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Praambel

Diese Pocket-Leitlinie ist eine von der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie —
Herz- und Kreislaufforschung (DGK) iibernommene Stellungnahme der European
Society of Cardiology (ESC), die den gegenwartigen Erkenntnisstand wiedergibt
und Arzten die Entscheidungsfindung zum Wohle ihrer Patienten erleichtern soll.
Die Leitlinie ersetzt nicht die arztliche Evaluation des individuellen Patienten
und die Anpassung der Diagnostik und Therapie an dessen spezifische Situation.

Die Erstellung dieser Leitlinie ist durch eine systematische Aufarbeitung und
Zusammenstellung der besten verfiigharen wissenschaftlichen Evidenz gekenn-
zeichnet. Das vorgeschlagene Vorgehen ergibt sich aus der wissenschaftlichen
Evidenz, wobei randomisierte, kontrollierte Studien bevorzugt werden. Der
Zusammenhang zwischen der jeweiligen Empfehlung und dem zugehdrigen
Evidenzgrad ist gekennzeichnet.

Empfehlungsgrade

| Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder
eine diagnostische MaBnahme effektiv, niitzlich oder heilsam ist.

Il Widerspriichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen iiber den
Nutzen/Effektivitat einer Therapieform oder einer diagnostischen
MaBnahme.

lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die
Effektivitat einer MaBnahme.

IIb Nutzen/Effektivitat einer MaBnahme ist weniger gut durch
Evidenzen/Meinungen belegt.

Il Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform
oder eine diagnostische MaBnahme nicht effektiv, nicht niitzlich oder nicht
heilsam ist und im Einzelfall schadlich sein kann.

C Konsensusmeinung von Experten und/oder kleinen Studien, retrospektiven
Studien oder Registern.
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Im September 2011 sind (iberarbeitete Leitlinien der European Society

of Cardiology zur Diagnose und Therapie des akuten Koronarsyndroms ohne
ST-Strecken-Hebung (NSTE-ACS) erschienen. Sie spiegeln den Wissensstand

bis Mai 2011 wider und I6sen die Leitlinien aus dem Jahr 2007 ab. Anderungen
bezlglich der Diagnostik betreffen im wesentlichen die Verwendung des hoch-
sensitiven Troponinnachweises einschlieBlich der sich daraus ergebenden
Mdglichkeit eines , Fast Track“-Protokolls zur Risikostratifizierung, den routine-
maBig empfohlenen Einsatz der Echokardiographie, die Option zur Verwendung
der CT-Koronarangiographie und den Einsatz des CRUSADE-Risikoscores zur
Abschétzung von Blutungskomplikationen. Hinsichtlich der Therapie bestehen
unter anderem neue Empfehlungen zum Einsatz von Thrombozytenaggregations-
hemmern und beziiglich der Zeitvorgaben zur Revaskularisation (24 Stunden

fir Hochrisikopatienten). Zusétzlich zu dieser kurz gefassten Pocket-Leitlinie wird
eine kommentierte Fassung der ESC-Guidelines, die speziell auf die deutschen
Verhéltnisse eingeht, separat publiziert. Detailinformationen und Literatur-
angaben sind der englischsprachigen Originalpublikation zu entnehmen.

Leitlinien fassen den aktuellen Stand des Wissens zusammen und haben das Ziel,
den behandelnden Arzt so zu unterstiitzen, dass der Patient die nach derzeitigem
Ermessen beste Therapie erhalt. Dazu wird die vorhandene wissenschaftliche
Evidenz nach einer vorgegebenen Skala gewichtet und in Empfehlungen umge-
setzt. Je nach Begleitumstanden kann sich die optimale Therapie fiir den
einzelnen Patienten jedoch von den allgemeinen Empfehlungen unterscheiden.
Immer bleibt daher die letzte Entscheidung iber die individuelle Behandlung
beim behandelnden Arzt/Arztin.



Kardiovaskulare Erkrankungen sind in industrialisierten Landern die fihrende
Todesursache und es wird erwartet, dass sie es in den Schwellenlandern bis zum
Jahr 2020 ebenfalls sein werden. Unter den kardiovaskuldren Erkrankungen hat
die Koronare Herzerkrankung (KHK) die héchste Pravalenz und geht mit hoher
Mortalitat und Morbiditét einher. Die klinischen Manifestationen der KHK reichen
von der stummen Ischamie Gber die stabile Angina pectoris, die instabile Angina
pectoris und den Myokardinfarkt bis zum plotzlichen Herztod. Patienten mit
Thoraxschmerz bilden einen bedeutsamen Anteil akuter Krankenhausaufnahmen
in Europa und in Deutschland.

Das vorliegende Dokument befasst sich mit der Diagnose und Therapie des aku-
ten Koronarsyndroms ohne ST-Strecken-Hebung (non-ST-elevation acute coronary
syndrome, NSTE-ACS) und ersetzt das Dokument aus dem Jahr 2007. Fiir das
klinische Vorgehen bei Patienten mit ST-Hebungsinfarkten (ST-elevation myocar-
dial infarction, STEMI) existieren separate Leitlinien.

2. Definitionen

Leitsymptom des akuten Koronarsyndroms (ACS) ist der akute Thoraxschmerz.
Trotz eines gemeinsamen pathophysiologischen Hintergrunds unterscheidet

sich die Therapie grundlegend, so dass das ACS anhand des ST-Strecken-Verlaufs
im EKG in zwei groBe Kategorien eingeteilt wird:

1. Typischer Brustschmerz plus langer als 20 Minuten anhaltende
ST-Strecken-Hebung (ST-elevation acute coronary syndrome,
STE-ACS)

Der Befund spricht fiir den kompletten Verschluss einer Koronararterie;
meistens entwickelt sich ein Herzinfarkt (Myokardinfarkt mit ST-Strecken-
Hebung; STEMI).

Therapeutisches Ziel ist die schnelle, vollstandige und anhaltende Reperfusion
mittels primérer PCl oder Fibrinolyse.



2. Akuter Brustschmerz ohne anhaltende ST-Strecken-Hebung
(NSTE-ACS)

Diese Patienten zeigen persistierende oder dynamische ST-Strecken-Senkungen,
T-Wellen-Abnormalitaten oder unaufféllige bzw. unspezifische EKG-Befunde.

Die initiale Strategie besteht darin, Ischdmie und Symptome zu beheben, den
Patienten mittels serieller EKGs zu iiberwachen und wiederholte Messungen der
serologischen Marker der Myokardnekrose durchzufiihren. Die initiale Arbeits-
diagnose bei diesen Patienten ist: NSTE-ACS. Nach Vorliegen der Troponin-Werte
wird weiter unterschieden in Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt (NSTEMI) und
instabile Angina. Bei einem Teil der Patienten wird im weiteren Verlauf eine Koro-
nare Herzerkrankung als Ursache der Beschwerden ausgeschlossen werden.

Das therapeutische Ziel ist die Verringerung der Ischamie und die Verhinderung
einer Progression zum STEMI oder plétzlichen Herztod.
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Die Identifizierung von Patienten mit einem ACS unter der Vielzahl derjenigen, die
sich mit Brustschmerz méglicher kardialer Genese vorstellen, ist eine klinische
Herausforderung. Dies gilt insbesondere, wenn eindeutige Symptome oder EKG-
Veranderungen fehlen. Trotz moderner Behandlungsstrategien ist die Haufigkeit
von Todesféllen, Myokardinfarkten oder erneuter Krankenhausaufnahme mit
einem ACS weiterhin hoch.

Fiihrendes Symptom bei akutem Koronarsyndrom ist tiblicherweise Brustschmerz.
Die Arbeitsdiagnose , akutes Koronarsyndrom ohne ST-Hebung” (NSTE-ACS) ist
eine Ausschlussdiagnose, die auf dem Fehlen persistierender ST-Hebungen im
EKG basiert. Im weiteren Verlauf unterscheiden Biomarker (Troponine) Nicht-ST-
Hebungsinfarkte (NSTEMI) und instabile Angina. Bildgebende Verfahren erlauben
den Ausschluss oder Nachweis von Differentialdiagnosen. Das Sichern einer
Diagnose und die Risikostratifizierung sind eng miteinander verkniipft.

3.1 Anamnese und klinisches Bild

Das NSTE-ACS ist charakterisiert durch Symptomvielfalt. Die typischen Beschwer-
den sind retrosternaler Druck oder Engegefiihl (,Angina”), die zum linken Arm,
Hals oder Kiefer ausstrahlen. Diese Beschwerden konnen intermittierend auf-
treten (iiblicherweise einige Minuten anhaltend) oder persistieren.

Der Brustschmerz kann von anderen Symptomen begleitet werden, zum Beispiel
KaltschweiBigkeit, Ubelkeit, abdominellen Beschwerden oder Synkope. Atypische
Manifestationen sind aber nicht ungewéhnlich. Diese schlieBen epigastrische
Missempfindungen, Bauchschmerzen, Brustschmerzen stechenden oder pleuri-
tischen Charakters und zunehmende Dyspnoe ein. Atypische Beschwerden finden
sich haufiger bei élteren Patienten (> 75 Jahre), Frauen sowie Patienten mit
Diabetes, chronischer Niereninsuffizienz oder Demenz. Das Fehlen von Brust-
schmerzen fiihrt zum Verkennen der Diagnose und inadaquater Behandlung der
Erkrankung.



Traditionell werden vier klinische Formen thorakaler Schmerzen beim ACS
unterschieden:

> Anhaltende Angina pectoris in Ruhe (> 20 Minuten)

> Neu auftretende (de novo) schwere Angina pectoris
(Klasse Il oder 11l nach CCS)

> Kirzlich erfolgte Destabilisierung einer zuvor stabilen Angina pectoris
von zumindest Klasse Il nach CCS (crescendo Angina) oder

> Angina pectoris nach Myokardinfarkt

3.2 Diagnostische Verfahren

Korperliche Untersuchung: Die kdrperliche Untersuchung ist haufig unauffallig.
Zeichen fiir Herzinsuffizienz oder hamodynamische Instabilitat erfordern vom
behandelnden Arzt die unverziigliche Diagnostik und Therapie. Ein wichtiges Ziel
der kérperlichen Untersuchung ist der Ausschluss von nicht-kardialen Ursachen
des Thoraxschmerzes z. B. durch akute Lungenerkrankungen (z. B. Pneumothorax,
Pneumonie, Pleuraerguss) und von nicht-ischamischen Herzerkrankungen

(z. B. Lungenembolie, Aortendissektion, Perikarditis, Klappenvitien).

