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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
Gründen als separate Entität 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
Hälfte davon an plötzlichem Herztod in den
ersten zwei Stunden nach Symptombeginn. Im
Gegensatz zur Prognose ausserhalb des Spitals
konnte die frühe Mortalität während der Hos-
pitalisationsphase in den letzten 40 Jahren mit
der Einführung von spezialisierten «coronary
care units», der Reperfusionstherapie und der
medikamentösen Sekundärprophylaxe auf 6
bis 8,4% gesenkt werden.
In der folgenden Übersicht werden erste Mass-
nahmen in der Praxis respektive auf der Not-
fallstation, die Reperfusionstherapie und die
medikamentöse Sekundärprävention nach
STEMI diskutiert. Nicht näher eingegangen
wird auf hämodynamische, 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 europäischen
Gesellschaft für 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 Verfügung.

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

Rhythmusstörungen. Typischerweise bestehen
bei einem akuten STEMI retrosternale Schmer-
zen von klemmendem, drückendem 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. Häufig sind zusätzlich
Zeichen der autonomen Aktivierung (Schwit-
zen, Blässe, Übelkeit) vorhanden. Die klinische
Untersuchung mit Blutdruckmessung, Auskul-
tation von Herz und Lunge, Beurteilung von
Halsvenen und Ödemen sowie Pulsstatus er-
fasst eine hämodynamische Instabilität, Zei-
chen der Herzinsuffizienz und gibt differential-
diagnostische Hinweise. Falls verfügbar, 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 routinemässig in
der Akutphase. Bei STEMI darf die Einleitung
einer Reperfusionstherapie jedoch nicht durch
das Abwarten der Resultate verzögert werden.
Bei persistierenden ischämischen 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 intravenös eingesetzt. Hypotonie,
Bradykardie, Nausea und Erbrechen als Neben-
wirkung der Opiattherapie sprechen auf Atropin
(0,5 mg intravenös) respektive Antiemetika an.
Intramuskuläre Injektionen sollten vermieden
werden. Falls nicht bereits eine Dauertherapie
mit Azetylsalizylsäure besteht, wird eine an-
tiaggregatorische Behandlung mit Aspirin 
250 mg per os oder intravenös eingeleitet.
Sauerstoff, 2–4 l per Nasensonde, wird vor
allem bei Dyspnoe, Herzinsuffizienz oder
Schock verabreicht, mit dem Ziel, eine arteri-
elle Sauerstoffsättigung >92% zu erreichen.
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Ein kontinuierliches EKG-Monitoring (z.B. über
einen Defibrillator) zur Erfassung von lebens-
bedrohlichen Rhythmusstörungen sollte sobald
verfügbar eingesetzt werden. Die Einlage eines
peripher-venösen Katheters erleichtert eine all-
fällige Gabe von Medikamenten. Ärztliches und
nichtärztliches medizinisches Personal sollte
mit den Massnahmen der kardiopulmonalen
Reanimation vertraut sein [4].

Reperfusionstherapie

In der Mehrzahl der Fälle wird ein STEMI durch
Ruptur einer vulnerablen arteriosklerotischen
Plaque mit konsekutiver thrombotischer Okklu-
sion der Koronararterie ausgelöst. Der irrever-
sible Untergang von Myozyten beginnt bereits
15–30 Minuten nach dem Gefässverschluss.
Nach Diagnosestellung und Einleitung der
obigen Massnahmen kommt deshalb der früh-
zeitigen Reperfusionstherapie mit dem Ziel der
Wiederöffnung des Infarktgefässes prioritäre
Bedeutung zu. Als Methoden zur Verfügung
stehen einerseits die medikamentöse Throm-
bolyse und andererseits die perkutane koro-
nare Akutintervention (primäre PCI).

