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D er akute transmurale Myo-
kardinfarkt, traditionell defi-
niert durch Symptomatik ei-

nerseits und Enzym- bzw. EKG-Ver-
lauf andererseits, hat durch die fort-
schreitenden Kenntnisse zu Diag-
nostik und Prognose in jüngster Zeit
eine neue Einordnung erfahren (5).
Nach dieser neuen Definition ist der
klassisch definierte akute Myo-
kardinfarkt eines der drei Krank-
heitsbilder, die untereinander einen
fließenden Übergang zeigen (Abb 1).
Sie werden unter dem Sammelbe-
griff „akutes Koronarsyndrom“ zu-
sammengefasst. Dieser Begriff sub-
sumiert heute den so genannten ST-
Streckenhebungsinfarkt (STEMI),
den Nicht-ST-Streckenhebungsin-
farkt (NSTEMI) und die instabile An-
gina pectoris (UAP, „unstable angina
pectoris“). Einige Autoren zählen
auch den plötzlichen Herztod zum
akuten Koronarsyndrom, da dieser
in etwa 20% der Fälle erstes und ein-
ziges Symptom einer vorhandenen
schweren koronaren Herzerkran-
kung ist.

Pathophysiologisch wie klinisch
besteht ein fließender Übergang
zwischen den genannten Krank-
heitsbildern. Während früher ange-
nommen wurde, dass der akute
transmurale Myokardinfarkt auf
dem Boden einer höchstgradigen
Koronarstenose entsteht, wissen wir

heute, dass die Mehrzahl aller In-
farkte vorwiegend an hämodyna-
misch nicht oder höchstens wenig
wirksamen arteriosklerotischen
Plaques entsteht. Unter dem Einfluss
bisher nur teilweise definierter Fak-
toren (z.B. plötzlicher Blutdruckan-
stieg im Rahmen akuter körperlicher
oder psychischer Belastungen)
kommt es zur Verletzung der Struk-
turen, die eine instabile Plaque
decken. Das Ausmaß dieser Verlet-
zung bestimmt offensichtlich mit
über den weiteren Verlauf.

Reißt die Plaque komplett auf
und ist ihr thrombogener Inhalt dem
Blutstrom exponiert oder kommt es
sogar zu einer Einblutung in die
Plaque, ist die Wahrscheinlichkeit,
dass sich das Gefäß komplett ver-
schließt und einen transmuralen ST-

Streckenhebungsinfarkt verursacht,
sehr groß. Findet sich dagegen nur
eine Erosion der oberflächlichen
Endothelschicht mit Exposition der
subendothelialen Schichten, entste-
hen bevorzugt nicht verschließende
Gerinnsel, von deren Oberfläche Mi-
krothromben abreißen können, die
wiederum kleinste Gefäße in der
Mikrozirkulation verlegen. Solche
Ereignisse entsprechen klinisch dem
Bild des Nicht-ST-Streckenhebungs-
infarktes, der nicht zu den transmu-
ralen Ischämiezeichen in Form der
ST-Strecken im EKG führt, sondern
unter Umständen mit ST-Strecken-
senkungen, aber mit dem Nachweis
von erhöhten Troponinwerten ein-
hergeht. Der Thrombus kann spon-
tan durch endogene Aktivität lysiert
werden oder in Form einer narbigen

Das akute Koronarsyndrom, definiert als ST-Streckenhebungsinfarkt, Nicht-ST-Strecken-
hebungsinfarkt und instabile Angina pectoris, ist die häufigste Einsatzindikation für den Not-
arzt. Definitionsgemäß ist neben der Berücksichtigung der klinischen Beschwerden das Zwölf-
Kanal-EKG Schlüsselinstrument zur Diagnostik. Um einen optimalen Therapieweg zu wählen,
muss der Notarzt über die lokale Infrastruktur der Versorgungsmöglichkeiten (Verfügbarkeit
der Akutintervention, Zeit bis zur Durchführung einer eventuellen Intervention) informiert
sein. Bei ST-Streckenhebungsinfarkt kommt die prähospitale Lyse vor allem bei Patienten mit
kurzer Symptomdauer in Betracht, bei Kontraindikationen zur Lyse und sicher kurzfristig er-
reichbarer Intervention ist die perkutane Intervention vorzuziehen. Auch die Kombination
beider Verfahren („facilitated PCI“) ist möglich. Bei Patienten ohne ST-Streckenhebung ist die
Nachbeobachtung über mehrere Stunden zur endgültigen Beurteilung regelhaft notwendig.
Vor dem Hintergrund der aktuell gültigen Leitlinien sollten zudem Netzwerkstrukturen gebil-
det werden, in denen alle Beteiligten zusammenarbeiten. 
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Abheilung zu einer mehr oder weni-
ger ausgeprägten Stenose führen. 

