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Zusammenfassung: Das Management des akuten Myo-
kardinfarkts (ST-Hebungsinfarkts) unterliegt kontinuier-
lichen Revisionen. Auf der Basis der großen Anzahl von
Studien zu neuen Behandlungsformen, die während der
letzten Jahre publiziert worden sind, werden die Daten-
lage und die einschlägigen Leitlinien, wie sie von ver-
schiedenen Fachgesellschaften formuliert worden sind,
dargestellt und interpretiert. Dies erscheint umso dring-
licher, als viele Studienkollektive nicht unmittelbar ver-
gleichbar und eine Reihe von Therapieoptionen nicht ein-
heitlich verfügbar sind. Zunehmend in den Vordergrund
tretende Kosten-Nutzenüberlegungen sind ein weiterer
Aspekt, der die Bewertung der reklamierten Evidenz er-
schwert. (Wien Med Wochenschr 2003;153:434–449)

Acute Coronary Syndrome in Patients

Presenting with ST-Segment Elevation

Summary: Management of acute myocardial infarction in
patients presenting with ST-segment elevation has evolved
considerably over the past decades. In this review, we will
limit the discussion to STEMI, and describe some recent de-
velopments and new insights into the evidence base of var-
ious therapeutic options. We will address the contemporary
antithrombotic approach to treatment of this disorder. The
controversy regarding optimal treatment of ACS, whether
invasive or conservative, is discussed.
This seems all the mandatory more as many study popula-
tions are not directly comparable, and some therapies are
nowhere at hand. Progressively important cost-benefit con-
siderations are another aspect that makes the assessment
of the evidence claimed difficult.
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Definition und natürlicher Verlauf

Der Begriff „Myokardinfarkt“ umschreibt den Tod von Herz-
muskelzellen infolge einer lang dauernden Ischämie.

Klinisch gilt das „Akute Koronarsyndrom“, das Brust-
schmerzen und/oder sonstige auf eine Angina pectoris ver-
dächtige Symptome in Ruhe umschreibt, als übergeordne-
ter Begriff und kann mit oder ohne ST-Streckenhebungen
(bzw. einem als neu angesehenen Linksschenkelblock) ein-
hergehen.

Eine „typische“ Symptomatik liegt bei typischer Schmerz-
lokalisierung (retrosternal, ggf. epigastral, zervikal und
mandibulär, interskapulär, ringförmig) und typischem
Schmerzcharakter (Druck, Enge; Brenngefühl) vor. Als in-
farktverdächtig gilt häufig eine über dreißig Minuten an-
dauernde, „nitratresistente“, Symptomatik. Die präsentier-
ten Leitsymptome können v. a. bei Frauen atypisch sein
und von Begleitsymptomen (Übelkeit, Schwächegefühl) oder
Atemnot als Angina pectoris-Äquivalent überlagert werden.

Nicht selten wird – davon abweichend – das Akute Koro-
narsyndrom nur auf die instabile Angina pectoris und den
Nicht-ST-Hebungsinfarkt bezogen.

Die Entwicklung der Definitionen des Akuten Koronar-
syndroms und des ST-Hebungs- sowie Nicht-ST-Hebungs-
infarkts ist in den letzten Jahren auf die Hervorhebung
handlungsleitender neuer Biomarker und einfach zu inter-
pretierende EKG-Charakteristika konzentriert. Diese Aus-
differenzierung hat dazu geführt, dass überschneidende De-
finitionen zu finden sind. Die alte Nomenklatur, die z. B.
einen nichttransmuralen von einem transmuralen Infarkt
trennt, sollte nicht mehr benutzt werden. Gegenüber dem
klinischen Begriff des „Akuten Koronarsyndroms“ – meis-
tens in troponinpositiv und troponinnegativ unterteilt – um-
schreibt der in vielen Studien geläufige gleiche Begriff die
Gesamtheit von instabiler Angina pectoris und Nicht-ST-
Hebungsinfarkt, obwohl letzterer im Unterschied zu ersterer
mit dem – durch die Troponine signalisierten – Tod einer
größeren Anzahl von Herzmuskelzellen einhergeht. In der
vorliegenden Arbeit wird explizit der ST-Hebungsinfarkt
zum Thema gemacht und dort, wo beim Zitat entsprechen-
der Quellen auf ein sich überschneidendes Patientenklien-
tel Bezug genommen wird, diese Unschärfe deutlich ge-
macht.

Unabhängig von der EKG-Morphologie ist ein Infarkt
durch Biomarker, in der Regel den Nachweis von Troponin I
(Troponin-inhibiting protein) oder T (Tropomyosin-binden-
des Troponin), definiert. Die Infarktverlaufsformen sind der
Q-Zackeninfarkt und der Nicht-Q-Zackeninfarkt (Abb. 1).

In Gegenwart typischer klinischer Symptome ist ein „sich
entwickelnder“ akuter Myokardinfarkt im EKG charakteri-
siert durch eine neue ST-Streckenhebung über den J-Punkt
mit den Schwellenwerten von ≥ 0,2 mV in den Ableitungen
V1-3 und ≥ 0,1 mV in den übrigen Ableitungen, oder eine
ST-Streckensenkung bzw. T-Wellenabnormität. Ein „abge-
laufener“ Myokardinfarkt ist klinisch-elektrokardiografisch
definiert durch jede Q-Zacke in den Ableitungen V1-3 oder
eine Q-Zacke ≥ 0,03 s Breite in den Ableitungen I, II, aVL,
aVF, V4-6.

Reine elektrokardiografische Kriterien reflektieren die
Ischämie und vermögen nicht per se einen akuten Myo-
kardinfarkt zu beweisen (2). Dessen endgültige Diagnose
hängt vom Nachweis erhöhter Biomarker ab. Die ST-
Streckenhebungen bei Patienten mit vermutetem akutem
Myokardinfarkt können sich entweder spontan oder nach
Therapieeinleitung schnell zurückbilden (so dass die
Wirkungen einer Reperfusionstherapie auf ST-Strecken-
veränderungen bei der EKG-Interpretation berücksichtigt
werden müssen). Einige Patienten mit schneller Rück-
bildung der ST-Streckenhebungen entwickeln keine Nek-
rose. Umgekehrt können ST-Streckensenkungen, v. a. in
V1-3, ohne gleichzeitige ST-Streckenhebungen in anderen
Ableitungen, eine Ischämie oder einen Infarkt (oder beides)
der posterioren Wand ausdrücken, so dass im Einzelfall
bildgebende Verfahren für die Diagnosesicherung erforder-
lich werden können.

Ein Myokardinfarkt wird durch Biomarker aufgedeckt, die
während einer akuten prolongierten Myokardischämie als
Indiz nekrotischer Zellverbände freigesetzt werden. Die be-
vorzugten Biomarker einer Myokardläsion sind die Troponi-
ne I und T, die eine nahezu absolute Gewebsspezifität und
eine hohe Sensitivität aufweisen (die derzeitigen labordiag-
nostischen Möglichkeiten erlauben die Identifizierung von
nekrotischen Arealen < 1,0 g).

Die verfügbaren Tests haben eine sehr unterschiedliche
Qualität und messen für die Troponin I-Bestimmung unter-
schiedliche Fragmente dieses Proteins. Bis heute fehlt jegli-
che Standardisierung, und die cut–off-Werte schwanken
daher bei den diversen klinischen Studien von 0,1 bis
> 3,0 ng/ml.

Die Kardiospezifität der Troponinbestimmungen ist bei
Leberzirrhose, Tumoren, Marathonläufern und sogar bei re-
gelmäßiger Teilnahme an Blutspendeaktionen einge-
schränkt. Es gibt keine ursächlichen Zusammenhänge zwi-
schen einer Kreatininerhöhung und hohen Troponin T-Wer-
ten; die erhöhten Troponin T-Werte bei Niereninsuffizienz
und Hämodialyse zeigen ein erhöhtes kardiales Risiko an
und dürfen nicht als Störeinflüsse angesehen werden.

Obgleich es bei instabiler Angina pectoris neben erhöhten
Troponin T- auch erhöhte Troponin I-Spiegel gibt, ist Tro-
ponin T laut GUSTO und FRISC bei der instabilen Angina
pectoris besser für die Risikostratifizierung geeignet als das
Troponin I (32).

Akutes Koronarsyndrom

ohne ST-Streckenhebung mit ST-Streckenhebung

Nicht-Q-Zackeninfarkt Q-Zacken-

infarkt

Instabile AP 

positive Biomarker 

(Troponin-positiv)

Abb. 1. Spektrum des akuten Koronarsyndroms. 
Grau: „akuter Myokardinfarkt“ (Positive Biomarker).



Die beste Alternative ist die CK-MB-Masse, die weniger
gewebespezifisch als die Troponine ist, aber deren Spezifität
für eine irreversible Herzmuskelschädigung klinisch robus-
ter und weniger störanfällig ist. Der am frühesten nach-
weisbare, wenngleich nicht gewebsspezifische, Biomarker
ist Myoglobin.

Das Schicksal und die Prognose eines Infarktpatienten
stellen sich anders dar, je nachdem ob die prähospitale oder
hospitale Mortalität betrachtet wird. Große epidemiologi-
sche Untersuchungen weisen eine Sterblichkeit zwischen
30 und 50 % aus, von der sich die Hälfte während der er-
sten beiden Stunden zuträgt, und diese Zahlen haben sich
in den letzten 30 Jahren nicht viel geändert. Im Kontrast
dazu ist die Krankenhaussterblichkeit kontinuierlich ge-
sunken, von 25–30 % vor 1960 auf 6–9 % heute, und die
Meilensteine dieser Entwicklung sind die Einrichtung kar-
diologisch spezialisierter, intensivmedizinisch kompetenter,
Abteilungen, die Einführung und Verbreitung fibrinolyti-
scher Verfahren mit der gleichzeitigen Durchsetzung flan-
kierender gerinnungshemmender Regimes (Azetylsalizyl-
säure, ASS, und Heparine) und die akute (Lyse und Koro-
narintervention) und primäre Koronarintervention (PCI)
unter dem Einsatz von stents (wiederum mit flankierenden
gerinnungshemmenden Wirkstoffen wie Clopidogrel und GP
IIb/IIIa-Inhibitoren).

Erstversorgung

Die Erstversorgung eines akuten Myokardinfarktes besteht
aus der initialen Diagnostik und ersten Risikostratifizierung
sowie der Kupierung von Schmerzen, Atemnot und Angst
(Tab. 1).

Bei einem Herz-Kreislauf-Atemstillstand sind die üblichen
Wiederbelebungsmaßnahmen vorgeschaltet.

Die initiale Diagnostik setzt sich aus den Mosaiksteinen
einer typischen Symptomatik, einer ST-Streckenhebung
oder eines (vermutlich neu manifestierten) Linksschenkel-
blocks, erhöhten Biomarkern einer Myokardläsion (auch
wenn für handlungsleitende Konsequenzen nicht auf sie ge-
wartet werden sollte) und evtl. einem Echo, vorzugsweise als
Mittel der Ausschlussdiagnostik, zusammen.

Das Bild eines Linksschenkelblocks wird dann als
elektrokardiografisches Infarktkriterium betrachtet werden
müssen, wenn gleichzeitig eine nitratrefraktäre infarkttypi-
sche Symptomatik vorliegt.

Für die Infarktdiagnose bei Linksschenkelblock spre-
chen:

● eine mit dem QRS-Summationsvektor konkordante ST-
Streckenhebung = 1 mm,

● eine ST-Streckensenkung = 1 mm in V1, V2 oder V3 und
● eine zum QRS-Summationsvektor diskordante ST-

Streckenhebung = 5 mm (73).
Die symptomatische Therapie besteht in Opioiden (z. B.

4–8 mg Morphin i. v. und nachfolgenden fraktionierten
2 mg-Morphingaben in 5-min-Intervallen), Sauerstoffzufuhr
(2–4 l/min), intravenösen Betablockern nach dem Aus-
schluss von Kontraindikationen, Nitraten und ggf. Tranqui-
lizern.

Prähospitale und früh-intrahospitale Versorgung

Wiederherstellung des Koronarblutflusses und der
myokardialen Durchblutung

Aus der Perspektive von outcome und Effektivität wird die
Herzinfarktsterblichkeit nicht ausschließlich durch den epi-
kardialen Koronarblutfluss determiniert, sondern hängt von
der kritischen myokardialen Durchblutung ab, die von er-
sterem bestimmt wird aber nicht direkt mit ihm korrelieren
muss. Patienten mit einem dokumentierten TIMI 3-Fluss in
dem betroffenen epikardialen Infarktgefäß, aber schlechter
Durchblutung des abhängigen Myokards (TIMI myocardial
perfusion, TMP, 0 oder 1) weisen eine höhere Mortalität
(5,4 %) als diejenigen Patienten auf, die eine hinreichende
(TMP 2) oder vollständige (TMP 3) Myokardperfusion hatten
(2,9 bzw. 0,7 %) (57).

