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Anatomie 
Koronararterien

=Hauptstamm



Koronarangiographie - linkes System
LAD (left anterior descending) = RIVA (Ramus interventricularis anterior) 
Vorderwandgefäß

LCX (left circumflex) = RCX (Ramus circumflexus)
Seitenwandgefäß



Koronarangiographie - rechtes System

RCA (right coronary artery) Hinterwandgefäß



Koronare Herzerkrankung (KHK) 

KHK im engeren Sinne

Koronarinsuffizienz* auf dem Boden einer i.d.R.  
atherosklerotischen Verengung der Herzkranzgefässe

*Missverhältnis zwischen Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf



ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

Anpassung der Terminologie



ACS: Akutes Koronarsyndrom; CCS: Chronisches Koronarsyndrom

Stabile KHK 
Jetzt: Chronisches Koronarsyndrom

Warum die Anpassung?

Klinische Präsentation der KHK kann entweder in ACS oder CCS 
kategorisiert werden 

KHK ist ein dynamischer Prozess der Atherosklerose, welcher 
durch Lifestyle, pharmakologischer Therapie oder 
Revaskularisation beeinflusst werden kann 
  

 Stabilisierung oder Regression 



Hauptrisikofaktoren

Diabetes mellitus

Hypercholesterinämie

Arterielle Hypertonie

Nikotin

Serumtriglyceride

Bewegungsmangel

Geschlecht

Alter
Adipositas

Genetische Faktoren

Psychosoziale Faktoren

hsCRP

Sozioökonomische Faktoren

Lipoprotein (a)



Klinische Manifestation der KHK

Erstmanifestation



Angina pectoris

Charakterisierung:

1. Retrosternaler Schmerz 

2. Qualität: brennend, drückend, ziehend, (stechend) 

3. Auslösbarkeit:  - körperliche Belastung 
- psychische Belastung 
- Kälte 
- unabhängig von Thoraxbewegung



Angina pectoris 

Stabile Angina pectoris:
Schmerzanfälle ausschließlich bei Belastung, konstant über Monate 

Instabile Angina pectoris:
• neu aufgetretene Angina < 1 Monat, recent onset 

• Änderung des Schmerzcharakters bei vorbestehender AP 

• crescendo AP 

• AP in Ruhe oder/und unter leichter Belastung 

• Status anginosus - impending infarction



(seltene) Sonderformen - AP

Prinzmetal-Syndrom:

AP mit rezidivierenden, aber reversiblen EKG-Veränderungen 

Ursache:  Koronarspasmen 

„Walking through“-Angina:

AP zu Beginn der Belastung mit Verschwinden bei weiterer Belastung 

Urache:    Metabolische Eröffnung von Kollateralen oder    
                 Präkonditionierung des Myokards



Angina pectoris 
Schweregradeinteilung

CCS-Klassifikation (Canadian Cardiovascular Society)

0:   Stumme Ischämie 

I:    Keine AP bei normaler/leichter Belastung, AP nur bei   
      schwerer körperlicher Belastung 

II:   Geringe Beeinträchtigung der normalen körperlichen    
      Aktivität durch AP 

III:  Erhebliche Beeinträchtigung der normalen körperlichen   
      Aktivität durch AP 

IV:  AP bei geringster körperlicher Belastung oder in Ruhe 

Dyspnoe mit NYHA-Klassifikation analog als  
AP-Äquivalent zu werten (z.B. beim Diabetiker!)



Diagnostik  - CCS -

1. Anamnese: 

- Symptomatik  

- Komorbiditäten 

- Medikation etc…

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



2. 12-Kanal-Ruhe-EKG (Extremitäten- und Brustwandableitung)

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

Diagnostik  - CCS -

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



3. Transthorakale Echokardiographie, ggf. MRT

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

Diagnostik  - CCS -

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



4. Röntgen Thorax

         - optional - 

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

Diagnostik  - CCS -

CCS: Chronisches Koronarsyndrom



Diagnostik  - CCS -
5. Ischämietestung

Belastungs-Ergometrie

In der aktuellen Leitlinie Abwertung, nur noch als Alternative
CCS: Chronisches Koronarsyndrom



