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Check for
updates

Die 4. Universelle Definition des Myo-
kardinfarkts (4th version of the Uni-
versal MI Definition) ist im August
2018 auf dem Jahreskongress der Eu-
ropiischen Gesellschaft fiir Kardiologie
(ESC) 2018 vorgestellt worden [1] und
stellt eine Uberarbeitung der 3. Allge-
meinen Definition des Myokardinfarkts
dar [2], die bereits durch die Deutsche
Gesellschaft fiir Kardiologie (DGK) in
der Vergangenheit kommentiert wur-
de [3]. Diese setzt die Tradition einer
regelmifligen Uberarbeitung der All-
gemeinen Myokardinfarkt Definition,
beginnend seit der 1. Version im Jahr
2000 fort [4]. Unveriandert setzt sich die
gemeinschaftliche Task Force aus Mit-
gliedern der europdischen Gesellschaft
fir Kardiologie (ESC), den beiden gro-
Ben amerikanischen Fachgesellschaften
American Heart Association (AHA) und

R.ZahnhatandiesemBeitragfiirdie Kommission
fiir Klinische Kardiovaskuldre Medizin der DGK
mitgewirkt.

Aus Griinden der Lesbarkeit wird darauf verzich-
tet, geschlechterspezifische Formulierungen
zu verwenden. Soweit personenbezogene Be-
zeichnungen nurin méannlicher Form angefiihrt
sind, beziehen sie sich auf alle Geschlechter in
gleicher Weise.
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Kommentar zur vierten
Universellen Definition des
Myokardinfarkts der
gemeinschaftlichen
ESC/ACCF/AHA/WHEF Task Force

American College of Cardiology Foun-
dation (ACCF) sowie der globalen World
Heart Federation (WHF) zusammen. Ex-
pertengremien flir die Themengebiete
Biomarker, EKG, Bildgebung, Klassifika-
tion des Myokardinfarkts, Intervention,
Studien und Register, Herzinsuffizienz,
Epidemiologie, Myokardinfarkt aus der
globalen Sicht erweitern die Autoren-
gruppe. Die englische Originalversion
ist auf der Homepage der ESC zu finden
und steht in unterschiedlichen Formaten
zur Verfiigung.
Schwerpunkte dieser Uberarbeitung
sind:
= Abgrenzung des Myokardschadens
von einem Myokardinfarkt,
== die bessere Differenzierung einer
periprozeduralen Myokardschédi-
gung von einem prozedurbezogenen
akuten Myokardinfarkt,
== der Einsatz moderner Bildgebung
wie Magnetresonanztomographie des
Herzens und Computertomographie
in der Diagnose des Myokardinfarkts
und der Differenzierung moglicher
Ursachen einer akuten Myokardschi-
digung,
= die kritische Bewertung einzelner
EKG-Veranderungen.

Dariiber hinaus werden zahlreiche an-
dere Bereiche der fritheren Version der
Allgemeinen Definition des Myokardin-
farkts tiberarbeitet. Diese Bereiche bein-
halten die Betonung der Vorteile hoch-
sensitiver Troponinassays [5] sowie die
Ausfihrung von Unterschieden hinsicht-
lich der analytischen Performance, der
Definition eines hochsensitiven Assays
und der Bedeutung der geschlechtsspe-
zifischen 99. Perzentil-ULN fiir hsTn-
Assays allgemein oder bestimmten hsT-
nl-Assays. Weiterhin werden Vor- und
Nachteile schneller diagnostischer Algo-
rithmen diskutiert. Es wird deren Ver-
wendung als Alternative zu einem 0/3-
h-Protokoll empfohlen, sofern die Dia-
gnose mithilfe eines validierten hsTn-
Assays vorgenommen wird [5]. Schlief3-
lich wird im Detail zum Nutzen absoluter
gegeniiber relativer Konzentrationsdande-
rungen fiir die Diagnose des Myokardin-
farkts Stellung genommen [6].

