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Zusammenfassung der 
Veränderungen der 
Leitlinien von 2005

Die wichtigsten Änderungen in den Leit-
linien 2010 zum Management des akuten 
Koronarsyndroms („acute coronary syn-
drome“, ACS) umfassen die im Folgenden 
aufgeführten Punkte.

Definitionen

F	�Der Begriff „Nicht-ST-Hebungs-In-
farkt-Akutes-Koronarsyndrom“ 
(Non-STEMI-ACS) wurde als gemein
samer Begriff für NSTEMI und insta-
bile Angina pectoris („unstable angi-
na pectoris“, UAP) eingeführt, da die 
Differenzialdiagnose von Biomarkern 
abhängt, die erst nach mehreren Stun
den nachweisbar sind. Dagegen beru-
hen Entscheidungen zur Therapie auf 
den klinischen Zeichen beim ersten 
Kontakt.

„Chest pain units“ und Regeln 
für die frühe Entlassung

F	�Anamnese, klinische Untersuchung, 
Biomarker, EKG-Bild und Risiko-
Scores identifizieren Patienten, die si-
cher entlassen werden können, nicht 
zuverlässig.

F	�Die Rolle von „chest pain units“ 
(CPU, spezialisierte Stationen für Pa-

tienten mit Thoraxschmerzen) be-
steht darin, mithilfe wiederholter kli-
nischer Biomarkeruntersuchungen 
und EKG-Registrierungen die Pa-
tienten zu identifizieren, die zur 
Durchführung invasiver Prozeduren 
aufgenommen werden müssen. Die 
Untersuchungen können Provokati-
onstests und bei ausgewählten Pati-
enten bildgebende Verfahren wie kar-
diale Computertomographie (Kardio-
CT), Magnetresonanztomographie 
(MRT) etc. einschließen.

Symptomatische Behandlung

F	�Nichtsteroidale antientzündliche Me-
dikamente („nonsteroidal anti-in-
flammatory drugs“, NSAID) sollen 
nicht gegeben werden.

F	�Nitrate sollen nicht zu diagnostischen 
Zwecken eingesetzt werden.

F	�Sauerstoff soll nur Patienten mit Hyp-
oxämie, Atemnot oder Lungenstau-
ung verabreicht werden. Eine Hyper-
oxämie kann bei unkompliziertem 
Infarkt schädlich sein.

Kausalbehandlung

F	�Die Leitlinien für die Behandlung mit 
Acetylsalicylsäure (ASS) sind liberaler 
gestaltet worden. Acetylsalicylsäu-
re kann durch Notfallzeugen mit oder 
ohne Anweisung des Leitstellendispo-
nenten gegeben werden.

F	�Die Leitlinie für die Behandlung mit 
neuen Thrombozytenaggregations-
hemmern und Thrombinantagonis-
ten bei Patienten mit STEMI und 
Non-STEMI-ACS wurde abhängig 
von der therapeutischen Strategie re-
vidiert.

F	�Von der Gabe von Glykoprotein- 
(Gp-)IIb/IIIa-Antagonisten vor Angi-
ographie/perkutaner koronarer Inter-
vention („percutaneous coronary in-
tervention“, PCI) wird abgeraten.

Reperfusionsstrategie bei 
ST-Hebungs-Infarkt

F	�Die primäre PCI (PPCI) ist die bevor-
zugte Reperfusionsstrategie, sofern sie 
zeitgerecht durch ein erfahrenes Team 
durchgeführt werden kann.

F	�Der Rettungsdienst muss nicht das 
nächstgelegene Krankenhaus anfah-
ren, sofern ein Herzkatheterlabor oh-
ne zu große Verzögerung erreicht 
werden kann.

F	�Die akzeptable Verzögerung zwi-
schen dem Beginn einer Fibrinolyse 
und einer ersten Ballondilatation va-
riiert abhängig von Infarktlokalisati-
on, Patientenalter und Symptomdau-
er erheblich zwischen etwa 45 und 
180 min.
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F	�Bei Versagen der Fibrinolyse soll eine 
„Rescue“-PCI durchgeführt werden.

F	�Von der Strategie einer Routine-PCI 
unmittelbar nach Fibrinolyse („facili-
tated PCI“) wird abgeraten.

F	�Patienten mit erfolgreicher Fibrino
lyse in einem nicht-PCI-fähigen 
Krankenhaus sollen zur Angiographie 
und evtl. notwendigen PCI verlegt 
werden. Die PCI soll optimalerweise 
6–24 h nach Fibrinolyse durchgeführt 
werden („pharmakoinvasives Vorge-
hen“).

F	�Angiographie und, wenn nötig, PCI 
können bei Patienten nach erfolg-
reicher Reanimation („return of 
spontaneous circulation“, ROSC) 
sinnvoll sein. Sie können Teil eines 
standardisierten „Post-cardiac-ar-
rest“-Protokolls sein.

F	�Um diese Ziele zu erreichen, ist es 
sinnvoll, Netzwerke unter Einschluss 
von Rettungsdienst, nicht-PCI-durch-
führenden Kliniken und PCI-durch-
führenden Kliniken zu bilden.

Primäre und sekundäre Prävention

F	�Die Empfehlung für die Gabe von 
β-Rezeptoren-Blockern wird einge-
schränkt: Es gibt keine Evidenz für 
die routinemäßige intravenöse (i.v.-) 

Gabe von β-Rezeptoren-Blockern au-
ßer in speziellen Situationen wie bei 
Tachyarrhythmien. Im Übrigen soll 
der β-Rezeptoren-Blocker oral in 
niedriger Dosierung begonnen wer-
den, nachdem der Patient stabili-
siert ist.

F	�Die Leitlinien zu der prophylak-
tischen Antiarrhythmikatherapie, 
dem Einsatz von Angiotensinkonver-
sionsenzym- (ACE-)Hemmern bzw. 
Angiotensinrezeptorblocker (ARB) 
und Statinen bleiben unverändert.

Einführung

Die Inzidenz des akuten STEMI ist in vie-
len europäischen Ländern fallend [1], die 
Inzidenz des Non-STEMI-ACS jedoch an-
steigend [2, 3]. Obwohl die Krankenhaus-
sterblichkeit bei STEMI durch die moder-
ne Reperfusionstherapie und verbesserte 
Sekundärprophylaxe signifikant gesenkt 
werden konnte, ist die gesamte 28-Tage-
Sterblichkeit praktisch unverändert ge-
blieben, da zwei Drittel der Todesfälle vor 
Erreichen des Krankenhauses eintreten, 
meist durch letale Arrhythmien, die durch 
Ischämie getriggert sind [4]. Damit liegt 
die größte Chance, das Überleben einer 
ischämischen Attacke zu verbessern, dar-
in, die Verzögerung zwischen Symptom-

beginn und erstem professionellen medi-
zinischen Kontakt zu verkürzen sowie ei-
ne gezielte Therapie bereits in der frühen 
prähospitalen Phase einzuleiten.

Der Begriff „ACS“ umfasst 3 Formen 
der akuten Manifestation der koronaren 
Herzkrankheit (KHK; . Abb. 1):
F	�ST-Strecken-Hebungs-Infarkt 

(STEMI),
F	�Nicht-ST-Hebungs-Infarkt (NSTEMI) 

und
F	�instabile Angina pectoris (UAP).

Der NSTEMI und die UAP werden üb-
licherweise unter dem Begriff Non-STE-
MI-ACS zusammengefasst. Die gemein-
same pathophysiologische Ursache des 
ACS ist eine rupturierte oder erodierte 
arteriosklerotische Plaque [5]. Elektro-
kardiographische Charakteristika (ST-
Hebung oder Fehlen einer ST-Hebung 
im EKG) grenzen den STEMI vom Non-
STEMI-ACS ab. Letzteres Krankheitsbild 
kann mit ST-Strecken-Senkung, unspezi-
fischen ST-Wellen-Veränderungen oder 
sogar mit einem normalen EKG einher-
gehen. Bei Fehlen einer ST-Hebung kann 
der NSTEMI durch den Anstieg der Kon-
zentrationen kardialer Biomarker, spezi-
ell Troponin T oder Troponin I als spezi-
fischste Marker myokardialer Zellnekro-
sen, im Plasma nachgewiesen werden.

Akute Koronarsyndrome sind die häu-
figste Ursache maligner Arrhythmien, die 
zum plötzlichen Herztod führen. The-
rapieziele sind die Beseitigung der aku-
ten Lebensbedrohung, wie Kammerflim-
mern („ventricular fibrillation“, VF) oder 
extreme Brachykardien, der Erhalt der 
linksventrikulären Funktion und die Vor-
beugung einer Herzinsuffizienz durch 
Minimierung des Ausmaßes des Myo-
kardschadens. Die vorliegenden Leitli-
nien behandeln die ersten Stunden nach 
Beginn der Symptome. Die prähospitale 
Behandlung und die Initialbehandlung 
in der Notfallaufnahme können entspre-
chend lokaler Gegebenheiten, verfüg-
barer Ressourcen und Regelungen unter-
schiedlich sein. Die Daten, die die prähos-
pitale Behandlung unterstützen, sind oft 
Extrapolationen von Studienergebnissen 
mit Initialbehandlung erst nach Kranken-
hausaufnahme. Es gibt wenige außerhalb 
des Krankenhauses durchgeführte Studi-
en von hoher Qualität. Umfassende Leit-

Patient mit klinischen Zeichen/Symptomen eines akuten Koronarsyndroms

= NSTEMI, wenn Troponin
(T or I) positiv

= Instabile Angina
pectoris, wenn

Troponine negativ
bleiben

STEMI

ST-Hebung
≥0,1 mV in ≥2 benachbarten

Extremitätenableitungen und/oder
≥0,2 mV in ≥2 benachbarten
Brustwandableitungen oder

(vermutlich) neuer Linksschenkelblock

Andere EKG-Veränderungen
 (oder auch normales EKG)

12-Kanal-EKG

Non-STEMI-ACS
Hohes Risiko
• Dynamische EKG-Veränderungen
• ST-Strecken-Senkung
• Hämodynamische Instabilität/
  Herzrhythmusinstabilität
• Diabetes mellitus

Abb. 1 8 Definitionen des ACS (ACS). STEMI ST-Hebungs-Infarkt, NSTEMI Nicht-ST-Hebungs-Infarkt
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linien für die Diagnose und die Behand-
lung des ACS mit und ohne ST-Strecken-
Hebung sind von der European Socie-
ty of Cardiology (ESC) und dem Ameri-
can College of Cardiology (ACC)/Ameri-
can Heart Association (AHA) publiziert 
worden. Die vorliegenden Empfehlungen 
stimmen mit diesen Leitlinien überein [6, 
7].

