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Seit der ersten Definition der World
Health Organization (WHO) des akuten
Myokardinfarkts (MI) 1979 wurde mit der
Entwicklung sensitiverer Biomarker, mit
Fortschritten in der Bildgebung und mit
differenzierteren Kriterien zur Befundung
des Elektrokardiogramms (EKG) sowie
im Management die Definition des Herz-
infarkts weiterentwickelt [1]. Eine Task
Force der europiischen und amerikani-
schen Fachgesellschaften (ESC/ACC) ei-
nigte sich im Jahr 2000 auf eine Definition
des akuten MI, bei welcher die Bestim-
mung von kardialem Troponin T (cTnT)
oder Troponin I (cTnl) gegeniiber ande-
ren kardialen Enzymen (Kreatinkina-
se, CKMB-Isoform) aufgrund der hohe-
ren Spezifizitit und Sensitivitit bevorzugt
empfohlen wurde [2]. Im Jahr 2007 erfuhr
diese als ,,Universelle Definition des Myo-
kardinfarkts“ bezeichnete Infarktdefini-
tion eine Erneuerung mit einer erstma-
ligen klinischen Klassifizierung in 5 Sub-
typen, basierend auf der Infarktatiologie.
Seit August 2012 liegt die Universelle
Infarktdefinition in der mittlerweile 3.
Uberarbeitung vor und wird von allen
kardiologischen Fachgesellschaften unter-
stiitzt (ESC/ACCF/AHA/WHE; [3]). An-
derungen im Vergleich zu den fritheren
Versionen betreffen insbesondere die di-
agnostischen EKG-Kriterien, eine Auf-
wertung des Stellenwerts kardialer Bild-
gebung, verdnderte Kriterien der Infarkt-
subtypen sowie die Anwendung hochsen-
sitiver Troponin-Assays, die eine verbes-
serte und frithere Erkennung von MI er-
lauben. Die Interpretation von Troponin-
erhohungen ist oft schwierig, da diese
auch bei anderen Krankheitsbildern auf-
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treten, die initial schwer vom Nicht-ST-
Strecken-Hebungs-Infarkt (Non-STEMI)
zu unterscheiden sein kénnen. Dieser Bei-
trag soll die Neuerungen der Infarktdefi-
nition erdrtern und Ratschldge zu ihrer
leitlinienkonformen Umsetzung liefern.

Infarktdefinition, Troponin
und Infarktsubtypen

Infarktdefinition

Der Begriff ,,akuter Herzinfarkt® sollte
nach der Universellen Infarktdefinition
nur verwendet werden, wenn objektive
Hinweise fiir eine Myokardnekrose vor-
liegen, die im Zusammenhang mit einer
Myokardischdmie stehen. Unter diesen
Voraussetzungen ist ein akuter Herzin-
farkt definiert als:

Anstieg oder Abfall eines kardialen
Biomarkers, bevorzugt ¢TnT oder cTnl,
mit mindestens einem Messwert ober-
halb der 99. Perzentile einer gesunden
Referenzpopulation, in Verbindung mit
mindestens einem der nachfolgenden Kri-
terien:
== Symptome der Myokardischdmie,
== mutmafllich neue ST-Strecken-Veran-

derungen oder ein neu aufgetretener

kompletter Linksschenkelblock im

EKG,
== Entwicklung neuer pathologischer Q-

Zacken im EKG,
== Nachweis einer Narbe oder neuen

Wandbewegungsstorung mittels kar-

dialer Bildgebung [Echokardiogra-

phie, Magnetresonanztomographie

(MRT), nuklearmedizinische Verfah-

ren],

== Nachweis eines intrakoronaren
Thrombus in der Koronarangiogra-
phie oder Autopsie.

Wichtig ist zu beachten, dass auch eine
Perimyokarditis mit erhohten kardialen
Biomarkern, ST-Strecken-Veranderun-
gen und regionalen Wandbewegungssto-
rungen einhergehen kann und somit dif-
ferenzialdiagnostisch mitberticksichtigt
werden sollte.

Kardiales Troponin — Goldstandard
der Biomarker zur Infarktdiagnostik

Kardiales Troponin (cTn) ist ein Regu-
latorprotein des myokardialen Kontrak-
tionsapparats und besteht aus 3 Unter-
einheiten (T, I und C). Der Nachweis von
cTnT oder ¢Tnl im Blut gilt als bioche-
mischer Goldstandard des MI und zeigt
stets eine myokardiale Schadigung an, da
die Expression von ¢TnT und cTnl aus-
schliefllich in Kardiomyozyten erfolgt
[4]. Es zeigt sich eine biphasische Freiset-
zungskinetik mit einem frithen Peak in-
nerhalb von 24 h durch die Freisetzung
eines zytoplasmatischen Pools und einem
Plateau nach 48-72 h durch die proteoly-
tische Degradierung des Kontraktionsap-
parats [5, 6]. In der Regel zeigt ein deut-
licher Anstieg oder Abfall von cTn in se-
riellen Messungen eine akute Myokard-
schiadigung an, wihrend fehlende Kon-
zentrationsanderungen mit einem chro-
nischen Myokardschaden vereinbar sind.
Das Ausmaf} des zur Unterscheidung er-
forderlichen Anstiegs oder Abfalls wird in
keiner der Versionen der Infarktdefinition
festgelegt. Nach Empfehlungen der US-
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Verdacht auf akutes Koronarsyndrom

