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Zusammenfassung

In den letzten Jahren sind bedeutende wissenschaftliche Erkenntnisse zur Behandlung
des chronischen Koronarsyndroms (CCS) gewonnen worden. Auf Grundlage
dieser Evidenz führen die ESC-Leitlinien 2024 eine aktualisierte Definition des
CCS sowie einen überarbeiteten diagnostischen Ansatz ein. Sie betonen die
Anwendung des risikofaktorgewichteten klinischen Wahrscheinlichkeit-Modells, um
die Vortestwahrscheinlichkeit einer obstruktiven koronaren Herzkrankheit (KHK) zu
beurteilen, sowie die zunehmende Bedeutung der koronaren Computertomographie
bei Patienten mit niedrigem bis intermediärem Risiko. Zudem heben die Leitlinien
die Bedeutung krankheitsmodifizierender medikamentöser Therapien hervor,
insbesondere cholesterinsenkender Medikamente sowie die Rolle der myokardialen
Revaskularisation zur Verbesserung der Prognose von Patienten mit CCS. Mehr denn
je ist die gemeinsame Entscheidungsfindung zwischen Patienten und medizinischem
Fachpersonal – basierend auf patientenzentrierter Versorgung – entscheidend für die
Wahl der individuellen Therapiestrategie.

Schlüsselwörter
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Der Begriff „chronisches Koronarsyndrom“
(CCS) wurde erstmals in den ESC-Leitlinien
2019 eingeführt, umstabile Phasender ko-
ronaren Herzkrankheit (KHK) zu beschrei-
ben. Er umfasst sowohl die obstruktive als
auch die nichtobstruktive Atherosklerose
der epikardialen Koronararterien. Die ESC-

Leitlinien 2024 erweiterten auf Basis neu-
er pathophysiologischer Erkenntnisse die
Definition des CCS: Es handelt sich um ver-
schiedene klinische Erscheinungsformen,
diedurchstrukturelleund/oder funktionel-
le Veränderungen der epikardialen Koro-
nararterien oder der Mikrozirkulation ent-
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Abb. 18 KlinischeErscheinungsformendesCCSundMechanismenderMyokardischämie. (Aus[1]mit
freundl.Genehmigungvon©ESC2024.AllRightsReserved).ACSakutesKoronarsyndrom,ANOCAAn-
gina pectoris ohne obstruktive Koronararterien,CABG aortokoronare Bypass-Graft-Chirurgie, INO-
CA IschämieohneobstruktiveKoronararterien,PCIperkutaneKoronarintervention,LV linkeVentrikel,
LVEDP LV enddiastolischer Druck

stehen. Diese führen zu einer vorüberge-
hendenMyokardischämie,meist ausgelöst
durch Belastung, und äußern sich als Angi-
na pectoris, Brustbeschwerden, Atemnot –
oder bleiben symptomlos [1].

1. Klinische Erscheinungsform
und schrittweises Vorgehen beim
Management von Patienten mit
Verdacht auf CCS

Die klinischen Erscheinungsformen ei-
nes CCS reichen von Angina pectoris,
Brustschmerzen und Atemnot bis hin zur
Symptomfreiheit (. Abb. 1). Diese Be-

schwerden sind nicht immer spezifisch
für die der Myokardischämie zugrunde
liegende Ursache. Ein Fehlen von Angina
schließt ein CCS jedoch keinesfalls aus –
etwa bei Diabetikern mit autonomer Neu-
ropathie oder bei wenig aktiven älteren
Menschen trotz schwerer KHK. Außerdem
können sich Symptome mikrovaskulärer,
vasospastischer und obstruktiver Angina
überschneiden.

Angina wurde traditionell in „typisch“,
„atypisch“ und „nichtanginös“ unterteilt,
basierend auf Schmerzlokalisation und
auslösenden Faktoren. Obwohl typische
Angina (retrosternaler Schmerz bei Be-

lastung oder Stress, gebessert durch
Ruhe oder Nitroglyzerin) stark auf eine
ischämiebedingte KHK hinweist, fehlen
diese Merkmale oft bei Mikroangiopathie
oder Vasospasmus. Zudem variiert die
Symptomatik je nach Alter, Geschlecht,
ethnischer Zugehörigkeit, sozialem Sta-
tus und geografischer Lage. In aktuellen
Studien zeigen nur 10–25% der Pati-
enten mit Verdacht auf CCS klassische
Angina-Symptome, während 57–78% un-
spezifischere Beschwerden und 10–15%
Belastungsdyspnoe aufweisen [2, 3]. Zu-
sätzlich zeigen die aktuellen Daten, dass
Angina bei Männern und Frauen gleich
häufig auftritt, jedoch mit teils unter-
schiedlichen Merkmalen [4]. Bei über
zwei Dritteln beider Geschlechter wurden
die Symptome als nichttypische Angi-
na eingestuft [5, 6]. Die PRECISE-Studie
zeigte ähnliches Ein-Jahres-Outcome bei
typischer und atypischer Angina, was den
geringen prognostischenWert dieser Klas-
sifikation unterstreicht [3]. Daher sollte
die alte Terminologie durch eine präzise
Symptombeschreibung ersetzt werden
und eine gründliche Abklärung der Ur-
sachen erfolgen, bevor Brustschmerz als
nichtkardial gilt.

DasCCS-Managementumfasst 4Schrit-
te:1) klinischeUntersuchungmit Fokus auf
typischen Symptomen; 2) kardiologische
Abklärung inklusive Echokardiographie
und Einschätzung der Wahrscheinlichkeit
einer obstruktiven KHK; 3) weiterfüh-
rende Diagnostik zur Diagnosesicherung
und Risikobewertung; 4) Therapie durch
Lebensstiländerung, Risikofaktorkontrol-
le, medikamentöse Behandlung und ggf.
Revaskularisation bei therapierefraktären
Beschwerden oder Hochrisiko-KHK. Persis-
tierende Symptome trotz Ausschluss einer
obstruktiven KHK erfordern die Abklärung
einer mikrovaskulären Angina pectoris
(MVA) bzw. einer Angina pectoris mit
nichtobstruktiven epikardialen Koronarar-
terien (ANOCA) (.Abb. 2). Die zentralen
Neuerungen und überarbeiteten Emp-
fehlungen der ESC-Leitlinie 2024 zum
CCS werden in den nächsten Abschnitten
dargestellt [1].
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Feststellung nicht-kardialer
Ursachen für die Symptome:
Behandlung der zugrunde
liegenden Ursache 

Instabile Symptomatik mit Angina
pectoris, Herzinsuffizienz oder
Herzrhythmusstörungen:
Akutbeurteilung in der Notaufnahme 

Schwere Komorbiditäten oder
reduzierte Lebensqualität: keine
weiteren Tests in Betracht ziehen
und symptomorientiert behandeln 

Invasive Angiographie, wenn:

CCTA: obstruktive KHK? Funktionelle Bildgebung: Myokardischämie?

