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Der Begriff „Akutes Koronar-
syndrom“ umfasst drei diffe-
rente klinische Entitäten: 

1. instabile Angina pectoris (iAP), 
2. den nicht-transmuralen Myo-

kardinfarkt beziehungsweise
non-ST-Elevations-Myokardin-
farkt (NSTEMI) sowie 

3. den transmuralen Myokardin-
farkt beziehungsweise ST-Eleva-
tions-Myokardinfarkt (STEMI)
(Abb. 1).
Allen drei Entitäten liegt patho-

physiologisch eine gemeinsame 
Ursache zugrunde: erodierte und/
oder rupturierte atherosklerotische
Plaques der Koronararterien. Die un-
terschiedlichen klinischen Ausprä-
gungsformen ergeben sich durch das
Ausmaß der Anlagerung von Throm-
ben und der resultierenden distalen
Embolisierung. So führt eine kom-
plette Gefäßokklusion ohne suffi-
ziente Kollateralversorgung zum
Bild des ST-Elevationsinfarkts, ein
partieller Verschluss mit signifikan-
ter distaler Embolisation führt zum
Bild des non-ST-Elevationsinfarkts,
oder bei geringem Ausmaß der peri-
pheren Embolisation zur instabilen
Angina pectoris. Nach der neuen 
Definition der WHO liegt stets dann
ein Myokardinfarkt vor, wenn bei 
instabiler Angina pectoris biochemi-
sche Zeichen/Marker der Myokard-
schädigung nachweisbar sind, also
erhöhte CK-MB oder kardiale Tropo-
nin-Werte (Troponin T oder I) ge-
messen werden.

Aus der Kenntnis der gemeinsa-
men Pathophysiologie der akuten
Koronarsyndrome leitet sich die 
aktuelle Therapie ab, die Stadien-
spezifisch angepasst wird. Aus
großen epidemiologischen Erhebun-
gen ist bekannt, dass nicht nur die
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Nach der neuen Definition der WHO liegt stets dann ein Myokardinfarkt vor, wenn bei instabi-
ler Angina pectoris biochemische Zeichen/Marker der Myokardschädigung nachweisbar sind,
also erhöhte CK-MB oder kardiale Troponin-Werte (Troponin T oder I) gemessen werden.
Aus der Kenntnis der gemeinsamen Pathophysiologie der akuten Koronarsyndrome leitet sich
die aktuelle Therapie ab, die stadienspezifisch angepasst wird. Aus großen epidemiologischen
Erhebungen ist bekannt, dass nicht nur die Prognose des ST-Elevationsinfarkts sondern auch
die der akuten Koronarsyndrome ohne ST-Elevation ungünstig ist. Dies begründet ein aggres-
sives therapeutisches Vorgehen analog zum akuten Myokardinfarkt mit ST-Hebung.
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Risiko für die Progression zu einem
transmuralen Myokardinfarkt
(STEMI) oder zum Tod des Patienten
eingeschätzt wird. Folgende Para-
meter werden zur Risikoeinschät-
zung für den individuellen Patienten
herangezogen:
• Vorhandene Risikofaktoren 

einer koronaren Herzkrankheit
• Klinisches Bild (z.B. Intensität

und Frequenz der AP-Episoden)
• Elektrokardiogramm (dynami-

sche EKG-Veränderungen)
• Marker einer myokardialen

Schädigung (Troponine)
• (Marker der Entzündungsakti-

vität (hsCRP, BNP))
• Echokardiogramm (regionale

Wandbewegungsstörungen)
• Belastungstest vor Entlassung

(nach Abklingen der akuten
Symptomatik)

• Koronarangiographie (akut oder
elektiv)

Aufgrund aktueller Studiendaten
ist eine Risikostratifizierung  in zwei
Gruppen etabliert und klinisch vali-
diert (Abb. 3).

Hohes Risiko für Progression
zum transmuralen Infarkt
Ein hohes Risiko für eine Pro-

gression zum transmuralen Infarkt
haben Patienten mit rezidivierender

Prognose des ST-Elevationsinfarkts
sondern auch die der akuten Koro-
narsyndrome ohne ST-Elevation
ungünstig ist: im EuroHeartSurvey
2001–2002 in 25 europäischen Län-
dern wurde eine 6-Monats-Morta-
lität von 12% für NSTEMI und insta-
bile Angina pectoris festgestellt. Dies
begründet ein aggressives therapeu-
tisches Vorgehen analog zum akuten
Myokardinfarkt mit ST-Hebung.