Diagnose und 
Risikostratifizierung

Da die Frühbehandlung den größten Nut-
zen bietet und die Myokardischämie der 
führende Auslöser des plötzlichen Herz-
todes ist, ist es wesentlich, dass die Öffent-
lichkeit mit den typischen Symptomen 
eines ACS vertraut ist. Bei einigen Pati-
entengruppen jedoch ist die Wahrschein-
lichkeit, dass sie bei Auftreten von ACS-
Symptomen medizinische Hilfe suchen, 
weniger wahrscheinlich. So wurden bei 
Frauen, älteren Menschen, Personen, die 
zu einer ethnischen oder rassischen Min-
derheit oder zu einer niedrigen sozioöko-
nomischen Klasse gehören, sowie bei Pa-
tienten, die allein leben, signifikante Ver-
zögerungen bis zum Beginn der Behand-
lung/Reperfusion berichtet [8].

Risikopatienten mit ihren Familien 
sollen fähig sein, die charakteristischen 
Symptome wie Brustschmerz, der in an-
dere Regionen des Oberkörpers ausstrah-
len kann und oft von weiteren Symptomen 
wie Luftnot, Schweißausbruch, Übelkeit 
oder Erbrechen und Synkopen begleitet 
wird, zu erkennen. Sie sollen die große 
Bedeutung einer frühen Aktivierung des 
Rettungsdienstes kennen und idealerwei-
se in den Basismaßnahmen der Reanima-
tion („basic life support“, BLS) geschult 
sein. Optimale Strategien, die Laien ver-
schiedene Erscheinungsformen des ACS 
bewusst machen, und für eine Verbesse-
rung der Kenntnis des ACS in der Risi-
kobevölkerung, müssen noch entwickelt 
werden.

Darüber hinaus müssen Leitstellendis-
ponenten im Rettungsdienst trainiert sein, 
die Symptome eines ACS zu erkennen 
und gezielte Fragen zu stellen. Wenn ein 
ACS-Verdacht besteht, soll ein Rettungs-
dienstteam alarmiert werden, das befähigt 
ist, erweiterte lebensrettende Maßnahmen 
(„advanced life support“, ALS) einzuset-

zen, die Diagnose zu stellen bzw. die Be-
handlung zu beginnen. Wegen der hohen 
Dringlichkeit der Revaskularisation bei 
STEMI und anderer Hochrisikopatienten 
können spezielle Systeme eingeführt wer-
den, um die Erkennung von ST-Strecken-
Hebungs-Infarkten zu verbessern und die 
Zeit bis zur Behandlung zu verkürzen.

Für das ACS sind Sensitivität, Spezi-
fität und klinische Bedeutung verschie-
dener diagnostischer Strategien evaluiert 
worden. Sämtlich Information durch das 
klinische Erscheinungsbild, das EKG, Bio
markertests und bildgebende Verfahren 
sollen berücksichtigt werden, um die Di-
agnose zu sichern und gleichzeitig das Ri-
siko einzuschätzen, sodass optimale Ent-
scheidungen hinsichtlich der Patienten-
aufnahme und der Behandlung/Reperfu-
sion getroffen werden können.

Zeichen und Symptome

Typischerweise tritt das ACS mit Symp-
tomen wie ausstrahlender Brustschmerz, 
Luftnot und Schweißausbruch auf. Je-
doch werden atypische und ungewöhn-
liche Erscheinungsformen bei älteren Pa-
tienten, Frauen und Diabetikern beobach-
tet [9, 10]. Keines der Zeichen und Symp-
tome des ACS kann allein Beleg für die 
Diagnose sein. Eine Abnahme des Brust-
schmerzes nach Nitroglyzeringabe kann 
fehlleitend sein; Nitroglyzerin wird als di-
agnostische Maßnahme nicht empfoh-
len [11]. Die Symptome können bei Pa-
tienten mit STEMI stärker sein und län-
ger dauern; dies lässt aber die Unterschei-
dung zwischen Patienten mit STEMI und 
einem Non-STEMI-ACS nicht zu.

Die Vorgeschichte eines Patienten soll 
während des ersten Kontakts mit profes-
sionellen Helfern ausführlich erfasst wer-
den. Sie kann die ersten Anhaltspunkte 
für das Vorhandensein eines ACS geben, 
Folgeuntersuchungen veranlassen und 
in Kombination mit anderen diagnosti-
schen Testergebnissen bei der Triage und 
den therapeutischen Entscheidungen au-
ßerhalb des Krankenhauses sowie in der 
Notfallaufnahme helfen.

12-Kanal-EKG

Das 12-Kanal-EKG bildet die Schlüssel-
untersuchung zur Beurteilung eines ACS. 

Im Fall des STEMI zeigt es die Notwen-
digkeit der sofortigen Reperfusionsthe-
rapie (d. h. PPCI oder prähospitale Fibri-
nolyse). Wenn ein ACS-Verdacht besteht, 
soll ein 12-Kanal-EKG so früh wie mög-
lich nach dem ersten Patientenkontakt ab-
geleitet und interpretiert werden, um eine 
frühe Diagnose und Triage zu erleichtern. 
Mithilfe des prähospitalen- oder Notfall-
aufnahme-EKG lassen sich nützliche di-
agnostische Informationen gewinnen, 
wenn das EKG von professionellen An-
wendern interpretiert wird.

Die Registrierung eines 12-Kanal-EKG 
außerhalb des Krankenhauses ermöglicht 
vorab Informationen für die aufnehmende 
Institution und beschleunigt den Behand-
lungsprozess nach der Ankunft im Kran-
kenhaus: In vielen Studien wurde die Zeit 
von der Krankenhausaufnahme bis zum 
Beginn der Reperfusionstherapie um 10–
60 min reduziert [13, 14]. Geschultes Ret-
tungsdienstpersonal (Notärzte, Rettungs-
assistenten und Pflegepersonal) kann ei-
nen STEMI – definiert durch ST-Strecken-
Hebung ≥0,1 mV in mindestens 2 zueinan-
dergehörenden Extremitätenableitungen 
oder ≥0,2 mV in mindestens 2 benachbar-
ten Brustwandableitungen mit hoher Spe-
zifität und Sensitivität identifizieren; dies 
ist mit der diagnostischen Genauigkeit im 
Krankenhaus vergleichbar [15, 16, 17]. Es ist 
daher sinnvoll, dass Rettungssanitäter und 
Pflegepersonal darin trainiert werden, ei-
nen STEMI ohne direkte ärztliche Rück-
sprache zu diagnostizieren, vorausgesetzt, 
dass sie einer strikten ärztlich überwachten 
Qualitätssicherung unterliegen.

Wenn eine EKG-Auswertung vor Ort 
nicht verfügbar ist, ist die computerge-
stützte Interpretation [18, 19] oder die 
Funkübertragung des EKG sinnvoll. Re-
gistrierung und Übertragung von EKG 
in diagnostischer Qualität zum Kranken-
haus dauern üblicherweise weniger als 
5 min. Beim Einsatz bei Patienten mit Ver-
dacht auf ein ACS kann die Computerin-
terpretation die Spezifität der STEMI-Er-
kennung v. a. in der EKG-Interpretation 
unerfahrener Kliniker verbessern. Der 
Nutzen der Computerinterpretation ist 
jedoch von der Qualität der Auswertung 
abhängig. Falsche Auswertungen können 
den unerfahrenen Beurteiler in die Irre 
führen. Demnach soll die computerassis-
tierte EKG-Interpretation den erfahrenen 
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Kliniker nicht ersetzen, sie kann aber als 
Hilfe zur Interpretation genutzt werden.