Ischämietestung - Stress-Echokardiographie



medikamentös (Dobutamin i.v.) oder mittels Ergometer

Ruhe: keine reg. WbSt. Belastung: Hinterwandhypokinesie

Ischämietestung - Stress-Echokardiographie



Myokard-Szintigraphie

Ischämietestung - Belastungs-Szintigraphie



Myokard-Szintigraphie

Ischämietestung - Belastungs-Szintigraphie



(Ischämietestung) - Koronar-CT

Flussreservemessung mittels CT 
möglich, aber noch nicht 

vollständig in der Klinik etabliert

Flussreservemessung mittels CT 
möglich, aber noch nicht 

vollständig in der Klinik etabliert



Risikovorhersage CCS - Beispiel

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477

Pre-Test Probability



Risikovorhersage - CCS -

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477PTP pretest probability



Invasivität

Sensitivität / Spezifität

Diagnostischer Algorithmus - CCS -

ESC Guidelines. European Heart Journal (2020) 41, 407-477



invasive Ischämietestung - FFR-Messung

relevante Ischämie bei 
FFR<0.8

FFR=Fractional flow reserve



Diagnostik KHK - FFR-Messung

FFR-gesteuerte PCI auch nach 5 Jahren überlegen

N Engl J Med 2018;379:250-9
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Therapie CCS

1. Lifestyle-Managment                                                   
Ausschalten von Risikofaktoren der Arteriosklerose

• Primärprävention 

• Sekundärprävention 

- Raucherentwöhnung, HLP, Diabetes, Hypertonie  
- Gewichtsnormalisierung, körperliches Training  

2. Symptomatische Therapie

• Stabile AP - instabile AP 

- medikamentöse Therapie 
- invasive Therapie 



anti-anginöse med. Therapie CCS



Therapie CCS - invasiv

Revaskularisation - Ziele

1. Myokardiale Perfusionsverbesserung 

2.  Beschwerdebesserung 

3.  Verbesserung der Belastbarkeit und Prognose bei KHK



Therapie des CCS  
wann Revaskularisierung?

med. Therapie vs. Revaskularisation

>10%



Indikation zur Revaskularisierung

European Heart Journal (2014) 35, 2541–2619 



Therapie der KHK - CABG vs PCI 

CABP Coronary artery bypass grafting PCI Percutaneous coronary intervention



Therapie der KHK - CABG vs PCI



www.syntaxscore.org

SYNTAX Score - Maß für Komplexität der KHK

t



Therapie der KHK - CABG vs PCI



PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

1. POBA
plain old balloon angioplasty 

2. BMS
bare metal stents 

3. DES
drug-eluting stents 

4. DEB
drug-eluting balloons 

5.  BVS 
bioresorbable vascular scaffolds

PCI percutaneous coronary intervention



POBA
plain old balloon angioplasty 

- Problem: Recoil (kein Stentgerüst) 

- Problem: Restenose bis 50% 

- Anwendung praktisch nur im Rahmen der Vorbereitung        
von Stenosen oder Nachdehnung

PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

PCI percutaneous coronary intervention



BMS
bare metal stents

- Problem: Restenose ca. 30% 

- eigentlich kein Stellenwert mehr 

- Anwendung i.W. nur noch bei extrem                                 
hoher Blutungsgefahr (DAPT* nur 4 Wochen erforderlich) 

*duale antithrombozytäre Therapie

PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

PCI percutaneous coronary intervention



DES
drug eluting stents

- verzögerte Reendothelialisierung durch meist                  
Limus-Derivate (Problem: Stentthrombose, verlängerte    
DAPT-Therapie) 

- DAPT* für mind. 3 - 6 Monate 
   (in Studien teilweise nur 4 Wochen) 

- Restenose <10%

„state of the art“

*duale antithrombozytäre Therapie

PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

PCI percutaneous coronary intervention



DEB
drug eluting balloons (Paclitaxel u.a.)

- Anwendung i.d.R. nur bei InStent-Restenose 
   hier Reduktion der Restenoserate im Vergleich zu POBA 

PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

PCI percutaneous coronary intervention



BVS
bioresorbable vascular scaffold

- Daten bzgl. erhöhter Stentthromboserate! daher Absorb-
Scaffold nicht mehr verfügbar, Magnesium-Stent nur im 
Rahmen von Studien anzuwenden!                        

