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In der Bundesrepublik Deutschland und den anderen westlichen Industriestaaten, stehen die
kardiovaskularen Erkrankungen an erster Stelle der Todesursachen-Statistik. Jahrlich
werden in Deutschland bis zu 400.000 Patienten mit akutem Koronarsyndrom behandelt
[51]. Somit ist es verstandlich, dass der akute Thoraxschmerz zu den am haufigsten
auftretenden Ursachen fur einen Notfalleinsatz z&hit.

Hinter dem Symptom Thoraxschmerz verbergen sich die unterschiedlichsten Erkran-
kungen wie z. B. der akute Myokardinfarkt, mit einer Mortalitat in der ersten Stunde nach
Schmerzbeginn von ca. 20 — 30 %, eine stabile oder instabile Angina pectoris, aber auch
ein degeneratives Wirbelsédulensyndrom oder ein psychogenes Beschwerdebild [65].

Unter dem Begriff akutes Koronarsyndrom (ACS) werden die unmittelbar lebens-

bedrohlichen Phasen der koronaren Herzerkrankung, die instabile Angina pectoris, der

akute Myokardinfarkt und der plétzliche Herztod zusammengefasst. Die Ubergange dieser

klinischen Formen sind flieRend. Seit dem Jahr 2000 wird das akute Koronarsyndrom

anhand des EKG’s unterteilt in:

— das akute Koronarsyndrom mit ST-Hebungen (ST-elevation myocardial infarction,
STEMI) und

— das akute Koronarsyndrom ohne ST-Hebungen, das weiter unterteilt werden kann in
den Nicht ST-Hebungsinfarkt (non ST-elevation myocardial infarction, NSTEMI) bei
positivem Troponinnachweis und die instabile Angina pectoris (IAP) ohne
Troponinerhéhung.

Der Grund fir die Einfihrung eines gemeinsamen Oberbegriffes liegt in der Erkenntnis,
dass der IAP, dem NSTEMI und dem STEMI ein gemeinsamer Pathomechanismus
zugrunde liegt.

Pathophysiologische Grundlagen

Stabile Angina pectoris

Etwa ab einer Durchmesserreduktion der Koronararterie von > 50 %, verursacht durch eine
sklerotische, endothelialisierte Lumeneinengung (Plaque), kommt es bei der stabilen
Angina pectoris infolge einer Flussminderung zu einem Missverhdltnis zwischen
myokardialem Sauerstoffbedarf und Angebot. Bei Belastung wird dadurch eine Minder-
versorgung des Herzmuskels mit typischer Angina pectoris hervorgerufen.

Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Beim ACS kommt es durch die Ruptur oder Erosion einer arteriosklerotischen Plaque,
die zur Thrombozyten-Adhésion und -Aggregation mit Thrombusbildung in der
Koronararterie fuhrt, zu einem partiellen oder kompletten Verschluss der Koronararterie.
Die Plaqueruptur kann auf dem Boden einer hdmodynamisch relevanten
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Stenose, aber auch im Bereich einer Plague ohne Flussminderung entstehen. Durch
Abschwemmung thrombotischen Materials in die nachgeschaltete Mikrostrombahn
kommt es durch Mikroembolisationen zum Verschluss kleinster Kapillaren mit nachfol-
gendem Untergang von Herzmuskelzellen. Beim akuten transmuralen Myokardinfarkt
liegt in Uber 90% der Féalle eine Plaqueruptur mit komplett okkludierender Koronar-
thrombose vor [18]. Abhangig von einem vorhandenen Kollateralkreislaufs, wird das von
der okkludierten Koronararterie ,versorgte* Myokardareal innerhalb weniger Stunden
von subendokardial bis subepikardial nekrotisch [73].

Da das Wachstum des Thrombus durch die korpereigene thrombolytische Gegenregu-
lation beeinflusst wird, kommt es zu einer variablen Flussbehinderung, die letztendlich die
unterschiedlichen Entitdten des akuten Koronarsyndroms erklart.

Die Unterscheidung zwischen Flussminderung bei stabiler Diameterreduktion (stabile
Angina pectoris) auf der einen Seite und thrombotischer Lumenobstruktion mit variabler
Flussbehinderung und der Méglichkeit von Mikroembolien (ACS) auf der anderen Seite,
erfordert unterschiedliche diagnostische und therapeutische Strategien.

Diagnose und Differenzialdiagnose des Thoraxschmerzes

Diagnose des Thoraxschmerzes

Das Leitsymptom des ACS ist der akute Thoraxschmerz.

Die typische Angina pectoris manifestiert sich mit anfallsartigen, meist retrosternalen
oder linksthorakalen Schmerzen, Enge- oder Druckgefihl, oft verbunden mit Luftnot und
Schweillausbruch. Nicht selten besteht eine Schmerzausstrahlung, oft in den linken Arm,
aber auch in den rechten oder in beide Arme, in den Hals, den Unterkiefer, den Nacken
oder den Oberbauch. Der typische Angina pectoris Anfall wird durch korperliche
Belastung ausgeldst und dauert 3 — 5 Minuten an. Wind- oder Kalteexposition und
psychische Belastung sind weitere Ausldser. Besserung tritt durch Nitroglyzeringabe
oder korperliche Ruhe ein. Die stabile Angina pectoris tritt (ber einen langeren
Zeitraum  regelmdBig bei einem bestimmten Belastungsniveau auf. Die
Schweregradbeurteilung erfolgt nach der Canadian Cardiovascular Society-Klassifikation
[20].

Tritt bei vorheriger stabiler Angina eine Zunahme der Anfallshiufigkeit, der Anfallsdauer
und Intensitdt sowie Angina auf zunehmend niedriger Belastungsstufe oder bei
steigendem Medikamentenbedarf auf, oder besteht eine neu aufgetretene schwere oder
Ruheangina, so sind diese Beschwerden als instabile Angina pectoris zu werten
(Braunwald Klassifikation der instabilen Angina pectoris) [40].

Die klassischen Symptome des Myokardinfarktes sind der akute, meist nitrorefraktére,
Uber 20 — 30 Minuten anhaltende retrosternale Schmerz und weniger hdufig der rein
linksthorakale oder epigastrische Schmerz, jeweils mit oder ohne Ausstrahlung.
Unspezifische vegetative Symptome wie innere Unruhe, Todesangst, Schwéache und
Schweillausbruch sind hdufig. Ca. 50 % aller Patienten mit ST-Hebungsinfarkt erleiden
Luftnot infolge einer Linksherzinsuffizienz und 30 % der Patienten klagen tiber Ubelkeit
und Erbrechen. Schocksymptome wie Hypotonie, Tachykardie und Blasse sind Hinweise
auf eine ausgepragte linksventrikuldre Funktionseinschrankung auf dem Boden eines
grofRen Infarktes bzw. Reinfarktes [41].

Ergénzend sei darauf hingewiesen, dass der akute Thoraxschmerz nicht als einziges
Leitsymptom flir das ACS angesehen werden darf. Auch bei Nachweis einer akuten
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Dyspnoe, einer unklaren Synkope oder eines unklaren Schockzustandes sollte man an das
Vorliegen einer akuten kardiovaskuldren Erkrankung denken.

Bei &lteren Patienten (> 75 Jahre) und jungeren Patienten (< 40 Jahre) sowie Frauen und
Diabetikern ist die Schmerzsymptomatik haufig atypisch.

Das Risikoprofil des Patienten (Diabetes, Hypertonie, Hyperlipoproteindmie, Nikotin-
abusus, positive Familienanamnese, Geschlecht, Lebensalter und Niereninsuffizienz)
sowie vorausgegangene Ereignisse (Z.n. Koronarintervention bzw. aortokoronarer
Bypassoperation) erhéhen die Wahrscheinlichkeit fir das Vorliegen einer KHK und
damit auch fur ein ACS [16].

Differenzialdiagnose des Thoraxschmerzes

Vom ACS lassen sich anamnestisch eine pulmonale Erkrankung wie z.B. eine Pneu-
monie oder Pleuropneumonie mit atemabhédngigen Schmerzen, Fieber, Husten und
Auswurf, oder z.B. eine akute Lungenembolie mit plétzlich auftretender Luftnot, atem-
abhéngigen Schmerzen und Herzrasen unterscheiden. Bewegungsabhéngige Schmerzen,
die durch eine Klopf- oder Druckschmerzhaftigkeit im Thorax- und Wirbelséulenbereich
auslosbar sind, weisen auf eine Erkrankung des Bewegungsapparates hin.
Differenzialdiagnostisch schwieriger ist die Abgrenzung einer gastro-intestinalen
Erkrankung (Refluxdsophagitis, Gastritis, Ulcus ventriculi oder duodeni, Cholezystitis),
da insbesondere der Hinterwandinfarkt mit seiner Schmerzausstrahlung in den Ober-und
Mittelbauch sowie gegebenenfalls auch in den Ricken eine &hnliche Beschwerde-
symptomatik auslésen kann. Thorakaler Vernichtungsschmerz mit teils dynamischer
Schmerzausbreitung und moglicher ,,Zweizeitigkeit“ (erneut auftretende Schmerz-
symptomatik nach fast schmerzfreiem Intervall) lasst differenzialdiagnostisch an eine
akute Aortendissektion denken [78] (siehe Tabelle 1).

Kardiovaskulare Erkrankungen:
— (Tachykarde) Rhythmus stérung
— Perimyokarditis, Myokarditis
— akute Aortendissektion
e Pulmonale Erkrankungen:
— Lungenembolie, Pleuritis, Pleuropneumonie, Pneumothorax
e Nerven- und Skeletterkrankung:
— HWS- und BWS- Syndrom, Thoraxtrauma, Interkostalneuralgie,
Tietze-Syndrom (kosto-chondrale Gelenkschmerzen), Zoster-Neuralgie, Myositis
e Gastrointestinale Erkrankungen:
— Refluxdsophagitis, Hiatushernie, akute Gastritis, Ulkus ventrikuli/duodeni,
Cholezystitis, Cholangitis, Pankreatitis
e Vegetative- und psychische Erkrankung:
— Psychovegetative Dystonie, Panikattacken, Palpitationen

Tabelle 1: Differenzialdiagnose zum ACS [nach 38].