Biomarker

Beim Fehlen von ST-Strecken-Hebung im 
EKG charakterisieren eine verdächtige Vor-
geschichte und erhöhte Konzentrationen 
von Biomarkern [Troponin T und Tropo-
nin I, Kreatinkinase (CK), Kreatinkinase-
Typ MB (CK-MB), Myoglobin] den NS-
TEMI und unterscheiden ihn damit vom 
STEMI und der UAP. Die Messung eines 
herzspezifischen Troponins ist vorzuzie-
hen. Erhöhte Konzentrationen von Tropo-
ninen sind besonders hilfreich zur Identi-
fikation von Patienten mit erhöhtem Risi-
ko für ein ungünstiges Outcome [20]. Die 
Untersuchung kardialer Biomarker soll Teil 
der initialen Evaluierung aller Patienten 
der Notfallaufnahme sein, deren Symp-
tome auf eine kardiale Ischämie verdächtig 
sind [21]. Die Zeitverlauf der Freisetzung 
von Biomarkern aus geschädigtem Myo-
kard verhindert jedoch ihren Einsatz zur 
sicheren Diagnose eines Myokardinfarkts 
in den ersten 4–6 h nach Symptombeginn 
[22]. Bei Patienten, die sich innerhalb von 
6 h nach Symptombeginn vorstellen und 
initial nichtpathologische Werte für kar-
diale Troponine aufweisen, sollen die Bio
marker erneut 6–12 h nach Symptombe-
ginn gemessen werden. Um die Bedeutung 
der gemessenen Biomarkerwerte optimal 
einzuordnen, sollen Kliniker die Sensitivi-
tät, Präzision und die Normwerte der ver-
wendeten Tests kennen und mit der Frei-
setzungs- sowie Abbaukinetik der Mar-
ker vertraut sein. Hochsensitive (ultrasen-
sitive) Assays für die kardialen Troponine 
stehen zur Verfügung. Sie ermöglichen 
die Sensitivität für die Diagnose eines In-
farkts bei Patienten mit ischämieverdäch-
tigen Symptomen zu erhöhen [23]. Wenn 
hochsensitive kardiale Troponin-Assays 
nicht verfügbar sind, kann eine Multimar-
kertestung unter Einschluss von CK-MB 
oder Myoglobin in Verbindung mit Tropo-
ninen infrage kommen, um die Sensitivität 
für eine Infarktdiagnose zu verbessern. Es 
gibt keine Daten, die den isolierten „Point-
of-care“- (POCT-)Troponintest, um Pa-
tienten mit ischämieverdächtigen Symp-
tomen zu beurteilen, als primäres Verfah-
ren im prähospitalen Einsatz unterstützen 
[23]. In der Notfallaufnahme mag der Ge-

brauch von POCT-Troponin-Tests hilf-
reich sein, um die Zeit bis zur Behandlung 
und die Dauer des Aufenthalts in der Not-
fallaufnahme zu verkürzen [24]. Bis die Re-
sultate weiterer randomisierter kontrollier-
ter Studien vorliegen, sollen andere Serum-
Assays nicht als Erstmaßnahme („first-line 
steps“) für die Diagnose und Behandlung 
von Patienten mit ACS-Symptomen in Er-
wägung gezogen werden [25].

Entscheidungsregeln für 
frühzeitige Entlassung

Es hat eine Reihe von Versuchen gegeben, 
eine klinische Entscheidungsregel zu ent-
wickeln, die in der Notfallaufnahme bei der 
Triage von Patienten mit Verdacht auf ein 
ACS hilfreich sein könnte. Dazu wurden 
Ergebnisse der Vorgeschichte des Patienten, 
körperlicher Untersuchungsbefund, seriel-
le EKG und serielle Biomarkermessungen 
herangezogen. Keine dieser Regeln ist ange-
messen und geeignet, um Brustschmerzpa-
tienten mit Verdacht auf ein ACS zu iden-
tifizieren, die sicher aus der Notfallaufnah-
me entlassen werden können [26]. Glei-
chermaßen sollen Scoring-Systeme zur Ri-
sikostratifizierung von Patienten mit ACS, 
die unter Krankenhausbedingungen eva-
luiert wurden [z. B. der Thrombolysis in 
Myocardial Infarction (TIMI) Score, der 
Global Registry of Acute Coronary Events 
(GRACE) Score, der Fast Revascularisation 
in Instability in Coronary Disease (FRISC) 
Score oder die Goldmann-Kriterien] nicht 
genutzt werden, um Patienten mit nied-
rigem Risiko, die aus der Notfallaufnah-
me entlassen werden können, zu identifi-
zieren. Eine Subgruppe von Patienten im 
Alter unter 40 Jahren ohne klassische Be-
schwerden und signifikante Vorgeschichte 
mit Normalbefunden bei serieller Bestim-
mung von Biomarkern und 12-Kanal-EKG 
hat eine sehr geringe kurzfristige Ereignis-
wahrscheinlichkeit.

Protokolle zur Beobachtung 
von Brustschmerzpatienten

Bei Patienten mit Verdacht auf ein ACS 
reicht die Kombination einer leeren 
Anamnese und eines unauffälligen kör-
perlichen Untersuchungsbefunds mit in-
itial nichtpathologischem EKG und Bio-
markerbefunden nicht aus, um ein ACS 

verlässlich auszuschließen. Deshalb ist 
es obligatorisch, den Patienten eine Zeit 
lang zu beobachten, um eine definitive 
Diagnose zu erzielen und therapeutische 
Entscheidungen zu treffen.

Protokolle für die Beobachtung von 
Brustschmerzpatienten sind Schnellsyste-
me zur Beurteilung von Patienten mit Ver-
dacht auf ACS. Sie sollen generell die Vor-
geschichte und die körperlichen Untersu-
chungsbefunde erfassen, gefolgt von einer 
Beobachtungsperiode, während der seriel-
le EKG-Aufzeichnungen und Biomarker-
messungen durchgeführt werden. Die Pati-
entenbeurteilung soll entweder durch eine 
nichtinvasive Evaluierung der Koronara-
natomie oder Provokationstests für Myo
kardischämie ergänzt werden, nachdem 
zunächst ein Infarkt ausgeschlossen wur-
de. Die Protokolle können genutzt werden, 
um die Treffsicherheit bei der Identifikati-
on von den Patienten zu erhöhen, bei de-
nen eine stationäre Aufnahme zur weiteren 
Diagnostik notwendig ist. Gleichzeitig er-
halten sie die Patientensicherheit und re-
duzieren Aufenthaltsdauer sowie Kosten 
[27]. Bei Patienten, die mit Verdacht auf 
ein ACS die Notfallaufnahme aufsuchen, 
aber zunächst einen Normalbefund auf-
weisen, sind CPU möglicherweise eine si-
chere und effektive Strategie zur Patienten-
beurteilung. Sie können empfohlen wer-
den, um die Krankenhausaufenthaltsdauer 
zu verkürzen, die Zahl der Krankenhaus-
aufnahmen und die Kosten zu reduzieren 
sowie die diagnostische Sicherheit und die 
Lebensqualität des Patienten zu verbes-
sern [28]. Es gibt jedoch keine Daten, die 
beweisen, dass CPU oder Beobachtungs-
protokolle unerwünschte kardiovaskuläre 
Ereignisse, insbesondere die Sterblichkeit 
von Patienten mit vermutetem ACS, ver-
mindern.

Bildgebende Verfahren

Die Beurteilung von Patienten mit Ver-
dacht auf ein ACS, aber nichtpathol-
gischem EKG und nichtpathologischem 
Ergebnis in der Bestimmung der kardi-
alen Biomarker bleibt eine Herausforde-
rung. Nichtinvasive bildgebende Verfah-
ren (CT-Angiographie [29], MRT, Szinti-
graphie [30] und Echokardiographie [31]) 
wurden als Möglichkeit des Screening von 
Niedrigrisikopatienten geprüft. Ziel war 
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die Identifizierung von Subgruppen, die 
sicher nach Hause entlassen werden kön-
nen. Obwohl es keine großen Multizenter-
studie gibt, zeigen die existierenden Daten, 
dass diese diagnostischen Verfahren eine 
frühe und präzise Diagnose, eine Verkür-
zung der Aufenthaltsdauer sowie die Redu-
zierung der Kosten erlauben, ohne das Ri-
siko kardialer Ereignisse zu erhöhen. Die 
Exposition gegenüber Strahlung und jo-
diertem Kontrastmittel soll jedoch beach-
tet werden, wenn eine kardiale CT bzw. ei-
ne Szintigraphie durchgeführt wird.

Symptomatische Behandlung

Nitrate

Nitroglyzerin ist eine effektive Behand-
lung des ischämischen Brustschmerzes 
und hat günstige hämodynamische Ef-

fekte wie z. B. Dilatation venöser Kapazi-
tätsgefäße, Erweiterung der Koronararte-
rien und in geringerem Umfang der pe-
ripheren Arterien. Nitroglyzerin kann 
in Erwägung gezogen werden, wenn der 
systolische Blutdruck (SBD) über 90 mm-
Hg liegt und der Patient unter fortgesetz-
tem ischämischem Brustschmerz leidet 
(. Abb. 2). Nitroglyzerin kann auch bei 
der Behandlung der akuten Lungenstau-
ung nützlich sein. Nitrate sollen nicht 
bei Patienten mit Hypotension eingesetzt 
werden (SBD <90 mmHg), speziell nicht 
bei gleichzeitiger Bradykardie und bei Pa-
tienten mit inferiorem Infarkt sowie Ver-
dacht der rechtsventrikulären Beteiligung. 
Die Gabe von Nitraten unter diesen Be-
dingungen kann den Blutdruck und die 
kardiale Auswurfleistung senken.

Analgesie

Morphin ist das Analgetikum der Wahl 
für nitrorefraktären Schmerz, es hat außer-
dem beruhigende Wirkung, sodass Sedati-
va meist überflüssig sind. Da Morphin die 
venösen Kapazitätsgefäße dilatiert, kann 
es zusätzlich für Patienten mit pulmonaler 
Stauung vorteilhaft sein. Morphin soll mit 
Dosen von 3–5 mg i.v. begonnen und die 
Gabe in Abständen weniger Minuten wie-
derholt werden, bis der Patient schmerzfrei 
ist. Nichtsteroidale antientzündliche Medi-
kamente (NSAID) sollen zur Analgesie we-
gen ihrer prothrombotischen Effekte nicht 
gegeben werden [32].