Initiale Diagnostik
Patienten mit typischer Angina

pectoris-Symptomatik ≥ 20 Minuten
Dauer müssen nach kurzer Erhe-
bung der Anamnese rasch körperlich
untersucht werden, um nicht-myo-
kardiale Ursachen der Beschwerden
– zum Beispiel Pneumothorax, Pleu-
ritis, Perikarditis, Aortenklappenste-
nose, Aortendissektion, Cholecystitis
– zu erkennen. Anschließend wird
unverzüglich ein 12-Kanal-EKG ab-
geleitet (Abb. 2). Finden sich hier
monophasische ST-Streckenhebun-
gen in zwei benachbarten Ableitun-
gen (≥ 0,1 mV in den Extremitäten-
ableitungen oder ≥ 0,2 mV in den
Brustwandableitungen) oder ist ein
kompletter Linksschenkelblock vor-
handen, welcher nicht vorbekannt
ist, so ist von einem transmuralen
Myokardinfarkt (STEMI) auszugehen
und die entsprechende Therapie 
sofort einzuleiten. Sind weder ST-
Hebungen, noch ein neu aufgetrete-
ner LSB vorhanden, liegt zunächst
kein transmuraler Infarkt vor. Zur
Unterscheidung zwischen instabiler 
Angina pectoris (iAP) und non-ST-
Elevations-Myokardinfarkt (NSTEMI)
dient jetzt die Bestimmung bioche-
mischer Marker der Myokardschädi-
gung, das heißt in der Regel der
Nachweis erhöhter kardialer Tropo-
ninspiegel (Tab. 1). Bei negativen 
Befunden und Verdacht auf nicht-
myokardiale Genese der Symptoma-
tik können jetzt auch ergänzende
diagnostische Verfahren zur weite-
ren Abklärung eingeleitet werden.

Risikobeurteilung für Patien-
ten mit akutem Koronar-
syndrom ohne ST-Elevation
(iAP und NSTEMI)
Die Behandlungsstrategie hängt

bei dieser heterogenen Patienten-
gruppe davon ab, wie hoch das 

Tab. 1 Empfehlungen der Europäischen Gesellschaft für Kardio-
logie bei Verdacht auf akute ischämische Herzkrankheit

• Ableiten eines Ruhe-EKG’s und Beginn eines kontinuierlichen Mehrkanal-
Monitorings der ST-Strecke (oder engmaschige wiederholte EKG-Ableitun-
gen, wenn eine Monitorüberwachung nicht möglich ist).

• Bestimmung von Troponin T oder I bei Aufnahme sowie — bei Werten im
Normalbereich — erneute Bestimmung nach 6—12 Stunden.

• Bestimmung von Myoglobin und/oder CK-MB bei Patienten mit frischen 
(< 6 Stunden) Symptomen als frühe Marker eines Myokardinfarkts sowie bei
Patienten mit erneuter Ischämie nach frischem Infarkt (< 2 Wochen) zum
Ausschluss eines Re-Infarkts.

Abb. 1 Definition Akutes Koronar-
syndrom (ACS)

Abb. 2 Diagnose des akuten Koronarsyndroms
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Angina pectoris im Beobachtungs-
zeitraum, dynamischen ST-Stre-
ckenveränderungen mit ST-Senkun-
gen oder passageren ST-Hebungen,
Patienten mit früher Postinfarkt-
Angina pectoris, erhöhten kardialen
Troponin-Werten, hämodynami-

von ST-Streckenveränderungen aus-
schließen (vorbestehende Schenkel-
blockbilder). 

Hier besteht die Indikation zur
frühzeitigen invasiven Diagnostik,
das heißt Herzkatheteruntersuchung
mit Koronarangiographie sobald wie
möglich, aber maximal innerhalb 48
Stunden ab Symptombeginn.