EKG: Das 12-Kanal-Ruhe-EKG ist das primare Untersuchungsverfahren in der
Diagnostik von Patienten mit Verdacht auf nicht-ST-Hebungs-ACS. Ein EKG sollte
innerhalb von 10 Minuten nach dem ersten medizinischen Kontakt abgeleitet
und sofort von einem qualifizierten Arzt beurteilt werden. Die charakteristischen
EKG-Veranderungen beim NSTE-ACS sind ST-Streckensenkungen oder transi-
ente ST-Streckenhebungen und/oder Veranderungen der T-Welle. Persistierende
ST-Streckenhebungen weisen auf einen ST-Hebungsinfarkt hin und erfordern
entsprechendes weiteres Vorgehen, das sich vom NSTE-ACS unterscheidet.

> Ein normales EKG schlieBt ein NSTE-ACS nicht aus.



Biochemische Marker: Das kardiale Troponin spielt eine zentrale Rolle fiir die
Diagnosestellung und Risikoabschatzung und es ermdglicht die Unterscheidung
zwischen NSTEMI und instabiler Angina. Troponine weisen eine hohere Sensi-
tivitat und Spezifitat als die traditionellen Herzenzyme auf, wie zum Beispiel die
Creatinkinase (CK) oder das Isoenzym MB (CK-MB). Ein Test mit einer hohen
Aussagekraft zum Ausschluss (negativ pradiktiver Wert) und zur korrekten
Diagnose eines ACS (positiv pradiktiver Wert) ist von herausragender Bedeutung.
Der diagnostische Schwellenwert fiir einen Myokardinfarkt ist definiert als

das Vorliegen eines kardialen Troponinwertes oberhalb der 99. Perzentile eines
normalen Vergleichskollektives (oberer Grenzwert) unter Verwendung eines
Assays mit einer Messtoleranz (Varianzkoeffizient) < 10% am oberen Grenzwert.

Bei einem NSTE-ACS bilden sich leichte Troponinerhdhungen in der Regel
innerhalb 48-72 Stunden zurlick. Es gibt keinen grundlegenden Unterschied
zwischen der Bestimmung des Troponin T oder des Troponin I. Durch die kiirzlich
eingefiihrten hochsensitiven Troponinnachweise kann ein Myokardinfarkt bei
Patienten mit akutem Thoraxschmerz haufiger und friiher nachgewiesen werden,
was ein schnelles Ausschlussprotokoll (3 Stunden) ermdglicht. Um chronische von
akuten Troponinerhéhungen zu unterscheiden, ist insbesondere bei grenzwertig
erhohten Serumspiegeln das AusmaB der Veranderung in Abhangigkeit vom
Ausgangswert von Bedeutung (Abb. 2).

> Die Diagnose NSTE-ACS sollte niemals allein auf der Basis kardialer Biomarker
gestellt werden, sondern immer in Zusammenhang mit anderen klinischen
Befunden. Zur Differentialdiagnose von Troponinerhohungen siehe Tab. 1.

Andere Biomarker sind hilfreich fiir die Differentialdiagnose: D-Dimere (Lungen-
embolie), die natriuretischen Peptide BNP oder NT-proBNP (Dyspnoe, Herz-
insuffizienz), Hdmoglobin (Andmie), Leukozytose (Entziindung), Marker der
Nierenfunktion.



Tabelle 1: Mdgliche Ursachen einer nicht durch ACS bedingten Troponinerhéhung

Chronische oder akute Niereninsuffizienz

Schwere Herzinsuffizienz — akut oder chronisch

Hypertensive Krise

Tachy- oder Bradyarrhythmien

Lungenembolie, schwere pulmonale Hypertonie

Entziindliche Erkrankungen, z. B. Myokarditis

Akute neurologische Erkrankungen, z. B. Schlaganfall oder Subarachnoidalblutung
Aortendissektion, Aortenklappenerkrankung oder hypertrophe Kardiomyopathie

Herzkontusion, Ablationstherapie, Schrittmacherstimulation,
Kardioversion oder Endomyokardbiopsie

Hypothyreose
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Infiltrative Myokarderkrankungen wie Amyloidose, Himochromatose,
Sarkoidose, Sklerodermie

Medikamententoxizitat, z. B. Adriamycin, 5-Fluorouracil, Herceptin, Schlangengifte
Verbrennungen, wenn > 30% der Kérperoberflache betroffen sind
Rhabdomyolyse

Kritisch erkrankte Patienten, vor allem mit respiratorischer Insuffizienz
und Sepsis



3.3 Differentialdiagnosen

Zu Differentialdiagnosen siehe Tab. 2.
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4. Beurteilung der Prognose

Das akute Koronarsyndrom ohne ST-Hebung ist eine instabile koronare Erkran-
kung mit einer hohen Neigung zu rezidivierenden Ischamien und anderen
Komplikationen, die kurz- oder langfristig zu Myokardinfarkt oder Tod fiihren
konnen. Die Behandlung, die antiischdmische und antithrombotische Pharma-
kotherapie und diverse Strategien zur koronaren Revaskularisation umfasst,

hat das Ziel, solche Komplikationen zu vermeiden, ihre Auswirkungen zu mildern
und die Prognose zu verbessern.

4.1 Klinische Risikostratifizierung

Zusatzlich zu klinischen Indikatoren erhohten Risikos, wie Alter, Diabetes, Nieren-
insuffizienz und anderen Co-Morbiditaten, hat das initiale klinische Bild starken
pradiktiven Wert hinsichtlich der akuten Prognose. Ruheangina geht mit einer
schlechteren Prognose einher als Symptome, die nur durch kérperliche Belastung
ausgeldst werden. Bei Patienten mit intermittierend auftretenden Symptomen
hat die Anzahl zuriickliegender Beschwerdeepisoden ebenfalls einen Einfluss auf
die Prognose. Tachykardie, Hypotension oder Herzinsuffizienz bei Aufnahme sind
ebenfalls mit einer schlechten Prognose assoziiert und erfordern umgehende
Diagnostik und Therapie.

4.2 Elektrokardiographie

Das Aufnahme-EKG weist auf das akute Risiko hin. Die Anzahl der Ableitungen
mit ST-Streckensenkungen und das AusmaB der ST-Streckensenkung korrelieren
mit der Ausdehnung und dem Schweregrad der Ischamie und damit mit der
Prognose. Eine ST-Streckensenkung > 0,5 mm (0,05 mV) in zumindest zwei be-
nachbarten Ableitungen spricht bei entsprechender Klinik fiir ein NSTE-ACS und
ist von prognostischer Bedeutung. Gering ausgepragte ST-Streckensenkungen
(0,5 mm) sind unter Routinebedingungen schwierig nachzuweisen. Relevanter
sind ST-Streckensenkungen > 1,0 mm und vor allem ST-Streckensenkungen > 2,0
mm. Die Kombination von ST-Streckensenkungen mit transienten ST-Hebungen
spricht ebenfalls fiir ein hohes Risiko. Tiefe symmetrische T-Negativierungen in
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den Vorderwandableitungen sind oft mit einer hochgradigen Stenose des Ramus
interventricularis anterior oder des linken Hauptstamms assoziiert. Kontinuier-
liches Monitoring der ST-Strecke bietet unabhangige zusétzliche prognostische
Information zum Ruhe-EKG, Troponinen und anderen klinischen Parametern.

Biomarker sind Ausdruck verschiedener pathophysiologischer Aspekte des ACS
wie zum Beispiel eines myokardialen Zellschadens, der Inflammation, Thrombo-
zytenaggregation und der neurohumoralen Aktivierung. Troponin T und
Troponin I sind die bevorzugten Biomarker zur Identifizierung eines erhohten
Kurzzeitrisikos (30 Tage) hinsichtlich Myokardinfarkt und Tod. Die prognostische
Bedeutung des Troponins wurde zudem fiir die langerfristige Prognose

(1 Jahr und mehr) bestatigt. Jede Troponinerhohung (auch bei nicht direkt kar-
dialer Ursache) ist mit einer schlechteren Prognose assoziiert.

NSTEMI-Patienten mit Troponinerhohung, aber ohne Anstieg der Serum-CK-MB
(etwa ein Drittel des NSTEMI-Kollektivs) haben eine geringere Krankenhaus-
sterblichkeit als Patienten, bei denen beide Marker erh6ht sind, trotz einem aus-
gepragteren Risikoprofil und weniger intensiver Therapie. Das erhdhte Risiko
durch Troponinanstieg ist unabhéngig von und additiv zu anderen Risikofaktoren
wie z. B. Verdnderungen im Ruhe-EKG, wahrend des EKG-Monitorings oder
Entziindungsmarkern. Zudem ist die Identifizierung von Patienten mit erhéhtem
Troponin niitzlich, um die adaquate Behandlungsstrategie festzulegen. Allerdings
sollten die Troponinwerte nicht als alleiniges Entscheidungskriterium gesehen
werden, da die Krankenhaussterblichkeit auch bei einigen Troponin-negativen
Patientengruppen erhoht sein kann.

Wegen der geringen Sensitivitat fiir einen Myokardinfarkt ist eine einzelne
Troponinbestimmung bei Aufnahme nicht ausreichend, um ein NSTE-ACS
auszuschlieBen, denn bei vielen Patienten zeigt sich der Troponinanstieg erst in
den folgenden Stunden. Daher werden wiederholte Messungen nach 6-9 Stunden
empfohlen. Die neu eingefiihrten hochsensitiven Troponinassays erlauben eine
bessere Identifizierung von Risikopatienten und schnellere Festlegung der Prog-
nose. Daher kdnnen sie fiir einen , Fast Track “-Algorithmus zum Ausschluss eines
ACS (3 h) Einsatz finden. Fiir weitere Details siehe Abschnitt 3.2 und Abb. 2.
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Unter den zahlreichen Entziindungsmarkern, die im vergangenen Jahrzehnt
evaluiert wurden, ist das mit hochsensitiven Assays gemessene CRP (hsCRP)
am besten untersucht und mit der Prognose assoziiert. Es liegt eine starke
Evidenz dafiir vor, dass auch bei Patienten mit Troponin-negativem ACS erhohte
Spiegel des hsCRP (> 10 mg/l) auf eine erhdhte Langzeitsterblichkeit hinweisen
(> 6 Monate bis 4 Jahre). Patienten mit anhaltend erhdhten hsCRP-Werten
weisen das hochste Risiko auf. Allerdings spielt das hsCRP keine Rolle in der
Diagnostik des akuten Koronarsyndroms.

Eine Hyperglykamie bei Aufnahme ist auch bei nicht-diabetischen Patienten mit
ACS stark pradiktiv fur Herzinsuffizienz und Tod. In letzter Zeit wurde festgestellt,
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dass Niichternblutzuckerwerte wahrend der ersten Tage des Klinikaufenthaltes
noch bessere prognostische Aussagen liefern als der Glukosewert bei Aufnahme.
Schwankungen in den Niichternblutzuckerwerten wahrend des Krankenhausauf-
enthaltes sind eng mit der Prognose assoziiert und persistierend erhhte Werte
weisen auf eine besonders schlechte Prognose hin.