Bei der klinischen Untersuchung gibt es keinen fir die Angina pectoris typischen patho-
logischen Befund. Die kdrperliche Untersuchung dient vor allem der Abgrenzung des
ACS gegeniiber anderen relevanten Ursachen. Beim Nachweis eines systolischen oder
systolisch-diastolischen ,,schabenden Reibegerdusches® sternalnah, muss differenzial-
diagnostisch zum ACS an eine akute Perimyokarditis gedacht werden. Bei einseitig
abgeschwachtem Atemgerdusch und hypersonorem Klopfschall in Verbindung mit plétz-
licher Atemnot und Thoraxschmerzen ist ein Pneumothorax in Erwégung zu ziehen.
Zusatzlich erlaubt die korperliche Untersuchung die Erfassung einer arteriellen

111



Hypertonie bzw. den Nachweis von Zeichen einer Hypercholesterindmie (Xanthome,
Xanthelasmen).

Elektrokardiographie

Eine ganz zentrale Stellung, sowohl bei der Diagnosefindung als auch bei der Risiko-
stratifizierung, nimmt beim ACS das EKG ein. Daher sollte innerhalb von 10 Minuten
prastationdar durch den Notarzt und stationdr in der Notaufnahme ein 12-Kanal-EKG
geschrieben werden. Wiederholungen sind nach jeder Schmerzepisode sowie zur Kon-
trolle nach 6 — 12 Stunden notwendig. Das 12-Kanal-EKG ist die Schliisseluntersuchung
flr die Bewertung des ACS.

Bei der EKG-Beurteilung des akuten Koronarsyndroms ohne ST-Hebung hat eine ST-
Streckensenkung von > 0.1 mV in zwei oder mehr Ableitungen den héchsten diagnosti-
schen und prognostischen Stellenwert [19, 49, 71, 81].

Weniger Spezifitdt und eine geringere prognostische Bedeutung besitzt eine T-Wellen
Inversion von > 0.1 mV [37]. Gelegentlich kdnnen tief negative T-Wellen in den
Brustwandableitungen einen Hinweis auf eine proximale Stenose des RIVA oder sogar auf
eine hochgradige Hauptstammstenose geben.

Klassische Befunde eines ST-Streckenhebungsinfarktes sind ST-Streckenelevationen von
~ 0.1 mV in mindestens zwei zusammenhédngenden Extremitatenableitungen oder von ~
0.2 mV in mindestens zwei zusammenhdngenden Brustwandableitungen. Der rein
posteriore Myokardinfarkt kann im 12-Kanal-EKG mit den (Ublichen Brustwand-
ableitungen nur durch das indirekte Zeichen der spiegelbildlichen ST-Streckensenkung in
den prakordialen Ableitungen V1 bis V3 erkannt werden. Eine ergdnzende Erweiterung
der Wilson-Ableitungen nach lateral und dorsal (V7 — V9) kann die ST-Elevation im
posterioren Bereich nachweisen. Bei elektrokardiographischem Verdacht auf einen
Hinterwandinfarkt ergibt eine signifikante ST-Elevation in r V4 (rechtsventrikulére
Ableitung Wilson V4) den Nachweis einer rechtsventrikuldren Beteiligung.

Die Indikation zur Reperfusionstherapie besteht zum einen beim Nachweis der be-
schriebenen ST-Streckenhebungen, zum anderen beim (vermutlich neu aufgetretenem)
Linksschenkelblock mit infarkttypischer Angina pectoris [15,28].

Mit der GroRe der vom Untergang bedrohten Muskelmasse korreliert das AusmaR der
ST-Streckenhebungen und die Anzahl der von der ST-Streckenhebung betroffenen
Ableitungen. Nach einer Lyse-Therapie bzw. einer perkutanen Intervention erlaubt der
Verlauf (nach 45 — 60 Minuten) der initialen ST-Streckenhebungen, Aussagen zum
Erfolg der Therapie und damit zur Prognose des Patienten [76].

Die prahospitale bzw. prastationare EKG-Beurteilung durch einen qualifizierten Arzt hat
beim akuten Koronarsyndrom oberste Prioritat, da das EKG die wichtigste Grundlage
aller weiteren Behandlungsentscheidungen darstellt.

Wichtig ist, dass ein unauffalliges EKG ein ACS nicht ausschlief3t.

Enzymdiagnostik (biochemische Marker)

Enzym-/Markerbestimmungen stellen beim akuten Koronarsyndrom einen weiteren
Baustein in der Diagnostik dar. Der Nachweis einer Troponinerhéhung im Serum
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Patient mit klinischen Zeichen und Symptomen eines ACS

!
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Abb. 1: Klassifikation des akuten Koronarsyndroms [nach 6€].

als Hinweis auf einen Untergang von Herzmuskelzellen, nimmt eine zentrale Position in
der Diagnostik und in der Prognosebeurteilung bei Patienten mit ACS ein (siehe
Abbildung 1).

Die Kreatinin-Kinase (CK und das Isoenzym CK-MB) stellen ebenfalls Marker der
Zellnekrose dar [72], Troponin T und Troponin | sind jedoch hinsichtlich Sensitivitat und
Spezifitat tberlegen [31, 48].

Um bei Patienten mit IAP eine Troponinkonversion, d.h. den Ubergang von troponinne-
gativen zu troponinpositiven Befunden und damit auch den Ubergang von der IAP zum
NSTEMI zu erfassen, muss eine Troponinbestimmung beim ersten Patientenkontakt und
eine zweite Messung im Zeitfenster 6 — 12 Stunden nach der Aufnahme erfolgen.
Infarktunabhéngige Erhéhungen von Troponin T und | finden sich bei Patienten mit
Niereninsuffizienz (Kreatinin > 2,5 mg/dl) und Myokardzellschadigungen anderer
Genese wie z.B.: Myokarditis, Lungenembolie, dekompensierte Herzinsuffizienz, hyper-
tensive Krise, Contusio cordis, TransplantatabstoRung etc. [32, 53, 57, 77].

Bei Patienten mit einem ST-Streckenhebungsinfarkt im EKG und typischer Angina pectoris
darf wegen der zeitlichen Dringlichkeit von ReperfusionsmaBnahmen das Ergebnis einer
Enzymdiagnostik, die friihestens 2 Stunden nach Infarktbeginn positiv wird, nicht
abgewartet werden.

Im Verlauf eines Infarktes kann die Messung der CK-MB Werte hilfreich sein, um einen
Rezidiv- oder Zweitinfarkt zu erkennen. Auch die InfarktgroBe lasst sich aus der max.
CK/CK-MB abschétzen.

Die traditionelle Definition des Herzinfarktes der WHO ist mehr als 20 Jahre alt [66].
Definiert wurde der Herzinfarkt durch das Auftreten von mindestens 2 der nachfolgend
genannten 3 Charakteristika:

— typische Angina-pectoris-Beschwerden

— ST-Streckenhebungen im EKG

— pathologischer Anstieg kardialer Enzyme im Serum (> 2 x Normalwert).

Herzinfarkt bedeutet heute irreversible Nekrose von Myokardzellen. Da die Freisetzung
von Troponinen mit einer irreversiblen Zellnekrose gleichzusetzen ist, basiert die
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neue Infarktdefinition der ESC und ACC/AHA Consensus Konferenz auf diesen neuen
biochemischen Parametern. Gleichzeitig ist die Troponinbestimmung zur Identifikation von
Patienten mit erhohtem Komplikationsrisiko besonders hilfreich [86]. Zur definitiven
Myokardinfarkdiagnose muss der positive Troponinnachweis (Hauptkriterium fir die
Diagnose eines Myokardinfarktes) mit mindestens einem der beiden nachgenannten
Merkmale gekoppelt sein:

— typische Angina pectoris oder
— infarkttypische EKG-Verénderungen.

Andere diagnostische Verfahren

Bildgebende Verfahren wie die Computertomographie oder kardiale Magnetreso-
nanztomographie sind zur Koronardiagnostik und Risikostratefizierung beim akuten
Koronarsyndrom derzeit nicht validiert und zur Routinediagnostik des Myokardinfarktes
sicherlich nicht erforderlich. Die Echokardiographie kann zur Entscheidungsfindung
hinzugezogen werden, indem sie zusétzlich diagnostische bzw. differenzialdiagnostische
Informationen liefern kann, wenn sie zeitnah und qualifiziert zur Verfiigung steht.
Inbesondere bei Diskrepanzen zwischen EKG und Klinik kann eine echokardiographi-
sche Untersuchung mit dem Nachweis oder Ausschluss von Wandbewegungsstérungen
hilfreich sein. Beim nicht beschwerdefreien Patienten ist das Belastungs-EKG kontra-
indiziert. Die Koronarangiographie ist nach wie vor der Gold-Standard der Diagnose
und Schweregradbeurteilung der KHK. Die Indikation zur perkutanen oder operativen
Revaskularisation basiert auf koronarangiographischen Befunden.

Risikostratifizierung

Grundlage einer rationalen Therapie des akuten Koronarsyndroms muss die Risikostra-
tifizierung mittels einer gezielten Diagnostik sein.

Weist die Anamnese, das Vorhandensein von Risikofaktoren und die klinische Unter-
suchung auf eine koronare Ursache der Symptomatik hin, ist die erste diagnostische
MaRnahme, sowohl im Notarzteinsatz als auch in der Notaufnahme, die Anfertigung
eines 12-Kanal-EKG’s.

Wenn das EKG typische ST-Streckenhebungen zeigt, oder ein vermutlich neu aufge-
tretener Links schenkelblock mit infarkttypischer Symptomatik besteht, sollte in
Abhéangigkeit von lokalen Gegebenheiten, eine sofortige Reperfusionstherapie angestrebt
werden.