EKG innerhalb von 10 Minuten

v v

| Keine ST-Strecken-Hebung |

| ST-Strecken-Hebung |

v v
| hsTn <99. Perzentile | | hsTn >99. Perzentile |
|

Abb. 1 < Algorithmus bei
Verdacht auf akutes Koro-

narsyndrom (ACS) mit friih-

| Schmerzbeginn =6 h || Schmerzbeginn <6 h|

| Sehr hoher hsTn-Wertl

em Ausschluss (,rule-out”)

und Nachweis (,rule-in")

Entlassung/Stresstest

Invasive Diagnostik

Isoliertes Missverhaltnis zwischen

Plaque-Ruptur mit Thrombus MiTyp 1
Vasospasmus oder MI Typ 2

endotheliale Dysfunktion

o=

Atherosklerose mit Missverhaltnis

0,-Angebot und -Bedarf

Abb. 2 A Differenzierung zwischen Typ-1- und Typ-2-Myokardinfarkt (M/) anhand des Koronarbe-
funds. (Nach [3] mit freundlicher Genehmigung von Oxford University Press)

amerikanischen National Academy of Cli-
nical Biochemistry (NACB) gilt bei initial
erhohtem Troponinwert ein Anstieg oder
Abfall um 20% oder mehr als klinisch si-
gnifikant [7]. Bei initialem Troponinwert
unterhalb der 99. Perzentile gilt nach
Empfehlungen einer Expertengruppe der
Europiischen Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie (ESC) auf Basis empirischer Daten ein
Anstieg oder Abfall um 50% oder mehr
als relevant (B Abb. 1; [8]).
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Fiir jeden Troponin-Assay sollte die
99. Perzentile in einer gesunden Refe-
renzpopulation bestimmt werden. Werte
oberhalb dieser Grenze gelten als patho-
logisch. Da die unterste quantifizierbare
Grenze élterer (,,konventioneller®) Tropo-
nin-Assays deutlich dariiber liegt, miis-
sen fiir diese Assays hohere Grenzwerte
zur Infarktdiagnose verwendet werden.
Dadurch kénnen jedoch leicht erhéhte
Troponinwerte unerkannt bleiben, was

v | —
eines Non-STEMI unter Ver-
m wendung eines hochsen-
7 ¢ sitiven cTn-Tests (DD Dif-
konstant Anstieg und/oder Anstieg und/oder konstant ferenZIaIC{|E§gnosen, hsTn
(<50% Anderung) Abfall um =50% Abfall um =20% (<20% Anderung) h_ochsensmves Tror_)o-
nin, Echo Echokardiogra-
l ¢ Echo, phie, CT Computertomo-
schmerzfrei, Andere N Labor, graphie, MRT Magnetreso-
— GRACE-Score <140, DD? CT, nanztomographie), (Nach
Ausschluss relevante DD| MRT [19], mit freundlicher Ge-
nehmigung von Sprin-

ger Science+Business Me-
dia; modifiziert nach [7, 8,
13,16])

zur falschlichen Klassifikation eines Non-
STEMI als instabile Angina fithren kann.
Durch die Anwendung der neueren
und sensitiveren Troponin-Assays wer-
den Infarkte frither und héufiger erkannt.
Hochsensitive cTn-Assays definieren sich
durch die Erfiilllung der Prézisionskrite-
rien mit einer Messgenauigkeit von we-
niger als 10% Variationskoeffizient an der
99. Perzentile und dem tatséchlichen Be-
leg einer hoheren Sensitivitat. Letzte-
re wird an der Fahigkeit des Assays fest-
gemacht, cTn bei gesunden Personen zu
messen. Nur Assays, die bei mehr als 50%
herzgesunder Probanden messbare Tro-
poninwerte liefern, sollten als hochsensi-
tive Assays bezeichnet werden [9, 10].

Subtypen des akuten
Myokardinfarkts

Die neue Universelle Infarktdefinition [3]

unterscheidet basierend auf pathophysio-

logischen, klinischen und prognostischen

Unterschieden 5 Infarktsubtypen.

