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Prähospitales Management des
ST-Strecken-Hebungsinfarktes

H. Thiele, G. Schuler

Kurzfassung: Das akute Koronarsyndrom ge-
hört zu den häufigsten Einsatzdiagnosen im Ret-
tungsdienst. Die initiale Aufgabe des Rettungs-
dienstpersonals ist es, die Diagnose eines
ST-Strecken-Hebungsinfarktes (STEMI) mittels
Anamnese und 12-Kanal-EKG zu stellen, um
dann unverzüglich eine Reperfusionsmaßnahme
einzuleiten. Durch evidenzbasierte Kriterien
werden in dieser Übersicht die Erwägungen der
bevorzugten Reperfusionstherapie, d. h. primäre
perkutane Koronarintervention (PCI) versus
prähospitale Fibrinolyse und auch der „facili-
tated“ PCI, analysiert. Außerdem wird unter Be-

rücksichtigung der aktuellen Literatur die beglei-
tende analgetische, anti-ischämische, thrombo-
zytenaggregationshemmende und antikoagula-
torische Medikation für das prähospitale Ma-
nagement des STEMI beleuchtet.

Abstract: Prehospital Management of
ST-Elevation Myocardial Infarction. Acute
coronary syndromes are among to the most
frequent diagnoses in the prehospital setting.
The initial goal of the emergency physician or
paramedic is to confirm the diagnosis of ST-el-

Einleitung

Das akute Koronarsyndrom ist einer der häufigsten Einsatz-
gründe für die Alarmierung des Rettungsdienstes [1] und in
ca. 25 % dieser Patienten kann bereits prähospital ein ST-
Strecken-Hebungsmyokardinfarkt (STEMI) mit konventio-
nellen Kriterien diagnostiziert werden [2]. Die Behandlung
des STEMI unterliegt einem steten Wandel, was dazu geführt
hat, dass die Krankenhaussterblichkeit in den vergangenen
Jahrzehnten wesentlich abgenommen hat [3–6]. Nach wie vor
entfallen aber immer noch zwei Drittel der Gesamtsterblich-
keit auf die Prähospitalphase, davon über die Hälfte in die
erste Stunde nach Symptombeginn [3]. Das größte Potenzial
zur Sterblichkeitssenkung beim STEMI liegt daher weiterhin
in der Prähospitalzeit.

Darüber hinaus besteht eine ausgeprägte zeitliche Abhängig-
keit der Effizienz der Reperfusionstherapie von dem Zeit-
intervall zwischen Symptombeginn und definitiver Behand-
lung. Diese Zeitabhängigkeit ist für die Fibrinolyse-Therapie
ausgeprägter als für die perkutane Koronarintervention (PCI)
[4–10]. Neuere bildgebende Verfahren konnten diese zeitli-
che Abhängigkeit der myokardialen Nekroseausbreitung, wie
sie in Tierversuchen nachgewiesen wurde, auch für den Men-
schen beweisen [11–13]. Das Intervall zwischen Symptom-
beginn bis zur Reperfusion setzt sich aus mehreren Kompo-
nenten zusammen: (1) Patientenentscheidungszeit bis zum
Notruf, (2) prähospitale Zeit für die Anamnese, Behandlung
und Transport und (3) intrahospitale Zeit bis zur Reperfusion,
was als „Door-to-Needle-Time“ bei intrahospitaler Fibrino-
lyse oder „Door-to-Balloon-Time“ bei primärer PCI bezeich-
net wird. Von größter Bedeutung für die Verkürzung dieses
Intervalls ist die Patientenentscheidungszeit bis zur Alarmie-
rung des Rettungsdienstes. Aber auch die anderen Kompo-
nenten lassen eine wesentliche Verkürzung der Reperfusions-

zeiten, z. B. durch eine prähospitale Fibrinolyse oder durch
eine optimierte Abstimmung zwischen Rettungsdienst und ei-
nem PCI-Zentrum, zu.

In der Notfallmedizin sind einige präklinisch etablierte Thera-
pieprinzipien nicht durch kontrollierte klinische Studien ab-
gesichert, sodass analog dem klinischen Procedere diese
Maßnahmen auf die Präklinik übertragen werden. Diese
Übersicht beschreibt die aktuellen prähospitalen Therapie-
maßnahmen zum Management des STEMI.