Eine Reihe von hdmatologischen Routineparametern sind ebenfalls pradiktiv
hinsichtlich der Prognose. Patienten mit Andmie wurden wiederholt als besonders
gefahrdet identifiziert. In ahnlicher Weise gehen erhohte Leukozytenwerte und
erniedrigte Thrombozytenzahlen bei Aufnahme mit einer erhohten Komplikations-
rate einher.

Eine Einschrankung der Nierenfunktion ist ein starker unabhéngiger Pradiktor
hinsichtlich der langerfristigen Mortalitat. Werte fiir das Serumkreatinin sind fiir
die Beurteilung der Nierenfunktion weniger zuverlassig als die Kreatininclea-
rance (CrCl) oder die geschatzte glomerulare Filtrationsrate (eGFR), da sie durch
eine Vielzahl von Faktoren wie Alter, Gewicht, Muskelmasse, Rasse und diverse
Medikamente beeinflusst werden. Mehrere Formeln wurden entwickelt, um die
Genauigkeit der Serumkreatininwerte zur Abschatzung der eGFR zu verbessern.
Hierzu zéhlen die Cockroft-Gault-Formel und die abgekiirzte Modification of Diet
in Renal Disease (MDRD). Die Langzeitmortalitat steigt mit abnehmender eGFR
bzw. CrCl exponentiell an.

4.4 Risikoscores

Quantitative Aussagen zum Risiko sind fiir den klinischen Entscheidungsprozess
niitzlich. Mehrere Scores wurden anhand diverser Patientenkollektive entwickelt,
um das Risiko fiir Ischamien und Blutungen anhand unterschiedlicher Outcome-
Parameter und iiber unterschiedliche Zeitraume abzuschatzen. Im klinischen All-
tag sind einfache Scores leichter zu handhaben und werden bevorzugt.

Scores fiir die Prognose

Unter den diversen verfligharen Scores zur Vorhersage des kurzfristigen und mit-
telfristigen Risikos ischamischer Ereignisse haben der GRACE Risk Score und der
TIMI Risk Score die breiteste Verwendung gefunden. Es gibt einige Unterschiede
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hinsichtlich der zugrunde liegenden Patientenpopulation, der Prognoseparameter
und der untersuchten Zeitraume, ebenso hinsichtlich der Frage, ob die Pradikto-
ren auf basalen Patientencharakteristika, der Anamnese, klinischem und hamody-
namischem Bild, EKG, Laborparametern oder der Behandlungsstrategie beruhen.
Der GRACE Risk Score erlaubt die genaueste Risikostratifizierung sowohl bei Auf-
nahme als auch bei Entlassung (Tabelle 3). Allerdings erfordert seine Berechnung
spezielle Software, die fiir Computer, Personal Digital Assistants (PDA) und online
zur Verfligung steht (http://www.outcomes-umassmed.org/grace/).

Tabelle 3: Mortalitat im GRACE-Register

Risiko-Kategorie (Terzilen) GRACE-Risikoscore Hospitalmortalitat
Niedrig <108 <1%

Intermediar 109-140 1-3%

Hoch > 140 >3%
Risiko-Kategorie (Terzilen) GRACE-Risikoscore Mortalitat post-

stationar bis 6 Monate

Niedrig <88 <3%

Intermediar 89-118 3-8%

Hoch | >118 >8%

Scores fiir das Blutungsrisiko

Blutungen im Rahmen eines NSTE-ACS sind mit einer schlechteren Prognose asso-
ziiert und sollten mit aller Anstrengung wann immer moglich verhindert werden.
Einige Parameter konnen Patienten hinsichtlich eines hoheren oder geringeren
Risikos bedeutender Blutungen wéhrend des Klinikaufenthaltes stratifizieren.
Entsprechende Scores wurden auf der Basis von Registern und klinischen Studien
bei ACS-Patienten mit PCl entwickelt.

Der CRUSADE Bleeding Risk Score (http://www.crusadebleedingscore.org/) wurde
auf Basis eines groBen Patientenkollektivs des CRUSADE-Registers entwickelt
und dann an einem zweiten groBen Kollektiv dieses Registers validiert (Tab. 4).
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Das Blutungsrisiko steigt kontinuierlich mit zunehmendem Score (Abb. 3). Dieser
Score hat durch die Kombination von Patientenparametern bei Aufnahme und
von Behandlungscharakteristika eine relativ hohe Genauigkeit. Das Alter ist in
diesem Score nicht als Pradiktor aufgelistet, findet sich aber in der Berechnung

der Kreatininclearance.

Tabelle 4: CRUSADE-Blutungsscore

Parameter Score Parameter Score
Baseline Hamatokrit, % Geschlecht
<31 9 ménnlich 0
31-33,9 7 weiblich 8
34-36,9 E Zeichen der Herzinsuffizienz
37-39,9 2 bei Aufnahme
>40 0 nein 0
Kreatininclearance®, mL/min ja 7
<15 39 Bekanntes GefaBleiden”
> 15-30 35 nein 0
> 30-60 28 ja 6
> 60-90 17 ) .
Diabetes mellitus
>90-120 7 .
nein 0
>120 0 )
. ja 6
Herzfrequenz (Schldge/min)
<70 0 Systolischer Blutdruck (mmHg)
71-80 1 <90 e
81-90 3 91-100 8
91-100 6 101-120 5
101-110 8 121-180 1
111-120 10 181-200 3
>121 11 2201 5

a: Kreatinin-Clearance mit der Cockcroft-Gault-Formel berechnet
b: Bekanntes GefaBleiden definiert als Periphere GefaBkrankheit oder vorausgegangener Schlaganfall

Mit freundlicher Genehmigung von Subherwal S et al. Circulation 2009;119:1873-1882.
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Risiko fiir groBe Blutung
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mmmmm  \Wahrscheinlichkeit einer groBeren Blutung im stationaren Aufenthalt

4.5 Langgzeitrisiko

Zusatzlich zu den friihen Risikofaktoren sind eine Reihe anderer Parameter mit
dem Langgzeitrisiko (iber viele Jahre hinweg assoziiert. Diese sind zur Verfeinerung
der initialen Risikostratifizierung iiber die etablierten Risikoscores hinaus von
Bedeutung und kénnen zu einer Intensivierung der initialen therapeutischen oder
interventionellen Strategie fiihren. Zu diesen Parametern gehdren Komplikationen
wahrend des Klinikaufenthaltes, Einschrankungen der systolischen LV-Funktion,
der Schweregrad der Koronaren Herzerkrankung, der Status der Revaskularisation
und der Nachweis residueller Ischdmie durch nichtinvasive Bildgebung.
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Empfehlungen zur Diagnostik und Risikostratifizierung

Empfehlung

Empf.-
grad

Bei Patienten mit Verdacht auf NSTE-ACS sollten Diagnose und Risikostratifizie-
rung hinsichtlich des kurzzeitigen Risikos fiir Ischamie und Blutungen auf einer
Kombination aus Anamnese, Symptomen, Untersuchungsbefunden, EKG (wieder-
holt oder kontinuierliches ST-Streckenmonitoring) sowie Biomarkern beruhen.

ACS-Patienten sollten bevorzugt in ausgewiesenen , Chest Pain Units” oder
pezialisierten Intensiveinheiten aufgenommen werden.

Die Verwendung etablierter Risikoscores fiir Prognose und Blutungskompli-
kationen (z. B. GRACE; CRUSADE) wird empfohlen.

Ein 12-Kanal-EKG sollte innerhalb von 10 Minuten nach dem ersten
medizinischen Kontakt aufgezeichnet und unverziiglich von einem qualifizierten
Arzt beurteilt werden. Dies sollte bei wieder auftretenden Symptomen,

nach 6-9 Stunden, nach 24 Stunden und vor Entlassung wiederholt werden.

Zuséatzliche EKG-Ableitungen (V3R und V4R, V;-Vs) werden empfohlen, wenn
die Standardableitungen nicht kraftig sind.

Eine Blutabnahme zur Bestimmung des Troponin (kardiales Troponin T oder 1)
sollte unverziiglich erfolgen. Das Ergebnis sollte innerhalb 60 Minuten verfiigbar
sein. Der Troponinnachweis sollte 6-9 Stunden nach der ersten Abnahme
wiederholt werden, falls der erste Wert normal oder nicht aussagekraftig war.
Eine erneute Bestimmung nach 12-24 Stunden ist zu empfehlen, falls klinisch
weiterhin ein ACS vermutet wird.

Ein beschleunigter Algorithmus (0 und 3 Stunden) wird empfohlen, wenn die
hochsensitive Troponinbestimmung moglich ist (siehe Abb. 2).

Die Durchfiihrung einer Echokardiographie wird fiir alle Patienten zur
Bestimmung der regionalen und globalen LV-Funktion sowie zum Nachweis
und Ausschluss von Differentialdiagnosen empfohlen.

Die invasive Koronarangiographie wird fiir alle Patienten empfohlen, bei denen
der Schweregrad der KHK oder die ,, culprit lesion” ermittelt werden miissen
(siehe Abschnitt 5.4).

Eine CT-Koronarangiographie sollte zum Ausschluss eines ACS als Alternative zur
invasiven Koronarangiographie erwogen werden, wenn eine niedrige bis
mittlere pra-Test-Wahrscheinlichkeit fiir KHK vorliegt und falls Troponin und EKG
normal oder nicht aussagekraftig waren.

Bei Patienten ohne wiederkehrenden Thoraxschmerz, mit normalem EKG,
negativem Troponin und niedrigem Risikoscore sollte vor der Entscheidung
zur invasiven Koronarangiographie ein nichtinvasiver Ischdmienachweis
gefiihrt werden.
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5. Therapie

5.1 Antiischamische Substanzen

Antiischamische Substanzen verringern entweder den myokardialen Sauer-
stoffbedarf (durch Reduktion von Herzfrequenz, Blutdruck, Vorlast oder myokar-
dialer Kontraktilitat) oder sie verbessern die myokardiale Sauerstoffversorgung
(durch koronare Vasodilatation). Zu den verfiigharen antiischdmischen
Substanzen fiir die Behandlung des NSTE-ACS gehéren Nitrate, Betablocker und
Kalziumkanalblocker.

Empfehlung Evidenz-
grad

Orale oder intravendse Nitrate sind zur symptomatischen Behandlung der
Angina indiziert, intravendse Nitrate sind bei rezidivierender Angina und Zeichen
der Herzinsuffizienz empfohlen.

Eine chronische Betablockertherapie sollten nach Aufnahme mit ACS
weitergefiihrt werden, falls die Patienten nicht eine Herzinsuffizienz mit
Killip-Klasse > 3 aufweisen.

Eine orale Medikation mit Betablockern wird bei allen Patienten mit
linksventrikularer Dysfunktion und ohne Kontraindikationen empfohlen
(siehe Abschnitt 5.5).