Wenn sich im initialen EKG keine ST-Streckenhebung zeigt, miissen biochemische
Marker zur Risikostratifikation herangezogen werden. Der Troponin-Bestimmung kommt
dabei heute unter den Risikopradiktoren die groRte Bedeutung zu. Neben der
Troponinerhéhung charakterisieren ein

— persistierender Thoraxschmerz
— eine ST-Senkung (> 0.1 mV) im EKG

— eine hdmodynamische Instabilitat (z. B. Schock)
— eine Rhythmusinstabilitat (Kammerflimmern, -flattern, VT)
— und der Diabetes mellitus

den Patienten mit einem deutlich erhohten Risiko fuir Tod/Myokardinfarkt innerhalb von 30
Tagen [8].
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Da bei Patienten mit hohem Risiko (,,Hoch-Risiko*-Gruppe) eine erhéhte Gefahr fur
eine rasche Progression bis hin zum Herzinfarkt und Tod besteht, sollte bei diesen
Patienten eine friihe invasive Abkldrung und — bei entsprechender Indikation — auch eine
interventionelle oder operative Revaskularisation méglichst sofort (< 2,5 Stunden) [60],
spatestens aber innerhalb von 48 Stunden nach Schmerzbeginn erfolgen [11, 76].

Patienten ohne oben genannte Risikomerkmale (,,Niedrig-Risiko*“-Gruppe) kénnen nach
wiederholt durchgefiihrtem 12-Kanal-EKG und Troponin-Kontrollen einer nichtinvasiven
Diagnostik (z. B. Belastungstest) und einer konservativen Therapie zugefiihrt werden.

Bei der Risikostratifizierung spielen folgende begleitenden Faktoren zusétzlich eine
wichtige Rolle [5, 56, 70]

— Alter < 65-70 Jahre

— bereits bekannte KHK

— stattgehabter Myokardinfarkt

— friihere PCI oder Bypass-Operation

— chronische Herzinsuffizienz

— Lungenddem

— neues Systolikum (Mitralklappeninsuffizienz)
— Erhéhung der Entzlindungsparameter

— BNP in héheren Quartilen

— Niereninsuffizienz.

Basierend auf den oben aufgefiihrten Kriterien, kénnen die Patienten mit ACS generell in
3 Risiko-Gruppen eingeteilt werden. Patienten mit ST-Streckenhebung bzw. neuem
Linksschenkelblock (STEMI-Gruppe), Patienten ohne ST-Streckenhebung aber mit
Troponin-Erhéhung (NSTEMI-Gruppe) und Patienten ohne ST-Streckenhebung und
ohne Troponin-Erhéhung (Gruppe der instabilen Angina).

THERAPIE DES AKUTEN KORONARSYNDROMS

Ziele der Therapie des ACS sind

— Schmerzlinderung

— Verkirzung der Dauer des kompletten thrombotischen GefaBverschlusses durch eine
schnelle und lang anhaltende Wiedereréffnung des Infarktgefales

— Verhinderung von Thrombuswachstum und von Embolisationen beim inkompletten
GeféaRverschluss

— Verhinderung eines gréBeren Myokardverlustes und damit Erhalt der linksventriku-
laren Funktion

— Beherrschung rhythmogener Komplikationen [52].

ErstmalRnahmen

Zu den Erstmalinahmen gehdort ein sofortiges und kontinuierliches Rhythmusmonitoring,
die friihest mdgliche Ableitung eines kompletten 12-Kanal-EKG’s, die Gabe von Sauerstoff
Uber eine Nasensonde/Maske (4 — 8 Liter/min) und die Anlage einer peripheren
Verweilkanile. Bei unkompliziertem Infarktverlauf sind zentral vendse Zugéange nicht
indiziert. Zu den weiteren ErstmaBnahmen gehort die Herz-Lungen-Auskultation, die
Blutdruckmessung und die Lagerung des Patienten mit 30° angehobenem Oberkérper [7]
(siehe Tabelle 2).
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— Lagerung mit 30° angehobenem Oberkdrper

— Herz-Lungen-Auskultation

— Peripher-vendser Zugang (keine i.m.- Injektion)
— RR-Messung

— 12-Kanal-EKG

— EKG-/Rhythmus-Monitoring

Tabelle 2: ErstmalRnahmen beim ACS [nach 38].

Akutbehandlung

Die Beseitigung von ischamischen Brustschmerzen, die den myokardialen Sauerstoff-
bedarf erhthen, ist ein kausales Behandlungsprinzip. Die Gabe von Nitraten (0.4 — 0.8 mg
Glyceroltrinitrat als Spray oder als Zerbeilfkapsel sublingual) stellt eine effektive
Behandlung bei ischdmischem Brustschmerz dar. Unter Blutdruckkontrolle kann die
Dosis in Abstdnden von wenigen Minuten bei Bedarf mehrfach wiederholt werden. Da
Glyceroltrinitrat eine Dilatation der vendsen Kapazitatsgefalle, der Koronarien und in
geringem AusmaR auch der peripheren Arterien bewirkt, sind Nitro-Préparate besonders
sinnvoll fur Patienten mit akuter linksventrikuldrer Insuffizienz. Kontraindiziert sind
Nitro-Praparate bei systolischen Blutdruckwerten unter 90 mm Hg, insbesondere dann,
wenn gleichzeitig eine Bradykardie bei héhergradiger SA- oder AV-Blockierung besteht.
Der Einsatz von Nitraten ist ferner kontraindiziert beim akuten Hinterwandinfarkt mit V. a.
eine rechtsventrikulare Beteiligung, da unter diesen Bedingungen ein gravierender Abfall
des Blutdruckes und der Herzauswurfleistung auftreten kann. Die Wirkung der “Akut-
Nitrate* halt ca. 20 Minuten an und die Applikation kann im stationéren Bereich intravends
erfolgen (1 — 6 mg/h z.B. bei schwerer Linksherzinsuffizienz) [7, 38].

Opiate, vor allem Morphin, sind bei nitrorefraktdrem Schmerz in wiederholten Einzel-
dosen von 3 — 5 mg intravends indiziert. Bis zur weitgehenden Schmerzfreiheit kann in
Abstanden von einigen Minuten eine wiederholte Gabe erfolgen. Da Morphin ebenso wie
die Nitrate zu einer Dilatation der vendsen Kapazititsgefale beitrégt, kann es bei
Patienten mit Lungenstauung einen zusatzlichen Nutzen haben [7]. Morphin sollte in den
genannten wiederholten Einzeldosen nur bei der gesicherten Diagnose eines STEMI ver-
abreicht werden, da ansonsten eine Differenzialdiagnostik des Thoraxschmerzes (z.B.
Aortendissektion) und eine weiterfihrende Risikostratifizierung erschwert bzw. nicht
mehr moglich ist.

Grundsétzlich zu unterlassen sind intramuskulére Injektionen.

Vagale Reaktion

Unter einem erhéhten Vagotonus und in der Friihphase des Infarktes kann man Ubelkeit,
Erbrechen und symptomatische Bradykardien beobachten. Antiemetika wie Metoclo-
pramid sind bei Ubelkeit, aber auch bei morphinbedingtem Erbrechen indiziert. Mit
kleinen Dosen von Atropin (z.B. 0.5 mg i.v.) kdnnen reaktive Sinusbradykardien therapiert
werden [7].

Beta-Rezeptoren-Blocker

Patienten mit ACS, die hdmodynamisch stabil sind, sollten friihzeitig mit intravendsen
Beta-Rezeptoren-B lockern behandelt werden [6]. Beta-Rezeptoren-Blocker stellen
wegen ihrer effektiven Frequenzsenkung und negativen Inotropie wirksame antiischéa-
mische Medikamente dar. Schon sehr friih konnte gezeigt werden, dass i.v. applizierte
Beta-Rezeptoren-Blocker die Inzidenz von Kammerflimmern bei Patienten mit ACS ver-
mindern konnten [29, 87]. Sofern keine Kontraindikationen vorliegen, sollte die Thera-
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pie mit einem lang wirksamen Beta-Rezeptoren-Blocker z. B. Metoprolol 5 mg intravends
eingeleitet werden. Die Therapie kann in der Folgezeit oral fortgesetzt werden. Ziel der
Beta-Rezeptoren-Blocker Gabe ist das Erreichen einer Herzfrequenz von 50 — 60 S/min..
Kontraindikationen fir Beta-Rezeptoren-Blocker sind Hypotension, Bradykardie, AV-
Block 11.° und I111.°, mé&Rige bis schwere Herzinsuffizienz und schweres Asthma
bronchiale [75] (siehe Tabelle 3).

e Sauerstoff-Nasensonde/-Maske (4 - 81/ min)

o Nitrate: Glyceroltrinitrat 1 - 2 Hub (0,4 - 0,8 mg s.l.) evt. wiederholt u.U. Infusion 1 -
6mg/ h bei schwerer Linksherinsuffizienz (Cave RR < 90 mm Hg und/ oder héher-
gradiger AV- Block)

e Morphin 3 - 5mg i.v., ggf. wiederholt bis Schmerzfreiheit

e Bei vagaler Reaktion Atropin 0,5 mg i.v., ggf. wiederholt

o Bei Ubelkeit/ Erbrechen Antiemetika (z.B. Metoclopramid)

e Bei Tachykardie (trotz Schmerzfreiheit und fehlenden Zeichen der Linksherz-
insuffizienz) langwirksamer B-Blocker (z.B. Metoprolol 5 mg langsam i.v.)

o Azetylsalizylsdure: ASS (>250 mg i.v.)

e Heparin: 70 U/kg i.v. max. 5000 U Bolus i.v. oder Enoxaparin:

30 mg i.v. +1 mg/kg s.c.

Tabelle 3: Priméartherapie bei ACS [nach 38].

Kausale Therapie

Ein kausaler Therapieansatz beim akuten Koronarsyndrom orientiert sich an der Patho-
physiologie. Zum einen gilt es bei einem inkomplettem GeféaRverschluss ein Thrombus-
wachstum bzw. eine Embolisation in die GefalRperipherie zu verhindern. Zum anderen
muss bei einem komplett verschlieRenden Thrombus versucht werden, diesen mdglichst
rasch zu beseitigen, um eine unbehinderte Durchblutung wieder herzustellen.