Es wurden neue Sektionen zu folgen-
den Erkrankungen erginzt:
== Tako-Tsubo-Syndrom (TTS),
== Myokardinfarkt ohne obstruktive

Koronarerkrankung (MINOCA),
== chronische Niereninsuffizienz,
== Vorhofflimmern,
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Infobox 1 Definition des akuten
Myokardschadens

Der Nachweis einer Troponinkonzentration
oberhalb der 99. Perzentile eines

oberen Referenzbereichs (ULN) wird als
Myokardschaden bezeichnet. Ein akuter
Myokardschaden liegt dann vor, wenn die
Troponinwerte einen Anstieg oder Abfall
(,rise and/or fall”) aufweisen.

== regulatorische Aspekte im Zusam-
menhang mit der Myokardinfarkt-
diagnose,

== unerkannte bzw. stumme Myokardin-
farkte.

Definition des Myokardinfarkts

In der 4. Version der Universellen De-
finition des Myokardinfarkts wird die
Unterscheidung zwischen einem aku-
ten Myokardschaden und einem akuten
Myokardinfarkt in den Vordergrund
gestellt. Durch die zunehmende Ver-
breitung sensitiver und hochsensitiver
Troponin-Assays nimmt die Zahl nach-
gewiesener akuter Myokardschdden zu.
Diese sind aber nicht alle einem akuten
Herzinfarkt gleichzusetzen. Die akute
Myokardschiadigung stellt den umfas-
senden Oberbegriff dar und wird durch
2 elementare Parameter definiert. Zu-
néchst gilt der Nachweis von kardialem
Troponin oberhalb des Normalbereichs,
d.h. oberhalb der 99. Perzentile ei-
ner gesunden Referenzpopulation als
objektiver Nachweis eines Myokard-
schadens. Zweitens charakterisiert eine
relevante Konzentrationsinderung in-
nerhalb eines Zeitintervalls von wenigen
Stunden die akute Myokardschidigung
und grenzt sie gleichzeitig von einer
chronischen Myokardschidigung ab
(8 Infobox 1). Demnach liegt ein akuter
Myokardinfarkt nur dann vor, wenn eine
akute Myokardschdadigung im Kontext
einer myokardialen Ischiamie auftritt.
Der Kontext der myokardialen Ischamie
wird angenommen, wenn mindestens
einer der folgenden Kriterien vorliegt:
klinische Symptome, ischamietypische
EKG-Veranderungen wie ST-Strecken-
verdnderungen oder Q-Zacken im Ver-
laufs-EKG, ein neuer Linksschenkel-
block, neue Wandbewegungsstérungen
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Tab.1 Definition des akuten Myokardinfarkts T1MI-T3MI

T1MI (sponta-
ner Myokard-

infarkt) Kriterien:

Nachweis eines Anstiegs oder Abfalls der cTn-Konzentration mit mindestens ei-
nem Wert oberhalb des 99. Perzentil-ULN und mindestens einem der folgenden

— Symptome der akuten myokardialen Ischamie

- Neue ischdmische EKG-Veranderungen

- Entwicklung neuer pathologischer Q-Zacken

- Bildgebungsnachweis eines neuen Substanzverlustes oder neue regionale
Wandbewegungsstdrungen in einem Muster, welches mit einer ischdmischen

Ursache vereinbar ist

- Identifizierung eines koronaren Thrombus in der Angiographie inklusive
anderer koronarer Bildgebung oder bei der Autopsie

T2MmI Nachweis eines Anstiegs oder Abfalls der cTn-Konzentration mit mindestens
einem Wert oberhalb der 99. Perzentil-ULN und Hinweisen fiir das Vorliegen
eines gestorten Gleichgewichts zwischen Sauerstoffbedarf und -verbrauch,
ohne Nachweis eines Koronarthrombus, mit der Notwendigkeit mindestens
eines weiteren der folgenden Kriterien:

— Symptome der akuten myokardialen Ischdmie

Neue ischdmische EKG-Verdnderungen
Entwicklung neuer pathologischer Q-Zacken

- Bildgebungsnachweis eines neuen Substanzverlustes oder neue regionale
Wandbewegungsstorungen in einem Muster, welches mit einer ischdmischen

Ursache vereinbar ist

T3MI Patienten, die einen kardialen Tod erleiden mit Symptomen, die verdachtig fiir
eine myokardiale Ischdmie sind, begleitet durch mutmaRlich neue ischdmische
EKG-Veranderungen oder Kammerflimmern, die aber bereits verstorben sind,
bevor Blutwerte fiir Biomarker abgenommen werden konnten oder bevor ein
Anstieg der kardialen Biomarkerkonzentration erkannt werden konnte, oder
durch den Nachweis eines Myokardinfarkts durch die Autopsie

in der transthorakalen Echokardiogra-
phie, myokardialer Substanzdefekt in
der Bildgebung und (unverdndert zu der
3. Version des akuten Myokardinfarkts)
auch der Nachweis eines intrakoronaren
Thrombus bei der Koronarangiographie
oder der Autopsie (B Tab. 1).

