FORTBILDUNG

Risikostratifizierung und Management
bei akutem Koronarsyndrom

Das akute Koronarsyndrom (ACS) manifestiert sich
zwar meist als Thoraxschmerz, kann aber auch mit
atypischer Symptomatik oder ganz asymptomatisch
ablaufen, was die rasche Diagnosestellung dieser
potenziell letal verlaufenden Erkrankung erschwert
und zu unerwiinschten Verzégerungen bei der The-
rapieeinleitung fihren kann.

Die Rolle des Hausarztes bei ACS ist anspruchsvoll, da mit
den in der Praxis vorhandenen Mitteln die Diagnosestellung
des ACS besonders in der Frithphase haufig schwierig ist,
zahlreiche Diffenzialdiagnosen zulisst und der Umweg tiber
die Hausarztpraxis wertvolle Zeit kosten kann. Die primare
Diagnostik beruht dabei in der Praxis vor allem auf Anam-
nese, klinischer Prisentation und dem EKG-Befund. Vieler-
orts sind auch bereits semiquantitative Troponintests im

MerksAtze ..o,

% Ein troponinpositiver Thoraxschmerz gilt bis zum Beweis des

Gegenteils als akuter Herzinfarkt.

< Sind die Beschwerden atypisch, so schliesst das eine koronare

Ursache gerade bei weiblichen Patienten nicht zwangslaufig aus.

< Im Verdachtsfall sollte der Patient unverziiglich hospitalisiert

werden!

< Die hausarztliche Zuweisung eines ACS-Patienten auf die Not-

fallstation ohne Notarztbegleitung sollte der Vergangenheit
angehoren.

< Bei eindeutiger Klinik gilt der Grundsatz, eine invasive Diagnostik

nicht weiter als nétig aufzuschieben.

< Die perkutane Koronarintervention in Verbindung mit einer ada-

quaten Gerinnungstherapie ist der Grundpfeiler der Therapie bei
akuter koronarer Herzerkrankung. Bypassoperationen unter
Notfallbedingungen sind heute auf wenige, interventionell nicht
angehbare Falle beschrankt.

......................................................................
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Einsatz. Im Spital erfolgt bei jedem ACS-Patienten eine pri-
mare Risikostratifizierung anhand des EKG-Befunds und des
Troponinwerts fiir den Entscheid zu einer akuten perkutanen
Intervention gegeniiber einer konservativen Therapie. Mit
den Maoglichkeiten des Internets ist bereits heute eine enge
Vernetzung der primiren Notarztversorgung vor Ort mit
dem Invasivkardiologen in einigen wenigen Spitilern eta-
bliert.

Das diagnostische und therapeutische Vorgehen wird von der
Art des ACS (ST-Hebungsinfarkt/Nicht-ST-Hebungsinfarkt/
unstabile Angina pectoris) bestimmt und beeinhaltet die Kla-
rung der Notwendigkeit einer Koronarangiografie, gefolgt
von einer moglichen perkutanen Koronarintervention mittels
PTCA und Stentimplantation sowie die akute medikamen-
tose antiaggregatorische und prognostische Begleittherapie
zur Reduktion eines erneuten koronaren Ereignisses.

STEMI, NSTEMI und unstabile Angina pectoris

In aller Regel prisentiert sich der Patient beim Erstkontakt
mit einem akuten Brustschmerz. Nach Erhebungen aus
Deutschland handelt es sich dabei allerdings lediglich in
30 Prozent der Fille mit diesem klinischen Symptom tatsich-
lich um einen akuten Myokardinfarkt (1). Auch hinsichtlich
einer diagnostisch hinreichenden, aber eben nicht beweisen-
den Erhohung des kardialen Markerproteins Troponin als
Surrogatmarker einer akuten myokardialen Ischamie finden
sich gerade im Grenzbereich oder im Bereich gering erhohter
Werte zahlreiche Diffenzialdiagnosen (1). Dennoch ist man
als Praktiker und bei Notfallkonsultationen gut beraten,
beim akuten Brustschmerz aus «heiterem Himmel» immer an
die diagnostische Trias «Herzinfarkt > Lungenembolie > Aor-
tendissektion» zu denken. Das akute Koronarsyndrom pra-
sentiert sich in drei definierten EKG-basierten Erscheinungs-
formen:

% ST- Hebungsinfarkt (STEMI)

% Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI)

% unstabile Angina pectoris (UA).