Auch wenn die Wiedereröffnung und das Offenbleiben des
betroffenen epikardialen Infarktgefäßes der anatomische
Standard in allen Studien ist, die Reperfusionsstrategien
mit dem Überleben korrelieren, gibt es offenbar nicht hin-
reichend adressierte zusätzliche, aber bedeutsame patho-
physiologische Stellgrößen dieses Überlebens.

Beim typischen klinischen Bild eines akuten Myokardin-
farkts und persistierender ST-Streckenhebung oder einem
neuen (bzw. vermutlich neuen) Linksschenkelblock, muss
eine frühe mechanische oder pharmakologische Reperfu-
sion angestrebt werden.

Fibrinolyse

Die Evidenz für einen Nutzen der Fibrinolyse

Nach über 150 000 in kontrollierten Fibrinolysestudien
randomisierten Infarktpatienten ist die Datenlage für einen
Nutzen der Fibrinolyse, die innerhalb von 12 Stunden nach
Symptombeginn erfolgt, überwältigend. Erfolgt die Fibrino-
lyse in den ersten sechs Stunden, werden rund 30 Tode
unter 1 000 behandelten Patienten verhindert, erfolgt sie
nach sieben bis 12 Stunden, sind es noch immer 20 (26). 

ISIS-2(39) demonstrierte den zusätzlichen Nutzen von
Azetylsalizylsäure, so dass mit einem kumulativen Nutzen
von rund 50 verhinderten Todesfällen zu rechnen ist. Der
proportionale Nutzen ist über alle Untergruppen vergleich-
bar, und auch in der Altersgruppe über 75 Jahre ist noch
mit einer Senkung der Sterblichkeit von 29,4 auf 26,0 % zu
rechnen (97).

Der höchste absolute Nutzen ist in der Untergruppe mit
dem höchsten Risiko zu beobachten.

Zeitfenster

Je früher nach Symptombeginn eine Fibrinolyse erfolgt,
desto höher ist der zu erwartende Nutzen. Dies ist der
Grund dafür, dass in vielen Studien eine Senkung der
Frühsterblichkeit zwischen 15 und 20 % bei bereits prähos-
pital initiierter Lyse gefunden worden ist. (84, 98, 55) Eine
Metaanalyse (11) von 22 Studien zeigte eine Mortalität von
20 % bei einem Behandlungsbeginn in den ersten beiden
Stunden gegenüber einer Mortalität von 44 % bei einem
späteren Behandlungsbeginn. Obwohl die Zeit bis zur Inan-
spruchnahme schwerlich zu randomisieren ist, können
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Initiale Diagnostik Initiale Maßnahmen

● Typische/verdächtige
Symptomatik

● ST-Streckenhebung oder
(vermutlich neu manife-
stierter) Linksschenkel-
block

● erhöhte Biomarker einer
Myokardläsion (auch
wenn für handlungslei-
tende Konsequenzen
nicht auf sie gewartet
werden sollte):
o Troponine
o Myoglobin, CK-MB-

Masse und/oder CK-
MB bei Symptombe-
ginn < 6 h

Opioide (z.B. 4–8 mg Mor-
phin i. v. und nachfolgend
fraktionierte 2 mg-Mor-
phingaben in 5-min-Inter-
vallen)
Sauerstoffzufuhr
(2–4 l/min) bei Atemnot
oder akuter Herz-
insuffizienz

intravenöse Betablocker
nach dem Ausschluss von
Kontraindikationen

intravenöse Nitrate (als
zusätzliches Analgetikum,
bei Vorderwandinfarkt)

ggf. Tranquilizer

Tab. 1. Erstversorgung des akuten Myokardinfarkts. Eine
„typische“ Symptomatik liegt bei typischer Schmerzlokalisie-
rung (retrosternal, ggf. epigastral, zervikal und mandibulär,
interskapulär, ringförmig) und typischem Schmerzcharakter
(Druck, Enge, Brenngefühl) vor. Die präsentierten Leitsymp-
tome können v.a. bei Frauen atypisch sein und von Begleit-
symptomen (Übelkeit, Schwächegefühl) oder Atemnot als An-
gina pectoris-Äquivalent überlagert werden.



WMW · 19/20/2003 437

diese Ergebnisse als Argument für die prähospitale Lyse ge-
nommen werden.

Der durchschnittliche Zeitgewinn durch eine prähospita-
le Lyse betrug in zwei Metaanalysen rund eine Stunde und
ging im Vergleich zu einer intrahospitalen Lyse mit einem
Überlebensvorteil parallel (55, 46), der sich in der jüngeren
der beiden Metaanalysen (162 ± 16 vs. 104 ± 7 min) in einer
NNT (number needed to treat) von 61 niederschlug. D. h. bei
einer Verkürzung der call-to-needle time von zweieinhalb
auf eineinhalb Stunden ist unter 61 Infarktlysen mit einem
zusätzlich geretteten Leben zu rechnen, ein Effekt, der bei
längeren Transport- und Intrahospitalzeiten günstiger, bei
kürzeren weniger eindrucksvoll ausfallen dürfte.

Fibrinolyserisiken

Die Fibrinolyse ist mit einem kleinen, aber nicht zu unter-
schätzenden Risiko von 3,9 Hirninfarkten unter 1 000 be-
handelten Patienten verbunden (26), das fast ausschließlich
in den ersten 24 Stunden besteht, wobei die früheren auf
Blutungen, die späteren auf thrombotische oder embolische
Ereignisse zurückgehen. Von 1 000 überlebenden Patienten
erleiden 2 nichttödliche Schlaganfälle, von denen die Hälfte
mit mäßigen bis schweren bleibenden Behinderungen ein-
hergeht. Höheres Alter, niedriges Körpergewicht, weibliches
Geschlecht und zerebrovaskuläre Erkrankungen in der
Anamnese sind ebenso wie Hochdruck bei der stationären
Aufnahme Prädiktoren einer Hirnblutung (28, 75, 49).

Fibrinolytikavergleich

Neben Streptokinase und Anistreplase (APSAC) sind t-PA
(tissue plasminogen activator), ein natürlich vorkommendes
Eiweiß, das von Gefäßendothelzellen sezerniert wird, rt-PA
(Alteplase) als synthetisches t-PA mit erhöhter Fibrinspezi-
fität, r-PA (Reteplase) und TNK-t-PA (Tenecteplase) als
Fibrinolytika im Gebrauch.

Weder die GISSI-2/International Trials (87) noch ISIS 3
(40) fanden eine signifikante Mortalitätsdifferenz zwischen
Streptokinase, Anistreplase (APSAC) und t-PA. Die adjuvan-
te Heparintherapie verringerte die Mortalität nicht. Das
GUSTO-Protokoll (86) einer akzelerierten t-PA-Applikation
über 90 min (58) statt des bis dahin gebräuchlichen drei-
stündigen Schemas zusammen mit aPTT-dosiertem Heparin
resultierte demgegenüber in zehn weniger Todesfällen je
1 000 behandelten Patienten, allerdings um den Preis von
drei zusätzlichen Hirninfarkten verglichen mit Streptokina-
se plus Heparin (39, 86). r-PA (zwei Boli) und TNK-t-PA (Ein-
malbolus) weisen gegenüber akzelerierter t-PA den Vorteil
der erleichterten Handhabung auf; ob dabei der Einmalbo-

Absolute Kontraindikationen

Hämorrhagischer Hirninfarkt oder Hirninfarkt unbe-
kannter Ursache zu jeder Zeit

Ischämischer Hirninfarkt in den vorausgegangenen
6 mo

Verletzungen oder Neubildungen des Zentralnerven-
systems

Größere Traumata/Kopfverletzungen/operative Eingriffe
innerhalb der letzten 3 w

Gastro-intestinale Blutung innerhalb des letzten Monats
bekannte hämorrhagische Diathese

Aortendissektion

Relative Kontraindikationen

Transitorische ischämische Attacke in den voraus-
gegangenen 6 mo

oral Antikoagulanzientherapie
Schwangerschaft oder 1. postpartale Woche
Nichtkomprimierbare Punktionsstellen
Traumatische Reanimation
Refraktäre Hypertension (systolischer Blutdruck

> 180 mm Hg)
fortgeschrittene Lebererkrankung
Infektiöse Endokarditis
Floride Ulkuserkrankung

Tab. 2. Kontraindikationen gegen eine Fibrinolyse.

Initiale Therapie
Adjuvante 
antithrombozytäre Therapie

Spezifische 
Kontraindikationen

Streptokinase (SK) 1,5 Mill U in 100 ml Gluko-
se 5 % oder NaCl 0,9 %
über 30–60 min

keine adjuvante antithrom-
bozytäre Therapie oder i. v.
Heparin für 24–48 h

frühere SK- oder 
Anistreplasetherapie

Alteplase
(t-PA)

15 mg i. v. Bolus

0,75 mg/kg/30 min,
anschließend
0,5 mg/kg/60 min i. v.;
Gesamtdosis < 100 mg

i. v. Heparin für 24–48 h

Reteplase
(r-PA)

10 U + 10 U i. v. Boli im
Abstand von 30 min

i. v. Heparin für 24–48 h

Tenecteplase (TNK-t-PA) einzelner i. v. Bolus

< 60 kg: 30 mg
60–69 kg: 35 mg
70–79 kg: 40 mg
80–89 kg: 45 mg
≥ 90 kg: 50 mg

i. v. Heparin für 24–48 h

Azetylsalizylsäure sollte allen Patienten ohne Einschränkungen gegeben werden!

Tab. 3. Dosierungsschemata für die einzelnen Fibrinolyseregimes.

lus oder die nicht erforderliche Gewichtsadaptierung bevor-
zugt wird, wird unterschiedlich bewertet. TNK-t-PA ist ak-
zelerierter t-PA im Hinblick auf die 30-Tage-Mortalität
gleichwertig und führt zu weniger nichtzerebralen Blu-
tungskomplikationen.

Für relativ spät behandelte Patienten mag ein fibrinspezi-
fischerer Wirkstoff von Vorteil sein (85, 76, 103), aber im
Einzelfall wird die Wahl des Fibrinolytikums eine Abwägung
(49) zwischen Nutzen und Risiko, Verfügbarkeit und Preis
sein.

Außer bei vorliegenden klaren Kontraindikationen sollten
Infarktpatienten, bei denen die Diagnose durch klinische
Symptome und ST-Streckenhebungen oder einen Links-
schenkelblock gestellt worden ist, Azetylsalizylsäure und
ein Fibrinolytikum mit der geringstmöglichen Verzögerung
erhalten. Ein realistisches Ziel ist ein Fibrinolysebeginn
innerhalb von 90 min nach der Alarmierung medizinischer
Hilfe („call-to-needle time“) oder innerhalb von 30 min nach
Eintreffen im Krankenhaus („door-to-needle time“). Bei Pa-



tienten mit langsam sich entwickelndem Infarktgeschehen
sollten serielle EKGs oder ein ST-Strecken-Monitoring und
wiederholte (mindestens vier- bis sechsstündlich) Biomar-
kertests erfolgen.

Eine Fibrinolyse sollte 12 oder mehr Stunden nach In-
farktmanifestierung nur noch durchgeführt werden, falls
Anhaltspunkte für eine fortdauernde Ischämie mit den typi-
schen EKG-Kriterien, die eine Fibrinolyse begründen, be-
stehen.

Kontraindikationen gegen eine Fibrinolyse

Kontraindikationen gegen eine fibrinolytische Therapie
listet (Tab. 2) auf. Weder eine diabetische Retinopathie noch
eine Reanimationssituation mit möglichen Verletzungen
stellen relative Kontraindikationen dar. Dass in der Praxis
mehr Kontraindikationen gesehen werden als es den gängi-
gen guidelines entspricht, ist zu einem guten Teil der histo-
risch begründeten Angst vor Hirnblutungen unter Strepto-
kinase und nicht gerechtfertigtem Heparin sowie forensi-
schen Bedenken zuzuschreiben.

Fibrinolyseregimes

Dosierungsschemata für die einzelnen Fibrinolyseregimes
weist (Tab. 3) aus.

