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Im Jahre1996hat die EuropeanSo-
ciety of Cardiology Leitlinien zum
ManagementdesakutenInfarkts er-
stellt, die im Hinblick auf die Prä-
hospitalphaseim vorigenJahrdurch
gemeinsameEmpfehlungender Eu-
ropäischeGesellschaft für Kardiolo-
gie und des EuropeanResuscitation
Council ergänzt wurden (32, 36).
Dasin Deutschlandbestehende,not-
arztbegleiteteRettungssystembesitzt
ein besonderes Potentialzur qualifi-
ziertenFrühbehandlungdesInfarkts.
Die begrenztenRessourcenund die
Praktikabilität der Methodensetzen
der Versorgung im Prähospitalbe-
reich jedoch auch klare Grenzen.
Dies zusammen unterstreicht die
Notwendigkeit von Leitlinien für
diesenausquantitativerSichtbedeu-
tendenSchwerpunktder Notfallme-
dizin.

Anstatt „Myokardinfarkt“ wird in
der Leitlinie gelegentlichder Begriff
„akutes Koronarsyndrom“ verwen-
det. Er umfasstnebendem akuten

Infarkt auchdie schwerebzw. insta-
bile AnginapectorisohneInfarkt.

1. Epidemiologie

Herz-Kreislauferkrankungen stehen
nachwie vor an ersterStelleder To-
desursachenin Deutschland.Regis-
ter, wie die des MONICA-Projekts
aus der Region Augsburg (25) zei-
gen eine trotz sinkenderInfarktinzi-
denz und therapeutischer Fort-
schritte konstant hohe prähospitale
Letalität. Nach wie vor ereignen
sich die meisten Todesfälle, bevor
der Patient das Krankenhaus er-
reicht.DasgrößtePotentialzur Sen-
kung der Infarktsterblichkeit liegt
dementsprechendin der Prähospital-
phase.Ursachedesfrühen prähospi-
talen Infarkttodessind überwiegend
maligne tachykarde Rhythmussto¨-
rungen, meist Kammerflimmern.
Diese „elektrischen Unfälle“ sind
nur bei schnellerPräsenzadäquater
medizinischerHilfe zu beherrschen.
Aus diesemGrund sind Investitio-
nen in die Verbesserungder prähos-
pitalen Versorgung besonderssinn-
voll.

2. Patientenverhalten und Zugang
zum Rettungsdienst

Der Myokardinfarkt kann sich mit
pectangino¨sen Schmerzen,in bis zu
20% der Fälle primär als plötzlicher
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Herztodmanifestieren.Die adäquate
prähospitaleVersorgungsetztin bei-
den Fällen dasErkennender Notsi-
tuation, im zweiten Fall zusätzlich
einen Augenzeugenvoraus,der das
Rettungssystem alarmieren kann.
Für den Fall pectangino¨ser Be-
schwerdensind differenzierteKennt-
nissein Diagnostikund Therapiezu
verlangen,für den Fall des plötzli-
chen Kreislaufstillstandessind sehr
kurzeReaktionszeiten und vor allem
die Möglichkeit zur sofortigenDefi-
brillation durch ersteintreffendeRet-
tungskräfte (sog. Frühdefibrillation)
vorrangig(4, 27).

Die Komplexität der Interaktion
zwischenPatienten,potentiellenAu-
genzeugenund Rettungsdienst ist in
Abbildung 1 dargestellt.Traditionell
wird die Zeit zwischenAuftretener-
ster Symptomeund dem definitiven
Therapiebeginnin die Abschnitte
Patientenentscheidungszeit, prähos-
pitale Versorgungszeitund intrahos-
pitale Verzögerung unterteilt. Die
Patientenentscheidungszeit umfasst
dasIntervall vom Beginnder Symp-
tome bis zur Alarmierung des Ret-
tungsdienstes.Da Fehldeutungund
Verdrängung eine wesentlicheRolle
bei den Patientenspielen,ist die in-
tensive Aufklärung von Risikopa-
tienten und ihren Angehörigen
durchdie behandelnden Ärzte wich-
tig.

Eine Voraussetzungfür schnelle
Reaktionist die gute Erreichbarkeit

des Rettungsdienstes, am besten
über eine einheitliche Notrufnum-
mer. Die Europäische Gemeinschaft
hat empfohlen,europaweitdie 112
als Notrufnummereinzuführen. Pa-
tienten mit Infarkt, die sich primär
an denHausarztwenden,weisendie
längstenVerzögerungszeiten auf und
kommen häufig bereitszu spät für
eine wirksameReperfusionsbehand-
lung (9, 14, 25).

