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Die 5. Auflage ist eine durchgesehene Aus-
gabe der 4. vollständig überarbeiteten Auf-
lage, die sich konzeptionell sehr an der 3.
Auflage orientiert. Die Fülle an Informatio-
nen – Studienergebnisse, Klassifizierungen,
Leitlinien – übersteigt abschnittsweise sicher
das unbedingt notwendige Alltagswissen. Sie
ermöglicht aber je nach Wunsch und Bedarf
die Erarbeitung eines tiefer gehenden Ver-
ständnisses, auch im Hinblick auf die z.T.
sehr divergierende Datenlage. Auch ältere
Studien werden weiterhin zitiert, weil sie
zum absoluten kardiologischen Basiswissen
gehören (z.B. die Mortalitätsrate bei akutem
Myokardinfarkt unter Ass ohne Revaskulari-
sation in ISIS-2). Bei der Durchsicht des Ma-
nuskriptes wurde mir wieder bewusst, dass
ich wirklich sehr viele Zahlen in diesem
Buch aufgeführt habe. Selbstverständlich be-
dürfen all diese Zahlen einer mindestens
zweifachen Interpretation: Erstens hinsicht-
lich der Bedeutung dieser Zahl für das Ver-
ständnis des entsprechenden Krankheitsbil-
des und zweitens hinsichtlich der Bedeutung
dieser Zahl für den konkreten Patienten, der
sich uns anvertraut. Es reicht eben nicht zu
wissen, dass eine diagnostische oder thera-
peutische Strategie überlegen ist und „leit li -
nien kon form“ ist, für den einzelnen Patien-
ten mit seinen weiteren, u.U. bedeutsame-
ren, nicht-kardiologischen Erkrankungen
kann die sig. Reduktion einer Ereignisrate
nach 5 Jahren von z.B. 5% auf 3% völlig irre-
levant sein. Die seitens der Industrie unab-
lässig angeführte relative Risikoreduktion

möchte ich an dieser Stelle ausdrücklich als
nicht legitime Augenwischerei brandmar-
ken, die einzig und allein dazu dient, beob-
achtete Häufigkeitsunterschiede künstlich
aufzublähen.

Praxistaugliche Leitlinien können hilf-
reich sein: Sie setzen beispielsweise Stan-
dards bei Graduierungen und Klassifizierun-
gen, ohne die weder der klinische Alltag
noch der wissenschaftliche Diskurs vorstell-
bar sind. Allerdings gibt es mittlerweile zu
vielen Themen gleich mehrere Empfehlun-
gen (z.B. zur PCI: ESC, DGK, ACCP, ACC/
AHA, SCAI etc.), die oftmals nicht überein-
stimmen und zumindest partiell veraltet
sind. Zudem ist eine kritische Grundhaltung
bezüglich der Leitlinien angebracht. Vielfach
werden selbst Klasse-I-Empfehlungen mit
dem Evidenzgrad C gegeben, d.h. dass diese
Empfehlung allein auf Expertenmeinungen,
Fallstudien oder vermeintlichen Behand-
lungsstandards basiert. Leitlinien werden
von Gremien erstellt, deren Mitglieder auch
ihre persönlichen Interessen oder die ihres
Verbandes vertreten, einige Experten haben
Honorare von der Industrie angenommen
und können daher als nicht mehr wirklich
unabhängig gelten. Leitlinien berücksichti-
gen auch nicht oder nur unzureichend die
Besonderheiten des einzelnen Patienten.

Es ist meine feste Überzeugung, dass wir
am besten mit einer glasklaren, eindeutig
evidenzbasierten Medizin unter Berücksich-
tigung der speziellen Situation des uns ge-
genübersitzenden Patienten helfen können.
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Leitlinien sind vielfach verzichtbar, wenn es
gelingt, ein fundiertes Hintergrundwissen
mit der Kenntnis der relevanten Studiener-
gebnisse zu verbinden.

Weil ein vollständiges Negieren der Leit-
linien jedoch realitätsfern und wohl auch
nicht im Sinne vieler Leser wäre, habe ich
trotz dieser Bedenken eine – zugegebenerma-
ßen subjektive – Auswahl der Leitlinien zi-
tiert.

Für das mir entgegengebrachte Vertrauen
möchte ich mich bei allen Lesern herzlich
bedanken und würde mich auch bei dieser
Auflage über Anregungen und Verbesse-
rungsvorschläge freuen.

Stefan Pinger
Köln, Oktober 2018
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Abkürzungsverzeichnis

5-FU 5-Fluorouracil
A. fem. Arteria femoralis
Abl. Ableitung
ACS Acute coronary syndrome
ACVB Aortokoronarer Venenbypass
ADP Adenosindiphosphat
AF Atrial fibrillation
AFL Atrial flutter
AH AH-Intervall
AHF acute heart failure
AI Aorteninsuffizienz
AIST Aortenisthmusstenose
AKE Aortenklappenersatz
ALB Akzessorische Leitungsbahn
AMI akuter Myokardinfarkt
AML anterior mitral leaflet
ANA antinukleäre Antikörper
Angio-Grad angiografischer Schweregrad
ANP atriales natriuretisches Peptid
Ao. (ascend.) Aorta (ascendens)
AP Angina pectoris
ap anterior-posterior
APAH assoziierte pulmonale arterielle Hypertonie
aPTT aktivierte partielle Thromboplastinzeit
ARB Angiotensin-Rezeptor-Blocker
ARVC/D arrhythmogene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie/Dysplasie
ARVD Arrhythmogene rechtsventrikuläre Dysplasie
AS Aortenstenose
ASB augmented spontaneous breathing, maschinell unterstützte

Spontanatmung
ASD Vorhofseptumdefekt
ASL Anti-Streptolysin-Antikörpertiter
AT Akzelerationszeit
AT-II-Blocker, ARB Angiotensin-II-Rezeptorenblocker, Angiotensin-Rezeptor-Blocker
AUC area under the curve
AV atrio-ventrikulär
AVDO2 Arteriovenöse Sauerstoffdifferenz
AVNRT AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
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AVRT AV-Reentry-Tachykardie
AVSD AV-Septumdefekt
AZ Allgemeinzustand
BB Blutbild
Bel.-EKG Belastungs-EKG
BIPAP bilevel positive airway pressure, Beatmungsmodus
BLI Betalactamaseinhibitor
BMS bare metal stent
BRS Baroreflexsensitivität
BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit
BUN blood urea nitrogen, Harnstoffstickstoff
BZ Blutzucker
Ca Kalzium 
Ca. Karzinom
CCS Canadian cardiovascular society
CHF Chronic Heart Failure
Chol. Cholesterin
CI cardiac index (l/min/m2)
CK Kreatinkinase
CK-MB creatininkinase muscle brain, Kreatinkinase vom Muskel-Gehirn-Typ
CL cycle length, Zykluslänge
CM Kardiomyopathie
CO cardiac output
CPAP continuos postitive airway pressure, Beatmungsmodus
CRP C-reaktives Protein
CRT cardiac resynchronization therapy
CSDV Carotis-Druckversuch
CTEPH chronisch thromboembolische pulmonale Hypertonie
CVI chronische venöse Insuffizienz
CW-Doppler Continuous-wave-Doppler
DB Ductus arteriosus Botalli
DCM dilatative Kardiomyopathie
DEB drug eluting ballon
DES drug eluting stent
DFP diastolische Füllungsperiode
DFT defibrillation threshold/Defibrillationsschwelle
DHZ (PHT) Druckhalbwertszeit (pressure half time)
Diab. mell. Diabetes mellitus
diast. diastolisch
diastolische HI Diastolische Herzinsuffizienz
DIC dissiminated intravascular coagulation
DD Differenzialdiagnose
DOX Doxorubicin
DT deceleration time
DVI diastolischer Volumenindex
E. Endokarditis/Endokarditiden 
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EBT, EBCT Elektronenstrahltomografie
Echo Echokardiografie, Echokardiogramm
ED Einzeldosis
EDD enddiastolischer Durchmesser
EDV enddiastolisches Volumen
eff. SV effektives Schlagvolumen
EPU elektrophysiologische Untersuchung
ERCP endoskopische retrograde Cholangiopankreatikografie
ERO effective regurgitant orifice
ESD endsystolischer Durchmesser
ESV endsystolisches Volumen
ESVI endsystolischer Volumenindex
FEV1 forcierte Einsekundenkapazität
FFP fresh frozen plasma
Fib. Fibrinogen
FPAH familiäre pulmonalarterielle Hypertonie
FU Follow-up
GE Gefäßerkrankung
ges. Gesamt
GI- gastrointestinal
GI-Trakt Gastrointestinaltrakt
GIK Glukose-Insulin-Kalium
GP Glykoprotein
gramneg. gramnegativ
Gy Gray
HCM hypertrophische Kardiomyopathie
HDL-Chol. HDL-Cholesterin(-Wert)
HE Hämatoxillin-Eosin
HF heart failure, Herzfrequenz 
HFNEF heart failure with normal ejection fraction
HFPEF heart failure with preserved ejection fraction
HI Herzindex
HI Herzinsuffizienz
HIT heparininduzierte Thrombozytopenie
Hkt Hämatokrit
HLM Herz-Lungen-Maschine
HNCM hypertrophe nicht obstruktive Kardiomyopathie
HOCM hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie
HT Herzton
HTX Herztransplantation
HV Intervall aus der Elektrophysiologie
HWI Hinterwandinfarkt
HZV Herzzeitvolumen
IABP intraaortale Ballonpumpe
ICD Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator
ICM Ischämische Kardiomyopathie
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IE infektiöse Endokarditis
IFNB-1b Interferon Beta-1b
IMA internal mammaria artery; Bypass-Gefäß
IMH intramurale Hämorrhagie
inf. inferior
INH Isonikotinsäurehydrazid (Tuberkulostatikum)
INR international normalized ratio
instab. instabil
Insuff., insuff. Insuffizienz, insuffizient
intra-Op. intraoperativ
IPAH idiopathische pulmonalarterielle Hypertonie
IRA infarct related artery
iRV instantanes Regurgitationsvolumen
ISDN Isosorbiddinitrat
ISR Instent-Restenose
IT Indifferenztyp
IT-ST Indifferenz-Steiltyp
IVMD interventricular mechanical delay
IVRT isovolumetrische Relaxation
IVS interventrikuläres Septum
IVUS intravaskulärer Ultraschall
J Joule
J. Jahre
KI Kontraindikation
KM Kontrastmittel
KÖ Körperoberfläche
KÖF Klappenöffnungsfläche
Koro. Koronarangiographie
Koro-CT computertomografische Darstellung der Koronarien
KP Konstriktive Perikarditis
Krea. Kreatinin
Krhs. Krankenhaus
KRS kardiorenales Syndrom
LA linkes Atrium
LAA left atrial appendage
LAD left anterior descending (= Ramus interventricularis anterior)
LAHB linksanteriorer Hemiblock
LAO left anterior oblique (projection)
LAVI linksatrialer Volumenindex
Lävo Lävokardiografie
LAX long axis
LCA linke Koronararterie
LDL-Chol. LDL-Cholesterin(-Wert)
LE Lungenembolie
LHK Linksherzkatheter
li. links
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LMWH niedermolekulares Heparin
Lone AF lone atrial fibrillation
LQTS long QT syndrome
LSB Linksschenkelblock
Lsg. Lösung
LT Linkstyp
LTX Lungentransplantation
Lupus eryth. Lupus erythematodes
LV linksventrikulär, linker Ventrikel
LVAD linksventrikuläre Assist-Systeme
LVEDD linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 
LVEDP linksventrikulärer enddiastolischer Druck
LVEDV linksventrikuläres endiastolisches Volumen
LVEDVI linksventrikulärer endiastolischer Volumen Index
LVEF linksventrikuläre Ejektionsfraktion
LVESD linksventrikulärer endsystolischer Diameter
LVET left ventricular ejection time
LVH linksventrikuläre Hypertrophie
LVM linksventrikuläre Muskelmasse 
LVNC LV non compaction
LVOT linksventrikulärer Ausflusstrakt
LVPW Myokarddicke der posterioren Wand
Lz.- Langzeit-
MACE major adverse cardiac events
MAP mittlerer arterieller Druck (mmHg)
max., Max.- maximal, Maximal-
Med., med. Medikation, Medikamente, medikamentös
Mehr-GE Mehrgefäßerkrankung
MET 1 MET ist das metabolische Äquivalent der Sauerstoffaufnahme, die