Erneute Verabreichung eines Fibrinolytikums

Bei Anzeichen für einen Wiederverschluss oder Reinfarkt
mit erneuten ST-Streckenhebungen oder Linksschenkel-
block ist eine wiederholte Fibrinolyse (mit der Gefahr
schwerer Blutungskomplikationen) möglich, falls keine me-
chanische Wiedereröffnungsoption verfügbar ist. Streptoki-
nase und Anistreplase sollten dafür nicht eingesetzt wer-
den, da Streptokinaseantikörper, die die fibrinolytische Wir-
kung beeinträchtigen, mindestens zehn Jahre persistieren,
so dass nur t-PA und seine Varianten in Frage kommen.

Adjuvante antithrombozytäre und antikoagulatorische
Therapie

Thrombozytenfunktionshemmer: Azetylsalizylsäure
(ASS), Clopidogrel

Azetylsalizylsäure hemmt eine Zyklooxygenase-abhängige
Teilstrecke der Thrombozytenaggregation irreversibel, wäh-
rend Clopidogrel eine Adenosindiphosphatrezeptor ver-
mittelte, andere Teilstrecke blockiert.

Die erste Azetylsalizylsäuredosis wird als loading dose
zwischen 150–325 mg p. o. oder 250(-500) mg und vorzugs-
weise i. v. (schon wegen des nicht seltenen Erbrechens) ge-
geben. Die häufigsten Erhaltungsdosen liegen zwischen
75–160 mg p. o.

Die ersten Clopidogrelstudien zum Akuten Koronar-
syndrom waren CURE und CAPRIE.

Die Einschlusskriterien von CURE (53, 82) waren ein
Nicht-ST-Hebungsinfarkt oder eine instabile AP (ST-
Streckenhebung < 1 mm oder eine Troponinerhöhung).
Sowohl die Clopidogrel- als auch die Plazebogruppe
erhielten Azetylsalizylsäure. Der primäre kombinierte End-
punkt (kardiovaskulärer Tod, nichttödlicher Myokard-
infarkt, Schlaganfall) trat in 9,3 % der Clopidogrel- und in
11,4 % der Plazebogruppe ein (p < 0,001). Der benefit von
Clopidogrel war nach 30 Tagen zu beobachten und stieg
danach weiter an; er war über alle Untergruppen zu
demonstrieren, einschließlich derjenigen mit Gabe eines GP
IIb/IIIa-Inhibitors.

Von den 12 562 für CURE randomisierten Patienten wur-
den 2 658 einer Katheterintervention (Angioplastie, 486,
oder stenting, 2 172) zugeführt (PCI-CURE) (52) und über
insgesamt neun Monate nach der Katheterintervention mit
Clopidogrel weiterbehandelt. Primärer kombinierter End-
punkt waren kardiovaskulärer Tod, Myokardinfarkt und
notfallmäßige Revaskularisierung innerhalb von 30 Tagen.
4,5 % der Clopidogrel-Gruppe erreichten den primären
Endpunkt, verglichen mit 6,4 % der Plazebogruppe

(p = 0,03). Bezogen auf alle Ereignisse (rund 6 d) vor und
(9 mo) nach Katheterintervention zeigte sich ein Unter-
schied von 12,6 vs. 8,8 % (p = 0,002).

Einschlusskriterien von CAPRIE waren ein ST-Hebungs-
infarkt, ein Schlaganfall oder eine peripher-arterielle Ver-
schlusserkrankung. Getestet wurde Clopidogrel gegen Aze-
tylsalizylsäure. Nach durchschnittlich 1,9 Jahren kam es in
der Clopidogrel-Gruppe in 5,32 % zu einem Reinfarkt,
Schlaganfall oder vaskulären Todesfall, in der Azetylsalizyl-
säuregruppe in 5,83 % (p = 0,045).

Zu Clopidogrel als adjuvanter antithrombozytärer Thera-
pie beim ST-Hebungsinfarkt laufen derzeit zwei größere
Studien (COMMIT/CCS-2, CLARITY-TIMI 28).

Der Zeitpunkt der Clopidogrelgabe bei invasiver Strategie,
die beim stenting als gesichert gilt [z. B. CLASSICS (8),
CREDO (77)], wird unterschiedlich beurteilt, je nachdem ob
eine Koronararterienbypass-Chirurgie in den folgenden fünf
Tagen vorgesehen werden muss oder wahrscheinlich ist.

Eine pragmatische Lösung besteht darin, auf dem Kathe-
tertisch eine loading dose von Clopidogrel zu verabreichen,
sofern ein Fortgang zu einer primären PCI absehbar ist, und
darauf zu verzichten, falls sich ein klarer Operationsbefund
zeigt. Dabei ist der Pragmatismus freilich nichts weniger als
gesichert: Ein benefit ist in CREDO erst für eine Clopido-
grel-Vorbehandlung belegt, die mindestens sechs (besser
24) Stunden vor der PCI erfolgt.

Die Dauer der Clopidogrelgabe scheint (zusammen mit
Azetylsalizylsäure) auch über einen Monat hinaus von Vor-
teil zu sein: für ein Jahr errechnete sich in CREDO eine
ARR von 3,0 % (Tod, Myokardinfarkt, Schlaganfall), in PCI-
CURE von 0,8 % (nicht signifikant), in CURE von 2,3 %
(kardiovaskulärer Tod, Myokardinfarkt, Schlaganfall).
Umstritten bleibt, ob der Nutzen einer Ausdehnung der
Therapie ihre Risiken und Kosten aufwiegt, ob sie nur für
bestimmte Patientengruppen gelten und wie lange sie 
(über ein Jahr hinaus) generell fortgeführt werden soll
(CHARISMA).

Thrombinhemmer: Heparine (UFH, LMWH)

Heparin verbessert zwar nicht das frühe Fibrinolyseresul-
tat, aber begünstigt nach einer t-PA-Fibrinolyse das Offen-
bleiben des Infarktgefäßes in den anschließenden Stunden
und Tagen (89, 36, 22). Über 24–48 h hinaus ist kein an-
haltender Nutzen belegt (88), ebenso wenig wie nach einer
Fibrinolyse mit Streptokinase.

Zur Vermeidung von Komplikationen sollte der initiale
Bolus 4 000 U nicht übersteigen (27), und muss die aPTT
unter 70 s gehalten werden.

Zwei ältere Studien zu niedermolekularen Heparinen
legen nahe, dass Dalteparin verglichen mit Heparin rezidi-
vierende Ischämien und die Formierung von Ventrikelth-
romben verringert (bei gleichzeitig mehr Blutungen) (45). In
drei jüngeren angiografischen Studien (69, 94, 74) war der
Einsatz von Enoxaparin oder Dalteparin mit einem Trend zu
weniger Wiederverschlüssen und/oder mehr offen bleiben-
den Infarktgefäßen verbunden.

Von den drei in sieben klinischen Studien getesteten
niedermolekularen Heparinen Enoxaparin, Dalteparin und
Nadroparin hat nur Enoxaparin seine Überlegenheit über
unfraktioniertes Heparin während der konservativ-medika-
mentösen Behandlung des Akuten Koronarsyndroms zeigen
können [ESSENCE (21), TIMI-11B (6)]: Die entsprechende
NNT betrug in ESSENCE 29 für den gewählten kombinier-
ten Endpunkt (Stichtag: 30, ARR 3,5, RRR 15,0, OR 0,85,
p = 0,02). Betrachtet man den benefit des niedermolekula-
ren über das unfraktionierte Heparin gesondert für diejeni-
gen, die 4–7 Risikofaktoren aufwiesen, ist er noch deut-
licher: die ARRs betrugen in ESSENCE 4,4–18,1 %, in TIMI-
11B 5,0–12,1 %, und die entsprechenden NNTs 23-6 bzw.
20-8. Eine „Metaanalyse“ (3) dieser beiden Studien belegte
eine Verringerung der Todesfälle und schwerwiegenden kar-
dialen Ereignisse um 20 % während der ersten zwei Tage

438 WMW · 19/20/2003



WMW · 19/20/2003 439

(NNT 17), ein Effekt, der über 43 Tage (NNT 43) weitgehend
konsistent blieb.

In ASSENT-3 (91, 81) verringerte Enoxaparin (30 mg i. v.-
Bolus plus 1 mg/kg s.c. alle 12 h) adjuvant zu Tenecteplase
über maximal sieben Tage das intrahospitale Reinfarkt-
risiko, das Risiko rezidivierender extrahospitaler Ischämien
und im Trend auch die 30-Tage-Sterblichkeit im Vergleich
zu Heparin (NNT 64 für das 30-Tage-Reinfarktrisiko).

ASSENT-3 PLUS (95), wo dieselbe Enoxaparindosis prä-
hospital verabfolgt wurde, wies im Unterschied zu ASSENT-
3 für Enoxaparin gegenüber konventionellem Heparin eine
erhöhte Häufigkeit intrakranieller Blutungen bei Patienten
≥ 75 Jahren (6,71 vs. 0,76 %; p = 0,04), bei Patienten ≤ 60
kg (5,17 vs. 0 %; p = 0,08) sowie bei Frauen (5,15 vs.
1,09 %; p = 0,02) auf.

Dosisreduktionen sollten auch bei Niereninsuffizienz in
Betracht gezogen werden [ClearanceKrea < 40 ml/min 
(grob umgerechnet: Kreatinin 2,0 mg/dl ≈ 180 µmol/l):
0,50–0,75 mg/kg Enoxaparin (7)].

In einer chinesischen Arbeit (38) erhielten Patienten mit
Akutem Koronarsyndrom Enoxaparin 1 mg/kg s.c. alle 12
Stunden über mindestens 48 Stunden, und eine PCI
schloss sich der Herzkatheteruntersuchung innerhalb von
acht Stunden nach der ersten Enoxaparindosis an. Dabei
wurde während der PCI kein zusätzliches Heparin oder
Enoxaparin verabreicht. Die ermittelte anti-Xa-Aktivität be-
trug durchschnittlich > 0,5 IU/ml. Die Autoren ziehen den
Schluss daraus, dass dieses Regime wirksam und sicher ist.

Möglicherweise ist die optimale Dosis eines niedermole-
kularen Heparins über alle Patientenuntergruppen bei Ein-
satz in Verbindung mit einem Fibrinolytikum noch nicht ge-
funden (derzeit läuft ExTRACT-TIMI 25, wo Patienten
≥ 75 Jahren eine reduzierte Enoxaparindosis erhalten).
Die Dosisempfehlungen für Heparine sind in (Tab. 4) aufge-
listet.

Die Evidenz für einen Nutzen der adjuvanten und
antithrombozytären Therapie

Azetylsalizylsäure als adjuvantes antithrombozytäres Prin-
zip hat einen unabhängigen (NNT 53 für die 2-Jahressterb-
lichkeit) und additiven Nutzen (Streptokinase plus Azetylsa-
lizylsäure: NNT 24 für die 2-Jahressterblichkeit) (39).

Für Clopidogrel beim ST-Hebungsinfarkt liegen bisher
keine Daten zum kurzfristigen outcome vor; derzeit laufen

zwei größere Studien (COMMIT/CCS-2, CLARITY-TIMI 28),
die 2004 abgeschlossen werden dürften. Bei invasiver Stra-
tegie sind die Daten aus Studien zum stenting außerhalb
eines akuten Myokardinfarkts extrapoliert.

Beim Ersatz von Azetylsalizylsäure durch Clopidogrel in
der Sekundärprophylaxe müssen 200 Patienten nach einem
ST-Hebungsinfarkt, einem Schlaganfall oder mit einer peri-
pher-arteriellen Verschlusserkrankung drei Jahre behan-
delt werden, um einen zusätzlichen Reinfarkt, Schlaganfall
oder vaskulären Todesfall zu verhindern.

Heparine sind für die ersten 48 h nach einem akuten
Myokardinfarkt belegt (mit Ausnahme nach einer Fibrinoly-
se mit Streptokinase).

Die Datenbasis für niedermolekulare Heparine ist ganz
überwiegend aus Studien zum Akuten Koronarsyndrom
und/oder GP IIb/IIIa-Studien extrapoliert, und ist am brei-
testen für Enoxaparin. Die angemessenen Dosierungen bei
gleichzeitiger Applikation von Fibrinolytika oder GP IIb/IIIa-
Inhibitoren sind nicht endgültig geklärt. Eine häufig geübte
Praxis empfiehlt 2 x 1 mg/kg Enoxaparin s.c., ggf. nach
30 mg i. v. als loading dose, eine Dosierung, die in Verbin-
dung mit GP IIb/IIIa-Inhibitoren auf 2 x 0,75 mg/kg redu-
ziert wird. Die beste Dauer (48 h, 1 w, 1 mo), über die die
gegenüber der bloßen Thromboseprophylaxe erhöhte Dosis
gegeben werden sollte oder darf, ist gleichfalls noch um-
stritten. Hier wird in der Praxis meistens das 48 h-Zeitfens-
ter bevorzugt, wonach auf die übliche Dosierung für eine
Thromboseprophylaxe übergegangen wird.

