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Einleitung

Der akute Myokardinfarkt mit ST-Strecken-
hebung im EKG («ST-elevation myocardial
infarction» [STEMI]) wird aus pathophysiolo-
gischen, prognostischen und therapeutischen
Griinden als separate Entitdt im Rahmen des
akuten Koronarsyndroms definiert [1]. Die
Prognose dieser Erkrankung ist nach wie vor
ernst. Im Verlauf des ersten Monats nach In-
farkt versterben 30 bis 50% der Patienten, die
Hailfte davon an plotzlichem Herztod in den
ersten zwei Stunden nach Symptombeginn. Im
Gegensatz zur Prognose ausserhalb des Spitals
konnte die frithe Mortalitdt wihrend der Hos-
pitalisationsphase in den letzten 40 Jahren mit
der Einflihrung von spezialisierten «coronary
care units», der Reperfusionstherapie und der
medikamentdsen Sekundédrprophylaxe auf 6
bis 8,4% gesenkt werden.

In der folgenden Ubersicht werden erste Mass-
nahmen in der Praxis respektive auf der Not-
fallstation, die Reperfusionstherapie und die
medikamentdse Sekunddrprdvention nach
STEMI diskutiert. Nicht ndher eingegangen
wird auf hdmodynamische, rhythmische und
mechanische Infarktkomplikationen, die Risiko-
stratifizierung, die Behandlung von Risiko-
faktoren und die Rehabilitation.

Detaillierte Richtlinien zum Management des
STEMI wurden sowohl von der européischen
Gesellschaft fiir Kardiologie [2] als auch vom
American College of Cardiology und der Ame-
rican Heart Association [3] herausgegeben.
Die Publikationen stehen auf den entsprechen-
den Webseiten (www.escardio.org, www.acc.
org, www.americanheart.org) im pdf-Format
zur Verfiigung.

Erste Massnahmen in der Praxis
oder auf der Notfallstation

Die ersten Massnahmen bei Patienten mit aku-
ten Brustschmerzen haben im wesentlichen
drei Ziele: die rasche Diagnosestellung und
Risikostratifizierung, die Schmerzbehandlung
sowie die Erfassung und Behandlung von

Rhythmusstorungen. Typischerweise bestehen
bei einem akuten STEMI retrosternale Schmer-
zen von klemmendem, driickendem oder bren-
nendem Charakter von mehr als 20 Minuten
Dauer mit eventuell Ausstrahlung in den
Nacken, den Kiefer oder die Arme ohne An-
sprechen auf Nitroglyzerin. Wichtige Hinweise
gibt eine aus der Vorgeschichte bekannte koro-
nare Herzkrankheit. Héufig sind zusitzlich
Zeichen der autonomen Aktivierung (Schwit-
zen, Blisse, Ubelkeit) vorhanden. Die klinische
Untersuchung mit Blutdruckmessung, Auskul-
tation von Herz und Lunge, Beurteilung von
Halsvenen und Odemen sowie Pulsstatus er-
fasst eine hamodynamische Instabilitit, Zei-
chen der Herzinsuffizienz und gibt differential-
diagnostische Hinweise. Falls verfiighar, ist
gleichzeitig ein 12-Ableitungs-EKG zu schrei-
ben. Die kurze fokussierte Anamnese und kli-
nische Untersuchung sowie die Ableitung und
Interpretation des EKG sollten idealerweise
nicht mehr als 10 Minuten in Anspruch neh-
men. Bei vermuteter oder gesicherter Diagnose
eines akuten Koronarsyndroms sollte eine so-
fortige Hospitalisation auf einer Intensivpflege-
station erfolgen. Eine Blutuntersuchung mit
Bestimmung auch von biochemischen Markern
der Myokardnekrose erfolgt routineméssig in
der Akutphase. Bei STEMI darf die Einleitung
einer Reperfusionstherapie jedoch nicht durch
das Abwarten der Resultate verzogert werden.
Bei persistierenden ischdmischen Brust-
schmerzen trotz Nitroglyzerin (1- bis 2mal 0,8
mg sublingual oder als Spray, cave Hypotonie)
wird zur Analgesie Morphin in einer Dosis
von 5-10 mg intravenos eingesetzt. Hypotonie,
Bradykardie, Nausea und Erbrechen als Neben-
wirkung der Opiattherapie sprechen auf Atropin
(0,5 mg intravenos) respektive Antiemetika an.
Intramuskuldre Injektionen sollten vermieden
werden. Falls nicht bereits eine Dauertherapie
mit Azetylsalizylsdure besteht, wird eine an-
tiaggregatorische Behandlung mit Aspirin
250 mg per os oder intravenos eingeleitet.
Sauerstoff, 2-4 1 per Nasensonde, wird vor
allem bei Dyspnoe, Herzinsuffizienz oder
Schock verabreicht, mit dem Ziel, eine arteri-
elle Sauerstoffsittigung >92% zu erreichen.
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Ein kontinuierliches EKG-Monitoring (z.B. iiber
einen Defibrillator) zur Erfassung von lebens-
bedrohlichen Rhythmusstérungen sollte sobald
verfiighar eingesetzt werden. Die Einlage eines
peripher-vendsen Katheters erleichtert eine all-
fillige Gabe von Medikamenten. Arztliches und
nichtédrztliches medizinisches Personal sollte
mit den Massnahmen der kardiopulmonalen
Reanimation vertraut sein [4].