Revaskularisation

•

•

•

• •

•

•

•
•

•

•

•

Sehr hohe klinische 
Wahrscheinlichkeit (>85%) 
Verdacht auf obstruktive KHK mit 
hohem Risiko 
Schwere Myokardischämie 

ANOCA/INOCA in Betracht
ziehen

Bei Personen mit geringer und mittlerer
(>5–50 %) klinischer Wahrscheinlichkeit 

Bei Personen mit mittlerer und hoher
(>15–85 %) klinischer Wahrscheinlichkeit 

Sehr geringe klinische Wahr-
scheinlichkeit für das Vorliegen
einer obstruktiven KHK (≤5%):
Verzicht auf weitere Diagnostik
erwägenb

Anamnese,
Symptome,
körperliche

Untersuchung 

Klinische
Wahrscheinlichkeit

für das Vorliegen einer
obstruktiven KHK 

Ruhe-EKG, Labor 

Schritt 1

Lungenfunktionstesta

Röntgen-Thoraxa

TTE
Belastungs-EKG

Revaskularisation
wenn:

hohes Risiko für
unerwünschte Ereignisse 

Leitliniengerechte
Therapie führt nicht
zur Linderung der

Symptome 

Selektive zweite Bildgebung
zur Erhöhung der Nachtest-

wahrscheinlichkeit 

Änderung des Lebensstils und
der Risikofaktoren 

Krankheitsmodifizierende
medikamentöse Behandlung 

Prognoseverbesserung

Symptomreduktion

Symptomreduktion

Prognoseverbesserung bei 
Patienten mit obstruktiver KHK,
bei denen ein hohes Risiko für
unerwünschte Ereignisse vorliegt 

Prognoseverbesserung

Antianginöse medikamentöse
Behandlung 

Ersteinschätzung

Schritt 2

Schritt 3

Weitere Abklärung 

Bestätigung der
Verdachtsdiagnose und
Einschätzung des Risikos 

Schritt 4 Behandlung 

Weitere nicht-
invasive Diagnostik
je nach klinischer

Wahrscheinlichkeit und
Verfügbarkeit, lokaler
Expertise, Patienten-

merkmalen und
Präferenzb

empfohlen 

Abb. 29 Schrittweises
Vorgehen bei der Erstver-
sorgung von Personen
mit Verdacht auf ein CCS.
(Aus [1]mit freundl. Ge-
nehmigung von© ESC
2024. All Rights Reserved).
ANOCAAngina pectoris
ohne obstruktive Koro-
nararterien,CCS chroni-
sches Koronarsyndrom,
CCTAComputertomogra-
phie-Koronarangiogra-
phie, EKG Elektrokardio-
gramm, INOCA Ischämie
ohne obstruktive Koro-
nararterien,KHK koronare
Herzerkrankung. aBei
ausgewählten Patienten,
bauch an Koronarspas-
men odermikrovaskuläre
Dysfunktion denken

2. Einschätzung der klinischen
Prätestwahrscheinlichkeit einer
stenosierenden KHK

Die Diagnostik des CCS basiert auf der
Einschätzung der Prätestwahrscheinlich-
keit für eine stenosierende KHK und der
darauf basierenden Wahl des am besten
geeignetendiagnostischenTestszurBestä-
tigung der klinischen Verdachtsdiagnose.

Erhebung der klinischen
Prätestwahrscheinlichkeit

Bereits seit Jahren wird daher empfoh-
len, zunächst die Prätestwahrscheinlich-
keit für eine stenosierende KHK individuell

zu bestimmen. Eine grundsätzliche Neue-
rung der Leitlinien ist hierbei nun die Ver-
wendung des risikofaktorgewichteten kli-
nischen Wahrscheinlichkeit-Modells (Risk
Factor-Weighted Clinical Likelihood [RF-
CL]) [7].

Zur Erhebung der RF-CL werden im ers-
ten Schritt die Symptome klassifiziert. Die
RF-CL berücksichtigt hierbei den Fakt, dass
sich das CCS klinisch unterschiedlich ma-
nifestiert und schlussendlich nur ein ge-
ringer Prozentsatz der Individuen mit CCS
die ehemals als „typische Angina pecto-
ris“ definierten Beschwerden aufweist [8].
Statt der traditionellen Begriffe „typische“
und„atypische“Angina,wirdnundieErfas-
sung des Symptom-Scores gefordert. Hier-

bei kann ein Patient mit Brustschmerzen
maximal 3 Punkte erreichen. Ein Patient,
der Luftnot bei körperlicher Belastung ver-
spürt, erhält 2 Punkte (. Abb. 3).

Die finale RF-CL ergibt sich nach Er-
hebung der kardiovaskulären Risikofak-
toren und einer Adjustierung nach Alter
und Geschlecht (. Abb. 3). Hier zeigen
sich erhebliche Veränderungen zu den
früher verwendeten Prätestwahrschein-
lichkeiten: Die maximal erreichbare RF-
CL beträgt lediglich 45%. Zusätzlich ist
die Wahrscheinlichkeit, in die Gruppe des
sehr niedrigen Risikos (≤5%) eingestuft
zu werden, 3fach höher als in dem ehe-
mals vorgeschlagenen Prädiktionsmodell
(38% vs. 12%) [1, 7]. Grund hierfür ist
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Abb. 38Abschätzung der klinischenWahrscheinlichkeit einer obstruktiven KHKund initial empfoh-
lene Diagnostik. (Aus [1]mit freundl. Genehmigung von© ESC 2024. All Rights Reserved)

die Berücksichtigung der aktuell sinken-
den Prävalenz der obstruktiven KHK in
westlichen Kohorten [9]. Genaue Anga-
ben, welche Befunde weiterer apparativer
Maßnahmen (z. B. EKG) in welchem Aus-
maß dann die Prätestwahrscheinlichkeit

(PTW) beeinflussen, fehlen allerdings. Die
einzige Ausnahme bildet der koronare
Calcium-Score (CACS). Die klinische Wahr-
scheinlichkeit einer stenosierenden KHK
auf Basis des CACS kann hierbei ergän-
zend zur RF-CL interpretiert werden. Die

Kombination aus CACS mit dem RF-CL-
Modell (CACS-RF-CL) hat das größtePoten-
zial, zusätzliche kardiale Untersuchungen
effektiv zu vermeiden, verglichen mit
anderen klinischen Vorhersagemodellen
oder dem alleinigen CACS [7, 10].

Wahl der weiterführenden
Diagnostik

Nach abschließender Bestimmung der ad-
justierten RF-CL erfolgt die Einteilung in
5 Risikogruppen: sehr niedrig (PTW≤5%),
niedrig (PTW >5–15%), moderat (PTW
>16–50%), hoch (PTW >51–85%) und
sehr hoch (PTW >85%). Individuen mit
einem sehr niedrigen Risiko benötigen
keine weiteren diagnostischen Tests. Für
Individuen mit niedriger und moderater
PTW (PTW >5–50%) erhält die CT-Ko-
ronarangiographieeineKlasse-IA-Empfeh-
lung, während bei moderater und hoher
PTW (PTW 16–85%) für eine funktionelle
Bildgebungmittels PET/SPECT, Stress-MRT
oder Stressechokardiographie eine Klasse-
IB-Empfehlung ausgesprochen wird. Un-
verändert wird die direkte Koronarangio-
graphie erst ab einer sehr hohen Prätest-
wahrscheinlichkeit (PTW >85%) empfoh-
len (. Abb. 3).