IntrahospitaleVerzögerungenre-
sultierenausfehlendemdirektenZu-
gangzur Intensivstation für denRet-
tungsdienst,Kompetenzunsicherheit
in der Notaufnahme,fehlendenkla-
ren Richtlinien für dasVorgehenbei
akutemKoronarsyndrom und Verzö-
gerungendurch Verwaltungsvorgän-
ge. Dokumentation des Verlaufs
kann zur Erkennung überflüssiger
Zeitverlustebeitragen.JedeInstituti-
on, die Patientenmit akutemKoro-
narsyndromversorgt, sollte die Ab-
läufe optimieren, um alle unnötigen
Zeitverlustezu vermeiden.

3. PrähospitaleTriage von
Patientenmit akutem
Koronarsyndrom

Die Differentialdiagnosedes akuten
Koronarsyndrom beruht auf der
Anamnese,der Schmerzsymptoma-
tik, demEKG und der Enzym-Diag-
nostik. Die Freisetzunginfarktspezi-
fischer Enzyme tritt erst nach län-

gerer Ischämiedauer(>60min) ein.
Demzufolgesind im frühen Infarkt-
stadium Enzymbestimmungen ein-
schließlich der zur Verfügung ste-
henden„Bedside-Tests“ seltenposi-
tiv (30). Die VorhaltungeinesEKG-
Gerätes und ausreichendeKennt-
nissein der EKG-Interpretationsind
vom Notarzt zu fordern,da die frü-
he Infarktdiagnose in der Regelnur
aus dem klinischen Erscheinungs-
bild und dem Elektrokardiogramm
zu stellenist. Der Notarzt sollte bei
jedem Patientenmit Verdacht auf
kardial bedingtemBrustschmerzein
komplettesEKG mit 12 Standardab-
leitungenregistrieren.

Zeigt das EKG infarkttypische
ST-Streckenhebungen,liegt die Zu-
verlässigkeit der Diagnose bei
>95%. Infarkttypisch sind ST-Stre-
ckenhebungen von 0,1mV in 2 Ex-
tremitäten- bzw. 0,2mV in 2 be-
nachbarten Brustwandableitungen.
Ein normales EKG, bzw. nicht
infarkttypische EKG-Veränderungen
schließen einen drohendenakuten
Infarkt bzw. drohendeischaemiebe-
dingteRhythmusstörungennicht aus
(22, 31). Die telefonischeÜbertra-
gung des EKG über das Festnetz
oder Mobiltelefoneist mit geringem
Zeitaufwandin ausreichenderQuali-
tät möglich (8). ErfahreneKranken-
hausa¨rzte können auf diesem Weg
weniger erfahrene Notärzte in der
InterpretationschwierigerEKGs un-
terstützen.

4. PraktischesVorgehen

4.1. Erstmaßnahmen

Sofortiges und kontinuierliches
Rhythmusmonitoring bereitsim Rah-
men der Anamneseerhebung und
der Erstuntersuchung ist notwendig.
Rhythmussto¨rungen,die in der frü-
hen Phaseakuter Koronarsyndrome
besondershäufig auftreten,können
so sofort erfasst werden. Daneben
könnentachykardeRhythmussto¨run-
gen auch selbst Auslöser pectangi-
nöser Beschwerdensein. Ein kom-
plettesEKG mit den12 Standardab-
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Abb. 1 Zeitkomponentender FrühphasedesakutenHerzinfarktsund Einflussfaktoren

- Rettungsdienst (Notarzt)
- praÈ hospitale Diagnostik
- praÈ hospitale Lyse



leitungensollte umgehendregistriert
werden.

Ebenfallszu den Erstmaßnahmen
gehört dasLegeneiner peripher-ve-
nösen Verweilkanüle. Zentralveno¨se
Zugänge sind bei unkompliziertem
Infarktverlauf nicht indiziert, Punk-
tionen nicht komprimierbarerGefä-
ße (z.B. V. subclavia)sollten unter-
bleiben.Selbstunterkardiopulmona-
ler Reanimationsollte der periphere
Zugang (bevorzugt über die Vena
jugularis externa) gewählt werden
(27). Sauerstoff (4–8l/min) sollte
über eineNasensondeappliziert,der
Patient mit leicht (308) angehobe-
nemOberkörper gelagertwerden.