Bei der instabilen Angina pecto-
ris fehlen diese Einzelzellnekrosen,
die Troponinwerte bleiben demnach
normal. Hier spielen häufig auch die
bei der Arteriosklerose zu beobach-
tenden funktionellen Störungen
(Stichwort „endotheliale Dysfunk-
tion“ mit paradoxer Gefäßengstel-
lung) eine wichtige Rolle. Insbeson-
dere Patienten mit Nicht-ST-Stre-
ckenhebungsinfarkt wie mit ST-Ele-
vationsinfarkt sind demnach erheb-
lich gefährdet, ischämiegetriggerte
bösartige Rhythmusstörungen zu
entwickeln. Darüber hinaus kann bei
einem NSTEMI nicht vorausgesagt
werden, ob es im Verlauf nicht doch
noch zu einem kompletten Ge-
fäßverschluss kommt und sich damit
ein transmuraler Infarkt ereignet.

Diagnostik
Der Verdacht auf ein akutes

Koronarsyndrom muss bei Patienten
geäußert werden, bei denen aus der
Ruhe oder der minimalen Belastung
heraus präkordiale Schmerzen mit
Ausstrahlung in Nacken, Hals, Unter-
kiefer, Schulter, Arme bzw. Ober-
bauch zu finden sind. Das typische
Alter der Patienten (Männer 50.–65.
Lebensjahr, Frauen im Mittel 15
Jahre älter) und das Vorliegen klassi-
scher Risikofaktoren (Rauchen, Hy-
percholesterinämie, Hypertonie,
Diabetes mellitus) verstärken den
diagnostischen Anfangsverdacht. Bei
Patienten unter 30 Jahren ist ein
akutes Koronarsyndrom sehr unge-
wöhnlich.

Weitere wichtige Hinweise auf
ein schweres akutes Koronarsyn-
drom sind bestehende vegetative

Symptome wie Blässe, Übelkeit, Er-
brechen oder Kaltschweißigkeit. Es
darf jedoch nicht übersehen wer-
den, dass ältere Patienten – insbe-
sondere auch ältere Frauen und
Diabetiker – atypische oder sehr
abgemilderte Symptome haben
können.

Die Auskultation der Lunge er-
möglicht die Erfassung von Stau-
ungs- und Rasselgeräuschen, die auf
eine gravierende Funktionsstörung
des linken Ventrikels (Lungenstau-
ung) hinweisen. Auch die Auskulta-
tion des Herzens gehört zur Basis-
untersuchung eines Patienten mit
akutem Koronarsyndrom. Insbeson-
dere pathologische Geräusche über
der Aortenklappe bzw. der Herzbasis
(Aortenvitium, hypertrophe obs-
truktive Kardiomyopathie) können
Hinweise auf die Ursache der pekt-
anginösen Beschwerden geben.

Leicht erhöhte oder hoch nor-
male Blutdruckwerte sind eher will-
kommen, erlauben sie doch die
problemlose Anwendung des ge-
samten therapeutischen Spektrums
der symptomatischen Therapie. Bei
der Blutdruckmessung wird gleich-
zeitig die Herzfrequenz festzustellen
sein, die – falls massiv erhöht (Richt-
wert für eine bedrohliche Herz-
frequenz ist eine Frequenz von
200–220 minus Alter des Patienten)
– auch eine Angina pectoris auslösen
kann. Bradykarde Herzfrequenzen
bis etwa 40 Schläge/Minute tolerie-
ren die Patienten in der Regel gut.
Sie können eine Folge der vorbeste-
henden Therapie (z.B. Betablocker),
aber auch ein Hinweis auf eine bra-
dykarde Rhythmusstörung zum Bei-
spiel im Rahmen des inferioren
Myokardinfarkts sein.