Kommentar: Die Umstellung auf das RF-
CL-Modell ist auf Basis der bekannten He-
terogenität der Symptome sowie der sin-
kenden Prävalenz der obstruktiven KHK
in der westlichen Welt sicherlich sinnvoll.
Weiterhin fehlt hier jedoch noch die Be-
rücksichtigung des großen Prozentsatzes
der Patienten mit ANOCA/INOCA. Zudem
verbleibt die Wichtung der einzelnen Fak-
toren bei der Adjustierung der RF-CL im
Unklaren und erschwert so das Ziel ei-
ner objektiven Erhebung der Prätestwahr-
scheinlichkeit.

Hinsichtlich derWahl der weiterführen-
den diagnostischen Tests erhält die CT-
Angiographie eine besonders prominente
Stellung, insbesondere zum Ausschluss ei-
ner obstruktiven KHK. Entsprechend dem
hohen Evidenzgrad wird die CT-Angiogra-
phie der Herzkranzgefäße als ambulante
Leistung in Deutschland durch die gesetz-
lichen Krankenkassen seit Beginn des Jah-
res 2024 vergütet. Aktuell ist jedoch we-
der die reine Quantität noch die Qualität,
die der Bildakquisition der zugrunde lie-
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gendenwissenschaftlichenDatenentspre-
chen sollte, flächendeckendgarantiert. Die
Beteiligung eines Kardiologen an der In-
terpretation der CTA und der primären Be-
handlung der Patienten ist besonders im
Hinblick auf die medikamentöse Sekun-
därprävention von größter Bedeutung.

3. Bestätigung der Diagnose:
anatomische Bildgebung CCTA
und ICA

CT-Angiographie der Koronararte-
rien („coronary CT angiography“
[CCTA])

Die CT-Angiographie der Koronararterien
nimmt als diagnostisches Verfahren in den
neuenLeitlinienzumchronischenKoronar-
syndrom eine herausgehobene Stellung
ein. Dies beruht auf großen Studien (bis
zu10.000Teilnehmende), diebeiPatienten
mit Verdacht auf das Vorliegen einer koro-
naren Herzerkrankung durchgeführt wur-
den und bei denen randomisiert entweder
dieCT-Angiographieoder anderediagnos-
tische Verfahren wie das Belastungs-EKG,
die Myokardszintigraphie oder auch die
invasive Koronarangiographie als diagnos-
tischer Test eingesetzt wurden. Endpunk-
te dieser Studien waren kardiale Ereignis-
se, und es ließ sich nachweisen, dass die
CT-Angiographie den Vergleichsverfahren
nicht unterlegen oder gar überlegen war
[2, 11, 12]. In der SCOT-HEART-Studie war
im 5-Jahres-Verlauf die CCTA zusätzlich zu
diagnostischen Standardverfahren (über-
wiegend Belastungs-EKG) dem Standard-
verfahren alleine überlegen in Bezug auf
den kombinierten Endpunkt aus kardia-
lem Tod und nichttödlichem Myokardin-
farkt, 2,3% vs. 3,9%, Hazard Ratio 0,59,
95% CI 0,41–0,84, p= 0,004. [11] Diese Er-
kenntnisse werden durch die DISCHARGE-
Studie unterstützt, die CCTA mit invasiver
Koronarangiographie (ICS) bei Patienten
mit intermediärer Prätestwahrscheinlich-
keit einer stenosierenden KHK vergleicht.
Es gab keine Unterschiede zwischen Rou-
tine CTA und ICS bezüglich der Inzidenz
unerwünschter kardiovaskulärer Ereignis-
se (2,1% vs. 3,0%, Hazard Ratio 0,70, 95%
CI 0,46–1,07, p= 0,10) [12].

Hierauf basierend klassifiziert die ak-
tuelle Leitlinie mit einer „Klasse I“-Indi-
kation die CT-Angiographie als diagnos-

tische Methode der Wahl bei Patienten
mit einer Prä-Test-Wahrscheinlichkeit zwi-
schen 6 und 15%, sie ist in diesem Bereich
denbildgebenden Ischämietests vorzuzie-
hen. Bei einer Prä-Test-Wahrscheinlichkeit
zwischen 15 und 50% sieht die Leitlinie,
ebenfallsmiteiner„KlasseI“-Indikation,die
CT-Angiographie gleichauf mit den bild-
gebenden Ischämienachweisen (.Abb. 2
und 3; [1]).

Allerdings weist die Leitlinie völlig zu
Rechtdaraufhin,dassdieCT-Angiographie
nureingesetztwerdensoll,wenneinehohe
Bildqualität mit vollständiger Beurteilbar-
keit der Koronararterien zu erwarten ist.
Dies ist extrem bedeutend, denn bei ein-
geschränkter Bildqualität – aufgrund von
Patientencharakteristika oder aufgrund
von Limitationen eingesetzter CT-Syste-
me bzw. Untersuchungsprotokolle – steigt
die Wahrscheinlichkeit falsch positiver Be-
funde stark an. In der Leitlinie wird dies
verdeutlicht, indem mit einer „Klasse III“-
Indikation zum Ausdruck gebracht wird,
dass bei „dekompensierter Herzinsuffi-
zienz, ausgeprägter Koronarverkalkung,
schneller und unregelmäßiger Herzfre-
quenz, ausgeprägtem Übergewicht, der
Unfähigkeit, Atemkommandos zu befol-
gen, oder bei jedem anderen Umstand,
der eine gute Bildqualität unwahrschein-
lich macht“ die CT-Angiographie nicht
zum Einsatz kommen soll.

In Abhängigkeit vom Ergebnis der CT-
Angiographie sollte konservativ weiterbe-
handelt werden, ein funktioneller Ischä-
mienachweisodereine invasiveDiagnostik
erfolgen.

Kommentar:Aus Sicht der Autoren dieses
Kommentars ist es unter Berücksichtigung
des oben Ausgeführten erforderlich, dass
die Indikationsstellung und Interpretation
der Ergebnisse einer koronaren CT-Angio-
graphieunterBeteiligungvonKardiologen
erfolgt. Dies ist zur korrekten Indikations-
stellung in Abwägung gegenüber alterna-
tiven Verfahren, zur optimalen Vorberei-
tung der Patienten und zur Entscheidung
über das weitere Procedere in Abhängig-
keit vonder spezifischenKoronaranatomie
und anderen Patientenfaktoren essenziell.
Aufgrund der aktuell häufigen Überschät-
zung des Schweregrades der KHK mittels
CT wird eine direkte chirurgische Bypass-
operation anhand von CT-Diagnostik oh-

ne invasive Abklärung des Befundes in der
jetzigen Leitlinie nicht empfohlen.