Kalziumkanalblocker werden zur Behandlung von Symptomen bei Patienten,
die bereits Nitrate und Betablocker (Dihydropyridin-Typ) erhalten, und bei
Pati mit Kontraindikati zur Betablockertherapie empfohlen
(Benzothiazepin-Typ oder Phenylethylamin-Typ).

Kalziumkanalblocker werden bei Patienten mit vasospastischer Angina
empfohlen.

Eine intravendse Betablockertherapie sollte bei hamodynamisch stabilen
Patienten (Killip-Klasse < 3) mit Hypertonus oder Tachykardie erwogen werden.

Nifedipin und andere Dihydropyridine werden nicht empfohlen, wenn sie nicht
mit Betablockern kombiniert werden.

21 .



Angriffspunkte der antithrombotischen Therapie

Plattchen-
Antikoagulation hemmende
Therapie
Tissue factor Collagen
Acetyl-
salicyl- &5 2
Plasma  [eals
clotting ADP
cascade
Thromboxan A2
Clopidogrel
Prothrombin g Prasugrel
Ticagrelor
AT Faktor Konformations-
- » Xa aktivierung
von GP llb/llla
< GP lIb/llla-
\‘ l Hemmer
Thrombin Plattchen-
aggregation

v |

Fibrinogen — Fibrin

Thrombus

AT = Antithrombin; NMH = niedermolekulares Heparin
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5.2 Thrombozytenfunktionshemmer

Die Thrombozytenaktivierung und nachfolgende Plattchenaggregation spielen
eine Schliisselrolle beim Fortschreiten der arteriellen Thrombose und sind dem-
zufolge ein zentraler therapeutischer Angriffspunkt beim akuten Koronarsyndrom.

Die Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmern sollte so friih wie mdglich
nach Diagnosestellung eines ACS begonnen werden, um das Risiko sowohl
thrombotischer Komplikationen wie auch rezidivierender atherothrombotischer
Ereignisse zu reduzieren. Die Plattchenhemmung kann durch drei Substanz-
klassen erfolgen: Acetylsalicylsaure, P2Y;,-Inhibitoren und Glykoprotein I1b/llla-
Inhibitoren.

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor
Klasse Thienopyridine Thienopyridine Triazolopyrimidine
Reversibilitat Irreversibel Irreversibel Reversibel
Aktivierung Prodrug, durch Prodrug, nicht durch | Aktive Substanz
Metabolismus Metabolismus
beeinflusst beeinflusst
Wirkbeginn* 2-4 Stunden 30 Minuten 30 Minuten
Wirkdauer 3-10 Tage 5-10 Tage 3-4Tage
Absetzen vor 5 Tage 7 Tage 5 Tage
groBen chirurgi-
schen Eingriffen

* 50% Hemmung der Thrombozytenaggregation



Empfehlungen fiir orale Thrombozytenaggregationshemmer

Empfehlung

Empf.-
grad

Alle Patienten ohne Kontraindikation sollten Acetylsalicylsaure mit einer Initial-
dosis von 150-300 mg und einer Erhaltungsdosis von 75-100 mg taglich auf Dauer
und unabhangig von der ansonsten gewahlten Behandlungsstrategie erhalten.

Ein P2Y1,-Inhibitor sollte der Medikation mit Acetylsalicylsaure alsbald moglich
hinzugefiigt und iiber 12 Monate beibehalten werden, falls keine
Kontraindikation wie zum Beispiel ein stark erhohtes Blutungsrisiko vorliegt.

Ein Protonenpumpenhemmer (vorzugsweise nicht Omeprazol) wird in
Kombination mit dualer Plattchenaggregationshemmung bei Patienten mit
zuriickliegender gastrointestinaler Blutung oder Ulcus empfohlen und ist

bei Patienten mit mehreren Risikofaktoren (H. pylori-Infektion, Alter > 65 Jahre,
gleichzeitige Einnahme von Antikoagulantien oder Steroiden) angebracht.

Langerfristiges oder permanentes Absetzen von P2Y;,-Inhibitoren innerhalb
von 12 Monaten nach dem Indexereignis ist nicht zu empfehlen, wenn es nicht
klinisch erforderlich ist.

Ticagrelor (180 mg Startdosis, dann 2x 90 mg/Tag ist bei allen Patienten mit
einem moderaten bis hohen Risiko ischdmischer Ereignisse (z. B. erhohtes
Troponin) empfohlen, unabhangig von der initialen Behandlungsstrategie und
auch bei Patienten, die mit Clopidogrel vorbehandelt sind (Clopidogrel sollte
abgesetzt werden, wenn Ticagrelor begonnen wird).

Prasugrel (60 mg Startdosis, dann 10 mg/Tag ist bei allen Patienten empfohlen,
die nicht mit P2Y;,-Inhibitoren vorbehandelt sind (vor allem bei Patienten

mit Diabetes), deren Koronaranatomie bekannt ist und die einer PCI zugefiihrt
werden, wenn kein hohes Risiko lebensbedrohlicher Blutungen oder andere
Kontraindikationen bestehen.

Clopidogrel (600 mg Startdosis, dann 75 mg/Tag ist bei Patienten empfohlen,
die kein Ticagrelor oder Prasugrel erhalten kénnen.

Eine Startdosis von 600 mg Clopidogrel (oder eine zusatzliche Dosis von 300 mg
zum Zeitpunkt der PCI nach einer initialen Startdosis von 300 mg) ist bei
Patienten empfohlen, die einer invasiven Strategie zugefiihrt werden und die
kein Ticagrelor oder Prasugrel erhalten kénnen.

Eine erhohte Erhaltungsdosis von 150 mg Clopidogrel/Tag sollte wahrend der
ersten 7 Tage bei Patienten erwogen werden, die mittels PCl behandelt wurden
und bei denen kein erhchtes Blutungsrisiko vorliegt.

Eine erhdhte Erhaltungsdosis von Clopidogrel auf der Basis von Thrombozyten-
funktionstests ist nicht als Routine indiziert, kann aber in ausgewahlten Fallen
erwogen werden.

Genotypisierung und/oder Thrombozytenfunktionstests konnen bei
Clopidogreltherapie im Einzelfall erwogen werden.
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Empfehlungen fiir orale Thrombozytenaggregationshemmer (Fortsetzung)

Empfehlung Empf.- Evidenz-
grad grad

Bei Patienten unter Behandlung mit P2Y4,-Inhibitoren, die sich einem elektiven lla C

groBen chirurgischen Eingriff unterziehen miissen (einschlieBlich ACB-Opera-

tion), sollte erwogen werden, die Operation fiir zumindest 5 Tage nach Absetzen

von Ticagrelor und Clopidogrel sowie fiir zumindest 7 Tage nach Absetzen

von Prasugrel zu verschieben, falls klinisch méglich und falls der Patient nicht

ein hohes Risiko fiir ischamische Komplikationen aufweist.

Der (Wieder-)Beginn einer Therapie mit Ticagrelor oder Clopidogrel sollte nach lla

ACB-Operation so schnell wie sicher moglich geplant werden.

Die Kombination von Acetylsalicylsdure mit einem NSAID
(selektive COX-2-Inhibitoren und nicht-selektive NSAID) ist nicht empfohlen.

COX = Cyclo-Oxygenase

C

NSAID = non-steroidal antiinflammatory drugs (nichtsteroidale antiinflammatorische Medikamente)

Empfehlungen fiir GP IIb/llla-Rezeptorantagonisten

Empfehlung

Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Die Auswahl einer Kombination aus oralen Thrombozytenaggregationshemmern,
einem GP Ilb/llla-Rezeptorantagonisten und Antikoagulantien sollte in
Abhéngigkeit vom individuellen Blutungsrisiko und Risiko ischamischer
Komplikationen getroffen werden.

Bei Patienten unter dualer oraler Plattchenaggregationshemmung wird das
Hinzufiigen eines GP IIb/llla-Rezeptorantagonisten bei Hochrisiko-PCl (erhGhtes
Troponin, sichtbarer Thrombus) empfohlen, wenn das Blutungsrisiko niedrig ist.

Eptifibatid oder Tirofiban in Kombination mit Acetylsalicylséure sollten vor
invasiver Koronarangiographie bei Patienten erwogen werden, die nicht mit
P2Y;,-Inhibitoren vorbehandelt sind.

Bei Hochrisikopatienten mit anhaltender Ischamie und niedrigem Blutungsrisiko
kann die Therapie mit Eptifibatid oder Tirofiban vor einer friihen Koronarangio-
graphie zusatzlich zur dualen oralen Plattchenaggregationshemmung erwogen
werden.

GP IIb/llla-Rezeptorantagonisten werden nicht als Routinetherapie vor der
Koronarangiographie bei einer invasiven Therapiestrategie empfohlen.

GP IIb/llla-Rezeptorantagonisten werden bei Patienten unter dualer oraler
Plattchenaggregationshemmung, die einer konservativen Therapiestrategie
zugefiihrt werden, nicht empfohlen.
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5.3 Antikoagulation

Antikoagulantien werden bei der Behandlung des NSTE-ACS verwendet, um die
Thrombinbildung und/oder Aktivitat zu inhibieren (siehe Abb. 4) und auf diese
Weise thrombotische Ereignisse zu verhindern. Die Antikoagulation ist zusatzlich
zur Thrombozytenaggregationshemmung nachweislich wirksam und die Kom-
bination beider Therapien ist effektiver als jede der beiden alleine. Diverse Anti-
koagulantien, die an unterschiedlicher Stelle in der Gerinnungskaskade angreifen,
werden oder sind hinsichtlich der Therapie des NSTE-ACS untersucht:

Indirekte Gerinnungshemmung
(bendtigen Antithrombin fiir volle Wirksamkeit)

Indirekte Thrombininhibitoren:  Unfraktioniertes Heparin (UFH)
Niedermolekulares Heparin (NMH)

Indirekte Faktor Xa-Inhibitoren: Niedermolekulares Heparin (NMH)
Fondaparinux

Direkte Gerinnungshemmung

Direkte Thrombininhibitoren:  Bivalirudin, Dabigatran

Direkte Faktor Xa-Inhibitoren: ~ Apixaban, Rivaroxaban, Otamixaban
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Empfehlung B Evidenz-
grad

Eine Antikoagulation wird fiir alle Patienten mit NSTE-ACS zusatzlich zur
ytenaggregationsh empfohlen.

TTh 1
Thromic

Die Auswahl des Antikoagulans sollte in Abhangigkeit sowohl vom
Blutungsrisiko als auch vom Risiko ischamischer Ereignisse erfolgen und
sollte das Effektivitats-Sicherheits-Profil des ausgewahlten Medik
beriicksichtigen.

Fondaparinux (1 x 2,5 mg/Tag subkutan) wird aufgrund der giinstigsten Balance
zwischen Effektivitat und Sicherheit fiir die Antikoagulation empfohlen.