Reperfusionstherapie

In der Mehrzahl der Félle wird ein STEMI durch
Ruptur einer vulnerablen arteriosklerotischen
Plaque mit konsekutiver thrombotischer Okklu-
sion der Koronararterie ausgelost. Der irrever-
sible Untergang von Myozyten beginnt bereits
15-30 Minuten nach dem Gefdssverschluss.
Nach Diagnosestellung und Einleitung der
obigen Massnahmen kommt deshalb der friih-
zeitigen Reperfusionstherapie mit dem Ziel der
Wiederoffnung des Infarktgefdsses prioritdre
Bedeutung zu. Als Methoden zur Verfiigung
stehen einerseits die medikamentose Throm-
bolyse und andererseits die perkutane koro-
nare Akutintervention (primére PCI).

Thrombolyse

Der Nutzen der Thrombolyse in bezug auf die
Senkung von Mortalitit und Morbiditdt bei
STEMI konnte in zahlreichen klinischen Stu-
dien bei tiber 150000 Patienten zweifelsfrei
belegt werden. Geméss Analyse der Fibrinoly-
tic Therapy Trialists Group [5] kdnnen mit
thrombolytischer Behandlung innert 6 Stunden
nach Symptombeginn 30 Todesfélle pro 1000
behandelte Patienten in den ersten 35 Tagen
nach Infarkt verhindert werden, innert 7-12
Stunden noch 20 pro 1000 Behandelte. Mehr
als 12 Stunden nach Symptombeginn liess sich
im Gesamtkolletiv kein signifikanter Nutzen
mehr nachweisen. In dieser Situation kann
eine Thrombolyse bei Hinweisen fiir weiter-
bestehende Ischdmie mit entsprechenden EKG-
Kriterien vor allem bei grossem Infarkt disku-
tiert werden. Der initiale Uberlebensvorteil mit
Thrombolyse bleibt auch nach 10 Jahren noch
nachweisbar. Trotz hdherem Komplikations-
risiko sollten auch dltere Patienten >75 Jahre
nicht von der Therapie ausgeschlossen werden.
Durch den Einsatz von Alteplase (t-PA) anstelle
von Streptokinase konnen zusétzlich 10 Todes-
fdlle pro 1000 Behandlungen verhindert wer-
den bei allerdings etwas grosserem Risiko
zerebrovaskuldrer Ereignisse [6]. Diese stellen
die schwerste Komplikation der Lysetherapie
dar. In der oben erwdhnten Metaanalyse [5]
traten unter Thrombolyse 4 zusétzliche zere-
brovaskulédre Ereignisse pro 1000 Patienten
auf. Die Halfte dieser Patienten verstarben
(und sind in der allgemeinen Mortalitdt einge-
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schlossen), die Hélfte der Uberlebenden zeigten
persistierende relevante Behinderungen. Trans-
fusionsbediirftige oder lebensbedrohliche Blu-
tungen wurden bei 4-13% der Patienten, meist
in Zusammenhang mit Interventionen, beob-
achtet. Die neueren Thrombolytika Reteplase
(r-PA) und Tenecteplase (TNK-tPA), beides Ab-
kéommlinge der Alteplase, sind dieser Substanz
in bezug auf die Wirksamkeit ebenbiirtig, ihr
Hauptvorteil liegt in der einfacheren Verabrei-
chung als Doppel- bzw. Einzelbolus [7, 8].
Tenecteplase scheint gegeniiber Alteplase auch
weniger extrazerebrale Blutungen zu verur-
sachen. Die hohe Fibrinspezifitit dieser Sub-
stanz konnte bei relativ spédter Einleitung der
Therapie von Vorteil sein. Aspirin sollte bei
dokumentiertem unabhidngigem und zuséitz-
lichem Effekt ausser bei strikter Kontraindika-
tion immer zusammen mit der Thrombolyse
eingesetzt werden. Die Kombinationstherapie
verhindert rund 50 Todesfille pro 1000 behan-
delte Patienten. Ausser bei Thrombolyse mit
Streptokinase wird auch unfraktioniertes
Heparin zusammen mit der Thrombolyse ein-
gesetzt und scheint vor allem eine Rolle in der
Offenhaltung des Infarktgefisses zu spielen.
Der zusétzliche Stellenwert von niedermoleku-
larem Heparin und von Glykoprotein-IIb/Illa-
Rezeptorantagonisten bei der Thrombolyse ist
noch nicht abschliessend geklart.