Invasive Koronarangiographie zur
Bestätigung der Diagnose

Eine invasive Diagnostik – also eine selek-
tive Koronarangiographie, gegebenenfalls
erweitert um die Druckdrahtmessung –
ist indiziert, wenn die klinische Prätest-
wahrscheinlichkeit für das Vorliegen ei-
ner stenosierenden koronarenHerzerkran-
kung 85% übersteigt [1, 13]. Dies betrifft
insbesondere Patienten mit persistieren-
den Beschwerden trotz antianginöser The-
rapie, mit Angina pectoris oder Dyspnoe
bereits bei geringer Belastung und Pati-
entinnen und Patienten mit dem echokar-
diographischen Befund einer linksventri-
kulären Dysfunktion, die eine ausgeprägte
koronare Herzerkrankung wahrscheinlich
macht [1].

Darüber hinaus ist die invasive Ko-
ronarangiographie indiziert, falls andere
vorgeschaltete Untersuchungen wie die
koronare CT-Angiographie oder nichtin-
vasive Ischämieverfahren ein hohes Risiko
für ein kardiovaskuläres Ereignis zei-
gen (z. B. ≥50% Hauptstammstenose,
≥70% proximale LAD-Stenose mit oder
ohne Mehrgefäßerkrankung in der CT-
Angiographie oder eine moderate bis
ausgeprägte Ischämie in bildgebenden
Verfahren) [1, 14, 15].

Das Vorhandensein einer invasiven
Druckdrahtmessung zur weiteren Quanti-
fizierung der hämodynamischen Relevanz
von epikardialen Stenosen ist im Rahmen
der invasiven Diagnostik unabdingbar.
Die anatomischen Ergebnisse der Koro-
narangiographie und die Resultate der
physiologischen Testung sind die Basis für
die weitere Risikostratifizierung. Zusätz-
lich sind sie die entscheidende Grundlage
für die Planung einer Revaskularisation
[16–20]. Schließlich hat die invasive Koro-
narangiographie auch einen Stellenwert
zum Ausschluss einer koronaren Herz-
erkrankung bei unklaren nichtinvasiven
Testergebnissen [21].

4. Medikamentöse Therapie des
CCS

In der Therapie des CCS sind unabhängig
von einer Revaskularisationsbehandlung
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Lebensstilveränderungen, konsequente
Risikofaktorenkontrolle und erkrankungs-
modifizierendemedikamentöseTherapien
zur Prognoseverbesserung indiziert [1].
Ergänzend können, wenn erforderlich,
antianginöse Therapeutika zur Symptom-
verbesserung eingesetzt werden; diese
entsprechen im Wesentlichen denen zur
Therapie der ANOCA und werden dort
beschrieben (s. Kapitel ANOCA).

Cholesterin-senkende Therapie

Für Patienten mit CCS – und damit sehr
hohem kardiovaskulärem Risiko – werden
unverändert ein LDL-Cholesterin(LDL-C)-
Zielwert <55mg/dl (<1,4mmol/l) so-
wie eine LDL-C-Reduktion ≥50% vom
Ausgangswert empfohlen. Bei Patien-
ten, die ein zweites kardiovaskuläres
Ereignis innerhalb von 2 Jahren erleiden
(nicht zwingend ein gleichartiges Ereig-
nis), kann ein LDL-C-Zielwert <40mg/dl
(<1,0mmol/l) erwogen werden. Die in
den vorherigen Leitlinien empfohlenen
Substanzklassen zur LDL-C-Senkung (Sta-
tine, Ezetimib, PCSK9-Inhibitoren) werden
ebenfalls unverändert weiter empfohlen.
Unter Berücksichtigungder nunvorliegen-
den Studiendaten zur kardiovaskulären
(CV) Endpunktreduktion werden jetzt die
Empfehlung zum Einsatz von Bempedoin-
säurebei Statin-intolerantenPatienten,die
den LDL-C-Zielwert trotz Ezetimib nicht
erreichen (Klasse-I B-Empfehlung), sowie
die Empfehlung zum Einsatz von Bempe-
doinsäure bei Patienten, die den LDL-C-
Zielwert trotz Kombination von maximal
tolerierter Statin-Dosis und Ezetimib nicht
erreichen (Klasse-IIA C-Empfehlung), neu
aufgenommen [1, 22].

Metabolische Therapie

SGLT2-Inhibitoren und GLP1-Rezeptor-
Agonisten (GLP1-RA) mit nachgewiese-
nem kardiovaskulärem Therapienutzen
werden wie in der ESC-Leitlinie zu kar-
diovaskulären Erkrankungen bei Diabetes
von 2023 bei Patienten mit Diabetes mel-
litus Typ 2 (DM2) und CCS unabhängig
vom HbA1c und der blutzuckersenken-
den Komedikation zur CV-Risikoreduktion
empfohlen [23]. Ferner werden SGLT2-
Inhibitoren bei Patienten mit CCS und
chronischer Nierenerkrankung bzw. Herz-

insuffizienz (unabhängig von der LV-
Funktion) empfohlen. Aufgrund der Daten
der SELECT-Studie, in der eine Reduktion
der MACE-Rate durch Therapie mit dem
GLP1-RA Semaglutid bei Patienten mit
KHK und Übergewicht/Adipositas (Body-
Mass-Index ≥27) ohne gleichzeitig beste-
henden DM2 nachgewiesen wurde, gibt
die aktuelle ESC-CCS-Leitlinie der The-
rapie mit Semaglutid bei CCS-Patienten
mit Übergewicht oder Adipositas ohne
DM2 eine Klasse-IIa B-Empfehlung zur CV-
Endpunkt-Reduktion [1, 24].

Antiinflammatorische Therapie

Für die antiinflammatorische Therapie mit
niedrig dosiertem Colchicin bei Patienten
mit stabilisiertem ACS bzw. CCS wurde in
randomisierten Studien und deren Meta-
analyse eine Risikoreduktion für Myokard-
infarkt, Schlaganfall und dringliche Revas-
kularisation nachgewiesen. In der aktuel-
len ESC-CCS-Leitlinie wird daher die The-
rapie mit niedrig dosiertem Colchicin bei
atherosklerotischer KHK aufgewertet und
jetzt eine Klasse-IIa A-Empfehlung zur CV-
Endpunkt-Reduktion ausgesprochen [1].