Konzepte fir NSTEMI und STEMI

Da bei einem Nicht-ST-Hebungsinfarkt der Thrombus das Gefall nicht komplett ver-
schlieRt, mussen die therapeutischen Bemiihungen so ausgerichtet sein, dass ein kom-
pletter Verschluss und damit ein weiteres Fortschreiten des thrombotischen Geschehens
durch gezielte antikoagulatorische MaRnahmen verhindert wird.

Beim ST-Hebungsinfarkt liegt pathophysiologisch meist ein kompletter GefaRver-
schluss vor. Ganz im Vordergrund steht also die schnelle Wiederer6ffnung, da nur in den
ersten 2 — 4 Stunden nach dem kompletten GefaRverschluss relevante Myokardanteile vor
einer Nekrose geschiitzt werden kénnen.

Als Malinahmen stehen zum einen Medikamente in Form von Thrombozytenaggrega-
tionshemmern, Thienopyridinen und Antithrombinen, zum anderen Katheterinterven-
tionstechniken und medikamenttse Reperfusionsmalnahmen in Form einer Lysetherapie
zur Verfigung. In Ausnahmeféllen kann auch eine akute Bypassoperation indiziert sein.

VVom erstbehandelnden Arzt, sei es der Notarzt oder der Arzt in der Notaufnahme, erfordert
das Spektrum an therapeutischen Madglichkeiten und die Zeitabhéngigkeit der
Wirksamkeit der MalRnahmen, klare Vorstellungen zur Akut-Diagnostik und die Fest-
legung entsprechender Behandlungsstrategien.
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Reperfusionstherapie beim Nicht-ST-Hebungsinfarkt bzw. bei der instabilen Angina
pectoris

Eine fibrinolytische Behandlung ist ohne ST-Hebung im EKG nicht indiziert [74].

,Hoch-Risiko“-Gruppe

Bei der ,,Hoch-Risiko“-Gruppe (Definition s.0.) war der optimale Zeitpunkt der
Katheterintervention lange Zeit unklar. Einerseits fuhrt die antithrombotische Vor-
behandlung mit GP-I1b/ll1a-Rezeptor-Antagonisten zu einer Reduktion der Thrombuslast
und damit vermutlich zu einer deutlichen Verminderung des Risikos einer Koronar-
intervention [43]. Andererseits steigt selbst unter optimierter antithrombozytérer Therapie
das Risiko von Tod und Myokardinfarkt um etwa 1% pro Behandlungstag.

Die daher von einigen Kardiologen favorisierte Strategie mit sogenanntem ,,cooling”, bei
der die Patienten zundchst Uber einen l&ngeren Zeitraum mit GP-lIb/Illa-Rezeptor-
Antagonisten bis zur endgultigen invasiven Abklarung und Therapie vorbehandelt wurden,
konnte im Rahmen einer Studie aus dem Jahre 2003 entkréftet werden. In dieser Studie
erwies sich die sofortige Intervention (< 2,5 Stunden) der Strategie mit einer Intervention
nach Vorbehandlung (2 — 3 Tage) als tberlegen [60]. Zwei Studien aus den Jahren 2003
und 2005 [17, 94] bestatigten diese Dringlichkeit allerdings nicht. Die der-zeitige
Datenlage lasst aber nicht den Schluss zu, bei Patienten der Hochrisiko-Gruppe die
geplante Katheterintervention hinauszuzégern, um durch eine verldngerte antithrom-
botische Vorbehandlung die Thrombuslast zu reduzieren.

Studien mit Abciximab bzw. Eptifibatide zeigen, dass das Risko einer Koronarinter-
vention mit Stentimplantation bei Patienten der ,,Hoch-Risiko“-Gruppe nach einer Vor-
behandlung mit ASS, Clopidogrel, UFH und einem GP-IIb/Illa-Rezeptor-Antagonisten
nicht hoher ist als bei Patienten mit stabiler Angina pectoris [23, 24, 63, 90, 91].

,»Niedrig-Risiko“-Gruppe

Im Kollektiv der ,,Niedrig-Risiko“-Patienten (Definition s.0.), die laborchemisch keine
Hinweise auf eine Myokardnekrose zeigen und auch keine weiteren Risikomerkmale
aufweisen, kann zur Klarung der Dringlichkeit einer Katheterintervention eine Ischa-
miediagnostik durchgefihrt werden.

In unklaren Fallen ist allerdings immer eine Katheterdiagnostik zur definitiven Klarung des
Koronarstatus erforderlich (Abb. 2).

Akutes Koronarsyndrom mit ST-Hebung

Die Letalitat bei Patienten mit ST-Hebungs-Infarkt betrdgt innerhalb der ersten 24
Stunden 30 — 50% [44]. Die Sterblichkeit hangt im Wesentlichen von der GréRe des min-
derperfundierten bzw. infarzierten Myokardareals, von der Komorbiditat des Patienten und
vom Zeitintervall zwischen Schmerzbeginn und effektiver Revaskularisation ab. Somit
ist es fiir den Patienten von Uberragender Bedeutung, dass unverziglich die Diagnose
gestellt und so friih wie méglich mit der Revaskularisationstherapie begonnen wird.

Grundsatzlich stehen zwei Moglichkeiten der Revaskularisation zur Verfligung
— die systemische Thrombolysetherapie und
— die percutane Katheterintervention.

Préastationére Fibrinolyse
Beim akuten ST-Streckenhebungsinfarkt bzw. beim vermutlich neu aufgetretenen Links-
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NSTEMI / IAP]

sofort
| ASS, Clopidogrel, UFH |

_ hohes Risiko niedriges Risiko
frith-invasive Strategie konservative Strategie
| invasive Diagnostik | | Belastungstest |

sofort (< 2,5 Std,)  friih (<48 Std.)

zunéchst kein GPI »upstream GPI

(Eptifibatid / Tirofiban) @ e
PCI +/- GPI PCI mit GPI PCI +/- GPI Konservative
{Abciximab / Eptifibatid) || (Eptifibatid / Tirofiban) {Abciximah / Eptifibatid) Therapie

Abb. 2: Periinterventionelle antithrombotische Therapie bei NSTEMI-IAP-Patienten nach Risikostratifikation.
Enoxaparin kann bei Hochrisiko-Patienten verabreicht werden, wenn eine frilhinvasive Therapiestrategie nicht
verfolgt wird [modifiziert nach 76].

schenkelblock, ist die Wirksamkeit der Fibrinolyse bis zu 12 Stunden nach Symptom-
beginn belegt. Der Effekt der Fibrinloyse ist zeitabhéngig [10], wobei in den ersten 2 — 4
Stunden nach Schmerzbeginn ein exponentieller Wirksamkeitsverlust der Lysetherapie
besteht und nach der 4. Stunde die Wirksamkeit linear abfallt. Nach mehr als 12 Stunden
ist nur noch ein unwesentlicher Uberlebensvorteil durch die Thrombolyse nachweisbar.
Um die Effektivitat der Thrombolyse zu steigern, sollte eine zeitliche Vorverlagerung der
Behandlung in die Prahospitalphase angestrebt werden.

Durch die Verlagerung der STEMI-Diagnostik in den Notarztwagen, kann in Abhéng-
igkeit von reginonalen Gegebenheiten ein Zeitgewinn von der Diagnosestellung bis zum
Lysebeginn zwischen 30 und 130 Minuten, im Mittel 60 Minuten, im Vergleich zur intra-
hospitalen Lyse erreicht werden [59].

Beim Vergleich der pra- und der intrahospitalen Fibrinolyse ergab sich nach einer
Metaanalyse eine signifikante Senkung der Sterblichkeit zugunsten der préhospitalen
Lyse [26]. In den Studien lie? sich, wie schon oben erwahnt, eine direkte Beziehung zwi-
schen dem Ausmal} des Zeitgewinns durch die prahospitale Fibrinolyse und dem klini-
schen Nutzen nachweisen [54].

In den ersten 3 Stunden nach Schmerzbeginn ist die Thrombolyse besonders wirksam
und einer priméren PCI bezuglich der Letalitatsreduktion gleichwertig [12, 80]. Der
Nutzen der prahospitalen Lyse ist also umso gréRer, je groRer der zu erwartende
Zeitgewinn gegeniber einer intrahospitalen Reperfusionstherapie ist.

Insbesondere bei Transportzeiten von mehr als 60 Minuten bzw. einem maximalen
Zeitverlust der primaren PCI gegenuber Fibrinolyse von mehr als 90 Minuten, sollte die
préhospitale Thrombolyse, im Vergleich zur primaren PCI, die bevorzugte Therapie-
option darstellen.

Kontraindikationen (siehe Tabelle 4) furr die prahospitale Lyse entsprechen den tiblichen
Empfehlungen, die auch fiir die intrahospitale Lyse gelten [88, 93].
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Indikationen
St-Streckenhebung ~ 0,1 mV in ~ 2 zusammenh&ngenden Extremitaten-

und/oder ~ 0,2 mV in ~ 2 zusammenhéngenden Brustwandableitungen
oder LSB mit infarkttypischer Symptomatik

Absolute Kontraindikationen Relative Kontraindikationen
Schlaganfall in den letzten 6 Monaten TIA in den letzten 6 Monaten
(h&morrhagisch zeitunabhéngig) Dicumarol-Therapie

Trauma, Operation, Kopfverletzung Schwangerschaft

innerhalb der letzten 3 Wochen nicht-komprimierbare GefaRpunktion
Neoplasma oder neurologische ZNS- therapierefraktare Hypertonie
Erkrankung (> 180 mm Hg)
Magen-Darm-Blutung innerhalb des aktives Ulcusleiden

letzten Monats

bekannte Blutung sdiathese
dissezierendes Aortenaneurysma

floride Endokarditis

fortgeschrittene Lebererkrankung
traumatische Reanimationsmafnahmen

Tabelle 4: Indikationen und Kontraindikationen zur Thrombolyse-Therapie [nach 39].

Vorteile der Fibrinolyse

Die fibrinolytische Therapie kann ohne groBes Sicherheitsrisiko unter Beachtung der
Kontraindikationen préstationar eingesetzt werden. Die Therapie ist Gberall und jederzeit
ohne groReren logistischen Aufwand verfigbar. Der durchschnittliche Zeitgewinn der
prastationdren Fibrinolyse betrdgt 60 Minuten.