Falls die initiale Antikoagulation mit Fondaparinux erfolgte, so wird eine
einzelne Dosis unfraktionierten Heparins (85 IE/kg mit Anpassung nach ACT
oder 60 IE/kg bei gleichzeitiger Therapie mit GP I1b/Illa-R

zum Zeitpunkt der PCI empfohlen.

Enoxaparin (2 x 1 mg/kg pro Tag) wird empfohlen, wenn Fondaparinux nicht
verfiigbar ist.

Wenn Fondaparinux und Enoxaparin nicht verfiighar sind, so ist die Behandlung
mit unfraktlonlenem Heparin mit einer Ziel-PTT von 50-70 Sekunden oder

andere nied lare Heparine in der jeweiligen Dosis indiziert.

Bivalirudin zuztiglich ggf. GP llb/llla-Rezeptorantagonisten wird als Alternative
zu unfraktioniertem Heparin plus GP IIb/Illa-Rezeptorantagonisten bei Patienten
mit geplanter sofortiger oder friiher invasiver Strategie empfohlen, vor allem
wenn ein hohes Blutungsrisiko vorliegt.

Bei rein konservativem Vorgehen sollte die Antikoagulation bis zur
Klinikentlassung beibehalten werden.

Das Absetzen der Antikoagulation sollte nach einem invasiven Vorgehen
erwogen werden, falls nicht aus anderem Grund indiziert.

Ein Wechsel zwischen verschiedenen Heparinen (unfraktioniertes und
niedermolekulares Heparin) ist nicht empfohlen.
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5.4 Koronarrevaskularisation

Die Revaskularisation mittels PCl oder ACB-Operation bei NSTE-ACS ist sympto-
matisch wirksam, verkiirzt den Krankenhausaufenthalt und verbessert die Prog-
nose. Die Indikation und der Zeitpunkt einer Myokardrevaskularisation sowie

die Auswahl des bevorzugten Verfahrens (PCI vs. ACB-Operation) hangt von
mehreren Faktoren wie dem klinischen Zustand des Patienten, dem Vorliegen von
Risikofaktoren, Komorbiditéten und dem AusmaB und Schweregrad koronarer
Lasionen in der Koronarangiographie ab.

Primar

> Relevanter Anstieg oder Abfall des Troponins*

> Dynamische Veranderungen der ST-Strecke oder T-Welle
(symptomatisch oder klinisch stumm)

Sekundar

Diabetes mellitus

Niereninsuffizienz (eGFR < 60 ml/min/1,73m2)

Eingeschrankte linksventrikulare Funktion (Ejektionsfraktion < 40%)
Friihe Postinfarktangina

Kurz zuriickliegende PCI

Zuriickliegende ACB-Operation

Mittlerer bis hoher GRACE Risk Score (Tabelle 3)

vV VWV VvV VvV V VvV Vv

*Anstieg und Abfall des Troponins in Abhéngigkeit von der Prazision des verwendeten Assays



Empfehlung Evidenz-
grad

Eine invasive Strategie (innerhalb 72 Stunden nach Klinikaufnahme) ist
empfohlen bei Patienten mit:

= zumindest einem Hochrisiko-Kriterium (Tabelle 6) oder

= wiederkehrenden Symptomen

Eine dringliche Korc giographie (< 2 len) ist bei Pati mit sehr
hohem ischamischen Risiko (refraktare Angina, Herzinsuffizienz, lebensbedroh-
liche ventrikulare Arrhythmien oder hamodynamische Instabilitat) empfohlen.

Eine frilhe invasive Strategie (< 24 Stunden) ist bei Patienten mit einem GRACE
Risk Score > 140 oder mit zumindest einem primaren Hochrisiko-Kriterium
(Tabelle 6) empfohlen.

Der nichtinvasive Nachweis einer induzierbaren Ischamie ist fiir Patienten mit
niedrigem Risiko empfohlen, bevor die Entscheidung tiber ein invasives
Vorgehen getroffen wird.

Die Strategie zur Revaskularisation (sofortige PCI der , culprit lesion”/
MehrgefaB-PCl / ACB-Operation) sollte auf dem klinischen Bild, dem Schwere-
grad der KHK, also der Verteilung und angiographischen Charakteristika

von Stenosen (z. B. SYNTAX-Score) nach dem lokalen , Herz Team”-Protokoll
erfolgen.

Da es keine Sicherheitshedenken beziiglich der Verwendung von DES

im ACS gibt, sollte die Indikation zur Ver lung von DES individuell in
Abhéngigkeit von Patientencharakteristika, Koronaranatomie und Blutungsrisiko
gestellt werden.

PCI nichtsignifikanter Koronarlasionen ist nicht empfohlen.

Eine g
empfohlen.

invasive Strategie bei Pati mit niedrigem Risiko ist nicht

Y

DES = Drug eluting stent; GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; SYNTAX = SYNergy between
percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac surgery
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5.5 Spezielle Populationen und Begleiterkrankungen

Das Vorgehen beim NSTE-ACS kann durch diverse Patientencharakteristika und
Komorbiditaten wie im Folgenden aufgelistet eine Anpassung erfordern.

Empfehlung Evidenz-

grad

Wegen der oft atypischen Beschwerden sollten altere Patienten (> 75 Jahre)
schon bei geringem Verdacht beziiglich des Vorliegens eines NSTE-ACS evaluiert
werden.

Rahandl haid

gen bei alteren Pati (> 75 Jahre) sollten die
geschétzte Lebenserwartung, Komorbiditéten, Lebensqualitét und Wiinsche
und Erwartungen des Patienten mit einbeziehen.

Die Auswahl und Dosierung antithrombotischer Pharmaka sollte bei alteren
Pati erfolgen, um Komplikati zu vermeiden.

Bei &lteren Patienten sollte nach sorgféltiger Abwagung von Risiken und
Nutzen eine frithe invasive Strategie mit der Option zur Revaskularisation
erwogen werden.

Empfehlung Evidenz-
grad

Alle Patienten mit NSTE-ACS sollten beziiglich eines Diabetes mellitus
untersucht werden. Bei Patienten mit bekanntem Diabetes oder Hyperglykamie
bei Aufnahme sollte der Blutglukosespiegel engmaschig kontrolliert werden.

Bei Behandlung erhohter Glucosespiegel sind sowohl exzessive Hyperglykamien
(> 180-200 mg/dl) als auch Hypoglykamien (< 90 mg/dl) zu vermeiden.

Die Empfehl zur antithrombotischen Therapie unterscheiden sich nicht
von denjenigen fiir nicht-diabetische Patienten.

Die Nierenfunktion sollte nach K¢ ittelgabe hig tiberwacht
werden.

Eine frilhe invasive Strategie ist empfohlen.
DES sind zur Verringerung der Rate erneuter Revaskularisationen empfohlen.

Die ACB-Operation sollte gegentiber der PCI bei Patienten mit Diabetes und
Hauptstammstenosen und/oder fortgeschrittener MehrgefaB-KHK bevorzugt
werden.

DES = Drug eluting stent
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Empfehlungen fiir Patienten mit Herzinsuffizienz

Empfehlung

Empf.-
grad

Betablocker und ACE-Hemmer/ARB in angemessener Dosierung sind bei
Patienten mit NSTE-ACS und eingeschrankter LV-Funktion mit oder ohne
klinische Zeichen der Herzinsuffizienz indiziert.

Aldosteronantagonisten, bevorzugt Eplerenon, sind bei Patienten mit NSTE-ACS
und eingeschrankter LV-Funktion sowie klinischen Zeichen der Herzinsuffizienz
indiziert.

Bei Patienten mit NSTE-ACS und eingeschrankter LV-Funktion oder klinischen
Zeichen der Herzinsuffizienz ist die Koronarrevaskularisation zu empfehlen, falls
moglich.

Patienten mit NSTE-ACS und schwer eingeschrankter LV-Funktion sollten
nach 1 Monat hinsichtlich ICD- oder CRT-Therapie zusatzlich zur optimierten
medikamentdsen Therapie evaluiert werden.

Empfehlungen fiir Patienten mit Niereninsuffizienz

Evidenz-
grad

Empfehlung

Empf.-
grad

Evidenz-
grad

Die Nierenfunktion sollte bei Patienten mit NSTE-ACS mittels CrCl oder eGFR
ermittelt werden. Besondere Beachtung sollten Patienten in fortgeschrittenem
Alter und mit geringem Korpergewicht sowie Frauen erfahren, da
Serumkreatininwerte nur gering tiber der Normgrenze schon mit einer deutlich
erniedrigten CrCl oder eGFR einhergehen konnen.

Patienten mit NSTE-ACS und chronischer Niereninsuffizienz sollten das gleiche
initiale antithrombotische Therapieregime erhalten wie Patienten mit normaler
Nierenfunktion. Dosisanpassungen sollten entsprechend der Nierenfunktions-
einschrankung vorgenommen werden.

Abhéngig vom AusmaB der Nierenfunktionseinschrankung sollte fiir
Fondaparinux, Enoxaparin und Bivalirudin eine Dosisanpassung oder Wechsel
auf unfraktioniertes Heparin sowie eine Dosisanpassung kleinmolekularer
GP lib/Illa-R isten vorg werden.

Bei Patienten mit einer Kreatininclearance < 30 ml/min oder eGFR < 30 ml/
min/1,73 m2 ist fiir die meisten Antikoagulantien (fiir Fondaparinux < 20 ml/min)
der Wechsel auf eine an die aPTT adaptierte Dauerinfusion von unfraktioniertem
Heparin angezeigt (siehe Tabelle 7).

P

Bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz, bei denen eine invasive
Strategie geplant ist, ist eine Hydrierung und die Verwendung nieder- oder
isoosmolarer Kontrastmittel in geringer Dosis (< 4 ml/kg) empfohlen.

ACB-Operation oder PCl sind bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz
mit geeigneter Koronarmorphologie nach sorgfaltiger Abwagung der
Nutzen-Risiko-Balance unter Beriicksichtigung des Schweregrades der
Einschrankung der Nierenfunktion zu empfehlen.
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Empfehlungen hinsichtlich des Geschlechts des Patienten

Empfehlung Emzf.— Evi(‘iienz-
gra gra

Frauen und Ménner sollten in gleicher Weise diagnostiziert |
und behandelt werden.

Tabelle 7: Empfehlungen zur antithrombotischen Therapie
bei chronischer Niereninsuffizienz

Medikament Empfehlungen
Clopidogrel Keine Information beziiglich Patienten mit Niereninsuffizienz.
Prasugrel Keine Dosisanpassung erforderlich, einschlieBlich Patienten mit terminaler

Niereninsuffizienz.

Ticagrelor Keine Dosisanpassung erforderlich; keine Information beziiglich dialyse-
pflichtiger Patienten.