Niedriges Risiko für Progression
zum transmuralen Infarkt
Ein niedriges Risiko haben Pa-

tienten ohne rezidivierende Angina
pectoris im Beobachtungszeitraum,
ohne ST-Streckensenkungen oder 
-hebungen sondern mit T-Negativie-
rungen, flachen T-Wellen oder nor-
malem EKG-Befund, sowie Patienten
ohne erhöhte kardiale Troponinspie-
gel oder anderen biochemischen
Markern bei der ersten und bei wie-
derholten Bestimmungen.

Bei dieser Gruppe ist ein konser-
vatives Vorgehen zunächst gerecht-
fertigt. Eine invasive Diagnostik 

scher Instabilität, Rhythmusinstabi-
lität mit Episoden von Kammerflim-
mern oder anhaltenden Kammer-
tachykardien. Zur Risikogruppe ge-
hören zudem Patienten mit Diabetes
mellitus und Patienten mit EKG-
Befunden, die eine Beurteilung 

Abb. 3 Risikostratifizierung in der akuten Phase

Tab. 2 Akut-Therapie des Myokardinfarkts

Prozedere Maßnahmen Bemerkungen
Medikamentöse 1. Analgesie (Morphin), Sedation (Diazepam)
Akuttherapie 2. O2-Insufflation (2—4 l/min über Nasensonde)

3. Aspisol 1 g i.v. oder ASS 500 mg als Kautablette
4. Nitroglycerin 0,4—0,8 mg Spray, s.l. oder KI: arterielle Hypotonie (RRsys < 100 mmHg), 

10—20 �g/min. i.v. kardiogener Schock
5. Heparin 4000 I.E. i.v. Bolus, anschließend 1000 I.E./h i.v. 

mit therapeutischer Antikoagulation
6. �-Rezeptoren-Blocker z.B. Metoprolol 2,5—5 mg fraktioniert i.v. oder 50 mg

p.o., Ausnahmen für die generelle �-Rezeptoren-
Blocker-Gabe: bekanntes Asthma bronchiale, AV-Block
II—III, Bradykardie < 60/min, Hypotonie < 90 mmHg 
systolisch, klinisch manifeste Herzinsuffizienz mit 
Lungenstauung

7. Fibrinolyse falls keine Akut-Koronarangiographie verfügbar ist: 
Prüfung der Kontraindikationen für Fibrinolyse, dann
z.B. Alteplase (r-tPA, Actilyse®) nach GUSTO-Schema:
15 mg über 1—2 Minuten, dann 50 mg über 30 Minuten,
anschließend 35 mg über 60 Minuten

8. Volumengabe beim rechtsventrikulären Infarkt Volumengabe nach ZVD, Zielwerte: ZVD 15—18 mmHg
Interventionelle 1. Akut-Koronarangiographie mit Rekanalisation, bei rascher Verfügbarkeit in der Klinik oder Nähe zu
Therapie P TCA und Stentimplantation einem Katheterlabor empfehlenswert (tolerierbare

Transportverzögerung max. 90 Minuten), in diesem Fall
ist Akut-PTCA der Fibrinolyse vorzuziehen.

2. IABP-Implantation Prinzip der Intraaortalen Ballonpumpe (IABP): 
1. Verbesserung der Koronar- und zerebralen Perfusion,
2. Nachlastsenkung (funktionelle Vasodilatation)

Chirurgische Notfall-ACVB-OP in ausgewählten Fällen, z.B. Haupt-
Therapie stammstenose, Ventrikelseptum-Ruptur oder akuter 

Mitralinsuffizienz bei Papillarmuskelruptur
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erfolgt nur bei klinischem Rezidiv
oder bei pathologischem Belas-
tungstest (Belastungs-EKG, Stress-
Echo, Myokardszintigraphie oder
Kardio-MRT).

Therapie beim ST-Elevations-
Myokardinfarkt (STEMI)
Die Therapie erfolgt nach folgen-

der Strategie: 1. Supportive Therapie
zur Symptomlinderung, Begrenzung
der Infarktausdehnung und Präven-
tion von Komplikationen. 2. Kausale
Behandlung des koronaren Gefäß-
verschlusses, das heißt Reperfu-
sionsmaßnahmen (Tab. 2).