Apparative Diagnostik
Ganz im Vordergrund der tech-

nischen Untersuchungen steht das
Zwölf-Kanal-EKG, das so früh wie
möglich abgeleitet werden soll. Die
prähospitale EKG-Registrierung ist
eine unabdingbare Forderung der
Leitlinien an den Notarzt (1, 6, 10),
da sie nicht nur differenzialdiagnos-
tisch, sondern auch für die thera-
peutischen Schritte von wesentli-
cher Bedeutung ist. 

Falls Rhythmusstörungen vorlie-
gen, dokumentiert das Zwölf-Kanal-
EKG die Art der Störung eindeutig –
ein entscheidender Faktor sowohl
für die Primärbehandlung durch
den Notarzt als auch für die Nachbe-
handlung im Krankenhaus. Damit
ist das EKG ein unverzichtbares
Schlüsselinstrument der Primär-
diagnostik.

Findet sich im EKG eine ST-
Streckenhebung von ≥ 0,1 mV in
mindestens zwei zusammenhän-
genden Extremitätenableitungen
oder ≥ 2 mV in mindestens zwei zu-
sammenhängenden Brustwandab-
leitungen ist die Diagnose eines ST-
Streckenhebungsinfarkts bereits ge-
sichert. Liegen nur ST-Streckensen-
kungen vor, ist die koronare Herz-
erkrankung bewiesen. Ein normales
EKG allerdings schließt das Vorhan-
densein auch eines akuten lebens-
bedrohlichen Koronarsyndroms
nicht aus. Dies ist insofern von Be-
deutung, als zwar der Nachweis des
bedrohlichen akuten Koronarsyn-
droms bei Klinik und EKG-Verände-
rungen eindeutig gelingt, wohinge-
gen klinische Beschwerden ohne
EKG-Veränderungen ein akutes Ko-
ronarsyndrom weder beweisen
noch ausschließen. Klinisch ver-
dächtige Patienten müssen daher
grundsätzlich einige Stunden nach-
beobachtet werden.

Weitere technische Untersu-
chungsverfahren wie beispielsweise
die Messung der Sauerstoffsättigung
(SaO2) spielen in der primären In-
farktdiagnostik keine bedeutende
Rolle. Bei klinischen Zeichen der
Herzinsuffizienz (Lungenstauung,
Atemnot) kann mithilfe der SaO2-
Messung die Sauerstofftherapie so
gesteuert werden, dass eine Sätti-
gung von über 90% aufrecht erhalten
werden kann.

Abb. 1 Akutes Koronarsyndrom – eine Definition

akutes Koronarsyndrom (anhaltender Brust-
schmerz aus Ruhe bzw. minimaler Belastung)

Zwölf-Kanal-EKG

ST-Strecken-
hebungsinfarkt

Troponin T/I positiv
Nicht-ST-Strecken-

hebungsinfarkt

Troponin T/I negativ
instabile 

Angina pectoris
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• und mit letzterer Entscheidung
verbunden: die Wahl des Ziel-
krankenhauses.

Symptomatische Therapie
Die Gabe von Sauerstoff (4–8

l/min) und eine bequeme Lagerung
mit leicht angehobenem Oberkörper
sind Erstmaßnahmen. Ein frühzeitig
gelegter venöser Verweilzugang si-
chert die Therapiemöglichkeit auch
bei lebensbedrohlichen Komplikatio-
nen. Zudem ist eine kontinuierliche
Monitorüberwachung notwendig.

Bei ausreichendem Blutdruck (>
100 mmHg) kann Nitro als Kapsel
oder Spray (1 Kapsel/1 Hub) unter
Blutdruckmessung – im Zweifelsfall
auch wiederholt – gegeben werden.
Bei deutlich höherem Blutdruck sind
auch höhere Nitrodosen möglich.
Vorsicht geboten ist jedoch bei re-
lativ niedrigem Blutdruck und
gleichzeitig auffälliger Bradykardie
(höhergradige AV-Blockierung im
EKG), da ein eventueller Blutdruck-

abfall nicht durch eine Frequenzstei-
gerung kompensiert werden kann.
Unter der ungewöhnlichen Bedin-
gung eines niedrigen Blutdrucks,
verbunden mit einer höhergradigen
atrioventrikulären Blockierung (AV-
Block) bei gleichzeitig vorliegendem
rechtsventrikulären Infarkt (erkenn-
bar an einer ST-Streckenelevation in
V4 rechts) kann die Nitrogabe le-
bensbedrohlich werden. 