Ein Flussdiagramm veranschaulicht
die Differenzialdiagnostik von akuten
Myokardinfarkten gegeniiber den nich-
tischdmischen Ursachen der akuten
und chronischen Myokardschadigung
(3 Abb. 1).

Unverdndert wird dieinstabile Angina
als Teil des Spektrums des akuten Koro-
narsyndroms gesehen. Eine instabile An-
ginaliegtnach der 4. Allgemeinen Defini-
tion des Myokardinfarkts dann vor, wenn
im klinische Kontext der myokardialen
Ischdmie kein akuter Myokardschaden
(kardiales Troponin <99. Perzentile) vor-
liegt. Ein Kommentar zur Interpretation
stabil erhohter Troponinwerte im Kon-
text einer instabilen Symptomatik, eine
Konstellation, die seit 2015 Gegenstand
einer aktuellen Diskussion durch die In-
ternational Federation of Clinical Che-
mistry (IFCC) ist [7], fehlt.

Wihrend in der Version von 2007
die Verwendung von Kreatinkinase-MB
(CKMB) noch fiir die Diagnose des frii-
hen Reinfarkts bei noch steigenden cTn-
Konzentrationen empfohlen wurde, soll-
te gemafd der 4. Allgemeinen Definiti-
on des Myokardinfarkts die cTn-Konzen-
tration seriell bestimmt werden. In der
praktischen Anwendung wird empfoh-
len, cTn sofort bei klinischem Verdacht
zu bestimmen und die Tn-Messung nach
3 bis 6 h oder frither und bevorzugt mit-
tels eines sensitiven Assays zu wiederho-
len. Bei stabilen und fallenden seriellen
cTn-Konzentrationen wird ein Reinfarkt
durch einen Wiederanstieg um mehr als
20% definiert. Sollte der Ausgangswert
normal sein, gilt die iibliche Infarktdefi-
nition.

Subtypen des akuten
Myokardinfarkts

Es werden weiterhin 5 Subtypen des
akuten Myokardinfarkts unterschieden
(B Tab. 2). Die 4. Allgemeine Definition
des Myokardinfarkts konzentriert sich
insbesondere auf die Unterscheidung
zwischen einem Typ-1-Myokardinfarkt



Zusammenfassung - Abstract

(T1IMI) und einem Typ-2-Myokardin-
farkt (T2MI) sowie der Definition des pe-
riprozeduralen Typ-4-Myokardinfarkts
nach PCI(T4a-cMI) und des Typ-5-Myo-
kardinfarkts nach ACVB (T5MI) und
dessen Abgrenzung von einem peripro-
zeduralen Myokardschaden. Der T1MI
wird weiterhin definiert als spontaner
Myokardinfarkt, der durch einen intra-
koronaren Thrombus verursacht wird,
der auf dem Boden einer Plaqueruptur,
-erosion, -dissektion entsteht. Der T2MI
erfilllt die gleichen Definitionskriteri-
en, ohne dass in der Pathophysiologie
ein intrakoronarer Thrombus oder eine
Plaqueruptur erkennbar beteiligt sind.
Der T2-Myokardinfarkt entsteht durch
ein gestortes Gleichgewicht zwischen
erhohtem Sauerstoftbedarf und limitier-
tem Sauerstoffangebot. Diese Storung
ist nicht an das Vorhandensein einer
obstruktiven Koronarstenose gebunden
und kann auch durch Koronarspasmen
oder durch eine Embolisation verursacht
werden. Es wurden mogliche pathophy-
siologische Ursachen dieser Ischidmie
benannt und in Gruppen &hnlicher
Pathomechanismen zusammengefasst
(B Abb. 2). Es wurde auch betont, dass
die Unterscheidung zwischen einem
T1MI und einem T2MI schwer ist und
ein allgemein akzeptierter Konsens nicht
vorhanden ist, weswegen die Privalenz
des T2MI in Studien und Registern
erheblich schwankt [8].

