechend
weiterhin eine duale Thrombozytenhemmung mit ASS
und einem ADP‑Rezeptorantagonisten, wobei die bei-
den neuen Substanzen Prasugrel und Ticagrelor bei der
Mehrzahl der Patienten gegenüber Clopidogrel präfe-
riert werden sollten [5]. Beide neuen Substanzen wir-
ken schneller und effektiver als Clopidogrel und sind
daher insbesondere bei Patienten mit STEMI durch die
auch nachgewiesene Effektivität in Bezug auf die kli-
nischen Endpunkte Tod, Reinfarkt und Schlaganfall zu
bevorzugen [30,31].

Die üblichen Dosierungen und Indikationen von Prasu-
grel und Ticagrelor entsprechen den Zulassungsstudien
und dem Zulassungsspektrum. Die in Infobox 5 ge-
nannten Dosierungen gelten für Pasugrel und Tecagre-
lor, sofern kein erhöhtes Blutungsrisiko vorliegt.

Bei Patienten mit einem Körpergewicht von < 60 kg
bzw. einem Alter von > 75 Jahren und bei TIA oder
Schlaganfall in der Anamnese sollte auf Prasugrel ver-
zichtet werden. In diesem Fall sollte stattdessen Tica-
grelor eingesetzt werden. Für Clopidogrel sprechen
Kontraindikationen gegen die neuen Substanzen und
eine parallel notwendige orale Antikoagulation.

Theoretisch ist die möglichst frühzeitige plättchen-
hemmende Therapie insbesondere prähospital bei

Vorliegen eines STEMI sinnvoll. Allerdings gibt es der-
zeit keine randomisierten Studien zur zusätzlichen
prähospitalen Gabe eines ADP‑Rezeptorantagonisten.
Für Clopidogrel liegen vor allem Registerdaten vor, die
einen Vorteil hinsichtlich der Mortalität durch die zu-
sätzliche prähospitale Gabe von Clopidogrel annehmen
lassen [32,33]. In vielen deutschen Herzinfarktnetz-
werken wurde daher Clopidogrel in der prähospitalen
Therapie etabliert, auch wenn die orale Gabe unter
Notfallbedingungen ihre Spezifika hat. Für die Sub-
stanzen Prasugrel oder Ticagrelor liegen keine aus-
reichenden prähospitalen Daten aus randomisierten
Studien vor. Definitive Antworten könnten laufende
Studien zu dieser Fragestellung liefern [34].

Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptoren bilden die gemein-
same Endstrecke der Plättchenaggregation. Eptifiba-
tide und Tirofiban führen zu einer reversiblen Inhibi-
tion des Rezeptors, Abciximab zu einer irreversiblen
Inhibition. Während frühere Studien die Anwendung
dieser Substanzen stark unterstützten, sind neuere Er-
gebnisse auch vor dem Hintergrund des Einsatzes von
ADP‑Antagonisten neutral bzw. widersprüchlich
[35,36]. Die Gabe eines Glykoprotein-IIb/IIIa-Antago-
nisten wird daher in den aktuellen ESC‑Leitlinien vor
allem als Bail-out im Katheterlabor empfohlen, wobei
diese Indikation nicht gut durch Studien belegt ist. Die
Therapie mit Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren spielt
im Rettungsdienst keine Rolle mehr.

Prasugrel und Ticagrelor werden Clopidogrel bei

der dualen Antiplättchentherapie vorgezogen.

Aufgrund fehlender Daten ist eine generelle

Empfehlung für die frühzeitige prähospitale Gabe

derzeit nicht abzuleiten.

■ Antikoagulation

Zusätzlich zur Antiplättchentherapie müssen bei der
primären PCI im Rahmen des akuten STEMI periinter-
ventionell intravenöse Antikoagulanzien verabreicht
werden. Die Vielfalt der für die Notfallbehandlung des
ACS notwendigen und infrage kommenden Antithrom-
bine ist noch größer als die der Thrombozytenaggrega-
tionshemmer. Schließlich gibt es offensichtlich regio-
nale Präferenzen für bestimmte Antithrombine. So
wird z.B. Enoxaparin in Frankreich schon seit Jahren
bevorzugt eingesetzt, wobei hingegen in Deutschland
unfraktioniertem Heparin (UFH) – ohne dass es dafür
Daten aus randomisierten Studien gäbe – der Vorzug
gegeben wird. Hintergrund der Unterschiede ist das

Infobox 5

Dosierung der Thrombozytenaggregationshemmer

Pasugrel und Ticagrelor

Prasugrel:
■ Loading Dose 60mg
■ Erhaltungsdosis 10mg/d

Ticagrelor:
■ Loading Dose 180mg
■ Erhaltungsdosis 2 × 90mg/d
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Problem des unterschiedlichen Blutungsrisikos unter
den verfügbaren Antithrombinen.