4.2. Behandlung

4.2.1.Schmerzbehandlung

Schmerzenerfordern die sofortige
Behandlung, u.U. auch vor Regis-
trierung des ersten EKG. Da
SchmerzendenmyokardialenSauer-
stoffbedarf erhöhen, ist ihre Besei-
tigung auch ein kausalesBehand-
lungsprinzip. Zunächst ist je nach
Blutdruck die Gabe von 0,4 bis
0,8mg Glyceroltrinitrat als Spray
oder als Zerbeißkapselsublingual
indiziert. Die DosiskannunterBlut-
druckkontrolle in Abständen von
wenigenMinuten bei Bedarf mehr-
fach wiederholtwerden.Nitropräpa-
rate (u.U. intravenös bis 6 mg/h)
sind besonderssinnvoll für Patien-
ten mit akuter linksventrikulärer In-
suffizienz. Bei systolischen Blut-
druckwerten unter 90mmHg sind
Nitropräparate kontraindiziert, vor
allem bei gleichzeitiger Bradykar-
die: bei höhergradigerSA- oderAV-
Blockierungkanndie reaktiveKom-
pensationsmo¨glichkeit über eine
Frequenzsteigerungfehlen.

Bei nitrorefraktärem Schmerz
sind Opiate, vor allem Morphin in
wiederholten Einzeldosen von 3–
5 mg i.v. in Abständen von einigen
Minuten bis zur weitgehenden
Schmerzfreiheit indiziert. Kurz an-
haltendeÜbelkeit nach Injektion ist
eine typische Nebenwirkung von

Morphin. Intramuskula¨re Injektionen
sind grundsa¨tzlich zu unterlassen.

4.2.2.VagaleReaktion

Übelkeit, Erbrechenund symptoma-
tische Bradykardie sind Hinweise
auf einen erhöhten Vagotonusund
häufig in der Frühphasedes Infark-
tes. Bei Übelkeit oder auch mor-
phinbedingtem Erbrechen können
Antiemetikawie Metoclopramidge-
gebenwerden.ReaktiveSinusbrady-
kardien sind mit kleinenDosenvon
Atropin (z.B. 0,5mg – caveTachy-
kardie!)zu beherrschen.

4.2.3.Beta-Blocker

Trotz des nachgewiesenen Nutzens
von Beta-Blockern bei akutem
Herzinfarkt kann keine generelle
Empfehlung zur routinema¨ßigen
prähospitalen Anwendung gegeben
werden, da entsprechendeStudien
bishernicht vorliegen.

4.2.4. Antikoagulation und Reper-
fusionstherapie

4.2.4.1.Acetylsalicylsäure (ASS)

Der Thrombozytenaggregationshem-
mer ASS in Dosen von 100 bis
350mg täglich verbessertdie Pro-
gnose von Patienten mit akutem
Myokardinfarkt und instabilerAngi-
na pectoris(1, 19). Sofernabsolute
Kontraindikationen fehlen, ist ASS
daher bei Auftreten eines akuten
Koronarsyndroms indiziert. Eine
weitgehendeAggregationshemmung
wird bei intravenöser Gabe mit ei-
ner einzigen Dosis >150 mg prak-
tisch sofort erreicht (1). ASS sollte
daher bei akutem Koronarsyndrom
schonprähospitalgegebenwerden.

4.2.4.2.Heparin

In den üblichen Dosierungenvon
initial 70 bis 140I.E./kg als Bolus

und anschließender Dauerinfusion
von 10 bis 12 I.E./kg/h verbessert
Heparinbei gleichzeitiger Gabevon
ASS die Prognosevon Infarktpa-
tientennicht, führt allerdingszu ei-
ner erhöhten Blutungsrate(7). Die
intravenöse Gabe von Heparin bei
Behandlungmit Streptokinasebzw.
APSAC führt zu keiner Effizienz-
steigerung,jedoch ebenfallszu ver-
mehrten Blutungskomplikationen
und ist daher nicht indiziert (16,
20).

Dagegenwird bei Thrombolyse-
therapiemit den direktenPlasmino-
genaktivatoren Urokinase,Alteplase
und Reteplaseeinezusätzliche intra-
venöse Heparingabe empfohlen(in-
itialer Bolus70 I.E./kg).

