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Einleitung

Das akute Koronarsyndrom wird als

Oberbegriff für Manifestationsformen

der koronaren Herzkrankheit verwen-

det, welche in dieser Phase lebensbe-

drohlich sind. Beim akuten Koronar-

syndrom bedrohen die Infarzierung

des Myokards mit der möglichen Fol-

ge von Herzinsuffizienz oder von

akuter valvulärer Insuffizienz, poten-

tiell lebensgefährliche Arrhythmien,

sowie später die Ventrikelruptur oder

periphere Embolien den Patienten.

Somit hat die Rhythmusüberwachung

und -behandlung absolut oberste Prio-

rität, gefolgt von der unmittelbaren

Schmerz-, Ischämie- und Infarktbe-

handlung. Die Behandlung muss rasch

einsetzen, da jede Minute zählt, und

bedarf in der Regel einer stationären

Betreuung. 

Diagnose und Risikostratifizierung

Bei der initialen Abklärung geht es da-

rum, die Diagnose zu bestätigen und

Differentialdiagnosen auszuschlie-

Die Behandlung des akuten Koronarsyndroms 
heute und in Zukunft
In diesem Artikel werden die entscheidenden Schritte zur Diagnose des akuten

Koronarsyndroms besprochen. Die mit der Diagnosestellung einhergehende Ri-

sikostratifizierung wird erklärt, und die sich aus der Risikostratifizierung erge-

benden therapeutischen Schritte werden dargelegt. Aspekte der Qualitätskon-

trolle werden anhand des AMIS Plus Registers erläutert. Mögliche zukünftige

Entwicklungen werden kurz erörtert.
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Abbildung 1 Algorithmus zur Diagnosestellung und Risikostratifizierung bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom. Die
Risikokategorie bezeichnet dabei das Risiko, in den nächsten Tagen und Wochen einen Myokardinfarkt oder den Tod zu erlei-
den
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ßen. Die Diagnose des akuten Koronar-

syndroms kann in der Regel aufgrund

von Anamnese, EKG und biochemi-

schen Markern gestellt werden. Diese

drei Grundpfeiler der Diagnostik wer-

den hier nachfolgend ausführlicher be-

sprochen. Anamnese sowie die in EKG

und Labor erhobenen Befunde werden

gemäß dem Algorithmus in Abbildung

1 beurteilt. Aufgrund der Beurteilung

lassen sich gleichzeitig das Ausmaß

der Lebensbedrohung und die zu tref-

fenden Therapiemaßnahmen bestim-

men (Abb. 1). Bezüglich der hier ver-

wendeten Definitionen von Angina

pectoris und Myokardinfarkt wird auf

den Artikel «Koronare Herzkrankheit:

Definitionen und Epidemiologie» ver-

wiesen.

Anamnese und klinische Untersuchung
Das Leitsymptom des akuten Koronar-

syndroms ist der akute Thorax-

schmerz. Es ergibt sich stets der Ver-

dacht auf ein akutes Koronarsyndrom,

wenn eine bekannte Angina pectoris

plötzlich häufiger oder intensiver auf-

tritt oder ein Thoraxschmerz länger als

20 bis 30 Minuten bestehen bleibt. Al-

lerdings kommen zahlreiche Differen-

tialdiagnosen in Betracht (Tab. 3 im

Artikel «Koronare Herzkrankheit: De-

finitionen und Epidemiologie»). Für

das Vorliegen eines akuten Koronar-

syndroms sprechen Thoraxschmer-

zen, die im Brustbereich lokalisiert

sind und in Hals oder Arme ausstrah-

len. Die Schmerzen können von den

Patienten auch als starkes Druck- oder

Engegefühl beschrieben werden. Von

sehr jungen oder sehr alten Patienten,

Diabetikern oder Frauen wird der

Thoraxschmerz aber auch abweichend

von dieser typischen Manifestation

beschrieben. Gelegentlich kann der

Schmerz sogar ganz fehlen. Charakte-

ristisch ist die Besserung des Schmer-

zes auf anti-ischämische Medikamen-

te. Für das Vorliegen eines akuten

Koronarsyndroms spricht ferner, wenn

bereits eine koronare Herzkrankheit

bekannt ist und es sich bei den Schmer-

zen um eine Intensivierung einer

bekannten Angina pectoris handelt.