Enoxaparin Dosisreduktion auf 1 mg/kg pro Tag bei schwer eingeschrankter Nierenfunktion
(CrCl < 30 ml/min). Monitoring der anti-Xa-Aktivitat zu erwagen.

Fondaparinux Bei schwerer Niereninsuffizienz (CrCl < 20 ml/min) kontraindiziert.
Medikament der Wahl bei Patienten mit moderat eingeschrankter
Nierenfunktion (CrCl 30-60 ml/min).

Bivalirudin Patienten mit moderat eingeschrankter Nierenfunktion (Kreatininclearance
30-59 ml/min) sollten eine Infusion mit 1,75 mg/kg/h erhalten. Bei Kreatinin-
clearance < 30 ml/min sollte eine Reduktion auf 1 mg/kg/h erwogen werden.
Eine Dosisreduktion des initialen Bolus ist nicht erforderlich. Bei Dialyse-
patienten sollte die Infusionsrate auf 0,25 mg/kg/h reduziert werden.

Abciximab Keine speziellen Empfehlungen fiir die Ver lung von Abciximab oder fiir
eine Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz. Eine sorgfaltige Evaluation des
Blutungsrisikos ist erforderlich, bevor das Medikament bei Niereninsuffizienz

eingesetzt wird.

Eptifibatid Die Infusionsrate sollte bei Patienten mit einer Kreatininclearance

< 50 ml/min auf 1 pg/kg/min reduziert werden. Die Dosis des initialen Bolus
bleibt unverandert bei 180 pg/kg. Bei Patienten mit einer Kreatininclearance
< 30 ml/min ist Eptifibatid kontraindiziert.

Tirofiban Bei Patienten mit Niereninsuffizienz ist eine Dosisreduktion erforderlich.
Die Dosis sowohl des initialen Bolus als auch der Dauerinfusion sollte bei
Kreatininclearance < 30 ml/min um 50% reduziert werden.
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Evidenz-
grad

Empfehlung

Ein niedriger Hdmoglobinwert bei Aufnahme ist ein unabhangiger Risikomarker

beziiglich ischamischer Ereignisse und Blutungskomplik Daher wird die

Bestimmung des Hamoglobin zur Risikostratifizierung empfohlen.

Eine fusion von Erythrozytenk wird nur bei kompromittiertem

hémodynamischen Status, Ha krit < 25% oder Hdmoglobin < 7 g/d

empfohlen.

Empfehlung Evidenz-

grad

Die Abschatzung des individuellen Blutungsrisikos unter Beriicksichtigung der
Patientencharakteristika bei Aufnahme (unter Verwendung von Risikoscores)
sowie der Art und Dauer der Pharmakotherapie wird empfohlen.

Bei Patienten mit erhohtem Blutungsrisiko sollten bevorzugt Medikamente oder
Medikamentenkombinationen sowie nicht-pharmakologische MaBnahmen

(z. B. GefaBzugang) angewendet werden, die mit einem geringeren Risiko von
Blutungen einhergehen.

Bei klinisch bedeutenden Blutungen ist die Unterbrechung und/oder
Neutralisierung sowohl der Antikoagulation als auch der antithrombozytéren
Behandlung indiziert, wenn die Blutung nicht durch hamostatische MaBnahmen
adaquat kontrolliert werden kann.

Bei Patienten mit erhohtem Risiko einer gastrointestinalen Blutung wird zur
antithrombozytéaren Therapie eine Begleitmedikation mit Protonenpumpen-
hemmern empfohlen.

Minderschwere Blutungen sollten bevorzugt ohne Unterbrechung der aktiven
Behandlung kontrolliert werden.

Die Unterbrechung der Behandlung mit antithrombozytaren Medikamenten
und die Neutralisierung ihrer Aktivitat durch Thrombozytentransfusion ist

in Abhéngigkeit von der eingesetzten Medikation und dem Schweregrad der
Blutung indiziert.

Bluttransfusionen haben einen erheblichen negativen Effekt auf die
Komplikationsrate und sind daher nur nach sorgfaltiger individueller Abwagung
indiziert, auf jeden Fall aber bei Pati mit einem Ha krit > 25% und
Hamoglobinwert > 7 g/dl zu meiden.

Erythropoietin ist als Behandlung einer Anamie oder eines Blutverlustes
nicht indiziert.




Empfehlung B Evidenz-
grad

Falls wéhrend der Behandlung eine signifikante Thrombozytopenie auftritt
(< 100.000/pl oder Anfall der Thrombozytenzahl > 50%), so ist die Therapie
mit GP IIb/Illa-Rezeptorantagonisten oder mit Heparinen (unfraktioniertes
oder niedermolekulares Heparin) sofort zu unterbrechen.

Bei Blutungskomplikationen mit schwerer Thrombozytopenie (< 10. 000Ipl)
durch GP lIb/llla p isten ist eine Thromk mit
oder ohne Flbrlnogensubstltutlon mittels Fresh Frozen Plasma oder
Kryoprazipitat indiziert.

Bei nachgewiesener oder vermuteter Heparin-assoziierter Thrombozytopenie
(HIT) ist die sofortige Unterbrechung einer Heparintherapie (unfraktioniertes
oder niedermolekulares Heparin) angezeigt, bei thrombotischen Komplikationen
sind direkte Thrombinantagonisten indiziert.

Um das Auftreten einer Heparin-assoziierten Thrombozytopenie (HIT) zu
vermeiden, ist die Verwendung von Antikoagulantien mit einem geringen Risiko
einer HIT (z. B. Fondaparinux oder Bivalirudin) oder, falls als Antikoagulans
gewahlt, die nur kurzzeitige Anwendung von Heparin (unfraktioniertes oder
niedermolekulares Heparin) indiziert.
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5.6 Langzeittherapie

Die Sekundéarprévention ist von herausragender Bedeutung, da nach der

akuten Phase ein hohes Risiko fiir erneute ischamische Ereignisse besteht. Alle
Therapieprinzipien mit nachgewiesener Effektivitat in der Sekundarpravention
sollen zum Einsatz kommen. Die Anbindung an strukturierte Programme zur
kardialen Rehabilitation und Sekundarpravention kann die Compliance beziiglich
der medikamentdsen Therapie verbessern und ist insbesondere bei Patienten

mit mehreren modifizierbaren Risikofaktoren und bei Patienten mit moderat bis
stark erhdhtem Risiko zu empfehlen, bei denen eine entsprechende Fiihrung und
Uberwachung erforderlich ist.

Empfehlung Evidenz-
grad

Betablocker sind bei allen Patienten mit eingeschrankter systolischer
LV-Funktion indiziert (LV-EF < 40%).

ACE-Hemmer mit Therapiebeginn innerhalb von 24 Stunden sind bei allen
Patienten mit LV-EF < 40% und Patienten mit Herzinsuffizienz, Diabetes,
Hypertonie oder chronischer Niereninsuffizienz indiziert, sofern keine Kontra-
indikationen vorliegen.

ACE-Hemmer sind bei allen anderen Patienten zur Vermeidung erneuter
ischamischer Ereignisse indiziert, wobei Substanzen und Dosierungen mit
nachgewiesener Effektivitdt bevorzugt werden sollten.

Angiotensin-Rezeptorblocker sind bei Pati indiziert, die Nebenwirkungen
durch ACE-Hemmer aufweisen, wobei Substanzen und Dosierungen mit
nachgewiesener Effektivitat bevorzugt werden sollten.

Eplerenon als Aldosteronantagonist ist bei Patienten nach Myokardinfarkt
indiziert, die bereits mit ACE-Hemmern und Betablockern behandelt werden,
eine LV-EF < 35% und entweder klinische Zeichen der Herzinsuffizienz oder
Diabetes mellitus aufweisen, und keine Hyperkalidmie oder signifikante
Niereninsuffizienz aufweisen (Kreatinin > 2,5 mg/dl fir Méanner und > 2,0 mg/dl
bei Frauen).

Eine Statintherapie mit dem Ziel, LDL-Cholesterinwerte < 70 mg/dl (1,8 mmol/l)
zu erreichen, ist indiziert und sollte friihzeitig nach der Klinikaufnahme initiiert
werden.




6. Uberpriifung der Versorgungsqualitét

Es wird empfohlen, regionale und / oder nationale Programme zur systemati-
schen Uberpriifung der Umsetzung einer leitliniengerechten Therapie zu
entwickeln und einzelnen Krankenhdusern eine Riickmeldung beziiglich der
Leitlinientreue zu geben.

Der Nutzen und das Risiko empfohlener Therapiestrategien im Sinne von NNT
(number needed to treat) und NNH (number needed to harm) kann Abbildung 5
entnommen werden.

Tabelle 8: Niitzliche Parameter hinsichtlich der Leitlinienumsetzung

VvV VWV vV VvV VvV V V VvV Vv

bei der Therapie von Patienten mit NSTE-ACS

Medikation mit Acetylsalicylsaure

Medikation mit Clopidogrel/Prasugrel/Ticagrelor

Medikation mit unfraktioniertem Heparin/Enoxaparin/Fondaparinux/Bivalirudin
Medikation mit Betablockern bei Entlassung von Patienten mit reduzierter LV-Funktion
Medikation mit Statinen

Medikation mit ACE-Hemmern oder Angiotensin-Rezeptorblockern

Einsatz einer friihen invasiven Strategie bei Patienten mit mittlerem bis hohem Risiko
Beratung hinsichtlich Nikotinkarenz

Einschluss in Programme zur Sekundarprévention und kardialen Rehabilitation
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7. Behandlungsstrategien

Dieser Abschnitt fasst die diagnostischen und therapeutischen Schritte zusammen,
die eine Standardisierung des klinischen Vorgehens bei Patienten mit Verdacht
auf NSTE-ACS gestatten und somit zur Verbesserung der Versorgungsqualitat
beitragen.

Da das Kollektiv von Patienten, die sich mit Verdacht auf NSTE-ACS in arztliche
Behandlung begeben, jedoch sehr heterogen ist und ein weites Spektrum
hinsichtlich des Risikos, einen Myokardinfarkt zu entwickeln und der Mortalitat
aufweist, konnen spezifische Befunde bei einzelnen Patienten entsprechende
Abweichungen von der vorgeschlagenen Strategie begriinden. Bei jedem
Patienten muss der behandelnde Arzt individuelle Entscheidungen treffen, die
die Vorgeschichte des Patienten (Alter, Begleiterkrankungen usw.), den klinischen
Zustand, Untersuchungsbefunde zum Zeitpunkt des Erstkontakts und die
verfligharen pharmakologischen und nicht-pharmakologischen Behandlungs-
maglichkeiten beriicksichtigen.