Perkutane Koronarinterventionen (PCI)

Die Rolle perkutaner Koronarinterventionen (PCI, Ballonan-
gioplastie und/oder stenting) betrifft die primäre (oder „di-
rekte“) PCI, die mit einer pharmakologischen Reperfusions-
therapie kombinierte PCI („Akut-PCI“) und die „rescue PCI“
nach gescheiterter pharmakologischer Reperfusionsthera-
pie. Der Ausdruck „facilitated PCI“ hat sich für den Sonder-
fall Fibrinolyse ± GP IIb/IIIa-Inhibitor + PCI eingebürgert
(68, 90).

Demgegenüber gilt die PCI nach ein bis zwei Tagen als
„frühe PCI“ und diejenige später als zwei Tage nach dem Er-
eignis als „späte PCI“.

Primäre PCI

Studien an kleineren Patientenkollektiven zeigten einen in-
signifikanten Überlebensvorteil für die primäre PCI [81–86],
waren aber auch nicht als Mortalitätsstudien angelegt, und
hatten einen kombinierten als primären Endpunkt. Erst
eine Metaanalyse konnte einen Überlebensvorteil für die
primäre PCI belegen (96). Eine neuere Metaanalyse, die 23
Studien mit 7 739 Patienten einschloss, wurde 2002 vorge-
stellt und bestätigte die Überlegenheit der primären PCI mit
einer Sterblichkeitssenkung um absolut 2 %, relativ ca.
30 %. (29, 64) Gleichzeitig wird die Häufigkeit der Reinfark-
te reduziert und von Schlaganfällen halbiert, während Hirn-
blutungen fast vollständig verschwinden. Die günstigen Ef-
fekte bleiben im weiteren Verlauf erhalten. Die NNTs für
unterschiedliche Untergruppen betragen 8–27 (niedriges
bzw. hohes Risiko); sie sind besonders günstig für Ältere,
für Patienten mit vorausgegangenem Myokardinfarkt und
einer „presentation time“ über sechs Stunden.

Im Gegensatz dazu zeigten sich in großen Registern, die
die Bedingungen besser abbilden, unter denen im allgemei-
nen derartige Therapieentscheidungen fallen, keine bedeut-
samen Unterschiede im Hinblick auf die Sterblichkeit
(Tab. 5) (24). Dieser Gegensatz dürfte auf längere door-to-
balloon times in den Registern zurückzuführen sein.

Die deutschen MIR- und MITRA-Register (102) sowie das
US-amerikanische NMRI-2-Register belegen demgegenüber
bessere Ergebnisse der primären PCI im Vergleich zur
Fibrinolyse.

Die American Heart Association empfiehlt, dass die Zeit
von der Krankenhauseinlieferung bis zum Aufblasen des
Ballons („door-to-balloon time“) 90 ± 30 min betragen sollte

Heparin i. v. Bolus: 60 U/kg bis maximal 4 000 U

Heparin i. v. Infusion: 12 U/kg über 24–48 h bis maxi-
mal 1 000 U/h
(Ziel-aPTT: 50–70 s; Monotoringintervalle: 3, 6, 12, 24 h
nach Behandlungsbeginn)

Nadroparin:
2 x 214 U/kg
(Gurfinkel EP, Manos EJ, Mejail RI, Cerda MA, Duronto EA, Garcia
CN et al. Low Molecular Weight Heparin Versus Regular Heparin or
Aspirin in the Treatment of Unstable Angina and Silent Ischemia.
JACC 1995;26:313–318.)

Dalteparin:
o 2 x 120 U/kg (max. 10 000 U) über die ersten 6 d,

anschließend 1x7.500 U über die nächsten 35–45 d
(FRISC, FRIC)

o 2 x 120 U/kg bis PCI-Ende oder über 5 d (nichtinva-
siver Arm), anschließend jeweils 2 x 5 000-7 500 U
über 3 mo (FRISC II)

Enoxaparin:
o 2 x 1 mg/kg für = 48 h und = 8 d (ESSENCE)
o Intrahospital: 30 mg i. v.-Bolus, gefolgt von

2 x 1 mg/kg s.c. für 8 d oder bis zur Krankenhaus-
entlassung; nach Krankenhausentlassung:
2 x 40–60 mg s.c. (TIMI 11B)

Tab. 4. Dosisempfehlungen für Heparine (alle Daten bezie-
hen sich auf eine instabile AP bzw. einen Nicht-Q-Zacken-
infarkt).



(70). Die primäre PCI gilt als optimale Strategie, falls sie
innerhalb von 90 min nach erster Kontaktaufnahme mit
medizinischer Hilfe zum Tragen kommt (call-to-door time)
und die hospitale Infrastruktur dafür eine akzeptable door-
to-balloon time sicherstellt [die Mortalität steigt bei einer
door-to-balloon time > 2 h (19)]. In der zitierten Studie ver-
ringerte sich die door-to-balloon time über den Erfassungs-
zeitraum von 205 auf 97 min. Der größte Zeitgewinn wurde
durch die Verkürzung des Intervalls von Krankenhausauf-
nahme bis zur Lokalanästhesie im Herzkatheter-Labor er-
zielt (von 158 auf 85 min), auch wenn sich die Zeit von der
Lokalanästhesie bis zur ersten Balloninflation gleichfalls
verkürzte (von 47 auf 24 min). Diesen organisatorischen
Fortschritten gingen eine Senkung der Hospitalmortalität
(26 % vs. 0 %) und der Häufigkeit von unerwünschten Er-
eignissen (47 % vs. 18 %) parallel.

Die Auswertung der MIR-/MITRA-Register zeigt darüber
hinaus eine Verbesserung der Ergebnisse für die primäre
PCI mit zunehmender Erfahrung über die Jahre, was durch
US-amerikanische Daten gestützt wird: Die primäre PCI
hatte nur dann einen Vorteil gegenüber der Fibrinolyse,
wenn > 48 primäre PCIs/Jahr an einer Klinik durchgeführt
werden (17). Die damit gegenüber einer Fibrinolyse erreich-
te zusätzliche Mortalitätssenkung, die 2 Tode je 100 behan-
delter Patienten weniger bedeutet, war unabhängig von der
Gesamtzahl behandelter Infarkte, dem Jahr sowie dem Ein-
satz adjuvanter Arzneimittel.

Diese Schlussfolgerungen legen es nahe, weniger die An-
zahl der Interventionszentren zu erhöhen, als an bestehen-
den Interventionszentren mit hinreichend großem Volumen
eine 24-h-Rufbereitschaft für Akutinterventionen einzurich-
ten und gleichzeitig Transportbedingungen und Zu-
sammenarbeit zu verbessern.

Bei Patienten, die in ein Krankenhaus ohne Herzkatheter-
Labor bzw. ohne Akutinterventionsprogramm zur Aufnah-
me gelangen, muss eine Abwägung zwischen den möglichen
Vorteilen einer PCI und den Nachteilen einer Therapieverzö-
gerung durch den Transfer zur nächstgelegenen interven-
tionell kompetenten Einrichtung erfolgen.

In DANAMI-2 (83) [der größten randomisierten Studie von
insgesamt 20 (99)] wurde diese Frage adressiert, indem
Transferzeiten bis zu drei Stunden für den Vergleich mit
einer sofortigen (intrahospitalen, im Erstkrankenhaus
durchgeführten) Fibrinolyse erlaubt wurden. Die mediane
Transportzeit betrug letztlich allerdings < 32 min, die medi-
ane Zeitspanne zwischen Ankunft in dem ersten Kranken-
haus und dem Beginn der PCI in dem Interventionszentrum
< 2 h. Obwohl die Sterblichkeitssenkung nicht signifikant
war (8,6 vs. 6,5 %, p < 0,20), zeigte sich eine Verringerung

des kombinierten Endpunkts aus Tod, Reinfarkt und
Schlaganfall nach 30 Tagen zugunsten der PCI-Untergrup-
pe (13,7 vs. 8,0 %, p = 0,0003; ARR 5,7 %, RRR 41,6 %,
NNT 18).

Eine Metaanalyse (99) der zitierten 20 Studien zeigt, dass
eine PCI die gesamte Inzidenz von Tod, Reinfarkt und
Schlaganfall in der akuten Phase (bis zu 30 Tagen) nahezu
halbiert; auf 16 Infarktpatienten, die primär katheterinter-
ventionell anstatt fibrinolytisch behandelt werden, wird ein
derartiges schwerwiegendes Ereignis vermieden. Auch
mittelfristig (mindestens 12 mo) sinken nach primärer PCI
Todesfälle (p = 0,016) und Reinfarkte (p = 0,002).

In CAPTIM, wo eine prähospitale Fibrinolyse mit primärer
PCI verglichen wurde, ergab sich kein signifikanter Unter-
schied für diesen kombinierten Endpunkt (8,2 vs. 6,2 %),
und die 30-Tage-Mortalität war 1 % höher in der PCI-Unter-
gruppe (3,8 vs. 4,8 %) (12). Dabei sollte jedoch in Rechnung
gestellt werden, dass ein großer Anteil der primär fibrinoly-
tisch behandelten Patienten anschließend einer rescue PCI
unterzogen wurden.

Damit bestätigt sich eine Strategie, bei einer zu erwarten-
den call-to-door time < 90 min (angelehnt an DANAMI auch
auf bis zu 180 min ausgedehnt diskutabel) und einer door-
to-balloon time um 30 min eine primäre PCI, und bei länge-
rer Zeitspanne eine vorausgehende prähospitale Fibrinolyse
im Rahmen einer „facilitated PCI“ in Betracht zu ziehen.
Letztere sollte risikoadaptiert in eine frühe oder späte PCI
münden (68).

Bei einem durch einen kardiogenen Schock komplizierten
akuten Myokardinfarkt beträgt mit und ohne Fibrinolyse
die hospitale Mortalität 80 %, und eine PCI ist noch bis zu
36 h nach Klinikaufnahme aussichtsreich [Ausnahme: Alter
= 75 (34)].

Ungelöst bleibt auch dabei indes das Zeitfenster bis zur
Alarmierung des Rettungsdienstes (symptom-onset-to-call
time, onset-of-chest-pain-to-call time): inwieweit also der
Zeitverlust im häuslichen Bereich, der sich aus Sympto-
merkennung und dem Entschluss zu adäquaten Reaktions-
weisen addiert, die Rekanalisierungsstrategie beeinflussen
sollte und den outcome bestimmt.

In DANAMI-2 wurden die Ergebnisse beider Therapie-
optionen durch die bis zum Reperfusionsbeginn verstriche-
ne Zeit beeinflusst, auch wenn der Vorteil der primären PCI
für alle Zeitintervalle erkennbar ist. Mit steigendem Zeit-
verlust tritt der Vorteil einer primären PCI gegenüber der al-
leinigen Fibrinolyse noch mehr in den Vordergrund (NNTs
für Randomisierungszeiten < 1,5/1,5–2,5/2,5–4,0/4,0–12 h:
21/20/22/13). Derselbe Schwellenwert von > 4 h bestätigte
sich auch in PCAT (104).
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Hospitalmortalität

Register
Primäre PCI

(pPCI)
Fibrinolyse (F)

Relatives Risiko
(RR)

P

MITI1 (retrospektiv)
(pPCI = 1 050, F = 2 095)

5,5 % 5,6 % 0,98 n.s.

NRMI-22 (prospektiv)
(pPCI = 4 939, F = 24 705)

5,2 % 5,4 % 0,96 n.s.

MITRA/MIR3 (prospektiv)
(pPCI = 1 327, F = 8 579)

6,4 % 11,3 % 0,57 <0,0001

MITRA/MIR (prospektiv)
[kardiogener Schock ausgeschlossen]
(pPCI = 1 327, F = 8 579)

4,7 % 9,7 % 0,48 <0,0001

Tab. 5. Große Register (> 3 000 eingeschlossene Patienten): primäre PCI vs. Fibrinolyse.