Reperfusion

Primäre PCI
Die primäre PCI ist der Fibrinolyse überlegen, wie randomi-
sierte Studien und Register gezeigt haben [14–16]. Dieses
wird insbesondere durch die höhere Offenheitsrate der In-
farktarterie durch die primäre PCI im Vergleich zur Fibrino-
lyse erreicht. Weiterhin zeigt die primäre PCI in Bezug auf die
Offenheitsrate keine Zeitabhängigkeit, wie das für unter-
schiedliche Fibrinolytika beobachtet wurde (Abb. 1) [17–20].

evation myocardial infarction (STEMI) by means
of anamnestic data and a 12-lead ECG with sub-
sequent immediate initiation of reperfusion. By
means of evidence-based criteria considera-
tions for the preferred reperfusion strategy, i.e.
primary percutaneous coronary intervention
(PCI) versus prehospital fibrinolysis and also fa-
cilitated PCI, are analyzed. Additionally, using
up-to-date literature this review focuses on con-
comitant analgesic, anti-ischemic, platelet-in-
hibiting and anticoagulant medication for the
prehospital management of STEMI. J Kardiol
2009; 16: 255–62.
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Abbildung 1: TIMI-3-Fluss-Raten in Abhängigkeit von unterschiedlichen Zeitinter-
vallen von Symptombeginn bis zur Reperfusion für verschiedene Fibrinolytika im Ver-
gleich zur primären PCI. Streptokinase in der TIMI-1-Studie [17]; tPA in der GUSTO-1-
Studie [18]; rPA in der RAPID-II-Studie [19]; primäre PCI-PAMI-Stent-Studie [20].
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Daher ist die primäre PCI entsprechend der derzeit gültigen
Richtlinien die bevorzugte Reperfusionstherapie, wenn diese
durch erfahrene Untersucher innerhalb von 90 Minuten nach
dem medizinischen Erstkontakt durchgeführt werden kann
[21–24].

Frühere Erhebungen zeigten vor allem bei längeren Trans-
portwegen, dass dieses Zeitintervall nur bei einem geringen
Prozentsatz der Patienten erreicht werden kann [25]. Um die-
ses heute für die Mehrzahl der STEMI-Patienten zu gewähr-
leisten, sind in den vergangenen Jahren zunehmend Netz-
werke zwischen Rettungsdienst, Nicht-PCI- und PCI-Zentren
etabliert worden. In einigen europäischen Ländern, wie z. B.
Tschechien oder Dänemark, wurde dieses, basierend auf im
Vorfeld durchgeführten randomisierten Studien, bereits flä-
chendeckend umgesetzt [26–29]. In anderen Ländern wird die
zeitnahe Bereitstellung der primären PCI durch die Etablie-
rung von regionalen Netzwerken gewährleistet. Dadurch kann
teilweise auch bei langen Transportwegen unter Umgehung
der Nicht-PCI-Zentren eine PCI innerhalb der vorgegebenen
Zeitlimits erreicht werden [30–35]. Die Logistik in solchen
Netzwerken sieht die direkte Einlieferung des STEMI-Patien-
ten in das Interventionszentrum unter Umgehung des nächst-
gelegenen Krankenhauses vor. Die Katheterbereitschaft sollte
durch den primär versorgenden Notarzt oder „Paramedic“
vorab aktiviert werden und die Einweisung direkt ins Kathe-
terlabor unter Umgehung der Notaufnahme erfolgen [36, 37].

Der in Leitlinien maximal erlaubte Zeitverlust zur Durchfüh-
rung einer primären PCI im Vergleich zum Beginn einer mög-
lichen Fibrinolyse sollte 90 min nicht überschreiten [21–24].
Diese initial empfohlenen Zeiten beruhen auf einer Meta-
analyse von Studien mit Vergleich primäre PCI versus Fibri-
nolyse [38]. Neuere Analysen scheinen sogar einen noch län-
geren Zeitverlust zwischen primärer PCI und Fibrinolyse zu
erlauben, ohne dass die Vorteile der primären PCI verloren
gehen (114–124 min) [39–41]. Anderseits scheint insbeson-
dere bei jüngeren STEMI-Patienten (< 65 Jahre) mit kurzer
Symptomdauer von < 120 min und großen Vorderwand-
infarkten die Zeit eine besonders wichtige Rolle zu spielen
[41], sodass hier die am schnellsten verfügbare Reperfusions-
methode zum Einsatz kommen sollte.

Fibrinolyse
Bei schlechten und langen Transportbedingungen sowie man-
gelnder Transportkapazität können die erwarteten Zeitverlus-
te durch den Transport und die Vorbereitung der primären
PCI 90 min im Vergleich zum Beginn der fibrinolytischen
Therapie leicht überschreiten. Insbesondere bei Patienten mit
kurzer Symptomdauer (< 2–3 h), bei denen mit hoher Wahr-
scheinlichkeit eine primäre PCI nicht innerhalb des erwähnten
Zeitraumes von 90 Minuten durchgeführt werden kann, soll-
ten unter Beachtung der Kontraindikationen mittels einer
Fibrinolyse behandelt werden [21–24, 42, 43]. Die Fibrino-
lyse sollte in diesen Fällen bereits prähospital erfolgen, da da-
durch wesentliche Zeit, im Mittel 60 min, bis zur Reperfusion
gespart werden kann, was sich auch in einer Mortalitäts-
reduktion zeigt [44]. Bei Patienten mit kurzer Symptomdauer
ist die prähospitale Fibrinolyse der primären PCI sicher nicht
unterlegen [42, 43]. Da in bis zu 25 % der Fälle eine Rescue-