Von großer Bedeutung ist die
Schmerztherapie. Sie hat nicht nur
aus ethischen Gründen Vorrang,
man entlastet damit auch das ischä-
miegeschädigte Herz. Das Standard-
medikament ist heute Morphin, das
in Einzeldosen von 3–5 mg in Ab-
ständen von wenigen Minuten ge-
geben wird. Eine eventuell auftre-
tende Übelkeit ist nur von sehr kur-
zer Dauer und kann im Übrigen mit
Metroclopamid bekämpft werden.
Die Schmerztherapie soll so lange
fortgesetzt werden, bis der Patient
weitestgehend schmerzfrei ist. Ne-

Nekrosemarker
Troponine sind die spezifischen

Marker des myokardialen Zellunter-
gangs, wobei Troponin T und Tropo-
nin I gleichermaßen wichtig sind.
Der Nachweis pathologischer Werte
gelingt innerhalb weniger Minuten
mit so genannten Bedside-Tests mit
großer Genauigkeit. Jedoch sind die
Troponinwerte frühestens drei bis
vier Stunden nach dem Symptombe-
ginn (also dem potenziellen Beginn
des Zelluntergangs) positiv.

Da die Krankheitszeichen der al-
lermeisten Patienten, die vom Not-
arzt gesehen werden, nur wesent-
lich kürzer andauern, lohnt sich die
routinemäßige Anwendung dieser
relativ teuren Tests in der Prähospi-
talphase nicht. Die Troponinbestim-
mung sollte deshalb in der Regel
erst nach stationärer Aufnahme er-
folgen. Nur in Einzelfällen – zum
Beispiel bei Vorliegen eines Links-
schenkelblocks, schwer interpre-
tierbarem Multi-Infarkt-EKG ohne
alleinigen Nachweis von ST-Stre-
ckensenkungen und entsprechend
langer Symptomdauer – kann ein
solcher Test schon für die Notarzt-
entscheidung hilfreich sein. Bei Vor-
liegen von ST-Streckenhebungen ist
er überflüssig.

Die Kinetik der Troponinfreiset-
zung erklärt auch, warum Patienten
mit Verdacht auf ein akutes Koro-
narsyndrom ohne ST-Streckenalte-
ration regelhaft nachbeobachtet
werden müssen. Bei einem Teil der
Patienten finden sich erst in den
Folgestunden bei serieller Messung
erhöhte Troponinwerte. Man kann
davon ausgehen, dass negative Be-
funde bis zu acht bis zehn Stunden
nach Symptombeginn auch negativ
bleiben und damit (bei Beschwerde-
freiheit und unauffälligem EKG-Ver-
lauf) ein akut erhöhtes Risiko des
Patienten zunächst ausgeschlossen
ist (7). 

Therapie und 
Zielkrankenhaus
Aus den oben aufgeführten diag-

nostischen Schritten entwickelt sich
eine Arbeitsdiagnose als Grundlage
für die Therapie. Dabei sind drei
Problemkreise zu unterscheiden: 
• die symptomatische Therapie
• die kausale Therapie

Tab. 1 Stufenempfehlung der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie 
zur Therapie des ST-Streckenhebungsinfarkts

Rang Maßnahme Evidenz Empfehlungs-
stärke/Evidenz

1 primäre PCI innerhalb von zwei mehrere randomisierte I-A
Stunden (contact-to-balloon) Studien

2 prästationäre Lyse mit anschließender eine randomisierte Studie I-B
Verbringung ins Krankenhaus mit PCI

3 prästationäre Lyse und Verbringung mehrere randomisierte I-A
ins Krankenhaus ohne PCI Studien

4 stationäre Lyse viele randomisierte Studien I-A nach (6)

Abb. 2 Wirksamkeitsverlust der Thrombolyse 
in Abhängigkeit von der Symptomdauer

Zeitverluste innerhalb der ersten Stunden sind von wesentlich größerer Be-
deutung als lange nach Symptombeginn 
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benwirkungen im Sinne von Atem-
depressionen oder Ähnlichem
durch die wiederholte Morphingabe
sind – selbst in hohen kumulativen
Dosen von 30–40 mg – in der Situa-
tion des Herzinfarkts nicht zu be-
fürchten.