Die Unterscheidung zwischen den Prisentationsformen ist
prognostisch ausserordentlich wichtig und entscheidet letzt-
lich tber ein mehr aggressives oder eher zuwartendes
Behandlungsregime.

Fur die Praxis relevant ist ein akuter Herzinfarkt definiert als
troponinpositiver Thoraxschmerz bis zum Beweis des Ge-
genteils (also umfangreicher weiterer Kollateraldiagnostik
bei klinisch nicht eindeutigem Befund oder ggf. negativer
Koronarangiografie).
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2006 hatten in der Schweiz 37 Prozent aller Todesfalle kar-
diovaskulire Ursachen. Die Uberalterung der Bevolkerung
und ein weiterhin sorgloser Umgang mit klassischen Risiko-
faktoren der koronaren Herzerkrankung (Diabetes, Nikotin,
Ubergewicht) sowie eine unbeeinflussbare familiire Pradis-
position sind hierfur verantwortlich. Als Erstmanifestation
der koronaren Herzerkrankung (KHK) stirbt jeder Fiinfte an
einem plotzlichen (rhythmusbedingten) Herztod, und jeder
Dritte erleidet einen Myokardinfarkt mit den weiteren Kon-
sequenzen einer chronischen Herzinsuffizienz durch die
resultierende Einbusse an kontraktiler Masse.

Eine typische Angina erfullt dabei die Kriterien «retroster-
nale» Lokalisation, kurze Beschwerdedauer von wenigen Mi-
nuten mit raschem Abklingen nach Einhaltung korperlicher
Ruhe mit Provokation durch physische Aktivitit oder emo-
tionalen Stress in Verbindung mit Nitrosensitivitdt. Sind die
Beschwerden atypisch, das heisst entsprechen nicht und/ oder
nur teilweise den oben genannten Kriterien, so schliesst das
eine koronare Ursache gerade bei weiblichen Patienten nicht
zwangsldufig aus. Analog der NYHA-Klassifikation der
chronischen Herzinsuffizienz erfolgt die klinische Einteilung
nach den CCS-Kriterien I-IV (Canadian Cardiovascular So-
ciety). Die Uberginge zur unstabilen Angina pectoris (CCS
IMI-1V) und zum akuten Myokardinfarkt (STEMI, NSTEMI)
sind fliessend.

Risikostratifizierung bei unstabiler Angina pectoris,
NSTEMI und STEMI

Zusammen mit dem STEMI bilden die unstabile Angina
pectoris und der NSTEMI die Trias des ACS.

Die Subsumierung dieser Entititen unter einem gemeinsamen
Oberbegriff reflektiert den fliessenden Ubergang der plotzli-
chen Instabilitit bis zum manifesten Myokardinfarkt. Im
Zeitalter der invasiven kardiologischen Versorgung akuter
Infarktpatienten betrigt die kardiovaskuldre Spitalletalitit
derjenigen Patienten, die lebend das Spital erreichen, beim
STEMI zirka 6 Prozent, beim NSTEMI zirka 2 Prozent und
bei der troponinnegativen unstabilen Angina pectoris (UA)
zirka 1 Prozent. Dies betrifft aber nur den unmittelbaren Auf-
enthalt im Spital.