Zukinftig ist nicht mit einer wesentlichen Verbesserung der fibrinolytischen Therapie zu
rechnen, sodass versucht werden sollte, das Intervall zwischen Symptom und Therapie-
beginn zu verkiirzen. Die prahospitale Lysetherapie erfillt diese Forderung, wobei mit den
Bolusplasminogenaktivatoren (Reteplase und Tenekteplase) auch im Notarztwagen zu
applizierende Substanzen zur Verfuigung stehen.

Probleme der Fibrinolyse

Unverandert besitzt die fibrinolytische Therapie eine limitierte Effektivitdt mit einer
TIMI-Patency (s.u.) nach 60 — 90 Minuten von etwa 60 %, mit einer Reokklusionsrate
von 5 — 10 % und mit einer Komplikationsrate intracerebraler Blutungen von 0.5 — 1%.

Patienten die eine langere Symptomdauer (> 3 Stunden) und ein erhohtes Risiko fiir eine
intracerebrale Blutung (Alter Gber 75 Jahre und/oder Hochdruck) aufweisen, sollten einer
akuten Herzkatheterdiagnostik und interventionellen Therapie in entsprechend erfahrenen
Zentren zugefiihrt werden.

Primére Koronarintervention (Primare PCI)

Die primére PCI wird definiert als Intervention im Infarktgefaf3, innerhalb von 12 Stunden
nach Symptombeginn. Ziel der notfallméRigen Koronarangiographie ist die definitive
Diagnosesicherung, wobei sich in bis zu 90% der Falle ein thrombotisch verschlossenes
Koronargeféal? nachweisen lasst [18].
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Nachfolgende Ziele werden bei der interventionellen Therapie verfolgt:

— Vollstandige Wiedererdffnung des verschlossenen Koronargefales mittels Dilatation
und Stentimplantation. Dabei wird die Qualitit des wiederhergestellten Blutflusses —
ob ungehindert, verzdgert oder gar nicht — nach der Thrombolysis Myocardial
Infarction (TIMI) Studien-Graduierung in 4 Stufen (TIMI 0 — 3) eingeteilt [89].

— Zeitgleiche Beseitigung der zugrundeliegenden Stenose bzw. der Plaqueruptur.

— Frihzeitige Kenntnis des kompletten Koronarstatus, insbesondere bei koronarer
MehrgeféaRerkrankung, sodass die weitere Therapie (PCI und/oder Bypass-Operation)
fruhzeitig geplant werden kann.

Indikationen zur Priméardilatation

In allen unklaren diagnostischen Situationen und bei Kontraindikation zur Fibrinolyse,
sind eine notfallmaRige Koronarangiographie und die primare Dilatation die einzige
Option zur Diagnosesicherung und Reperfusion [55, 101]. Bei Patienten im kardiogenen
Schock empfiehlt sich ebenfalls die Katheterintervention als vorangige MaRnahme, da die
Ergebnisse der Fibrinolyse beim Schock schlecht sind. Bei Patienten mit persistierenden
Beschwerden, insbesondere aber bei Patienten im Schock, wird wegen der schlechten
Prognose eine Intervention noch bis zu 36 Stunden nach Symptombeginn empfohlen [45,
46, 92], sollte aber so friih wie mdglich durchgefihrt werden.

Priméare PCI als Routinestrategie (Primérdilatation versus Fibrinolyse)

Innerhalb der ersten 3 Stunden nach Symptombeginn ist die thrombolytische Therapie
eine gute Alternative zur priméren PCI, da in diesem Zeitraum beide Reperfusions-
strategien &hnlich effektiv bezlglich der Reduktion der Infarktgrélie und der Mortalitat sind
(s.0.). Der wesentliche Grund, die priméare PCI der Fibrinolyse innerhalb der ersten 3
Stunden nach Schmerzbeginn vorzuziehen, ist die Vermeidung eines Schlaganfalles [76].

Zahlreiche kleinere randomisierte Studien zum Vergleich der Priméardilatation mit der
Fibrinolyse innerhalb der 4. — 12. Stunde nach Symptombeginn, konnten den Vorteil der
priméren Katheterintervention gegeniber der Lysetherapie belegen [2, 12, 35, 80, 98].
Eine Metaanalyse der verflgbaren Daten aus diesen Studien aus dem Jahre 1997 konnte
einen Uberlebensvorteil fiir die Primardilatation belegen [97]. Eine neue Metaanalyse aus
dem Jahre 2003 zeigt eine Reduktion der Infarktsterblichkeit durch PCI, im Vergleich zur
Fibrinolyse, um absolut 2%, relativ 25%, die im Langzeitverlauf erhalten bleibt [50].
Ferner fuhrt die PCI, im Vergleich zur Fibrinolyse, zur Senkung des Schlaganfallrisikos
um absolut 1%. Dies ist auf die Vermeidung von Hirnblutungen zuriickzufiihren. Das
Reinfarktrisiko wird ebenfalls durch die PCI, im Vergleich zur Fibrinolyse, um mehr als
die Halfte gesenkt [62, 102]. Durch Registerdaten mit tiber 100.000 Patienten konnten die
oben genannten Ergebnisse der randomisierten Studien bestatigt werden [100].

Medikamentdse BegleitmalRnahmen

Gerinnungshemmende Therapie

In den letzten Jahren ist die gerinnungshemmende Therapie durch neue antithrombotische
und plattchenhemmende Substanzen bereichert worden. Der Umfang der Literatur zu neuen
Studienergebnissen wird immer umfangreicher, sodass versucht wird, die wesentlichen
Erkenntnisse zusammenzufassen und in einer komprimierten Form darzustellen.
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Thrombozytenaggregationshemmer

Acetylsalicylsdure (ASS) ist ein irreversibler und hochwirksamer Hemmstoff der
thrombozytéren Cyclooxygenase. Wenn ASS bei Krankenhausaufhahme in einer Dosis von
75 — 325 mg verabreicht wurde, konnte in mehreren groflen randomisierten Studien an
Patienten mit ACS eine wesentliche Reduktion der Sterblichkeit nachgewiesen wer-den
[36, 47]. Wenn ASS noch fruher, d. h. préstationdr gegeben wurde, konnte in einigen
Studien eine zusétzliche Sterblichkeitssenkung belegt werden [30]. Patienten ohne
regelméRige ASS-Einnahme sollten eine Sattigungsdosis von 250 — 500 mg, am besten
intravends (Wirkungseintritt nach 3 Minuten), erhalten.

Eine Dosierung von 100 mg té&glich durfte in der Dauertherapie ausreichend sein [67].

Clopidogrel inhibiert die durch ADP (Adenosintriphosphat) induzierte Thrombozyten-
aktivierung [14]. Bei einer Sattigungs-Dosis von 300 mg ist mit einem Wirkungseintritt
nach ca. 6 Stunden und bei einer Séttigungsdosis von 600 mg mit einem Wirkungseintritt
nach ca. 3 Stunden zu rechnen.

In der Dauertherapie ist eine tagliche Gabe von 75 mg ausreichend.

Die Leitlinie des ,,European Resusciation Council“ empfiehlt bei allen Formen des ACS die
frihzeitige Gabe von ASS und Clopidogrel, unabhangig vom geplanten therapeutischen
Procedere [6].

Bei Patienten mit instabiler Angina pectoris oder einem NSTEMI ist Clopidogrel in der
Regel als Basis-Medikation sofort zu geben. Dies gilt sowohl fiir den Fall, dass eine kon-
servative Therapie geplant ist, als auch fiir die Situation in der eine PCI vorgesehen ist.
Nach der Akut-Phase wirken sich 75 mg/Tag Clopidogrel ber mindestens 9 Monate
glinstig aus [99].

Falls bei Patienten mit STEMI eine primdre PCI mit Stenting durchgefiihrt wird, sollte
Clopidogrel gegeben werden. Eine Initialdosis von 600 mg erhalten Patienten sofort nach
erstem medizinischen Kontakt als VVorbehandlung [76].

Patienten bis zum 75. Lebensjahr mit STEMI, die mit Fibrinolyse, ASS und Heparin
behandelt wurden [69], profitierten ebenfalls von der zusatzlichen Gabe von Clopidogrel
(300 mg Startdosis gefolgt von 75 mg taglich).

Falls eine koronare Bypass-Operation notwendig werden sollte, wird wegen des erhdhten
Blutungsrisikos empfohlen, Clopidogrel — wenn méglich — mindestens 5 Tage préoperativ
Zu pausieren.

Thrombininhibitoren

Heparin ist ein indirekter Thrombininhibitor, der neben Acetylsalicylsdure zusétzlich
sowohl bei der Fibrinolyse, insbesondere bei Gabe der neueren Bolus-Plasminogen-
Aktivatoren, als auch bei der priméren PCI eingesetzt wird.

Vorteile des unfraktionierten Heparins (UFH) sind

— die schnelle Kontrollmdglichkeit der Gerinnungsaktivitdat durch Bestimmung der
aPTT (= aktivierte partielle Thromboplastinzeit) oder der ACT (= activated clotted
time)

— die gute Antagonisierbarkeit der Heparinwirkung und

— die kurze Halbwertszeit.
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Nachteile des unfraktionierten Heparins (UFH) sind

— der variable antithrombotische Effekt aufgrund einer starken Plasmaproteinbindung
und damit ein im Einzelfall schwer voraussagbarer antikoagulatorischer Effekt

— die fehlende Hemmung von Thrombus-gebundenem Thrombin

— die Notwendigkeit der Wirkungskontrolle durch Bestimmung der aPTT oder der ACT
und

— die Gefahr einer Heparin induzierten Thrombozytopenie (HIT).
UFH hemmt Faktor Xa und Thrombin gleichermal3en.