1 Every NR, Parsons LS, Hlatky M et al: A comparison of thrombolytic therapy with primary coronary angioplasty for acute myocardial in-
farction. Myocardial Infarction Triage and Intervention Investigators. N Engl J Med 1996;335:1253–1260.
2 Tiefenbrunn AJ, Chandra NC, French WJ et al: Clinical experience with primary percutaneous transluminal coronary angioplasty com-
pared with alteplase (recombinant tissue-type plasminogen activator) in patients with acute myocardial infarction: a report from the Sec-
ond National Registry of Myocardial Infarction (NRMI-2). J Am Coll Cardiol 1998;31:1240–1245.
3 Zahn R, Schiele R, Schneider S et al: Primary angioplasty versus intravenous thrombolysis in acute myocardial infarction: can we define
subgroups of patients benefiting most from primary angioplasty? Results from the pooled data of the Maximal Individual Therapy in Acute
Myocardial Infarction Registry and the Myocardial Infarction Registry. J Am Coll Cardiol 2001;37:1827–1835.
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Stents und andere interventionelle devices

Während der akute Myokardinfarkt lange Zeit als absolute
Kontraindikation gegen Koronarstents galt, zeigte sich nach
Einführung der kombinierten Gabe von Azetylsalizylsäure
und Clopidogrel sowie der GP IIb/IIIa-Inhibitoren die Über-
legenheit des stentings gegenüber der einfachen Ballonan-
gioplastie (POBA, plain old balloon angioplasty) (54, 79).

Die Arbeit von Montalescot läuft bei Infarktpatienten, die
einer PCI mit stenting unter abciximab (im Vergleich zu Pla-
zebo) zugeführt werden, auf eine NNT von 9 (für Tod, Rein-
farkt und erneute Revaskularisierung) nach sechs Monaten
hinaus. Diejenige von Stone (kombinierter Endpunkt mit
zusätzlich „disabling stroke“) ergibt bei einer PTCA eine NNT
von 28,5 zugunsten der abciximab-Gruppe, während ein
stenting im Vergleich zur PTCA ein zusätzliches Leben von
77 rettet; ohne gleichzeitiges abciximab ist die Differenz
deutlicher (NNT 38).

Dem stehen Daten wie diejenigen der ALKK gegenüber,
die z. B. zwischen 1994 und 2000 eine Zunahme von Stent-
implantationen bei der Infarkt-PCI von 4 auf 75 % belegen,
ohne dass häufiger ein TIMI-Fluss 3 oder eine Abnahme der
Krankenhaussterblichkeit erreicht worden wäre. Ähnlich
sieht das Bild für den Einsatz von GP IIb/IIIa-Inhibitoren
aus, die zwischen 1998 und 2000 in 42 % bei einer Infarkt-
PCI Anwendung fanden, einem Prozentsatz, welcher über
diese drei Jahre konstant blieb. In diesem nicht randomi-
sierten Patientengut war die Sterblichkeit mit und ohne GP
IIb/IIIa-Inhibitor gleich (9,7 vs. 9,3 %) (61).

Andere interventionelle devices haben zumindest in eini-
gen Zentren etablierte Indikationen auch bei der primären
PCI, insgesamt jedoch Nischenindikationen. Da große Stu-
dien zu ihrem Einsatz bei der primären PCI fehlen, stützt
sich die Übertragung dieser Indikationen in die Akutsitua-
tion bisher auf Plausibilitätserwägungen und kleinere Fall-
sammlungen. Dies trifft auf Thrombektomiekatheter bei
intrakoronaren Thromben ebenso zu wie auf Filtersysteme
zum Schutz vor Embolisierungen von Plaquematerial in die
Koronarperipherie und das Rotastenting bei hochgradigen,
massiv verkalkten Stenosen, wo zunächst eine Plaqueabtra-
gung erforderlich scheint.

Auch wenn beschichtete stents noch immer – v. a. wegen
ihres Preises, aber auch wegen einzelner ungeklärter De-
tails – kontrovers diskutiert werden, dürften doch die meis-
ten Kardiologen sie in jedem Fall nichtbeschichteten stents
vorziehen, falls beide gleich teuer wären. Bei der primären

PCI stehen augenblicklich noch die Distributionspolitik der
Hersteller und die kurze Verfallsdauer, die keine übliche La-
gerhaltung unterschiedlicher Größen zulässt, dem Einsatz
entgegen. Unklar ist, ob die Empfehlungen, die für den Ein-
satz gerinnungshemmender Prinzipien bei der primären PCI
mit nichtbeschichteten stents gelten, sich bruchlos auf den
Einsatz beschichteter stents übertragen lassen.

„Rescue PCI“

Bleibt das Infarktgefäß trotz erfolgter Fibrinolyse verschlos-
sen oder verschließt es sich kurzfristig erneut, ist eine so-
dann durchgeführte PCI als „rescue PCI“ definiert. Da eine
Verringerung der Frühsterblichkeit, eines Linksherzversa-
gens und der Reinfarkthäufigkeit gezeigt werden konnte
(23, 16), ist das „Lyseversagen“ als Indikation zu einer PCI
zumindest bei größeren Infarkten allgemein akzeptiert.

Das französische USIC 2000-Register, an dem im Novem-
ber 2000 83 % aller französischen Krankenhäuser teilnah-
men, erfasste 2 230 Infarktpatienten, von denen 974 einer
Reperfusionstherapie zugeführt wurden (primäre PCI, Fibri-
nolyse oder rescue PCI). Es wurde unter dem Titel „Reper-
fusion therapy with thrombolysis or primary PTCA for acute
MI in the real world: data from the nation-wide French USIC
2000 registry“ vorgestellt. (47) Der primäre Endpunkt, die
5-Tagessterblichkeit, betraf 4,9 % in der Gruppe der primä-
ren PCI, 8,7 % in derjenigen der Fibrinolyse und 2,5 % in
derjenigen der rescue PCI.

Interpretationsprobleme einschlägiger Studien ergeben
sich aus unterschiedlichen Maßstäben für die Indikations-
stellung zu einer rescue PCI. Während z. B. in GUSTO V
(90) nur in 10 % eine rescue PCI innerhalb von sechs Stun-
den nach Fibrinolyse angezeigt gesehen wurde, waren es in
CAPTIM (12) 33 %.

Die Evidenz für einen Nutzen perkutaner
Koronarinterventionen

Auf der Grundlage aller bisher publizierten randomisierten
Studien (42), die die primäre PCI mit einer Fibrinolyse ver-
glichen (n = 7 739) ist die primäre PCI der Fibrinolyse über-
legen. Verglichen mit Streptokinase, resultierte die primäre
PCI in einer signifikanten Senkung der (4–6 w) Kurzzeit-
sterblichkeit (5 vs. 10 %; p = 0,0004), nichttödlicher Rein-
farkte (1 vs. 10 %; p < 0,0001) sowie kombinierter End-
punkte. Verglichen mit fibrinspezifischeren Fibrinolytika,
resultierte die primäre PCI in einer signifikanten Senkung

abciximab Tirofiban Eptifibatid

Pharma-
kologie

Fab-Fragment des chimäri-
schen Antikörpers c7E3

Synthetisches nonpepti-
disches Tyrosinderivat

Zyklisches Heptapeptid

Halbwertszeit 30 min 2,5 h 2 h

Elimination Enzymatisch Renal, enzymatisch Renal

Dosisanpassung Körpergewichtsadaptiert Körpergewichtsadaptiert,
nierenfunktionsangepaßt

Körpergewichtsadaptiert,
nierenfunktionsangepaßt

Rezeptoraffinität Hoch Mäßig Mäßig

Reversibilität Nein Ja Ja

Renormalisierung der
Thrombozytenfunktion

Bis zu 15 d 4–6 h 4–8 h

Dosierung bei PCI 0,25 µg/kg Bolus 10
60 min vor PCI, anschlie-
ßend 0,125 µg/kg/min über
12 h

10 µg/kg Bolus nach Füh-
rungsdrahtpassage, an-
schließend 0,15 µg/kg/min
über 36 h 

180+180 µg/kg Boli, an-
schließend 2,0 µg/kg/min
über 12–24 h

Dosierung bei instabiler AP 0,25 µg/kg Bolus, anschlie-
ßend 0,125 µg/kg/min über
12 h (maximale Dosis
10 µg/min)

0,4 µg/kg/min x 30 min,
anschließend 0,1 µg/kg/min
über bis zu 72 h

180 µg/kg Bolus, anschlie-
ßend 2 µg/kg/min über bis
zu 72 h

Antigenität Ja Nein Nein

Thrombozytopenie möglich Ja Ja Ja

Relativkosten ++ + +

Tab. 6. Eigenschaften der GPIIb/IIIa-Inhibitoren.



der Kurzzeitsterblichkeit (mit Ausnahme von SHOCK) (5,3
vs. 6,6 %; p = 0,038), nichttödlicher Reinfarkte (3 vs. 6 %;
p < 0,0001), von Schlaganfällen (1 vs. 2 %; p = 0,0019)
sowie kombinierter Endpunkte.

Die Berechnung der Odds Ratios für die fünf Studien
(n = 1 466), die notfallmäßige Transporte zu einem kathe-
terinterventionellen Zentrum mit einer Fibrinolyse im Erst-
hospital untersuchten, ergab bei einer durchschnittliche
Transportzeit von 39 min signifikante Reduktionen der Mor-
talität (p = 0,057), nichttödlicher Reinfarkte (p < 0,0001),
von Schlaganfällen (p = 0,049) sowie kombinierter End-
punkte. Transportkomplikationen waren selten: Tod 0,5 %
(nur in einer einzigen Studie), ventrikuläre Arrhythmien
0,1–1,4 %, AV-Blockierungen II° oder III° 2 % (nur in einer
einzigen Studie).

GP IIb/IIIa-Inhibitoren

Der aktivierte und an der Thrombozytenoberfläche expri-
mierte GP IIb/IIIa-Rezeptor stellt die gemeinsame End-
strecke der Aggregation dar. Er bindet zirkulierendes Fibri-
nogen oder von Willebrand-Faktor und vernetzt benachbar-
te Plättchen. Derzeit sind drei verschiedene GP IIb/IIIa-In-
hibitoren zugelassen. Abciximab ist ein monoklonales Anti-
körperfragment mit hoher Bindungsaffinität zum GP
IIb/IIIa-Rezeptor, allerdings mit zusätzlicher Wirkung auf
die Vitronectin- und MAC-1-Rezeptoren. Eptifibatid und Ti-
rofiban sind kleine Moleküle mit exklusiver Spezifität für
den GP IIb/IIIa-Rezeptor. Im Unterschied zu abciximab wei-
sen sie eine geringere Bindungsaffinität und eine kürzere
biologische Halbwertszeit auf.

Die wichtigsten Unterschiede der zugelassenen GP
IIb/IIIa-Inhibitoren listet (Tab. 6) auf.

Für den Einsatz von GP IIb/IIIa-Inhibitoren kommen drei
Zielsetzungen in Betracht: als adjuvante Therapie zu einer
früh-invasiven Strategie (POBA/stenting), als stabilisieren-
de Therapie zur Überbrückung der Zeit bis zu einer invasi-
ven Lösung (upstream therapy, bridging, „drip and ship“)
und als Therapiekomponente innerhalb einer konservativen
Strategie.

Eine Übersicht über die dazu verfügbare Datenbasis bie-
tet eine Website der European Society of Cardiology (37).

Für Akutinterventionen hat sich der Einsatz der GP
IIb/IIIa-Inhibitoren als adjuvanter antithrombozytärer The-
rapie, inzwischen durchgesetzt (79, 54, 60, 14).

Als Begründung wird eine allerdings zunehmend unüber-
sichtliche Studienlage zitiert, die ganz überwiegend kombi-
nierte primäre Endpunkte prüft. Da die Mortalität des Aku-
ten Koronarsyndroms relativ niedrig ist, sofern man den
Zeitraum vom Therapiebeginn bis 30 Tage nach dem Index-
ereignis betrachtet, würde eine Untersuchung, die auf das
Aufdecken von Mortalitätsdifferenzen allein angelegt ist,
zehntausende Patienten erfordern. Üblicherweise wird die
Sterblichkeit mit weniger ernsten Ereignissen wie einem
nichttödlichen Myokardinfarkt zusammengefasst. Die meis-
ten nichttödlichen Myokardinfarkte haben aber ihrerseits
eine benigne Kurzzeitprognose (93), und ihre jeweiligen
mittel- und langfristigen Konsequenzen werden nicht be-
wertet. Darüber hinaus dominieren nicht selten weiche
Endpunkte wie rezidivierende Angina, Rehospitalisierung
oder Revaskularisierung aufgrund rezidivierender Isch-
ämien, welche mehr durch die klinische Praxis als eine un-
bezweifelbare Notwendigkeit bestimmt werden, den jeweili-
gen kombinierten Endpunkt. Die Qualität dieser Endpunk-
te sollte nicht ausgeblendet bleiben, wenn einschlägige Leit-
linien diskutiert werden.

RAPPORT (14) zeigte, dass das klinische Frühergebnis
durch abciximab verbessert und die Häufigkeit von bail-
out-Situationen verringert wird. Die 6-Monatsergebnisse
waren nicht signifikant günstiger. Hämorrhagische Kompli-
kationen waren vermehrt (größere Blutungen 16,6 % vs.
9,5 %), wahrscheinlich infolge der relativ hohen Heparindo-

sis (100 U/kg Bolus, aPTT > 300 s während der Prozedur,
60–85 s über maximal 48 h).