Antithrombotische Therapie

In der aktuellen ESC-CCS-Leitlinie werden
nach Wertung der umfangreichen neu-
en Studiendaten undMetaanalysen indivi-
duellere Therapieempfehlungen zur anti-
thrombotischen Therapie ausgesprochen
[25, 26]. Bei Patienten mit CCS und erfolg-
ter PCI ohne Indikation zur oralen Antiko-
agulation und ohne hohes Blutungsrisiko
bleibteinedualeThrombozytenhemmung
(DAPT) mit ASS und Clopidogrel für 6 Mo-
nate die Standardtherapie (Klasse-I-Emp-
fehlung). ImAnschlussdaransollteeinean-
tithrombozytäre Langzeittherapiemit ent-
weder ASS (75–100mg/Tag) oder Clopi-
dogrel (75mg/Tag) durchgeführt werden
(Klasse-I-Empfehlung); hierbei wird Clopi-
dogrel jetzt als gleichwertige und sichere
Alternative zu ASS empfohlen (. Abb. 4;
[27, 28]). In Abhängigkeit vom ischämi-
schen Risiko kann die antithrombotische
Therapie mit unterschiedlichen Empfeh-
lungsgraden verkürzt oder verlängertwer-
den (.Abb. 4). Neu ist hier bei hohem
ischämischem Risiko die Option einer ini-
tial intensiverenDAPTmitASSundTicagre-

lor oder Prasugrel für 6Monate (Klasse-IIb-
Empfehlung), unverändert hingegen die
Möglichkeit einer dualen antithromboti-
schen Therapie (ASS plus Rivaroxaban [2×
2,5mg/Tag] oder ASS plus P2Y12-Inhibi-
tor) in der Langzeittherapie (Klasse-IIa-
Empfehlung) (. Abb. 4). Bei Patienten mit
hohem Blutungsrisiko wird neu eine ver-
kürzte DAPT mit ASS und Clopidogrel für
1 bis 3 Monate als Standardtherapie emp-
fohlen (Klasse-I-Empfehlung). Diese neue
Empfehlung geht u. a. zurück auf die Da-
ten der MASTER-DAPT-Studie und einer
großen Metaanalyse von 11 RCTs mit Pa-
tienten mit PCI und hohem Blutungsri-
siko [27, 28]. Die Empfehlungen zur anti-
thrombotischenTherapie fürPatientenmit
CCS, elektiver PCI und bestehender Indi-
kation zur oralen Antikoagulation haben
sich nicht geändert (s. auch aktuelle ESC-
Leitlinie zum Vorhofflimmern) [29].

Kommentar: Die Empfehlung einer Ziel-
wertstrategie für die Statintherapie ist von
entscheidender Bedeutung für Deutsch-
land. Derzeit liegt die Zielwerterreichung
für LDL-Cholesterin in Deutschland bei nur
etwa 20% [30]. Ein Zusammenhang mit
der um 1,7 Jahre geringeren Lebenserwar-
tung in Deutschland im Vergleich zu ande-
ren westeuropäischen Ländern erscheint
möglich [31]. Die vorhandene Studienevi-
denz zur pharmakologischen LDL-C-Sen-
kung bei CCS-Patienten belegt den pro-
gnostischen Nutzen einer Therapie mit
Statinen, Ezetimib, Bempedoinsäure und
PCSK9-Inhibitoren. Aufgrund des Studien-
designs der CLEAR Outcomes-Studie wer-
den hier formal unterschiedliche Empfeh-
lungsgrade für die Therapie mit Bempe-
doinsäure bei Patienten mit Statininto-
leranz und Statinvorbehandlung ausge-
sprochen [22]. Die Empfehlungen der ak-
tuellen ESC-CCS-Leitlinie werden auch in
Therapiealgorithmen anderer Fachgesell-
schaften berücksichtigt werden müssen;
neue ESC-Dyslipidämie-Leitlinien werden
für 2025 erwartet. Aufgrund der progno-
severbessernden Wirkung der GLP1-RA-
Therapie bei CCS-Patienten mit Adiposi-
tas entwickelt sich aus medizinischer Sicht
eine bedeutende neue Therapieoption –
wegen der beträchtlichen Kosten, der ein-
geschränkten Verfügbarkeit und der meist
nicht erteilten Kostenübernahme für die
Verordnung von GLP-Agonisten in Abwe-
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Abb. 48Antithrombotische Therapie für CCS-Patienten, die sich einer PCI unterziehen. (Aus [1]mit
freundl. Genehmigungvon©ESC2024. All Rights Reserved). a Bei CCS-Patienten, die sich einemSten-
tingmit hohem thrombotischemRisiko unterziehen (z. B. komplexer linker Hauptstamm, 2-Stent-Bi-
furkation, suboptimales Stenting-Ergebnis, frühere Stentthrombose, zuvor bekannte CYP2C19*2/*3-
Polymorphismen), kann Prasugrel oder Ticagrelor (zusätzlich zuASS) anstelle von Clopidogrel für den
erstenMonat undbis zu 3 bis 6Monate in Betracht gezogenwerden. bPrasugrel 5mg1x/tgl. für Pa-
tienten imAlter von≥75 Jahren odermit einemKörpergewicht<60kg. Blutungsrisikokriterien ge-
mäß PRECISE-DAPT oder ARC-HBR.ARC-HBRAcademic Research Consortium–High Bleeding Risk,
ASSAcetylsalicylsäure,CCSchronischesKoronarsyndrom,CYP2C19CytochromP4502C19,DAPTdua-
le antithrombozytäre Therapie,OAKorale Antikoagulation,PCIperkutane Koronarintervention, PRE-
CISE-DAPT PREdictingbleedingComplications in patients undergoing Stent implantation and subsE-
quent Dual Anti Platelet Therapy (Score)

senheit eines Diabetes mellitus wird das
jedoch für das deutsche Gesundheitssys-
tem nur schwer zu leisten sein.

Insgesamt zielt auch die aktuelle ESC-
CCS-Leitlinie auf eine individualisiertere
antithrombotische Therapiestrategie ab
und ermöglicht andere DAPT-Zeiträume
und Zusammensetzungen. Besonders zu
betonen ist der neue Standard einer ver-
kürzten DAPT mit ASS und Clopidogrel
für 1 bis 3 Monate für CCS-Patienten mit
elektiver PCI und hohem Blutungsrisiko –
dies mit einer Klasse-I-Empfehlung und
nicht mehr als Kann-Empfehlung. Die
Therapieentscheidungen bezüglich der

Wahl der Strategie, Dauer und spezifi-
schen Substanzen der antithrombozytä-
ren bzw. antithrombotischen Therapie
nach CCS müssen noch mehr anhand des
individuellen ischämischen Risikos und
Blutungsrisikos der Patienten getroffen
und periodisch überprüft werden.

5. Myokardrevaskularisation
bei CCS

Die Myokardrevaskularisation mittels PCI
oder CABG heilt die obstruktive KHK nicht,
reduziert jedoch KHK-bedingte Sympto-
me, verbessert die Lebensqualität und die

langfristige Prognose. Während die Rol-
le der Myokardrevaskularisation zur Sym-
ptomlinderung unbestritten ist [1, 32], be-
stehenKontroversen über ihren prognosti-
schenNutzen [13] sowie über die optimale
Revaskularisationsstrategie bei Patienten
mit schwerer KHK, die sowohl für CABG
als auch für PCI geeignet sind.