Bei instabiler Angina pectoris
schließlich,war die kombinierteGa-
be von ASS und Heparinder Gabe
der Einzelsubstanzenüberlegen(35,
37). Fraktioniertesniedermolekula-
res Heparinbzw. Hirudin zeigtenin
Studien bei Patientenmit instabiler
Angina pectoriszusätzliche Vorteile
gegenu¨ber unfraktioniertemHeparin
(6, 42).

4.2.4.3.Reperfusionstherapie

4.2.4.3.1.Prähospitale
Thrombolyse

Die Wirksamkeit der Lysetherapie
bei akutem Myokardinfarkt mit in-
farkttypischen ST-Hebungen (s.3.)
bzw. Linksschenkelblock ist bis zur
12. Stunde nach Symptombeginn
belegt und strikt zeitabha¨ngig (12).
Liegen die genanntenEKG Krite-
rien nicht vor, ist die Lysetherapie
nicht indiziert.

In einer Analyse,die gezielt den
Therapiemo¨glichkeiten in der ersten
„Golden Hour“ des Infarkts nach-
geht,wird durch die Lyse in der er-
sten Stunde nach Symptombeginn
ein Gewinn von 60–80 Leben/1000
Behandelteerrechnet(3) (Abb. 2).
Auch später bedeutet jede Stunde
Therapieverzo¨gerung nach Hoch-
rechnungender FTT-Studiengruppe
einen Verlust von 1,6 Menschenle-

366
MITTEILUNGEN



ben/1000behandeltePersonen(12).
Eine zeitliche Vorverlagerung der
Behandlungin die Prähospitalphase
ist daherprinzipiell sinnvoll.

Von den randomisiertenStudien
zum Vergleich prähospitale versus
intrahospitale Lyse war nur die
EMIP-Studie als Mortalitätsstudie
angelegt (34). EMIP musste aber
bei der Hälfte der geplantenPatien-
tenzahlwegenmangelnderfinanziel-
ler Unterstützung abgebrochenwer-
den. In einer Meta-Analyse aller
publizierten Vergleichsstudien (11)
betrug die Sterblichkeit 10,8% in
der Gruppe mit Krankenhausbe-
handlung,abernur 9% bei prähospi-
talerLyse(p=0,01).

Der Zeitgewinn durch prähospi-
tale Lyse wird in den Studien je

nach Organisation und Ort der
Durchführung zwischen33 und 130
min angegeben.In einerprädefinier-
ten Gruppeder EMIP-Studiemit ei-
nem Zeitgewinn von über 90 min
war die Sterblichkeitbei prähospita-
ler Lysesignifikantniedriger(34).

Neben dem Zeitgewinn ist auch
der Zeitpunkt der Therapie nach
Symptombeginn bedeutend.Bei Pa-
tienten, die innerhalb 70min (40)
bzw. 90 min (24) nachSymptombe-
ginn thrombolysiertwurden, waren
Sterblichkeit und funktionelles Er-
gebnis verglichen mit späterer Be-
handlungsignifikant günstiger. Dies
ist insofern beachtenswert, als nur
der Notarzt einen größeren Anteil
der Patientenin diesemfür die Re-
perfusionstherapie äußerst vorteil-

haften Zeitfenstersieht (31). In der
Klinik steht in der Regel selbstbei
optimalenOrganisationsbedingungen
und kurzen Transportzeitendieser
Zeitrahmennicht mehr zur Verfü-
gung.

Die diagnostischeSicherheitliegt
in den Studien zur prähospitalen
Thrombolysebei >95% und ist da-
mit derjenigenintrahospitalerLyse-
studien vergleichbar. Als besondere
Komplikation der prähospitalen
Lyse ist eine geringeHäufung prä-
hospitalenKammerflimmerns in der
EMIP-Studie beobachtet worden
(34). Indikationen und Kontraindi-
kationenfür die prähospitaleThrom-
bolyseentsprechendenüblichenRe-
geln (Tab.1) (36). In Anbetrachtder
hohen diagnostischen Sicherheit,
fehlender spezifischerRisiken und
der ausgepra¨gten Zeitabha¨ngigkeit
des Nutzensder Reperfusionsthera-
pie ist die prähospitaleLyse wegen
des Zeitgewinnsgrundsa¨tzlich sinn-
voll. Für Patienten,bei denen die
Symptomeerst weniger als 90min
bestehenoder bei denenein Zeitge-
winn >90min gegenu¨ber der Be-
handlungim Krankenhauszu erwar-
ten ist, ist der Nutzen besonders
deutlich.