Zunächst erhält der Patient in
Anlehnung an die Pathophysiologie –
thrombotischer Gefäßverschluss ei-
ner epikardialen Koronararterie –
eine Thrombozytenaggregations-
hemmung in Form von ASS (Aspisol
1g i.v.) und simultan eine plasma-
tische Gerinnungshemmung mit He-
parin (4000 I.E. i.v.) als Bolus. Nitro-
glycerin wird symptomatisch je nach
Blutdruck und Wirkung repetitiv als
Spray oder intravenös als Dauer-
infusion (10–20 µg/min) eingesetzt.
Intramuskuläre Injektionen sind 
wegen einer möglichen Fibrinolyse-
option streng kontraindiziert. Über
eine Nasensonde oder Maske wird
Sauerstoff (2–4 l/min) zugeführt.
Eine analgetische Therapie mit Mor-
phin (1–3 mg fraktioniert i.v.) sollte
großzügig verabreicht werden. Bei
fehlenden Kontraindikationen –
Asthma bronchiale, Bradykardie 
< 60/min und AV-Blockierungen 
> Grad I, Hypotonie < 90 mmHg sys-
tolische oder manifeste Herzinsuffi-
zienz – wird dann ein ß-Rezeptoren-
blocker eingesetzt, beispielsweise
Metoprolol 2,5–5 mg fraktioniert
und langsam i.v. Ziel ist eine Herz-
frequenzsenkung auf ≤ 75/min. 

Vordringliches Ziel der kausalen
Behandlung ist eine möglichst ra-
sche und vollständige Reperfusion
des Infarktgefäßes. Hierzu steht tra-
ditionell seit den 80er Jahren die 
Fibrinolysebehandlung mit Fibrin-
spezifischen oder auch unspezifi-
schen Thrombolytika zur Verfügung.
In jüngerer Zeit hat aber die mecha-
nische Rekanalisation des Infarkt-
gefäßes mit interventionellen Ver-
fahren, das heißt die Akut-Koronar-
angiographie mit Rekanalisation,

PTCA und Stentimplantation (Perku-
tane Koronarintervention, PCI) an
Bedeutung gewonnen und wird auf-
grund höherer primärer Erfolgsaus-
sichten und besserer Langzeitergeb-
nisse der Fibrinolysetherapie vorge-
zogen. Dies gilt insbesondere dann,
wenn der Patient innerhalb eines
vertretbaren Zeitraums in ein Zent-
rum mit invasiv-therapeutischen
Möglichkeiten aufgenommen/ver-
legt werden kann, in diesen Fällen
ist die PCI der Fibrinolyse aus prog-
nostischer Sicht deutlich überlegen
(Tab. 3). 

In den übrigen Fällen muss eine
Fibrinolysetherapie nach Prüfung
möglicher Kontraindikationen ange-
strebt werden (Tab. 4). In der Klinik
soll die Zeit bis zum Beginn einer 
Fibrinolyse möglichst unter 30 Mi-
nuten liegen („door-to-needle-time“). 

Erfahrungsgemäß werden ältere
Infarktpatienten häufig ohne medi-
zinische Rationale nur unzureichend
aggressiv diagnostiziert und thera-
piert. Aufgrund des Alters wird bis-
weilen eine adäquate Abklärung und
Behandlung vorenthalten, welche
einzig eine signifikante Prognose-
verbesserung durch Erhalt des links-
ventrikulären Myokards und Verhin-
derung eines kardiogenen Schocks
bewirken kann. Intensivmedizini-
sche Überwachung und frühzeitige
Erfassung und Therapie von Kompli-
kationen bewirken unabhängig von
Reperfusionsstrategien eine erhebli-
che Mortalitätssenkung. In einzel-
nen Fällen wird durch frühzeitige 
invasive Diagnostik die Indikation
zur notfallmäßigen operativen The-
rapie gestellt, wie bei kritischer Ste-
nose des Hauptstamms der linken

Koronararterie sowie bei Infarktas-
soziierten Komplikationen wie Ven-
trikelseptum-Ruptur und akuter
Mitralklappeninsuffizienz durch Pa-
pillarmuskelruptur. Die periopera-
tive Mortalität ist in diesen Situatio-
nen natürlich deutlich erhöht.

Therapie beim Non-ST-
Elevations-Infarkt (NSTEMI) 
und instabiler Angina 
pectoris (iAP)
Die Therapie erfolgt nach folgen-

der Strategie: 1. Risikoklassifizie-
rung des individuellen Patienten, 
2. intensivierte antithrombotische
Therapie und 3. Akutintervention
(PCI) bei Hochrisiko-Patienten.