Die Rolle von abciximab während primärer PCI wurde
weiter untersucht in ISAR-2, CADILLAC und ADMIRAL. In
ISAR-2 (60) reduzierte abciximab den kombinierten End-
punkt aus Tod, Reinfarkt und Revaskularisierung der Ziel-
läsion nach 30 Tagen, auch wenn die Rezidivstenosehäufig-
keit unbeeinflusst blieb. In ADMIRAL (54), wo abciximab vor
der Herzkatheterisierung verabreicht wurde, wurden die an-
giografischen und klinischen Ergebnisse nach primärem
stenting günstig beeinflusst (primärer kombinierter End-
punkt aus Tod, Reinfarkt und notfallmäßiger Revaskulari-
sierung innerhalb von 30 Tagen 14,6 vs. 6,0 %; p = 0,01).

Ein konsistenter benefit mit abciximab wurde in allen
Untergruppen beobachtet; diejenigen, die den GP IIb/IIIa-
Inhibitor im Notarztwagen oder in der Notfallambulanz
(statt auf der Intensivstation oder im Herzkatheter-Labor)
erhalten hatten [onset of chest pain-to-needle(abciximab)
time: 178 ± 94 min statt 266 ± 139 min], profitierten im
Hinblick auf den primären kombinierten Endpunkt sowohl
zum Zeitpunkt 30 Tage (ARR 18,6 vs. 4,1 %) als auch sechs
Monate (ARR 21,2 vs. 4,1 %), obwohl sich die Zeitfenster
vom Schmerzbeginn bis zum Beginn der Herzkatheter-
untersuchung nicht unterschieden.

In CADILLAC (79) wurde ein günstiger Effekt nur bei pri-
märer Angioplastie, nicht aber primärem stenting beobach-
tet, während die Münchener Erfahrung mit primärem sten-
ting für alle kardialen Ereignisse umgekehrt einen signifi-
kanten Vorteil der abciximab-Gruppe gegenüber der Plaze-
bogruppe (9,2 vs. 2,0 %, p = 0,031) zeigte, wenn auch nur
einen Trend für den Endpunkt Mortalität (4,1 vs. 2,0 %,
p = 0,44) (59).

In der klinischen Routine hat sich die Gabe eines GP
IIb/IIIa-Inhibitors zusammen mit niedrig dosiertem Heparin
sowohl für die primäre Angioplastie als auch das primäre
stenting durchgesetzt.

Obwohl die Mehrzahl aller Studien günstige Effekte von
GP IIb/IIIa-Inhibitoren im Zusammenhang mit Katheterin-
terventionen demonstrierten, lieferten die Studien beim
Akuten Koronarsyndrom ohne ST-Streckenhebung z. T.
widersprüchliche Ergebnisse. Dies betrifft v. a. PRISM (66),
PRISM-PLUS (65), PURSUIT (67), PARAGON (63) und
GUSTO-IV (30).

Eine Metaanalyse (20) überschlägt die Verringerung des
kombinierten Endpunkts aus Tod und nichttödlichem Myo-
kardinfarkt nach 30 Tagen auf lediglich –12 % bei hoher
Heterogenität zwischen den einzelnen Studien.

Subgruppenanalysen identifizierten Hochrisikopatienten,
die am meisten von einem GP IIb/IIIa-Inhibitor profitieren.
Ihre Hauptbotschaft ist, dass der benefit erst dann in den
Vordergrund tritt, wenn beim Akutem Koronarsyndrom
auch eine PCI erfolgt. Dies wird unterstrichen durch die Ab-
nahme von Tod und nichttödlichem Myokardinfarkt nach
30 Tagen um 31, 35 und 42 % in PURSUIT (44), PARAGON-
B und PRISM-PLUS, falls eine PCI erfolgte, verglichen mit
nur 6, 7, und 12 %, falls keine PCI durchgeführt wurde. Es
wird weiter durch die schon zitierte Metaanalyse bekräftigt,
in der der primäre Endpunkt bei gleichzeitiger PCI um
34 %, ohne PCI aber nur um 7 % gesenkt wurde.

Eine zweite Subgruppe, die von einem GP IIb/IIIa-Inhibi-
tor profitiert, umfasst diejenige mit positivem Troponin. Bei
troponinpositiven Patienten betrug die Mortalitätssenkung
in PARAGON-B, PRISM (33) und CAPTURE (18) 42, 67 bzw.
70 %. Die Metaanalyse weist eine Verringerung der Todes-
fälle und Myokardinfarkte nach 30 Tagen um 58 % ver-
glichen mit einer Zunahme um 5 % in der troponinnegati-
ven Subgruppe aus.

Eine alternative Möglichkeit, eine Stratifizierung für den
Einsatz eines GP IIb/IIIa-Inhibitors vorzunehmen, besteht
im TIMI risk score, und nur diejenigen Patienten für einen
GP IIb/IIIa-Inhibitor zu stratifizieren, die einen score = 4
aufweisen. Dieses Vorgehen erfährt seine Rechtfertigung
aus einer retrospektiven Auswertung von PRISM-PLUS (56),
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wo Tirofiban nur für diese Hochrisikopatienten von Vorteil
war, nicht jedoch bei allen anderen.

Während jene Patienten, die weder eine Troponinerhö-
hung noch ST-Streckenhebungen oder -senkungen aufwei-
sen, ein sehr niedriges Risiko tragen [< 1 % Tod und Myo-
kardinfarkt innerhalb von 30 Tagen (31)], und damit weder
Kandidaten für eine notfallmäßige Koronarangiografie noch
für GP IIb/IIIa-Inhibitoren sind, sind diejenigen, die tropo-
ninpositiv sind, Risikopatienten, die von einer primären PCI
profitieren, und damit auch für GP IIb/IIIa-Inhibitoren zum
Zeitpunkt der PCI in Betracht kommen.

Es gibt zwei mögliche Gründe, GP IIb/IIIa-Inhibitoren so-
fort, also bereits zum Zeitpunkt, zu dem sich das klinische
Bild erstmals präsentiert, einzusetzen:

Erstens zur Verbesserung des Ergebnisses und Verringe-
rung der Notwendigkeit einer revaskularisierenden Maß-
nahme. Allerdings hat keine Studie irgendeinen signifikan-
ten Unterschied in den frühen Revaskularisierungshäufig-
keiten zwischen Verum- und Plazebogruppe gezeigt. Selbst
wenn ein ischämiedefiniertes Vorgehen bevorzugt wird, gibt
es derzeit keine Evidenz, Risikopatienten mit einem GP
IIb/IIIa-Inhibitor zu behandeln, bei denen ein konservativ-
medikamentöses Regime festgelegt wurde und keine Pläne
zu einer Früh-PCI bestehen.

Zweitens könnte der Nutzen eines GP IIb/IIIa-Inhibitors
darin bestehen, fatale Ereignisse während der Wartezeit auf
eine PCI zu vermeiden („drip and ship“). Dies ist von großer
Bedeutung, weil die flächendeckende Versorgung mit der
Möglichkeit zur primären PCI nicht gegeben ist. Es scheint
dabei auf die wirklich realisierte Schnelligkeit jenes „ship-
pings“ anzukommen, das im epidemiologischen Maßstab
nur zu oft einen Bootsverkehr über ein bis zwei Wochen ent-
spricht. Auch wenn mehrere Studien einen benefit dieses
Vorgehens zeigen konnten, indem der Fortgang zu einem
definitiven Myokardinfarkt vor der endlichen Angiografie
verhindert wurde (65, 67, 9), gelang dies in anderen nicht
(63, 43, 92). Die Zeit des „drippings“ in jenen Studien ist
dabei weit kürzer als es landesweite Register für die Allge-

meinversorgung nahe legen. Die maximale Zeit, in der GP
IIb/IIIa-Inhibitoren noch wirksam und dabei sicher sind, ist
unklar.

Die Datenlage (ASSENT-3, GUSTO-V, IMPACT-AMI, TIMI-
14) für GP IIb/IIIa-Inhibitoren bei ST-Hebungsinfarkt und
nichtinvasiver Strategie fasst (Tab. 7) zusammen.

Sechs Studien (PRISM, PRISM-PLUS, PARAGON-A und B,
PURSUIT, GUSTO-IV ACS) mit insgesamt 31 402 Patienten
und Akutem Koronarsyndrom wurden in eine Metaanalyse
(10) einbezogen. Der kombinierte Endpunkt aus Tod oder
Myokardinfarkt nach 30 Tagen wurde bei den Patienten, die
einen GP IIb/IIIa-Inhibitor erhalten hatten, gegenüber Pla-
zebo um 9 % reduziert. Der Unterschied ging auf den bene-
fit zurück, den troponinpositive Patienten erfuhren (ARR
1,7 %).

„Facilitated PCI“

Als Sonderfall muss die von einer geplanten frühen PCI (mit
oder ohne GP IIb/IIIa-Inhibitor) gefolgte Fibrinolyse („facili-
tated PCI“) gelten.

Die Fibrinolyse soll dabei in der ersten Stunde einen TIMI
3-Fluss im Infarktgefäß herstellen, während der GP IIb/IIIa-
Inhibitor den distalen Fluss und die myokardiale Durchblu-
tung erhöht. Gleichzeitig offeriert das initial fibrinolytische
Herangehen eine mögliche Rationale zum Überbrücken von
Verzögerungen, die durch einen Transport entstehen. Inso-
fern könnte das Konzept der „facilitated PCI“ die Kontrover-
se zwischen primärer Fibrinolyse und PCI auflösen.

Dieses Konzept der „facilitated PCI“ wurde ursprünglich
durch Studienergebnisse inspiriert, die günstigere Resulta-
te einer primären PCI beim akuten Myokardinfarkt dann
zeigten, wenn das Infarktgefäß vor der PCI bereits wieder
offen war. Z. B. wiesen unter den Patienten in TIMI 10B und
14, die ein Fibrinolytikum und/oder einen GP IIb/IIIa-Inhi-
bitor erhalten hatten, danach einen TIMI 0 oder 1-Fluss
aufwiesen und einer „rescue PCI“ zugeführt wurden, Trends
zu einer niedrigeren 30-Tage-Sterblichkeit auf als die, die
konservativ weiterbehandelt wurden (6 vs. 17 %; p = 0,28).
Gleichzeitig zeigten aber diejenigen, die einen TIMI 2- oder 
-3-Fluss aufwiesen, und einer zusätzlichen PCI unterzogen
worden waren, eine signifikant niedrigere 30-Tage-Sterb-
lichkeit und/oder Reinfarkthäufigkeit verglichen mit einer
verzögerten PCI (OR 0,46; 95 % CI 0,24–0,57, p = 0,02). (72)

Mit der größeren Wahrscheinlichkeit einer Offenheit des
Infarktgefäßes, könnte die „facilitated PCI“ auch zur Stabi-
lisierung beitragen und periinfarzielle Komplikationen wie
einen kardiogenen Schock reduzieren. In einer Studie an
1 490 Patienten, die einer primären PCI zugeführt wurden,
war ein präinterventioneller TIMI 2- oder -3-Fluss mit einer
verringerten Infarktgröße, verbesserten Pumpfunktion und
niedrigeren Frühsterblichkeit assoziiert (15). Diese Befunde
sind auch konsistent mit einem früheren Bericht über
2.507 Patienten der PAMI-Studien, wo die Mortalität bei
denjenigen, bei denen es präprozedural spontan zu einem
TIMI 3-Fluss gekommen war, unabhängig vom letztlichen
TIMI-Fluss verringert war (78).

Die Kombination der halben Dosis eines Fibrinolytikums
mit einem GP IIb/IIIa-Inhibitor und angepasster Heparin-
dosis führt zu vergleichbaren oder geringfügig besseren
TIMI 3-Flussresultaten (4, 80, 11, 5, 62) verglichen mit der
vollen Dosis eines Fibrinolytikums alleine (ohne GP IIb/IIIa-
Inhibitor) und ist mit einer vollständigeren Rückbildung von
ST-Streckenhebungen verbunden. Wirksamkeit und Sicher-
heit dieses Regimes wurden in zwei großen Studien unter-
sucht (90, 81). Auch wenn keine Verringerungen der 30-
Tage-Sterblichkeit oder der Häufigkeit intrakranieller Blu-
tungen gezeigt wurden, wurden seltenere intrahospitale
Reinfarkte beobachtet (bei gleichzeitig vermehrten sponta-
nen, nichtzerebralen Blutungen bei Älteren).