Bei Patienten mit deutlicher
Tachykardie (> 110 Schläge/Minute)
kann die intravenöse Gabe eines Be-
tablockers (z.B. Metoprolol 2,5–5
mg i.v.) hilfreich sein, wenn keine
Schmerzen mehr bestehen und Zei-
chen der Herzinsuffizienz fehlen.
Kurz wirksame Betablocker wie Es-
molol haben in der Infarktbehand-
lung keinen Platz. Bei Sinusbrady-
kardie, Sinusarrhythmie oder AV-
Block II° Typ Wenckebach ist Atro-
pin in der Regel in einer Dosis von
0,5 mg wirksam. Atropin hat jedoch
keinen Effekt, wenn ein AV-Block II°
Typ Mobitz bzw. AV-Block III° vor-
liegt.

Falls wesentliche hämodynami-
sche Auswirkungen bestehen (auch
beim liegenden Patienten), kann
versucht werden, die Herzfrequenz
mit niedrigen Dosen von Suprarenin
(2–50 µg/kg/min) zu steigern. Im
schlimmsten Fall muss – unter Um-
ständen in Narkose wegen der
Schmerzhaftigkeit – mit einem ex-
ternen Schrittmachersystem gehol-
fen werden.

Kausale Therapie
Da dem akuten Koronarsyndrom

regelhaft ein thrombotisches Ge-
schehen zugrunde liegt, ist die anti-
thrombotische Therapie von ent-
scheidender Bedeutung. Standard
beim akuten Koronarsyndrom ist
heute die Gabe von Acetylsalicyl-
säure (ASS; mindestens 150 mg i.v.).
Dies kann sicherheitshalber auch
dann geschehen, wenn der Patient
bereits chronisch ASS einnimmt. Die
Antikoagulation mit einem Anti-
thrombin erfolgt routinemäßig mit
Standardheparin 60 U/kg, maximal
jedoch 5000 U. Höhere Dosen gehen
mit einer Erhöhung des Blutungs-
risikos einher, ohne hilfreich zu sein.

Für weitere Therapieoptionen,
wie zum Beispiel die frühzeitige
Gabe von Clopidogrel oder Glyko-
protein(GP)-IIb/IIIa-Rezeptoranta-
gonisten vor einer geplanten Inter-
vention liegen keine ausreichend ge-
sicherten Daten vor, die den Notarzt
zum prähospitalen Einsatz ver-
pflichten würden. 

Die nach Möglichkeit sofortige
prähospitale Thrombolyse, der un-
mittelbare Transport zu einer
primären Koronarintervention (PCI)
und die Kombination beider Verfah-
ren stehen für den Fall des ST-
Streckenhebungsinfarkts prinzipiell
zur Verfügung. Entscheidend für die

Wahl des therapeutischen Prozedere
sind einerseits die Symptomdauer
und andererseits die Erreichbarkeit
eines qualifizierten Interventions-
zentrums, insbesondere die Dauer
bis zur tatsächlichen Durchführung
der Intervention. 

Letzteres ist besonders wichtig,
da die Wirksamkeit einer Thrombo-
lyse extrem vom Faktor Zeit abhängt
(2, Abb. 2). Ähnliches, wenn auch
nicht ganz so ausgeprägt, gilt für die
Koronarintervention (4). Bei zeit-
gleichem Einsatz ist die Koronar-
intervention prinzipiell das über-
legene Verfahren. Sie führt zu einer
höheren Eröffnungsrate des Infarkt-
gefäßes, birgt nicht das Risiko der
intrakraniellen Blutung und geht
mit einer niedrigeren Re-Infarkt-
quote einher.