Die Kriterien fiir den periprozedura-
len Myokardinfarktin der 3. Allgemeinen
Myokardinfarktdefinition, basierend auf
einem Anstieg von kardialem Troponin
tiber das 5-Fache des oberen Referenz-
werts (sofern die Ausgangskonzentra-
tion des cTn im Normbereich lag), in
Verbindung mit einem klinischen Kri-
terium, welches eine Myokardischamie
ursdchlich nahelegt, wurden von vie-
len interventionellen Kardiologen, vom
American Consortium-2 (ARC-2) und
von der Amerikanischen Fachgesell-
schaft fiir kardiovaskuldre Angiographie
und -intervention (SCAI) als zu liberal
kritisiert und nicht als Standard akzep-
tiert [9, 10]. Die SCAI [9] definiert einen
prozeduralen Myokardinfarkt nach PCI
oder ACVB in erster Linie durch den
Anstieg der weniger kardiospezifischen
und wesentlich weniger sensitiven Bio-

340 | per Kardiologe 6 - 2019

Kardiologe 2019-13:337-345  https://doi.org/10.1007/s12181-019-00343-6
© Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung e.V. Published by Springer
Medizin Verlag GmbH, ein Teil von Springer Nature - all rights reserved 2019

E. Giannitsis - C. W. Hamm - R. Zahn - H. A. Katus

Kommentar zur vierten Universellen Definition des
Myokardinfarkts der gemeinschaftlichen ESC/ACCF/AHA/WHF
Task Force

Zusammenfassung

Die 4. Universelle Definition des Myo- einer akuten Myokardschadigung. Dariiber
kardinfarkts (4th version of the Universal hinaus wurden EKG-Kriterien prazisiert und
MI Definition) 16st die vorherige 3. Version relevante EKG-Verdnderungen betont, die
des Myokardinfarkts ab und hat die eine sofortige invasive Diagnostik implizieren.
Themengebiete Biomarker, Schwerpunkt Neben Uberarbeitungen wurden auch
kardiales Troponin, EKG, Bildgebung, Klassi- neue Sektionen zu mehreren Entitdten wie
fikation des Myokardinfarkts, Intervention, beispielsweise dem Tako-Tsubo-Syndrom
Studien und Register, Herzinsuffizienz und (TTS), dem Myokardinfarkt ohne obstruktive
Epidemiologie aus der globalen Sicht der Koronarstenose (MINOCA), der Diagnose
Autorengruppe iiberarbeitet. Schwerpunkte eines akuten Myokardinfarkts bei sympto-
dieser Uberarbeitung sind die Definition des matischen Patienten mit einer chronischen
Myokardschadens und insbesondere die Niereninsuffizienz oder Vorhofflimmern,
Abgrenzung des akuten Myokardschadens regulatorische Aspekte im Zusammenhang
von einem akuten Myokardinfarkt. Weitere mit der Myokardinfarktdiagnose sowie dem
Themen umfassen die bessere Differenzierung Stellenwert unerkannter bzw. stummer
einer periprozeduralen Myokardschidigung Myokardinfarkte erganzt.

von einem prozedurbezogenen akuten

Myokardinfarkt, den Einsatz moderner Bild- Schliisselworter

gebung wie Magnetresonanztomographie Myokardialer Schaden - Akuter Myokard-
des Herzens und Computertomographie infarkt - Subtypen des Myokardinfarkts -

in der Diagnose des Myokardinfarkts und Kardiovaskulare Bildgebung - EKG-Kriterien

der Differenzierung méglicher Ursachen

Comments on the 4th Universal definition of myocardial infarction
of the Joint European Society for Cardiology (ESC), American
College of Cardiology Foundation (ACCF), American Heart
Association (AHA) and World Heart Federation (WHF) Task Force