== Typ I: Spontaner MI durch Ruptur, Ul-
zeration, Erosion, Dissektion oder Fis-
sur einer atherosklerotischen Plaque in
einer oder mehreren Koronararterien
- es findet sich haufig ein assoziier-
ter Koronarthrombus mit resultieren-
der Verzogerung des koronaren Flus-



Zusammenfassung - Abstract

ses oder Embolisation von Pldttchen-
aggregaten in die Gefifperipherie und
eine daraus resultierende Myokardne-
krose.
Typ 2: Eine Myokardnekrose entsteht
nicht durch eine obstruktive Koro-
narerkrankung, sondern durch ande-
re Mechanismen, die zu einer Stérung
des Gleichgewichts zwischen Sauer-
stoffbedarf und -angebot fithren. Ty-
pische Ursachen sind endotheliale
Dysfunktion, Koronarspasmen oder
-embolien, Tachy- oder Bradyarrhyth-
mien, Andmie, respiratorische Insuffi-
zienz, Hypotonie und Hypertonie mit
oder ohne linksventrikuldrer Hyper-
trophie.
Typ 3: Eintreten eines kardial beding-
ten Todes bei mutmafilich bestehen-
der Myokardischidmie, elektrokardio-
graphisch verdichtigen neu aufgetre-
tenen ST-T-Veranderungen oder neu-
em Linksschenkelblock und Eintre-
ten des Todes, bevor Blut entnommen
werden kann oder Biomarker eine pa-
thologische Erhohung zeigen.
Typ 4a: Mit einer perkutanen Koro-
narintervention (PCI) assoziierter MI,
per Konvention definiert als Anstieg
der Troponinkonzentration um mehr
als ein 5-Faches des oberen Referenz-
wertes nach PCI, sofern cTn vor PCI
nicht erhoht war. Bei vorbestehender
cTn-Erh6hung und stabilen oder fal-
lenden cTn-Konzentrationen wird ein
Anstieg um mindestens 20% gefordert.
Zusitzlich muss mindestens eines der
nachfolgenden Kriterien erfiillt sein:
= Symptome einer moglichen Myo-
kardischamie,
= neue ischdmietypische EKG-Ver-
anderungen,
= angiographische Zeichen einer pe-
riprozeduralen Komplikation,
= Nachweis eines neuen myokardia-
len Substanzverlusts oder neuer
Wandbewegungsstorungen durch
kardiale Bildgebung.
Typ 4b: Nachweis einer Stentthrom-
bose in der Koronarangiographie oder
Autopsie mit den zusitzlichen Krite-
rien:
= klinischer Kontext einer Myokard-
ischidmie,
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Zusammenfassung

Die dritte Version der Universellen Definition
des akuten Myokardinfarkts erschien im Jahr
2012. Anderungen betreffen vor allem modi-
fizierte Kriterien zur Befundung des Elektro-
kardiogramms (EKG), eine Aufwertung des
Stellenwerts kardialer Bildgebung, verander-
te Kriterien der Infarktsubtypen sowie die An-
wendung hochsensitiver Troponin-Assays.
Unter der Voraussetzung, dass objektive Hin-
weise fiir eine Myokardnekrose vorliegen, die
im Zusammenhang mit einer Myokardischa-
mie stehen, sollte die Diagnose eines akuten
Myokardinfarkts gestellt werden, wenn min-
destens ein Troponinwert oberhalb der 99.
Perzentile einer gesunden Referenzpopula-
tion liegt und im Verlauf ein Anstieg oder Ab-
fall nachweisbar ist. Zusétzlich miissen Sym-
ptome der Myokardischamie, EKG-Verande-
rungen, Wandbewegungsstorungen im Echo-
kardiogramm, Myokardnarben in der Mag-
netresonanztomographie bzw. in nuklearme-
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Myokardinfarkt. Neue Universelle Definition
und ihre leitliniengerechte Umsetzung

dizinischen Verfahren oder ein intrakoronarer
Thrombus wéhrend der Koronarangiographie
oder Autopsie nachweisbar sein. Diese Arbeit
bietet eine Ubersicht tiber die Definition des
akuten Infarkts und der Infarktsubtypen so-
wie iiber die leitliniengerechte Diagnostik
und Therapie des akuten Koronarsyndroms.
Ferner werden die Anwendung und die Inter-
pretation von neuen hochsensitiven Troponin
(hsTn)-Assays diskutiert, und es wird der Al-
gorithmus bei Verdacht auf ein akutes Koro-
narsyndrom mit frihem Nachweis (,rule-in")
und Ausschluss (,rule-out”) eines Non-STEMI
unter Verwendung eines hsTn-Tests illustriert.

Schliisselworter

Kardiales Troponin - Hochsensitive Assays -
EKG-Kriterien - Akutes Koronarsyndrom -
Leitlinien

Abstract

The third version of the Universal Definition
of Myocardial Infarction (MI) was published
in 2012. The diagnosis of acute myocardial in-
farction (AMI) should only be made in a clin-
ical setting consistent with acute myocardial
ischaemia when evidence of myocardial ne-
crosis is present. The diagnostic criteria for MI
are fulfilled when a rise and/or fall of cardiac
biomarkers (preferentially troponins) occurs
with at least one value above the 99th per-
centile of the upper reference limit. In addi-
tion, there should be symptoms of ischaemia,
new changes in electrocardiogram (ECG), im-
aging evidence of a new loss of viable myo-
cardium or new regional wall motion abnor-
mality, or the identification of an intracoro-
nary thrombus by angiography or autopsy.