Neue Daten zeigen sehr tiberzeugend, dass sich die 5-Jahres-
Todesraten mit kardialer Ursache bei den einzelnen Erschei-
nungsformen nicht mehr wesentlich unterscheiden (STEMI
19%; NSTEMI 22%; UA 18%). Wihrend der STEMI in der
Akutphase den «gefahrlicheren Infarkt» darstellt, verschiebt
sich dieses Verhiltnis im Langzeitverlauf zum NSTEMI und
auch zur UA (2). Dies kann unter anderem dadurch erklirt
werden, dass nach den gegenwirtigen Richtlinien der Fach-
gesellschaften jeder akute STEMI einer sofortigen invasiven
Diagnostik zuzuftihren ist (es sei denn, Patientenfaktoren wie
zu hohes Alter und schwerwiegende Begleiterkrankungen
wiirden dies klinisch verbieten), NSTEMI- und UA-Patienten
hingegen zu einem nicht unerheblichen Prozentsatz auch me-
dikamentos konservativ behandelt werden kénnen (3).
STEMI, NSTEMI und UA haben eine deutlich unterschied-
liche Akutmortalitit. Deswegen erfordert jeder STEMI eine
sofortige Wiedereroffnung des verschlossenen Kranzgefasses
(Time is muscle). Im Langzeitverlauf besteht hingegen bei
allen ACS-Formen eine vergleichbare Mortalitat. Wird das
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akute Koronarsyndrom iiberlebt, so muss eine symptom-
orientierte lebenslange medizinische Betreuung des Patienten
erfolgen.
Jedes ACS bedarf der sofortigen Spitaleinweisung durch den
erstdiagnostizierenden Arzt und zwingt wegen der potenziel-
len ischamiebedingten Rhythmusinstabilitdt mit dem Auftre-
ten akut lebensbedrohlicher Arrhythmien zur sofortigen Mo-
nitorisierung des Patienten, gefolgt von einer differenzierten
Ischdmiebehandlung. Die Logistik dieses Behandlungspfades
stellt aber an alle beteiligten Personen, an den Notarzt,
Hausarzt, Aufnahmearzt der Notfallstation und Invasiv-
kardiologen immer wieder eine Herausforderung dar. Eine
hausirztliche Zuweisung eines ACS-Patienten auf die Not-
fallstation ohne Notarztbegleitung sollte der Vergangenheit
angehoren. Die Grundpfeiler der initialen Diagnostik sind
dabei:
% Ableitung eines 12-Kanal-EKG bei Aufnahme
% Bestimmung der serologischen Marker der Infarzierung:
Troponin I, Myoglobin, Kreatinkinase.

EKG-Befund nicht immer richtungsweisend

Der EKG-Befund ist dabei fur die initiale Therapie richtungs-
weisend, wobei immer zu beriicksichtigen ist, dass
30 Prozent aller STEMI initial keine typischen EKG-Veran-
derungen aufweisen (prototypisches Beispiel ist der akute
Verschluss des R. circumflexus). Hier gilt der Leitspruch des
erfahrenen Klinikers: Bei typischer Symptomatik entscheidet
die personliche Erfahrung.

Deswegen bedarf es gerade bei initial negativem Befund seri-
eller EKG-Ableitungen. Schwierigkeiten in der initialen
EKG-Klassifizierung bestehen bei vorbestehendem Links-
schenkelblock (LSB) und bei Patienten mit Schrittmacher-
abhingigkeit. Hier ist man zwangslaufig auf die serologi-
schen Marker angewiesen.

Das EKG ist trotz dieser Limitationen der Goldstandard in
der Risikostratifizierung des ACS. Insbesondere dynamische
EKG-Veranderungen und das Ausmass der ST-Streckensen-
kung ist fiir die Einstufung des ACS-Patienten von entschei-
dender Bedeutung (4). Keinesfalls darf deshalb die initiale
antiischamische, anxiolytische und gegebenenfalls invasive
Reperfusionstherapie vom Eintreffen der Laborwerte abhan-
gig gemacht werden, diese hat unmittelbar nach Aufnahme
des Patienten zu erfolgen.

Rolle der Laborwerte

Die Bestimmung des Troponins (TNI oder TNT) hat die In-
farktdiagnostik gerade bei negativem EKG revolutioniert. Im
Gegensatz zu den iibrigen heute noch bestimmten Muskel-
enzymen (Kreatinkinase und MB-Isoenzym, Myoglobin)
zeigt ein Troponin > 0,1 ng/ml eine Herzmuskelnekrose mit
hoher Spezifitit an.