Vorhandene kardiovaskuläre Risiko-

faktoren (arterielle Hypertonie, Hyper-

lipidämie, Diabetes mellitus, positive

Familienanamnese, Nikotinabusus)

erhöhen die Wahrscheinlichkeit eines

akuten Koronarsyndroms weiter und

sollten erfragt werden. Bei der klini-

schen Untersuchung lassen sich keine

Befunde erheben, die spezifisch für 

ein akutes Koronarsyndrom sind. Die

klinische Untersuchung hilft aber,

gewisse Differentialdiagnosen (z.B.

Pneumonie, Pleuritis, Thoraxwand-

schmerzen) auszuschließen.

Elektrokardiogramm (EKG)
Das EKG und biochemische Marker

sind nach Anamnese und Klinik die

wichtigsten weiteren Entscheidungs-

hilfen für Diagnostik und Risikostrati-

fizierung. Ein 12-Kanal-EKG sollte bei

jedem akuten Thoraxschmerz sofort

durchgeführt werden. Ein normales

EKG bei Thoraxschmerzen schließt

das Vorliegen eines akuten Koronar-

syndroms noch nicht genügend sicher

aus. Bei negativem Befund sollten so-

fort die rechtspräkordialen Ableitun-

gen aufgezeichnet werden und das 12-

Kanal-EKG nach 15 Minuten, nach 2

und nach 6–8 Stunden wiederholt wer-

den, da die EKG-Veränderungen dyna-

misch sein können. Dynamische EKG-

Veränderungen bei gleichzeitigem

Thoraxschmerz sind hochspezifisch

für eine Myokardischämie. Alle Verän-

derungen der ST-Strecke oder der T-

Welle, die mit einer Myokardischämie

vereinbar sind und die beim Patienten

nicht bereits früher bekannt waren,

sollten dazu Anlass geben, den Patien-

ten stationär aufzunehmen. Eine He-

bung der ST-Strecke um mehr als 

0.1 mV in mindestens 2 Ableitungen

macht das Vorliegen eines ST-He-

bungs-Infarkts hochwahrscheinlich.

Diese Patienten haben ein hohes Risi-

ko für lebensbedrohliche Komplikatio-

nen, und sie sollten in jedem Fall sofort

für eine Reperfusionstherapie evalu-

iert werden. Senkungen der ST-Strecke

und eine Inversion der T-Welle sind

prognostisch besser, eine korrekte

Therapie darf aber auch in dieser Situa-

tion nicht verzögert werden. Bei

Schenkelblockbild oder Schrittma-

cherträgern ist die Repolarisation im

EKG nur eingeschränkt verwertbar, 

ein neuer Linksschenkelblock ist aber

ebenfalls hochspezifisch für einen aku-

ten Myokardinfarkt. Das EKG von Pa-

tienten kurz nach Defibrillation oder

Elektrokonversion kann einen Volta-

ge-Verlust aufweisen und eine

Myokardischämie maskieren [1]. Neue

Entwicklungen beim EKG können in

Zukunft möglicherweise die Diagnose

der Myokardischämie verbessern, bei-

spielsweise durch Kombination mit

akustischer Kardiographie [2] oder

durch Kardiogoniometrie [3]. Anam-

nese und EKG sind schnell verfügbar.

Ist eine Myokardischämie aufgrund

von Anamnese und EKG wahrschein-

lich, sollten die ersten therapeutischen

Schritte noch vor Eintreffen der bio-

chemischen Marker eingeleitet wer-

den. 