Polylaktid (Absorb®) oder Magnesium (Magmaris®)

Absorb® Magmaris® 

PCI der KHK (ACS/CCS) - Optionen

PCI percutaneous coronary intervention



Therapie der KHK (ACS/CCS) - PCI Beispiel 

PCI percutaneous coronary intervention



Therapie der KHK (ACS/CCS) - PCI Beispiel 

PCI percutaneous coronary intervention



Akutes Koronarsyndrom (ACS)

In den Hals und 
Unterkiefer ziehende 

Schmerzen

Schmerzen, Druck 
und Engegefühl im 
Brustkorbbereich

In den Oberbauch 
ausstrahlende 

Schmerzen

Übelkeit und 
Erbrechen

In den linken Arm 
ausstrahlende 

Schmerzen

Atemnot, kalter 
Schweiß

Unruhegefühl bis hin 
zu Todesangst

In den Hals und 
Unterkiefer ziehende

Schmerzen

Schmerzen, Druck
und Engegefühl im
Brustkorbbereich

In den Oberbauch
ausstrahlende 

Schmerzen

Übelkeit und
Erbrechen

Unruhegefühl bis hin
zu Todesangst

Atemnot, kalter 
Schweiß

In den linken Arm
ausstrahlende 

Schmerzen



Akutes Koronarsyndrom (ACS) 
Definition

STEMI NSTEMI

Instabile Angina pectoris

STEMI NSTEMI

Instabile Angina pectoris



Diagnostischer Algorithmus im ACS



Der akute Myokardinfarkt 

Universelle Definition
Der akute Myokardinfarkt (AMI) ist definiert als Zelltod von 

Herzmuskelzellen in Zusammenhang mit klinischen Anzeichen einer 
akuten Myokardischämie 

(1) Symptome einer Myokardischämie 

(2) Neue ischämie-typische EKG-Veränderungen 

(3) Entwicklung pathologischer Q-Zacken im EKG 

(4) Hinweise auf Verlust von vitalem Myokard oder neue regionale WbSt.    

(5) Intrakoronarer Thrombus bei einer Angiographie oder Autopsie

Diagnose eines akuten AMI durch Kombination folgender Kriterien: 

Anstieg und/oder Abfall eines kardialen Biomarkers +>1 folgender Krit.:



unterschiedliche Myokardinfarkttypen 

Myokardinfarkt Typ 1 (i.d.R. STEMI)
Ruptur, Ulzeration, Erosion oder Dissektion einer atherosklerotischen 
Plaque mit Ausbildung eines intraluminalen Thrombus in einer oder 
mehreren Koronararterien 

Myokardinfarkt Typ 2 (i.d.R. NSTEMI)
Myokardnekrose infolge eines Missverhältnisses von myokardialem 
Sauerstoffangebot und -bedarf. Die akute atherothrombotische 
Plaqueinstabilität ist kein Merkmal des Myokardinfarkt Typ 2. z.B.: bei 
Hypotonie, Tachyarrhythmien, Bradyarrhythmien, Anämie, Hypoxämie

Weitere Myokardinfarkttypen
Typ 3: Myokardinfarkt mit Todesfolge, ohne verfügbare Biomarker  
Typ 4 und Typ 5: im Zusammenhang mit PCI und koronarem Bypass



Akuter Myokardinfarkt Typ 1 
thrombotischer Verschluss eines Koronargefässes

Laevokardiographie Angiographie der RCA

Thrombus



Drahtpassage Thrombusaspiration*

Akuter Myokardinfarkt 
thrombotischer Verschluss eines Koronargefässes

*nicht mehr routinemässig empfohlen (Schlaganfallrate erhöht bei gleichem Outcome)



Akuter Myokardinfarkt 
thrombotischer Verschluss eines Koronargefässes

Ballondilatation und Stenting Endergebnis



Reversible / irreversible Zellschädigung



Myokardinfarkt = Nekrose von 
Herzmuskelgewebe



Faktor Zeit!