PCI indiziert ist [42, 45], sollten, wenn logistisch möglich,
Patienten nach prähospitaler Lysetherapie in ein PCI-Zentrum
eingewiesen werden. Neuere Daten zeigen, dass eine routine-
mäßige Intervention innerhalb von 24 h nach Fibrinolyse
ischämische Komplikationen verhindern kann [46–49], was
die Einweisung in ein PCI-Zentrum unabhängig vom Lyse-
erfolg zusätzlich bekräftigt. Der optimale Zeitpunkt zur PCI
nach erfolgreicher Fibrinolyse ist noch nicht abschließend
geklärt.

Dem Rettungsdienstpersonal, Notärzte bei einem arztbesetz-
ten System oder „Paramedics“, obliegt als eine der Kernauf-
gaben die Diagnosestellung und Wahl des Reperfusions-
verfahrens. Deshalb muss der Notarzt bzw. der „Paramedic“
entsprechend qualifiziert und entscheidungskompetent sein,
um die bestmögliche Reperfusionstherapie auszuwählen.
Wichtige Entscheidungskriterien sind (1) die Symptomdauer,
(2) mögliche Kontraindikationen für eine Fibrinolyse, (3)
vorhandene Netzwerke, (4) der Transportweg und die Zeit
zum Erreichen eines PCI-Zentrums sowie (5) die intrahospi-
tale Logistik des PCI-Zentrums.

„Facilitated“ PCI
Aus logischen Erwägungen macht die Kombination aus Fibri-
nolyse mit geplanter nachfolgender sofortiger PCI Sinn, um
die Vorteile beider Strategien, d. h. ubiquitäre Verfügbarkeit
mit früher Wiedereröffnung des Infarktgefäßes durch die
Fibrinolyse und nachfolgender PCI bei noch nicht vollständig
eröffnetem Gefäß, zu kombinieren [45]. Dieser „facilitated“
PCI-Ansatz zeigte allerdings weder in früheren noch in aktu-
ellen Studien einen Vorteil im Vergleich zur primären PCI
[50–52]. Ob spezielle Subgruppen mit hohem Risiko, kurzer
Symptomdauer und längerer Verzögerung zwischen Fibrino-
lyse und PCI doch von einem solchen kombinierten Ansatz
profitieren [45, 50, 51], wird derzeit in laufenden klinischen
Studien untersucht. Aufgrund der derzeitigen Studienlage ist
eine generalisierte prähospital initiierte „facilitated“ PCI
nicht zu empfehlen, sondern birgt für den Patienten sogar zu-
sätzliche Risiken.

Diagnosesicherung

Elektrokardiogramm (EKG)
Neben der anamnestisch erhobenen Informationen und dem
Schmerzcharakter stellt die EKG-Interpretation eine heraus-
ragende Rolle im prähospitalen Bereich dar, da durch das
12-Kanal-EKG eine Differenzierung des akuten Koronar-
syndroms in instabile Angina pectoris und/oder Nicht-STEMI
und STEMI erfolgt [53]. Weiterhin kann durch das Ausmaß
der ST-Segmenthebung, die Anzahl der beteiligten Ableitun-
gen und die ST-Streckenresolution nach Reperfusion eine frü-
he Risikostratifizierung durchgeführt werden [34, 54].

Entsprechend der derzeitigen Richtlinien sollte bei Verfüg-
barkeit immer ein 12-Kanal-EKG geschrieben werden [21–
24], da die frühe Diagnosestellung die Grundvoraussetzung
darstellt, weitere Entscheidungsprozesse bis zur Reperfusion
zu beschleunigen. Die EKG-Interpretation gehört zu einer der
wichtigsten Maßnahmen im Rettungsdienst. Eine ausreichen-
de Qualifizierung zur Erkennung eines STEMI ist sowohl für
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Notärzte als auch für „Paramedics“ zu fordern. Bei Unsicher-
heit bezüglich der EKG-Interpretation ist die telemetrische
Übermittlung des abgeleiteten EKGs eine Option (Abb. 2).
Durch telefonischen Kontakt mit einem qualifizierten Arzt
lässt sich die Diagnosesicherheit erhöhen [55]. Als positiver
Nebeneffekt wird die PCI-Klinik dadurch über die bevorste-
hende Einweisung eines STEMI-Patienten informiert und
kann die interne Logistik für das PCI-Team anlaufen lassen,
um eine möglichst kurze „Door-to-Balloon-Time“ zu garan-
tieren [36, 37]. Die Sicherheit der Diagnosestellung STEMI,
basierend auf der EKG-Interpretation und der klinischen
Symptomatik, ist der EKG-Registrierung im Krankenhaus
ebenbürtig und liegt bei einer 98%igen Diagnosesicherheit [1].