Möglicherweise bietet dieses Regime für Hochrisikopa-
tienten, die einer schnellen Koronarintervention zugeführt
werden, einen Vorteil.

Endpunkt ARR ARR P
ASSENT-3 30d-Morta-

lität, intraho-
spitale Rein-
farkte, intra-
hospitale 
refraktäre
Ischämie

Enox vs.
abc 0,3

UFH vs.
abc 4,0

0,0001

GUSTO-V Tod, nicht-
tödlicher
Reinfarkt

Rete vs.
Rete+abc
1,4

0,0011

IMPACT-
AMI

Tod, Myo-
kardinfarkt,
Revaskulari-
sierung,
Schlaganfall,
neue Herzin-
suffizienz/
Lungenödem

Int vs.
Plaz 3,0

0,71

TIMI-14 90 min-
Offenheit

Alte100
vs.
Alte50+
abc (Hep
low dose)
15,0

0,01

Tab. 7. GP IIb/IIIa-Inhibitoren und nichtinvasive Strategie.
Auch wenn nach 90 min durch die zusätzliche zu dem Fibri-
nolytikum erfolgende Gabe eines GP IIb/IIIa-Inhibitors das
Infarktgefäß signifikant häufiger offen ist, übersetzt sich die-
ser Vorteil bei fehlender invasiver Strategie nicht in einen Vor-
teil hinsichtlich eines harten Endpunkts.

ARR: absolute Risikoreduktion; Enox: Enoxaparin; abc: abciximab;
Rete: Reteplase; Plaz: Plazebo; Alte: Alteplase; Hep: Heparin; UFH:
unfraktioniertes Heparin.



Bewertung des Reperfusionserfolgs

Die einfachsten Zeichen eines Reperfusionserfolgs, sei er
durch pharmakologisch oder mechanisch erzielt, sind die
Beschwerdefreiheit und ggf. ein Rückgang der ST-Strecken-
hebungen sowie eine schnelle Ausschüttung der Herzmus-
kelenzyme und -proteine. Echokardiografisch zeigt sich im
günstigsten Fall eine Abmilderung initialer Wandbewe-
gungsstörungen, auch wenn diese (im Sinne eines stunned
myocardium noch Tage persistieren können). Die Methode
der Wahl für die Messung eines Reperfusionserfolgs wäre
eine jede reliable, valide Durchblutungsdarstellung. In
Frage kommen dafür die Koronarangiografie selbst, die
Myokardszintigrafie und die neueren Verfahren der
Kontrast-Echokardiografie.

Z. B. ist es möglich, einen Bolus 99mTc präinterventionell
zu geben, und das bedrohte Versorgungsgebiet bis zu sechs
Stunden später zu scannen, gefolgt von einer Reinjektion
mit Darstellung der definitiven Infarktausdehnung, um aus
dem Vergleich beider Bezirke das Ausmaß „geretteten“
Herzmuskels abzuschätzen.

Im klinischen Alltag werden indes alle Verfahren, die die
endgültige Reperfusion verzögern könnten, zugunsten einer
reibungslosen Organisation hintangestellt werden.

Praktisch unzugänglich bleibt der Erfolg oder Misserfolg
für die Mikrovaskulatur, wie er sich im ungünstigen Fall im
Phänomen des no flow (bei offener Koronararterie) wider-
spiegelt.

Koronararterienbypass-Chirurgie

Die Anzahl von Patienten, die in der akuten Phase eines
Myokardinfarktes einer bypasschirurgischen Versorgung
bedürfen, ist klein. Sie mag bei frustraner PCI angezeigt

sein, falls es zu einem intraprozeduralen Verschluss ge-
kommen ist, falls eine PCI nicht möglich ist und bei ausge-
wählten Patienten im kardiogenen Schock oder in Verbin-
dung mit mechanischen Infarktkomplikationen (Ventrikel-
septumdefekt, akute Mitralklappeninsuffizienz).

Pumpversagen und Schock

Bei Pumpversagen und Schock (Tab. 8) kann eine notfall-
mäßige PCI oder bypasschirurgische Versorgung lebensret-
tend sein und sollte schon frühzeitig in Betracht gezogen
werden (34, 35). Falls weder das eine noch das andere zeit-
gerecht verfügbar ist, sollte eine fibrinolytische Therapie er-
folgen.

Liegen Schockkriterien vor, muss der Einsatz von Kreis-
laufunterstützungssystemen (intraaortale Ballonpumpe
IABP, left ventricular assist devices) frühzeitig in Erwägung
gezogen werden.

Mechanische Komplikationen: Wandruptur und

akute Mitralklappeninsuffizienz

Während eine akute Wandruptur innerhalb weniger Minu-
ten zum Tode führt, besteht bei einem subakuten Ablauf
eine – kurzzeitige – operative Chance. Der Nachweis eines
Perikardergusses alleine ist für die Diagnose nicht hinrei-
chend; typisch ist eine echoreiche, thrombotisch imponie-
rende Raumforderung im Perikard, die ein Hämoperikard
nahe legt. Eine Perikardiozentese ist u. U. in der Lage, die
hämodynamische Verschlechterung abzufangen, ehe opera-
tive Entlastung und Übernähung erfolgen.

Bei einer infarktbedingten Ventrikelseptumruptur muss
vor einer operativen Korrektur und nach Ausschöpfung va-
sodilatativer Therapieprinzipien nicht selten eine intraaor-
tale Ballonpumpe installiert werden, da die Mortalität an-
sonsten während der ersten Woche 54 %, innerhalb des er-
sten Jahres 92 % erreicht (71). Die postoperative Kranken-
haussterblichkeit beträgt 25–60 %.

Eine akute Mitralklappeninsuffizienz geht auf eine „relati-
ve“ Ringerweiterung, eine Papillarmuskeldysfunktion oder
eine Ruptur von Anteilen des Halteapparats zurück. Die
Therapiestrategien entsprechen, sofern eine Herzinsuffi-
zienz resultiert, jenen bei einer infarktbedingten Ventrikel-
septumruptur.

Arrhythmien und Erregungsleitungsstörungen

Die Notwendigkeit zur Kupierung von periinfarziellen repe-
titiven Arrhythmien und Erregungsleitungsstörungen be-
ruht auf ihren hämodynamischen Konsequenzen.

Ventrikuläre Extrasystolen sind am ersten Infarkttag na-
hezu universal, und kurze repetitive Arrhythmien sind häu-
fig. Ihre Bedeutung als Warnarrhythmien ist fraglich und
sie erfordern keine besondere Therapie. Längere Episoden
nichtanhaltender ventrikulärer Tachykardien sollten dann
behandelt werden, wenn sie hypotensive Reaktionen auslö-
sen. Die erste Linie des therapeutischen Managements stel-
len konventionelle Betablocker dar. Lebensbedrohliche re-
petitive Arrhythmien werden am erfolgreichsten mit Amio-
daron (5 mg/kg in der ersten Stunde, 900–1 200 mg in den
folgenden 24 Stunden), alternativ mit Ajmalin oder Lidocain
behandelt.

Vorhofflimmern stellt die häufigste supraventrikuläre Ta-
chykardie dar, die einen Infarktablauf kompliziert. Auch
hier sind Betablocker, ggf. mit einem Digitalisglykosid kom-
biniert, die Maßnahme der ersten, und Amiodaron die Maß-
nahme der zweiten Linie.

Sinusbradykardie und AV I° erfordern keine Therapie.
Geht eine schwere Sinusbradykardie mit einem Blutdruck-
abfall einher, ist wie auch bei höhergradigen AV-Blockie-
rungen nach initialer Atropingabe (fraktionierte Applikatio-
nen von 0,5 mg bis kumulativ 2,0 mg) passageres pacing in
Betracht zu ziehen. Dies dürfte in den meisten Fällen eines
AV II° Mobitz und eines AV III° unausweichlich sein, bei
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Diagnostik o Thorax-Röntgenaufnahme
o Echokardiografie
o Rechtsherzkatheter

Leichteres
Pump-
versagen

o O2
o Furosemid

20–40 mg i.v., ggf. alle 1–4 h
o Nitrate (falls nicht hypotensiv)

beginnend mit 0,25 µg/kg/min unter 
Steigerung alle 5 min bis zu einem Blut-
druckabfall um 15 mmHg oder einem 
systolischen Blutdruck von 90 mmHg

o ACE-I innerhalb von 48 h (falls nicht
hypotensiv, hypovolämisch oder akutes
Nierenversagen)

Schweres
Pump-
versagen

o O2, Furosemid, Nitrate, und zusätzlich:
o Inotropika

Dopamin 2,5–5,0 µg/kg/min
Dobutamin beginnend mit
2,5–5,0 µg/kg/min unter Steigerung alle
5–10 min bis zu 10 µg/kg/min)

o hämodynamisches monitoring
(Zielwerte: PC < 20 mmHg, 
CI > 2,0 l/min/kg)

o ggf. Beatmung
(SaO2 < 60 mmHg trotz Sauerstoffzu-
fuhr mit 8–10 l/min und adäquatem
Bronchodilatatoreinsatz)

o Planung revaskularisierender Maß-
nahmen

Kardiogener
Schock
(systolischer
Blutdruck
< 90 mmHg
und ZVD
> 20 mmHg
oder CI
< 1,8 l/min/kg)

o O2, Furosemid, Nitrate, Inotropika 
(Dopamin, Dobutamin), hämodynami-
sches monitoring, ggf. Beatmung, und
zusätzlich:

o IABP
o Planung des Einsatzes von LVADs und

revaskularisierender Maßnahmen

Tab. 8. Pumpversagen und Schock.
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schweren hypotensiven Reaktionen auch AV-sequenzielles
pacing.

Routineprophylaxe in der akuten Phase

Azetylsalizylsäure (ASS)

Mit Ausnahme einer belegten Überempfindlichkeit und
einer aktiven Ulkusblutung ist ASS seit ISIS-2 zum frühes-
ten Zeitpunkt der Diagnose (loading dose) obligat. Während
in den U.S.A. die sublinguale Verabreichung (Kaugummi)
verbreitet ist, hat sich in Europa die intravenöse Gabe von
250–500 mg durchgesetzt. Die übliche Erhaltungsdosis
sollte lebenslänglich fortgeführt werden.

Antiarrhythmika

Die routinemäßige Gabe von Antiarrhythmika wird nicht
empfohlen. Eine Metaanalyse von 14 Studien zeigte für Li-
docain-behandelte Patienten eine (insignifikante) höhere
Mortalität als in der Kontrollgruppe (48).

Betablocker

Eine Analyse (101) von 28 gepoolten Studien zur intravenö-
sen Betablockergabe ergab eine absolute Mortalitätssen-
kung nach sieben Tagen von 4,3 auf 3,7 % oder sechs ge-
rettete Leben auf 1 000 Behandelte. Die größte Studie dar-
unter, ISIS-1, demonstrierte eine NNT von 143; der Löwen-
anteil der Mortalitätssenkung wurde innerhalb der ersten
ein, zwei Tage nach Symptombeginn erreicht, und ging
wahrscheinlich auf eine Verminderung von Wandrupturen
und eines Herz-Kreislaufstillstands zurück.

Diese Studien wurden vor der Ära der Fibrinolyse und des
Einsatzes der primären PCI durchgeführt. Valide Daten aus
späterer Zeit existieren nicht. Die Praxis differiert zwischen
den europäischen Ländern stark. Grundsätzlich muss von
einem zu seltenen Betablockereinsatz ausgegangen werden.
Die deutschen Leitlinien sehen zumeist eine probatorische
Gabe einer geringen intravenösen Dosis vor (z. B. 5 mg Me-
toprolol), bei Verträglichkeit gefolgt von einer normalen ora-
len Tagesdosis. Als Kontraindikationen gelten Lungenödem,
Asthma bronchiale, arterielle Hypotension, schwere Brady-
kardie und höhergradige AV-Blockierungen.

Die Empfehlungen, gestützt auf Daten zu Metoprolol, Pro-
pranolol und Timolol, laufen auf eine mindestens zweijähri-
ge Behandlungsdauer hinaus, wobei der benefit in Risiko-
gruppen mit großem Vorderwandinfarkt und/oder schwerer
linksventrikulärer Dysfunktion am höchsten war.

Nitrate (inkl. Molsidomin)

Der routinemäßige Einsatz von Nitraten in der initialen
Phase eines akuten Myokardinfarkts konnte bisher einen
substanziellen benefit (über den analgetischen Effekt hin-
aus) nicht überzeugend zeigen (41), und wird (besonders bei
Hinterwandinfarkten und fehlender Herzinsuffizienz) nicht
empfohlen.