Dies allein ist aber noch nicht hinreichend fiir eine koronare
Ursache, da bei entziindlichen Myokarditiden ebenso wie
einer akuten Druckbelastung des linken oder rechten Ventri-
kels (Linksherzdekompensation, akutes Cor pulmonale) ein
Troponinanstieg auftreten kann.

Troponin ist kein Frihmarker der akuten Ischimie, die mess-
bare Freisetzung erfolgt frithestens 4 Stunden nach Einsetzen
der akuten ischimisch bedingten myozytiren Nekrose. Auf
eine serielle Bestimmung von Troponin 24 Stunden nach dem
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Akutes Koronarsyndrom (ACS) |

l

Wihrend die Situation im Falle eines
STEMI aufgrund der erhohten Akutmorta-
litat und der Rettung myokardialer Masse
vollumfinglich akzeptiert ist, ist die Diskus-

STEMI?

Nein |

Notfallstation

sion um den Zeitpunkt einer Katheterinter-

Ja

vention bei den scheinbar «akut ungefahrli-
cheren» NSTEMI/UA immer noch nicht ab-
schliessend gekldrt. Die gegenwirtigen

Telefonische Aktivierung der
Herzkatheter-Notfallequipe
Ubermittlung des EKG via Internet

Medizinische Versorgung

nach Entscheid des Invasivkardiologen

— Differenzialdiagnosen (?)
l - Risikostratifizierung (Labor/Verlaufs-EKG)
- Einleitung antithrombotischer
Direkttransport ins Herzkatheterlabor Standardtherapie

Richtlinien sehen zumindest vor, diese Pa-
tienten innerhalb der ndchsten 48 bis 72
Stunden einer Koronarangiografie zu unter-
ziehen. Diese Massnahme hat nicht nur Ein-
fluss auf die zu erwartende Langzeitpro-
gnose der betroffenen ACS-Patienten (siehe

oben), sondern sie reduziert auch das Risiko

Abbildung: Entscheidungsweg bei akutem Koronarsyndrom (ACS);
nach (12).
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akuten Ereignis kann aufgrund der sehr langen Clearance
von 10 bis14 Tagen verzichtet werden, es sei denn, man ver-
mutet eine erneute (zweizeitige) Ischdmie. Die Troponinbe-
stimmung in der initialen Diagnostik erlaubt aber zuverlissig
und unabhingig vom EKG eine eindeutige Trennung von
(Troponin-negativer) unstabiler Angina pectoris und (Tropo-
nin-positivem) NSTEMI.

Neben der Troponinbestimmung wurden in den letzten Jah-
ren verschiedene andere Biomarker fiir die Risikostratifizie-
rung des NSTEMI/UA untersucht (hs-CRP, NT-pro BNP,
Myeloperoxidase). Neben dem Goldstandard Troponin I
scheint allein NT-pro BNP dabei einen zusitzlichen Informa-
tionsgewinn zu bedeuten (3).

Klinisches Erscheinungsbild ist entscheidend

Am Ende bleibt in der klinischen Praxis der Versorgung der

ACS-Patienten trotz aller labortechnischer Hilfsparameter

der klinische Entscheid des erfahrenen Invasivkardiologen

massgebend fir die sofortige oder verzogerte Versorgung des

Patienten. Oftmals sind die EKG-Verianderungen diskret

oder zeigen sich erst im Verlauf, ein initialer Labortest kurz

nach Einsetzen der klinischen Symptome wird aufgrund der

Latenz des Enzymanstieges immer negativ sein, bereits hier

verstreicht aber wertvolle Zeit, und der Untergang der Herz-

muskelzellen hat bereits begonnen.