Abstract

The 4th version of the Universal myocardial points of interest are the role of cardiovascular
infarction (MI) general definition represents imaging for the differentiation of potential
an update of the previous 3rd version addres- causes and the importance of particular

sing the entire spectrum of aspects associated ECG findings requiring immediate coronary
with and confounding the diagnosis of MI. angiography. The updated version includes
Topics include biomarkers, particularly cardiac new sections on, e.g. takotsubo syndrome
troponins, electrocardiogram (ECG) criteria, (TTS), Ml without obstructive coronary artery
cardiovascular imaging including magnetic disease (MINOCA), the diagnosis of acute M
resonance imaging (MRI) and computed in symptomatic patients with chronic kidney
tomography (CT). The focal points of this disease or atrial fibrillation, aspects from
revision are the definition of myocardial injury regulatory authorities regarding MI diagnosis
and in particular the differentiation of acute and the role and management of undetected
myocardial injury from an acute myocardial or silent MI.

infarction. Also included are the classification

of spontaneous Ml and subtypes including Keywords

procedure-related myocardial injury and Myocardial injury - Acute myocardial infarc-
periprocedural Ml, role of clinical trials and tion - Infarction subtypes - Cardiovascular
registries and epidemiology from the global imaging - ECG criteria

perspective of a specialist task force. Other
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abhéngigvonder Groenordnungdes Stressors und dem Ausmaf3 derzugrunde liegenden Herzkrank-

heit. (OESC 2008)

marker CKMB um > das 5-Fache des
oberen Referenzwerts, sofern auch pa-
thologische Q-Zacken in mindestens 2
benachbarten EKG-Ableitungen oder
ein neuer Linksschenkelblock aufgetre-
ten sind. Nach SCAI kann alternativ
ein prozeduraler Myokardinfarkt allein
durch c¢Tn diagnostiziert werden. Da-
bei ist ein Anstieg der initial normalen
cTn-Konzentration {iber das 70-Fache

des oberen Referenzwerts oder iiber
das 35-Fache des oberen Referenzwerts
gefordert, falls neue Q-Zacken in 2 zu-
sammengehorigen Ableitungen oder ein
neuer Linksschenkelblock vorliegen [8].
Eine weitere konkurrierende Definition
des periprozeduralen Myokardinfarkts
stammt vom Nordamerikanischen Aca-
demic Research Consortium-2 (ARC-
2), welches einen Anstieg der cTn-

Konzentration tiber das 35-Fache der
99. Perzentil-ULN als Kriterium fiir
periprozedurale Myokardinfarkte nach
PCI und ACVB vorschldgt [10]. Dabei
sollte die cTn-Ausgangskonzentration
entweder normal, stabil erh6ht oder fal-
lend sein. Zusitzlich sollte mindestens
1 Zusatzkriterium vorliegen, welches
neue Q-Zacken, eine flusslimitierende
angiographische Komplikation in einem
epikardialen Hauptgefaf8 mit einem Dia-
meter >1,5mm oder einen neu doku-
mentierten prozedurbedingten Verlust
von Myokard in der Echokardiographie
beinhaltet. Zusitzliche Kriterien wiren
dann fiir die Diagnose nicht erforderlich,
wenn der Anstieg der cTn-Konzentration
iiber das 70-Fache der 99. Perzentil-ULN
ansteigt (Stand-alone-Kriterium), unab-
hingig ob der Ausgangswert erhoht,
aber unterhalb des 70-fachen Werts,
stabil oder fallend war.

Eine Einigung mit SCAI oder ARC-2
konnte in diesem Punkt trotz lingerer
Diskussion nicht erreicht werden. Er-
kenntnisse zweier wichtiger PCI-Studien,
bei denen hochsensitives Troponin pe-
riprozedural bestimmt wurde, bestitig-
ten die prognostische Bedeutung eines
niedrigen Troponinwerts [11, 12]. Da-
her blieben kardiales Troponin als dia-
gnostischer Standard und das Ausmafd
der Troponinerhéhung fiir die Definiti-
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Tab.2 Definition des prozeduralen Myokardinfarkts <48 h nach PClund ACVB