für ruhiges Stehen benötigt wird (= 3,5 ml O2/kg/min)
MI Mitralinsuffizienz
MI Myokardinfarkt
MIDCAB minimal invasive direct coronary artery bypass
MKE Mitralklappenersatz
MKP Mitralklappenprolaps
MÖT Mitralöffnungston
MR, MRT Magnetresonanz(tomografie)
MRSA methicillin resistant staphylococcus aureus
MS Mitralstenose
MSCT Multislice Computer Tomographie
MVO2 gemischtvenöse O2-Sättigung
MVP Mitralvalvuloplastie und mitral valve prolaps
NOAC Neue orale Anticoagulatien
n.s., nicht sig. nicht signifikant
NBTE nicht bakterielle thrombotische Endokarditis
neg. Trop. Troponin negativ
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NEP neutrale Endopeptidasen
NHL Non-Hodgkin-Lymphom
NI Niereninsuffizienz
NIDDM nicht insulin-abhängiger Diabetes mell.
NMR nuclear magnetic resonance
NNT number needet to treat
N Stickstoff 
NPV negativ prädiktiver Wert, negative predictive value
NSVT nicht anhaltende ventrikuläre Tachykardien
NW Nebenwirkungen
NYHA New York Heart Association
OA Orale Antikoagulantien
Op. Operation, operativ
OR Odds ratio
P. Perikarditis
PA Pulmonalarterie
PA- pulmonalarteriell
PAF plasminogen activating factor
PAH Pulmonal-arterielle Hypertonie
PAM mittlerer pulmonalarterieller Druck
PAO2 pulmonalarterielle Sauerstoffsättigung
PASP pulmonalarterieller systolischer Druck
Pat. Patient
Pat.-Jahre Patientenjahre
patholog. pathologisch
PC pulmonalkapillar, PC-Druck 
PCH pulmonary capillary hemangiomatosis
PCI percutaneous coronary intervention
PCP pulmonary capillary pressure
PCR polymerase chain reaction
PCWP pulmonalkapillärer Verschlussdruck
PD periprothetische Dehiszenz
PDE Phosphodiesterase
PE Perikarderguss
PEP preejection period
PES Paclitaxel eluting Stent
PET Positronenemissionstomografie
PFO patent foramen ovale
PHT plötzlicher Herztod
PHT (DHZ) pressure half time (Druckhalbwertszeit)
PISA proximal isovelocity surface area
PM Pacemaker
PML posterior mitral leaflet
pO2 Sauerstoffpartialdruck
pos. positiv
posterolat. posterolateral
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PP Pulsus paradoxus
PPI Protonen-Pumpen-Inhibitor
PPV positiv predictive value
PR Intervall von Anfang P-Welle bis Anfang R-Zacke
prim. primär
Projected EOA projected effective orifice area
prox. proximal
PS Pulmonalstenose
PTCA perkutane transluminale Koronarangioplastie
PTSMA perkutane transluminale sepatale myokardiale Ablation
PTT partielle Thromboplastinzeit
pulm. pulmonalis (Arteria), pulmonal
PVI Pulmonalvenenisolation
PVOD pulmonary veno-occlusive disease
PVR pulmonary vascular Resistance
PVW, auch PPV, PPW positiver Vorhersagewert, positive predictive value
PW-TDI pulse wave tissue doppler imaging
PZA Pyrazinamid, Tuberkulostatikum
Qpulm., Qp pulmonales HZV
Qsystem., Qs systemisches HZV
R. d. R. diagonalis
RA rechtes Atrium
RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
RAO Aufnahme im 1. Schrägdurchmesser, right anterior oblique

(projection) 
RCA rechte Koronararterie
RCM restriktive Kardiomyopathie
RCT randomized controlled trial
RCX Ramus circumflexus
re. rechts
reduz. reduziert
Reg. V, auch Reg. Vol. Regurgitationsvolumen
rel. relativ
Re-Op. Reoperation
Revask. Revaskularisation
rez., rezidiv. rezidivierend
RF Risikofaktor, Regurgitationsfraktion
RG Rasselgeräusch
RHK Rechtsherzkatheter
RIVA Ramus interventricularis anterior
RIVP Ramus interventrikularis posterior
RNV Radionuklidventrikulografie
ROA regurgitant orifice area
Rö.-Thorax Röntgen-Thorax
RR Blutdruck
RT Rechtstyp
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RV rechter Ventrikel
RVEDP rechtsventrikulärer enddiastolischer Druck
RVFAC RV fractional area change
SAB Subarachnoidalblutung
SAECG Signalmittlungs-EKG, signal-averaged electrocardiography
SAM systolic anterior movement, systolische Vorwärtsbewegung des

vorderen Mitralsegels
SAO2, SaO2 systemarterielle Sauerstoffsättigung
SAX short axis
SCD sudden cardiac death
SEC Spontaner Echo-Kontrast
SEP systolic ejection period
SES Sirolimus eluting Stent
SFW schnelle Füllungswelle
sig. signifikant
SJM St. Jude Medical
SK Streptokinase
SKEZ Sinusknoten-Erholungszeit
SM Schrittmacher
SO2 Sauerstoffsättigung
SPECT Single-Photon-Emissionscomputertomografie
SPWMD septal to posterior wall motion delay
SR Sinusrhythmus
Staph. Staphylococcus, Staphylokokken
sup. superior, superficialis
SV Schlagvolumen
SVA Sinus-Valsalvae-Aneurysma
SVI Schlagvolumenindex
SVR systemic vascular resistance
SVT supraventrikuläre Tachykardie
systol. systolisch
T Tesla
tägl. täglich
TAA Tachyarrhythmia absoluta
TASH transkoronare Ablation der Septumhypertrophie
TAVI transcatheter aortic valve implantation
TDI tissue Doppler imaging
TdP-Tachykardien torsades de pointes
TEE transösophageale Echokardiografie
TG Triglyzeride
TGA Transposition der großen Arterien
TI Trikuspidalklappeninsuffizienz
TIA transitorisch-ischämische Attacke
TLR target lesion revascularisation
TMLR transmyokardiale Laserrevaskularisation
Trop. Troponin
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TnT, TnI Troponin T bzw. Troponin I
SVtot totales Schlagvolumen
t-PA tissue type plasminogen activator
TSI tissue synchrony imaging
TTE transthorakale Echokardiographie
TTP thrombotisch-thrombozytopenische Purpura
TVF target vessel failure
TVR target vessel revascularisation
Tx Transplantation
UA/NSTEMI unstable angina/non-st-segment elevation myocardial infarction
UFH unfraktioniertes Heparin
UK Urokinase
ÜLT überdrehter Linkstyp
ULV upper limit of vulnerability
ÜRT überdrehter Rechtstyp
v Geschwindigkeit
Vc. Vena contracta
VES ventrikuläre Extrasystolen
VF ventricular fibrillation
VO2 Sauerstoffaufnahme
VSD Ventrikelseptumdefekt
VT ventrikuläre Tachykardie
VTI velocity time integral
WBS Wandbewegungsstörungen
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1.1 Hämodynamische Normwerte
in Ruhe

Die Angaben in der Literatur bezüglich der
Normwerte differieren.