Thrombolyse
Der Nutzen der Thrombolyse in bezug auf die
Senkung von Mortalität und Morbidität bei
STEMI konnte in zahlreichen klinischen Stu-
dien bei über 150000 Patienten zweifelsfrei
belegt werden. Gemäss Analyse der Fibrinoly-
tic Therapy Trialists Group [5] können mit
thrombolytischer Behandlung innert 6 Stunden
nach Symptombeginn 30 Todesfälle 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 für weiter-
bestehende Ischämie mit entsprechenden EKG-
Kriterien vor allem bei grossem Infarkt disku-
tiert werden. Der initiale Überlebensvorteil mit
Thrombolyse bleibt auch nach 10 Jahren noch
nachweisbar. Trotz höherem Komplikations-
risiko sollten auch ältere Patienten >75 Jahre
nicht von der Therapie ausgeschlossen werden.
Durch den Einsatz von Alteplase (t-PA) anstelle
von Streptokinase können zusätzlich 10 Todes-
fälle pro 1000 Behandlungen verhindert wer-
den bei allerdings etwas grösserem Risiko
zerebrovaskulärer Ereignisse [6]. Diese stellen
die schwerste Komplikation der Lysetherapie
dar. In der oben erwähnten Metaanalyse [5]
traten unter Thrombolyse 4 zusätzliche zere-
brovaskuläre Ereignisse pro 1000 Patienten
auf. Die Hälfte dieser Patienten verstarben 
(und sind in der allgemeinen Mortalität einge-

schlossen), die Hälfte der Überlebenden zeigten
persistierende relevante Behinderungen. Trans-
fusionsbedürftige 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-
kömmlinge der Alteplase, sind dieser Substanz
in bezug auf die Wirksamkeit ebenbürtig, ihr
Hauptvorteil liegt in der einfacheren Verabrei-
chung als Doppel- bzw. Einzelbolus [7, 8].
Tenecteplase scheint gegenüber Alteplase auch
weniger extrazerebrale Blutungen zu verur-
sachen. Die hohe Fibrinspezifität dieser Sub-
stanz könnte bei relativ später Einleitung der
Therapie von Vorteil sein. Aspirin sollte bei
dokumentiertem unabhängigem und zusätz-
lichem Effekt ausser bei strikter Kontraindika-
tion immer zusammen mit der Thrombolyse
eingesetzt werden. Die Kombinationstherapie
verhindert rund 50 Todesfälle 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 Infarktgefässes zu spielen.
Der zusätzliche Stellenwert von niedermoleku-
larem Heparin und von Glykoprotein-IIb/IIIa-
Rezeptorantagonisten bei der Thrombolyse ist
noch nicht abschliessend geklärt.
In Tabelle 1 sind die Indikationen und Kontra-
indikationen zur Thrombolyse aufgeführt. Eine
Zusammenfassung der Charakteristika und
Dosierungsrichtlinien für die in der Schweiz
verfügbaren Thrombolytika geben die Tabelle 2
und 3. Wie bereits erwähnt, ist die möglichst
frühzeitige Therapieeinleitung von ausschlag-
gebender Bedeutung für 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 zusätzliche Reduktion der Mortalität um
15–20% bei Einleitung der Thrombolyse schon
vor Spitaleintritt gezeigt. Der grösste Nutzen 
ist zu erwarten, wenn die Thrombolyse 60–
90 Minuten früher als im Spital verabreicht
werden kann, was aufgrund der kurzen Trans-
portwege in der Schweiz nicht die Regel sein
dürfte.

Primäre perkutane koronare Intervention
(primäre PCI)
Die Thrombolyse weist neben dem erhöhten
Risiko von Blutungen auch eine Reihe weiterer
Limitationen auf. Die Eröffnungsrate der in-
farktbezogenen Koronararterie beträgt 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. hämorrhagischem Stroke (b, c) oder Stroke unbekannter Ätiologie (b)

andere Strokes oder zerebrovaskuläre Ereignisse <1 Jahr (c)

ischämischer Stroke <6 Monate (b)