Ihr Nachteil ist allerdings, dass
sie an die Durchführung durch ein
erfahrenes Team gebunden ist, das
an 365 Tagen im Jahr über 24 Stun-
den sofort zur Verfügung stehen
muss. Zudem vergeht in jedem Fall
Zeit bis bei dem Patienten die Koro-
narintervention, also die Eröffnung
des Gefäßes, tatsächlich erfolgt. Kei-
nen Sinn macht es allerdings, die
reine Fahrtzeit zum Interventions-
zentrum mit diesem Zeitverlust
gleichzusetzen. In der Regel ist die-
ser wesentlich größer und limitiert
die Effizienz der Interventionsstra-
tegie. Der mittlere Zeitverlust bei re-
lativ günstiger Verfügbarkeit eines
Katheterplatzes liegt in einer Grö-
ßenordnung von 80–90 Minuten.
Nur etwa 50% der Patienten werden
damit in einem Zeitrahmen behan-
delt, wie ihn die aktuell gültigen
Leitlinien (Tab. 1 und 2) vorgeben.

Nachteil der Thrombolyse sind –
neben den bereits erwähnten Risi-
ken – bestehende Kontraindikatio-
nen (Tab. 3). Eine größere Untersu-
chung, welche die frühzeitige
prähospitale Anwendung der
Thrombolyse mit der Verbringung
zur sofortigen Koronarintervention
(PCI) vergleicht, ergab bezüglich des
Endpunktes ‘Schlaganfall, Tod und
Re-Infarkt’ keine Unterschiede zwi-
schen beiden Vorgehensweisen (3).
Wurden die Patienten innerhalb der
ersten beiden Stunden nach Symp-
tombeginn behandelt, war die Lyse
der Intervention bezüglich der

Tab. 2 Zeitlimits für die empfohlenen Vorgehensweisen 
zur Reperfusion 

Erstkontakt bis prästationäre Fibronlyse („contact-to-needle“) < 30 Minuten
Einleitung der Fibrinolyse stationär („door-to-needle“) < 30 Minuten
maximal tolerabler Zeitverlust PCI versus Lyse 90 Minuten
Erstkontakt bis PCI („contact-to-balloon“) < 120 Minuten
Einleitung der primären PCI („door-to-balloon“)
•  mit Ankündigung < 30 Minuten
•  ohne Ankündigung < 60 Minuten

nach den Leitlinien der DGK (6)

Tab. 3 Kontraindikationen zur Thrombolyse

Kontraindikationen relative Kontraindikationen
• Schlaganfall • transitorische ischämische Attacke
• Trauma, Operation, Kopfverletzung in den letzten sechs Monaten

innerhalb der letzten drei Wochen • Dicumarol-Therapie
• Magen-Darm-Blutung innerhalb • Schwangerschaft

des letzten Monats • nichtkomprimierbare Gefäßpunktionen
• bekannte Blutungsdiathese • therapierefraktäre Hypertonie < 180 mmHg
• dissezierendes Aortenaneurysma nach den Leitlinien der DGK (6)
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Sterblichkeit tendenziell überlegen
(9). In einer anderen Untersuchung
war die Lyse mit Streptokinase in-
nerhalb der ersten drei Stunden
nach Symptombeginn der Verlegung
zur perkutanen Koronarintervention
hinsichtlich der Sterblichkeit gleich-
wertig (11).

Laut den Ergebnissen einer Me-
taanalyse (8) dürfen zwischen po-
tenziellem Beginn der Lyse und Bal-
loninflation bei der Intervention
maximal 60 Minuten vergehen, bei
größeren Zeitintervallen ist die Lyse
der PCI im Bezug auf die Sterblich-
keit überlegen. Bezüglich des drei-
fachen Endpunktes ‘Tod, Re-Infarkt
und Schlaganfall’ war in dieser Me-
taanalyse ein Zeitverlust von 90 Mi-
nuten zu tolerieren. Denkbar ist,
dass das so genannte „Facilitated-
PCI“-Konzept die günstigste Thera-
pieoption ist. Dieses Konzept, das
eine initiale Thrombolyse prähospi-
tal oder im peripheren Krankenhaus
mit einer baldmöglichst anschlie-
ßenden Koronarintervention verbin-
det, wird derzeit in mehreren Stu-
dien geprüft.