4.2.4.3.2.Primäre
Koronarintervention

KardiologischeZentrenverfügen in
einigenFällen über eine24 Stunden
täglich zur Verfügung stehende
Möglichkeit zu Akut-Intervention.
Eine Meta-Analyseder publizierten
randomisiertenStudien ergab eine
signifikant geringere Sterblichkeit
(relativ 34%) bei akuterIntervention
(41) im Vergleich zu intrahospitaler
Lyse.

Die regelhafteHinnahme langer
Transportzeitenzum Erreicheneines
Interventionszentrums insbesondere
bei kurzer Symptomdauer ist den-
noch nicht akzeptabel(23, 39). Bei
bestehenderMöglichkeit zur akuten
Intervention sollten Absprachen
bzw. Regeln bezüglich des spezifi-
schen Vorgehens unter besonderer
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Abb. 2 Senkungder 35-Tage-Sterblichkeitin Abhängigkeit von der Zeit zwischenSymptom-
beginn und Lysebeginnnach Boersmaet al. (3). Die nicht lineareKurve stellt die optimale
Anpassungan die Studiendatendar. Die gefüllten Punkteentsprechenden Daten der FTT-
Analyse(10), die offenenPunkteentstammenzusätzlichen kleinerenStudien.Die Rechtecke
stellen die durchschnittlichenEffekte in 6 Zeitgruppendar. Ihre Größe drückt die Zahl der
jeweilsuntersuchtenPatientenzu denverschiedenenZeitpunktenaus

Tab. 1 Indikationsbeschra¨nkungen zur Thrombolyse-Therapiebei akutem Myokardinfarkt
nachdenLeitlinien der EuropäischenGesellschaftfür Kardiologie1996(32)

Kontraindikationen RelativeKontraindikationen

– Schlaganfall
– wesentlichesTrauma,Operation,

Kopfverletzunginnerhalbder letzten
3 Wochen

– Magen-Darm-Blutunginnerhalbdesletzten
Monats

– bekannteBlutungsdiathese
– dissezierendesAortenaneurysma

– TIA in denletzten6 Monate
– DicumarolTherapie
– Schwangerschaft
– nicht-komprimierbareGefäßpunktionen
– therapierefrakta¨re Hypertonie(systolisch

>180mmHg
– kurzfristig nachRetina-Laserung



Berücksichtigung der Zeitfenster
festgelegtwerden. Die Anmeldung
desPatientenper Funk erspartZeit.
Die prähospitaleGabevon ASS und
Heparin(70 I.E./kg) in Vorbereitung
desEingriffs ist sinnvoll.

Die sogenannte „Rescue-PTCA“,
d.h. die sekunda¨re Koronarinterven-
tion bei offenbar ineffektiver Lyse-
behandlung,am einfachstennachzu-
weisendurch fehlendeRückbildung
der initialen ST-Strecken-Elevation
und/oder persistierende Schmerz-
symptomatik, ist eine weitere zu-
sätzliche Option (43). Ihre Anwen-
dung wird durch vorausgehende
Lyse-Therapie nachneuerenStudien
nicht prinzipiell behindert(10, 28).

5. Komplikat ionen

5.1. Rhythmusstörungen

Grundsa¨tzlich sollten Arrhythmien
nur bei hämodynamischen Auswir-
kungen behandeltwerden. Falls es
die Situationzulässt,sollte die Mor-
phologie vor einem Behandlungs-
versuchin einemkompletten12-Ka-
nal-EKG dokumentiertwerden.Dies
erleichtert die genaue Zuordnung
der Art der Störung und ist den
Nachbehandelnden von großem
Nutzen.

5.1.1.Bradykarde
Rhythmusstörungen

Hämodynamisch wirksame Sinus-
bradykardien, SA-Blockierungen
und AV-Block II8 Typ Wenckebach
sprechen in der Regel auf kleine
Dosenvon Atropin (z.B. 0,5mg i.v.)
an. Bei AV-Block II8 Typ Mobitz ist
Atropin in der Regelnicht wirksam
und dahernicht indiziert. Bei hämo-
dynamischwirksamem AV-Block II8
Typ Mobitz oder AV-Block III 8 ist
transthorakales Pacing als Über-
brückungsmaßnahme sinnvoll. Not-
falls kann auch die Anwendung
positiv chronotroper Katecholamine
wie Isoprenalin, Orciprenalin oder
Adrenalin über Infusionspumpen
prähospitalin Fragekommen.