Auch hier erfolgt die Risikostrati-
fizierung in zwei Gruppen.

Patienten mit hohem Risiko für
Progression zum transmuralen
Infarkt
Die intensivierte antithromboti-

sche Therapie besteht in der Gabe
von ASS in Kombination mit einem
Heparin-Präparat, vorzugsweise 
einem niedermolekularen Heparin
(LMWH), einem ADP-Rezeptoranta-
gonisten (Tripeltherapie) sowie ge-

Tab. 3 Empfehlungen der Europäischen 
Gesellschaft für Kardiologie 
zur primären PCI bei akutem 
Myokardinfarkt mit ST-Elevation

PCI indiziert:
• Wenn die PCI von einem erfahrenen Team und

in einem qualifizierten Zentrum innerhalb von
90 min. ab dem ersten Arztkontakt durch-
geführt werden kann.

• Wenn die Thrombolyse kontraindiziert ist.
• Bei Patienten mit kardiogenem Schock.

Tab. 4 Empfehlungen der Europäischen Gesellschaft für 
Kardiologie zur Thrombolyse

• Wenn die Voraussetzungen für eine prompte PCI in einem qualifizierten
Zentrum mit einem erfahrenen Team nicht erfüllt sind.

• Wenn der Symptombeginn weniger als 1—2 Stunden zurückliegt (hohe 
Erfolgschancen der Thrombolyse).

• Wenn der Symptombeginn > 4 Stunden zurückliegt, sollten fibrin-
spezifische Thrombolytika (Alteplase, Tenecteplase) bevorzugt werden.

• Unfraktioniertes Heparin soll über 24—48 Stunden in angepasster Dosis
(max. 4000 E Bolus gefolgt von 12 E/kg/h) infundiert werden.

• Die Kombination von niedermolekularen Heparinen mit Fibrinolyse erhöht
die Gefahr intrazerebraler Blutungen und ist derzeit vor allem bei älteren 
Patienten (> 75 Jahre) nicht zu empfehlen.
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gebenenfalls einem Glykoprotein-
IIb/IIIa-Antagonisten (Quadrupel-
Therapie). 

ASS: durch Hemmung der Cyclo-
oxygenase wird die Synthese von
Thromboxan A2 gehemmt, einem
potenten Agonisten der Aggregation.
Durch ASS allein wird die Thrombo-
zytenaggregation aber nicht voll-
ständig blockiert, sondern lediglich
zu etwa 20%. Dennoch ist die protek-
tive Wirkung von ASS (75–325
mg/die) beim akuten Koronarsyn-
drom in zahlreichen Studien belegt,
ASS ist auch einzig im Langzeitver-
lauf > 12 Monate zur Senkung des
kardiovaskulären Risikos gesichert
wirksam. Eine zusätzliche Thrombo-
zytenaggregationshemmung wird
durch Gabe von Clopidogrel – einem
Thienopyridin mit Hemmung des
ADP-Rezeptors auf der Thrombo-
zytenoberfläche – erreicht (Abb. 4).
Durch die Kombinationsbehandlung
wird eine intensivere Wirkung 
erreicht, Clopidogrel alleine bewirkt
wiederum eine Aggregationshem-
mung von nur zirka 20%. Die Wirk-
samkeit von Clopidogrel zur Sekun-
därprophylaxe beziehungsweise bei
akutem Koronarsyndrom wurde un-
ter anderem in der CAPRIE- und der
CURE-Studie untersucht. Clopido-
grel war dabei ASS alleine überle-
gen, es konnte ein synergistischer
Effekt der Kombination über zwölf
Monate Therapiedauer nachgewie-
sen werden. Aufgrund eines verzö-
gerten Wirkungseintritts (1–2 Tage)
wird Clopidogrel üblicherweise mit
einer so genannten loading-dose
von 300 mg, gefolgt von 75 mg/die
verabreicht. Neuere Daten zeigen ei-
nen erheblich rascheren Wirkungs-
eintritt bereits nach wenigen Stun-
den bei einer loading dose von 600
mg ohne signifikant höhere Neben-
wirkungsrate. Eine nahezu vollstän-
dige Thrombozytenaggregations-
hemmung (> 80%) wird durch Blo-
ckade der gemeinsamen Endstrecke
der Thromobzytenaktivierung, des
Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptors er-
reicht, der Thrombozyten mit Fibri-
nogen vernetzt. Gegenwärtig stehen
drei Substanzen zur intravenösen
Applikation zur Verfügung, die Re-
sultate klinischer Studien mit oralen
Präparaten waren enttäuschend. Ab-
ciximab (ReoPro®), Tirofiban (Aggra-