1Kapitel 1

1 Hämodynamik

Rechter Vorhof [34] Mitteldruck 1–5 mmHg

Rechter Ventrikel [34] Systolisch 15–30 mmHg

Enddiastolisch 1–7 mmHg

Pulmonalarterie [34] Diastolisch 4–12 mmHg

Systolisch 15–30 mmHg

Mitteldruck 9–19 mmHg

Pulmonaler Kapillardruck (PCP) [34] 4–12 mmHg 

Linker Ventrikel [34] Systolisch 90–140 mmHg 

Enddiastolisch 5–12 mmHg

Pulmonaler Gefäßwiderstand (PVR) [1] 45–120 dyn x s x cm–5

Systemischer Gefäßwiderstand (SVR) [1] 900–1 400 dyn x s x cm–5

Herzindex (HI) [1] 2,8–4,2 l/min/m2

Schlagvolumenindex (SVI) [2] 45 ± 13 ml/m2

Endsystolischer Volumenindex (ESVI) [2] 24 ± 10 ml/m2

Enddiastolischer Volumenindex (EDVI) [2] 70 ± 20 ml/m2

Ejektionsfraktion (EF) [2] 67 ± 8%

Maximale Druckanstiegsgeschwindigkeit (dp/dtmax) [4] 1 670 ± 320 mmHg/s

Sauerstoffaufnahme [34] 125 ml O2/min/m2

Arterieller O2-Gehalt [5] 19–20 ml/dl

Venöser O2-Gehalt [5] 14–15 ml/dl

Arteriovenöse Sauerstoffdifferenz (AVDO2) [5] 5–6 ml/dl



1.2 Hämodynamische Normwerte
unter ergometrischer
Belastung

S. zu diesem Thema auch [3].

Anm.: Als pathologisch gilt auch ein PCP-
Anstieg > 10 mmHg, der diastolische PA-
Druck liegt normalerweise nicht mehr als 5
mmHg über dem PCP-Druck [3]. Unter mo-
derater Belastung (HZV-Anstieg um ca. 85%)
ist der PVR bei Probanden <  50 Jahre um
12% reduziert, im Alter > 50 Jahre bleibt der
PVR unverändert [67].

1.3 Rechtsherzkatheter

1.3.1 Indikationen zur
Rechtsherzkatheterdiagnostik

Herzinsuffizienz
Vor geplanter HTX (bes. zur PVR-Bestim-D
mung)
Objektivierung der Belastbarkeit bei wi-D
dersprüchlichen klinischen und nicht-
invasiven Daten 

Diagnostik der Pulmonalstenose
Ein Druckgradient über der Pulmonal-D
klappe in Ruhe < 10 mmHg und bei Be-
lastung < 20 mmHg gilt als physiolo-
gisch, von manchen Autoren wird auch
ein Druckgradient bis 25 mmHg in Ruhe
noch als physiologisch angesehen. 

Pulmonalarterielle Hypertonie
Statuserhebung, Beurteilung der Effekti-D
vität von Vasodilatantien 
Vor geplanter LungentransplantationD

Mitral- und Aortenklappenstenose
Zur Vitiumquantifizierung, kombiniertD
mit Linksherzkatheter, wenn eine nicht
invasive Quantifizierung der Klappenöff-
nungsfläche nicht ausreicht

Diagnostik von Shunt-Vitien
Druckmessung im kleinen Kreislauf undD
Shunt-Quantifizierung (s. dort)

V.a. konstriktive Perikarditis/restriktive
Kardiomyopathie

S. Kap. 6.5, 10.4D

1.3.2 Rechtsherzkatheter (PA-Katheter)
in der Intensivmedizin

Von Swan und Ganz 1970 als Einschwemm-
katheter eingeführt, Messung der Drücke in
RA, RV, PA und PC-Position, HZV-Bestim-
mung mittels Thermodilution, Berechnung
der Widerstände, ggf. Stufenoxymetrie bei
V.a. Shunt-Vitium.

Mortalität 0,02–0,5%, Komplikationen
sind Arrhythmien, akuter Rechtsschenkel-
block in 3–6% (problematisch nur bei gleich-
zeitig bestehendem Linksschenkelblock,
dann kompletter AV-Block), Klappenperfora-
tion (< 1%), Lungeninfarkt (ca. 1%), Infektio-
nen (ca. 11%), Thrombenbildung, Knoten-
bildung [39]. Selten, aber gefürchtet ist die
Pulmonalarterienruptur (Häufigkeit 0,001–
0,47%), akut hellrote Hämoptysen mit Dys-
pnoe, Letalität 50–75%, Therapie mittels se-
lektiver Intubation des nicht betroffenen
Bronchus, Embolisation mit coils, Implanta-
tion eines gecoverten Stents oder operativ
mit Lobektomie oder Gefäß-Ligatur [64].

Seit der Arbeit von Connors mit Darstel-
lung einer erhöhten Mortalität [17] ist der
RHK in der Intensivmedizin umstritten. In
der PAC-Man-Studie (1041 Patienten rando-
misiert zu Therapie mit bzw. ohne PA-Kathe-
ter) kein Mortalitätsunterschied, nicht tödli-
che Komplikationen in ca. 10% [44]. 

2 1 Hämodynamik

Ruhe 25 W 75 W > 100 W

PCP [mmHg] 8–12 13–18 15–20 16–24

PAM [mmHg] 12–16 16–20 18–22 25–35

HZV [l/min] 6–8 8–10 10–14 16–24



Unter kardiologischen Gesichtspunkten
wird der PA-Katheter bei akuter Herzinsuffi-
zienz/kardiogenem Schock eingesetzt, wenn
eine Therapiesteuerung nach klinischen und
echokardiografischen Kriterien unzurei-
chend erscheint. Die Leitlinien von ACC/
AHA und ESC differieren diesbezüglich (s.
Kap. 8.14). 

1.3.3 Interpretation der
Vorhofdruckkurve

1.3.4 Missverhältnis von PCP und LVEDP

1.3.5 Pathologischer PCP-Anstieg unter
Belastung bei KHK

S. zu diesem Thema auch [3].
Vor ca. 30 Jahren war ein RHK mit Ergo-

metrie nach Myokardinfarkt eine in
Deutschland sehr häufig durchgeführte Un-
tersuchung zur Evaluation der Hämodyna-
mik unter Belastung. Die Evidenz hierfür war
spärlich. Heute wird der RHK nur noch sel-
ten eingesetzt, ist aber nach wie vor eine
gute Möglichkeit zur Abklärung der Belas-
tungsdyspnoe und ein „muss“ in der Diag-
nostik der pulmonal-arteriellen Hypertonie.

Der pathologisch erhöhte PCP-Anstieg
unter Belastung kann durch eine systolische
LV-Funktionsstörung (z.B. ausgedehnte Ne-

31.3 Rechtsherzkatheter Kapitel 1

Interpretation der Vorhofdruckkurve nach [34]

a-Welle Intraatrialer Druckanstieg durch Vorhof-
kontraktion; zeitgleich mit R-Welle des
EKGs

x-Tal Intraatrialer Druckabfall bei Vorhofdia-
stole und Tiefertreten der Ventilebene
bei Ventrikelsystole

v-Welle Intraatrialer Druckanstieg durch Blut-
einstrom in den Vorhof bei geschlosse-
nen AV-Klappen

y-Tal Intraatrialer Druckabfall durch diastoli-
schen Blutausstrom aus dem Vorhof in
den Ventrikel; zeitgleich mit T-Welle des
EKGs

Bewertung der Druckkurven-Morphologie

Abgeflachtes y-Tal (be-
hinderter frühdiastoli-
scher Einstrom)

Perikardtamponade

Mitralstenose

Hohe a-Welle (starke
Druckerhöhung nach
der Vorhofkontraktion)

Verminderte LV-Com-
pliance

Mitralstenose

Vorhofpfropfung

Fehlende a-Welle Vorhofflimmern

Vorhofasystolie

Ursachen diskrepanter Druckwerte für
PC/LVEDP [5]

PCP > LVEDP PCP < LVEDP

COPD, Intrinsic-PEEP Aorteninsuffizienz

Respiratortherapie Lungenembolie

Kompression pulmona-
ler Venen

Z.n. Pneumonektomie

Mitralstenose Hypokinetischer LV

ASD Hypervolämie

Tachykardie

Falsche Katheterlage

Bewertung der Druckkurven-Morphologie

Hohe v-Welle (hoher
atrialer Druck während
der Ventrikelsystole)