Sauerstoff

Die Messung der arteriellen Sauerstoff-
sättigung (SaO2) durch Pulsoxymetrie ist 

Schmerztherapie: Nitroglyzerin sublingual, wenn Blutdruck >90 mmHg ±
Morphin (wiederholt) 3–5 mg, bis Schmerzfreiheit

Frühe invasive Strategie#

Heparin
(Enoxaparin oder Bivalirudin
können erwogen werden)

Konservative oder verzögerte
invasive Strategie#

Heparin (Fondaparinux oder
Bivalirudin bei hohem
Blutungrisiko erwägen)

STEMI

Bevorzugt Lyse, wenn:
Keine Kontraindikationen  und
PCI unangemessen verzögert

Adjuvante Therapie:
Heparin, Enoxaparin oder
Fondaparinux

EKG

Non-STEMI-ACS

PCI  bevorzugt, wenn:

Adjuvante Therapie:
Enoxaparin, Heparin oder
Bivalirudin kommen in Betracht

• Zeitnah in erfahrenem
  Zentrum verfügbar
• Lysekontraindikationen
  Vorliegen bei kardiogenem
  Schock oder schwerer
  Linksherzinsuffizienz

160–325 mg Acetylsalicylsäure-Kautablette (oder i.v.)
75–600 mg Clopidogrel entsprechend der gewählten
Strategie*

Plättchenhemmer:

* Prasugrel bei STEMI und geplanter PCI möglich. Kontraindiziert bei TIA bzw. Zust. nach Apoplex 
# Entsprechend der Risikostratifizierung

Abb. 2 8 Behandlungsalgorithmus für das akute Koronarsyndrom. Non-STEMI-ACS Nicht ST-Hebungs-Infarkt-Akutes-Koronarsyn-
drom, PCI „percutaneous coronary intervention“ (perkutane Koronarintervention), STEMI ST-Hebungs-Infarkt. [Prasugrel, 60-mg-
Initialdosis, kann bei Patienten mit STEMI als Alternative zu Clopidogrel und geplanter „primary percutaneous coronary interventi-
on“ (PPCI) eingesetzt werden, sofern die Anamnese frei von Schlaganfall oder transitorischer ischämischer Attacke ist]
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geeignet, um den Bedarf an zusätzlichem 
Sauerstoff festzustellen. Patienten benö-
tigen keinen zusätzlichen Sauerstoff, so-
lange sie nicht hypoxämisch sind. Eini-
ge der vorliegenden Daten deuten dar-
aufhin, dass eine Sauerstoffgabe in hoher 
Konzentration für Patienten mit unkom-
pliziertem Myokardinfarkt schädlich sein 
könnte [33, 34, 35]. Der Zielwert der SaO2 
soll 94–98% sein bzw. 88–92%, wenn das 
Risiko der Atemdepression mit CO2-Re-
tention besteht [36].

Kausale Behandlung

Thrombozytenaggre-
gationshemmer

Die Hemmung der Plättchenaggregation 
ist sowohl für die Initialbehandlung des 
ACS als auch für die Sekundärprävention 
von herausragender Bedeutung, da Plätt-
chenaktivierung und Aggregation Schlüs-
selprozesse für die Auslösung eines ACS 
sind.

Acetylsalicylsäure
Große kontrollierte Studien führten zu 
einer reduzierten Sterblichkeit, wenn ASS 
(75–325 mg) bei Patienten mit ACS unter 
stationären Bedingungen gegeben wurde. 
Einige wenige Studien lassen eine vermin-
derte Sterblichkeit vermuten, wenn ASS 
noch früher eingesetzt wird [37, 38]. Des-
halb soll ASS so früh wie möglich allen 
Patienten mit Verdacht auf ein ACS verab-
reicht werden, es sei denn, der Patient hat 
tatsächlich eine ASS-Allergie. Acetylsali-
cylsäure kann vom erstversorgenden pro-
fessionellen Helfer, einem Notfallzeugen 
oder auf Anweisung des Leitstellendis-
ponenten entsprechend lokaler Gepflo-
genheiten gegeben werden. Die Initial-
dosis von ASS-Kautabletten beträgt 160–
325 mg. Andere Formen von ASS (löslich, 
i.v.-Präparation) sind wohl ebenso effektiv 
wie Kautabletten.

Adenosindiphosphatre-
zeptorantagonisten
Thienopyridine (Clopidogrel, Prasug-
rel, Ticlopidin) inhibieren den Adeno-
sindiphosphat- (ADP-)Rezeptor irrever-
sibel, das Cyclopentyltriazolopyrimidin 
Ticagrelor reversibel. Die Wirkung ad-
diert sich zur Plättchenaggregationshem-

mung durch ASS. Im Gegensatz zu Clopi-
dogrel ist der Metabolismus von Prasug-
rel und Ticagrelor unabhängig von der 
genetisch determinierten Variabilität des 
Arzneimittelstoffwechsels und der Wirk-
stoffaktivierung. Deshalb führen Prasug-
rel und Ticagrelor zu einer verlässlicheren 
und stärkeren Inhibition der Plättchenag-
gregation. Eine große randomisierte Stu-
die, die Clopidogrel (Initialdosis 300 mg, 
gefolgt von 75 mg täglich) mit Prasugrel 
(Initialdosis 60 mg, gefolgt von 10 mg täg-
lich) bei Patienten mit ACS untersuchte, 
führte zu weniger gravierenden wesent-
lichen bedrohlichen Koronarereignissen 
(„major adverse cardiac events“, MACE) 
unter Prasugrel. Allerdings war die Blu-
tungsrate unter Prasugrel höher. Das Blu-
tungsrisiko war besonders erhöht bei Pa-
tienten, die weniger als 60 kg wogen und 
älter als 75 Jahre waren [39]. Eine signifi-
kant erhöhte intrakranielle Blutungsrate 
unter Prasugrel wurde bei Patienten mit 
der Vorgeschichte einer transitorischen 
ischämischen Attacke (TIA) und/oder 
Schlaganfall beobachtet. In einer anderen 
Studie erwies sich Ticagrelor dem Clopi-
dogrel hinsichtlich des Auftretens von we-
sentlichen bedrohlichen kardialen Ereig-
nissen (MACE, [40]) überlegen.

ADP-Rezeptor-Antagonisten bei Non-
STEMI-ACS.   

Clopidogrel
Wenn Clopidogrel zusätzlich zu Hepa-

rin und ASS bei Hochrisikopatienten mit 
Non-STEMI-ACS gegeben wird, verbes-
sert es das Outcome [41, 42]. Auch wenn 
es keine große Studie gibt, die die Vorbe-
handlung mit Clopidogrel – in einer 300-
mg- oder 600-mg-Initialdosis – mit einer 
periinterventionellen Gabe vergleicht, soll 
die Behandlung nicht bis zur Angiogra-
phie bzw. Intervention verzögert werden, 
da die höchsten Ereignisraten während 
der Frühphase des ACS beobachtet wer-
den. Bei nichtselektierten Patienten mit 
KHK, die einer PCI unterzogen wurden, 
war die Vorbehandlung mit einer höheren 
Clopidogrelinitialdosis mit einem besse-
ren Outcome verbunden [43]. Deshalb 
soll Clopidogrel allen Patienten mit Non-
STEMI-ACS so früh wie möglich zusätz-
lich zu ASS und einem Antithrombin ver-
abreicht werden. Ist ein konservatives Vor-
gehen geplant, soll die Initialdosis 300 mg 

betragen; bei einer geplanten PCI-Strate-
gie ist eine Initialdosis von 600 mg mög-
licherweise günstiger.

Prasugrel
Prasugrel (60-mg-Initialdosis) kann 

anstelle von Clopidogrel Patienten mit 
Hochrisiko-Non-STEMI-ACS und ge-
planter PCI während der Angiographie 
gegeben werden, sofern die Koronars-
tenosen sich als für die PCI geeignet er-
weisen. Die Kontraindikationen (Vorge-
schichte mit TIA oder Schlaganfall) so-
wie die Nutzen-Risiko-Relation bei Pa-
tienten mit hohem Blutungsrisiko (Ge-
wicht <60 kg, Alter >75 Jahre) sollen be-
dacht werden.

Ticagrelor�

Ticagrelor (180 mg „loading dose“) 
kann anstelle von Clopidogrel Patienten 
mit Non-STEMI-ACS und geplanter inva-
siver Strategie verabreicht werden. Bisher 
liegen keine Daten zur Behandlung mit 
Prasugrel oder Ticagrelor in der Prähos-
pitalphase oder Notfallaufnahme vor.

ADP-Rezeptor-Antagonisten bei ST-He-
bungs-Infarkt.   

Clopidogrel
Obwohl es keine große Studie zur Vor-

behandlung von STEMI-Patienten mit 
Clopidogrel bei geplanter PCI gibt, ist ei-
ne solche Strategie wahrscheinlich vor-
teilhaft. Da die Thrombozyteninhibiti-
on mit einer höheren Dosis ausgeprägter 
ist, wird für Patienten mit STEMI und ge-
planter PCI so früh wie möglich eine In-
itialdosis von 600 mg empfohlen. Zwei 
große randomisierte Studien haben Clo-
pidogrel bei Patienten mit STEMI, die 
konservativ oder mit Fibrinolyse behan-
delt wurden, mit Placebo verglichen [44, 
45]. Eine Studie untersuchte Patienten im 
Alter bis zu 75 Jahren, die mit Fibrinolyse, 
ASS, einem Antithrombin und einer Initi-
aldosis von 300 mg Clopidogrel behandelt 
wurden [45]. Die Behandlung mit Clopi-
dogrel führte zu weniger verschlossenen 
infarktbezogenen Koronararterien bei der 
Angiographie und weniger Reinfarkten, 
ohne dass es zu einem erhöhten Blutungs-
risiko kam. Die andere Studie untersuchte 
Patienten mit STEMI ohne obere Alters-
grenze, die konservativ oder mit Fibrino-

�	 Zum Zeitpunkt der Erstellung dieser Leitlinie 
war Ticagrelor nicht zugelassen.
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lyse behandelt werden sollen. In dieser 
Untersuchung führte die Gabe von Clo-
pidogrel (keine initiale Aufladung, 75 mg 
täglich) im Vergleich zu Placebo zu weni-
ger Todesfällen und einer Verminderung 
des kombinierten Endpunkts aus Tod und 
Schlaganfall [44]. Aus diesem Grund sol-
len Patienten mit STEMI zusätzlich zu 
ASS und einem Antithrombin Clopido-
grel erhalten (300-mg-Initialdosis bis zu 
einem Alter von 75 Jahren und 75 mg Clo-
pidogrel ohne Initialdosis im Alter über 
75 Jahren).