Schädigung oder Neoplasie zentrales Nervensystem (b, c)

grösseres Trauma, Operation, Schädelverletzung <3 Wochen (b)

gastrointestinale Blutung <1 Monat (b)

bekannte Gerinnungsstörung (b)

aktive interne Blutung (c)

relativ prolongierte externe Herzmassage (a, b, c)

grosse Operation <2 Monate (a)

peptisches Ulkus ohne dokumentierte Heilung <3 Monate (a)

zerebrale Erkrankung <3 Monate

unkontrollierte, refraktäre Hypertonie (a, b, c)

Schwangerschaft (a, b, c)

transiente ischämische Attacke <6 Monate (b)

orale Antikoagulation (b, c)

nichtkomprimierbare Punktionen (b, c)

fortgeschrittene Lebererkrankung (b)

infektiöse Endokarditis (2)

aktive peptische Ulkuskrankheit (b, c)

bekannte Gerinnungsstörung (c)

Anamnese einer chronischen schweren Hypertonie (c)

interne Blutung <2–4 Wochen (c)

Trauma, grössere Operation, Schädelverletzung <3 Wochen (c)

a = Arbeitsgruppe PTCA und Fibrinolyse der Schweizerischen Gesellschaft für Kardiologie; 
b = Task Force European Society of Cardiology; c = Task Force American College of Cardiology/
American Heart Association.

tienten erreicht. Frühe Rezidivischämien 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 erhöhten Inzidenz
von rezidivierenden Myokardischämien ein-

hergehen. Schliesslich weisen bis zu 30% der
Patienten mit akutem Myokardinfarkt Kontra-
indikationen zur Thrombolyse auf. Die primäre
PCI ist definiert als Angioplastie und/oder
Stenteinlage ohne vorherige oder gleichzeitige
Thrombolyse bei akutem STEMI. Gegenüber
der Thrombolyse führt die primäre PCI zu
höheren Wiederöffnungsraten des Infarktge-
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fässes, geringeren Residualstenosen, weniger
Reokklusionen, besserer linksventrikulärer
Funktion, weniger intrazerebralen Blutungen
und weniger Reinfarkten. In keiner der bisher
publizierten Studien konnte eine signifikante
Senkung der Mortalität durch die primäre PCI

nachgewiesen werden. Unter Annahme einer
Mortalität von 7% in den ersten 30 Tagen nach
STEMI mit Thrombolyse wäre eine Studie mit
12 000 Patienten notwenig, um eine Senkung
der Mortalität um 20% mit einer alternativen
Behandlung aufzeigen zu können [9]. Ob eine

Tabelle 2. Charakteristika der in der Schweiz verfügbaren Thrombolytika.

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

Halbwertszeit (min) 18 5 19 24

Fibrinspezifität – ++ + +++

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

* Wiedereröffnungsrate des infarktbezogenen Gefässes nach 90 Minuten
** Fluss des Kontrastmittels in der Koronararterie ohne Verzögerung in der Koronarangiographie

Tabelle 3. Dosierungsrichtlinien für die in der Schweiz verfügbaren Thrombolytika
(modifiziert nach [2, 3]).

Streptokinase (Streptase®)

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

Alteplase (Actilyse®)

15 mg als Bolus i.v. über 1 bis 2 Minuten, dann

0,75 mg/kg über 30 Minuten i.v. (maximal 50 mg), dann

0,5 mg/kg über 60 Minuten i.v. (maximal 35 mg)

Gesamtdosis nicht über 100 mg

Reteplase (Rapilysin®)

Bolus 10 Einheiten i.v. über 2 Minuten, dann Bolus 10 Einheiten i.v. über 2 Minuten 
30 Minuten später

Tenecteplase (Metalyse®)

Einzelbolus i.v. über 5–10 Sekunden gemäss Körpergewicht:

<60 kg: 30 mg 60 bis <70 kg: 35 mg

70 bis <80 kg: 40 mg 80 bis <90 kg: 45 mg

≥ 90 kg: 50 mg

Begleittherapie

Heparin

Heparin i.v. in therapeutischer Dosierung für 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.