stat®) und Eptifibatid (Integrilin®)
unterscheiden sich im Wesentlichen
im Hinblick auf pharmakokinetische
Eigenschaften und Wirkungsdauer.
Allen Substanzen ist gemeinsam,
dass sie einen raschen Wirkungsein-
tritt nach wenigen Minuten aufwei-
sen und durch kompetitive Verdrän-
gung von Fibrinogen offenbar auch
Thromben aufzulösen vermögen. In
klinischen Studien wurden alle drei
Substanzen intensiv bei Patienten
mit akuten Koronarsyndromen un-
tersucht. Es zeigte sich in Kombina-
tion mit ASS jeweils eine signifi-
kante Reduktion der Endpunkte Tod
und Myokardinfarkt insbesondere
bei denjenigen Patienten, die sich 
einer perkutanen Koronarinterven-
tion unterzogen (PCI), bei Patienten
mit erhöhten Troponin-Spiegeln 
sowie bei Diabetikern. Das heißt, 
Patienten mit hohem Risiko oder 
einer frühen Koronarintervention
profitieren ausgeprägter von einer
hochaktiven Thrombozytenaggrega-
tionshemmung. Die Therapie mit 
einem GP-IIb/IIIa-Hemmer sollte 
daher früh eingeleitet werden, zum
Beispiel nach erfolgter Risikostrati-
fizierung und zum Transport des 
Patienten in ein Zentrum mit Inter-
ventionsmöglichkeiten, in einzelnen
Fällen ist der Beginn der Behandlung
während der Herzkatheteruntersu-
chung ausreichend. Ob im individu-
ellen Fall eine Tripel- oder Quadru-
peltherapie indiziert ist, wird durch
den Bedarf eines raschen Wirkungs-
eintritts, beispielsweise bei komple-
xer Koronarintervention und visuel-

lem Thrombennachweis, begründet.
Evidenzbasierte Daten zur Quadru-
peltherapie im Vergleich zur Tripel-
therapie der Thrombozyten-Aggre-
gationshemmung sind bisher nicht
vorhanden.

Die Thrombozyten-Aggrega-
tionshemmung wird durch eine
plasmatische Gerinnungshemmung
ergänzt. Für unfraktioniertes (UFH)
und für niedermolekulares Heparin
(LMWH) ist eine prophylaktische
Wirkung mit Senkung der End-
punkte Tod oder Myokardinfarkt
nachgewiesen. Der Vergleich der
einzelnen niedermolekularen Hepa-
rine ergab in der ESSENCE- und der
TIMI-11B-Studie einen Vorteil für
Enoxaparin im Vergleich zu unfrak-
tioniertem Heparin, die übrigen
LMWH sind gleich wirksam wie 
unfraktioniertes Heparin. 

Fibrinolytika haben bei der The-
rapie des akuten Koronarsyndroms
ohne ST-Hebung keinen Stellenwert.
Aus kleineren Studien ist abzuleiten,
dass sie die Prognose bei iAP und
NSTEMI verschlechtern.

Nach Risikoklassifizierung und
Einleitung einer intensivierten anti-
thrombotischen Therapie folgt die
frühzeitige invasive Diagnostik mit-
tels Herzkatheteruntersuchung und
Koronarangiographie. Nach diagnos-
tischer Angiographie können vor-
handene Koronarstenosen und
flusslimitierende aufgebrochene
Plaques einer sofortigen interventio-
nellen Therapie mittels PTCA in der
Regel mit Stentimplantation (PCI)
zugeführt werden. In ausgewählten