Durch das Unterlassen der 12-Kanal-EKG-Registrierung
kann es zu Fehldiagnosen kommen, bzw. können Reperfu-
sionsmaßnahmen unnötig verzögert werden (Abb. 3), die pro-
gnostisch für den Patienten ungünstig sind. Weiterhin kann
durch die frühzeitige definitive Diagnosestellung eine unnöti-

ge Verschwendung von Rettungsdienstressourcen verhindert
werden.

Zusammenfassend lässt sich ableiten, dass das Schreiben
eines 12-Kanal-EKGs in der prähospitalen Phase ein Schlüs-
selelement darstellt, um eine Risikostratifizierung vorzuneh-
men, eine definitive Diagnose zu stellen und eine effektive
Reperfusionstherapie zu veranlassen.

Kardiale Biomarker
Die Definition des Myokardinfarktes wurde im Jahr 2000 er-
weitert und stützt sich biochemisch auf die Bestimmung von
Troponin (oder CK-MB) in Verbindung mit der klinischen
Symptomatik [53]. Diese Einteilung ist aber für die klinische
Behandlungsstrategie bei Patienten mit STEMI unerheblich,
da sich diese alleine nach der ST-Strecke im EKG richtet.
Wegen der zeitlichen Dringlichkeit der Reperfusionsmaß-
nahmen und des fehlenden Anstiegs spezifischer biochemi-
scher Marker (Myoglobin, Troponin T, Troponin I, CK-MB)
innerhalb der ersten 2–4 Stunden nach Infarktbeginn [21], ist
der laborchemische Nachweis dieser Marker bei Patienten mit
ST-Streckenhebungen im EKG und typischer Klinik obsolet.
In der Prähospitalphase führt die routinemäßige Anwendung
von Troponin-Bedside-Tests nicht zu wichtigen Erkenntnis-
sen über den EKG-Befund hinaus. Im Verlauf des Infarktes
kann die Messung von CK-MB, Troponin oder Myoglobin
aber hilfreich sein, ein Rezidiv oder einen Zweitinfarkt zu
erkennen und die Infarktgröße abzuschätzen [22, 23].

Medikamentöse Therapie

Analgesie
Schmerzbekämpfung ist ein wichtiges Element in der frühen
STEMI-Behandlung, weil Schmerzen die sympathische Re-
aktivität weiter ungünstig erhöhen. In der Konsequenz muss
die Schmerzbehandlung auf eine schnelle akute Symptom-
besserung der anhaltenden Ischämie und Nekrose abzielen

Abbildung 2: 12-Kanal-EKG-Gerät mit telemetrischer Übertragungseinheit und ex-
terner Schrittmacher- und Defibrillatorfunktion.

Abbildung 3: Exemplarischer Fall: 79-jährige Pati-
entin mit Synkope und vegetativer Begleitsympto-
matik.
a) Durch den Rettungsdienst Ableitung eines 1-Ka-
nal-EKG-Streifens mit Nachweis einer Sinusbrady-
kardie. Kein Nachweis von ST-Streckenhebungen.
Uhrzeit: 02:14. Unter der Verdachtsdiagnose „Syn-
kope bei bradykarden Herzrhythmusstörungen“ Ein-
weisung in ein Krankenhaus der Regelversorgung
ohne Herzkatheterlabor.
b) 12-Kanal-EKG, angefertigt in der dortigen Not-
aufnahme mit Zeichen eines akuten Hinterwand-
infarktes mit ST-Streckenhebungen in Ableitung II,
III, aVF (Brustwandableitungen nicht gezeigt). Uhr-
zeit: 02:40. Daraufhin Verlegung wieder mit dem
Rettungsdienst mit Notarztbegleitung in ein tertiä-
res Zentrum zur primären PCI, die mit einer min-
destens 90-minütigen Verzögerung aufgrund der
initialen Fehleinweisung erfolgreich durchgeführt
wird.

A

B
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und gleichzeitig die begleitende Angst lindern. Morphinsulfat
bleibt das Analgetikum der Wahl. Die erforderliche Dosis zur
Schmerzfreiheit variiert in Abhängigkeit von Alter, Körper-
gewicht als auch Blutdruck und Herzfrequenz. Die Angst-
reduktion als sekundäre Folge der Morphinadministration be-
einflusst die Unruhe der Patienten und das autonome Nerven-
system günstig. Außerdem ist Morphin bei Patienten mit
Lungenödem sehr günstig durch die periphere arterielle und
venöse Dilatation, Reduktion der Atemarbeit und Herzfre-
quenz als kombinierte Folge der Sympathikustonussenkung
und Verbesserung des vagalen Tonus [21]. In einer aktuellen
retrospektiven Analyse wurden Fragen bezüglich möglicher
ungünstiger Effekte von Morphin bei Patienten mit instabiler
Angina pectoris/Non-STEMI aufgeworfen [56]. Dieses be-
einflusst aber nicht die aktuellen Empfehlungen für STEMI-
Patienten [22].