Myocardial infarction. New universal definition
and its implementation in clinical practice

This revised definition updates previous ver-
sions by including changes to diagnostic ECG
criteria, placing a higher emphasis on cardi-
ac imaging, modifying the criteria for sub-
types of Ml and implementing high sensitivi-
ty cardiac troponin (cTn) assays. A guideline-
based algorithm for management of patients
with suspected acute coronary syndrome al-
lowing “early rule-in"and “rule-out” of non-
STEMI with high sensitivity cTn assays is al-
so presented.

Keywords

Cardiac troponin - High sensitivity assays -
ECG criteria - Acute coronary syndrome -
Guidelines

= Anstieg oder Abfall von cTn mit
mindestens einem Wert oberhalb
des oberen Referenzwertes.
= Typ 5: MI im Zusammenhang mit
einer aortokoronaren Bypassopera-
tion, per Konvention definiert als cTn-
Anstieg um mehr als das 10-Fache
des oberen Referenzwertes postope-
rativ bei Patienten mit normalem c¢Tn
vor der Bypass-Operation. Zusétzlich

muss mindestens eines der nachfol-

genden Kriterien vorhanden sein:

= neuepathologischeQ-Zackenoder
neuer kompletter Linksschenkel-
block,

= angiographischer Nachweis eines
neu aufgetretenen Verschlusses
eines Bypass- oder eines Nativge-
fatles,
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Tab.1 Erhéhungen von kardialem Tro-
ponin aufgrund eines Myokardschadens.

(Adaptiert nach [3] mit freundlicher Ge-
nehmiung von Oxford University Press)

Myokardschaden durch primare Myokard-
ischdmie (Typ-1-Myokardinfarkt)

Plaque-Ruptur

Intraluminale Ablagerung von Thromben in
den Koronarien

Myokardschaden in Zusammenhang mit
Missverhaltnis zwischen Sauerstoffbedarf
und -angebot (Typ-2-Myokardinfarkt)

Tachy- oder Bradyarrhythmien

Aortendissektion und schweres Aortenklap-
penvitium

Hypertrophische Kardiomyopathie

Kardiogener, hypovolamer oder septischer
Schock

Akutes Lungenversagen

Ausgepragte Andmie

Hypertensive Krise mit oder ohne linksventri-
kuldre Hypertrophie

Koronarspasmus

Koronarembolie oder Vaskulitis

Koronare endotheliale Dysfunktion ohne
stenosierende koronare Herzerkrankung (z. B.
Kokainabusus)

Myokardschaden ohne Myokardischamie

Kardiale Kontusion, Herzverletzung im
Rahmen einer Herzoperation, Radiofrequenz-
oder Kryoablationstherapie, hdufige Schock-
abgaben des Defibrillators

Rhabdomyolyse mit kardialer Beteiligung

Myokarditis

Kardiotoxische Medikamente (z. B. Anthrazy-
clin, Herceptin), Kohlenmonoxidvergiftung

Schwere Verbrennungen (>30% der Korper-
oberflache)

Unklare oder multifaktorielle Gruppe

Akute und chronische Herzinsuffizienz

Stress (Tako-Tsubo)-Kardiomyopathie

Schwere Lungenembolie oder pulmonale
Hypertonie

Sepsis

Nierenversagen

Schwere akute neurologische Erkrankungen
(z. B. Schlaganfall, Subarachnoidalblutung)

Infiltrative Herzerkrankungen (z. B. Amyloido-
se, Sarkoidose)

Extreme Belastung (Marathon, Ultramara-
thon)

Peripartale Kardiomyopathie

= Nachweis eines neuen Substanz-
verlusts oder einer neuen Wand-
bewegungsstorung durch kardiale
Bildgebung.
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Nicht alle Erkrankungen mit Troponin-
erhohungen lassen sich in diese Subka-
tegorien eingliedern. Prinzipiell miissen
neben durch ein akutes Koronarsyndrom
(ACS) bedingten Troponinfreisetzungen
auch akute und chronische Myokardscha-
digungen beriicksichtigt werden. Ein Ver-
treter der letzteren Gruppe wire die Myo-
karditis, bei der es zur Zellnekrose durch
Virustoxizitéit oder Inflammation kommt.