Bei eindeutiger Klinik gilt der Grundsatz, eine invasive Dia-

gnostik nicht weiter als notig aufzuschieben. Bei den nach

den gegenwirtigen Leitlinien nicht sofort einer Koronar-

angiografie zuzufiihrenden Patienten (NSTEMI/UA) gibt es

relativ einfache klinisch empirische Regeln, die auch ausser-

halb der dienstplanmassigen Tageseinsatzzeit und trotz eines

vielleicht nicht eindeutigen EKG-Befunds einen notfallmassi-

gen 24-Stunden-Service-Kathetereingriff rechtfertigen:

% junger Patient

% Diabetiker

% elektrische Instabilitit (VT)

% vorausgehender Koronareingriff (PTCA oder AC-Bypass-
OP)

% steigendes Troponin/CK/Myoglobin

% persistierende Thoraxbeschwerden.
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einer erneuten Koronarischimie und ver-
kiirzt die Hospitalisationsdauer (6).

Dennoch besteht auch bei einem NSTEMI
ein akuter Handlungsbedarf vor allem bei

modifiziert

nicht beschwerdefreien Patienten unter
fachgerechter antianginoser Therapie und bei Auftreten einer
rhythmogenen Instabilitdt. In der Praxis grosserer Zentren
wird in aller Regel der Patient mit einem NSTEMI am glei-
chen Tag oder — falls der Eintritt nachts erfolgt und der Pa-
tient beschwerdefrei bleibt — am Folgetag einer Intervention
zugefuhrt. Es gilt aber, dass der kurzfristige Nutzen fiir den
Patienten eher gering ist (vergleichbares Eingriffsrisiko/
Todesrisiko bei konservativer Therapie) und ein konser-
vatives Vorgehen gemass klinischer Situation und Erfahrung
des Untersuchers unter Beachtung oftmals schwerwiegender
lebenslimitierender Begleiterkrankungen in ausgewahlten
Fillen durchaus eine sinnvolle Alternative darstellen kann.

Risikoabschatzung

nach konservativem Therapieentscheid

Im Falle eines konservativen Therapieentscheids ist die ge-
genwirtig vielerorts noch durchgefiihrte Praxis eines kon-
ventionellen Ergometrietestes vor Spitalaustritt fiir eine nach-
tragliche wirkliche Risikoabschitzung dieser Patienten sicher
zu ungenau (ca. 30% falschnegative Befunde). Sie hat aber
ihren Stellenwert in der Abklirung atypischer Thorax-
schmerzen, wenn andere Ursachen bereits definitiv ausge-
schlossen sind. Wenn uberhaupt, dann sollte bei einem
primdr konservativen Therapieentscheid konsequenterweise
die Risikoeinschatzung dieser Patienten durch validere Unter-
suchungsverfahren (Tc-MIBI-Myokardszintigrafie/Stress-
echokardiografie/Dobutamin-Stress-MRI) erfolgen. Zu be-
rucksichtigen ist, dass diese Folgeuntersuchungen im kom-
menden DRG-System durchaus teurer sein konnen als eine
konventionelle diagnostische Koronarangiografie mit sehr
niedrigem interventionstechnischem Risiko.

Revaskularisation, Lyse und Stents

Da die Diagnosestellung eines STEMI die sofortige Revasku-
larisation erfordert, ist hier nur noch zu kliren, ob der Patient
zeitnah einer Koronarintervention zugefithrt werden kann.
Ist dies nicht innerhalb der ersten 90 Minuten nach Schmerz-
beginn zu realisieren (was in der flichendeckenden Versor-
gung Schweizer Spitiler eher unwahrscheinlich ist), so
ist in diesem Zeitrahmen auch heute noch eine systemische



Lysetherapie indiziert. Ausnahme ist der kardiogene Schock,
hier ist eine Lysetherapie unwirksam. In allen anderen Fillen
erfolgt die Intervention an einem invasiven Zentrum mit
Rekanalisation des verschlossenen Gefisses in aller Regel mit
konsekutiver Stentimplantation. Die Interventionszeiten
(door to needle time) im Kanton Ziirich liegen derzeit im
Mittel bei 60 Minuten nach Alarmierung der medizinischen
Erstversorgung.

Entgegen fritheren Untersuchungen sprechen einige wenige
Studien inzwischen dafiir, dass eine Akutintervention beim
STEMI auch noch bis 12 Stunden nach dem Infarktereignis
durchgefiihrt werden kann.