Acetylsalizylsäure (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. täglich
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solche Studie je durchgeführt wird, erscheint
fraglich. Eine Metaanalyse von 23 Studien mit
insgesamt nur 7739 Patienten zeigte hingegen
eine signifikante Abnahme der Mortalität 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 primärer PCI
gegenüber mit Thrombolyse behandelten Pa-
tienten [10]. Neuere Daten aus grossen Regi-
stern scheinen diese Ergebnisse aus speziali-
sierten Zentren zu bestätigen, zeigen aber auch
auf, dass der Erfolg der primären PCI abhängig
vom Patientenvolumen und damit der Erfah-
rung des Zentrums ist [11]. Der systematische
Einsatz von Stents im Rahmen der primären
PCI im Vergleich zur Angioplastie allein hat zu
einer weiteren Abnahme von Reokklusionen
und späteren Reinterventionen, nicht jedoch
von anderen klinischen Ereignissen, beigetra-
gen. Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptor-Antagoni-
sten werden von vielen Zentren zusätzlich bei
primärer PCI eingesetzt. Hauptnachteil der
primären PCI ist der hohe technische und per-
sonelle Aufwand, was die Durchführung auf
entsprechend ausgerüstete Zentren be-
schränkt. In verschiedenen Studien wurde des-

halb geprüft, ob die primäre PCI auch nach
Transfer des Patienten in ein Zentrum gegen-
über der Thrombolyse im erstbehandelnden
Spital einen Vorteil aufweist. Preliminäre, noch
nicht publizierte Resultate aus der bisher gröss-
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-
genüber der Thrombolyse.
Signifikant war hauptsächlich die Abnahme
von Reinfarkten, wobei kritisch anzumerken
ist, dass die Anzahl von sekundären invasiven
Abklärungen 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 für eine erfolgreiche Reperfusion
verlängert wird. In den neuen Richtlinien der
Europäischen Gesellschaft für Kardiologie [2]
wird die primäre PCI als bevorzugte Reperfusi-
onsmethode bei STEMI innert 12 Stunden nach

ST-Hebung im EKG

Aspirin
Betablocker

Heparin
evtl. Morphin i.v.

evtl. Nitroglyzerin i.v.
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Abbildung 1.
Management des Myokardinfarkts
mit ST-Streckenhebung (STEMI)
(modifiziert nach [22]).
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Schmerzbeginn angesehen, wenn die Interven-
tion innert weniger als 90 Minuten nach dem
ersten medizinischen Kontakt durch ein erfah-
renes Team durchgeführt werden kann. Der
Nutzen der primären PCI dürfte bei Hochrisi-
kopatienten (z.B. Vorderwandinfarkt, Rechts-
herzbeteiligung, Verschluss von Venengrafts,
hämodynamische Beeinträchtigung, höheres
Alter, späte Präsentation) am grössten sein, ent-
sprechende randomisierte Studien liegen aller-
dings nicht vor. Die primäre PCI ist als Behand-
lung der Wahl bei Patienten, welche die Lyse-
kriterien erfüllen, aber Kontraindikationen für
diese Behandlung aufweisen, anzusehen. Das
gleiche gilt für Patienten <75 Jahre im kardio-
genen Schock in den ersten 36 Stunden nach
akutem Myokardinfarkt [12].

Medikamentöse 
Sekundärprävention

Azetylsalizylsäure, Betarezeptorenblocker und
Angiotensin-converting-enzyme-Hemmer (ACE-
Hemmer) haben einen etablierten Nutzen in
der medikamentösen Sekundärprävention
nach STEMI und sollen hier näher besprochen
werden. Der Einsatz von Statinen in der Akut-

phase des Infarkts unabhängig vom Choleste-
rinwert ist noch umstritten. Nicht eingegangen
wird auf die wichtige Erfassung und Einstel-
lung der kardiovaskulären Risikofaktoren.
Keine generelle Rolle kommt Antiarrhythmika,
Nitraten, Kalziumantagonisten und Magnesi-
umsubstitution in der Sekundärprävention zu.