Stufe eins: Initiale Evaluation

Thoraxschmerz oder andere Beschwerden, die ein akutes Koronarsyndrom
mdglich erscheinen lassen (siehe Abschnitt 3.1), werden dazu fiihren, dass der
Patient medizinische Hilfe sucht oder stationar eingewiesen wird. Ein Patient
mit Verdacht auf NSTE-ACS muss in einer stationaren Einrichtung evaluiert

und unverziiglich von einem qualifizierten Arzt gesehen werden. Spezialisierte
,Chest Pain Units” oder Intensiveinheiten ermdglichen die beste und schnellste
Versorgung.

Der erste Schritt ist es, dem Patienten unverziiglich mit einer Arbeitsdiagnose zu
versehen, auf der die initiale Behandlung basiert. Die Beurteilungskriterien sind
die folgenden:

> Charakteristik des Thoraxschmerzes und eine symptomorientierte korperliche
Untersuchung

> Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer Koronaren Herzerkrankung
(z. B. Alter, Risikofaktoren, friiherer Myokardinfarkt, PCl, ACB-Operation)

> Elektrokardiogramm
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Auf Grundlage dieser Befunde, die innerhalb von 10 Minuten nach erstem
medizinischen Kontakt verfiighar sein sollten, kann dem Patienten eine von drei
wesentlichen Arbeitsdiagnosen zugeordnet werden:

> STEMI
> NSTE-ACS
> ACS (sehr) unwahrscheinlich

Die Behandlung von Patienten mit STEMI wird in den entsprechenden Leitlinien
abgedeckt. Die Zuordnung zur Kategorie ,,unwahrscheinlich” darf nur mit
Vorsicht und nur dann erfolgen, wenn eine andere Erklarung offensichtlich ist
(z. B. Thoraxtrauma). Die initialen BehandlungsmaBnahmen sind in Tabelle 9
zusammengefasst.

Eine Blutprobe wird bei Ankunft des Patienten im Krankenhaus entnommen und
die Ergebnisse sollten innerhalb von 60 Minuten fiir die zweite Stufe zur Ver-
fligung stehen. Die initialen Laborbestimmungen miissen zusatzlich zu Standard-
werten zumindest Troponin T oder |, Kreatinin, Glucose, Hdmoglobin und Blutbild
umfassen.

Tabelle 9: Initiale TherapiemaBnahmen

Sauerstoff per Nasensonde oder Maske (4-8 I/min),

wenn die Sauerstoffsattigung < 90% betragt
Nitrate Sublingual oder intravends

(Vorsicht bei systolischem Blutdruck < 90 mmHg)
Morphin ‘ 3-5 mg intravends oder subkutan bei starken Schmerzen

Die Zuordnung des Patienten zur Kategorie ,NSTE-ACS" wird zum zweiten
Schritt fiihren — Diagnosevalidierung und Risikostratifizierung.
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Stufe zwei: Diagnosevalidierung und Risikostratifizierung

Nachdem der Patient der Kategorie ,, NSTE-ACS" zugeordnet wurde, werden
i.v. und orale antithrombotische MaBnahmen entsprechend Tabelle 10 initiiert.
Das weitere Vorgehen basiert auf zusatzlichen Informationen/Befunden:

> Ansprechen auf antiangindse Therapie

> Routineblutwerte, vor allem Troponin (bei Aufnahme und nach 6-9 Stunden)
und andere Biomarker entsprechend der Arbeitsdiagnosen (z. B. D-Dimer, BNP/
pro-NT-BNP). Falls ein hochsensitiver Troponinnachweis zum Einsatz kommt,
ist ein Fast-Track-Protokoll (3 Std.) zum Ausschluss eines akuten Koronar-
syndroms maglich (siehe Abb. 2).

Wiederholte oder kontinuierliche Beurteilung der ST-Strecke

Anwendung ischamischer Risikoscores (GRACE Risk Score)

Echokardiographie

vV VvV VvV Vv

Optional: Thoraxrontgen, CT, MRT, Nuklearmedizinische Bildgebung fiir
Differentialdiagnosen (z. B. Aortendissektion, Lungenembolie usw.).

> Beurteilung des Blutungsrisikos (z. B. CRUSADE Score)

Wahrend der zweiten Stufe werden Differentialdiagnosen wie die Lungenembo-
lie bestatigt oder ausgeschlossen. Die Behandlung des einzelnen Patienten

sollte individuell entsprechend des Risikos nachfolgender Ereignisse erfolgen.
Dieses Risiko sollte sowohl bei der Erstvorstellung als auch im weiteren Verlauf
wiederholt unter Beriicksichtigung anhaltender oder wiederkehrender Symptome
und zusétzlicher Informationen durch Laboruntersuchungen oder bildgebende
Verfahren beurteilt werden.

Die Risikostratifizierung ist ein wichtiger Bestandteil des Entscheidungsprozesses
und sie bedarf der standigen Reevaluation. Sie beinhaltet die Beurteilung sowohl
des ischamischen wie auch des Blutungsrisikos. Es bestehen erhebliche Gemein-
samkeiten hinsichtlich der Risikofaktoren sowohl fir Ischédmie als auch fiir
Blutung, so dass Patienten mit einem hohen Risiko ischdmischer Ereignisse oft
auch Patienten mit hohem Blutungsrisiko sind.
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Demzufolge ist die Auswahl des pharmakologischen Regimes von Bedeutung
(duale oder dreifache antithrombozytére Therapie, Antikoagulation), ebenso wie
die Dosis der eingesetzten Pharmaka und der Zugangsweg im Falle einer Koronar-
angiographie. Besonders beachtet werden muss eine eingeschrankte Nieren-
funktion, die besonders haufig bei élteren Patienten und Patienten mit Diabetes
vorliegt. Die pharmakologischen Optionen sind in Tabelle 10 zusammengefasst.

Tabelle 10: Checkliste der Behandlung bei wahrscheinlicher Diagnose
eines akuten Koronarsyndroms

Acetylsalicylsaure

P2Y,-Inhibitor

Antikoagulation

Orale Betablocker

Initiale Dosis 150-300 mg in einer nicht magensaftresistenten Form,
gefolgt von 75-100 mg/Tag (intravenose Gabe akzeptabel)

Startdosis Ticagrelor oder Clopidogrel

Auswahl aus verschiedenen Optionen entsprechend der gewahlten

Strategie:

- Fondaparinux s.c. 2,5 mg/Tag

= Enoxaparin s.c. 2 x 1 mg/kg/Tag

- Unfraktioniertes Heparin i.v. Bolus 60-70 |E/kg (maximal 5000 IE),
gefolgt von einer Dauerinfusion von 12-15 1E/kg/h (maximal
1000 IE/h), mit dem Zielwert einer aPTT des 1,5-2,5 fachen
Normalwerts

= Bivalirudin ist nur bei Patienten mit einer geplanten invasiven
Strategie indiziert

Falls Patient tachykard oder hypertensiv ohne Zeichen der
Herzinsuffizienz
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Stufe drei: Invasive Strategie

Eine Koronarangiographie mit nachfolgender Revaskularisation kann wieder-
kehrende Ischdmien verhindern und/oder die kurz- und langfristige Prognose
verbessern. Fiir mehrere Risikofaktoren wurde gezeigt, dass sie die Identifizierung
von Patienten gestatten, die von einer invasiven Strategie langfristig profitieren
(Troponinerhdhung, Diabetes, ST-Streckensenkung, Niereninsuffizienz usw.). In
Abhangigkeit vom akuten Risiko kann die Dringlichkeit der Angiographie in vier
Kategorien eingeteilt werden:

> Invasiv (< 72 Stunden)
- Dringlich invasiv (< 120 Minuten)
- Frith invasiv (< 24 Stunden)

> Primar konservativ.

Die Auswahl der optimalen Strategie hangt vom Risikoprofil des einzelnen
Patienten ab und kann anhand diverser Parameter abgeschétzt werden

Dringlich invasive Strategie (< 120 Minuten nach erstem medizinischen Kontakt)

Dieses Vorgehen sollte bei Patienten mit sehr hohem Risiko gewéhlt werden.
Diese Patienten sind charakterisiert durch:

> Refraktare Angina (dies weist auf einen sich entwickelnden Myokardinfarkt
ohne ST- Streckenveranderungen hin)

> Wiederkehrende Angina trotz intensiver antiangindser Behandlung, einher-
gehend mit ST-Streckensenkung (2 mm) oder tief negativen T-Wellen

> Klinische Symptome der Herzinsuffizienz oder hamodynamische Instabilitat
(,,Schock”)

> Lebensbedrohliche Arrhythmien (Kammerflimmern oder Kammertachykardie)
Die Gabe eines GP IIb/llla-Rezeptorantagonisten kann bei Patienten mit diesen
Charakteristika erwogen werden, um die Zeit bis zur Koronarangiographie zu

tiberbriicken. Eine Checkliste der antithrombotischen Therapie vor PCl findet sich
in Tabelle 11.
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Friih invasive Strategie (< 24 Stunden nach erstem medizinischen Kontakt)

Die meisten Patienten sprechen auf die initiale Behandlung an, weisen aber ein
erhdhtes Risiko auf und benétigen eine Koronarangiographie mit nachfolgender
Revaskularisation. Hochrisikopatienten, die einen GRACE Risk Score > 140 und/
oder zumindest ein Hochrisiko-Kriterium aufweisen (Tabelle 6), sollten innerhalb
von 24 Stunden der invasiven Diagnostik zugefiihrt werden.

Invasive Strategie (< 72 Stunden nach erstem medizinischen Kontakt)

Bei Patienten mit geringerem Akutrisiko gemaB Tabelle 6 und ohne wieder-
kehrende Symptome sollte eine Koronarangiographie innerhalb eines Zeitfens-
ters von 72 Stunden durchgefiihrt werden. Daher sollte bei diesen Patienten
eine elektive Koronarangiographie durchgefiihrt werden, sobald es die 6rtlichen
Gegebenheiten gestatten.