Biochemische Marker 
der Myokardnekrose
Als biochemische Marker einer Myo-

kardnekrose weit verbreitet sind die

Kreatinkinase (CK), das Isoenzym MB

der Kreatinkinase (CK-MB), kardiale

Troponine (Troponin T und I) und

Myoglobin. Andere Marker wie die Gly-

kogen Phosphorylase BB sind derzeit

in Evaluation. Zur Diagnose einer Myo-

kardnekrose müssen die Spezifität der

verschiedenen Marker sowie deren Ki-

netik der Freisetzung und des Abbaus

beachtet werden. Die CK kommt auch

im Skelettmuskel vor, sie ist daher we-

nig spezifisch für eine Myokardnekro-

se. Gerade bei Patienten in der Notfall-
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station kommen Erhöhungen der CK,

z.B. durch ein Trauma, regelmäßig vor.

Die CK-MB ist zwar spezifischer für

eine Nekrose von Herzmuskelgewebe,

sie kommt aber ebenfalls im Skelett-

muskel vor. Troponin T und I sind im

Vergleich zu CK und CK-MB sensitiver

und spezifischer für eine Myokardne-

krose und werden daher heutzutage

eher verwendet. Zu beachten ist die

Kinetik der Troponine: erhöhte Tropo-

ninwerte finden sich in der Regel erst

3–4 Stunden nach dem Ischämieereig-

nis. Normale Troponinwerte bei Auf-

nahme in der Notfallstation sind daher

noch nicht verlässlich, und eine Wie-

derholung nach 6–8 Stunden ist in die-

ser Situation angezeigt. Gelegentlich

kann hier Myoglobin hilfreich sein, da

dieses bei einer Muskelnekrose als klei-

nes Molekül zuerst ins Blut diffundiert

und bereits 30 Minuten nach dem

Ischämieereignis nachweisbar wird.

Allerdings ist das Myoglobin nicht spe-

zifisch für Herzmuskelgewebe. Zu be-

achten bei den Troponinen ist, dass sie

gelegentlich auch ohne Vorliegen eines

Myokardinfarkts erhöht sein können,

z.B. bei anderen Erkrankungen, die

eine Myokardnekrose verursachen

können (Myokarditis, Herzkontusion,

dekompensierte Herzinsuffizienz,

Lungenembolie, hypertensive Krise),

oder durch verzögerte Clearance bei

Niereninsuffizienz. Mit zunehmender

Erhöhung des Troponins steigt aber

die Spezifität für eine Myokardnekro-

se und bei einer Erhöhung auf das

Zwei- bis Dreifache des oberen Grenz-

wertes ist ein Myokardinfarkt sehr

wahrscheinlich. Troponin bleibt nach

einer Myokardischämie im Serum über

10–14 Tage erhöht. Bei Verdacht auf

eine erneute Myokardischämie in die-

ser Zeit ist daher zur Diagnose gele-

gentlich die CK-MB, die eine kürzere

Halbwertszeit hat, hilfreich. Ein erneu-

ter Troponinanstieg lässt die Ischämie

aber auch erkennen.

Die bessere Sensitivität und Spezifität

von Troponin T und I sind nicht der

einzige Grund, warum diese heutzuta-

ge am meisten verwendet werden. Stu-

dien haben auch deren Bedeutung in

der Risikostratifizierung aufgezeigt:

Patienten mit erhöhten Troponinwer-

ten haben eine schlechtere Prognose.

Heutzutage werden daher in den

Richtlinien für Diagnosestellung und

Risikostratifizierung Troponine ver-

wendet [4–7].

Therapie

Die Therapie hat zum Ziel, Beschwer-

defreiheit zu erreichen und Komplika-

tionen wie den Tod zu verhindern. Vo-

raussetzung für die korrekte Therapie

ist die korrekte Diagnosestellung und

Risikostratifizierung. Die Therapie

sollte gemäß den geltenden Richtlini-

en erfolgen, die für die verschiedenen

Risikokategorien getrennt publiziert

werden, in der Regel für erstens den ST-

Hebungs-Infarkt («ST-Elevation Myo-

cardial Infarction», STEMI), zweitens

die instabile Angina pectoris («Unsta-

ble Angina», UA) und die Myokard-

infarkte ohne ST-Hebung («Non-ST-

Elevation Myocardial Infarction»,

NSTEMI), und drittens die chronisch

stabile Angina pectoris [4–6].