Bei der Wahl des verwendeten Stentmaterials zwischen Drug-
Eluting-Stent (DES) und Bare-Metal-Stent (BMS) spielen in der
Akutsituation nahezu ausschliesslich vorwiegend anatomische
Faktoren (Linge der Stenose, Lokalisation, kompletter Ver-
schluss) eine Rolle, da alle ACS-Patienten ohnehin fiir 12 Mo-
nate eine duale Plattchenaggregationshemmung erhalten.

In der Akutsituation wird in der Regel aufgrund der aktivier-
ten Gerinnungssituation ausschliesslich das Infarktgeféss in-
terveniert. Stenosen an anderen Gefissen erfolgen zweizeitig
in der Regel frithestens 7 bis 14 Tage nach dem Akutereignis
(ggf. frither bei subtotalen proximalen Stenosen grosser
Gefisse). Ein grosseres Problem besteht bei sehr alten Patien-
ten mit entsprechend hohem Eingriffsrisiko und teilweise de-
solater Gefisssituation der Koronarien und der peripheren
(Zugangs-) Gefisse. Hier darf bei kleineren Infarkten unter
Umstdnden nach echokardiografischer Abschitzung der
Grosse der Ischdmiezone auch ein konservatives Vorgehen
entsprechend der klinischen Einschitzung eines Untersuchers
erfolgen.

Zusammengefasst ist die perkutane Koronarintervention in
Verbindung mit einer adiquaten Gerinnungstherapie der
Grundpfeiler der Therapie der akuten koronaren Herzer-
krankung. Eine herzchirugische Bypassoperation unter Not-
fallbedingungen ist heute auf wenige, interventionell nicht
angehbare Befunde beschriankt. Bei dusserst komplexen
Koronarbefunden und klarer Indikation fiir einen Bypass
wird deshalb in manchen Fillen nur eine kathetertechnische
Akutrekanalisation des verschlossenen Gefisses durchge-
fithrt (u.U. durch konventionelle PTCA) und der Patient
nachfolgend einer chirurgischen Komplettrevaskularisation
zugefiihrt.

Antiaggregatorische und gerinnungshemmende
Begleittherapie

Das Therapieziel der ACS-Behandlung ist die Vermeidung
des Fortschreitens der akut einsetzenden Muskelnekrose in
Verbindung mit symptomatischen Massnahmen. Grundprin-
zip ist dabei die Differenzierung des Patienten hinsichtlich
seines koronaren (= ischimieinduzierten) Risikos.

Fiir alle ACS-Patienten besteht die medikamentose Basisthe-
rapie in Kenntnis der normalen Pathophysiologie des ACS
(Koronarthrombose bei unstabiler Plaque) zunichst in einer
Hemmung der thrombozytiren und plasmatischen Gerin-
nung. Gerinnungsphysiologisch erfolgt die Aktivierung und
Aggregation der Thrombozyten iiber Thromboxansynthese
(ASS-Hemmung), ADP-vermittelte Aggregation (Clopido-
grel-, Prasugrelhemmung) und tiber den GPIIb/IIIa-Rezeptor
(Tirofiban-, Abciximab-Hemmung).
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Die Hemmung der plasmatischen Gerinnung erfolgt stan-
dardmaissig durch Gabe von unfraktioniertem (UFH) oder
fraktioniertem (LMWH) Heparin. Die gewohnliche Gabe
von UFH ist nach wie vor eine Standardtherapie (70 IE
Bolus/kg KG initial, danach korpergewichtsbezogen und
thrombinzeitgesteuert zirka 20 000 IE/24 Stunden [ca. 440 IE/
kg/Stunde]). Die Gabe von LMWH (je nach Spital entweder
Enoxaparin [Clexane®, Lovenox®] oder Dalteparin [Fragmin®])
erfolgt in aller Regel durch subkutane Applikation zweimal
taglich (Dosierung Dalteparin 2 x 5000 bis 2 x 10 000 IE/Tag).
Bei Patienten mit schwerer Niereninsuffizienz (GFR < 30) ist
die Dosis zumindest zu halbieren oder UFH einzusetzen.
LMWH sind in ihrer antikogulatorischen Potenz (geringere
Akutletalitit/geringe akute Reinterventionen) etwas wirksa-
mer als UFH, fiihren allerdings — insbesondere bei gleichzei-
tiger GPIIa/IlIb-Inhibition und bei ilteren Patienten — zu ver-
mehrten, wenn auch meist nicht letalen Blutungskomplika-
tionen (7).