T4aMl

T4bMI

T4cMI

T5MI

Periprozedu-
raler Myo-
kardschaden

Ein interventionsbedingter Myokardinfarkt wird arbitrar durch eine Erhéhung
der cTn-Konzentration auf mehr als das 5-Fache der 99. Perzentil-ULN definiert,
wenn die Baseline-Werte normal waren. Bei Patienten mit erhdhten cTn-Kon-
zentrationen vor der Intervention, bei denen die Werte stabil (d. h. Konzentra-
tionsanderung <20 %) oder fallend sind, muss die cTn-Konzentration nach der
Intervention um mehr als 20 % ansteigen. Die absolute cTn-Konzentration muss
weiterhin mindestens Giber dem 5-Fachen der 99. Perzentil-ULN liegen

Zusatzlich muss mindestens eines der folgenden Kriterien erfillt sein

- Neue ischamische EKG-Veranderungen

- Entwicklung neuer Q-Zackena

- Bildgebungsnachweis eines neuen Substanzverlustes oder neue regionale
Wandbewegungsstorungen in einem Muster, welches mit einer ischdmischen
Ursache vereinbar ist

- Angiographische Befunde, die vereinbar sind mit einer prozeduralen flussli-
mitierenden Komplikation wie beispielsweise einer Koronardissektion, Ver-
schluss eines grofen epikardialen Gefdl3es oder Verschluss oder Thrombus
eines Seitenastes, die Beeintrachtigung eines Kollateralflusses oder eine dis-
tale Embolisationb

A Die isolierte Entwicklung neuer pathologischer Q-Zacken erfiillt die
T4a-Kriterien des Myokardinfarkts wenn die cTn-Konzentration erhoht ist und
weiter steigt, aber {iber dem 5-Fachen der 99. Perzentil-ULN liegt

B Der postmortale Nachweis eines prozedurbedingten Thrombus in der Ziella-
sion oder ein makroskopisch groBes umschriebenes Areal der Nekrose mit oder
ohne intramyokardialer Einblutung erfiillt die Kriterien des T4a-Myokardinfarkts

Diese Subkategorie des PCl-bedingten Myokardinfarkts entspricht der Throm-
bose eines Stents oder Scaffolds und wird durch Angiographie oder Autopsie
dokumentiert und muss die gleichen Kriterien des T1MI erfiillen

Folgende Kategorien nach dem zeitlichen Verlauf werden vorgeschlagen:

Akut, 0-24 h; subakut, >24 h bis 30 Tage; spat, >30 Tage bis 1 Jahr; und sehr spét
>1 Jahr nach Stent/Scaffold

Dieser prozedurale Myokardinfarkt wird definiert als fokale oder diffuse Re-
stenose nach Ballonangioplastie im Stromgebiet des Myokardinfarkts oder als
komplexe Lasion als einzige Erklarung bei fehlendem Nachweis einer anderen
Ziellasion oder Thrombus, in Verbindung mit einem Anstieg oder Abfall der
cTn-Konzentration tiber die 99. Perzentil-ULN unter Verwendung der gleichen
Kriterien, die fiir den T1MI verwendet werden

Ein ACVB-bedingter Myokardinfarkt ist arbitrar definiert als eine Erh6hung der
cTn-Konzentration tiber das 10-Fache der 99. Perzentil-ULN bei Patienten mit
normalen cTn-Ausgangswerten. Bei Patienten mit erhéhten cTn-Konzentra-
tionen vor der ACVB, bei denen die cTn-Konzentrationen stabil (<20 %) oder
fallend sind, muss die Konzentration nach der Intervention um mehr als 20 %
ansteigen. Die absolute cTn-Konzentration muss weiterhin mehr als das 10-Fa-
che der 99. Perzentil-ULN betragen

Zusétzlich muss mindestens eins der folgenden Kriterien erfiillt sein:

- Entwicklung neuer pathologischer Q-Zacken®

— Angiographisch dokumentierter Nachweis eines Verschlusses eines neuen
Bypassgefdles oder ein neuer Verschluss eines nativen Koronargefales

- Bildgebungsnachweis eines neuen Substanzverlustes oder neue regionale
Wandbewegungsstérungen in einem Muster, welches mit einer ischdmischen
Ursache vereinbar ist

Ein periprozeduraler Myokardschaden ist arbitrar definiert als ein Anstieg der
cTn-Konzentration oberhalb der 99. Perzentil-ULN nach der Intervention bei
Patienten mit normalen Konzentrationen, d. h. <99. Perzentil-ULN vor der In-
tervention oder einem Anstieg der cTn-Konzentration um mehr als 20 % des
Ausgangswerts, falls die cTn-Konzentration vor der Intervention oberhalb der
99. Perzentil-ULN lag, aber stabil oder fallend war.