5.1.2.Tachykarde
Rhythmusstörungen

5.1.2.1Tachykardie
mit breitem QRS-Komplex

Ventrikuläre Extrasystolie,Bigemini,
das Auftreten von Couplets oder
selbst von kurzen Salven wird in
der Regel gut toleriert und bedarf
keiner Behandlung.SogenannteRe-
perfusionsarrhythmien,wie sie nach
Thrombolyse beobachtet werden,
sistierenmeist spontannach weni-
gen Sekunden. Tachykardien mit
akut lebensbedrohlichenAuswirkun-
gen sind sofort durch Kardioversion
in Kurznarkosezu behandeln.Ta-
chykardien mit breitem QRS-Kom-
plex, die vom Patientenzuminde-
stens kurzfristig toleriert werden,
sollten zunächst mit Lidocain
(1,5mg/kglangsami.v.) bis zu einer
Höchstdosisvon 2,5mg/kg behan-
delt werden(24, 28, 32). Bei Versa-
genvon Lidocain kommt ein Klasse
I oder III Antiarrhythmikum in Fra-
ge, z.B. Ajmalin (bis 50mg lang-
sam i.v.) mit dem Vorteil kurzer
Halbwertzeit oder auch Amiodaron
(150–300mg langsami.v.). In der
Prähospitalphase sollten Behand-
lungsversuchemit mehr als einem
Antiarrhythmikum wegen der
schwerkontrollierbarenkumulativen
Nebenwirkungen und Interaktionen
vermiedenwerden.Bei Ineffektivität
der Antiarrhythmika oder hämody-
namischerVerschlechterungist die
elektrischeKardioversion in Kurz-
narkosedie Methodeder Wahl.

Die Prophylaxemaligner ventri-
kulärer Rhythmussto¨rungen mit Li-
docainkann zwar nach einer Meta-
analysedasAuftretenvon Kammer-
flimmern reduzieren, führt aber
nicht zur Abnahmeder Sterblichkeit
(26,33).Zur WirksamkeitderSekun-
därprophylaxe mit Lidocain liegen
keinegezieltenUntersuchungenvor.

5.1.2.2.Tachykardie
mit schmalemQRS-Komplex

Sinustachykardien sind in erster
Linie Ausdruck unzureichender

Schmerzbehandlung bzw. Anxiolyse
oder einer akuten Herzinsuffizienz.
Sind dieseUrsachenausgeschlossen,
kommen Beta-Blocker z.B. Meto-
prolol (2,5–5mg langsam i.v.) in
Frage. Bei neu aufgetretenemVor-
hofflimmern solltewegenderbei In-
farktpatientenrelativ größeren Be-
deutung der Vorhofaktion für die
Hämodynamik eine rascheBeseiti-
gungangestrebtwerden.Ein prähos-
pitaler elektrischer Kardioversions-
versuchkommtnur in Ausnahmefa¨l-
len bei nicht beeinflußbarer ausge-
prägter Tachyarrhythmie in Folge
Vorhofflimmerns in Frage. Bei
gleichzeitigerHerzinsuffizienzist die
prähospitaleGabeeinesniedrig do-
siertenBeta-Blockersoder die Kar-
dioversionangezeigt.

6. Akute Herzinsuffizienz
und kardiogener Schock

Am häufigstenmanifestiertsich die
akuteHerzinsuffizienzalsLinksherz-
insuffizienz mit Lungenstauung. Ne-
benSauerstoffinsufflation ist bei aus-
reichendem(>100mmHg) oder er-
höhtem Blutdruck die Behandlung
mit Glyzeroltrinitrat sublingualoder
i.v. und einem Schleifendiuretikum
(Furosemid40–80mg i.v. oderTora-
semid20–40mg i.v.) indiziert. Sind
diegenanntenMaßnahmennichtaus-
reichend,so ist die zügige endotra-
chealeIntubationund Beatmungmit
positivemendexpiratorischemDruck
(PEEP) in Neuroleptanalgesie u. U.
unter zusätzlicher Infusion von Ka-
techolaminen(s.u.) indiziert.