Mitralinsuffizienz

LV-Insuffizienz

Ventrikelseptumdefekt

Vorhofflimmern

Tiefes x-Tal (schneller
Druckabfall nach Ende
der Vorhofsystole)

Perikardtamponade

Subakute Konstriktion

Evtl. chronische Kon-
striktion

Fehlendes x-Tal Vorhofflimmern

Verstärkter Druckabfall
durch schnellen frühdia-
stolischen Einstrom in
den Ventrikel

Konstriktive Perikarditis

Restriktive Kardiomyo-
pathie

Mitralinsuffizienz



krosebildung nach Infarkt und/oder Aneu-
rysma) oder durch eine diastolische Funkti-
onsstörung bedingt sein, z.B. bei ischämi-
scher Relaxationsstörung oder durch die
Kombination beider Komponenten. Typisch
für eine systolische Funktionsstörung infolge
ausgedehntem Myokardverlust ist ein PCP-
Anstieg bei gleichzeitig deutlich verminder-
tem HZV-Anstieg mit Auftreten von Dys-
pnoe. Typisch, aber nicht spezifisch für den
ischämisch bedingten PCP-Anstieg ist der ab
einer bestimmten Belastungsstufe steile PCP-
Anstieg bei regelrechtem HZV-Anstieg mit
Auftreten von Angina pectoris und/oder ST-
Senkungen im EKG. Ein pathologischer PCP-
Anstieg unter Belastung sollte nur im Zusam-
menhang mit einem weiteren Ischämieindi-
kator (EKG, Angina pectoris) als Ausdruck
der Koronarinsuffizienz gewertet werden.

Cave: Abbruch des RHK mit ergometri-
scher Belastung bei Anstieg des PCP >  40
mmHg oder PAM > 60 mmHg [3].

1.4 Beurteilung von
Klappenstenosen

Für die Schweregradbeurteilung von Klap-
penstenosen bestehen die in Kap. 1.4.1 bis
1.4.7 beschriebenen Möglichkeiten:

1.4.1 Bestimmung des Druckgradienten

Methodenkritik: Referenzparameter bei der
Stenosebeurteilung ist die Klappenöffnungs-
fläche (KÖF). Die Abschätzung der KÖF über
den Druckgradienten ist problematisch, weil
der Druckgradient außer von der KÖF auch
vom HZV und der Herzfrequenz bzw. der sys-
tolischen Austreibungszeit bzw. der diastoli-
schen Füllungszeit abhängig ist. Ein mittle-
rer Druckgradient über der Aortenklappe
von z.B. 30 mmHg kann sowohl bei einer
leichten als auch bei einer schweren Aor ten -
ste nose gemessen werden [32].

1.4.2 Bestimmung der KÖF durch
Planimetrie

Transthorakales Echo (Mitralklappe [8],D
Aortenklappe [6])
Transösophageales Echo (AortenklappeD
[6])
MRTD
CTD

Methodenkritik: Zuverlässig bei guten
Schallbedingungen, im Einzelfall sehr
schwierig bis unmöglich bei schlechter Dar-
stellbarkeit und/oder stark verkalkten Klap-
pen. Überschätzung der KÖF bei schräger
Anlotung, Unterschätzung der KÖF bei Klap-
penverkalkung möglich.

4 1 Hämodynamik

Normalwerte der Klappenöffnungsflächen [1]

Mitralklappe 4–6 cm2

Aortenklappe 2,6–3,5 cm2

Trikuspidalklappe 6–10 cm2

Pulmonalklappe 2,5–3,5 cm2

Invasive
Druck-
messung

Bestimmung des Peak-to-peak-Gra-
dienten

Bestimmung des mittleren Druckgra-
dienten (EDV-basiert oder manuell
nach der 5-Punkte-Methode [1])

Doppler-
Echokar-
diografie

Bestimmung des maximalen (instan-
tanen) Gradienten

Bestimmung des mittleren Gradienten



1.4.3 Berechnung der KÖF nach der
Kontinuitätsgleichung

Dopplerechokardiographische Methode nach
der Formel:
A1 × V1 =   A2 × V2

        A1 =
  A2 × V2

                     V1

A1 = KÖF der stenosierten Klappe
V1 = Mittlere Flussgeschwindigkeit an dieser

Klappe
A2 = Durchströmte Fläche an nicht steno-

sierter Stelle
V2 = Flussgeschwindigkeit an dieser Stelle

A = π ×
  d 2

            (2)
Methodenkritik: Problematisch ist die Flä-
chenberechnung von A2, hier führen relativ
kleine Abweichungen des gemessenen
Durchmessers zu deutlichen Abweichungen
von der wahren KÖF. Bei Vorhofflimmern
unzuverlässig wegen der Schlag-zu-Schlag-
Variabilität. Die Methode gehört zur Routine
bei der Aortenstenose [9, 9a].

1.4.4 Berechnung der KÖF nach der
Gorlin-Formel

                           HZV [ml/min]
KÖF =     SEP bzw. DFP [s] × HF [S/min]
               44,3 × KF × √mittl. P [mmHg]

SEP        =  Systolische Ejektionsperiode
DFP       =  Diastolische Füllungsperiode
KF          =  Korrekturfaktor (C = 0,85 für Mit-

ralklappe, C = 1 für die anderen
Klappen

Mittl. P  =  mittlerer Druckgradient

Methodenkritik: Diese Methode gilt als
Goldstandard. Die Genauigkeit ist abhängig
von der HZV-Bestimmung, bei Absoluter Arr-
hytmie auch von der Variabilität der
SEP/DFP (mehrfache Messungen unbedingt
erforderlich). Die Klappenöffnungsfläche

galt als unabhängig von der Ventrikelfunk-
tion, tatsächlich ist auch sie flussabhängig (s.
Kap. 4.1). Fehlbestimmungen bei kombinier-
ten Vitien sind möglich, weil dann das
Schlagvolumen (nach Fick oder Thermodilu-
tion) deutlich niedriger sein kann als das
wahre SV an dieser Klappe (vgl. S. 280).

1.4.5 Berechnung der KÖF über die
Druckhalbwertszeit

KÖF =
              220

            Druckhalbwertszeit

Methodenkritik: Anwendbar bei Mitral-
und Trikuspidalstenose [11]. Die Methode
wird kaum beeinflusst von einer begleiten-
den Mitralinsuffizienz (im Gegensatz zur
Gorlin-Formel), ist jedoch abhängig von der
Registrierung der Flussprofile. Überschät-
zung der KÖF möglich bei zusätzlicher Aor -
ten in suf fi zienz, KÖF-Unterschätzung bei LV-
Hypertrophie und Tachykardie (verlang-
samte Relaxation). Die Übereinstimmung
der invasiv (Herzkatheter) und nach DHZ er-
mittelten KÖF wird in der Literatur unter-
schiedlich beurteilt [8, 10]. 

1.4.6 Berechnung der KÖF über die
Gorlin-Formel bei kombinierten
Vitien und Mehrklappenvitien

Bei geringgradiger Insuffizienz der stenosier-
ten Klappe besteht die Möglichkeit, die KÖF
als „unkorrigierte KÖF“ anzugeben. Bei zu-
sätzlich mäßig bis schwerer Insuffizienz der
stenosierten Klappe wird die wahre KÖF un-
terschätzt, da das wahre Schlagvolumen, das
die Klappe passiert, um das Regurgitations-
volumen größer ist als das effektive Schlag-
volumen, wie es im Katheterlabor üblicher-
weise nach Fick oder durch Thermodilution
berechnet wird. Je größer die Insuffizienz,
desto größer die Unterschätzung der KÖF
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und somit die Überschätzung des Schwere-
grades der Stenose.

1.5 Beurteilung von
Klappeninsuffizienzen

Die Quantifizierung von Insuffizienzen ist
im Vergleich zu der Stenosebeurteilung ins-
gesamt deutlich problematischer, weil es an
einem geeigneten Standardparameter (ent-
sprechend der Klappenöffnungsfläche bei
Stenosen) mangelt.

1.5.1 Angiografische Darstellung der
Regurgitation

Die Menge des über die insuffiziente Klappe
zurückfließenden Kontrastmittels bzw. die
daraus resultierende Anfärbung des Cavums
entspricht dem Schweregrad der Insuffizienz
[16].

Methodenkritik: Das Verfahren galt als
der Goldstandard. Problematisch sind die be-
kanntermaßen subjektive Interpretation der
KM-Anfärbung, die Beeinträchtigung durch
Extrasystolen, die fehlende Standardisierung
von Kontrastmittelmenge und Injektionsge-
schwindigkeit sowie die Größe von Vorhof
und Ventrikel, sodass Abweichungen um ei-
nen Schweregrad möglich sind. Zudem ist
die Regurgitation immer abhängig von der
aktuellen Nachlast. Nicht selten erfolgt die
Angabe als Grad II–III oder III–IV, weil eine
klare Einteilung nicht möglich erscheint [1].