Da Cyclooxygenase-2- (COX-2-) Inhibitoren und andere
nicht-steroidale anti-inflammatorische Medikamente (NSAID)
das Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse erhöhen [57–59],
sollten diese bei STEMI-Patienten mit regelmäßiger Einnah-
me abgesetzt werden. Außerdem sollten diese Medikamente
mit Ausnahme von Acetylsalicylsäure nicht zur Schmerz-
therapie eingesetzt werden.

Antiischämische Medikation
Betablocker
Frühere Empfehlungen zur Betablockertherapie in den
STEMI-Richtlinien basierten auf Studien, die eine reduzierte
Inzidenz von Re-Infarkten und erneuter Ischämie bei Patien-
ten mit Fibrinolyse und i.v. Betablocker zeigten. Zwei rando-
misierte Studien zur i.v. Betablockade [60, 61], eine Post-
hoc-Analyse der Verwendung von Atenolol in der GUSTO-I-
Studie (Global Utilization of Streptokinase and TPA for
Occluded Coronary arteries) [62] und ein Review der frühen
Betablockertherapie bei akutem Myokardinfarkt [63] haben
diese Empfehlungen relativiert, da in all diesen Studien keine
signifikante Mortalitätsreduktion beobachtet wurde. Basie-
rend auf der COMMIT/CCS-2- (Clopidogrel and Metoprolol
in Myocardial Infarction Trial/Second Chinese Cardiac-) Stu-
die, welche 45.852 Patienten mit Verdacht auf Myokard-
infarkt für Metoprolol (bis zu 3 Dosen 5 mg i.v. in den ersten
15 Minuten mit nachfolgend 200 mg oral/pro Tag) oder Pla-
cebo randomisierte [64], sollten i.v. Betablocker nur noch bei
hypertensiven STEMI-Patienten gegeben werden, die nicht
eines der folgenden Merkmale aufweisen: (1) Zeichen der
Herzinsuffizienz, (2) Anhalt für niedriges kardiales Output,
(3) erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines kardiogenen
Schocks oder (4) andere relative Kontraindikationen für eine
Betablockade (PR-Intervall > 0,24 sec, AV-Block II. oder
III., aktives Asthma bronchiale oder andere reaktive pulmo-
nale Erkrankung) [22]. Allerdings gibt es keine randomi-
sierte, kontrollierte, prähospitale Studie, die eine i.v. Beta-
blockade untersucht hat, sodass diese Empfehlungen auf einer
Extrapolation der klinischen Studien beruhen.

Nitrate
Keine Studie konnte bisher einen prognostischen Benefit für
Infarktpatienten durch die Gabe von Nitraten zeigen [65, 66].
In der symptomatischen Therapie besonders bei Patienten mit

erhöhten Blutdruckwerten oder bei begleitender Linksherz-
insuffizienz haben Nitrate jedoch ihren festen Platz zur
Schmerzbekämpfung in Kombination mit Morphin. Eine
Kontraindikation besteht insbesondere bei Patienten mit infe-
riorem/posteriorem Infarkt mit Rechtsherzbeteiligung und
niedrigem Blutdruck von < 90 mmHg.

Thrombozytenaggregationshemmung

Acetylsalicylsäure (ASS)
Unter Beachtung der Kontraindikationen (z. B. blutendes
Ulkus, bekannte Allergie) sollte ASS so früh wie möglich
gegeben werden, obwohl es im Gegensatz zur Fibrinolyse kei-
nen klaren zeitabhängigen Effekt der ASS-Gabe auf die Mor-
talität gibt [4]. Bei Fibrinolyse führt ASS additiv zu einer
Reduktion der Sterblichkeit [67, 68]. Bezüglich der optimalen
Dosis und des Applikationsweges gibt es keine ausreichenden
Daten. Im amerikanischen Sprachraum wird einer oralen The-
rapie mit 162–325 mg der Vorzug gegeben [21]. Trotzdem
konnte gezeigt werden, dass eine Resorption über die Mund-
schleimhaut bei nicht magensäureresistenter ASS-Präpara-
tion eine schnellere Absorption zeigt als eine magensäure-
resistente ASS-Präparation [69]. Die i.v. Gabe von ASS, wie
vorwiegend in Europa angewendet [23, 24], führt zu einer
noch schnelleren Wirkung auf die Thrombozyten [70]. Daten
bezüglich einer unterschiedlichen klinischen Wirkung beim
STEMI existieren für verschiedene Dosierungen und Appli-
kationswege nicht. Aus praktischen Erwägungen stellt die
prähospitale i.v. Gabe sicherlich die bevorzugte Therapie dar.