In Tabelle 1 sind die Indikationen und Kontra-
indikationen zur Thrombolyse aufgefiihrt. Eine
Zusammenfassung der Charakteristika und
Dosierungsrichtlinien fiir die in der Schweiz
verfiigharen Thrombolytika geben die Tabelle 2
und 3. Wie bereits erwédhnt, ist die mdglichst
friihzeitige Therapieeinleitung von ausschlag-
gebender Bedeutung fiir den Erfolg der Throm-
bolyse. Als Richtlinien gelten Zeiten von weni-
ger als 90 Minuten von der Alarmierung durch
den Patienten («call to needle time») und von
weniger als 30 Minuten vom Spitaleintritt
(«door to needle time») bis zum Beginn der
Thrombolyse. In verschiedenen Studien wurde
eine zusétzliche Reduktion der Mortalitdt um
15-20% bei Einleitung der Thrombolyse schon
vor Spitaleintritt gezeigt. Der grosste Nutzen
ist zu erwarten, wenn die Thrombolyse 60-
90 Minuten frither als im Spital verabreicht
werden kann, was aufgrund der kurzen Trans-
portwege in der Schweiz nicht die Regel sein
diirfte.

Primére perkutane koronare Intervention
(primare PCI)

Die Thrombolyse weist neben dem erhohten
Risiko von Blutungen auch eine Reihe weiterer
Limitationen auf. Die Erdffnungsrate der in-
farktbezogenen Koronararterie betrdgt zwar
mit neueren Substanzen 75-80%, ein optima-
ler Blutfluss, welcher prognostisch von Bedeu-
tung ist, wird jedoch nur bei 50-60% der Pa-
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Tabelle 1. Indikationen und Kontraindikationen zur Thrombolyse bei akutem

Myokardinfarkt mit ST-Hebung (STEMI).

Indikationen

Infarkttypische Brustschmerzen

Schmerzbeginn vor 6 Stunden oder Schmerz anhaltend bis 12 Stunden

+
Infarkttypischer EKG-Befund

ST-Streckenhebung (J-Punkt) in >2 Ableitungen von >0,1 mV (>0,2 mV in V1-V3)

oder
(vermutlich) neuer Linksschenkelblock

oder

ST-Streckensenkung V1-V3 (posteriorer Infarkt)

Kontraindikationen
absolut aktuelle nicht komprimierbare Blutung (a)

Aortendissektion (a, b, c)

St. n. hamorrhagischem Stroke (b, c) oder Stroke unbekannter Atiologie (b)

andere Strokes oder zerebrovaskulare Ereignisse <1 Jahr (c)

ischamischer Stroke <6 Monate (b)