1.5.2 Farbdopplerechokardiografie

Volumina der HerzhöhlenD
Größe des Regurgitationsjets, VerhältnisD
der Größe des Regurgitationsjets im Ver-
hältnis zur entsprechenden Kavität [11,
12]

Bestimmung der Regurgitationsquer-D
schnittsfläche und der Regurgitations-
flussrate nach der Flusskonvergenz-Me-
thode (PISA) [7, 15]
Durchmesser der Vena contracta [13]D
Flussumkehr in den Pulmonalvenen beiD
MI, in den Lebervenen bei TI [14]
Bestimmung des Regurgitationsvolu-D
mens/-fraktion über die Bestimmung der
Schlagvolumina über Aorten- und Mitral-
klappe [13]
Druckhalbwertszeit bei der AID

Methodenkritik: Alle Methoden sind mehr
oder weniger ungenau und zeigen eine nur
mäßige Korrelation zum angiografischen
Schweregrad. Problematisch sind die Unter-
sucherabhängigkeit, die Abhängigkeit vom
verwendeten Gerät und der Geräteeinstel-
lung sowie von der Schallbarkeit des Patien-
ten. Problematisch sind stark exzentrische
Jets und eingeschränkte Schallbarkeit sowie
der häufig erhebliche Zeitaufwand für eine
gute Untersuchung. Die Differenzierung ei-
ner leichten Insuffizienz gegenüber einer
schweren Insuffizienz ist i.d.R. möglich. Die
zurzeit empfohlene Graduierung ist „mild“,
„moderate“, „severe“ , evtl. auch „mild to
moderate“ oder „moderate to severe“ [48].

1.5.3 Berechnung des
Regurgitationsvolumens

Das effektive Schlagvolumen (SVeff) wird
durch Thermodilution oder nach Fick be-
rechnet, das totale Schlagvolumen (SVtot)
wird angiografisch bestimmt (diastolisches
LV-Volumen minus systolisches LV-Volu-
men), die Differenz ist das Regurgitationsvo-
lumen (RV). Hieraus lässt sich die Regurgita-
tionsfraktion (RF) bestimmen [1].

RV =  SVtot – SVeff

RF =
    RV × 100

              SVtot
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Methodenkritik: Wie oben erwähnt, ist das
Regurgitationsvolumen ein nachlastabhän-
giger Parameter und somit physiologischer-
weise variabel. Zudem gehen die Messunge-
nauigkeiten von 2 HZV-Bestimmungen mit
ein. Relativ häufig misslingt wegen Extrasys-
tolien die einwandfreie angiografische SV-
Bestimmung. Das Verfahren wird heute sel-
ten genutzt.

1.5.4 Kernspintomografie 

Regurgitationsvolumen und -fraktion können
über die Differenz zwischen dem Schlagvolu-
men in RV und LV ermittelt werden. Für die
Routinediagnostik zu teuer und zu aufwen-
dig, bei divergierenden Daten aber eine gute
Möglichkeit der Quantifizierung [31, 47].

1.5.5 Druckmessungen

Aorteninsuffizienz
Die Höhe des diastolischen Aortendrucks
korreliert mit dem Schweregrad einer Aor -
ten in suf fi zienz, ein stark erhöhter diastoli-
scher Druck ist mit einer schweren Aortenin-
suffizienz nicht vereinbar. Die Abhängigkeit
des diastolischen Drucks vom peripheren
Widerstand, der nicht immer uniform er-
niedrigt ist, schränkt den Parameter im Ein-
zellfall deutlich ein. Ein diastolischer Druck -
an gleich zwischen Aorta und LV zeigt die
schwere AI.

Mitralinsuffizienz
Ein möglicher Parameter ist die Höhe der v-
Welle der PCP-Kurve. Die Höhe der v-Welle
ist jedoch auch von der LV-Funktion abhän-
gig, zudem ist sie abhängig von der Compli-
ance des LA. Eine chronische Mitralinsuffi-
zienz kann trotz normaler v-Welle in Ruhe
ausgeprägt sein, bei Vorhofflimmern besteht
immer eine betonte v-Welle – auch ohne MI.
Insgesamt ist eine hohe v-Welle weder spezi-

fisch noch sensitiv für eine Mitralinsuffi-
zienz [21].

1.5.6 Diameter des linken Ventrikels

Eine deutliche Volumenbelastung durch das
Regurgitationsvolumen bei AI oder MI führt
auf Dauer zu einer Vergrößerung des linken
Ventrikels. Bei akuten Insuffizienzen ist auch
bei höherem Schweregrad noch keine stär-
kere Dilatation feststellbar. Bei einer zusätzli-
chen Schädigung (z.B. durch KHK) korreliert
der LV-Diameter nicht mehr mit der Insuffi-
zienz.

1.6 Hämodynamische Parameter
der Ventrikelfunktion

HerzfrequenzD
KontraktilitätD
Ausmaß und Geschwindigkeit der Mus-D
kelfaserverkürzung definieren die systoli-
sche Funktion
Relaxation und ComplianceD
Qualität der aktiven und passiven diasto-D
lischen Funktion
NachlastD
Summe der Auswurfwiderstände D
VorlastD
Ausmaß der MuskelfaservordehnungD

1.6.1 Systolische LV-Funktionsparameter

Die wichtigsten klinischen Kenngrößen sind
die Ejektionsfraktion und das SV. Beide Grö-
ßen werden beeinflusst durch Faktoren, die
auf Vorlast und Nachlast einwirken. Sie un-
terliegen daher einer deutlichen Variabilität.
Ein wichtiger Parameter für die Kontraktili-
tät, besonders für hämodynamische Studien,
ist dp/dt. Dies kann bei Vorhandensein einer
Mitralinsuffizienz leicht über den CW-Dopp-
ler abgeschätzt werden [50].
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EF D
LV-Diameter und LV-Volumina (EDV,D
ESV, EDD, ESD)
dp/dtD
SV D
HZV in Ruhe D
HZV-Anstieg unter Belastung, maximalesD
HZV
Wandspannung, linksventrikulärer StrokeD
work index 

1.6.2 Methoden zur Bestimmung des SV
und HZV

Methode nach Fick

HZV =
      Sauerstoffaufnahme

           arteriovenöse O2-Differenz

Die Genauigkeit der Messergebnisse ist am
größten bei hoher O2-Differenz, also bei
niedrigem HZV bzw. unter Belastung. Auf-
grund des technischen Aufwands wird die
Sauerstoffaufnahme nicht gemessen, son-
dern z.B. nach den Formeln von LaFarge
oder Bergstra ermittelt. Die kalkulierte O2-
Aufnahme weicht jedoch häufig von der tat-
sächlichen O2-Aufnahme stark ab [19, 66],
sodass die Methode deutlich limitiert ist,
wenn VO2 nicht gemessen wird.

Berechnung der Sauerstoffaufnahme
nach LaFarge [70]

VO2/KÖF in ml/min/m2 = 
(138,1–17,04 × ln (Alter) + 0,378 × HF)/KÖF
(für Frauen)
(138,1–11,49 × ln (Alter) + 0,378 × HF)/KÖF
(für Männer)

Die Fehlbestimmung des HZV kann nachfol-
gend zu weiteren Fehlkalkulationen (Regur-
gitation, KÖF nach Gorlin) führen.

Angiografische Methode
Berechnung des Schlagvolumens nach Be-
stimmung des enddiastolischen und endsys-
tolischen Volumen im Lävokardiogramm.
Aufgrund der häufigen Extrasystolen, aber
auch bei Vorhofflimmern ist die Methode
bei vielen Untersuchungen nicht verwertbar.
Problematisch ist zudem die Kalibirierung.
Bei Aorten- und Mitralinsuffizienz bietet die
Methode jedoch grundsätzlich die Möglich-
keit, das totale Schlagvolumen zu berech-
nen. Nachteilig – auch für serielle Bestim-
mungen – ist natürlich die Invasivität der
Methode [1].

Thermodilution
5–10 ml gekühlte Kochsalzlösung (i.d.R.
Raumtemperatur) werden in das rechte
Atrium injiziert, ein Thermistor in der Pul-
monalarterie misst die dadurch bedingte Än-
derung der Temperatur in der A. pulmonalis
über die Zeit. Je höher das HZV, desto gerin-
ger die Änderung der Bluttemperatur. Bei
kleinem HZV (< 3,5 l/min) wird das wahre
HZV häufig überschätzt. Bei bedeutsamer
Trikuspidalinsuffizienz ist das Verfahren
nicht anwendbar. Unter guten Bedingungen
beträgt der Fehler 5–10% [1, 4].

Radionuklidventrikulografie
Relativ teuer, verbunden mit einer Strahlen-
belastung. Die HZV-Messung ist auch unter
körperlicher Belastung möglich. Es besteht
die zudem die Option der getrennten Be-
stimmung von rechts- und linksventrikulä-
rem HZV für die Vitien-Diagnostik (kaum ge-
bräuchlich).

Indikatorverfahren
Bei niedrigem HZV ist das Indikatorverfah-
ren mit Indozyanin (Cardiogreen) nur einge-
schränkt verwendbar, ungeeignet bei Shunt-
Vitien (außer zur Shunt-Diagnostik), gut ge-
eignet bei hohem HZV. Die Methode wird
nur wenig verwendet (Details der Durchfüh-
rung s. [1, 4]).
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Echokardiografie
Berechnung des Schlagvolumens aus dem
Produkt von Klappenfläche und dem korres-
pondierenden Geschwindigkeitszeitintegral.
Bei sorgfältiger Messung gute Übereinstim-
mung mit der Thermodilutionsmethode. Nur
nach ordentlicher Einarbeitung sind befriedi-
gende Ergebnisse zu erwarten [11, 23, 25]. 