Thienopyridine
Bei Reperfusionsstrategie mittels Fibrinolyse oder konserva-
tiver Therapie stellt die zusätzliche orale Gabe von Clopido-
grel in Kombination mit ASS heute die Standardtherapie dar
[22]. Diese Empfehlung basiert auf der COMMIT/CCS-2-
(Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial/
Second Chinese Cardiac-) und der CLARITY-TIMI-28-Stu-
die (CLopidogrel as Adjunctive ReperfusIon TherapY –
Thrombolysis In Myocardial Infarction 28) [71–73]. In der
COMMIT/CCS-2-Studie an 45.852 Patienten mit Verdacht
auf Myokardinfarkt zeigte Clopidogrel (75 mg täglich, keine
Ladedosis) im Vergleich zu Placebo eine signifikante Reduk-
tion von Tod, Reinfarkt und Apoplex wie auch der Gesamt-
mortalität [71]. In der CLARITY-TIMI-28-Studie konnte
Clopidogrel (300 mg Ladedosis gefolgt von 75 mg per os/pro
Tag) eine signifikante Reduktion des kombinierten Endpunk-
tes, bestehend aus Tod, Re-Myokardinfarkt oder verschlosse-
nem Infarktgefäß bei der Angiographie, im Vergleich zu Pla-
cebo, erreichen [72]. Bei Reperfusion mittels prähospitaler
Lysetherapie sollte daher prähospital zusätzlich zu ASS eine
Clopidogrel-Ladedosis von 300 mg gegeben werden.

Für die duale Plättchenhemmung mit ASS und Clopidogrel
bei Reperfusion mittels primärer PCI liegen keine Daten aus
randomisierten kontrollierten Studien vor. Die derzeitigen
Empfehlungen basieren auf Daten von Patienten mit instabiler
Angina pectoris und Non-STEMI [74, 75]. Es konnte aber in
Registern gezeigt werden, dass die duale Thrombozyten-
aggregationshemmung bei primärer PCI im STEMI  klinische
Ereignisraten reduzieren kann [76, 77]. Eine möglichst früh-
zeitige orale Gabe von Clopidogrel ist aus zeitlichen Erwä-
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gungen auf die Plättchenaggregation sinnvoll [78, 79], insbe-
sondere da nach Stentimplantation eine längerfristige Gabe
von Clopidogrel empfohlen wird [21, 22, 24, 80]. Eine höhere
Ladedosis von 600 mg führt zu einer besseren und schnelleren
Thrombozytenaggregationshemmung [78, 79]. Trotzdem
wird die optimale Ladedosis von 300 mg versus 600 mg noch
diskutiert, da keine klinischen Sicherheits- und Effektivitäts-
daten vorliegen. In der CIPAMI-Studie wird derzeit unter-
sucht, ob die frühe Gabe von Clopidogrel in einer Startdosis
von 600 mg (gegenüber der Verabreichung erst im Katheter-
labor) zu einer frühen Wiedereröffnung des Infarktgefäßes
führt und damit Vorteile bei der primären PCI nach sich zieht
[81].

Da die frühe Gabe von Clopidogrel einfach ist und keine
spezifischen Risiken trägt, ist basierend auf der derzeitigen
Datenlage die prähospitale Gabe von 300 bzw. 600 mg Clo-
pidogrel als Ladedosis sinnvoll. Die zeitnahe Einführung
einer 300-mg-Tablette wird die prähospitale Gabe weiter ver-
einfachen.

In einem gewissen Prozentsatz gibt es eine Clopidogrel-Re-
sistenz, die unter der Therapie mit dem neuen Thienopyridin
Prasugrel nicht aufzutreten scheint [82]. Klinische Studien
mit Prasugrel, das derzeit noch nicht zugelassen ist, konnten
eine deutlich bessere Thrombozytenaggregationshemmung
bei stabiler koronarer Herzerkrankung zeigen [83], wodurch
sich beim akuten Koronarsyndrom ischämische Ereignisse
signifikant reduzieren lassen [84]. In Subgruppen profitierten
Patienten mit früherem zerebrovaskulären Ereignis, geringem
Gewicht und höherem Alter nicht von der Therapie mit dem
potenteren Thrombozytenaggregationshemmer. Die prähos-
pitale Bedeutung der Therapie mit Prasugrel ist noch nicht
abschließend geklärt.

Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren
Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitoren in Kombination mit einer
Fibrinolyse in halber Dosis erhöhen das Blutungsrisiko ohne
zusätzlichen klinischen Nutzen [85], weshalb diese Kombina-
tionstherapie nicht empfohlen wird [21, 22, 24, 80].