Gerinnungshemmende Therapie
Die gerinnungshemmende Therapie

beim akuten Koronarsyndrom wird in

einem eigenständigen Artikel dieser

Therapeutischen Umschau ausführ-

lich behandelt (Artikel «Gerinnungs-

hemmung im akuten Koronarsyn-

drom»).

Anti-ischämische Therapie
Die anti-ischämische Pharmakothera-

pie beim akuten Koronarsyndrom wird

im Artikel «Pharmakotherapie der ko-

ronaren Herzkrankheit» ausführlich

beschrieben.

Reperfusionstherapie bei STEMI
Alle Patienten mit STEMI sollten so

rasch wie möglich einer Reperfusions-

therapie zugeführt werden, da diese

Morbidität und Mortalität des STEMI

deutlich senkt [4]. Die Reperfusion

kann dabei grundsätzlich durch phar-

makologische Maßnahmen (Fibrinoly-

se), interventionell durch eine perku-

tane koronare Intervention (PCI) mit

oder ohne Stent, oder in ausgewählten

Fällen ohne kardiogenen Schock durch

eine aortokoronare Bypassoperation

(ACBP) erfolgen. Aufgrund der Studi-

endaten ist eine rasch verfügbare PCI

in einem erfahrenen Zentrum die bes-

te Methode. In den europäischen Zen-

trumsspitälern ist die PCI daher die

Methode der Wahl. Um möglichst ef-

fektiv zu sein, sollte die PCI möglichst

innerhalb der ersten 90 Minuten nach

dem Ischämieereignis erfolgen. Im

Rahmen der PCI ist auch eine lokale

Thrombusaspiration möglich, welche

die Prognose weiter verbessert. Eine

Fibrinolyse kommt dann in Betracht,

wenn eine PCI innerhalb dieser Zeit-

spanne nicht möglich ist und keine

Kontraindikation gegen die Fibrino-

lyse vorliegt. Zu den absoluten Kontra-

indikationen der Fibrinolyse zählen:

hämorrhagischer Schlaganfall in der

Anamnese, ischämischer Schlaganfall

innerhalb der letzten 6 Monate, Hirn-

tumoren und andere Hirnpathologien,

Trauma oder Operation in den letzten

3 Wochen, hämorrhagische Diathese,

Aortendissektion. Eine bestehende

orale Antikoagulation, eine unkontrol-

lierte Hypertonie mit Blutdruckwerten

über 180 mmHg systolisch, eine

Schwangerschaft, eine aktive Blutung

und nicht-komprimierbare Gefäß-

punktionen zählen zu den relativen

Kontraindikationen.

Invasive versus konservative Strategie
bei UA/NSTEMI
Verglichen mit einer konservativen

Strategie bestehend aus gerinnungs-
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hemmender und anti-ischämischer

Pharmakotherapie konnten in älteren

Studien bei Patienten mit akutem Ko-

ronarsyndrom ohne ST-Hebung keine

Vorteile einer frühen Revaskularisati-

on dokumentiert werden. Allerdings

fanden neuere Studien mit zwischen-

zeitlich verbesserten Verfahren, dass

eine frühzeitige Koronarangiographie

mit dem Ziel, durch eine Katheterin-

tervention oder Bypassoperation eine

Revaskularisation zu erreichen, Mor-

bidität und Mortalität reduziert [5, 8].

Besonders stark vom invasiven Vorge-

hen profitierten in verschiedenen Stu-

dien diejenigen Patienten, die ein er-

höhtes Troponin und/oder deutliche

respektive wechselnde T-Veränderun-

gen im EKG hatten. Auch war das in-

vasive Vorgehen besonders effektiv,

wenn es innerhalb der ersten 48 Stun-

den nach dem Infarktereignis erfolgte.

Bei UA/NSTEMI wird daher eine Koro-

narangiographie innerhalb von 48

Stunden empfohlen.