UFH sollte bei der Lysetherapie mit einem initialen Bolus von 60 IE/kg gegeben wer-
den, wobei eine Dosis von max. 4000 IE nicht Gberschritten werden sollte, da sich mit der
Reduzierung des initialen Heparin-Bolus die Rate schwerer Blutungskomplikationen
reduzieren lasst [33]. An den Bolus schlief3t sich eine Heparin-Infusion von 12 IE/kg/h
(max.1000 IE/h) tber 48 Stunden an. Nach 3, 6, 12, 24 und 36 Stunden sollten Gerin-
nungskontrollen erfolgen, um eine Uber- oder Unterdosierung zu vermeiden (Ziel: aPTT
1,5 — 2 fache der Norm, 60 — 70 s)

Bei der priméaren PCI werden nach einem initialen Bolus von 5000 IE Heparin weitere
Dosen ACT-gesteuert verabreicht (s .u.).

Niedermolekulare Heparine (LMWH = low molecular weight heparine) hemmen
Uberwiegend Faktor Xa.

Dosis: z.B. Enoxaparin 1mg/kg KG zweimal taglich subcutan

Vorteile der LMWH sind

— ein besser vorhersagbarer antikoagulatorischer Effekt

eine geringere Thrombozytopenierate

die Moglichkeit der subcutanen Injektion in gewichtsadaptierter Dosis und
die fehlende Notwendigkeit einer Laboruberwachung.

Nachteile der LMWH sind
— die bisher noch erschwerte Kontrollméglichkeit bei Blutungen durch die Messung
von Anti-Faktor Xa und

— die eingeschrankte Méglichkeit der Antagonisierung.

Bei Patienten mit schwerer Niereninsuffizienz ist bei der Gabe von LMWH unbedingt
eine Dosisanpassung notwendig [79].

Unfraktioniertes versus niedermolekulares Heparin beim NSTEMI

Bei Patienten mit NSTEMI / IAP stellt die Frihbehandlung mit LMWH (Enoxaparin) die
bevorzugte Therapieoption zusétzlich zu ASS dar, wenn keine interventionelle Strategie
geplant ist.

Sollte innerhalb der ersten 24 — 48 Stunden nach Symptombeginn eine Reperfusions-
therapie vorgesehen sein, sollte unfraktioniertes Heparin gegeben werden. Der optimale
Zielwert der aPTT betrégt dann 60 — 70 s.

Auf einen Wechsel zwischen unfraktioniertem Heparin und niedermolekularem Heparin
(LMWH) sollte unbedingt verzichtet werden, da ein Wechsel zu gehduften Blutungs-
komplikationen fuhren kann [27].
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Unfraktioniertes versus niedermolekulares Heparin bei STEMI

Bei der Fibrinolysetherapie von Patienten unter 75 Jahren ohne relevante Nierenfunk-
tionsstoérung, sind LMWH eine akzeptable Alternative zur Gabe von UFH. Das LMWH
Enoxaparin zeigte keine Verbesserung der friihen Patency, fiihrte aber im Vergleich mit
UFH zu einer Verringerung der Reokklusions- und Reinfarktrate [68, 84].

Fir altere Patienten ergab sich eine Zunahme der intracerebralen Blutungen unter
Enoxaparin, sodass diese Substanz nur bei Patienten unter 75 Jahren gegeben werden
sollte [95].

UFH wird als Ergdnzungstherapie zur Fibrinolyse bei &lteren Patienten und bei allen
Patienten mit STEMI empfohlen, wenn eine primédre PCIl geplant ist. Der optimale
Zielwert der aPTT ist 60 - 70s.

Durch die Einfihrung der ACT-Bestimmung im Herzkatheterlabor wahrend einer PCI,
konnte eine gezielte und individuell steuerbare Dosisanpassung des UFH erreicht wer-
den. Diese Dosisanpassung fiihrte zu einem Rickgang der periinterventionellen
Blutungskomplikationen. Bei der PCI mit Gabe von GP-lIb/Illa-Rezeptor-Antagonisten
werden Werte von 200 s, bei der unkomplizierten PCI ohne Gabe von GP-Ilb/lIlla-
Rezeptor-Antagonisten werden Werte von 300 s angestrebt.

Direkte Antithrombine (Hirudin, Bivalirudin) haben bisher gegeniiber Heparin keine
Uberlegenheit gezeigt [4, 85].

Glyoprotein-11b/111a-Rezeptor-Antagonisten

Glyoprotein-11b/l111a-Rezeptor-Antagonisten sind die derzeit wirksamsten plattchen-
funktionshemmenden Medikamente am Fibrinogenrezeptor. Die synthetischen Substanzen
Eptifibatid und Tirofiban inhibieren den Fibrinogenrezeptor reversibel, Abciximab
blockiert den Rezeptor irreversibel.

Patienten mit instabiler Angina pectoris sollten GP-lIb/Il1a-Rezeptor-Antagonisten nicht
routineméaBig erhalten. Lediglich fir die ,,Hochrisikogruppe* (Troponin positiv) konnte
ein Vorteil nachgewiesen werden. Im ,,Upstream-Management“ (Beginn der Therapie bei
der ersten Vorstellung des Patienten z.B. in der Notaufnahme ohne Kenntnis des
Koronarbefundes) haben Tirofiban und Eptifibatid einen Nutzen gezeigt [9]. Ist eine
Koronarangiographie sehr frithzeitig (< 2.5 Stunden) absehbar, kann die Gabe von GP-
I1b/l11a-Rezeptor-Antagonisten auch verschoben werden und Abciximab oder Eptifibatid
erst im Katheterlabor appliziert werden [76].

Bei STEMI-Patienten sind Tirofiban und Eptifibatid weniger gut untersucht. Wird
Abciximab bei Patienten mit STEMI und geplanter PCl gegeben, reduziert es die
Sterblichkeit, ist aber ohne Nutzen bei Patienten bei denen keine Intervention durch-
gefiihrt wird [9]. Ferner kann Abciximab die Offenheitsrate der Infarktarterie im Zu-
sammenhang mit einer PCI erhdhen, wenn es préhospital angewandt wird [58].

Zusammenfassend kann man feststellen, dass eine Gabe von GP-l1b/Illa-Rezeptor-Anta-
gonisten bei Patienten mit ACS nur dann sinnvoll erscheint, wenn das Troponin, auf-
grund einer Myokardnekrose und/oder einer mutmaBlichen distalen Mikroembolisation,
erhoht ist und eine primére PCI in < 48 geplant durchgefiihrt wird.

Die Kombination einer dosisreduzierten Fibrinolyse mit der Gabe von GP-lIb/Il1a-
Rezeptor-Antagonisten ist Gegenstand von weiteren Untersuchungen [21].
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Wahl der Reperfusionsstrategie

In Deutschland besteht derzeit die Mdglichkeit zur Priméar-PCI nur in weniger als 20% aller
Krankenh&user, die Herzinfarktpatienten versorgen [39]. Die optimale Behand-
lungsstrategie muss sich daher nach den lokalen Mdglichkeiten zur Koronarintervention
richten. Die anzustrebende Reihenfolge der unterschiedlichen Reperfusionsstrategien ist in
Tabelle 5 aufgefilhrt. Voraussetzung fir gute Interventionsresultate ist, dass die
Primérdilatation von erfahrenen Untersuchern an Kliniken mit mindestens 40 Infarkt-
interventionen pro Jahr und mit einer guten intrahospitalen Logistik durchgefiihrt wer-
den. Krankenh&user mit der Qualifikation zur Primérdilatation sollten einen Interven-
tionsdienst rund um die Uhr anbieten.

Rang | MaBnhahme Evidenz Empfehlungs-
Starke/ Evidenz
1 | Primére PCI innerhalb 2 Std. Mehrere randomisierte
(contact-to-balloon) Studien I-A
2 | prastationare Lyse mit an- 1 randomisierte Studie
schlieBender Verbringung in
Krankenhaus mit PCI I-B
3 | Prastationare Lyse und Mehrere randomisierte
Verbringung in Krankenhaus | Studien
ohne PCI I-A
4 | Stationdre Lyse Viele randomisierte I-A
Studien

Tabelle 5: Reihenfolge der DGK-Empfehlungen zur Therapie beim STEMI [nach 39].

Fir Krankenhduser, die keine Mdéglichkeit zur Katheterintervention besitzen, ist es wich-
tig, sich an einem Netzwerk zur Herzinfarktversorgung zu beteiligen bzw. eine entspre-
chende Verlegungsstrategie fir ihre Patienten festzulegen.

Der max. Zeitverlust der PCI gegentiber der Lyse (Nettozeitverlust) darf nicht mehr als 90
Minuten betragen (siehe Tabelle 6). Der Nachteil der zeitlichen Verzégerung wird durch
die hohe Effektivitat der PCI gegenuber der Lysetherapie ausgeglichen.

Erstkontakt bis prést. Fibrinolyse (“contact to needle”): < 30 min
Einleitung der Fibrinolyse stationér (“door to needle™): < 30 min
Maximal tolerabler Zeitverlust PCI versus Lyse 90 min
Erstkontakt bis PCI (“contact to balloon™): <120 min
Einleitung der priméaren PCI (“door to balloon™)
mit Ankiindigung: <30 min
ohne Ankiindigung: < 60 min

Tabelle 6: Zeitlimits der Reperfusionstherapie [nach 39].

Die Entscheidung zur Wahl der besten ReperfusionsmalRnahme (siehe Tabelle 7) muss von
dem Arzt getroffen werden, der z. B. als Notarzt den Patienten zuerst vor Ort bzw. als
Krankenhausarzt in der Notaufnahme des Krankenhauses sieht.
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Fibrinolyse KLasse Evidenz- Akut-PCI KLasse Evidenz-

Grad Grad
falls keine ' A wenn 90 Minuten I A
Kontraindikationen nach Erstkontakt
vorliegen und eine von einem erfahrenem
Akut-PCI nicht Team durchfihrbar
innerhalb 90 Minuten Patientem im Schock | C

durchgefiihrt werden oder mit Kontra-

kann indikation zur
prihospitale Gabe | B Fibrinolyse
be.i' entsprechender Akut-PCI und GP A
Méglichkeit lb/111a-Blocker
erneute Gabe eines I B ohne Stent |
nichtantigenen mit Stent

- . . la
Fibrinolytikums bei Notfall-PCI nach lla B

Reverschluss, falls
keine Akut-PCI
mdoglich

Lyseversagen

Reperfusionstherapie ist angezeigt bei Patienten mit typischem Infarktschmerz < 12
h und ST-Hebung oder LSB im EKG

Tabelle 7: Empfohlene Vorgehensweisen der ESC zur Reperfusionstherapie [nach 93].