Anmerkung: sofern die Kriterien des prozeduralen Myokardinfarkts nicht erfiillt
werden

° Die isolierte Entwicklung neuer pathologischer Q-Zacken erfillt die T5-Kriterien des Myokardin-
farkts, wenn die cTn-Konzentration erhéht ist und weiter steigt, aber Gber dem 10-Fachen der
99. Perzentil-ULN liegt
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on des periprozeduralen Typ-4a- (nach
PCI) und Typ-5-Myokardinfarkts (nach
ACVB) unverindert in der 4. Allgemei-
nen Definition des Myokardinfarkts be-
stehen (@ Tab. 2). Es wurde lediglich das
Vorhandensein ischdmischer Symptome
als zusétzliches klinisches Kriterium aus
der Liste der tibrigen Kriterien entfernt.
Ein weiterer Subtyp des prozeduralen
Infarkts ist der Typ-4b-Myokardinfarkt,
der definiert ist durch den Nachweis ei-
ner Stentthrombose mittels Koronaran-
giographie oder in der Autopsie, in Ver-
bindung mit den klinischen Kriterien
der Myokardischdmie und einer relevan-
ten Anderung der Troponinkonzentrati-
on (,,rise and/or fall“), wobei mindestens
1 Wert oberhalb der 99. Perzentile der
Referenz liegen muss. Der Typ-4c-Myo-
kardinfarkt wird definiertals Myokardin-
farkt infolge einer lokalen oder diffusen
Restenose und ist an die gleichen dia-
gnostischen Kriterien gekniipft wie der
T1IMIL

Die Definition des Typ-5-Myokardin-
farkts wurde fast unverdndert beibehal-
ten. Weiterhin gilt eine Erhohung des
kardialen Troponins iiber das 10-Fache
desoberen Grenzwerts als diagnostischer
Schwellenwert. Das Auftreten eines neu-
en Linksschenkelblocks wurde aus der
Liste der klinischen Kriterien, von de-
nen mindestens 1 weiteres erfiillt sein
muss, entfernt.

In allen Fillen gilt, dass ein erhoh-
ter Troponinwert mit einer relevanten
Konzentrationsdnderung, der die Krite-
rien der jeweiligen Definition eines T1IMI
oder T2MI oder die Definition des pro-
zeduralen Myokardinfarkts nicht erfiillt,
als akuter Myokardschaden klassifiziert
wird.

Neue Konzepte bei der
Interpretation des EKG

Die Definition pathologischer EKG-
Kriterien wurde sowohl fiir die ST-Stre-
ckenhebung als auch fiir ST-Strecken-
senkung gegeniiber der fritheren Version
nicht verdndert. Es wird gefordert, auf
altersspezifische und geschlechtsspezifi-
sche Kriterien in den Extremititen und
Brustwandableitungen zu achten. Zu-
satzlich erfolgte in der 4. Allgemeinen
Definition eine besondere Gewichtung
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eines neuen Rechtsschenkelblocks oder
einer isolierten Erh6hung der ST-Strecke
in der Ableitung aVr als Aquivalent eines
ST-Streckenhebungsinfarkts.

Als Kriterien eines fritheren oder
stummen Myokardinfarkts gelten ent-
weder pathologische Q-Zacken im EKG,
die nicht durch eine andere Patholo-
gie erkldrt werden, oder der Nachweis
eines infarkttypischen myokardialen
Substanzdefekts mittels eines Bildge-
bungsverfahren oder durch sonstige
pathologische Befunde eines fritheren
Myokardinfarkts.

Sonstige Konzepte und
Schwerpunkte

Es wurde eine neue Terminologie (MI-
NOCA) fiir den akuten Myokardinfarkt
ohne obstruktive Koronarstenose (50 %
Diameterstenose eines epikardialen Ko-
ronargefifes) in die Nomenklatur ein-
gefiihrt. Die Prévalenz eines MINOCA
wird auf ca. 6% aller Myokardinfark-
te geschitzt [13]. Voraussetzung fiir die
Verdachtsdiagnose sind neben dem Feh-
len einer signifikanten Koronarobstruk-
tion (>50%) klinische Hinweise fiir ei-
ne Ischdmie bzw. der Ausschluss anderer
pathophysiologischer Mechanismen der
akuten Myokardschidigung, z.B. einer
Myokarditis. Sowohl ein TIMI als auch
ein T2MI kénnen mit einem MINOCA
vereinbar sein. Daher kénnen eine weite-
re koronare Bildgebung und Funktions-
tests (Vasospasmus) fiir die Klarung der
Ursache hilfreich sein.