Unterscheidung von Typ-1- und
Typ-2-Myokardinfarkt

Die klinische Unterscheidung eines Typ-
1- von einem Typ-2-MI kann in man-
chen Fillen duflerst schwierig sein und
oft erst nach Kenntnis des Koronarsta-
tus endgiiltig erfolgen. Den beiden Sub-
typen gemeinsam ist der klinische Kon-
text einer Myokardischdmie. Beim Typ-
1-MI liegt haufig eine Koronarstenose
oder ein intrakoronarer Thrombus vor,
der mittels Koronarintervention behan-
delt werden kann. Dem Typ-2-MI liegt
eine Storung des Gleichgewichts zwi-
schen Sauerstoffangebot und -bedarf zu-
grunde (8 Abb. 2). Typische Ursachen
dafiir sind Koronarspasmen, Koronarem-
bolien, hypertensive Entgleisungen und
auflergewohnliche kardiale Belastungen
wie ein starker Blutverlust oder Tachykar-
dien (8 Tab.1).

Die initiale diagnostische und thera-
peutische Vorgehensweise sollte sich vor-
wiegend an der klinischen Beschwerde-
symptomatik und am Vorliegen von EKG-
Veranderungen orientieren. Je nach Sub-
typ des MI kann sich die mittel- und lang-
fristige Behandlung jedoch unterschei-
den. Wiahrend beim Typ-1-MI in der Re-
gel neben der antithrombotischen Thera-
pie eine zeitnahe invasive Diagnostik in-
diziert ist, sollte beim Typ-2-MI die zu-
grunde liegende Ursache behandelt wer-
den, wodurch sich heterogenere Behand-
lungsstrategien ergeben kénnen. Da kei-
ne spezifischen Empfehlungen zur Be-
handlung dieser Patientengruppe vorlie-
gen, konnen die Indikation und der opti-
male Zeitpunkt einer Herzkatheterunter-
suchung in vielen Féllen vom Verlauf und
der Hohe der Troponinkonzentration so-
wie vom Ergebnis der Echokardiographie
und anderer Bildgebungsverfahren ab-
hingig gemacht werden.

In jedem Fall sollte eine umgehende
differenzialdiagnostische Abklarung er-
folgen, da diverse akute Krankheitsbil-
der eine Troponinerhéhung verursachen
koénnen, die unabhéngig von der zugrun-
de liegenden Ursache mit einer erhéhten
Mortalitit assoziiert ist (8 Tab. 1; [11]).

Troponinerh6hungen ohne klinische
Zeichen einer Myokardischdmie sollten
nicht als Infarkt, sondern als Myokard-
schaden (,myocardial injury) bezeich-
net werden. In diesem Sinne sollte jede
Troponinerh6hung stets im klinischen
Gesamtkontext und in Verbindung mit
Konzentrationsanderungen serieller Wer-
te interpretiert werden.

Anderungen in der Definition

des Typ-4a-Myokardinfarkts
(PCl-assoziierter Myokardinfarkt)

In der 2007 erschienenen universellen In-
farktdefinition war ein postinterventio-
neller Anstieg kardialer Biomarker auf das
3-Fache des oberen Referenzwertes auch
ohne Kklinische Zeichen einer Ischamie fiir
die Diagnosestellung ausreichend, sofern
diese priinterventionell nicht erh6ht wa-
ren. Da postinterventionelle Troponiner-
hohungen héufig sind, fithrte diese De-
finition zur Diagnosestellung postinter-
ventioneller Infarkte bei etwa 15% aller
Patienten, die eine PCI erhielten [12]. Die
prognostische Relevanz dieser Infarkte ist
jedoch bei spérlicher Studienlage fraglich,
sodass in der aktuellen Infarktdefinition
von 2012 ein postinterventioneller An-
stieg um mehr als das 5-Fache des oberen
Referenzwertes nach PCI gefordert wird,
sofern c¢Tn vor PCI nicht erhoht ist. Um
einen Ausgangswert zu erhalten, sollte da-
her vor jeder PCI eine Troponinbestim-
mung erfolgen. Bei vorbestehender ¢Tn-
Erhéhung kann der Anstieg der Biomar-
ker nur mit der PCI in Verbindung ge-
bracht werden, sofern davor stabile oder
fallende cTn-Konzentrationen vorlagen.
In dem Fall wire ein postinterventionel-
ler Anstieg um mindestens 20% diagnos-
tisch. Zusitzlich miissen bei der aktuellen
Definition zur Diagnosestellung auch kli-
nische Hinweise fiir eine Myokardischa-
mie vorliegen. Diese aktualisierten Krite-
rien werden zu einer geringeren Anzahl
diagnostizierter Typ-4a-MI fiihren, die
jedoch voraussichtlich eine héhere prog-
nostische Relevanz haben werden.