Aus diesem sehr komplexen
Sachverhalt lässt sich für den Not-
arzt für seine Therapieentscheidung
bei ST-Hebungsinfarkt Folgendes ab-
leiten, wobei sich die Probleme am
besten in einem Netzwerk in Zusam-
menarbeit zwischen Rettungsdienst,
Interventionszentren und periphe-
ren Kliniken lösen lassen:
• die Symptomdauer ist für die

Therapiewahl von überragender
Bedeutung

• der Notarzt muss über die Infra-
struktur möglicher Zielkranken-
häuser (Verfügbarkeit der Inter-
vention) informiert sein

• die Zeit zwischen potenziellem
Lysebeginn und Intervention
sollte nach Möglichkeit 60 Minu-
ten und keinesfalls 90 Minuten
übersteigen (dabei ist zu berück-
sichtigen, dass bei einer Symp-
tomdauer von zum Beispiel einer
Stunde ein Zeitverlust von 60
Minuten oder 90 Minuten eine
völlig andere Bedeutung haben
wird, als bei einer Symptom-
dauer von vielleicht neun oder
zehn Stunden!)

• darüber hinaus muss der Notarzt
auch im Auge behalten, dass er

die Funktionsfähigkeit des loka-
len Rettungssystems nicht durch
lange Transportwege beeinträch-
tigt.

Die jüngsten Leitlinien der Ame-
rican Heart Association (1) versu-
chen, diese komplexe Problematik in
Ergänzung der Leitlinien der Deut-
schen Gesellschaft für Kardiologie
differenziert abzubilden (Abb. 3).

Nicht-ST-Strecken-
hebungsinfarkt
Patienten mit akutem Koronar-

syndrom ohne ST-Streckenhebung
müssen in einer Nachbeobachtungs-
phase von mehreren Stunden diffe-
renzialdiagnostisch abgeklärt wer-
den. Insbesondere für Patienten mit
erkennbar erhöhtem Risiko (hämo-
dynamische oder Rhythmusinstabi-
lität, Diabetes mellitus, deutliche ST-
Streckensenkungen im EKG oder be-
reits nachgewiesene erhöhte Tropo-
ninwerte) sollten – sofern es die lo-
kale Logistik zulässt – primär bereits
in ein Interventionszentrum ver-
bracht werden, weil auch bei diesen
Patienten eine frühe Intervention
von Nutzen ist.

A Guideline for the Emergency
Physician – Prehospital Treatment of
Acute Coronary Syndrome
Acute coronary syndrome, defined as
an ST-elevation myocardial infarction,
non-ST-elevation myocardial infarc-
tion and unstable angina is the most
common reason for calling in the
emergency physician. In accordance
with the definition, apart from the
clinical symptomatology, the twelve-

channel ECG is a key diagnostic
instrument. In order to provide opti-
mal primary care, the emergency
physician must be aware of the local
infrastructure of the emergency care
services (availability of acute inter-
vention facilities, transport time lapse
to required interventions). In the case
of ST-elevation myocardial infarction
the prehospital thrombolysis must be
considered in particular in patients
with an only short history of symp-
toms; in the event of a contra-
indication to thrombolysis and when
rapid transportation to interventional
treatment is certain, PCI is to be pre-
ferred. The combination of both ap-
proaches (facilitated PCI) is also pos-
sible. In patients with no ST elevation,
close observation of the patients over
several hours to establish a final diag-
nosis is regularly necessary. In addi-
tion, against the background of cur-
rently valid guidelines network struc-
tures securing the cooperation of all
relevant care-providers should be put
in place.

Key Words
acute coronary syndrome – pre-
hospital care – twelve-channel ECG –
thrombolysis – percutaneous coronary
intervention (PCI) – facilitated PCI
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Abb. 3 Zeitfenster zur Reperfusionstherapie bei STEMI

nach den ACC/AHA-Guidelines (1)

Symptomdauer < 3 Stunden und Katheterlabor direkt erreichbar: Strategie offen

Fibrinolyse-Strategie bevorzugt
• früher Kontakt (< 3 Stunden) 

und verzögerte PCI:
contact-to-balloon > 90 Minuten
Start Lyse – Balloninflation > 60 Minuten

• PCI nicht möglich 
(Katheterlabor besetzt; 
kein erfahrenes Zentrum)

PCI-Strategie bevorzugt
• erfahrenes Team verfügbar

contact-to-balloon < 90 Minuten
Start Lyse – Balloninflation < 60 Minuten

• Hochrisiko
- Schock
- Killip-Klasse > 3

• Kontraindikation für Lyse
• später Kontakt (> 3 Stunden)
• zweifelhafte STEMI-Diagnose
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