Kalziumantagonisten

Es gibt keine Argumente für den prophylaktischen Einsatz
von Kalziumantagonisten beim akuten Myokardinfarkt.
Trotz der Datenbasis, die für Kalziumantagonisten einen
negativen Trend im Hinblick auf die Infarktsterblichkeit
ausweist (100), muss von einem nicht zu rechtfertigenden
relativ häufigen Einsatz dieser Wirkstoffgruppe ausgegan-
gen werden. Für Verapamil und Diltiazem ist bei einer Beta-
blockerunverträglichkeit eine Indikation zu diskutieren.

ACE-Inhibitoren

Ein systematischer Überblick (1) über den frühen Einsatz
(während des ersten Tages) von ACE-Inhibitoren beim aku-
ten Myokardinfarkt belegt die Sicherheit und Wirksamkeit
im Hinblick auf die 30-Tagesterblichkeit, wobei der Nutzen
(fünf gerettete Leben bei 1 000 Behandelten) hauptsächlich
in der ersten Woche erreicht wird.

Falls zum Zeitpunkt der Krankenhausentlassung eine
linksventrikuläre Dysfunktion besteht, sollte der ACE-Inhi-
bitor weitergegeben werden.

Für eine klinisch relevante Wechselwirkung zwischen
ACE-Inhibitoren und Salizylaten gibt es im setting des aku-
ten Myokardinfarkts keine hinreichenden Daten.

Magnesium

Weder ISIS-4 noch MAGIC konnten den Nutzen von Magne-
sium beim akuten Myokardinfarkt belegen. Sein routinemä-
ßiger Einsatz wird daher nicht empfohlen. Spezialindikatio-
nen betreffen Patienten mit ventrikulären Arrhythmien und
verlängerter QT-Zeit, die durch die üblichen Therapiemaß-
nahmen schwer behandelbar sind, sowie Patienten mit
nicht kontrollierbarem Hochdruck.

Glukose-Insulininfusion

Ob eine Infusion von Glukose, Insulin und Kalium den
Metabolismus ischämischen Myokards günstig zu beein-
flussen vermag, ist für die klinische Praxis offen. Es wird
durch eine kleine Metaanalyse (25) zu 1 928 Patienten nahe
gelegt und muss durch eine groß angelegte Mortalitätsstu-
die erst überprüft werden.

Management besonderer Infarkttypen

Rechtsventrikulärer Infarkt

Bei der Erstdiagnose eines inferioren Myokardinfarktes
müssen immer rechtspräkordiale Ableitungen (V3R, V4R,
V5R, V6R) geschrieben werden, da 50 % der inferioren Myo-
kardinfarkte den rechten Ventrikel mit betreffen; verdächtig
sind zudem Q-Zacken und ST-Streckenhebungen in 
V1-3. Die entsprechenden infarkttypischen EKG-Verände-
rungen in den rechtspräkordialen Ableitungen sind flüchtig
und verschwinden häufig innerhalb von zwei Stunden und
nahezu immer innerhalb eines Tages. Die Diagnosesiche-
rung erfolgt durch das Echo und ggf. einen Pulmonalarte-
rienkatheter.

Bei einem durch hypotensive Reaktionen oder die Ent-
wicklung eines kardiogenen Schocks komplizierten rechts-
ventrikulären Infarkt muss die Vorlast aufrechterhalten
werden, indem Vasodilatanzien (Opioide, Diuretika, Nitrate,
ACE-Inhibitoren) vermieden werden und Volumen (2 l in
den ersten beiden Stunden, anschließend 200 ml/h) appli-
ziert wird. Vernünftigerweise sollten diese Maßnahmen
unter hämodynamischem monitoring erfolgen. Hinzutreten-
des Vorhofflimmern muss terminiert werden, ggf. sollte ein
AV-sequenzielles pacing etabliert werden.

Infarkt bei Diabetikern

Diabetische Infarktpatienten haben eine doppelt so hohe
Sterblichkeit. Hyperglykämie ist ein unabhängiger Mortali-
tätsprädiktor. Insulin-Glukoseinfusionen und eine an-
schließende intensivierte Insulintherapie vermögen die
Sterblichkeit zu senken (51, 50).

Management des weiteren intrahospitalen

Verlaufs

Die Entlassung aus dem Krankenhaus ist von der zugrun-
de gegangenen Muskelmasse, der vorliegenden Comorbi-
dität und demografischen Charakteristika abhängig. Bei
unkompliziertem Verlauf kann sie nach drei Tagen, bei
kompliziertem Verlauf u. U. erst nach Wochen erfolgen.

Bettruhe ist für die ersten 24–48 Stunden sinnvoll, wobei
der Gang zum Toilettenstuhl und ab dem zweiten Tag das
Gehen in einem Radius von 200 m erlaubt ist.

Typische intrahospitale Komplikationen betreffen die tiefe
Venenthrombose und Lungenarterienembolie, die Entste-
hung eines intraventrikulären Thrombus und die Gefahr
seiner systemischen Embolie, die Postinfarktperikarditis,
späte ventrikuläre Arrhythmien, eine Postinfarktangina und
-ischämie. Daraus leiten sich routinemäßige Management-



ziele ab: Thromboseprophylaxe, serielle Echokardiografie,
Arrhythmie-Risikostratifizierung, frühe invasive Definition
der Koronaranatomie und ein Belastungstest vor Kranken-
hausentlassung, submaximal erstmals zwei Wochen nach
Infarkt.
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Konsequenzen

Postinfarzielle
Risiko-
stratifierung

Koronar-
anatomie

PCI
OP

Ischämie Postinfarkt-
angina
(kein)Isch. 
nachweis
mit/ohne Med./
mit/ohne Ausbel.

PCI
OP
Antiischämische
Pharmaka

Pumpfunktion LV-EF Herzinsuffizienz-
therapie

Infarktgröße Wandbewe-
gungsanalyse
CK

Herzinsuffizienz-
therapie
ICD

Arrhythmie-
Risiko-
stratifizierung

Arrhythmie-
bezogene 
Symptomatik?
LZ-EKG
Spätpotenziale
(HRV, QTD,
BRS, TWA)
(EPU)
MADIT-II?

Betablocker
Amiodaron
Pacer
ICD
Resynchronisa-
tionstherapie

Metabolisches
Risiko

Labordiagnosti-
sches Risiko-
profilscreening

Risikofaktoren-
management

Allg.-internist.
Risiko

Tab. 9. Risikostratifizierung im intrahospitalen Verlauf.

Klasse I IIa IIb III Evidenz

Aufgabe des Rauchens X C

Optimale Blutzuckereinstellung X B

Blutdrucknormalisierung X C

Mediterrane Kost X B

1 g n-3-PUFAs (Fischöl-Konzentrat) X B

ASS 75–160 mg X A

Clopidogrel 75 mg (bei ASS-Intoleranz) X C

Antikoagulanzien X B

Betablocker X A

ACE-Inhibitoren X A

CSE-Inhibitoren (Statine) bei T-Chol 
> 115 und/oder LDL > 115 mg/dl X A

Fibrate bei HDL = 45 und Triglyzeride = 200 mg/dl X A

Kalziumantagonisten (Diltiazem, Verapamil) bei 
KI gegen Betablocker und keiner Herzinsuffizienz X B

Nitrate bei fehlender AP X A

Tab. 10.Belegtheitsgrad sekundärpräventiver Maßnahmen.

Klasse I: die Intervention ist nützlich und wirksam; IIa: Evidenzkonflikt; differierende Meinungen, aber mehrheitlich zugunsten einer Wirk-
samkeit; IIb: Evidenzkonflikt; differierende Meinungen, aber mehrheitlich gegen eine Wirksamkeit; III: die Intervention ist weder nützlich
noch wirksam und kann schädlich sein.
Evidenz: Belegtheitsgrad, level of evidence.
A: Daten aus vielen großen, randomisierten Studien; B: Daten aus einigen, kleineren randomisierten Studien, sorgfältige Analysen nicht-
randomisierter Studien, Register; C: Expertenkonsens.
n-3-PUFAs (Fischöl-Konzentrat): hochungesättigte n-3-Fettsäuren, n-3 Polyunsaturated Fatty Acids. T-Chol: Gesamtcholesterin; LDL: LDL-
Cholesterin. HDL: HDL-Cholesterin. KI: Kontraindikationen. AP: Angina pectoris.

Risikostratifizierung, Rehabilitation und

Sekundärprävention

Die Risikostratifizierung beginnt mit der Diagnosestellung
und endet nur vorläufig mit der Krankenhausentlassung.
Schon aufgrund der kürzer werdenden Verweildauern, die
bei unkompliziertem Verlauf nicht über drei Tagen liegen,
ist eine organisatorische Komprimierung unausweichlich.
Das Programm einer Risikostratifizierung listet (Tab. 9) auf.

Rehabilitationsprogramme bezwecken eine möglichst
komplette Reintegration in körperlicher, mentaler und so-
zioökonomischer Balance. Dass die Mehrzahl der Infarktpa-
tienten in Monaten bis Jahren aus dem aktiven Berufsleben
herausfällt, ohne die normale Altersgrenze erreicht zu
haben, zeigt die Defizite derartiger Rehabilitationsprogram-
me.

Sekundärpräventive Minimalziele wie die Aufgabe des
Rauchens, eine Hinwendung zu qualitativ höherwertiger Er-
nährung einhergehend mit einer Gewichtsnormalisierung
werden in vielem Fällen weder dauerhaft noch vollständig
erreicht.

Pharmakologische Sekundärprävention konzentriert sich
auf antithrombozytäre Regimes, Betablocker, ACE-Inhibito-
ren und Lipidsenker sowie die Normalisierung von Blut-
druck und Zuckerstoffwechsel.

Für Nitrate und Kalziumantagonisten ist die Datenlage zu
prognostisch günstigen, sekundärpräventiven Effektiven
weit schwächer als für Betablocker oder fehlt vollständig.

Eine Übersicht vermittelt (Tab. 10).

Versorgungslogistik

Patientenverschuldete Verzögerung

Eines der größten Hemmnisse für eine schnelle Versorgung
stellt die Verzögerung dar, die durch eine verspätete Inan-
spruchnahme kompetenter medizinischer Hilfe durch den
betroffenen Patienten und seine Angehörigen entsteht. Auf-
klärungskampagnen bringen nur kurzfristige Erfolge. Die
Aufklärung und Erziehung für den „killer no.1“ muss daher
in der Kindheit beginnen und lebenslang auf verschiedenen
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Stufen fortgesetzt werden. Dies ist eine gemeinsame Aufga-
be von Eltern, Erziehungsinstitutionen und öffentlichem
Gesundheitswesen.

Beim Verdacht auf einen akuten Myokardinfarkt muss
der Notarzt (112) benachrichtigt werden, nicht ein Haus-
arzt. Er muss sofort benachrichtigt werden, ohne auf Bes-
serung oder die Wirkung eines Hausmittels zu warten.

Gesundheitserziehung: Wiederbelebung

Die grundlegenden Techniken der Wiederbelebung durch
Laien müssen Allgemeingut werden. Dazu gehört auch die
breite Verfügbarkeit und Übung im Umgang mit einem De-
fibrillator.

Notarztwesen

Das Notarztwesen ist neben der Zugangs- und Transportlo-
gistik dahingehend zu optimieren, dass eine prähospitale
Versorgung des Infarktpatienten bereits an dessen Antreff-
punkt beginnt. Hierzu gehören die Möglichkeit einer
prähospitalen Lyse, die Kenntnis und Absprache mit einem
kompetenten katheterinterventionellen Zentrum sowie der
telemedizinisch unterstützte Informationsaustausch. Die
notärztliche, medizintechnische und Transportinfrastruk-
tur sind so auszubauen, dass keine temporären lokalen
Versorgungslücken durch den Transport von Infarktpatien-
ten in ein kompetentes katheterinterventionelles Zentrum
entstehen.

Aufnahmeprozedur/Kardiologische Intensivstationen
(CCUs)

Die Versorgung eines Infarktpatienten ist Aufgabe speziali-
sierter Krankenhausabteilungen. Eine allgemeine Notfall-
ambulanz ist dafür genauso ungeeignet wie eine traditionel-
le anästhesiologisch-postoperative Intensivstation. Das Vor-
bild der coronary (cardiac) care units (CCUs) muss adaptiert
werden. Aufnahmestationen und Abteilungen, die lediglich
auf eine Intermediärpflege eingerichtet sind, reichen nicht
hin. Sie sind für die indikationengerechte Verteilung der Pa-
tientenströme nur dann akzeptabel, wenn sie eine Be-
schleunigung und keine Verzögerung einer definitiven Ver-
sorgung bewirken.
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