Revaskularisation zusätzlich zur
optimalen medikamentösen
Therapie (OMT)

Die initiale Veröffentlichung der ISCHE-
MIA-Studie [13] führte zu einer kontrover-
sen Diskussion des prognostischen Stel-
lenwerts der Revaskularisation im Kontext
chronischer Koronarsyndrome. In der Zwi-
schenzeit zeigenLangzeitdatender Studie,
dassdie initialeErhöhungperiprozeduraler
Infarkte im Verlauf durch eine Reduktion
spontaner Myokardinfarkte überkompen-
siert wird [33].

Zusätzlich ergab die erweiterte Nach-
beobachtung über bis zu 7 Jahre (ISCHE-
MIA-EXTEND) eine signifikante Reduktion
der kardiovaskulären Mortalität um ab-
solut 2,2% zugunsten der initial invasi-
ven Strategie (adjustierte HR 0,78; 95%
CI 0,63–0,96) [34]. Der Nutzen war beson-
ders ausgeprägt bei Patienten mit Mehr-
gefäßerkrankung (definiert als ≥70%ige
Diameterstenose in der CCTA; adjustierte
HR 0,68; 95%CI 0,48–0,97). Eine statistisch
signifikanteReduktionderGesamtmortali-
tät konnte trotz einer absoluten Reduktion
von 0,7% während dieses Nachbeobach-
tungszeitraums nicht gezeigt werden, da
nichtkardiale Todesfälle in der invasiven
Gruppe mehr vorkamen [14, 34].

Die zeitabhängige Senkung der spon-
tanen Infarktrate und der kardiovaskulä-
renMortalitätdurcheineRevaskularisation
bei chronischen Koronarsyndromen wird
durch Metaanalysen bestätigt [35].

Basierend auf dieser Evidenz, gibt die
2024 ESC-CCS-LL [1] für Patienten mit ei-
ner LVEF >35% bei Vorliegen einer funk-
tionell relevantenHauptstammstenose, ei-
ner funktionell relevanten 3-Gefäß-Erkran-
kung oder einer 1- oder 2-Gefäß-Erkran-
kung mit funktionell relevanter Stenosie-
rung der proximalen LAD eine 1A-Empfeh-
lung zur prognostischen Revaskularisation
mit der Zielsetzung einer Reduktion zu-
künftiger klinischer Ereignisse.
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Leitlinien

Die ischämische Kardiomyopathie ist
die häufigste Ursache für eine HFrEF;
erneute ischämische Ereignisse können
die linksventrikuläre Funktion weiter ver-
schlechtern und das Langzeitüberleben
beeinflussen. Nur 2 randomisierte Studien
haben sich dem Wert einer Revaskulari-
sation bei Patienten mit einer EF <35%
gewidmet [36, 37].

In der STICH-Studie wurden KHK-Pati-
enten ohne Hauptstammstenose entwe-
der nurmedikamentös behandelt oder zu-
sätzlich einer aortokoronaren Bypassope-
rationunterzogen.DieStudieerreichteden
primärenEndpunkterst imLangzeitverlauf
(Median 9,8 Jahre); die Gesamtmortalität
sowie die kardiovaskuläre Mortalität wur-
den durch die zusätzliche Revaskularisati-
onmittels Bypassoperationgegenüber der
alleinigen medikamentösen Therapie sig-
nifikantgesenkt (66,1%vs. 58,9%;HR0,84;
95% CI 0,73–0,97; p= 0,02; bzw. 49,3%
vs. 40,5%; HR 0,79; 95% CI 0,66–0,93; p=
0,006) [36].

In der REVIVED-BCIS2-Studie wurden
Patientenmit ausgedehnter KHK (definiert
über das Versorgungsgebiet der Koronari-
en mit ≥70%igen Diameterstenosen) und
Vitalitätsnachweis in mindestens 4 Myo-
kardsegmenten eingeschlossen. Die Pati-
enten erhielten entweder nur eine me-
dikamentöse Therapie oder zusätzlich ei-
ne PCI aller proximalen Stenosen, sofern
im versorgten Myokardareal Vitalität be-
stand. Nach einer Nachbeobachtung von
3,4 Jahren zeigte die PCI-Gruppe keine
signifikante Reduktion des kombinierten
primären Endpunkts aus Gesamtmorta-
lität oder erneuter Hospitalisierung auf-
grund von Herzinsuffizienz (HR 0,99; 95%
CI 0,78–1,27; p= 0,96) [37].

Beide Studien unterscheiden sich in
mehreren Aspekten. Die Patienten in REVI-
VED-BCIS2 waren im Durchschnitt 10 Jah-
re älter als in STICH, hatten seltener einen
Myokardinfarkt in der Vorgeschichte (50%
vs. 78%), hatten seltener eine koronare
3-Gefäß-Erkrankung (38% vs. 60%) und
waren zu Studienbeginn häufiger Angina-
frei (67% vs. 36%). Darüber hinaus erhiel-
ten mehr Patienten in REVIVED-BCIS2 ei-
ne moderne Herzinsuffizienztherapie, und
mehr Patienten in REVIVED-BCIS2 wurden
mit einem ICD oder einer kardialen Re-
synchronisationstherapie (CRT) behandelt
(21%/53% vs. 2%/19%). Schließlich war

die Nachbeobachtungsdauer in REVIVED-
BCIS2 kürzer als in STICH. All diese Fakto-
ren könnten zu dem fehlenden Einfluss der
PCI auf das Überleben beigetragen haben.

Auf Basis dieserDatenlagewird für ope-
rable Patienten mit Mehrgefäßerkrankung
und hochgradig eingeschränkter LV-Funk-
tion (EF ≤35%) eine IB-Empfehlung für
eine Bypassoperation gegeben. Sollte bei
dieser Patientengruppe allerdings ein ho-
hes operatives Risiko (definiert als STS-
Score >8%) oder Inoperabilität vorliegen,
kann alternativ eine PCI erwogen werden
(Empfehlungsgrad IIb) [1].

6. Selektion der Revaskula-
risationsmethode

Die aktuellen Empfehlungender 2024 ESC-
Leitlinien zum Management des chroni-
schen Koronarsyndroms (CCS) hinsichtlich
der Revaskularisation mittels aortokoro-
narer Bypassoperation (CABG) oder perku-
taner Koronarintervention (PCI) stimmen
weitestgehend mit den vorhergehenden
europäischen Revaskularisationsleitlinien
aus dem Jahr 2018 überein [1, 21]. Die Evi-
denz wurde durch Ergebnisse von Lang-
zeitbeobachtungen bzw. Metaanalysen
der großen randomisierten Studien zum
Vergleich CABG vs. PCI ergänzt [38–40].