Eine große randomisierte Studie konnte nachweisen,
dass durch den Einsatz von Bivalirudin, einem direkten
Thrombininhibitor, gegenüber UFH in Kombinationmit
einem Glykoprotein-IIb/III a-Antagonisten eine signifi-
kante Reduktion von Blutungskomplikationen, der Ge-
samtmortalität und der kardiovaskulären Mortalität
erreicht wurde [37]. Aufgrund dieser Ergebnisse gilt
der Einsatz von Bivalirudin als Antikoagulans im Ka-
theterlabor bei der Behandlung des STEMI als erste
Wahl in den neuen ESC‑Leitlinien [5]. Der Effekt eines
prähospitalen Starts im Vergleich zu einem Start im
Katheterlabor mit Bivalirudin wird derzeit in der
sogenannten EUROMAX‑Studie untersucht (www.
clinicaltrials.gov/NCT01087723). Aus diesem Grunde
ist die Therapie mit Bivalirudin im Rettungsdienst
derzeit nicht abschließend durch Studien geklärt.

Auch die Gabe von Enoxaparin zeigte in der
ATOLL‑Studie gewisse Vorteile gegenüber UFH in Bezug
auf Tod, Reinfarkt oder dringliche erneute Revaskulari-
sation, wobei in dieser Studie der primäre Endpunkt
und auch Blutungen nicht durch Enoxaparin reduziert
werden konnten [38].

Für Patienten, die weder Bivalirudin noch Enoxaparin
erhalten, ist letztendlich weiterhin eine Therapie mit
UFH möglich und indiziert. Auch bei vorheriger Gabe
von UFH kann im Katheterlabor jederzeit noch Bivali-
rudin gegeben werden [37].

Der direkte Xa-Inhibitor Fondaparinux sollte bei der
STEMI‑Therapie nicht eingesetzt werden [5].

Ein Antikoagulans sollte zusätzlich zur Anti-

plättchentherapie immer gegeben werden. Im

Katheterlabor ist Bivalirudin bevorzugt vor nieder-

molekularem oder unfraktioniertem Heparin,

wobei aufgrund der derzeitigen gängigen Praxis

in Deutschland die prähospitale Gabe von UFH

weiterhin eine sinnvolle Vorgehensweise ist.

Kernaussagen

■ Das akute Koronarsyndrom (ACS) setzt sich aus den

Entitäten ST‑Streckenhebungsinfarkt (STEMI), Nicht-

ST‑Streckenhebungsinfarkt (NSTEMI) und instabile

Angina zusammen.
■ Neben der klinischen Symptomatik stellt ein 12-Kanal-

EKG das wichtigste und schnellste diagnostische Kri-

terium für einen STEMI dar. Die sofortige Ableitung

und korrekte Interpretation eines 12-Kanal-EKG ist

durch den medizinischen Erstkontakt unumgänglich

und sollte in weniger als 10 Minuten erfolgen.
■ Die Therapie beim ACS besteht aus einer symptoma-

tischen und kausalen Therapie.
■ Aufgrund möglicher negativer Effekte sollte die Sau-

erstoffgabe nicht mehr routinemäßig erfolgen.

■ Die zeitnahe primäre PCI ist das bevorzugte Reperfusi-

onsverfahren.
■ Die Fibrinolyse spielt bei guter Netzwerkbildung in

Deutschland keine Rolle mehr.
■ Der Notarzt ist verantwortlich für die Einleitung einer

Triage zur Reperfusionstherapie, und er hat die Entschei-

dung zur primären PCI undmöglichst zur Umgehung von

Nicht-PCI‑Krankenhäusern zu fällen.
■ Zur kausalen Therapie gehört neben der zeitnahen Re-

vaskularisation die Gabe von Antithrombinen und

Thrombozytenaggregationshemmern.
■ Die Zeit spielt für die Reperfusionstherapie bei STEMI

eine sehr wichtige Rolle.
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1
Bei einem akuten Koronarsyndrom

mit akuten typischen thorakalen

Beschwerden…

A … sollte ein EKG mit mindestens 3 Ableitungen geschrieben werden.