Die real-time 3-D-Farb-Doppler-echokar-
diografische SV-Bestimmung war bei 86% der
Patienten möglich und lieferte im Vergleich
zur konventionellen 2-D-Methode deutlich
bessere Ergebnisse, und zwar in hoher Über-
einstimmung mit dem Kardio-MR [65].

1.6.3 Methoden zur Bestimmung der EF

Die EF ist der wichtigste Einzel-Parameter für
die systolische Funktion, vor allem wegen
der gut dokumentierten Korrelation von
LVEF und Lz.-Prognose.

1.6.3.1 Echokardiografie
Die am häufigsten genutzte Methode mit fol-
genden Anwendungsmöglichkeiten:

Teichholz-Methode
Berechnung der Volumina und der EF aus
den M-Mode-Parametern im parasternalen
Schnitt, z.B. nach Teichholz. Verlässlich nur
bei normaler Form des LV anwendbar (dann

ist die erwartungsgemäß „normale“ EF je-
doch meist wenig interessant). Generell
nicht mehr empfohlen [45].

Visuelle Abschätzung 
Einschätzung der EF nach Darstellung des LV
aus allen möglichen 2-D-Echo-Ebenen, sog.
Eyeball-Methode. Relativ schnell gemacht,
daher in der Alltagsroutine gut einsetzbar
[38], jedoch nur mit viel Training einigerma-
ßen verlässlich. Möglichkeit der Fehleinschät-
zung klar gegeben [36]. Die intra- und inter-
observer Reproduzierbarkeit war befriedigend,
dennoch der radionuklid-angiografischen
Methode hinsichtlich Genauigkeit unterlegen
[38]. Häufig wird statt der EF-Abschätzung
eine semiquantitative Einschätzung der LV-
Funktion gegeben („leicht“, „mittelgradig“,
„hochgradig“ eingeschränkt).

Wall-Motion-Index/-Score
Gemittelter Wert nach Bewertung der Kon-
traktilität der verschiedenen Segmente (Mo-
delle von 9–20 Segmenten wurden vorge-
schlagen, von der ASE [37] wurden 16 Seg-
mente empfohlen).

Scheibchensummationsmethode nach
Simpson
Computerunterstützte Berechnung der LV-
Volumina, basierend auf einem „Tracing“
der Endokardgrenzen in 2 orthogonalen Dar-
stellungen (4-Kammer- und 2-Kammer-
Blick). Funktioniert nur, wenn die Endokard-
linie einwandfrei darstellbar ist und der LV
in ganzer Länge dargestellt werden kann.
Unter diesen Prämissen ist die Methode das
echokardiografische Standardverfahren [45].
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Graduierung der LV-Funktion

Einteilung
nach [24]

Echo-Graduierung
nach ASE/EACI 2015
[45a] 

Normale LV-
Funktion

EF > 60% Frauen: EF 54–74%/
Männer: EF 52–72%

Leichte LV-Dys-
funktion

EF 50–60% Frauen: EF 41–53%/
Männer: EF 41–51%

Mittelgradige
LV-Dysfunktion

EF 35–50% Frauen/Männer 
EF 30–40%   

Schwere LV-
Dysfunktion

EF < 35% Frauen/Männer 
EF < 30%

Bewertung

1 Normale Kontraktilität oder Hyperkinesie

2 Hypokinesie

3 Akinesie

4 Dyskinesie

5 Aneurysma



Die Anwendung von Echo-Kontrastmitteln
verbessert die Genauigkeit signifikant [29,
30]. Eine Interobservervariabilität von bis zu
15–20% zeigt die begrenzte Genauigkeit und
die Möglichkeit einer relevanten Fehlein-
schätzung [36].

3-D-Echo 
Die Volumetrie im 3-D-Echo ist gegenüber
der Messsung mittels 2-D-Echo etwas präzi-
ser – bei einer deutlichen Tendenz zur Unter-
schätzung der wahren Volumina [68].

MAPSE
Bei schlechter Schallbarkeit kann die Mes-
sung der MAPSE (mitral annular plane systo-
lic excursion) eine grobe Einschätzung der
LVEF erlauben. Eine MAPSE < 6 mm korre-
lierte gut mit einer LVEF < 30%, eine MAPSE
≥  11  mm (bei Frauen) bzw. ≥  13  mm bei
Männern korrelierte gut mit einer normalen
LVEF [69].

1.6.3.2 Lävokardiografie
Berechnung der LVEF aus dem endsystoli-
schen und enddiastolischen Volumen (s.
Kap. 2.1) nach Planimetrie der KM-Grenzen.
Septum und laterale Wand sind kaum reprä-
sentiert, die Genauigkeit der monoplanen Be-
rechnung ist naturgemäß gerade bei kranken
Herzen sehr limitiert. Häufig zudem wegen
Extrasystolie nicht oder nur eingeschränkt
verwendbar. Wegen der Invasivität ist dies
keine Methode zur Verlaufsbeurteilung.

1.6.3.3 Radionuklidventrikulografie
Validiertes Verfahren mit ebenfalls diversen
Fehlerquellen; problematisch ist die Strah-
lenbelastung [62]. 

1.6.3.4 Kardio-MR
EF-Kalkulation nach Volumenbestimmung
in kurzer Achse nach Simpson. Teuer, auf-
wendig, gut. Die EF nach MR und nach 2-D-
Echo differieren im Mittel um 5%. Das Echo
unterschätzte das Volumen im Vergleich

zum MR diastolisch bzw. systolisch um 40%
bzw. 38% [56].

Die verschiedenen Methoden sind vali-
diert, die Übereinstimmung von Messer-
gebnissen der verschiedenen Methoden ist
jedoch nur mäßig, z.T. unzureichend (Kor-
relationskoeffizient 0,73 bei [61]), sodass die
Messergebnisse nicht austauschbar sind [22,
25, 35, 42, 49]. Häufig wird nicht berücksich-
tigt, dass die EF kein unabhängiger Parame-
ter der Kontraktilität ist, sondern ebenfalls
beeinflusst wird von Vorlast, Nachlast und
HF, sodass eine gewisse Variabilität nicht nur
methodenbedingt ist.

1.6.4 Diastolische LV-
Funktionsparameter

Die Diastole beginnt mit dem Schluss der
Aortenklappe und wird in vier Phasen einge-
teilt: isovolumetrische Relaxation (IVRT),
frühe schnelle Füllung, langsame Füllung
(Diastase), Vorhofkontraktion.

1.6.4.1 Determinanten der LV-Diastole
Relaxation: Energieverbrauchender Pro-D
zess zur Deaktivierung des kontraktilen
Apparates bzw. zur Rückführung in den
Ausgangszustand. Determinanten sind
Energiestatus, Vorlast, Nachlast, Cal-
cium-Homöostase, Regulatorproteine
und der koordinierte zeitliche Verlauf der
Relaxation
Compliance: Passive Druck-Volumen-Re-D
lation, determiniert durch die viscoelasti-
schen Eigenschaften der ventrikulären
Zellen, der extrazelluären Matrix und des
Perikards
Atriale Kontraktilität: Störungen von Re-D
laxation und Compliance führen norma-
lerweise zur kompensatorischen Zu-
nahme der ventrikulären Füllung durch
eine verstärkte atriale Kontraktion.
Dauer der Diastole: die zur VerfügungD
stehende Füllungszeit 
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Goldstandard zur Beschreibung der diastoli-
schen Funktion bzw. Dysfunktion sind fol-
gende Parameter:

die Relaxations-Zeitkonstante („tau“)D
Konstante β (LV stiffness constant) D
–dP/dtD
Druck-Volumen-Kurve D

Die Parameter sind wegen der z.T. aufwändi-
gen, invasiven Messungen mit hochemp-
findlichen Mikromanometern für den klini-
schen Alltag ungeeignet [33, 40, 46, 58].

1.6.4.2 Echokardiografische Analyse der
diastolischen Funktion des linken
Ventrikels

Die Echokardiografie bietet in der klini-
schen Routine die Basis der Evaluation.

Die Echo-Parameter der diastolischen
Funktion unterliegen einer bedeutsamen Va-
riabilität, sind lediglich Surrogat-Parameter
für Relaxation und Compliance und sollten
daher immer nur im Kontext mit klinischen
Daten (und biochemischen) Daten interpre-
tiert werden. Folge einer diastolischen Dys-
funktion ist der erhöhte ventrikuläre Fül-
lungsdruck, Grenzwerte sind 12 mmHg für
PCWP bzw. 16 mmHg für LVEDP [27, 28,
57]. 

Die Empfehlungen zur echokardiografi-
schen Evaluation der diastolischen LV-Funk-
tion nach EAE/ASE aus 2009 wurden 2016
vollständig überarbeitet [490, 490a]. Eine di-
astolische Dysfunktion war bei Patienten mit
HFNEF nur in rund 70% feststellbar war, eine
Dilatation des LA nur in 66% der Patienten
[422].

Echo-Parameter der diastolischen LV-
Funktion
Es gibt keinen ausreichend validen Einzelpa-
rameter, sodass die Integration aller Daten
einer vollständigen Untersuchung notwen-
dig ist:

Transmitrales Einstromprofil, E/A-Ratio
in Ruhe/unter Valsalva-Manöver
Das Einstrom-Profil wird zur Differenzierung
des Füllungsverhaltens in die 4 Kategorien
genutzt: „normal“, „Relaxationsstörung“,
„pseudonormal“ oder „restriktive Füllungs-
störung“.