Ungeachtet der Limitationen der ver-
fügbaren Evidenz, empfiehlt die Leitlinie
bei operablen Patienten mit komplexer
KHK weiterhin die koronare Bypassope-
ration als bevorzugte Revaskularisationss-
trategiegegenüber der PCI – insbesondere
aufgrund des geringeren Risikos für spon-
tane Myokardinfarkte und erneute Revas-
kularisationen(. Abb.5).Kritischwirdaber
angemerkt, dass aufgrund der strengen
Einschlusskriterien lediglich ein geringer
Anteil der potenziell geeigneten Patienten
(nämlich zwischen 6 und 40%) tatsächlich
indieempfehlungsrelevantenStudienauf-
genommen wurden. Letztendlich wurden
vergleichsweise junge Patientenkohorten
mit wenig Komorbiditäten (durchschnitt-
liches Alter unter 66 Jahren) verglichen,
was für die klinische Realität nur einge-
schränkt repräsentativ ist. Des Weiteren
wurden randomisierte Studien wie PRE-
COMBAT, NOBLE, EXCEL und SYNTAX vor
bis zu 2 Jahrzehnten konzipiert und zwi-
schen 2005 und 2015 durchgeführt [38].
Seither hat sich die interventionelle The-

rapie der KHK, insbesondere auch im Be-
reich der komplexen Läsionen, erheblich
weiterentwickelt – dies nicht nur durch
technologische Fortschritte bei den Stent-
plattformen, sondern auch durch eine Ver-
besserung der PCI-Strategien und Tech-
niken. Die intrakoronare Druckmessung
und Bildgebung, die während der älteren
Studien praktisch nicht zum Einsatz ka-
men, haben die klinischen Ergebnisse der
PCIbeikomplexerKHK-Anatomiemaßgeb-
lich verändert [41, 42]. In der FAME-3-Stu-
die wurden 1500 Patienten mit 3-Gefäß-
Erkrankung ohne Beteiligung des linken
Hauptstamms randomisiert entweder ei-
ner FFR-geführten PCImitmedikamenten-
freisetzenden Stents der zweiten Genera-
tion (Zotarolimus-freisetzende Stents mit
dauerhaftem Polymer) oder einer korona-
ren Bypassoperation (CABG) zugewiesen.
Die erst kürzlich publizierten 5-Jahres-Er-
gebnisse zeigten eine Inzidenz des kombi-
nierten Endpunkts (Tod jeglicher Ursache,
Myokardinfarkt, Schlaganfall) von 16% in
der FFR-geführten PCI-Gruppe gegenüber
14% in der CABG-Gruppe (HR 1,16; 95%CI
0,89–1,52; p= 0,27). Die Rate an erneuten
Revaskularisationen war allerdings signifi-
kant niedriger in der CABG-Gruppe (16%
vs. 8%; RR 2,02, 95% CI 1,46–2,79) [41].
InderRENOVATE-COMPLEX-PCI-Studie,die
sichaufdieanatomischkomplexeKHKkon-
zentrierte, führte eine durch intravaskulä-
re Bildgebung unterstützte PCI über einen
Nachbeobachtungszeitraum von 2 Jahren
zu einem signifikant geringeren Risiko des
kombinierten Endpunkts aus kardiovasku-
läremTod, zielgefäßassoziiertemMyokard-
infarkt oder erneuter Zielgefäßrevaskulari-
sierungimVergleichzueiner reinangiogra-
phisch gesteuerten PCI (7,7% vs. 12,3%;
HR 0,64; 95% CI 0,45–0,89;p= 0,008) [42].
Auch bei Patienten mit Diabetes melli-
tus und komplexer Mehrgefäßerkrankung
empfiehltdieLeitliniediekoronareBypass-
operation als bevorzugte Revaskularisati-
onsstrategie bei operablen Patienten. In
der FREEDOM-Studie zeigte sich nach ei-
ner medianen Nachbeobachtungszeit von
3,8 Jahren eine signifikant höhere Ge-
samtmortalität in der PCI-Gruppe im Ver-
gleich zur CABG-Gruppe (24,3%vs. 18,3%;
p= 0,01). Im Langzeitverlauf (nur 49,6%
der ursprünglichen Kohorte) war der Un-
terschied in der Gesamtmortalität statis-
tisch nicht signifikant (23,7% vs. 18,7%;
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Abb. 58 Empfehlungen zurMyokardrevaskularisation und Selektion der Revaskularisationsmodalität. (Aus [1]mit freundl.
Genehmigung von© ESC 2024. All Rights Reserved). aBeispiele: Fehlende vorherige Herzoperation, schwere Erkrankungen,
Gebrechlichkeit oder Immobilität, die eine CABG ausschließen, balsMehrgefäßerkrankungbezeichnetmandie Beteiligung
vonmindestens zwei Hauptkoronararterien
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Leitlinien

HR 1,32; 95% CI 0,97–1,79; p= 0,076). Ei-
ne Subgruppenanalyse zeigte den deutli-
chen Überlebensvorteil (Mortalität: 10,2%
vs. 20,7%; p= 0,01 für Interaktion) bei den
jüngeren Studienteilnehmern (<63,3 Jah-
re),währendälterePatientenkeinenklaren
Vorteil hatten [40, 43].

7. Gemeinsame Entschei-
dungsfindung von Patient
und behandelndem Arzt zur
Durchführung und Auswahl des
Revaskularisationsverfahrens

Die gemeinsame Entscheidungsfindung
zwischen Patienten und behandelnden
Ärzten ist ein zentrales Element einer
patientenzentrierten Versorgung. Sie be-
inhaltet eine verständliche Aufklärung
über die Erkrankung, eine transparente
Darstellung der Behandlungsoptionen
einschließlich Risiken, Nutzen und Aus-
wirkungen auf die Lebensqualität sowie
die Berücksichtigung individueller Prä-
ferenzen und Therapieziele. Der Einsatz
laienverständlicher Sprache sowie der Dia-
log mit Patienten und Angehörigen über
zentrale Aspekte wie Überleben, Sym-
ptomlinderung, Lebensqualität, mögliche
Folgeeingriffe, Präventionsmaßnahmen
und Unsicherheiten der jeweiligen Stra-
tegien sind dabei von besonderer Bedeu-
tung. Obwohl aktuelle Leitlinien primär
auf dieReduktionunerwünschter Ereignis-
se wie Mortalität fokussieren, gewinnen
Messgrößen, die aus Patientensicht re-
levant sind (sog. PROMs), zunehmende
Bedeutung. Patienten interessieren sich
nicht allein für die Prognose, sondern
insbesondere für die individuelle Lebens-
qualität unter der gewählten Therapie.
Das Recht, eine vom Heart Team emp-
fohlene Behandlung abzulehnen, ist zu
respektieren und sollte nach umfassen-
der Aufklärung dokumentiert werden.
In solchen Fällen sollte eine alternative
Behandlungsstrategie angeboten werden.