Prasugrel
Prasugrel mit einer Initialdosis von 

60 mg kann zusammen mit ASS und 
einem Antithrombin bei Patienten mit 
STEMI und geplanter PCI eingesetzt wer-
den (Kontraindikation besteht bei Vorge-
schichte mit TIA/Schlaganfall). Das Ver-
hältnis des Blutungsrisikos zum Nutzen 
bei Patienten mit <60 kgKG oder einem 
Alter >75 Jahren soll berücksichtigt wer-
den. Es gibt weder Daten zur prähospi-
talen Behandlung mit Prasugrel noch Da-
ten zum Prasugreleinsatz im Zusammen-
hang mit einer Fibrinolyse.

Ticagrelor
Ticagrelor kann in einer Initialdosis 

von 180 mg bei Patienten mit STEMI und 
geplanter PCI verabreicht werden. Es lie-
gen keine Daten zur prähospitalen Be-
handlung mit Ticagrelor und keine Daten 
zu Ticagrelor beim Einsatz im Zusam-
menhang mit Fibrinolyse vor.

Glykoprotein- (Gp-) 
IIb/IIIa-Inhibitoren
Der Glykoprotein- (Gp-)IIb/IIIa-Re-
zeptor ist das gemeinsame Endglied der 
Plättchenaggregation. Eptifibatid und Ti-
rofiban führen zu einer reversiblen Inhi-
bition, während Abciximab in einer irre-
versiblen Inhibition des Gp-IIb/IIIa-Re-
zeptors resultiert. Ältere Studien aus der 
„Vor-Stent-Ära“ unterstützen den Einsatz 
dieser Substanzklasse überwiegend [46, 
47]. Neuere Studien dokumentieren zu-
meist ein neutrales oder sogar verschlech-
tertes Outcome [48, 49, 50, 51]. In jedem 
Fall ereigneten sich Blutungen unter Be-
handlung mit Gp-IIb/IIIa-Rezeptor-Blo-
cker bei mehr Patienten sowohl in posi-
tiven als auch in den neutralen oder ne-
gativen Studien. Die Datenlage zur Routi-
nevorbehandlung mit Gp-IIb/IIIa-Rezep-

toren bei Patienten mit STEMI oder Non-
STEMI-ACS ist nicht ausreichend. Bei 
Hochrisikopatienten mit Non-STEMI-
ACS ist die Vorbehandlung („Upstream“-
Behandlung) mit Eptifibatid oder Tirofi-
ban vor geplanter PCI akzeptabel; dage-
gen soll Abciximab nur während der PCI 
gegeben werden [47, 52]. Neuere Alter-
nativen zur Thrombozytenaggregations-
hemmerbehandlung sollen wegen des er-
höhten Blutungsrisikos mit Gp-IIb/IIIa-
Rezeptoren zusammen mit Heparinen 
vorgezogen werden.

Antithrombine

Unfraktioniertes Heparin (UFH) ist ein 
indirekter Thrombininhibitor, der in 
Kombination mit ASS als Zusatz bei fibri-
nolytischer Therapie oder primärer PCI 
eingesetzt wird. Er ist daher ein wich-
tiger Teil der Behandlung der UAP und 
des ACS. Die Limitationen von UFH um-
fassen den schwer voraussagbaren anti-
koagulatorischen Effekt beim individu-
ellen Patienten, die Notwendigkeit, es i.v. 
zu applizieren, und die Notwendigkeit, die 
aktivierte partielle Thromboplastinzeit 
(aPTT) zu kontrollieren. Darüber hinaus 
kann Heparin eine Thrombozytopenie in-
duzieren. Seit der Publikation der Leitli-
nien 2005 zum ACS wurden große ran-
domisierte Studien durchgeführt, die ver-
schiedene alternative Antithrombine für 
die Behandlung von Patienten mit ACS 
untersucht haben. Im Vergleich mit UFH 
haben diese Alternativen eine spezifische 
Faktor-Xa-Aktivität [niedermolekulare 
Heparine („low-molecular-weight hepa-
rin“, LMWH), Fondaparinux] oder sind 
direkte Thrombininhibitoren (Bivaliru-
din). Bei diesen neueren Antithrombinen 
ist es i. Allg. nicht notwendig, das Gerin-
nungssystem zu überwachen, und es be-
steht ein geringeres Risiko für Thrombo-
zytopenien.

Antithrombine bei Non-STEMI-ACS
Im Vergleich mit UFH reduziert Enoxapa-
rin den kombinierten Endpunkt aus Sterb-
lichkeit, Myokardinfarkt und die Notwen-
digkeit einer dringlichen Revaskularisati-
on, wenn es innerhalb der ersten 24–36 h 
nach Symptombeginn bei Non-STEMI-
ACS eingesetzt wird [53, 54]. Obwohl En-
oxaparin mehr geringgradige Blutungen 

als UFH verursacht, ist die Inzidenz erns-
ter Blutungen nicht erhöht.

Blutungen verschlechtern die Progno-
se von Patienten mit ACS [55]. Fondapa-
rinux und Bivalirudin führen zu weniger 
Blutungen als UFH [56, 57, 58, 59]. In den 
meisten Studien, die Patienten mit Non-
STEMI-ACS untersuchen, wurden die 
UFH-Alternativen erst nach der Kran-
kenhausaufnahme eingesetzt. Es mag da-
her nicht zulässig sein, die Ergebnisse die-
ser Studien auf die prähospitale Situation 
oder die Notfallaufnahme zu übertragen.

Für Patienten mit einem geplanten in-
itial konservativen Vorgehen sind Fonda-
parinux und Enoxaparin sinnvolle Alter-
nativen zu UFH. Die Datenlage zur Emp-
fehlung anderer LMWH als Enoxaparin 
ist unzureichend. Für Patienten mit er-
höhtem Blutungsrisiko soll Fondaparinux 
oder Bivalirudin in Betracht gezogen wer-
den. Bei Patienten mit geplant invasivem 
Vorgehen sind Enoxaparin bzw. Bivaliru-
din sinnvolle Alternativen zu UFH. In ei-
ner Studie wurden Katheterthromben bei 
Patienten beobachtet, die sich einer PCI 
unterzogen und Fondaparinux erhalten 
hatten, – zusätzliches war UFH notwen-
dig [56]. Da Enoxaparin und Fondapari-
nux bei Patienten mit Nierenschädigung 
akkumulieren können, ist eine Dosisan-
passung erforderlich. Bivalirudin oder 
UFH sind Alternativen in dieser Situati-
on. Das Blutungsrisiko kann beim Wech-
sel des Antikoagulans ansteigen. Daher 
soll die initial eingesetzte Substanz beibe-
halten werden, mit Ausnahme von Fonda-
parinux; hier ist die zusätzliche UFH-Ga-
be für Patienten bei der PCI notwendig.

Antithrombine bei 
ST-Hebungs-Infarkt

Patienten mit Fibrinolysebehandlung.   
Enoxaparin
Verschiedene randomisierte Studien an 

Patienten mit STEMI unter Fibrinolyse ha-
ben gezeigt, dass die zusätzliche Behand-
lung mit Enoxaparin anstatt UFH bessere 
klinische Ergebnisse nach sich zog (unab-
hängig von dem eingesetzten Fibrinolyti-
kum), aber mit einer leicht erhöhten Blu-
tungsrate bei älteren Patienten (>75 Jah-
re) und bei Patienten mit geringem Kör-
pergewicht (<60 kgKG) einherging [61, 62, 
63]. Reduzierte Dosen von Enoxaparin bei 
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den älteren und leichten Patienten redu-
zierten die Blutungsrate bei gleich verbes-
sertem Outcome [64]. Es ist darüber hin-
aus sinnvoll, Enoxaparin anstatt UFH für 
die prähospitale Behandlung einzusetzen. 
Dosierung von Enoxaparin: Bei Patienten 
<75 Jahre ist der Initialbolus 30 mg i.v., ge-
folgt von 1 mg/kgKG s.c. alle 12 h. (Die erste 
s.c.-Dosis soll kurz nach dem i.v.-Bolus ver-
abreicht werden). Patienten >75 Jahre wer-
den mit 0,75 mg/kgKG s.c. alle 12 h ohne 
initiale i.v.-Dosis behandelt. Patienten mit 
bekannter Nierenfunktionsstörung (Krea-
tinin-Clearence <30 ml/min) können mit 
einer s.c.-Dosis von 1 mg/kgKG Enoxapa-
rin einmal täglich behandelt werden oder 
sollen UFH erhalten. Die Datenlage für an-
dere LMWH ist für eine Empfehlung un-
zureichend.