Eine Sinustachykardie oder eine AV-Blo-
ckierung sowie Vorhofflimmern lassen eine
Unterscheidung oftmals nicht zu. Bei KHK
oder HCM mit LVEF > 50% ist die Korrela-
tion der Parameter des transmitralen Ein-
stroms und dem LV-Füllungsdruck einge-
schränkt. Das restriktive Füllungsmuster ist
bekanntermaßen ein Marker für eine
schlechte Prognose [43, 51]. Eine pseudonor-
male LV-Füllung ist assoziiert mit einem
gleich hohen, 4-fach erhöhten Mortalitätsri-
siko [58]. 

Dezelerationszeit der E-Welle
Keine Korrelation zum LVEDP bei normaler
LV-Funktion, bei reduzierter LVEF zeigt eine
kurze DT einen erhöhten LVEDP, auch bei
Vorhofflimmern.

Geschwindigkeit von é im Gewebe -
doppler, am septalen und lateralen
Mitralanulus
Der Wert korreliert mit der Zeitkonstante
„tau“ und wird durch 3 Determinanten be-
einflusst: aktive Relaxation des LV, passive
Rückstellkräfte des LV, Längenausdehnung
des LV in der Diastole, der durch den Fül-
lungsdruck des LA entsteht.

E/é, Geschwindigkeit der E-Welle,
dividiert durch Geschwindigkeit von é
E/é gilt als wichtiger Echo-Parameter für die
Beurteilung der diastolischen Dysfunktion
bei erhaltener LV-Funktion, eine Meta-Ana-
lyse zeigte allerdings eine Sensitivität des la-
teral bzw. septal gemessenen bzw. des gemit-
telten Wertes von nur 64%, 50% bzw. 36%,
die Spezifität betrug 73%, 89% bzw. 83%
[573].
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Größe linker Vorhof
Eine sig. LA-Dilatation ist ein Zeichen für eine
länger bestehende diastolische LV-Drucker-
höhung, vorausgesetzt, dass andere Ursachen
ausgeschlossen werden können: Vorhofflim-
mern/-flattern, Mitralklappenvitien, Anämie,
erhöhtes HZV, nach Herztransplantation.

Aber: Athleten können eine LA-Dilata-
tion auch bei normaler diastolischer Funk-
tion aufweisen.

Die LA-Dilatation ist ein Marker für ein
erhöhtes Risiko für Tod, Herzinsuffizienz, AF
und Apoplex. Die Größe des LA wird biplan
gemessen als LAVI in ml/m2. Die korrekte
Größenbestimmung kann schwierig sein.

Systolischer Druck in der Pulmonalarterie
bzw. Geschwindigkeit des
Trikuspidalinsuffizienzjets
Die maximale Flussgeschwindigkeit der Re-
gurgitation über der TK korreliert mit dem
LAP, allerdings nur, wenn eine Lungener-
krankung ausgeschlossen ist. Eine fortge-
schrittene diastolische Dysfunktion verur-
sacht einen Anstieg von LVEDP und konse-
kutiv auch von LAP und PAP.

IVRT (isovolumic relaxation time)
Der Wert ist verlängert bei gestörter Relaxa-
tion, aber normalem LV-Füllungsdruck, hin-
gegen verkürzt bei erhöhtem LA-Druck. Je
kürzer die Zeit, desto höher ist der LV-Druck.
Die Interpretation wird bei vorliegender Ta-
chykardie schwierig.

Vp („velocity flow propagation“) im Farb-
m-mode
Bei Patienten mit dilatiertem LV und redu-
zierter LVEF ist Vp ein verlässlicher Parame-
ter für die LV-Relaxation, nicht jedoch bei
Patienten mit normaler LVEF [6a].

Pulmonalvenöses Einstromprofil
Der Einstrom in den linken Vorhof wird be-
einflusst vom LA-Druck und der Entleerung
des LA in den LV. Mit zunehmender Erhö-
hung des LA-Drucks wird „S“ kleiner, „D“
größer (S/D-ration < 1) und „ARdur“ länger,
unabhängig von Alter und LVEF.

1.6.5 Algorithmus zur Feststellung einer
diastolischen Dysfunktion

Voraussetzung: Sinusrhythmus, kein Schen-
kelblock, kein Schrittmacherrhythmus, kein
relevantes Mitralklappenvitium (inkl. Pro-
these). „Die Assoziation zwischen invasiven
und nicht-invasiven Parametern ist nicht
perfekt“, die Autoren weisen selbst auf die
fehlende Validierung dieser Empfehlungen
hin [490a].

Die folgenden vier Hauptparameter sol-
len evaluiert werden (Grenzwerte zur Abnor-
mität):

Annular é (septal é < 7 cm, lateral é < 10D
cm)
das gemittelte E/è-Verhältnis (> 14; late-D
ral > 13, septal > 15)
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Abb. 1.1: Prinzipielle Bewertung der diastolischen Funktion

1.    Gemittelte E/é > 14
2.   Septales è < 7 cm/s oder laterales è < 10 cm/s
3.   TI-Geschwindigkeit > 2,8 m/s
4.   LAVI > 34 ml/m2

< 50% positiv

Normale diastolische Funktion

50% positiv

Uneindeutig

> 50% positiv

Diastolische Dysfunktion



LAVI (> 34 ml/m2)D
maximale Trikuspidalinsuffizienz-Ge-D
schwindigkeit (> 2,8 m/s)

Die diastolische LV-Funktion gilt als normal,
wenn mindestens drei Parameter normal
sind. Die diastolische LV-Funktion gilt als ge-
stört, wenn mindestens drei Parameter ab-
norm sind. Eine Beurteilung ist nicht mög-
lich, wenn zwei Parameter nicht die Cut-off-
Werte erreichen.

Graduierung der diastolischen Funktion 
Normale diastolische LV-FunktionD
Diastolische LV-Dysfunktion Grad I (ge-D
störte LV-Relaxation) bei normalem Fül-
lungsdruck
Diastolische LV-Dysfunktion Grad II beiD
erhöhtem Füllungsdruck 
Diastolische LV-Dysfunktion Grad IIID
(restriktives Füllungsmuster) bei erhöh-
tem Füllungsdruck

Sowohl bei reduzierter als auch normaler
LVEF ist der LA-Druck wahrscheinlich nor-
mal oder niedrig, wenn bei einem E/A < 0,8

die maximale E-Geschwindigkeit < 50 cm/s
beträgt (s. folgende Tabelle).

1.7 Kreislaufregulations -
mechanismen

Bainbridge-Reflex: Herz fre quenz zu nah -D
me bei vermehrtem venösem Rückfluss
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Abb. 1.2: Bewertung der diastolischen Funktion bei Patienten mit reduzierter LVEF oder myokardialer Er-
krankung und normaler LVEF nach EAE/ASE 2016

E/A < 0,8 und E ≤ 50 cm/s E/A < 0,8 und E > 50 cm/s
oder E/A > 0,8 < 2

Evaluation von 3 Kriterien

Gemitteltes E/é > 14
TI-Geschw. > 2,8 m/s

LAVI > 34 ml/m2

Nur 2 Kriterien auswertbar

1 × positiv
1 × negativ 2 × positiv2 × negativ

2 von 3 oder
alle negativ

Normaler LA-Druck
Dysfunktion Grad I

LA-Druck Abschätzung
und Graduierung 

nicht möglich

Erhöhter LA-Druck
Dysfunktion Grad II

Erhöhter LA-Druck
Dysfunktion 

Grad III

E/A ≥ 2

2 von 3 oder
alle positiv

Normal Dys-
funktion

Grad I

Dys-
funktion

Grad II

Dys-
funktion
Grad III

LV-Relaxa-
tion

normal gestört gestört gestört

LA-Druck normal niedrig/
normal

erhöht erhöht

E/A > 0,8 < 0,8 0,8–2 > 2

TI-Ge-
schwindig-
keit (m/s)

< 2,8 < 2,8 > 2,8 > 2,8

LAVI normal normal
oder er-

höht

erhöht erhöht



Gauer-Henry-Reflex: VorhofdehnungD
führt zur Diurese-Steigerung
Bowditch-Effekt: HerzfrequenzsteigerungD
führt zur Kontraktilitätszunahme
Bezold-Jarisch-Reflex: Erregung von kar-D
dialen Mechanorezeptoren führt zur Er-
höhung des Vagustonus und Inhibierung
des Sympathikustonus mit Bradykardie
und Blutdruckabfall
Frank-Starling-Mechanismus: ErhöhungD
des Schlagvolumens bei Zunahme der
Ventrikelfüllung

1.8 Die Herztöne

Die Auskultation der Herztöne ist beinahe
altmodisch, und die neuere Literatur ist
nicht geeignet ihren Stellenwert zu stärken
[63], dennoch: Ich glaube, es gehört (noch)
dazu, ein Herz auskultieren zu können und
zu wissen, wie die Herztöne (HT) und -geräu-
sche entstehen.