Die Diagnose des kardiogenen
Schockskann erst gestellt werden,
wenn primäre Rhythmussto¨rungen
bzw. Volumenmangelausgeschlos-
sensind. Das Bild desprotrahierten
Schocksmit Hypotension,Oligurie,
Somnolenzund periphererZyanose
wird im Rettungsdienst seltengese-
hen.Schwerste,akut nachSchmerz-
beginn eingetreteneSchockzusta¨nde
werden häufiger angetroffen. Diese
sind Ausdruck ausgedehnter In-
farkte. Die Patientensterbenhäufig
in kürzesterZeit nochvor Erreichen
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des Krankenhauses.Bei kardiogenem
Schockist neben allgemeinen Maß-
nahmen (O2-Gabe, eventuell Intuba-
tion etc.) die Behandlung mitKatech-
olaminen (Dopamin 2,5–5 lg/kg/
min, Dobutamin 4–20 lg/kg/min
(evtl. in Kombination) und/oder Arte-
renol 2–50 lg/min bzw. Adrenalin
2–50 lg/min) u.U. auch in höher-
en Dosen zur Aufrechterhaltung bzw.
Erreichen eines arteriellen Drucks
von mindestens 90 mmHg systolisch
indiziert. Die Wirksamkeit der
Thrombolyse bei kardiogenem
Schock im Rahmen des Infarkts ist
nicht belegt. Bei fehlender oder
nicht sofort erreichbarer Möglichkeit
zur akuten Intervention (18) sollte
sie dennoch auch prähospital in Be-
tracht gezogen werden. Experimen-
telle und klinische Daten deuten dar-
auf hin, dass die Lyse vor allem dann
wirksam sein könnte, wenn es z.B.
unter Katecholamingabe gelingt, ei-
nen ausreichenden arteriellen Druck
aufzubauen (13).

7. Kardiopulmonale Reanimation

Die grundlegenden Richtlinien zur
kardiopulmonalen Reanimation, wie
sie vom „European Resuscitation
Council“ publiziert werden (17, 27),
gelten auch für die Situation des
akuten Myokardinfarkts.

Tritt ein Kreislaufstillstand nach
eingeleiteter Thrombolyse ein, sind
reanimationsbedingte Verletzungs-
blutungen sehr selten (29, 38). Auch
ist die Thrombolyse nach erfolgrei-
cher Reanimation keine absolute
Kontraindikation, sondern kann als
„Ultima-Ratio“-Maßnahme sogar ein
sinnvoller Versuch sein (15). Falls
die Möglichkeit besteht, ist die aku-
te Koronarintervention diesbezüglich
jedoch weniger problematisch als
Thrombolyse nach Reanimation.

8. Zielkrankenhaus
und Krankenhausübergabe

Patienten mit akutem Koronarsyn-
drom müssen vom Notarzt ins Kran-
kenhaus begleitet werden. Liegt ein

großer Myokardinfarkt vor (ab-
schätzbar an der Summe der ST-He-
bungen) und/oder eine strenge Kon-
traindikation zur Lysetherapie, sollte
nach Möglichkeit ein kardiologi-
sches Zentrum mit Interventions-
möglichkeit angefahren werden (5,
18, 21). Dies gilt besonders für Pa-
tienten mit kardiogenem Schock.
Auch ein Transport mit dem Ret-
tungshubschrauber ist im Ausnah-
mefall möglich (2). Patienten mit
zunächst unkompliziertem Infarkt
können in jede Klinik mit einer ge-
eigneten Intensivstation gebracht
werden. In jedem Fall sollte die
Voranmeldung über Telefon oder
Funk erfolgen, denn sie beschleu-
nigt den Aufnahmeprozess und den
Behandlungsablauf. Um Informa-
tions- und Zeitverluste zu vermei-
den, muss der Notarzt den Patienten
selbst auf der Intensivstation bzw.
im Herzkatheterraum den nachbe-
handelnden Kollegen übergeben.
Nur dann ergibt sich die Möglich-
keit die eingeleitete Therapie, die
Beobachtungen und sonstige
Überlegungen ohne Zwischenschal-
tung Dritter unmittelbar darzustellen
und zu begründen.
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werdenauchüber dasInternetzur Verfügung
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