Bei einer primären PCI gehört die additive Gabe von Glyko-
protein-IIb/IIIa-Inhibitoren zur Standardtherapie [21–24, 86].
Die frühe Gabe von Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-Antago-
nisten (Abciximab, Tirofiban, Eptifibatid) vor primärer PCI
kann die Rate offener Infarktgefäße mit initial normalem
Koronarfluss (TIMI 3) erhöhen, die Thrombuslast vor der
Koronarintervention reduzieren und möglicherweise den
mikrovaskulären Fluss nach Koronarintervention verbessern
[52, 87, 88]. In einer aktuellen Studie konnte durch die früh-
zeitige i.v. Gabe von Abciximab keine Reduktion von kli-
nischen Ereignissen im Vergleich zur Standardtherapie
im Katheterlabor erreicht werden [51]. Die Gabe eines
Abciximab-Bolus im Katheterlabor direkt ins Herzkranz-
gefäß scheint im Vergleich zur Standard-i.v.-Therapie Vor-
teile zu haben [33, 89]. Deshalb spielt die Gabe von Glyko-
protein-IIb/IIIa-Rezeptor-Antagonisten im prähospitalen
Bereich keine Rolle mehr, was auch die komplizierte Logistik
mit Kühlung der Medikamente, intravenöse Gabe über Filter
und anschließende Dauerinfusion mittels Perfusor deutlich
erleichtert.

Antikoagulation
Unfraktioniertes Heparin
Trotz der Verwendung von unfraktioniertem Heparin bei der
Behandlung des STEMI seit über 40 Jahren sind die Daten teils
widersprüchlich, und es gibt nur wenige Daten, die einen klini-
schen Benefit gezeigt haben. Unfraktioniertes Heparin als Bo-
lusgabe gehört trotzdem bei Fibrinolyse und geplanter primärer
PCI zur Standardtherapie. Bei Fibrinolyse (prä- oder intrahos-
pital) sollte ein Bolus von 60 IE/kg Körpergewicht (KG) mit
einem Maximum von 4000 IE gegeben werden mit anschlie-
ßender Dauerinfusion intrahospital für 24–48 h [21–24].

Bei primärer PCI sollte ein gewichtsadaptierter Bolus von 70–
100 IE/kg KG gegeben werden, wenn keine Glykoprotein-
IIb/IIIa-Inhibitoren verwendet werden. Diese Empfehlung
basiert auf Beobachtungen bei der PCI, dass eine aktivierte
„Clotting Time“ (ACT) von 250–350 sec mit dem HemoTec-
Gerät oder 300–350 sec mit dem Hemochron-Gerät mit weni-
ger Komplikationen assoziiert ist als mit niedrigeren ACT-
Werten [21, 90]. Bei zusätzlicher Verwendung von Glyko-
protein-IIb/IIIa-Antagonisten sollte der Heparinbolus auf
50–70 IE/kg KG reduziert werden, mit einer Ziel-ACT von
200 sec [21, 90]. Diese Empfehlungen gelten sowohl für die
prä- als auch intrahospitale Heparingabe. Durch die prähospi-
tale Gabe von unfraktioniertem Heparin in Kombination mit
Acetylsalicylsäure lässt sich die Offenheit des Infarktgefäßes
vor primärer PCI, gemessen als TIMI-Fluss, signifikant erhö-
hen [91], was die konsequente prähospitale Gabe dieser Medi-
kation unterstreicht.

Niedermolekulare Heparine
Bei Fibrinolyse verbessern niedermolekulare Heparine im
Vergleich zu unfraktioniertem Heparin geringfügig die akute
Reperfusionsrate und die mittelfristige Offenheitsrate [92–
94]. Das Risiko für intrazerebrale Blutungen nimmt aber
besonders für Risikogruppen zu. Durch Anpassung der
Enoxaparin-Dosierung bei niereninsuffizienten Patienten und
Patienten > 75 Jahre zeigte sich im Vergleich zu unfraktio-
niertem Heparin bei Fibrinolyse eine signifikante Reduktion
der Ereignisrate von Tod oder Re-Myokardinfarkt bei aller-
dings gleichzeitiger Zunahme von schweren Blutungen [95].
Aktuelle Dosierungsempfehlungen von Enoxaparin in Kom-
bination zur Fibrinolyse sind ein 30-mg-i.v.-Bolus gefolgt
von 1,0 mg/kg KG s.c. nach 15 min alle 12 h für bis zu 8 Tage.
Bei Patienten > 75 Jahre sollte der initiale i.v. Bolus nicht
gegeben werden und bei Niereninsuffizienz mit einer glo-
merulären Filtrationsrate von < 30 ml/min sollte die s.c. Gabe
auf 1,0 mg/kg KG alle 24 h reduziert werden [22].

Bei primärer PCI liegen für die niedermolekularen Heparine
aktuell noch keine ausreichenden Daten vor. Falls nieder-
molekulare Heparine gegeben werden, richtet sich die zusätz-
liche Gabe während PCI nach dem Zeitabstand zum initialen
Bolus und der gerinnungswirksamen Begleittherapie. Auf-
grund der unzureichenden Datenlage ist aktuell die prähospi-
tale Gabe von niedermolekularen Heparinen bei primärer PCI
nicht zu empfehlen.