Fondaparinux
Verschiedene Studien haben die Über-

legenheit oder ein unverändertes Outcome 
gezeigt, wenn Fondaparinux mit UFH als 
Additiv bei Fibrinolyse für STEMI-Pati-
enten verglichen wurde [56]. Fondapari-
nux (initial 2,5 mg s.c., gefolgt von 2,5 mg 
s.c. täglich) kann speziell beim Einsatz 
nichtfibrinspezifischer Fibrinolytika (z. B. 
Streptokinase) bei Patienten mit einer 
Plasmakreatininkonzentration <3 mg/dl 
(250 µmol/l) in Betracht gezogen werden.

Bivalirudin
Die Datenlage für die Empfehlung von 

Bivalirudin anstelle von UFH für STEMI-
Patienten, die mit einer Fibrinolyse be-
handelt werden, ist für eine Empfehlung 
unzureichend. Da das Blutungsrisiko bei 
einem Wechsel der Antikoagulanzien er-
höht werden kann, soll die initiale Subs-
tanz beibehalten werden. Dies gilt mit der 
Ausnahme von Fondaparinux. Hier ist zu-
sätzlich UFH notwendig, wenn ein inva-
sives Vorgehen geplant ist.

Antithrombine für Patienten mit STEMI, 
die mit PPCI behandelt werden sollen.   
Es gibt kaum Studien bei Patienten mit 
STEMI und geplanter PCI zum Beginn 
der Antithrombinbehandlung in der Prä
hospitalphase oder Notfallaufnahme. Da-
her müssen Behandlungsempfehlungen 
für diese Situation aus klinischen Unter-
suchungen extrapoliert werden, solange 
spezifischere Ergebnisse laufender Studi-
en noch nicht verfügbar sind.

Enoxaparin
Mehrere Register und kleinere Stu-

dien haben ein günstiges oder neutrales 
Outcome nachgewiesen, wenn Enoxapa-
rin mit UFH bei der heute üblichen PP-
CI (breiter Einsatz von Thienopyridinen 
und/oder Gp-IIb/IIIa-Rezeptor-Blockern; 
[65, 66]) eingesetzt wurde. Daher ist En-
oxaparin eine sichere und effektive Alter-
native zu UFH. Die Datenlage dazu, an-
dere LMWH als Enoxaparin für die PP-
CI bei STEMI zu empfehlen, ist unzurei-
chend. Bei einem Wechsel von UFH zu 
Enoxaparin oder umgekehrt könnte es zu 
einem gesteigerten Blutungsrisiko kom-
men; dieser soll daher vermieden werden 
[60]. Eine Dosisanpassung von Enoxapa-
rin ist bei Patienten mit Niereninsuffizi-
enz notwendig.

Fondaparinux
Beim Vergleich mit UFH führte Fonda-

parinux im Kontext einer PPCI zu ver-
gleichbarem klinischen Outcome bei we-
niger Blutungen [56]. Jedoch erforderten 
Thrombusbildungen am Kathetermateri-
al die zusätzliche Behandlung mit UFH. 
Selbst wenn Fondaparinux das Blutungs-
risiko im Vergleich mit UFH bei STEMI-
Patienten, die mit einer PCI behandelt 
werden, reduziert, wird der Einsatz bei-
der Substanzen im Vergleich mit der al-
leinigen UFH-Gabe nicht empfohlen. Die 
Dosis von Fondaparinux muss bei Pati-
enten mit Nierenfunktionsstörung ange-
passt werden.

Bivalirudin
Zwei große randomisierte Studien er-

gaben weniger Blutungen sowie eine Re-
duktion der Kurz- und Langzeitsterblich-
keit, wenn Bivalirudin mit UFH und einem 
Gp-IIb/IIIa-Rezeptor-Blocker bei Pati-
enten mit STEMI und geplanter PCI ein-
gesetzt wurde [67, 68, 69]. Eine Reihe an-
derer Studien und Fallserien zeigte eben-
falls bessere oder neutrale Ergebnisse und 
weniger Blutungen, wenn Bivalirudin mit 
UFH verglichen wurde. Deshalb ist Bivali-
rudin eine sichere Alternative zu UFH. Al-
lerdings wurde eine gering erhöhte Stent-
Thrombose-Rate innerhalb der ersten 24 h 
nach PCI beobachtet [67].

Strategien und 
Versorgungssysteme

Unterschiedliche systematische Strategien 
zur Steigerung der Qualität der prähospi-
talen Versorgung von Patienten mit ACS 
wurden untersucht. Diese Strategien zie-
len hauptsächlich daraufhin ab, Patienten 
mit Infarkt schnell zu identifizieren, um 
die Zeit bis zur Reperfusionstherapie zu 
verkürzen. Ebenso wurden Triagekrite-
rien entwickelt, um Hochrisikopatienten 
mit Non-STEMI-ACS für den Transport 
zu Interventionszentren mit 24-h-/7-Ta-
ge-Interventionsbereitschaft auszuwäh-
len. In diesem Zusammenhang ist eine 
Reihe spezifischer Entscheidungen wäh-
rend der Initialversorgung zu fällen, die 
neben den diagnostischen Basisschritten 
und der Beurteilung sowie Interpretation 
des 12-Kanal-EKG notwendig sind. Diese 
Entscheidung betreffen:
1.	� Die Reperfusionsstrategie bei Pati-

enten mit STEMI, d. h. PPCI vs.  
(prä-)hospitale Fibrinolyse.

2.	� Die Umgehung näher gelegener 
Krankenhäuser ohne PCI-Möglich-
keit und Maßnahmen, die die Zeit bis 
zur Intervention zu verkürzen, wenn 
die PPCI die gewählte Strategie ist.

3.	� Vorgehensweisen in speziellen Situa-
tionen z. B. für Patienten, die erfolg-
reich nach nichttraumatischem Herz-
stillstand reanimiert wurden, bzw. Pa-
tienten mit Schock oder Patienten mit 
Non-STEMI-ACS, die instabil sind 
oder Hinweise auf ein sehr hohes Ri-
siko zeigen.

Reperfusionsstrategie bei 
Patienten mit ST-Hebungs-Infarkt

Die Reperfusionsstrategie bei Patienten 
mit STEMI ist der wichtigste Fortschritt 
in der Behandlung des Infarkts seit den 
letzten 25 Jahren. Bei Patienten mit STE-
MI und einer Symptomdauer <12 h soll 
die Reperfusion sobald wie möglich, un-
abhängig von der gewählten Methode, 
eingeleitet werden [7, 70, 71, 72]. Die Re-
perfusion kann durch Fibrinolyse, durch 
PCI oder durch eine Kombination beider 
Verfahren erreicht werden. Die Effizienz 
der Reperfusionstherapie ist stark von der 
Symptomdauer abhängig. Die Fibrinolyse 
ist speziell in den ersten 2–3 h nach Symp-
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tombeginn effektiv; die PPCI ist weniger 
zeitabhängig.

Fibrinolyse
Eine Metaanalyse aus 6 Studien, die 
6434 Patienten umfasste, dokumentierte 
eine 17%ige relative Abnahme der Sterb-
lichkeit, wenn Patienten mit prähospitaler 
Fibrinolyse statt mit intrahospitaler Lyse 
behandelt wurden [74]. Ein effektives und 
sicheres System für die prähospitale Ly-
se erfordert angemessene diagnostische 
und therapeutische Möglichkeiten für 
den STEMI und seine Komplikationen. 
Idealerweise soll die Möglichkeit beste-
hen, mit erfahrenen Krankenhausärzten 
in Verbindung zu treten (z. B. „emergen-
cy physicians“ oder Kardiologen). Der we-
sentliche Zeitgewinn der prähospitalen 
Lyse bestand in einem Vorteil von 60 min, 
und die Ergebnisse waren unabhängig 
von der Erfahrung des Anwenders. Dar-
aus lässt sich schließen, dass die prähospi-
tale Lysetherapie bei Patienten mit STEMI 
oder Symptomen eines ACS und (vermut-
lich) neuem Linksschenkelblock vorteil-
haft ist. Die Fibrinolysebehandlung kann 
von trainierten Rettungssanitätern, Pfle-
gepersonal oder Ärzten, die ein bewährtes 
Protokoll nutzen, sicher eingesetzt werden 
[75, 76, 77, 78, 79, 80]. Die Effizienz ist in-
nerhalb der ersten 3 h nach Symptom-
beginn am größten [74]. Patienten mit 
Symptomen eines ACS und EKG-Zeichen 
eines STEMI bzw. einem vermutlich neu-
en Linksschenkelblock oder Zeichen eines 
strikt posterioren Infarkts, die sich primär 
in der Notfallaufnahme vorstellen, sollen 
so bald wie möglich eine Fibrinolyse er-
halten, wenn kein zeitnaher Zugang zur 
PPCI möglich ist.

Risiken der fibrinolytischen Therapie.   
Professionelle Helfer, die die fibrinoly-
tische Therapie einsetzen, müssen mit 
den Kontraindikationen und Risiken ver-
traut sein (. Tab. 1). Patienten mit groß-
en Infarkten (z. B. erkennbar an ausge-
prägten EKG-Veränderungen) haben die 
größte Wahrscheinlichkeit, von einer fi-
brinolytischen Therapie zu profitieren. 
Der Nutzen der fibrinolytischen Therapie 
ist bei inferioren Infarkten weniger ein-
drucksvoll als bei anterioren Infarkten. 
Ältere Patienten weisen eine absolut hö-
here Mortalität auf. Der absolute Vorteil 

der fibrinolytischen Therapie ist aber ähn-
lich wie bei jüngeren Patienten. Patienten 
>75 Jahre tragen ein erhöhtes Risiko einer 
intrakraniellen Blutung durch Fibrinoly-
se. Daher ist der absolute Nutzen der Fi-
brinolyse durch diese Komplikation ver-
mindert. Das Risiko einer intrakraniellen 
Blutung ist bei Patienten mit einem SBD 
von >180 mmHg erhöht. Dieses Maß an 
Hypertonie ist eine relative Kontraindika-
tion zur Fibrinolyse. Das Risiko zur intra-
kraniellen Blutung ist auch von den einge-
setzten Antithrombinen und der Throm-
bozytenaggregationshemmung abhängig.