Das multidisziplinäre Heart Team – lo-
kal oder im Rahmen eines „Hub-Spoke-
Modells“ – setzt sich in der Regel aus
klinischen Kardiologen, interventionellen
Kardiologen, Herzchirurgen sowie ggf.
Anästhesisten und weiteren Spezialisten
zusammen. Es gewährleistet eine ausge-
wogene, interdisziplinäre Entscheidungs-
findung. Komplexe Fälle, etwa bei hoher

anatomischer Komplexität der KHK oder
relevanten Komorbiditäten (praktisch alle,
bei denen CABG und PCI denselben Emp-
fehlungsgrad aufweisen), sollten im Heart
Team diskutiert werden – unter Berück-
sichtigung patientenrelevanter Faktoren
wie Gebrechlichkeit, die in klassischen
Risikobewertungen oft unberücksichtigt
bleiben. Die zeitnahe Versorgung dieser
komplexen Patientengruppe stellt ins-
besondere Krankenhäuser ohne eigene
herzchirurgische Abteilung vor Heraus-
forderungen – etwa im Hinblick auf
Datenschutz, digitale Infrastruktur, juristi-
sche Verantwortung sowie den Abschluss
erforderlicher Kooperations- und Behand-
lungsverträge.

Kommentar: Trotz offener Fragen, etwa
zur Rolle chirurgischer und interventionel-
ler Revaskularisation zusätzlich zurmoder-
nen Herzinsuffizienztherapie bei ischämi-
scher Kardiomyopathie, geben die ESC-
Leitlinien 2024 auf Basis aktueller Evidenz
klare Empfehlungen zur Myokardrevasku-
larisation der CCS. Diese müssen patien-
tenindividuell – unter Berücksichtigung
von Erwartungen und sozialem Umfeld –
angewendet werden. Die leitliniengerech-
te Integration wissenschaftlicher Evidenz,
einer patientenzentrierten gemeinsamen
Entscheidungsfindung und des multidis-
ziplinären Heart Teams führte zur breiten
Unterstützung der ESC-Leitlinien durch in-
ternationale chirurgische Fachgesellschaf-
ten einschließlich der amerikanischen.

8. CCS bei nichtobstruktiver KHK

Viele Patienten mit Angina, die eine Ko-
ronarangiographie erhalten, weisen kei-
ne verengten Herzkranzgefäße (ANOCA)
auf. Bei 10–30%dieser Patienten lässt sich
dennoch eine Ischämie (INOCA) nachwei-
sen – je nach Belastungstest [14]. Angina/
Ischämie bei nichtobstruktiven Koronar-
arterien tritt bei Frauen (etwa 50–70%)
häufiger auf als bei Männern (30–50%),
die zur Koronarangiographie überwiesen
werden [44].

Im patientenzentrierten diagnosti-
schen Algorithmus wird nun bei sympto-
matischen Patienten, bei denen eine ste-
nosierende KHK als Ursache ausgeschlos-
senwurde,dieVerdachtsdiagnoseANOCA/
INOCA gestellt. Dies soll Ausgangspunkt

für eine antianginöse Therapie sein. Bei
fehlender klinischer Besserung wird eine
erweiterte invasive Diagnostik (sog. ko-
ronare Funktionstestung) empfohlen, um
die zugrunde liegende Vasomotionsstö-
rung zu diagnostizieren. Hiernach kann
dann eine zielgerichtete medikamentöse
Therapie eingeleitet werden. Diese neue
Empfehlung, die den Evidenzgrad IB erhal-
ten hat, ist sehr zu begrüßen. Zum einen
wird sie dem klinisch-wissenschaftlichen
Fortschritt in diesem Bereich gerecht und
gibt zum anderen vielen Patienten, die
bislang nicht ausreichend diagnostiziert
worden waren, eine klare Diagnose. Inter-
essant ist allerdings, dass keine konkrete
Empfehlung zur antianginösen Therapie
bei Verdacht auf ANOCA/INOCA gemacht
wird. Bei Patienten mit führender Angina
pectoris in Ruhe sollten zunächst Kal-
ziumantagonisten und Nitro-Spray zum
Einsatz kommen, da der Verdacht auf eine
vasospastische Angina pectoris naheliegt.
Die Auswahl eines Kalziumantagonisten
richtet sich oft nach der Ruheherzfrequenz
(z. B. HF >70/min Diltiazem, HF <70/min
Amlodipin). Bei Patienten mit führen-
der belastungsabhängiger Symptomatik
(Belastungsdyspnoe, Belastungsangina)
sollte zunächst ein Betablocker versucht
werden, da der Verdacht auf eine mi-
krovaskuläre Angina naheliegt (in der
CorMicA-Studie hatte insbesondere Car-
vedilol aufgrund zusätzlicher α-Rezeptor-
Blockade einen positiven Effekt) [45]. Ein
weiterer interessanter Aspekt sind die
klinischen Szenarien, die zur Verdachts-
diagnose ANOCA/INOCA führen können.
Diese sind vielfältig und je nach Versor-
gungsrealität auch unterschiedlich. Ein
besonderes Augenmerk muss auf Patien-
ten gerichtet werden, die aufgrund einer
überzeugenden Beschwerdesymptomatik
ein Koronar-CT erhalten, welches keine
epikardialen Stenosen zeigt. Auch diese
Patienten sind als ANOCA einzustufen und
bedürfen einer medizinischen Therapie
sowie Nachverfolgung entsprechend dem
Leitlinienalgorithmus. Schließlich emp-
fiehlt die Leitlinie eine invasive Testung
der koronaren Vasoreagibilität mittels
Acetylcholin und Adenosin zur Diagnose
einer koronaren Vasomotionsstörung bei
Patienten mit anhaltenden Beschwerden.
Auch wenn dies der aktuellen Studienlage
entspricht und eine Klasse-IB-Empfehlung

10 Die Kardiologie



erhalten hat, wird es noch dauern, bis
diese Versorgungsstruktur in Deutschland
etabliert ist. Bis dahin wird die koronare
Funktionstestung in spezialisierten Zen-
tren erfolgen, in denen diese Diagnostik
bereits etabliert ist.
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Abstract

Comments of the German Cardiac Society on the guidelines of the ESC
(2024) on chronic coronary syndrome. From the Committee for Clinical
Cardiovascular Medicine with participation of the German Society for
Thoracic, Cardiac and Vascular Surgery

In recent years important scientific evidence has emerged regarding the treatment
of chronic coronary syndrome (CCS). Based on this evidence the European Society
of Cardiology (ESC) guidelines 2024 introduced an updated definition of CCS and
a revised diagnostic approach. They emphasize the use of the risk factor-weighted
clinical likelihood model to assess the pre-test probability of obstructive coronary
artery disease (CAD) as well as the increasing importance of coronary computed
tomography in patients with low to intermediate risk. The guidelines also highlight the
importance of disease-modifying pharmacotherapy, particularly cholesterol-lowering
medications and the role of myocardial revascularization in improving the prognosis of
patients with CCS. Shared decision-making between patients and healthcare providers
based on patient-centered care is more than ever decisive for determining the most
appropriate treatment strategy.
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