Konservative Strategie (keine oder elektive Koronarangiographie)

Patienten, die alle folgenden Kriterien erfiillen, weisen ein niedriges Risiko
auf und sollten nicht routinemaBig einer friihen invasiven Strategie zugefiihrt
werden:

> Kein wiederkehrender Thoraxschmerz
> Keine klinischen Zeichen der Herzinsuffizienz

> Keine pathologischen Veranderungen im initialen EKG oder im Verlaufs-EKG
(nach 6-9 Stunden)

> Keine Troponinerhéhung (initial und nach 6-9 Stunden)
> Keine induzierbare Ischamie

Wenn mittels eines Risikoscores (Abschnitt 4.4.) ein niedriges Risiko festgestellt
wird, sollte eine konservative Therapie bevorzugt werden. Das weitere Vorgehen
bei diesen Patienten erfolgt entsprechend der Empfehlungen fiir die stabile
Koronare Herzerkrankung. Vor der Entlassung aus dem Krankenhaus ist ein Belas-
tungstest zum Nachweis einer induzierbaren Ischamie fiir die weitere Therapie-
planung niitzlich und wird vor einer elektiven invasiven Koronarangiographie
gefordert.
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Tabelle 11: Checkliste fiir die antithrombotische Behandlung vor PCI

Acetylsalicylséure | Startdosis vor PCl bestétigen

P2Y;,-Inhibitor Startdosis von Ticagrelor oder Clopidogrel vor PCI bestatigen. Falls
keine Vorbehandlung mit P2Y;,-Inhibitor, sollte Prasugrel erwogen
werden (falls < 75 Jahre, > 60 kg, kein friiherer Schlaganfall oder TIA)

Antikoagulation = Vorbehandelt mit Fondaparinux: unfraktioniertes Heparin fiir PCI
hinzugeben

= Vorbehandelt mit Enoxaparin: zusétzliche Dosis Enoxaparin,
falls indiziert

= Vorbehandelt mit unfraktioniertem Heparin: auf ACT > 250 s
titrieren oder auf Bivalirudin wechseln (Bolus 0,1 mg/kg,

gefolgt von 0,25 mg/kg/h)
GP IIb/llla- = Tirofiban oder Eptifibatid bei Patienten mit Hochrisikoanatomie oder
Rezeptor- Troponinerhéhung erwagen

antagonist = Abciximab nur vor PCI bei Hochrisikopatienten

Stufe vier: Auswahl des Verfahrens zur Revasklularisation

Falls das Koronarangiogramm eine Atherosklerose, aber keine kritische Koronar-
stenose zeigt, werden die Patienten medikamentds behandelt. Die Diagnose
eines NSTE-ACS muss in Frage gestellt und andere Griinde fiir die Symptome bei
Aufnahme sollten sorgfaltig evaluiert werden, bevor der Patient entlassen wird.
Das Fehlen einer kritischen Koronarstenose schlieBt aber die Diagnose eines
akuten Koronarsyndroms nicht aus, falls das klinische Bild bei Aufnahme typisch
fiir ischamisch bedingte Thoraxbeschwerden war und Biomarker positiv waren.

In dieser Situation sollten die Patienten eine weitere medikamentdse Behandlung
entsprechend eines NSTE-ACS erhalten.

Die Empfehlungen zur Wahl des Revaskularisationsverfahrens im NSTE-ACS
gleichen denen fiir die elektive Revaskularisation. Bei Patienten mit EingefaB-
erkrankung ist die PCI mit Stentimplantation der , culprit lesion” das Verfahren
der Wahl. Bei Patienten mit MehrgefaBerkrankung muss eine Entscheidung
zwischen PCl und ACB-Operation individuell entsprechend lokaler, durch das
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.Herz Team" festgelegter Protokolle getroffen werden. Ein sequentielles Vor-
gehen mit PCI der ,, culprit lesion” und nachfolgend elektiver CABG nach
Ischdmienachweis und/oder funktioneller Beurteilung der weiteren Stenosen —
z. B. durch Ermittlung der Fraktionellen FluBreserve (FFR) — kann bei einigen
Patienten vorteilhaft sein.

Die Antikoagulation sollte wahrend PCl nicht gewechselt werden. Patienten,

die mittels Fondaparinux vorbehandelt wurden, missen vor PCl zusatzlich
unfraktioniertes Heparin erhalten. Die Gabe eines GP-Ilb/IlIA-Inhibitors sollte bei
positivem Troponin oder angiographischem Nachweis eines intrakoronaren
Thrombus erwogen werden. Falls eine ACB-Operation geplant wird, sollte die
Gabe von P2Y;,-Inhibitoren sistiert und die Operation nur dann verschoben
werden, falls es der klinische Zustand und der koronarangiographische Befund
des Patienten gestattet.

Falls der angiographische Befund keine Mdglichkeit der Resvaskularisation
erlaubt, sollte die antiangindse Therapie intensiviert werden und MaBnahmen
zur Sekundarpravention eingeleitet werden.

Stufe fiinf: Entlassung und poststationare Therapie

Obwohl das hochste Risiko beim NSTE-ACS in der Friihphase besteht, bleibt das
Risiko fiir Myokardinfarkt und Tod Giber mehrere Monate erhoht. Bei Patienten,
die mittels friiher Revaskularisation behandelt wurden, besteht ein niedriges Risi-
ko (ca. 2,5%) fiir das Auftreten lebensbedrohlicher Arrhythmien, von denen 80%
innerhalb der ersten 12 Stunden nach Beginn der Symptome auftreten, so dass
ein routinemaBiges Monitoring ber mehr als 24 bis 48 Stunden nicht notwendig
ist. Nach erfolgreicher PCl der , culprit lesion” sollten Patienten mit NSTE-ACS
mindestens 24 Stunden stationar iberwacht werden.

Die intensive Behandlung von Risikofaktoren und Verdnderungen des Lebens-
stils sind bei allen Patienten nach der Diagnose eines NSTE-ACS angezeigt.

Der Einschluss in ein Programm zur kardialen Rehabilitation nach der Entlassung
kann die Compliance des Patienten beziiglich der Medikation verbessern und

die Modifikation von Risikofaktoren unterstiitzen. Tabelle 12 zeigt eine Checkliste
bezlglich der MaBnahmen, die bei Krankenhausentlassung erforderlich sind.
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Tabelle 12: MaBnahmen bei Krankenhausentlassung

Acetylsalicylsaure

P2Y;,-Inhibitor

Betablocker

ACE-Hemmer/ARB

Aldosteronanta-
gonist / Eplerenon

Statin

Lebensstil

48

Lebenslange Einnahme

Einnahme fiir 12 Monate, sofern kein erhdhtes Blutungsrisiko
besteht

Bei reduzierter linksventrikularer Funktion

Bei reduzierter linksventrikularer Funktion
Ggf. auch bei Patienten mit erhaltener linksventrikularer Funktion

Bei reduzierter linksventrikularer Funktion (LV-EF < 35%) und
entweder Diabetes mellitus oder klinischen Zeichen der Herz-
insuffizienz, ohne signifikante Niereninsuffizienz

Dosisanpassung mit dem Ziel eines LDL-Cholesterin < 70 mg/dl (1,8
mmol/l)

Beratung hinsichtlich Risikofaktoren, Anbindung an ein kardiales
Rehabilitationsprogramm / Programm zur Sekundarpravention



8. Internetadressen und Literaturhinweise

Niitzliche Internetadressen:

> http:/leitlinien.dgk.org/

> http://lwww.escardio.org/guidelines

> http://www.crusadebleedingscore.org/

> http://lwww.outcomes-umassmed.org/grace/

Literaturhinweise:

> Hamm CW, Méllmann H, Bassand JP et al. Acute coronary syndromes. In: A.J.
Camm, T.F. Liischer , P.W. Serruys (Eds): The ESC Textbook of Cardiovascular
Medicine; 2nd edition. Oxford University Press 2009.

> Van de Werf F, Bax J, Betriu A et al. Management of acute myocardial infarc-
tion in patients presenting with persistent ST-segment elevation: the Task
Force on the Management of ST-Segment Elevation Acute Myocardial Infarc-
tion of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2008;29:2909-2945.
[http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/29/23/2909.long]

> Wijns W, Kolh P, Danchin N et al. Guidelines on myocardial revascularization:
The Task Force on Myocardial Revascularization of the European Society of
Cardiology (ESC) and the European Association for Cardio-Thoracic Surgery
(EACTS). Eur Heart J 2010;31:2501-2555. [http://eurheartj.oxfordjournals.org/
content/31/20/2501.long]

> Thygesen K, Mair J, Katus H et al. Recommendations for the use of cardiac
troponin measurement in acute cardiac care. Eur Heart J 2010;31:2197-2204.
[http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/31/18/2197.long]

> Fox K, Garcia MA, Ardissino D, Buszman P, Camici PG, Crea F, Daly C, De
Backer G, Hjemdahl P, Lopez-Sendon J, Marco J, Morais J, Pepper J, Sechtem U,
Simoons M, Thygesen K, Priori SG, Blanc JJ, Budaj A, Camm J, Dean V, Deckers
J, Dickstein K, Lekakis J, McGregor K, Metra M, Osterspey A, Tamargo J, Zamo-
rano JL. Guidelines on the management of stable angina pectoris: executive
summary: The Task Force on the Management of Stable Angina Pectoris of
the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2006;27:1341-1381. [http:/
eurheartj.oxfordjournals.org/content/27/11/1341.long]

49 N



Notizen:

50



Notizen:

51



Notizen:

B 52



7N
o)

© 2012 Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie EUROPEAN
- Herz- und Kreislaufforschung e.V. SOCIETY OF
German Cardiac Society CARDIOLOGY ®

Diese Pocket-Leitlinie darf in keiner Form, auch nicht auszugsweise,
ohne ausdriickliche Erlaubnis der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie
vervielfaltigt oder Ubersetzt werden.

Dieser Kurzfassung liegen die “Guidelines for the Management of Acute
Coronary Syndromes in Patients Presenting Without Persistent ST-segment Evaluation”
der European Society of Cardiology zugrunde.

Eur Heart J 2011; 32:2999-3054

Authors/Task Force Members
Christian W. Hamm (Deutschland), Jean-Pierre Bassand (Frankreich),
Stefan Agewall (Norwegen), Jeroen Bax (Niederlande), Eric Boersma (Niederlande),
Hector Bueno (Spanien), Pio Caso (Italien), Dariusz Dudek (Polen),
Stephan Gielen (Deutschland), Kurt Huber (Osterreich), Magnus Ohman (USA),
Mark C. Petrie (GroBbritannien), Frank Sonntag (Deutschland), Miguel Sousa Uva (Portugal),
Robert F. Storey (GroBbritannien), William Wijns (Belgien), Doron Zahger (Israel)

Herausgeber ist der Vorstand der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie;
bearbeitet wurden die Leitlinien im Auftrag der Kommission fiir Klinische Kardiologie.
Die Langfassung der Leitlinien findet sich auch im Internet unter
www.dgk.org

Die Leitlinien geben den derzeit aktuellen wissenschaftlichen Forschungsstand wieder
und wurden zusammengestellt unter sorgfaltiger Beriicksichtigung evidenzbasierter Kriterien.
Arzten wird empfohlen, dass sie diese Leitlinien in vollem MaBe in ihre klinische
Beurteilung mit einbeziehen. Die persénliche arztliche Verantwortung und Entscheidung wird
dadurch jedoch nicht auBer Kraft gesetzt.



Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie
— Herz- und Kreislaufforschung e.V.
German Cardiac Society

Achenbachstr. 43 - D-40237 Diisseldorf
Tel.: +49 (0)211600692-0 - Fax: +49 (0)211600692-10
E-Mail: info@dgk.org - Internet: www.dgk.org