Infarktlokalisation im EKG

II, III, aVF        Hinterwand (inferior)

I, aVL              Vorderwand (anterior)

V1-4                Vorderwand (V1,2 septal)

V5/6                 lateral (V7-9 posterior)

rV3, rV4           Beteiligung RV 



Ekg-Diagnose

ausgeprägte ST-Hebungen in V1-6, I, aVL (II, aVF)



Ekg-Diagnose

ST-Hebungen in II, III, AVF, V5/6, 
spiegelbildliche ST-Senkungen in I, aVL, V1-3



Ekg-Diagnose - Linksschenkelblock

>120msec

• ein LSB macht die Analyse der Repolarisation nahezu unmöglich
• ein neu-aufgetretener LSB wird wie eine ST-Hebung interpretiert



Ekg-Diagnose - Linksschenkelblock
Mögliche Ausnahme: 



Ekg-Diagnose - Hochrisiko EKG



Ekg-Diagnose - Hochrisiko EKG

Was ist besser als ein Ekg?

Zwei Ekgs! Im Zweifel kurzfristiges Verlaufs-EKG!



Labordiagnostik beim akuten Myokardinfarkt

Durch Nekrose der Herzmuskelzelle werden Proteine in das Blut freigesetzt. Diese weisen 
zumeist - ausser Troponine - keine absolute Spezifität für den Herzmuskel auf. 

Marker der Myokardschädigung

• Creatinkinase (CK) 
• CK-MB-Masse/CK-MB-Aktivität 
• kardiale Troponine (cTnT, cTnI) 
• (LDH, GOT, Myoglobin)



Zeitverlauf kardialer Marker beim akuten 
Myokardinfarkt

cave: CK und TnT steigen erst 3-4 Stunden nach Koronarverschluss an. 

Daher schliessen negative kardiale Marker einen Myokardinfarkt nicht aus.  

Die zweite CK-/TnTkontrolle muss in einem Abstand von 3-4 Stunden erfolgen, 

um eine Myokardnekrose auszuschliessen! 

hsTnT: 
Kontrolle auch
bereits nach 1h möglich



TnT-Messung 

• neben Ekg wichtigstes Kriterium zur Definition einer 
Myokardschädigung 

• hohe prognostische Aussagekraft für 30-Tagesmortalität 
    bei instabiler AP („trennt Pat. mit und ohne myokardiale 
    Schädigung“) 
• bei Niereninsuffizienz ggf. „falsch positive“ Werte, aber 
    auch hier Risikomarker 
• Anstieg der Werte auch z.B. bei Myokarditis, LAE,  
   dekomp. Herzinsuffizienz, hypertensiver Krise, Contusio   
   cordis



Therapie des AMI

Therapieziel: 

rasche, möglichst vollständige und anhaltende Reperfusion 
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes 

kausal:
Thrombusbildung

- antithrombozytäre Substanzen

- Aspirin 300-500mg i.v./p.o.+  
- P2Y12-Inhibitor (Prasugrel/Ticagrelor p.o. oder Cangrelor i.v.)*+ 
- Heparin i.v./s.c. (alternativ: Bivalirudin)  
- ggf. GpIIb/IIIa-Inhibitor i.v./i.a. (z.B. Reopro®)

*alternativ Clopidogrel bei Kontraindikation für Ticagrelor/Prasugrel



antithrombozytäre Therapie

© ESC



Antithrombotische Behandlung 
Angriffspunkte

© ESC



antithrombozytäre Therapie im ACS

European Journal of Internal Medicine 25 (2014) 213–220  

N Engl J Med 2019;381:1524-34.

Fazit:  
der Studienlage nach 
eher Prasugrel im ACS 

zu bevorzugen



P2Y12-Rezeptorantagonisten 
Übersicht

© ESC



Therapie des AMI

Therapieziel: 

rasche, möglichst vollständige und anhaltende Reperfusion 
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes 

kausal:
Koronarverschluss

- Wiedereröffnung 

- mechanisch: Katheterintervention 
- medikamentös: Lyse (z.B. Alteplase)



Therapie des AMI

Therapieziel: 

rasche, möglichst vollständige und anhaltende Reperfusion 
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes 

supportiv:
Myokardischämie

- Sauerstoff (nur bei SpO2<90%) 
- Betablocker (nicht bei Bradykardie oder kard. Schock) 
- Nitroglycerin (bei hypertensiver Entgleisung) 
- ggf. Atropin i.v. bei Bradykardie 



Therapie des AMI

Therapieziel: 

rasche, möglichst vollständige und anhaltende Reperfusion 
des vom Infarkt bedrohten Herzmuskelgewebes 

Symptomatik:
Stress/Schmerz

- Beruhigen des Pat., Oberkörperhochlagerung 
- Morphin i.v. (3-5mg), MCP i.v. (Antiemetikum) 
- Diazepam 5-10mg i.v. 