Tab.2 Aktualisierte EKG-Kriterien hinweisend auf akute Myokardischdmie. (Nach [3] mit

freundlicher Genehmiung von Oxford University Press)
ST-Strecken-Hebung

Neue ST-Strecken-Hebung am J-Punkt, in mindestens 2 zusammengehdrigen Ableitungen >0,1 mV
in allen Ableitungen auBer V2 und V3; in diesen Ableitungen gilt: >0,2 mV bei Mdnnern =40 Jahre
und >0,25 mV bei Mannern <40 Jahre; bei Frauen gilt: >0,15 mV

ST-Strecken-Senkung und T-Wellen-Inversion

Neue horizontale oder abfallende ST-Strecken-Senkung >0,05 mV in 2 zusammengehdrigen Ab-
leitungen und/oder T-Wellen-Inversion >=0,1 mV in 2 zusammengehdrigen Ableitungen mit promi-

nenter R-Amplitude oder R/S-Ratio >1

Tab.3 Erschwerte EKG-Infarktdiagnostik
bei atypischem EKG. (Adaptiert nach [3]

mit freundlicher Genehmiung von Oxford
University Press)

Durchgehend schrittmacherstimuliertes EKG
Kompletter Links- oder Rechtschenkelblock
Vorliegen friiher Repolarisationsstérungen
Persistierende ST-Strecken-Hebungen bei
residualem Herzwandaneurysma nach langer
zuriickliegendem Infarkt

Strikt posteriorer Myokardinfarkt

Isolierte ST-Strecken-Hebung in Ableitung
aVR

Fehlende EKG-Verdnderungen bei persistie-
renden ischamischen Symptomen

Verpoltes EKG aufgrund inkorrekter Elektro-
denanlage

EKG-Diagnostik und
kardiale Bildgebung

Das EKG als erstes und
wichtigstes Diagnostikum

In den Leitlinien zur Behandlung des ACS
und in der neuen Universellen Infarktde-
finition [3] spielt das EKG weiterhin eine
zentrale Rolle und sollte innerhalb der
ersten 10 min nach Aufnahme des Patien-
ten geschrieben und einem Arzt zur Be-
fundung vorgelegt werden. Bei Patienten
mit ST-Strecken-Hebungen im EKG oder
neu aufgetretenem Linksschenkelblock
sollte umgehend eine Herzkatheterunter-
suchung erfolgen. Fiir alle anderen Pa-
tienten gilt ein diagnostischer Algorith-
mus zur Risikostratifizierung mit seriel-
len Troponinkontrollen (8 Abb. 1; [13]).
Die EKG-Kriterien wurden in der ak-
tuellen Version der Infarktdefinition mo-
difiziert, um alters- und geschlechtsspe-
zifische Unterschiede, aber auch die be-
sondere Signifikanz der Ableitungen V2-
V3 zu beriicksichtigen (B Tab. 2). Dies
ist von entscheidender Bedeutung, da
beispielsweise bei Frauen ST-Strecken-

Hebungen von mehr als 0,15 mV in V2-
V3 bereits als signifikant gelten und die
Anwendung der EKG-Kriterien fritherer
Infarktdefinitionen zu einer Verzégerung
der unmittelbar einzuleitenden invasiven
Diagnostik fithren kann.

Bei klinischem Verdacht auf eine Ste-
nose der Arteria circumflexa mit ST-Stre-
cken-Senkungen in V1-V3 oder bei an-
haltenden Beschwerden trotz eines unauf-
falligen EKGs sollten zusatzlich die Ablei-
tungen V7-V9 sowie weitere Verlaufs-
EKGs geschrieben werden, um etwaige
dynamische EKG-Veranderungen zu er-
kennen. Die Bestimmung der ST-Stre-
cken-Abweichung soll beim Ubergang
der S-Zacke des QRS-Komplexes in die
ST-Strecke erfolgen, der als J-Punkt defi-
niert ist. Bei Patienten mit vorbekanntem
Linksschenkelblock ist die Interpretation
erschwert. Hier konnen vor allem konkor-
dante ST-Strecken-Hebungen auf einen
akuten Infarkt hindeuten [14]. Eine patho-
logische Q-Zacke im EKG ist ein Hinweis
fiir einen langer zuriickliegenden Herzin-
farkt. In bestimmten Féllen ist die Infarkt-
diagnostik mittels EKG nur eingeschrankt
moglich (B Tab. 3). Im Zweifelsfall soll-
ten Patienten bis zum Beweis des Gegen-
teils stets als akuter MI behandelt werden.

Kardiale Bildgebung in
der Infarktdiagnostik

Nach der aktuellen Infarktdefinition wer-
den die Kriterien fiir einen akuten MI er-
fiallt, sofern neue Wandbewegungsstérun-
gen im Echokardiogramm, Myokardnar-
ben in der MRT bzw. in nuklearmedizini-
schen Verfahren oder ein intrakoronarer
Thrombus wihrend der Koronarangio-
graphie, kombiniert mit einem relevan-
ten Troponinanstieg oder -abfall, nachge-
wiesen werden.