Alternativen zur Heparingabe (UFH oder LMWH) sind das
Anti-Xa-
Hemmer; Arixtra®) sowie Bivalirudin (Angiox®), ein direkter

Pentasaccharid  Fondaparinux  (spezifischer
Thrombininhibitor, wobei Letzteres eine bereits etablierte
Alternative zur Heparintherapie darstellt, insbesondere bei
Patienten mit Vorgeschichte eines HIT-Syndroms oder vo-
rausgehenden Blutungskomplikationen. Es ist zu erwarten,
dass die Substanz zunehmend haufiger eingesetzt werden
wird (8). Die Therapiedauer fiir alle diese Substanzen betragt
mindestens 24 Stunden.

Die Hemmung der Thrombozytenaggregation erfolgt stan-
dardmassig mit ASS (Bolus 300-500 mg, gefolgt von lebens-
langer niedrig dosierter Dauertherapie [100 mg/Tag] und
einem Thienopyridin (irreversible Antagonisten der ADP-
vermittelten Thrombozytenaggregation iiber den P2Y12-Re-
zeptor der Thrombozyten). Allein ASS senkt die Mortalitit
beim akuten Myokardinfarkt um 23 Prozent und reduziert
im Verlauf ein erneutes koronares Ereignis um 25 Prozent.
Bis 2009 war zusatzlich die Kombination von ASS mit Clo-
pidogrel (duale Thrombozytenaggregationshemmung) Mit-
tel der Wahl (Dosierung zwischen 300 und 600 mg Bolus, ge-
folgt von einer Dauertherapie von 75 mg/Tag fir ein Jahr),
und zwar unabhingig davon, ob ein konservatives oder
invasives Therapieregime gewahlt wurde.

Seit 2010 ist das Thienopyridin der dritten Generation Pra-
sugrel (Efient®) in der Schweiz zur Therapie des ACS und
nach interventionellen Koronareingriffen zugelassen und
wird verstdrkt eingesetzt (Bolus 60 mg, gefolgt von 10 mg/
Tag, bei Alter > 75 Jahren oder KG < 60 kg, Erhaltungsdosis
5 mg/Tag). Es wirkt etwas stdarker als Clopidogrel, die
Wirkung tritt schneller ein, und es sind bis anhin keine
Non-Responder-Patienten wie fiir Clopidogrel beschrieben
(eine der Hauptursachen fiir akute Stentthrombosen). Ent-
sprechend der Zunahme der antiaggregatorischen Wirkung
ist aber auch eine Zunahme von Blutungskomplikationen
beschrieben. Bei Patienten, die einen Hirninfarkt/eine Hirn-
blutung durchgemacht haben, darf die Substanz deswegen
aus Sicherheitsgriinden (letale Hirnblutung) nicht eingesetzt
werden (9).

Alternativen zu Clopidogrel/Prasugrel sind bereits vorhanden
(u.a. der oral bioverfigbare reversible P2Y12-Antagonist
Ticagrelor, Bolus 180 mg, Erhaltungsdosis 2 x 90mg/Tag),
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haben bisher aber noch keine Bedeutung in der taglichen
Routine (10).

Die intravenose zusatzliche Blockade des GPIIb/IIla-Rezep-
tors zur Hemmung der Plattchenaggregation, entweder
durch den irreversibel an den Rezeptor bindenden Antikor-
per Abciximab (ReoPro®) oder das «small peptide» Tirofi-
ban (Aggrastat®), wird derzeit nur bei troponinpositiven
Hochrisikopatienten empfohlen (NSTEMI), die einer inter-
ventionellen Therapie unterzogen werden, sowie prinzipiell
bei allen STEMI-Patienten, wobei hier eine individuelle
Selektion  (angiografische ~Thrombuslast, No-Reflow-
Phianomen, Bypassinterventionen, komplexe Interventionen)
entsprechend dem fallspezifischen Befund durch den Opera-
teur erfolgt. Hier wird immer auch das individuelle Blutungs-
risiko mit in die Entscheidung einfliessen. Niedrigrisikopa-
tienten (EKG-negativ, troponinnegativ) profitieren von dieser
zusitzlichen Hemmung der Thrombozytenfunktion nicht.