Schadigung oder Neoplasie zentrales Nervensystem (b, c)

grosseres Trauma, Operation, Schadelverletzung <3 Wochen (b)

gastrointestinale Blutung <1 Monat (b)
bekannte Gerinnungsstorung (b)
aktive interne Blutung (c)

relativ

grosse Operation <2 Monate (a)

prolongierte externe Herzmassage (a, b, c)

peptisches Ulkus ohne dokumentierte Heilung <3 Monate (a)

zerebrale Erkrankung <3 Monate

unkontrollierte, refraktéare Hypertonie (a, b, c)

Schwangerschaft (a, b, c¢)

transiente ischamische Attacke <6 Monate (b)

orale Antikoagulation (b, c)
nichtkomprimierbare Punktionen (b, c)
fortgeschrittene Lebererkrankung (b)
infektiose Endokarditis (2)

aktive peptische Ulkuskrankheit (b, c)

bekannte Gerinnungsstorung (c)

Anamnese einer chronischen schweren Hypertonie (c)

interne Blutung <2-4 Wochen (c)

Trauma, grossere Operation, Schadelverletzung <3 Wochen (c)

a = Arbeitsgruppe PTCA und Fibrinolyse der Schweizerischen Gesellschaft fliir Kardiologie;
b = Task Force European Society of Cardiology; ¢ = Task Force American College of Cardiology/

American Heart Association.

tienten erreicht. Frithe Rezidivischimien sind
bei 20-30%, thrombotische Reokklusionen bei
5-15% und Reinfarkte bei 3-5% Patienten nach
Thrombolyse zu erwarten. Auch nach erfolgrei-
cher Thrombolyse weisen die Mehrzahl der
Patienten signifikante residuelle Koronarsteno-
sen auf, welche mit einer erhdhten Inzidenz
von rezidivierenden Myokardischdmien ein-

hergehen. Schliesslich weisen bis zu 30% der
Patienten mit akutem Myokardinfarkt Kontra-
indikationen zur Thrombolyse auf. Die primére
PCI ist definiert als Angioplastie und/oder
Stenteinlage ohne vorherige oder gleichzeitige
Thrombolyse bei akutem STEMI. Gegeniiber
der Thrombolyse fiihrt die primédre PCI zu
hoheren Wiederoffnungsraten des Infarktge-
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Tabelle 2. Charakteristika der in der Schweiz verfiigbaren Thrombolytika.

Streptokinase Alteplase Reteplase Tenecteplase
SK tPA rPA TNK-tPA
(Streptase®) (Actilyse®) (Rapilysin®) (Metalyse®)

Halbwertszeit (min) 18 5 19 24

Fibrinspezifitat - ++ + +++

Bolusgabe nein nein ja ja

Allergische Reaktion ja nein nein nein

Patency (%) * ca. 50 ca. 75-80 ca. 75-80 ca. 75-80

TIMI 3 (%) ** 32 54 60 60

Kosten (Fr.) 492.50 1683.80 1804.— 1899.25-2098.45

* Wiedereroéffnungsrate des infarktbezogenen Geféasses nach 90 Minuten
** Fluss des Kontrastmittels in der Koronararterie ohne Verzogerung in der Koronarangiographie

Tabelle 3. Dosierungsrichtlinien fiir die in der Schweiz verfiigbaren Thrombolytika

(modifiziert nach [2, 3]).

Streptokinase (Streptase®)

1,5 Millionen Einheiten in 100 ml Glukose 5% oder NaCl 0,9% liber 60 Minuten i.v.

Alteplase (Actilyse®)

15 mg als Bolus i.v. iber 1 bis 2 Minuten, dann
0,75 mg/kg Gber 30 Minuten i.v. (maximal 50 mg), dann
0,5 mg/kg liber 60 Minuten i.v. (maximal 35 mg)

Gesamtdosis nicht Giber 100 mg

Reteplase (Rapilysin®)

Bolus 10 Einheiten i.v. Giber 2 Minuten, dann Bolus 10 Einheiten i.v. Giber 2 Minuten

30 Minuten spater
Tenecteplase (Metalyse®)

Einzelbolus i.v. iber 5-10 Sekunden gemass Korpergewicht:

<60 kg: 30 mg

70 bis <80 kg: 40 mg

>90 kg: 50 mg
Begleittherapie

Heparin

60 bis <70 kg: 35 mg
80 bis <90 kg: 45 mg

Heparin i.v. in therapeutischer Dosierung fiir 24 bis 48 Stunden mit der Thrombolyse

fakultativ mit Streptokinase

Dosierung:

Bolus 60 Einheiten/kg (maximal 4000 Einheiten) i.v., dann

Dauerinfusion 12 Einheiten/kg pro Stunde (maximal 1000 Einheiten pro Stunde)

Engmaschige Gerinnungskontrolle mit Thrombinzeit oder aktivierter partieller Thromboplastinzeit und

entsprechender Dosisanspassung des Heparins.