B … sollte dringlich ein ambulanter Termin bei einem Kardiologen vereinbart werden.

C … besteht ein geringes Mortalitätsrisiko.

D … ist das sofortige Anfertigen eines 12-Kanal-EKG zur Beurteilung, ob es sich um einen STEMI

handelt, in < 10 Minuten Pflicht.

E … empfiehlt man dem Patienten, umgehend mit dem Privatauto in eine Notaufnahme zu fahren.

2
Welche Entität gehört nicht zum

akuten Koronarsyndrom?

A STEMI

B NSTE‑ACS

C NSTEMI

D instabile Angina pectoris

E akute Typ-A‑Aortendissektion

3
Welches Konzept gehört zu

einem typischen Vorgehen

nach einer Fibrinolyse?

A „Wait and see“

B Rescue-PCI

C „Do not hurt“

D Facilitated PCI

E pharmakoextensives Verfahren

4
Einer der folgenden Wirkstoffe

wird nicht als Thrombozyten-

aggregationshemmer beim

akuten Koronarsyndrom

angewendet. Welcher?

A ASS

B Clopidogrel

C Ticagrelor

D Prasugrel

E Fondaparinux

5
Eine der im Folgenden genannten

Maßnahmen gehört nicht zur

routinemäßigen Akutbehandlung

eines akuten STEMI im Rettungs-

dienst. Welche?

A Sauerstoffgabe

B Schmerzbekämpfung

C Thrombozytenaggregationshemmer

D Antithrombine

E Reperfusionsindikationsstellung

CME‑Fragen

CME
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CME

6
Eine der folgenden Substanzen

wird nicht als Antithrombin

beim akuten Koronarsyndrom

angewendet. Welche?

A Enoxaparin

B unfraktioniertes Heparin (UFH)

C Ticagrelor

D niedermolekulares Heparin (NMH)

E Bivalirudin

7
Welche Maßnahme wird bei

primärer PCI in den Leitlinien

nicht empfohlen?

A Die Door-to-Balloon-Time sollte < 120 Minuten bei Eintreffen im PCI‑Zentrum betragen.

B Die Stentimplantation wird der alleinigen Ballonangioplastie bevorzugt.

C Drug eluting Stents sollten bei guter Compliance Bare Metal Stents vorgezogen werden.

D Der radiale Zugangsweg ist dem femoralen Zugangsweg vorzuziehen.

E Eine Thrombektomie vor der PCI ist sinnvoll.

8
Welche Situation würde am

ehesten für eine Fibrinolyse als

bevorzugte Reperfusion bei

STEMI sprechen?

A Ein gutes ausgebautes Herzinfarktnetzwerk mit kurzen Transportwegen.

B Ein primäres PCI‑Zentrum mit kurzen Door-to-Balloon-Zeiten in geringer räumlicher Distanz.

C Ein STEMI mit Symptomen von 10 Stunden Dauer bei einem PCI‑Zentrum in 50 km Entfernung.

D Ein Vorderwand-STEMI bei einem 40-jährigen Patienten mit Symptomen von 30 Minuten Dauer

bei Dunkelheit, Schneetreiben und straßengebundenen Transportwegen von über 2 Stunden.

E 90-jährige Patientin mit Z.n. Schlaganfall und Symptombeginn vor 5 Stunden mit Erreichbarkeit

eines PCI‑Zentrums in 30 km Entfernung.

9
Welche relevante Empfehlung

in den STEMI‑Leitlinien ist bei

der Aktualisierung 2012 nicht

geändert worden?

A Vorgehen nach Reanimation

B Revaskularisationsverfahren der Wahl

C Netzwerkbildung

D prähospitale Logistik

E Stentauswahl

10
Einer der folgenden Befunde

gehört nicht zu den atypischen

Präsentationen, die analog einem

STEMI behandelt werden sollten.

Welcher?

A ST‑Hebung aVR

B frühe Repolarisation

C Schrittmacherrhythmus

D Linksschenkelblock

E keine ST‑Strecken-Hebung, jedoch typische persistierende Beschwerden

CME‑Fragen Notfallbehandlung bei akutem Koronarsyndrom unter dem Blickwinkel

der aktuellen STEMI‑Leitlinien
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