Direkte Thrombininhibitoren
In Kombination mit einer Fibrinolyse haben sich direkte Anti-
thrombine (Hirudin, Bivalirudin) im Vergleich zu Heparin
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nicht als überlegen erwiesen [96]. Bivalirudin in Kombination
mit Streptokinase senkte die Re-Infarktrate auf Kosten ten-
denziell höherer Blutungskomplikationen [97]. Aktuell stellt
diese Therapie daher keine Option dar.

Bei primärer PCI zeigte Bivalirudin eine gleichwertige Re-
duktion ischämischer Ereignisse bei einer Reduktion von
Blutungskomplikationen im Vergleich zur Standardtherapie
mit unfraktioniertem Heparin in Kombination mit einem
Glykoprotein-IIb/IIIa-Inhibitor [98]. Die Antikoagulation mit
Bivalirudin wird sicherlich in Zukunft bei primärer PCI eine
größere Rolle spielen. Inwiefern sich das auf die prähospitale
Gabe auswirken wird, lässt sich noch nicht absehen. Eine
prähospitale Applikation von Bivalirudin wurde bisher nicht
untersucht.

Synthetische Polysaccharide
Fondaparinux ist ein synthetischer Faktor Xa-Inhibitor, der in
klinischen Studien bei STEMI getestet wurde [99]. In der
Subgruppe der Patienten, die mittels primärer PCI behandelt
wurden, zeigte sich kein Vorteil für die Therapie mit
Fondaparinux. Daher spielt dieses Medikament für die prä-
hospitale Therapie bei primärer PCI zurzeit keine Rolle. Bei
der Begleittherapie von Fondaparinux zur Fibrinolyse zeigten
sich Vorteile bei der Verhinderung von Tod und Re-Myo-
kardinfarkt im Vergleich zu Placebo und unfraktioniertem
Heparin. Der Stellenwert von Fondaparinux in der prähospi-
talen Begleittherapie zur Fibrinolyse lässt sich derzeit ab-
schließend noch nicht bewerten.

Schlussfolgerung

Das akute Koronarsyndrom stellt eine der häufigsten Einsatz-
indikationen im Rettungsdienst dar. Grundlage der Differen-
zialdiagnostik ist das 12-Kanal-EKG, welches nach Diagno-
sestellung eines STEMI eine schnelle und gezielte Reperfu-
sionsstrategie mit dem Ziel der Verhinderung der weiteren
myokardialen Nekroseausbreitung ermöglicht.

Die Therapie der Wahl ist die zeitnahe Einweisung zur primä-
ren PCI mit einer prähospitalen Begleittherapie mit ASS,
einem unfraktioniertem Heparinbolus von 50–70 IE/kg Kör-
pergewicht und 300–600 mg oralem Clopidogrel. Intrahospi-
tal erfolgt dann die Begleittherapie mit einem Glykoprotein-
IIb/IIIa-Inhibitor zur primären PCI. Die Netzwerkbildung,
mit direkter zeitnaher Einweisung zur primären PCI unter
Umgehung von Nicht-PCI-Zentren und nach vorheriger tele-
fonischer Ankündigung eines STEMI-Patienten, sollte ange-
strebt werden, um allen Patienten die bestmögliche zeitnahe
Therapie zukommen zu lassen.

Neuere Thienopyridine wie Prasugrel oder auch direkte
Thrombin-Inhibitoren wie Bivalirudin werden in Zukunft
eine größere Rolle in der medikamentösen Begleittherapie
einnehmen, gehören aber derzeit noch nicht zur Standard-
therapie.

Insbesondere bei kurzer Symptomdauer (< 2–3 h) des Patien-
ten und langen Transportwegen zu einem geeigneten Inter-
ventionszentrum mit antizipierter Verzögerung von > 90 min
bis zur PCI ist die prähospitale Fibrinolyse eine geeignete

Therapiealternative. Die medikamentöse Begleittherapie soll-
te aus unfraktioniertem Heparin (60 IE/kg Körpergewicht;
Maximum 4000 IE) oder Enoxaparin (30 mg i.v. Bolus;
CAVE: Dosisanpassung bei Alter > 75 Jahre, Niereninsuffizi-
enz), ASS und Clopidogrel 300 mg bestehen. Auch wenn eine
Fibrinolyse durchgeführt wurde, empfiehlt sich die zeitnahe
Einweisung in ein PCI-Zentrum für den Fall der Notwendig-
keit einer Rescue-PCI oder für die Durchführung einer frühen
PCI innerhalb von 24 h. Die geplante sofortige PCI direkt
nach Krankenhausaufnahme, als „facilitated“ PCI bezeichnet,
sollte aufgrund von unerwünschten Nebenwirkungen unter-
lassen werden.
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