Acetylsalizylsaure (ASS)

Initial mit der Thrombolyse 150 bis 325 mg p.o. oder 250 mg i.v. falls keine Vorbehandlung mit ASS

anschliessend 75 bis160 mg p.o. taglich

fasses, geringeren Residualstenosen, weniger
Reokklusionen, besserer linksventrikuldrer
Funktion, weniger intrazerebralen Blutungen
und weniger Reinfarkten. In keiner der bisher
publizierten Studien konnte eine signifikante
Senkung der Mortalitdt durch die primére PCI

nachgewiesen werden. Unter Annahme einer
Mortalitdt von 7% in den ersten 30 Tagen nach
STEMI mit Thrombolyse wére eine Studie mit
12000 Patienten notwenig, um eine Senkung
der Mortalitdt um 20% mit einer alternativen
Behandlung aufzeigen zu kénnen [9]. Ob eine
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Abbildung 1.

Management des Myokardinfarkts
mit ST-Streckenhebung (STEMI)
(modifiziert nach [22]).

solche Studie je durchgefiihrt wird, erscheint
fraglich. Eine Metaanalyse von 23 Studien mit
insgesamt nur 7739 Patienten zeigte hingegen
eine signifikante Abnahme der Mortalitdt um
27% (von 9 auf 7%), der Reinfarkte um 65%
(von 7 auf 3%) und der intrazerebralen Blutun-
gen um 95% (von 1 auf 0,05%) mit primérer PCI
gegeniiber mit Thrombolyse behandelten Pa-
tienten [10]. Neuere Daten aus grossen Regi-
stern scheinen diese Ergebnisse aus speziali-
sierten Zentren zu bestitigen, zeigen aber auch
auf, dass der Erfolg der primédren PCI abhangig
vom Patientenvolumen und damit der Erfah-
rung des Zentrums ist [11]. Der systematische
Einsatz von Stents im Rahmen der priméaren
PCI im Vergleich zur Angioplastie allein hat zu
einer weiteren Abnahme von Reokklusionen
und spéteren Reinterventionen, nicht jedoch
von anderen klinischen Ereignissen, beigetra-
gen. Glykoprotein-1Ib/Illa-Rezeptor-Antagoni-
sten werden von vielen Zentren zusétzlich bei
primédrer PCI eingesetzt. Hauptnachteil der
priméren PCI ist der hohe technische und per-
sonelle Aufwand, was die Durchfithrung auf
entsprechend ausgeriistete  Zentren be-
schrinkt. In verschiedenen Studien wurde des-
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halb gepriift, ob die primdre PCI auch nach
Transfer des Patienten in ein Zentrum gegen-
iiber der Thrombolyse im erstbehandelnden
Spital einen Vorteil aufweist. Preliminére, noch
nicht publizierte Resultate aus der bisher gross-
ten Studie mit 1572 Patienten zeigten eine
Reduktion von 45% des kombinierten End-
punkts von Tod, Myokardinfarkt oder Stroke
nach 30 Tagen mit der direkten PCI (Transfer
von 3/4 der Patienten) bei einer mittleren
«door-to-balloon»-Zeit von 110 Minuten ge-
geniiber der Thrombolyse.

Signifikant war hauptsdchlich die Abnahme
von Reinfarkten, wobei kritisch anzumerken
ist, dass die Anzahl von sekundéren invasiven
Abkldrungen in der Thrombolysegruppe mit
2,5% ausgesprochen gering war. Bisher gibt es
keine sichere Evidenz, dass mit einer kombi-
nierten pharmakomechanischen Reperfusion
(«facilitated PCI») mit z.B. Bolus eines Throm-
bolytikums auf dem Transport vor der PCI das
Zeitfenster fiir eine erfolgreiche Reperfusion
verlangert wird. In den neuen Richtlinien der
Europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie [2]
wird die primére PCI als bevorzugte Reperfusi-
onsmethode bei STEMI innert 12 Stunden nach