Alterspezifische Aspekte
Die Richtlinien machen keinen Unter-

schied in der Behandlung von kalenda-

risch älteren und jüngeren Patienten,

da die Effektivität der Behandlungen

auch für ältere Patienten nachgewie-

sen ist. Bei älteren Patienten sollen ein-

zig die restliche Lebenserwartung und

die Kontraindikationen, die im höhe-

ren Alter häufiger sind, bei Therapie-

entscheiden eine Rolle spielen. Die

restliche Lebenserwartung wird an-

hand der Begleiterkrankungen abge-

schätzt. Als Faustregel gilt, dass ältere

gesunde Patienten genau gleich wie

jüngere behandelt werden sollen, um

eine Unterversorgung, wie sie wissen-

schaftlich nachgewiesen werden kann,

zu vermeiden [9]. Voraussetzung für

eine korrekte Therapie bei älteren Pa-

tienten ist das richtige Erkennen des

akuten Koronarsyndroms. Darum sei

darauf hingewiesen, dass sich das aku-

te Koronarsyndrom bei älteren Patien-

ten mit Dyspnoe als Leitsymptom oder

als stumme Ischämie manifestieren

kann [9–11]. Die nicht typische Sym-

ptomatik führt oft zu einer Verzöge-

rung bei der Spitaleinweisung, die ver-

mieden werden könnte.

Das AMIS Plus Register

Funktionsweise und Bedeutung
Das AMIS Plus Register (AMIS für

«Acute Myocardial Infarction and Un-

stable Angina in Switzerland») erhebt

seit 1997 Daten von Patienten, die in

Schweizer Spitälern wegen eines aku-

ten Koronarsyndroms hospitalisiert

werden (www.amis-plus.ch). Gegrün-

det wurde dieses Register von Ärzten

mit dem Ziel, die Qualität von Dia-

gnose und Therapie bei diesen Patien-

ten zu erfassen. Das Register hatte da-

mals Pionier-Charakter, mittlerweile

ist es das größte Register im Gesund-

heitswesen der Schweiz und als natio-

nales Herzinfarktregister der Schwei-

zerischen Gesellschaften für Innere

Medizin, Kardiologie und Intensivme-

dizin anerkannt. Mittels der Daten

lässt sich die Betreuung von Patienten

im Alltag sowie von speziellen Patien-

tengruppen, die in randomisierten Un-

tersuchungen oft untervertreten sind,

beurteilen. Ferner dokumentiert das

Register das Optimierungspotential,

erfasst Veränderungen der Epidemio-

logie und analysiert, ob Resultate ran-

domisierter Studien in den Alltag

transferiert werden können. Seit März

2005 werden nebst Daten, die während

der Hospitalisation erhoben werden,

auch Verlaufsdaten nach 3 und 12 Mo-

naten erfasst. Die freiwillig teilneh-

menden Ärzte erbringen einen wesent-

lichen Teil der Datenerfassung. Die

Daten gelangen als Fragebogen in Pa-

pierform oder direkt online in das

AMIS Plus Data Center, wo sie auf ihre

Qualität überprüft und ausgewertet

werden.
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Resultate
Im AMIS Plus Data Center sind Daten