Die Echokardiographie kann auch
wichtige Hinweise fiir diverse nichtisché-
mische Ursachen von Thoraxschmerz wie
Perimyokarditis, Herzklappenerkrankun-
gen, Kardiomyopathien, Lungenembolie
oder Aortendissektion erbringen. Sie ist
die Untersuchungsmethode der Wahl zur
Erkennung von Komplikationen eines MI
wie Herzwandruptur oder sekundéarer Mi-
tralklappeninsuffizienz nach Papillarmus-
kelruptur oder Ischdamie [15].

Eine MRT erlaubt im akuten Infarkt
eine dhnlich gute Einschatzung der Myo-
kardfunktion wie die Echokardiographie
und ist vor allem hilfreich zur Differen-
zierung myokardialer Erkrankungen wie
Myokarditis, die von einem MI klinisch
schwer zu unterscheiden sein kénnen.

Leitliniengerechtes
Management des akuten
Koronarsyndroms

Akuter ST-Strecken-
Hebungs-Infarkt (STEMI)

Die Diagnose des STEMI wird durch
das EKG gestellt, sofern neue signifikan-
te ST-Strecken-Hebungen oder ein neuer
kompletter Linksschenkelblock vorhan-
den sind. Fiir das unmittelbare Manage-
ment sollte das Ergebnis kardialer Bio-
marker nicht abgewartet werden. In Zen-
tren mit einem Herzkatheterlabor soll-
te eine Revaskularisation innerhalb von
60 min nach medizinischem Erstkontakt
angestrebt werden [16]. Aus Zentren oh-
ne Herzkatheterlabor sollte eine Verle-
gung in eine Einrichtung mit Herzkathe-
terlabor erfolgen, sofern dies innerhalb
von 2 h moglich ist. Andernfalls ist eine
frithzeitig initiierte Fibrinolyse mit nach-
folgender Herzkatheteruntersuchung in-
nerhalb von 3-24 h indiziert. Bei Patien-
ten mit nicht eindeutigen EKG-Verande-
rungen und klinisch niedriger Pratest-
wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer
akuten myokardialen Ischimie sowie mit
langer zuriickliegendem Symptombeginn
kann eine primér nicht-invasive Abkla-
rung mittels kardialer Bildgebung erwo-
gen werden, insbesondere bei nicht er-
hohten Troponinkonzentrationen.
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Abb. 3 A a Online und fiir mobile Devices frei verfiigbarer GRACE-Risiko-Kalkulator fiir das akute Ko-
ronarsyndrom (http://www.outcomes.org/grace); b Abschatzung des Krankenhausmortalitatsrisikos

anhand des GRACE-Scores. (Nach [17])

Akutes Koronarsyndrom ohne
ST-Strecken-Hebungen (instabile
Angina und Non-STEMI)

Bei Verdacht auf ein ACS sollte priferen-
ziell die Abklarung in einer spezialisierten
»Chest Pain Unit“ (CPU) erfolgen. Diese
initiiert, sofern erforderlich, eine Herz-
katheteruntersuchung oder auch die Ab-
klarung anderer lebensbedrohlicher Dif-
ferenzialdiagnosen mittels Echokardio-
graphie oder Computertomographie, die
rund um die Uhr verfiigbar sein sollten.
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Beim ACS ohne ST-Strecken-Hebun-
gen schlief3t ein nicht erh6hter Troponin-
wert bei Aufnahme einen Non-STEMI
nicht aus. Vor allem bei Patienten mit kurz
zuriickliegendem Symptombeginn zeigt
sich oft erst nach mehreren Stunden ein
Troponinanstieg, sodass mindestens eine
Verlaufskontrolle erforderlich ist. Bei Ver-
wendung von konventionellen Troponin-
Assays sollte eine Kontrolle nach 6-9 h
erfolgen. Ist ein hochsensitiver Troponin-
Assay verfiigbar, wird ein schnelles Aus-
schlussprotokoll mittels Kontrolle nach

3 h empfohlen. In der Regel steigt die
Wahrscheinlichkeit, einen akuten Herzin-
farkt zu identifizieren, mit der Hohe der
initialen oder maximalen Troponinkon-
zentration, weshalb die Leitlinien bei sehr
hohen Troponinkonzentrationen empfeh-
len, auf eine zweite Messung zu verzichten
und den Patienten rasch einer invasiven
Diagnostik zuzufithren, wobei keine re-
levante Grenzkonzentration festgelegt ist
(B Abb. 1; [13]).

Eine medikament6se Therapie mittels
dualer Thrombozytenaggregationshem-
mung und Gabe eines Antikoagulans soll-
te initiiert werden, sobald die Diagnose
eines ACS als moglich eingeschitzt wird.
Der Nachweis erhohter Troponinwer-
te und die Diagnosestellung eines Non-
STEMI im Gegensatz zur instabilen Angi-
na koénnen jedoch zur Anpassung der me-
dikamentésen Begleittherapie und zu An-
derungen in der Indikation und der zeitli-
chen Planung der invasiven Behandlungs-
strategie fithren.