Abb. 4 Wirkmechanismen an Thrombozyten
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Fällen mit interventionell nicht be-
handelbaren Läsionen, schwerer
koronarer Drei-Gefäßerkrankung
und bei relevanter Hauptstamm-
stenose der linken Kranzarterie
kann die Indikation zur dringlichen
aortokoronaren Bypassoperation ge-
stellt werden. Dieses aggressive Vor-
gehen hat sich nach Ergebnissen
mehrerer Studien gegenüber einer
konservativen Therapie mit medika-
mentöser Stabilisierung des akuten
Koronarsyndroms bewährt, auch
unter optimaler medikamentöser
Therapie einschließlich GP-IIb/IIIa-
Inhibitoren und LMWH profitieren
die Patienten dennoch von einer
früh-invasiven Strategie (z.B. FRISC
II, TACTICS-TIMI 18-Studie). Das
heißt, ein GP-IIb/IIIa-Inhibitor al-
leine kann die konsequente Revas-
kularisationsmaßnahme nicht erset-
zen, beide Verfahren ergänzen sich
jedoch in sinnvoller Weise.

Patienten mit niedrigem Risiko
für Progression zum transmura-
len Infarkt
Die antithrombotische Therapie

wird mit ASS 100 mg/die und Clopi-
dogrel (Initialdosis 300–600 mg,
dann 75 mg/die) eingeleitet, eine
plasmatische Gerinnungshemmung
ist in der Regel nicht erforderlich
und kann nach der initialen Beob-
achtungsphase abgesetzt werden.
Der Patient erhält zur Herzfrequenz-
und damit Sauerstoffbedarfsenkung
einen kardioselektiven �-Blocker
und bei Bedarf zur Symptomlinde-
rung und -prophylaxe Nitrate sowie
bei hypertensiven Blutdruckwerten
Calciumantagonisten (Cave: unre-
tardiertes Nifedipin). Daneben wer-
den Maßnahmen zur Sekundär-
prävention eingeleitet (Statine, 
Nikotinkarenz, RR-Einstellung). 

Der Patient wird anschließend
einer Belastungsuntersuchung mit-
tels Belastungs-EKG, Myokardszinti-
graphie, Stressecho oder Kardio-
MRT zugeführt und das weitere 
Vorgehen in Abhängigkeit von den
Resultaten festgelegt. Bei durch-
gehend normalem Ruhe-EKG, nega-
tivem Belastungstest und negativen
biochemischen Markern können die
Symptome des Patienten möglicher-
weise durch nicht-kardiale Befunde
erklärt werden und Untersuchungen

anderer Organsysteme werden er-
forderlich. Das Risiko für ein kardia-
les Ereignis ist bei diesen Patienten
sehr gering, die weiteren Untersu-
chungen können daher in der Regel
zu einem späteren Zeitpunkt ambu-
lant erfolgen. Patienten mit Zeichen
der belastungsabhängigen Myokard-
ischämie, das heißt positiven Belas-
tungstests, werden einer elektiven
invasiven Koronardiagnostik zuge-
führt.

Den zusammenfassenden Thera-
piealgorithmus bei akutem Koronar-
syndrom zeigt Abb. 5.

Langzeittherapie bei 
Patienten mit akutem
Koronarsyndrom
Als Dauertherapie nach akutem

Koronarsyndrom wird ASS 100 mg
und Clopidogrel 75 mg für mindes-
tens 9–12 Monate verordnet. Als
weitere Maßnahmen bei gesicherter
koronarer Herzkrankheit wird le-
benslang ein ACE-Hemmer, vorzugs-
weise Ramipril 5–10 mg sowie 
ein Statin (Ziel: LDL-Cholesterin 
< 100mg/dl) und ein �-Blocker ver-
abreicht.

Summary
According to the new WHO defini-
tion, a myocardial infarction presents
when, in patients with unstable an-
gina pectoris, biochemical signs/mar-
kers of myocardial damage are detec-
table, that is, elevated CK-MB or car-

diac troponin levels (troponin T or I)
are present.
Current treatment is based on a
knowledge of the common pathophy-
siology of acute coronary syndromes,
and is stage-specific. Large epidemio-
logical studies have shown that the
prognosis is unfavourable, not only in
ST-segment elevation infarctions, but
also in acute coronary syndrome
without persistent ST-segment eleva-
tion. This justifies an aggressive the-
rapeutic approach analogous to that
applicable in myocardial infarction
with ST-segment elevation.
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Abb. 5 Behandlungsstrategie bei akutem Koronarsyndrom
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