ST-Hebung im EKG

v

Aspirin
Betablocker
Heparin
evtl. Morphin i.v.

evtl. Nitroglyzerin i.v.

v

<12 Stunden

i

v

>12 Stunden

Retp}:e rfusions- | | rombolyse fKuesl?:nlzterEfrZ- Persist.
herapie kontraindiziert L Symptome?
indiziert pie moglich
Thrombolyse Priméare PCI nein ja
\ i i
Ubrige medikamentdse Erwéage
> Therapie: Reperfusions-
ACE-Hemmer therapie
Statin etc.
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Quintessenz

Schmerzbeginn angesehen, wenn die Interven-
tion innert weniger als 90 Minuten nach dem
ersten medizinischen Kontakt durch ein erfah-
renes Team durchgefiihrt werden kann. Der
Nutzen der priméren PCI diirfte bei Hochrisi-
kopatienten (z.B. Vorderwandinfarkt, Rechts-
herzbeteiligung, Verschluss von Venengrafts,
hdmodynamische Beeintrdchtigung, hoheres
Alter, spite Prisentation) am grossten sein, ent-
sprechende randomisierte Studien liegen aller-
dings nicht vor. Die primére PCI ist als Behand-
lung der Wahl bei Patienten, welche die Lyse-
kriterien erfiillen, aber Kontraindikationen fiir
diese Behandlung aufweisen, anzusehen. Das
gleiche gilt fiir Patienten <75 Jahre im kardio-
genen Schock in den ersten 36 Stunden nach
akutem Myokardinfarkt [12].

Medikamentose
Sekundarpravention

Azetylsalizylsdure, Betarezeptorenblocker und
Angiotensin-converting-enzyme-Hemmer (ACE-
Hemmer) haben einen etablierten Nutzen in
der medikamentdsen Sekunddrprdvention
nach STEMI und sollen hier ndher besprochen
werden. Der Einsatz von Statinen in der Akut-

e Die Prognose des akuten Myokardinfarkts mit ST-Hebung (STEMI) ist nach
wie vor ernst. In den ersten vier Wochen nach Infarkt versterben 30 bis
50% der Patienten, die Hélfte davon an plotzlichem Herztod in den ersten
zwei Stunden nach Symptombeginn. Im Gegensatz zur Prognose ausser-
halb des Spitals konnte die friithe Mortalitdt wahrend der Hospitalisations-
phase mit der Einfithrung von spezialisierten «coronary care units»,
der Reperfusionstherapie und der medikamentosen Sekundarprophylaxe

auf 6 bis 8,4% gesenkt werden.

Die ersten Massnahmen bei Patienten mit akuten Brustschmerzen haben
die rasche Diagnosestellung und Risikostratifizierung, die Schmerzbehand-
lung und die Erfassung und Therapie von Rhythmusstérungen zum Ziel.
Bei vermuteter oder gesicherter Diagnose eines akuten Koronarsyndroms
sollte eine sofortige Hospitalisation auf einer Intensivpflegestation erfolgen.

Nach Diagnosestellung und Einleitung der ersten Massnahmen kommt bei
STEMI der friihzeitigen Reperfusionstherapie mit dem Ziel der Wieder-
eroffnung des Infarktgefdsses mittels medikamentéser Thrombolyse

oder perkutaner koronarer Akutintervention (primére PCI) prioritdre
Bedeutung zu. Die primére PCI wird heute vor allem bei Hochrisiko-
patienten als bevorzugte Reperfusionsmethode angesehen, wenn sie innert
90 Minuten nach dem ersten medizinischen Kontakt durch ein erfahrenes
Team durchgefiihrt werden kann.

Azetylsalizylsdure, Betarezeptorenblocker und Angiotensin-converting-
enzyme-Hemmer (ACE-Hemmer) haben einen etablierten Nutzen in der
medikamentdsen Sekundédrpriavention nach STEMI.
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phase des Infarkts unabhingig vom Choleste-
rinwert ist noch umstritten. Nicht eingegangen
wird auf die wichtige Erfassung und Einstel-
lung der kardiovaskuldren Risikofaktoren.
Keine generelle Rolle kommt Antiarrhythmika,
Nitraten, Kalziumantagonisten und Magnesi-
umsubstitution in der Sekundarpréavention zu.