Faktor Zeit



Vergleich der Reperfusionsstrategien

Senkung der Mortalität durch PCI im Vergleich zur Lyse

Lyse nur, falls PCI binnen 2 Stunden nicht verfügbar!

Metaanalyse aus 
23 Studien

Lyse nur, falls PCI binnen 2 Stunden nicht verfügbar!





tachykarde Rhythmusstörungen 
Genese und Triggermechanismen in der Akutphase

• Jedes ischämische Areal ist (unabhängig von der Grösse) arrhythmogen 
aufgrund elektrischer Vulnerabilität in der Akutphase 

• Grosse VW-Infarkte haben eine höhere Inzidenz für ventrikuläre Rhythmus-
störungen als inferiore Infarkte  

• Triggermechanismen sind eine Aktivierung des adrenergen Systems (lokale 
Noradrenalinfreisetzung) und Elektrolytverschiebungen im ischäm. Areal  

• Exogene Faktoren für ventrikuläre Rhythmusstörungen im AMI sind Stress, 
stressbedingte Tachykardie, Aktivierung des Sympathikus 

• cave: Reperfusionsarrhythmien



Kammerflattern-/Flimmern

Therapie: sofortige Defibrillation, ggf. nachfolgend  
Mg i.v. und Amiodaron 

Kalium?



bradykarde Rhythmusstörungen 
Genese und Triggermechanismen in der Akutphase

• Sinusbradykardie, AV-Block I-III°, Asystolie sind Ausdruck einer  
     Reizleitungsstörung im AMI 

• Ursache ist eine Myokardischämie im Sinusknotenbereich  
   (Sinusknotenast aus prox. RCA) oder im Reizleitungsbereich der Bündel  
   (AV-Block) oder Ventrikel 

• Die RCA (Hinterwandbereich) versorgt die Reizleitungsbereiche, daher 
   bradykarde Rhythmusstörgen gehäuft bei HW-Infarkten 

• Häufig bradykarde Rhythmusstörungen in der Reperfusionsphase



Bradykarde Rhythmusstörungen

AV-Block II° (Mobitz) mit 3:1-Überleitung

AV-junktionaler Ersatzrhythmus bei Sinusarrest



Mechanische Komplikationen beim 
Myokardinfarkt

• Mitralinsuffizienz (Papillarmuskelischämie, -abriß) 

• Ventrikelseptumdefekt (muskulärer Bereich) 

• freie Perforation mit Perikardtamponade 

• Aneurysmabildung 

• Perikarditis ggf. mit Ergussbildung (Dressler Syndrom)



akute Mitralinsuffizienz   
Papillarmuskelruptur



akuter Ventrikelseptumdefekt (VSD)

häufig als Folge eines Vorderwandinfarktes (LAD versorgt Septum) 
zu Zeiten der Fibrinolyse häufiger als Folge schlecht reperfundierter Areale 
meiste 3-5 Tage post MI (instabile Nekrose)

VSD Patch (OP)

Therapieoptionen 

Okkluder (Intervention)VVVSSSDD



Aneurysma / Ruptur

Herzwandaneurysmen enstehen meist im Bereich des linken 
Ventrikels als Spätkomplikation eines Myokardinfarkts (bis zu 20% 
aller Infarktpatienten); Ruptur meist letal



LV-Funktion und Mortalität im akuten 
Myokardinfarkt

Verlust an Myokardfunktion (LV-Funktion) prognostisch starker 
Prädiktor für Mortalität

GISSI-2-Studie

Verlust an Myokardfunktion (LV-Funktion) prognostisch starker
Prädiktor für Mortalität