Risiko-Scores

Das Management der instabilen Angina
und des Non-STEMI sollte laut aktueller
Leitlinienempfehlungen der ESC an das
individuelle Patientenrisikoprofil ange-
passt werden [13]. Hierfiir kénnen unter-
schiedliche Risiko-Scores herangezogen
werden, die anhand diverser Patienten-
gruppen entwickelt wurden.

GRACE-Score. Zur Risikostratifizierung
hat der GRACE-Score breite Verwen-
dung gefunden. Anhand der Risikopara-
meter Alter, systolischer Blutdruck, Se-
rumkreatininwert, Killip-Klasse, Herz-
frequenz, ST-Strecken-Veranderungen im
EKG, Herzstillstand bei Aufnahme und
erhohten kardialen Markern ist die Ein-
teilung in eine niedrige (<1%), mittlere (1-
3%) und hohe (>3%) Risikokategorie hin-
sichtlich der intrahospitalen Sterblichkeit
moglich (B Abb. 3a,b; [17]).

CRUSADE-Bleeding-Score. Das Auftre-
ten von Blutungen wihrend des Kran-
kenhausaufenthalts ist mit einer schlech-
teren Prognose assoziiert. Die Hohe des
CRUSADE-Bleeding-Scores korreliert
direkt proportional mit dem Blutungs-
risiko und wird unter Einbeziehung der
Variablen Hamatokrit, Serumkreatinin-



wert, Herzfrequenz, Geschlecht, Zeichen
der Herzinsuffizienz bei Aufnahme, sys-
tolischer Blutdruck, bekanntes Gefaflei-
den und Vorliegen eines Diabetes melli-
tus berechnet [18].

Strategien zur
Koronarrevaskularisation

Die zeitliche Festlegung der invasiven Be-
handlungsstrategie sollte sich nach dem
individuellen Risikoprofil richten, wel-
ches anhand klar definierter Kriterien be-
stimmt wird. Bei Patienten mit sehr ho-
hem Risikoprofil ist eine invasive Diag-
nostik innerhalb von 120 min nach medi-
zinischem Erstkontakt indiziert. Bei Pa-
tienten mit einem GRACE Score iiber 140
oder mindestens einem Hochrisikokrite-
rium (siehe unten) besteht ein grofleres
Zeitfenster von 24 h. Bei Vorliegen von
mindestens einem sekundéren Hochrisi-
kokriterium konnen Patienten stationar
aufgenommen und ohne erhohtes Risiko
einer Koronarangiographie innerhalb von
72 h zugefiihrt werden. Diese Unterschei-
dung ist vor allem fiir Zentren ohne Herz-
katheterlabor von hoher Relevanz fiir die
Einschitzung der Dringlichkeit der Verle-
gung in eine Einrichtung mit Herzkathe-
terlabor.

Dringlich invasive Strategie
(<120 min). Patienten mit sehr ho-
hem Risiko bei therapierefraktirer Angi-
na trotz antiangindser Therapie und ST-
Strecken-Senkungen oder T-Negativie-
rungen im EKG, klinischen Zeichen der
himodynamischen Instabilitit oder le-
bensbedrohlichen Herzrhythmusstérun-
gen sollten innerhalb von 120 min nach
medizinischem Erstkontakt invasiv abge-
klart werden.

Friih-invasive Strategie (<24 h). Das
Vorliegen eines relevanten Anstiegs oder
Abfalls des Troponins sowie dynamische
ST-Strecken- und T-Wellen-Verdnderun-
gen im EKG gelten als primare Hochrisi-
kokriterien, die eine invasive Diagnostik
innerhalb von 24 h erfordern.

Invasive Strategie (<72 h). Bei Patienten
mit mindestens einem sekundiren Hoch-
risikokriterium (Diabetes mellitus, Nie-
reninsuffizienz, eingeschrankte linksvent-
rikuldre Pumpfunktion mit Ejektionsfrak-

tion <40%, kiirzlich zuriickliegender PCI,
Zustand nach Bypass-Operation, mittle-
rer bis hoher GRACE-Score) sollte eine
invasive Diagnostik innerhalb eines Zeit-
fensters von 72 h erfolgen.

Konservative Strategie (keine oder elek-
tive Koronarangiographie). Bei Patien-
ten ohne rezidivierende Brustschmerzen,
mit unauffilligem EKG, mit negativen se-
riellen Troponinkontrollen ohne klinische
Zeichen einer Herzinsuffizienz, mit nied-
rigen Risiko-Scores und in manchen Fil-
len bei Kontraindikationen fiir eine in-
vasive Diagnostik ist ein nicht-invasiver
Stresstest indiziert. Ist dieser unauffallig,
reicht eine ambulante weitere Abkldrung
in der Regel aus. Bei mittlerer oder ho-
her Risikokonstellation sollte eine statio-
nire Aufnahme zur weiteren Abklirung
erfolgen.
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