Als weitere Besonderheit wurde das
Tako-Tsubo-Syndrom (TTS) als Ursache
einer akuten Myokardschidigung und
hinsichtlich der Notwendigkeit einer Ab-
grenzung zu einem T1MI oder T2MI aus-
gefiihrt.

Die 4. Universelle Definition des Myo-
kardinfarkts beleuchtet besondere klini-
sche Umstdnde, welche die Diagnose ei-
nes akuten Myokardinfarkts erschweren
konnen, u.a. Myokardinfarkt bei Patien-
ten mit einer akuten Herzinsuffizienz, ei-
ner chronischen Niereninsufhizienz, Vor-
hofflimmern, Schrittmacher-EKG oder
schwerer Allgemeinerkrankung. Es wird
insbesondere darauf hingewiesen, dass
nicht automatisch ein akuter Myokardin-
farkt bei einem Patienten mit Vorhofflim-
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mern diagnostiziert werden sollte, nur
weil neben einer Troponinerhéhungauch
eine ST-Streckensenkung vorliegt, weil
ST-Senkungen eine hiufige und unspe-
zifische EKG-Veranderung bei Vorhof-
flimmern darstellen kénnen. Vielmehr
sollten vermehrt die Konzentrationsin-
derung von kardialem Troponin in der
seriellen Bestimmung und der klinische
Kontext berticksichtigt werden, d.h. das
Vorhandensein ischdmischer Symptome
oder anderer pathologischer Befunde in
der Bildgebung.

Bei Patienten mit einer chronischen
Niereninsuffizienz erfolgt die Abgren-
zung einer chronischen Myokardschidi-
gung von einem akuten Myokardschaden
durch die Konzentrationsinderung in
der seriellen Troponinmessung [14]. Ei-
ne relevante Konzentrationsinderung ist
allerdings ebenfalls nicht spezifisch fiir
einen akuten Myokardinfarkt und kénnte
auch durch eine akute Volumenbelas-
tung oder eine akute Herzinsuffizienz
erklart werden. Es gelten fiir Patienten
mit chronischer Niereninsuffizienz die
gleichen klinischen Kriterien (ischdmi-
sche Symptome, EKG Verinderungen,
Bildgebungsbefunde) wie bei Patienten
ohne Niereninsuffizienz.

Die kardiale Bildgebung wird in der
4. Allgemeinen Definition des Myo-
kardinfarkts weitaus stirker und umfas-
sender in den Vordergrund gebracht als
in der 3. Version. Diese stirkere Ausfiih-
rung zur Bildgebung umfasst in erster
Linie die kontrastverstirkte Magnetre-
sonanztomographie, aber auch die com-
putergestiitzte Koronarangiographie, die
nuklearmedizinischen Verfahren und
die Echokardiographie. In der 4. Version
wird insbesondere die Eignung der kon-
trastverstirkten Magnetresonanztomo-
graphie fiir die zugrunde liegende Atio-
logie der Myokardschidigung, d.h. die
Differenzierung zwischen ischamischen
und nichtischdmischen Substanzdefek-
ten, herausgestellt. Es wird der Stellen-
wert der Bildgebungskriterien (Verlust
von vitalem Myokard) als Definitionskri-
terium fiir den akuten Myokardinfarkt
betont. Allerdings betont die 4. Allge-
meine Definition des Myokardinfarkts
gleichzeitig die tibergeordnete Rolle des
objektiven Nachweises eines Myokard-
schadens mittels kardialen Troponins

iiber die Bildgebungskriterien. Kardiales
Troponin, sofern zu geeigneten Zeit-
punkten bestimmt und normal, schlief3t
einen akuten Myokardinfarkt aus und ist
damit den Bildgebungskriterien tiberge-
ordnet [1].
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