Weitere pharmakologische Notfallmassnahmen

Die tibrigen pharmakologischen Massnahmen in der Not-
falltherapie des ACS beeinhalten neben der Verabreichung
von Sauerstoff im Falle einer Sauerstoffsittigung < 90 Prozent
eine konsequente Schmerztherapie (Morphin) in Verbindung
mit einer antiischamischen Pharmakotherapie vorzugsweise
durch die intravenose Gabe von Nitroglycerin (nach voraus-
gehender sublingualer Gabe von 2 bis 4 Hiiben Nitroglyce-
rin) sowie die Gabe eines Betablockers per os, wenn klinisch
keine absoluten Kontraindikationen vorliegen (Hinterwand-
infarkt mit Rechtsherzbeteiligung, hohergradige AV-Blockie-
rungen). Die frither praktizierte intravendse Gabe eines Beta-
blockers wird im Zeitalter der Invasivkardiologie wegen des
nicht unerheblichen Risikos der akuten Verschlechterung
einer Linksherzinsuffizienz bei grosser Ischimiezone gerade
beim STEMI heute nicht mehr generell empfohlen. Einzelne
Befunde weisen darauf hin, dass sich auch die frithzeitige
Gabe eines hoch dosierten Statins guinstig auf den kurzfristi-
gen Behandlungserfolg vor einem interventionellen Eingriff
auswirkt (11).

Fazit fir die Praxis

% Jeder Verdacht auf ein ACS bedarf einer unverziiglichen
und tageszeitunabhingigen Spitaleinweisung.

% Der STEMI bedarf einer unverziiglichen interventionellen
Katheterversorgung als akute lebensrettende Erstmass-
nahme.

% Bei NSTEMI/UA erfolgt eine Risikostratifizierung der
Bedrohung des Patienten durch die akute Myokardischamie
anhand des EKG-Befunds und der biologischen Marker.
Hochrisikopatienten werden heutzutage wie Patienten mit
STEMI behandelt, insbesondere bei Nichtansprechen der
Schmerztherapie, steigenden Herzenzymen, dynamischen
EKG-Veranderungen oder elektrischer Instabilitdt. Niedri-
grisikopatienten werden — abhingig vom gesamtklinischen
Zustand und von der Abwigung von Nutzen/Risiko —
innerhalb der ersten 48 bis 72 Stunden einem Katheterein-
griff zugefiihrt. Im Langzeitverlauf ist der NSTEMI/die UA
kein «ungefahrlicher, kleiner Herzinfarkt».
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% Die antiaggregatorische Standardtherapie jedes ACS er-
folgt unabhingig vom Entscheid einer perkutanen Inter-
vention und beinhaltet eine lebenslange Therapie mit ASS
sowie einem Thienopyridin (Clopidogrel/Prasugrel) fiir die
Zeitdauer eines Jahres. Alternative Therapien (Ticagrelor)
sind verfiigbar und besonders relevant bei Patienten mit zu
erwartenden Blutungskomplikationen.

Die antikoagulatorische Therapie (UFH/LMWH/Bivali-
rudin) erfolgt fiir 24 Stunden. Eine zusatzliche IV-Therapie

«

*

eines GPIIb/Illa-Antagonisten ist abhingig von der
Thrombuslast und der Komplexizitit des interventionellen
Eingriffes.

«

*

Bei einer STEMI-Erstversorgung in der Praxis soll eine
liickenlose notdrztliche Versorgung des Patienten bis zur
Spitalaufnahme gewihrleistet sein (EKG-Monitoring).
Eine IV-Betablockade wird heute nicht mehr empfohlen. «
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