Primäre perkutane 
koronare Intervention
Die Koronarangioplastie mit oder ohne 
Stent-Einlage ist zur bevorzugten Behand-
lung für Patienten mit STEMI geworden, 
da sie sich in mehreren Studien und Me-
taanalysen der Fibrinolyse bezüglich des 
kombinierten Endpunkts aus Tod, Schlag-
anfall und Reinfarkt als überlegen erwie-
sen hat [81, 82]. Diese Vorteile wurden ge-
funden, wenn die PPCI durch eine erfah-
rene Person in einem Zentrum mit ho-
hem Interventionsvolumen und nach be-
grenzter Verzögerung vom medizinischen 
Erstkontakt bis zur ersten Balloninflation 
möglich war [83]. Deshalb ist die PPCI, 
sofern sie in einem Zentrum mit hohem 
Interventionsvolumen kurz nach medi-
zinischem Erstkontakt (FMC) durch ei-
nen erfahrenen Untersucher mit ausrei-
chender Übung durchgeführt wird, die 
bevorzugte Behandlung, da sie die Morbi-
dität und Mortalität im Vergleich zur so-
fortigen Thrombolyse vermindert.

Fibrinolyse versus primäre 
perkutane koronare Intervention
Der Einsatz der PPCI ist durch den Zu-
gang zu Katheterlaboren mit erfahrenen 
Untersuchern und die Verzögerung bis zur 
ersten Balloninflation begrenzt. Die Fibri-
nolyse ist eine überall verfügbare Reper-
fusionsstrategie. Beide Behandlungsstra-
tegien sind gut etabliert und über die letz-
ten Dekaden Themen großer randomi-
sierter Multizenterstudien gewesen. Wäh-
rend dieser Zeit haben sich beide Behand-
lungsformen signifikant weiterentwickelt, 
und der Wirksamkeitsnachweis ist breit 
gestreut. In den randomisierten Studien, 
die die PPCI mit fibrinolytischer Thera-

pie vergleichen, lag die typische Verzöge-
rung von der Entscheidung zur PPCI oder 
zum Beginn der fibrinolytischen Therapie 
bei weniger als 60 min. Verschiedene Be-
richte und Register, die die Fibrinolyse 
(einschließlich der prähospitalen Anwen-
dung) mit der PPCI vergleichen, weisen 
einen Trend zum verbesserten Überleben 
auf, wenn die fibrinolytische Therapie in-
nerhalb von 2 h nach Symptombeginn 
eingeleitet und mit einer „Rescue“- oder 
verzögerten PCI kombiniert wurde [84, 
85, 86]. In Registern, die die Standardbe-
dingungen realistischer darstellen, variier-
te die akzeptable Verzögerung durch PPCI 
(d. h. Diagnose bis Balloninflation minus 
Diagnose bis zur Injektion des Throm-
bolytikums), bei der eine Überlegenheit 
der PPCI gegenüber der fibrinolytischen 
Therapie nachweisbar war, erheblich. Die 
akzeptable Verzögerung schwankte zwi-
schen 45 und über 180 min, abhängig von 
den Patientenbedingungen (d. h. Alter, 
Lokalisation des Infarkts und Symptom-
dauer; [87]). Darüber hinaus gibt es weni-

Tab. 1  Kontraindikationen zur Fibri-
nolyse (entsprechend den Leitlinien der 
European Society of Cardiology)

Absolute Kontraindikationen

Immer nach hämorrhagischem Schlaganfall 
oder Schlaganfall unklarer Ätiologie

Ischämischer Schlaganfall in den letzten 
6 Monaten

Schädigung des zentralen Nervensystems 
oder Neoplasie

Kürzliches wesentliches Trauma/operativer 
Eingriff/Kopfverletzung (innerhalb der letzen 
3 Wochen)

Gastrointestinale Blutungen innerhalb  
des letzten Monats

Bekannte hämorrhagische Diathese

Aortendissektion

Relative Kontraindikationen

Transitorische ischämische Attacke (TIA)  
in den letzten 6 Monaten

Orale Antikoagulanzientherapie

Schwangerschaft innerhalb einer Woche 
nach Entbindung

Nichtkomprimierbare Punktionen

Traumatische Wiederbelebung

Therapierefraktäre Hypertension  
(systolischer Blutdruck >180 mmHg)

Fortgeschrittene Lebererkrankung

Bakterielle Endokarditis

Aktives Magengeschwür
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ge Daten für die Überlegenheit der PPCI 
gegenüber der Fibrinolyse bei speziellen 
Subgruppen wie z. B. Patienten nach aor-
tokoronarer Bypassoperation („coronary 
artery bypass grafting“, CABG) mit Nie-
reninsuffizienz oder Diabetes [88, 89]. Die 
Zeitverzögerung bis zur PCI kann durch 
eine Verbesserung der Versorgungssyste-
me signifikant verkürzt werden [13, 90, 91, 
92, 93], z. B. durch:
F	�prähospitale EKG-Registrierung
F	�EKG-Übertragung in das 

Aufnahmekrankenhaus,
F	�direkte Telefonalarmierung des 

Katheterlabors,
F	�Herstellung der Katheterlaborbereit-

schaft innerhalb 20 min,
F	�laufende Vorhaltung eines interven-

tionellen Kardiologen im Kranken-
haus,

F	�Feedback-Routine über die 
tatsächlichen Zeitabläufe,

F	�Unterstützung durch Engagement 
leitender Personen und

F	�Ermutigung zu einem teambasierten 
Vorgehen.

Wenn die PPCI nicht innerhalb eines ange-
messenen Zeitfensters durchgeführt wer-
den kann, soll unabhängig von der Not-
wendigkeit einer dringlichen Verlegung 
eine sofortige Fibrinolyse in Betracht ge-
zogen werden, sofern keine Kontraindika-
tionen bestehen. Für Patienten mit Kon-
traindikationen zur Fibrinolyse soll die 
PCI trotz der Verzögerung angestrebt und 
nicht gänzlich auf eine Reperfusionsthera-
pie verzichtet werden. Für Patienten mit 
STEMI, die im kardiogenen Schock sind, 
ist die primäre PCI (oder koronare Bypass-
versorgung) die bevorzugte Reperfusions-
behandlung. Die Fibrinolyse soll nur dann 
erwogen werden, wenn zur PCI eine we-
sentliche Verzögerung eintritt.

Triage und Interhospitaltransport 
zur primären perkutanen 
koronaren Intervention
Das Risiko von Tod, Reinfarkt und Schlag-
anfall für Patienten mit STEMI ist redu-
ziert, wenn sie rasch von Krankenhäu-
sern der Grundversorgung zu Interven-
tionszentren verlegt werden [82, 94, 95]. 
Es ist weniger klar, ob eine sofortige Fi-
brinolysetherapie (innerhalb oder außer-
halb des Krankenhauses) oder die Ver-

legung zur PPCI bei jüngeren Patienten 
mit einem Vorderwandinfarkt und einer 
kurzen Symptomdauer von weniger als 2–
3 h besser ist [87]. Die Verlegung zur PP-
CI ist sinnvoll für Patienten, die sich mit 
einer Symptomdauer von mehr als 3, aber 
weniger als 12 h vorstellen, sofern sie rasch 
erfolgen werden kann.

Kombination von Fibrinolyse und 
perkutane koronare Intervention
Die Fibrinolyse und die PCI können in 
verschiedenen Kombinationen eingesetzt 
werden, um den koronaren Blutfluss und 
die myokardiale Perfusion wiederherzu-
stellen. Es gibt mehrere Wege, in denen die 
beiden Behandlungen kombiniert werden 
können. Es fehlt an einheitlicher Nomen-
klatur, um die PCI unter diesen Vorgehens-
weisen zu beschreiben. „Facilitated PCI“ 
wird zur Beschreibung der PCI unmittel-
bar nach Fibrinolyse gebraucht. „Pharma-
koinvasive“ Strategie bezeichnet eine PCI, 
die routinemäßig 3–24 h nach der Fibri-
nolyse durchgeführt wird. „Rescue-PCI“ 
ist als PCI, die wegen Lyseversagen vorge-
nommen wird (nachgewiesen durch weni-
ger als 50%ige Resolution der ST-Segment-
Hebung 60–90 min nach der Fibrinolyse-
behandlung) definiert. Die Strategien sind 
von einer Routine-PCI zu unterscheiden, 
bei der die Angiographie und Intervention 
einige Tage nach erfolgreicher Fibrinolyse 
durchgeführt wird. Verschiedene Studien 
und Metaanalysen zeigen ein schlechteres 
Outcome bei Routine-PCI sofort oder so 
früh wie möglich nach Fibrinolyse [48, 95]. 
Deshalb wird die routinemäßige Facilitated 
PCI nicht empfohlen, selbst wenn spezi-
elle Subgruppen von Patienten von diesem 
Vorgehen möglicherweise profitieren [96]. 
Es ist sinnvoll, die Angiographie und In-
tervention, wenn notwendig, bei Patienten 
mit Lyseversagen, entsprechend klinischer 
Zeichen und/oder unzureichender ST-Seg-
ment-Resolution durchzuführen. Im Fall 
einer erfolgreichen Fibrinolyse (nachge-
wiesen durch klinische Zeichen) und ei-
ner ST-Segment-Resolution >50% wurde 
mit um einige Stunden verzögerter Angio-
graphie nach Fibrinolyse („pharmakoinva-
sives“ Vorgehen) ein verbessertes Outcome 
nachgewiesen. Diese Strategie schließt ei-
ne frühzeitige Verlegung zur Angiographie 
und, wenn notwendig, PCI nach fibrinoly-
tischer Therapie ein [98, 99].