von 29 000 Patienten mit akutem Koro-

narsyndrom erfasst, welche in insge-

samt 76 Spitälern der Schweiz behan-

delt wurden. Seit Beginn der Erfassung

dieser Daten nahm die Spitalsterblich-

keit von 11.0% 1997 auf 5.7% 2007 ab

(P< 0.001). Dies gilt sowohl für die Spi-

talmortalität von Patienten mit aku-

tem ST-Hebungs-Infarkt (von 12.2%

1997 auf 6.6% 2007) als auch von Pa-

tienten mit Nicht-ST-Hebungs-Infarkt

oder instabiler Angina pectoris (von

8.2% 1997 auf 4.5% 2007) (Abb. 2). Die

Verwendung einer PCI bei Patienten

mit STEMI nahm von 8% 1997 auf 77%

2007 zu (P < 0.001) (Abb. 3), wobei der

chirurgischen Behandlung keine rele-

vante Bedeutung zukommt. Die Daten

zeigen auch, dass unverändert Patien-

ten mit akutem Koronarsyndrom im-

mer noch zu spät ins Spital eingeliefert

werden. Die mittlere Zeit zwischen

dem Beginn der Beschwerden und dem

Spitaleintritt beträgt ungefähr 4 Stun-

den. Das AMIS Plus Register ermög-

lichte auch zahlreiche Subgruppen-

Analysen mit spezifischen Fragen, wie

beispielsweise zur ungleichen Behand-

lung von älteren und jüngeren Patien-

ten [9], zu geschlechtsspezifischen Un-

terschieden bei der Behandlung [12],

zur Abnahme von Inzidenz und Mor-

talität des kardiogenen Schocks durch

die Zunahme des Gebrauchs der PCI

[13], zu Veränderungen der Behand-

lung des STEMI im Verlauf der Jahre

[14], zur Bedeutung der Hyperglykä-

mie für die Prognose [15], zur Bedeu-

tung der Statine für die Prognose [16],

zu Mortalitätsunterschieden bei Hos-

pitalisierung während oder außerhalb

der Arbeitszeit [17], zu Determinanten

der Kosten und der Aufenthaltsdauer

bei Patienten mit akutem Koronarsyn-

drom [18], oder zu den Auswirkungen

der neuen Definition des akuten Myo-

kardinfarkts [19]. Das AMIS Plus Re-

gister kann auch Anlass zu weiterfüh-

renden Studien geben [20].

Therapien der Zukunft
und Ausblick

Stammzelltherapie
Trotz rascher Reperfusionstherapie

und optimaler medikamentöser Be-

handlung mit ACE-Hemmern und

Betablockern entwickelt sich nach ei-

nem Myokardinfarkt aufgrund eines

ungünstigen ventrikulären Remode-

lingprozesses nicht selten eine Herzin-

suffizienz. Das Remodeling ist charak-

terisiert durch eine fortschreitende

Ausdehnung des infarzierten Berei-

ches und eine Dilatation des linken

Ventrikels. Die neue Vision der Kardio-

logen ist die Verhinderung dieses Pro-

zesses durch eine Verbesserung der Re-

generation von Kardiomyozyten, die

das nutzlose nekrotische Infarktgewe-

be funktionell ersetzen sollen. Dafür

scheinen Stammzellen besonders ge-

eignet. Stammzellen sind Basiszellen,

aus denen während der Entwicklung

des Embryos die verschiedenen Kör-

perzellen hervorgehen (embryonale

Stammzellen). Das Spektrum der Dif-

ferenzierungsmöglichkeiten der em-

bryonalen Stammzellen ist unbe-

schränkt: Sie können potentiell zu

jeder der über 200 verschiedenen Zell-

arten des Organismus heranreifen

(deshalb werden sie als «pluripotent»

bezeichnet). Auch nach der Geburt

sind sie vor allem im Knochenmark,

aber auch in einigen Organen vorhan-

den und entwickeln sich dort weiter zu

Vorläuferzellen, aus denen sich wie-

derum die verschiedenen Blutzellen

und Zellen des Immunsystems bilden

(adulte Stammzellen). Sie vermehren

sich ständig durch Teilung und halten

so ihre Anzahl konstant. Die Verwen-

dung der embryonalen Stammzellen in

der Forschung ist aus ethischen Grün-
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den begrenzt. Intensiver erforscht sind