Da bei bis zu 25% der lysierten Patienten eine ,,Rescue-PCI* notwendig wird [12], ist
trotz der Lyse-Therapie der Transport in ein Interventionszentrum zu erwégen. Wird
primér eine Fibrinolyse durchgefiihrt, so sollte nach ca. 60 Minuten eine Reevaluierung
der Beschwerden erfolgen. Zusétzlich sollte der Patient ein Kontroll-EKG erhalten.
Persistierende Beschwerden, inkomplette oder fehlende Rickbildung der ST-
Streckenhebung oder hdmodynamische Verschlechterung sind Hinweise auf eine nicht
erfolgreiche Fibrinolyse. In diesen Situationen sollte eine sofortige Verlegung zu einer
»Rescue-PCI* gepruft werden [22] (Abb. 3).

Ganz wesentlich fur alle Beteiligten (Rettungsdienst, erstbehandelndes Krankenhaus,
Interventionszentrum, usw.) ist, dass feste, mdglichst einfache Handlungsalgorithmen
existieren.

KOMPLIKATIONEN

Rhythmusstdérungen

Typische Phanomene in den ersten Stunden des Myokardinfarktes sind Arrhythmien und
Reizleitungsstérungen. Bei hdmodynamischen Auswirkungen der Rhythmus stérungen
besteht eine Notwendigkeit zur Behandlung, um irreversible Spatschéden einer prolon-
gierten Kreislaufdepression zu verhindern. Vor einem Behandlungsversuch sollte wenn
moglich ein komplettes 12-Kanal-EKG geschrieben werden, um die Morphologie der
Rhythmusstérung zu erfassen. Dies erleichtert die genaue Zuordnung der Rhythmus-
stérung und kann insbesondere fiir den nachbehandelnden Spezialisten von groRem
Nutzen sein. Leider wird haufig eine Tachykardie reflexartig ohne adédquate Dokumentation
therapiert, sodass wichtige Informationen fiir die weitere Rhythmustherapie verloren
gehen.
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STEMI

sofort
I ASS, Clopidogrel, UFH I

| PCI sofort verfiigbar ‘ | PCI nicht verfligbar |
friihzeitig >3-125td. <3-Std. Angina
GPI
(Abciximab)
Verl it
Veregunam [ Thromboiyse ]

(Abciximab) /

_l Pt
verfluigbar

v v v

Primére PCI mit GPI Rescue-PCl PClam Tag Ischemia-guided
{Abciximab / Eptifibatid) sofort nach Thrombolyse PCI

Abb. 3: Reperfusionsstrategie und periinterventionelle antithrombotische Therapie bei STEMI-Patienten. Bei
primarer PCI sollte mdglichst friihzeitig eine Therapie mit GPI begonnen werden. Die Thrombolyse stellt keine
definitive Therapie dar sondern sollte durch eine friihzeitige invasive Abklarung und ggf. PCI ergénzt werden
[modifiziert nach 76].

Bradykarde Rhythmusstérungen

Mittel der Wahl bei hdmodynamisch wirksamen Sinusbradykardien, SA-Blockierungen
sowie AV-Blockierungen I1.° Typ Wenckebach, ist Atropin, das in Form von 0.5 mg i. v.
(maximale Dosierung bis 2 mg) verabreicht werden kann.

Bei AV-Block Il. ° Typ Mobitz 2, bei dem es sich fast ausschlieBlich um eine infrahisére
Blockierung handelt, ist Atropin in der Regel nicht wirksam oder fuhrt sogar zu einer
weiteren Verschlechterung der AV-Uberleitung und ist damit nicht indiziert. Als
Uberbriickungsmanahme bei hamodynamisch wirksamem AV-Block II. ° Typ Mobitz 2
oder AV-Block Il1.° ist transthorakales Pacing sinnvoll. Friihzeitig sollte in dieser
Situation eine Schrittmachersonde plaziert werden. Falls diese Option nicht zur Ver-
fligung steht, kann die Anwendung von Katecholaminen wie Orciprenalin, Isoprenalin oder
Adrenalin prahospital in Frage kommen. In ganz extremen Situationen kommt die
Herzdruckmas sage zum Tragen [7, 39].

Tachykarde Rhythmusstérungen

Keiner antiarrhythmischen Behandlung bedirfen multiforme, komplexe Extrasystolen
oder selbstterminierende kurze Tachykardien. Hochnormale Kaliumspiegel sollten ange-
strebt werden.

Ebenfalls unbehandelt bleiben sog. Reperfusionsarrhythmien (z. B. idioventrikularer
Rhythmus) wie sie nach einer erfolgreichen Thrombolyse beobachtet werden. Sie sistieren
meist nach kurzer Dauer.

Nicht anhaltende ventrikuldre Tachykardien sind, solange der Patient hdmodynamisch
stabil bleibt, nicht zwingend behandlungsbediirftig. Erst wenn diese hAmodynamisch
wirksam werden, sollten sie mit Beta-Rezeptoren-Blockern behandelt werden.
Hémodynamisch wirksame Tachykardien mit lebensbedrohlichen Auswirkungen oder
Kammerflimmern sind sofort durch Kardioversion bzw. Defibrillation in Kurznarkose zu
behandeln.
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Bei anhaltenden ventrikuléren Tachykardien und bei refraktdrem Kammerflimmern trotz
Defibrillation ist die intravendse Gabe von Amiodaron angezeigt und effektiv.

Im Zweifel sollte eine Tachykardie mit breitem Kammerkomplex wie eine ventrikulére
Tachykardie behandelt werden.

Vermieden werden sollte, insbesondere in der préahospitalen Situation, die Gabe von mehr
als einem Antiarrhythmikum, um unkontrollierbare kumulative Nebenwirkungen und
Interaktionen zu verhindern.

Tachykardien mit schmalem Kammerkomplex sind seltener und kénnen bei hdmodyna-
mischer Beeintrachtigung meist durch i.v.-Gabe von Adenosin unter Monitorkontrolle
und der Mdglichkeit zur Kardioversion terminiert werden.

Bei tachykardem Vorhofflimmern bieten sich Beta-Rezeptoren-Blocker und gegebenen-
falls Digitalis zur Senkung der Kammerfrequenz an. Bei hdmodynamischer Instabilitét ist
auch bei Vorhofflimmern mit schneller AV-Uberleitung eine elektrische Kardioversion
indiziert. Eine Uberfiihrung von Vorhofflimmern in einen stabilen Sinusrhythmus gelingt
h&ufig mit der Gabe von Amiodaron (i.v. Bolus oder Kurzinfusion) [7, 39].

Therapie bei schwerer Herzinsuffizienz

Am haufigsten tritt eine akute Herzinsuffizienz als Linksherzinsuffizienz mit Lungen-
stauung in Erscheinung. Frihzeitig sollte eine Sauerstoffgabe tUber eine Maske oder nasal
erfolgen. Die Sauerstoffgabe muss durch Bestimmung der arteriellen Sauerstoffséttigung
Uberwacht werden. Zusétzlich ist die Gabe eines Schleifendiuretikums (z. B. 40 — 80mg
Furosemid oder 20 — 40 mg Torasemid i.v.) empfehlenswert, da sich durch die
gesteigerte Diurese und direkte Pulmonalarteriendrucksenkung meist ein schneller
Riickgang der pulmonalen Stauung einstellt. Zusétzlich senken Glyzeroltrinitrat sublingual
oder Nitratinfusionen (0.25 mg/Kg/min) den Pulmonalarteriendruck, wobei ein
systolischer Blutdruck von 90 mm Hg nicht unterschritten werden sollte [7, 39].

Kardiogener Schock

Die Diagnose des kardiogenen Schocks kann erst gestellt werden, wenn eine Hypovoldmie,
eine vasovagale Reaktion oder primdre Rhythmustérungen ausgeschlossen sind.
Kennzeichen des kardiogenen Schocks ist die periphere Hypoperfusion in Kombination mit
einem systolischen Blutdruck < 90 mm Hg, einem linksventrikuldrem Fillungdruck > 20
mm Hg und einem verminderten Herzindex . Unter stationdren Bedingungen kann die Gabe
von Dopamin (2,5 — 5 mg/kg/min) und Dobutamin (4 — 20 mg/kg/min) bzw. anderen
Katecholaminen (Adrenalin 2 — 50 mg/kg/min) zur Aufrechterhaltung eines arteriellen
Drucks von mindestens 90 mm Hg systolisch hilfreich sein. Kardiogene Schockzustande
beim STEMI werden durch eine friihzeitige moglichst préstationdre Fibrinolyse oder
primére PCI verringert [7, 39].

PRAVENTION

Bei der ersten gesicherten Manifestation eines ACS sollten auch PraventionsmalRnahmen
einsetzen.

An die akute Reperfusionstherapie muss sich eine leitliniengerechte medikamentdse
Therapie anschliellen. Als Standardtherapie empfiehlt sich unter Beriicksichtigung nach-
folgender Prazisierungen die Gabe von Acetylsalicylsaure, eines ACE-Hemmers, oder
bei Unvertraglichkeit, eines ATII-Antagonisten, eines Beta-Rezeptoren-Blockers und
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eines Statins. Die Uberlebensprognose des Patienten wird durch diese ,,Viererkombi-
nation* (,,four biggies*) deutlich verbessert.

ASS und Beta-Rezeptoren-Blocker (s.0.) sollten so frith wie mdéglich verabreicht
werden.

Statine (CSE-Hemmer)

Es besteht ein breiter Konsens, dass alle Patienten mit koronarer Herzerkrankung in der
Dauertherapie einen LDL-Cholesterinwert von weniger als 100 mg/dL erreichen sollten
[25, 34].