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

Betarezeptorenblocker
Die intravenöse Betarezeptorenblockade in 
den ersten Stunden nach Infarkt ohne Reper-
fusionstherapie senkt die Mortalität, vermin-
dert die Inzidenz von Kammerflimmern und
beeinflusst die Infarktgrösse günstig. Im Ge-
gensatz zu diesen älteren Studien zeigen aller-
dings neuere Resultate keinen sicheren Vorteil
einer frühen intravenösen Betablockade in der
Reperfusionsära [16]. Diese Applikationsform
ist zu diskutieren bei Vorliegen von Tachykar-
die (cave Herzinsuffizienz!), arterieller Hyper-
tonie oder persistierenden ischämischen 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 eingeschränkter Pumpfunktion des
linken Ventrikels am meisten von dieser The-
rapie profitieren. Verschiedene Studien und
Metaanalysen belegen eine signifikante Reduk-
tion von Mortalität und Reinfarktrate von
20–25% unter chronischer Betablockerthera-

Quintessenz

� 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 Hälfte davon an plötzlichem Herztod in den ersten
zwei Stunden nach Symptombeginn. Im Gegensatz zur Prognose ausser-
halb des Spitals konnte die frühe Mortalität während der Hospitalisations-
phase mit der Einführung von spezialisierten «coronary care units», 
der Reperfusionstherapie und der medikamentösen Sekundärprophylaxe
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 Rhythmusstörungen 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 frühzeitigen Reperfusionstherapie mit dem Ziel der Wieder-
eröffnung des Infarktgefässes mittels medikamentöser Thrombolyse 
oder perkutaner koronarer Akutintervention (primäre PCI) prioritäre
Bedeutung zu. Die primäre 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 durchgeführt werden kann.

� Azetylsalizylsäure, Betarezeptorenblocker und Angiotensin-converting-
enzyme-Hemmer (ACE-Hemmer) haben einen etablierten Nutzen in der
medikamentösen Sekundärprävention nach STEMI.
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pie als Sekundärprophylaxe nach Myokard-
infarkt [16]. Diese Substanzklasse sollte des-
halb bei allen Patienten nach STEMI, unabhän-
gig davon, ob eine Reperfusionsbehandlung
durchgeführt wurde, als Dauertherapie einge-
setzt werden.

ACE-Hemmer
Drei grosse klinische Studien haben eindeutig
belegt, das ACE-Hemmer bei Patienten mit
Herzinsuffizienz oder eingeschränkter Ventri-
kelfunktion die Mortalität 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 Weiterführung empfohlen. Kein
Konsens besteht in der Frage, ob ACE-Hemmer
bei allen Patienten mit Myokardinfarkt in der
Akutphase und für eine beschränkte 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 Frühmortalität
muss gegenüber dem erhöhten Risiko von

Hypotonie und Niereninsuffizienz in der akuten
Phase abgewogen werden [18]. In laufenden
Studien soll geklärt werden, ob auch Patienten
ohne linksventrikuläre Dysfunktion nach Myo-
kardinfarkt von einer Langzeittherapie mit
ACE-Hemmern profitieren. Angiotensin-Rezep-
tor-Antagonisten sind aufgrund der bisherigen
Erkenntnisse als Alternative zu ACE-Hemmern
nach Myokardinfarkt nur bei Intoleranz dieser
Medikamente (Husten) zu empfehlen [19]. 
In den letzten Jahrzehnten sind in der Behand-
lung des STEMI unzweifelhaft enorme Fort-
schritte erzielt worden. In der aktuellen Diskus-
sion um optimale Reperfusionsstrategien und
Medikamentenkombinationen darf jedoch
nicht vergessen werden, dass nach wie vor
zahlreiche Patienten mit Myokardinfarkt zu
spät im Spital eintreffen («patient’s delay»), zu
spät behandelt werden («doctor’s delay»), bei
klarer Indikation keine Reperfusionstherapie
erhalten (bis zu 30%) und bezüglich etablierter
Sekundärprävention unterbehandelt sind [20,
21]. Hier besteht das grösste Potential, die
Prognose von Patienten mit STEMI weiter zu
verbessern.
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