deshalb die adulten Stammzellen. Seit

längerem wird die Therapie mit adul-

ten Stammzellen aus dem Knochen-

mark bei Blutkrebs erfolgreich in der

Praxis eingesetzt. Derzeit gibt es drei

Quellen, aus denen Stammzellen ge-

wonnen werden können: erstens aus

dem Knochenmark durch Punktion

(z.B. im Bereich des Beckenkamms),

zweitens aus dem Blut, nachdem die

Stammzellen durch Medikamente

dazu gebracht wurden, aus dem Kno-

chenmark ins Blut überzutreten, und

drittens aus dem Nabelschnurblut

(durch Punktion der Nabelschnur

nach der Geburt). Darüber hinaus

bestünde die Möglichkeit, embryonale

Stammzellen aus dem Embryo kurz

nach der Befruchtung zu entnehmen,

dies ist allerdings in der Schweiz durch

das Gesetz verboten, wird aber von

Forschern in anderen Ländern ge-

macht. Es bestehen unterschiedliche

Applikationsmodalitäten: Herzchirur-

gen können die Zellen bei offenem

Thorax (z.B. während einer Bypassope-

ration) direkt ins Infarktgebiet injizie-

ren. Am häufigsten verwendet wird die

perkutane Verabreichung durch spe-

zielle Herzkatheter. Dabei können die

Zellen intrakoronar oder vom Cavum

des Ventrikels aus mittels Injektions-

kathetern ins Myokard appliziert wer-

den.

Die Mehrzahl der bislang vorliegenden

klinischen Studien unterstützt die An-

nahme, dass die intrakoronare Appli-

kation von autologen Knochenmark-

zellen nach Myokardinfarkt sicher ist

und Parameter der linksventrikulären

Funktion und Perfusion verbessert

[21–24]. Mehrere Tausend Patienten

wurden bereits weltweit im Rahmen

von klinischen Studien mittels Appli-

kation von adulten Stammzellen nach

Myokardinfarkt behandelt. Diese Stu-

dien zeigten viel versprechende Resul-

tate, mit günstiger Wirkung auf das

Remodeling und die Funktion des lin-

ken Ventrikels. Obwohl die Verbesse-

rung der linksventrikulären Auswurf-

fraktion moderat scheint (absolut < 8%

Zunahme), wurde die Stammzellthera-

pie mit einer günstigen Prognose asso-

ziiert. Allerdings sind bisher Studien

mit Evaluation von Endpunkten wie

der Mortalität nur sehr beschränkt

verfügbar.

Ob sich die eingebrachten Stammzel-

len tatsächlich zu Herzmuskelzellen

umformen, ist noch fraglich. Unklar ist

auch, ob eine spätere Therapie (einige

Monate nach dem Myokardinfarkt) zu

einer weiteren Verbesserung der links-

ventrikulären Funktion führen kann.

Warum die Natur nicht selbst schon

längst auf die Idee gekommen ist, das

Stammzell-Reservoir für den regenera-

tiven Aufbau im Herzmuskel zu mobi-

lisieren, bleibt ebenfalls unklar. Der op-

timale Zeitpunkt der Behandlung, die

optimale Menge und der optimale Zell-

typ der adulten Stammzellen sind

noch ungeklärt und werden heute in-

tensiv beforscht. Sind die Stammzellen

in der Kardiologie der erhoffte Jung-

brunnen oder eine falsche Hoffnung?

Eine berechtigte Hoffnung gewiss,

doch als solche noch keineswegs eine

etablierte Behandlung für den Alltag.

Ausblick
Neue Therapien sind das eine, die kor-

rekte Anwendung der verfügbaren

Therapien das andere. Noch ist hier viel

zu tun. Das akute Koronarsyndrom

wird in der Diagnostik immer noch

verpasst oder zu spät erkannt. Ist es

richtig erkannt, werden heute immer

noch die in den Richtlinien empfohle-

nen Maßnahmen gelegentlich unter-

lassen. Immer noch ist die Risikostra-

tifizierung keineswegs perfekt. Für die

nähere Zukunft ergäbe sich hier wohl

das größte Potenzial zur Verbesserung

der Behandlung und damit der Prog-

nose von Patienten mit akutem Koro-

narsyndrom.
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Treatment of acute 

coronary syndromes

This article reviews the diagnostic steps

and risk stratification in acute coro-

nary syndromes. Therapeutic mea-

sures according to risk stratification are

discussed as well. The article also re-

views quality assurance in Switzerland

(AMIS Plus Registry). Potential future

perspectives in the treatment of acute

coronary syndromes are shown.
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