Antithrombotische Therapie

Aufgrund der vorliegenden Evidenz aus klini-
schen Studien ergibt sich die klare Empfehlung,
Azetylsalizylsdure bei allen Patienten mit
STEMI in der Akutphase (siehe oben) und als
Dauertherapie in einer tdglichen Dosis von
75-325 mg einzusetzen, falls keine Kontraindi-
kationen vorliegen [13]. Die niedrigen Dosen
scheinen bei giinstigerem Nebenwirkungspro-
fil gleich effektiv wie hohere Dosen zu sein. Bei
Intoleranz von Aspirin kénnen alternativ Clopi-
dogrel oder Coumadin eingesetzt werden. Eine
Indikation zur oralen Antikoagulation kann bei
Vorhofflimmern oder, meist fiir eine Dauer von
1-3 Monaten, bei Vorliegen eines linksventri-
kuldren Thrombus oder Aneurysmas, einer
thromboembolischen Komplikation oder stark
verminderter Auswurffraktion vor allem bei
Vorderwandinfarkt gestellt werden. In zwei
kiirzlich publizierten Studien zeigte die Kombi-
nation von Aspirin mit Coumadin nach Myo-
kardinfarkt eine Reduktion des kombinierten
Endpunkts von Tod, Reinfarkt und zerebrovas-
kuldren Ereignissen allerdings auf Kosten von
signifikant erhohten Blutungskomplikationen
[14, 15].

Betarezeptorenblocker

Die intravenose Betarezeptorenblockade in
den ersten Stunden nach Infarkt ohne Reper-
fusionstherapie senkt die Mortalitdt, vermin-
dert die Inzidenz von Kammerflimmern und
beeinflusst die Infarktgrésse giinstig. Im Ge-
gensatz zu diesen &lteren Studien zeigen aller-
dings neuere Resultate keinen sicheren Vorteil
einer frithen intravendsen Betablockade in der
Reperfusionsédra [16]. Diese Applikationsform
ist zu diskutieren bei Vorliegen von Tachykar-
die (cave Herzinsuffizienz!), arterieller Hyper-
tonie oder persistierenden ischdmischen Brust-
schmerzen. Bei den meisten Patienten kann
die Betablockade jedoch per os in den ersten
Stunden nach Infarkt eingeleitet werden, wenn
keine Kontraindikationen vorliegen. Beta-
blocker sind kontraindiziert bei akuter Herz-
insuffizienz; nach Rekompensation sollte der
Einsatz dieser Medikamente reevaluiert wer-
den, da Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz und eingeschrinkter Pumpfunktion des
linken Ventrikels am meisten von dieser The-
rapie profitieren. Verschiedene Studien und
Metaanalysen belegen eine signifikante Reduk-
tion von Mortalitit und Reinfarktrate von
20-25% unter chronischer Betablockerthera-
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pie als Sekundédrprophylaxe nach Myokard-
infarkt [16]. Diese Substanzklasse sollte des-
halb bei allen Patienten nach STEMI, unabhén-
gig davon, ob eine Reperfusionsbehandlung
durchgefithrt wurde, als Dauertherapie einge-
setzt werden.

ACE-Hemmer

Drei grosse klinische Studien haben eindeutig
belegt, das ACE-Hemmer bei Patienten mit
Herzinsuffizienz oder eingeschrankter Ventri-
kelfunktion die Mortalitdt im Langzeitverlauf
signifikant senken [17]. Falls keine Hypotonie,
Niereninsuffizienz oder andere Kontraindika-
tionen vorliegen, wird die Aufnahme einer
ACE-Hemmer-Behandlung bei entsprechenden
Patienten bereits in der Akutphase mit dann
chronischer Weiterfithrung empfohlen. Kein
Konsens besteht in der Frage, ob ACE-Hemmer
bei allen Patienten mit Myokardinfarkt in der
Akutphase und fiir eine beschréinkte Zeit von
4-6 Wochen eingesetzt werden sollen. Der zwar
statistisch signifikante, aber insgesamt gerade
bei Patienten mit niedrigem Risiko doch ge-
ringe Nutzen in bezug auf die Frithmortalitéit
muss gegeniilber dem erhohten Risiko von
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