Wihrend der Zeitpunkt fur die erstmalige Gabe vieler Medikamente beim ACS Klar
definiert ist und unmittelbar nach der klinischen Diagnose, zum Teil bereits durch den
Notarzt, erfolgt, ist der Zeitpunkt der erstmaligen Statingabe zumindest beim ACS mit
ST-Streckenhebung nicht eindeutig festgelegt. Lediglich bei instabiler Angina pectoris
oder ACS ohne ST-Streckenhebung besteht nach den ACC/AHA-Leitlinien eine Indi-
kation zur Gabe von Lipidsenkern [13]. Neue Ergebnisse aus klinischen Studien deuten
darauf hin, dass der Patient mit STEMI auch vom frilhen Einsatz der Statine profitiert
[42, 61]. Neben der bekannten cholesterinsenkenden Wirkung verfiigen Statine Uber
sogenannte ,,pleiotrope Effekte”, die zum Teil bereits nach wenigen Stunden nachweisbar
sind. Diese Effekte sind in der Lage die pathophysiologischen Vorgange beim ACS giinstig
zu beeinflussen. In verschiedenen Studien konnte eine Reduktion der Plasmaviskositét,
der Plattchenaggregation und der Thrombusbildung nachgewiesen werden. Ferner haben
Statine gunstige Effekte auf die Plaquestabilisation und auf inflammatorische Prozesse
und damit auf die endotheliale Dysfunktion [96]. Fir den Einsatz von Statinen in der
Akutphase fehlt aber bisher der Nachweis einer Prognoseverbesserung.

ACE-Hemmer

ACE-Hemmer besitzen einen besonders gunstigen Effekt bei Patienten mit Vorder-
wandinfarkt, Lungenstauung bzw. deutlich eingeschrankter linksventrikuldrer Funktion
(Ejektionsfraktion < 40%) [1]. Wenn die Gabe von ACE-Hemmern innerhalb der ersten 24
Stunden nach Symptombeginn i.v. erfolgte, war mit dieser friihzeitigen Gabe ein Trend
zu einer hoheren Sterblichkeit verbunden [82]. Orale ACE-Hemmer reduzieren die
Sterblichkeit, wenn sie in den ersten Tagen des Infarktes, Patienten mit eingeschrénkter
linksventrikularer Funktion oder Zeichen der Herzinsuffizienz und fehlenden
Kontraindikationen (systolischer Blutdruck < 100 mmHg), verabreicht werden [92].
Patienten mit ACE-Hemmer-Unvertréglichkeiten sollten ATII-Rezeptoren-Blocker
erhalten. Die Indikation bei allen Infarktpatienten wird kontrovers beurteilt. Fir die
ACE-Hemmer liegen keine ausreichenden Daten vor, die bei guter LV-Funktion eine
frihe Gabe erfordern.

Als ein weiterer Baustein in der Therapie hat sich bei Patienten mit eingeschrankter
linksventrikuldrer Funktion (Ejektionsfraktion < 40%) und klinischen Zeichen einer
Herzinsuffizienz die Gabe des Aldosteronantagonisten Eplerenon erwiesen. Bei der
Gabe von Eplerenon sollte man sich an die Einschlusskriterien der Studie halten und mit
der Therapie innerhalb von 3 bis 14 Tagen nach dem Herzinfarkt beginnen [64].

LEITLINIEN

Das Krankheitsbild des ACS hat in den letzten 30 Jahren einen grundsatzlichen Wandel
von einer eher zuriickhaltenden, abwartenden Therapie hin zu einer aktiven, invasiven
Behandlung sstrategie erfahren. Da der Umfang der Literatur zu aktuellen Studienergeb-
nissen immer umfangreicher und damit fir den einzelnen Arzt uniiberschaubar wird,
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exsistieren heute zahlreiche Leitlinien der amerikanischen (,American Heart Asso-
ciation* und ,,American College of Cardiologie*), der europdischen (,,Europdische
Gesellschaft fur Kardiologie* und ,,European Resusciation Council®) sowie der deut-
schen Gesellschaft fir Kardiologie, die umfangreiche Studienergebnisse und aktuelle
Erkenntnisse zusammenfassen und in komprimierter Form anbieten (3, 6, 8, 39, 40]. Die
Lektlre dieser Leitlinien ist insbesondere dann zu empfehlen, wenn dieses Manuskript
neugierig gemacht hat und der Leser sein Wissen und seine Kenntnisse tber das ACS
mehren bzw. vertiefen méchte.

ZUSAMMENFASSUNG

Unter dem Begriff akutes Koronarsyndrom (ACS) werden die Akutmanifestationen der
koronaren Herzkrankheit, d.h. die instabile Angina pectoris (IAP), der Nicht-STHebungs-
Myokardinfarkt (NSTEMI) und der ST-Hebung sinfarkt (STEMI) zusammen-gefasst. Die
Differenzialdiagnose des ACS beruht auf Anamnese, Schmerzsymptomatik, 12-Kanal-
EKG-Befund und laborchemischem Nachweis myokardialer Nekrosemarker (Troponin);
letzterer ist bindend fur die Diagnose NSTEMI und STEMI. Den drei Entitaten des ACS
liegt ein gemeinsames pathophysiologisches Substrat zugrunde: Die Ruptur einer
atherosklerotischen Plaque, die zur Thrombozytenaggregation mit Thrombusbildung und
komplettem GefalRverschluss oder zur Stenose mit peripherer Embolisation fuhren kann.

Der NSTEMI zéhlt zu den akut lebensbedrohlichen Manifestationen der koronare Herz-
erkrankung. Eine kombinierte plattchenhemmende und antithrombotische Therapie
(bestehend aus ASS, Clopidogrel, Heparin und GP-llb/llla-Inhibitoren), zusammen mit
frih invasivem Vorgehen verbessern das Ergebnis in der Priméarversorgung (Abb. 2).
Beim STEMI sind eine rasche und anhaltende Wiedererdffnung des InfarktgefaRes und
damit die Verhinderung einer groBeren Myokardnekrose die entscheidenden Behand-
lungsziele. Die Behandlungsmethode der Wahl — soweit verfugbar — stellt die interven-
tionelle Revaskularisation dar. Als Alternative bietet sich nach Ausschluss von Kontra-
indikationen die Fibrinolysetherapie an, die so friih wie méglich d.h. préstationar durch-
gefiihrt werden sollte (Abb. 3).

Die medikamentose Begleittherapie wird heute wesentlich durch eine duale Plattchen-
hemmung (ASS, Clopidogrel) und durch die Gabe von CSE-Hemmern und Beta-Blockern
bestimmt. Zur Verhinderung des linksventrikuldaren Umbaus nach Infarkt finden ACE-
Hemmer friihzeitig Anwendung.

Um flachendeckend eine optimale Versorgung von Infarktpatienten zu gewahrleisten,
sollten Netzwerkstrukturen zur Behandlung von Patienten mit ST-Hebungsinfarkt auf-
gebaut werden.

Anhang
Diagnosealgorithmus STEMI

Bei einem Patienten mit typischem Brustschmerz wird nach Ableitung eines 12-Kanal-
EKG’s in einem ersten Schritt die QRS -Breite bestimmt. Liegt ein typischer, vermutlich
neuer Links schenkelblock mit infarkttypischer Symptomatik vor, stellt dies eine Indikation
zur Reperfusionstherapie dar.

Sollte die QRS-Breite unter 120 ms betragen, oder aber ein Rechtsschenkelblock vorliegen,
besteht nur dann eine Indikation zur Reperfusionstherapie, wenn zusatzlich eine
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charakterstische ST-Streckenhebung vorliegt. D.h. in einem zweiten Schritt erfolgt dann
die Analyse der ST-Strecke. Die myokardinfarkttypische ST-Streckenhebung geht aus
der absteigenden R-Zacke ab, zeigt eine konvexe Form und ist ausschliefflich in den Ab-
leitungen des betroffenen Infarktareals nachweisbar. Die Indikationsstellung zur Reper-
fusionstherapie basiert auf folgenden Kriterien:

— ST-Streckenhebungen von ~ 0.1 mV in mindestens zwei zusammenhéngenden Extre-
mitatenableitungen, oder

— ST-Streckenhebungen von ~ 0.2 mV in mindestens zwei zusammenhéangenden Brust-
wandableitungen.

In einem dritten Schritt muss dann geprift werden, ob die Lokalisation der ST-
Streckenhebungen dem Versorgungsgebiet einer Koronararterie zuzuordnen ist.
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Die rechte Herzkranzarterie versorgt die inferiore bzw. diaphragmale Wand des linken
Ventrikels, sodass infarkttypische Veranderungen in den Extremitétenableitungen II, 1l
und aVF zu erwarten sind.

Die linke Herzkranzarterie versorgt tber den RIVA die Vorderwand und (ber die Poster-
olateraldste des RCX die Seitenwand des linken Ventrikels. Infarkttypische Verande-
rungen finden sich somit beim Vorderwandinfarkt in den Brustwandableitungen V1 — V4
und beim Seitenwandinfarkt in den Extremitdten Ableitungen | und aVL sowie den
Brustwandableitungen V5 und V6.

In einem vierten und letzten Interpretationsschritt muss nun entschieden werden, ob es
sich bei den EKG-Veranderungen um ein akutes Infarktstadium oder moglicherweise schon
um ein postakutes bzw. reaktives Infarktstadium handelt. Zeichen des postakuten
Infarktstadiums sind neben einer moglichen ST-Streckennormalisierung, die Ausbildung
eines typischen Infarkt-Q’s, der R-Verlust und eine beginnende T-Negativierung. Beim
Vorliegen postakuter Infarktzeichen muss man bei der Indikationsstellung zur Reper-
fusion das EKG im Kontext mit der Klinik, d.h. unter Berlicksichtigung der Zeitdauer der
Beschwerden, interpretieren.

Zusammenfassend besteht somit eine Indikation zur Reperfusionstherapie, zum einen
beim Vorliegen eines vermutlich neuen Linksschenkelblockes mit typischer Angina pec-
toris Symptomatik und zum anderen beim Vorliegen typischer ST-Streckenhebungen, die
dem Versorgungsgebiet einer der 3 Herzkranzgefdle zuzuordnen sind, wobei keine
Zeichen eines postakuten Infarktes vorliegen durfen.
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