Spezielle Situationen

Kardiogener Schock
Der kardiogene Schock (und in gewissem 
Umfang das schwere Linksherzversa-
gen) ist eine wichtige Komplikationen 
des ACS; dieser hat eine Sterblichkeit von 
>50%. Der kardiogene Schock bei STEMI 
ist keine Kontraindikation zur fibrinoly-
tischen Therapie, aber die PCI ist die Be-
handlung der Wahl. Eine frühe Revasku-
larisation (d. h. PPCI oder PCI früh nach 
Fibrinolyse) ist bei Patienten indiziert, die 
einen Schock innerhalb 36 h nach Symp-
tombeginn eines Infarkts entwickeln und 
bei denen eine Revaskularisation möglich 
ist [100]. Der Verdacht auf einen rechts-
ventrikulären Infarkt soll bei Patienten 
entstehen, die einen inferioren Infarkt 
hatten, klinisch einen Schock und einen 
unauffälligen Lungenauskulationsbefund 
aufweisen. Die ST-Hebung ≥1 mm in Ab-
leitung V4r ist ein nützlicher Indikator 
eines rechtsventrikulären Infarkts. Diese 
Patienten haben eine Krankenhaussterb-
lichkeit von bis zu 30% und profitieren 
ausgeprägt von einer Reperfusionsthe-
rapie. Bei diesen Patienten sollen Nitrate 
und andere Vasodilatoren vermieden wer-
den; die Hypotension soll mit i.v.-Flüssig-
keitsgabe behandelt werden.

Reperfusion nach erfolgreicher 
kardiopulmonaler Reanimation
Die KHK ist die häufigste Ursache des 
prähospitalen Kreislaufstillstands. Viele 
dieser Patienten haben einen akuten Ko-
ronarverschluss mit Zeichen eines STEMI 
im EKG. Ein Kreislaufstillstand auf dem 
Boden einer ischämischen Herzerkran-
kung kann auch ohne diese Befunde ein-
treten. Verschiedene Fallserien haben de-
monstriert, dass eine Angiographie und, 
wenn notwendig, eine PCI bei Patienten 
mit ROSC nach Kreislaufstillstand mög-
lich sind. Bei vielen Patienten können Ko-
ronararterienverschlüsse oder höhergra-
dige Stenosen identifiziert und behan-
delt werden. Die Fibrinolyse mag eine Al-
ternative für Patienten mit EKG-Zeichen 
eines STEMI sein [101]. Deshalb soll bei 
Patienten mit STEMI oder einem neuen 
Linksschenkelblock im EKG bei ROSC 
nach prähospitalem Kreislaufstillstand ei-
ne sofortige Angiographie und PCI oder 
Fibrinolyse überlegt werden [102, 103]. 
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Es ist sinnvoll, die sofortige Angiogra-
phie und PCI bei ausgewählten Patienten 
durchzuführen, auch beim Fehlen einer 
ST-Hebung im EKG oder Fehlen von kli-
nischen Befunden wie z. B. Brustschmerz. 
Ferner ist es sinnvoll, die Reperfusionsbe-
handlung in ein standardisiertes Nach-
behandlungskonzept nach Kreislaufstill-
stand als Teil einer Strategie zur Verbes-
serung des Outcome einzubeziehen [104]. 
Die Reperfusionsbehandlung soll andere 
therapeutische Strategien einschließlich 
der therapeutischen Hypothermie nicht 
verhindern.

Primäre und sekundäre 
Prävention

Präventive Interventionsmaßnahmen 
bei Patienten mit einem ACS sollen so-
fort nach Krankenhausaufnahme einge-
leitet werden bzw., wenn schon eingeleitet, 
fortgesetzt werden. Präventivmaßnahmen 
verbessern die Prognose durch Verringe-
rung gravierender unerwünschter kardi-
aler Ereignisse. Die medikamentöse Prä-
vention umfasst: β-Rezeptoren-Blocker, 
ACE-Hemmer/ARB und Statine sowie die 
Basisbehandlung mit ASS und, sofern in-
diziert, Thienopyridinen.

β-Rezeptoren-Blocker

Verschiedene Studien, die im Wesent-
lichen in der Präreperfusionsära durch-
geführt wurden, zeigten eine verminder-
te Sterblichkeit, Reinfarktinzidenz und 
Herzrupturrate sowie auch eine geringere 
Inzidenz von VF und supraventrikulärer 
Arrhythmie bei Patienten, die früh mit 
einem β-Rezeptoren-Blocker behandelt 
wurden [105]. Eine i.v.-β-Blockade redu-
ziert möglicherweise die Sterblichkeit bei 
Patienten, die einer primären PCI unter-
zogen werden und die nicht unter oralen 
Therapie mit β-Rezeptoren-Blockern ste-
hen.

Studien zu β-Rezeptoren-Blockern 
sind sehr unterschiedlich bezüglich des 
Beginns der Behandlung. Es gibt kaum 
Daten zur prähospitalen Gabe oder in der 
Notfallaufnahme. Darüber hinaus zeigen 
neuere Studien ein erhöhtes Risiko eines 
kardiogenen Schocks bei Patienten mit 
STEMI, wenn auch die Rate schwerer Ta-
chyarrhythmien durch die β-Blockade re-

duziert war [106]. Es gibt keine Evidenz 
für die routinemäßige i.v.-β-Blockade in 
der prähospitalen oder frühen Notfall-
aufnahmesituation. β-Rezeptoren-Blo-
cker mögen in speziellen Situationen in-
diziert sein, wie z. B. bei schwerer Hy-
pertension oder Tachyarrhythmien oh-
ne Kontraindikationen. Es ist sinnvoll, β-
Rezeptoren-Blocker mit niedrigen oralen 
Dosen erst zu beginnen, wenn der Patient 
stabilisiert ist.

Antiarrhythmika

Es gibt keine Evidenz für den Einsatz einer 
antiarrhythmischen Prophylaxe bei ACS. 
Kammerflimmern verursacht die meisten 
frühen Todesfälle bei ACS. Die Inzidenz 
des VF ist in den ersten Stunden nach 
Symptombeginn am höchsten. Dies er-
klärt, warum zahlreiche Studien mit dem 
Ziel, den prophylaktischen Effekt antiar-
rhythmischer Therapien nachzuweisen, 
durchgeführt wurden [107]. Antiarrhyth-
mische Medikamente (Lidocain, Magne-
sium, Disopyramid, Mexiletin, Verapamil, 
Sotalol) wurden auf ihre prophylaktischen 
Effekte beim ACS untersucht. Die Prophy-
laxe mit Lidocain reduzierte die Inzidenz 
von VF, könnte aber die Sterblichkeit stei-
gern [108]. Die Routinebehandlung von 
Infarktpatienten mit Magnesium verbes-
sert die Sterblichkeit nicht. Die Arrhyth-
mieprophylaxe mit Disopyramid, Mexile-
tin, Verapamil oder anderen Antiarrhyth-
mika innerhalb der ersten Stunden eines 
ACS verbessert die Sterblichkeit ebenfalls 
nicht. Deshalb wird keine Antiarrhythmi-
kaprophylaxe empfohlen.

Hemmer des Angiotensin-
konversionsenzyms und 
Angiotensinrezeptorblocker

Orale Hemmer des Angiotensinkonversi-
onsenzyms (ACE-Inhibitoren) reduzieren 
die Sterblichkeit bei Patienten mit akutem 
Myokardinfarkt mit oder ohne frühe Re-
perfusionstherapie. Die günstigen Effekte 
sind am ausgeprägtesten bei Patienten 
mit Vorderwandinfarkt, Lungenstauung 
oder einer linksventrikulären Ejektions-
fraktion <40%. Angiotensinkonversions-
enzymhemmer sollen bei einem SBD 
<100 mmHg oder bei bekannten Kontra-
indikationen für diese Substanzen nicht 

gegeben werden. Ein Trend zu höherer 
Sterblichkeit wurde beobachtet, wenn ei-
ne i.v.-ACE-Inhibitor-Behandlung inner-
halb der ersten 24 h nach Symptombe-
ginn begonnen wurde. Deshalb soll inner-
halb von 24 h nach Symptombeginn Pati-
enten mit akutem Infarkt ein oraler ACE-
Inhibitor verabreicht werden, unabhän-
gig davon, ob eine frühe Reperfusions-
therapie geplant ist. Dies gilt insbesonde-
re für Patienten mit Vorderwandinfarkt, 
Lungenstauung oder einer linksventriku-
lären Ejektionsfraktion <40%. Intravenös 
applizierte ACE-Inhibitoren sollen inner-
halb 24 h nach Symptombeginn nicht ge-
geben werden. Ein ARB soll Patienten ge-
geben werden, die ACE-Inhibitoren nicht 
vertragen [109, 110].

Statine

Statine reduzieren die Inzidenz wesent-
licher unerwünschter kardiovaskulärer 
Ereignisse, wenn sie früh innerhalb der 
ersten Tage nach Beginn eines ACS gege-
ben werden [111, 112]. Eine Statintherapie 
soll innerhalb von 24 h nach Beginn der 
Symptome eines ACS in Betracht gezo-
gen werden, wenn keine Kontraindikati-
onen vorliegen [Zielwert des „Low-den-
sity-lipoprotein“-Cholesterins <80 mg/
dl, 2,1 mmol/l). Wenn die Patienten be-
reits eine Statintherapie erhalten, soll die-
se nicht unterbrochen werden [113].
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