Herzton1.
Entsteht durch Schwingungen infolge–
Mitral- und Trikuspidalklappenschluss
und durch die Anspannung der Ventri-
kel
Lauter 1. HT: bei Mitralstenose–

Herzton2.
Entsteht durch den Schluss von Aor-–
ten- und Pulmonalklappe
Leiser 2. HT: Aortenstenose–
Fixierte Spaltung bei unkompliziertem–
ASD II
Paradoxe Spaltung (Aortenklappen-–
schluss nach Pulmonalklappen-
schluss) bei Aortenstenose, Aortenin-
suffizienz, LSB, Schrittmachsystolie
Persistierende Spaltung (Spaltung–
auch in Expiration) bei pulmonaler
Hypertonie, Pulmonalstenose

Herzton3.
Entsteht durch eine verstärkte Ven tri kel -–
an span nung zum Zeitpunkt der schnel-
len, passiven, frühdiastolischen Füllung

Bei LV-Dysfunktion–
Bei Kindern und jungen Erwachsenen–
physiologisch

Herzton4.
Entsteht durch eine verstärkte Ventri-–
kelanspannung infolge der Vorhof-
kontraktion 
Bei RV- oder LV-Hypertrophie oder bei–
Volumenbelastung infolge Klappenin-
suffizienz

Mitralöffnungston D
Entsteht durch Schwingungen bei Öff-–
nung einer stenosierten Mitralklappe
Bei Mitralstenose–
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1.9 Shunt-Diagnostik

Aufgabe der Shunt-Diagnostik sind Nach-
weis, Lokalisation und Quantifizierung des
Shunts.

Anatomische Grundlagen des intrakar-
dialen Shunts sind:

ASDD
VSDD
Offener Ductus BotalliD
Aortopulmonales FensterD
LungenvenenfehlmündungD
Rupturiertes Sinus-Valsalva-AneurysmaD
KoronarfistelD

1.9.1 Echokardiografie

Außer der Koronarfistel sind sämtliche Shunts
zu erkennen, wenn sie hämodynamisch rele-
vant sind, z.T. jedoch nur mit hohem zeitli-
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chen Aufwand und unter Verwendung der
transösophagealen Beschallung sowie von
Echokontrastmitteln zur Darstellung eines
Kontrastmittelübertritts (z.B. kleiner ASD).

Ein ASD ist gut und sicher darstellbar,D
auch kleine Defekte sind im TEE erkenn-
bar, die Methode bietet den Vorteil der
morphologisch-anatomischen Differen-
zierung (Sinus-venosus-Defekt, ASD I,
ASD II).
Die Sensitivität des Nachweises einesD
VSD wird mit 90% angegeben [1], klei-
nere VSD sind insbesondere im muskulä-
ren Teil des Septums nicht immer zu di-
agnostizieren, wenn die Schallverhält-
nisse eingeschränkt sind. 
Gut darstellbar ist ein rupturiertes Sinus-D
Valsalva-Aneurysma, gelegentlich ist zur
genaueren Beschreibung ein TEE erfor-
derlich.
Ein offener Ductus Botalli ist bei größe-D
rem Shunt ebenfalls mittels TEE zu er-
kennen. 
Die Diagnose einer Lungenvenenfehl-D
mündung ist unzuverlässig, sie verlangt
den schwierigen Nachweis des Nicht-Ein-
mündens der Lungenvenen in den lin-
ken Vorhof durch die TEE, die Fehlmün-
dung selbst ist eher selten darstellbar. Ein
Nachteil der Methode ist die für die klini-
sche Routine unzureichende Quantifi-
zierbarkeit des Shunt-Volumens. 

1.9.2 Angiokardiografie

Vorteil der Angiokardiografie mit Kontrast-
mittel ist die Möglichkeit einer direkten
Shunt-Darstellung [4]. Der Schweregrad
kann allenfalls grob geschätzt werden, für
Vorhofseptumdefekte ist die Methode unge-
eignet. Die Methode ist seit Einführung des
Kardio-MR in die Routinediagnostik des
echokardiografisch unzureichend darstellba-
ren angeborenen Vitiums stark in den Hin-
tergrund getreten.

1.9.3 Radionuklidangiografie

Die Radionuklidtechnik beruht auf der Ver-
wendung eines radioaktiven Pharmakons als
Indikator. Der Vorteil liegt im nichtinvasi-
ven Charakter der Methode, sodass auch se-
rielle Untersuchungen möglich sind. Zudem
ist eine Beschreibung der Ventrikelfunktion
(EF) möglich. Nach intravenöser Gabe eines
Tracers (z.B. Technetiumpertechnetat) wer-
den Zeit-Aktivitäts-Kurven über verschiede-
nen regions of interest aufgezeichnet. Die
Shunt-Quantifizierung erfolgt als Beschrei-
bung des Flussverhältnisses Qp/Qs (s.u.), ab-
solute Flussvolumina können nicht angege-
ben werden, die Shunt-Detektion gelingt ab
einem Qp/Qs > 1,2 [5, 9]. 

Ein Rechts-links-Shunt bei pulmonaler
arteriovenöser Fistel lässt sich mit radioaktiv
markiertem makroaggregiertem Albumin
(Tc-99m-MAA) szintigrafisch nachweisen.

1.9.4 Indikatormethoden

Zum Shunt-Nachweis mit der Indikatorme-
thode wird insbesondere Indocyanin (Car-
diogreen) verwendet. Nach Injektion in den
RA (R/L-Shunt) bzw. in die Pumonalarterie
(L/R-Shunt) kann der Indikator mittels
Clipphotometer am Ohrläppchen nachge-
wiesen und die Konzentration fortlaufend
gemessen werden. Es erfolgt die Aufzeich-
nung einer Farbstoffverdünnungskurve. Die
Auswertung ergibt ab einem R/L-Shunt von
5% bzw. L/R-Shunt von > 26% das prozen-
tuale Shunt-Volumen [4, 9]. Die Methode ist
eine Alternative zur oxymetrischen Shunt-
Quantifizerung, aber wenig gebräuchlich.

1.9.5 Kardio-MR

Die Kernspintomografie bietet hervorra-
gende Möglichkeiten der anatomischen Dar-
stellung, insbesondere bei komplexen Vitien
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[7]. Eine Shunt-Quantifizierung ist gut mög-
lich [8, 12].

1.9.6 Oxymetrie/Rechtsherzkatheter 

Die Oxymetrie erlaubt bei hämodynamisch
relevanten Shunts den Nachweis, die Lokali-
sation und die Quantifizierung. Es erfolgt die
übliche Druckmessung und HZV-Bestim-
mung bei Rechtsherzkatheter mit anschlie-
ßender Gewinnung von Blutproben zur Sau-
erstoffsättigungsbestimmung (optimal als
Doppelbestimmung) an folgenden Stellen: 

A. pulmonalis (rechts und links) undD
Hauptstamm
RV-Ausflusstrakt, RV Mitte, RV sub tri kus -D
pi dal
RA unten, Mitte, obenD
V. cava superior unten, obenD
V. cava inferior unten, oben D
LVD
Aorta distal der Einmündung des DuctusD
Botalli

Je nach klinischer Relevanz wird das Pro-
gramm gekürzt. Aufgrund messtechnischer
Ungenauigkeiten ist auf der Höhe V. cava/RA
nur eine Sauerstoffsättigungsdifferenz ≥ 7%
relevant, auf der Höhe RA/RV bzw. RV/PA
≥ 5% [10], sodass ein ASD mit einem Qp/Qs
< 1,5 bzw. ein VSD mit einem Qp/Qs < 1,3
nicht nachweisbar ist [3, 9]. Vorteilhaft ist
die Möglichkeit der Druckmessung im glei-
chen Arbeitsgang, sodass die ebenfalls wich-
tigen Größen HZV und PVR berechnet wer-
den können.

Praxis der oxymetrischen Shunt-
Berechnung
Prinzip: Berechnung des pulmonalen HZV
(Qp) und des systemischen HZV (Qs) mit der
Methode nach Fick.

Wenn Qp = Qs, besteht kein Shunt.D
Wenn Qp > Qs, besteht ein L/R-Shunt.D
Wenn Qp < Qs, besteht ein R/L-Shunt.D

Das Shunt-Volumen berechnet sich nachD
Qp – Qs.

Qs (l/min) HZV systemisch
Qp (l/min)HZV pulmonal
SO2 Sauerstoffsättigung
SO2 Vci Sauerstoffsättigung V. cava infe-

rior
SO2 Vcs Sauerstoffsättigung V. cava supe-

rior
LVO2 Sauerstoffsättigung im LV
SAO2 Systemarterielle Sauerstoffsätti-

gung 
PAO2 Pulmonalarterielle Sauerstoffsätti-

gung
MVO2 Gemischtvenöse Sauerstoffsätti-

gung
PVO2 Pulmonalvenöse Sauerstoffsätti-

gung
VO2 Sauerstoffaufnahme (ml/min),

Wert aus einer Normwert-Tabelle
oder nach einer Formel berech-
net, z.B. 125 ml/min/m2 Körper-
oberfläche [11]

AVDO2 Arteriovenöse Sauerstoffdifferenz
(ml/100 ml)

Anm.:
Statt des Faktors 1,34 wird auch 1,36 ver-D
wendet [3, 4]
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Formel 1 HZV [l/min] =  Sauerstoffaufnahme
                              Sauerstoffdifferenz

Formel 2 HZV [l/min] =            VO2 [ml/min]
                            AVDO2 [ml/100 ml] x 10

Formel 3 Qs [l/min] =            VO2 [ml/min]
                          arterieller O2-Gehalt – 
                              venöser O2-Gehalt

Formel 4 Qp [l/min] =           VO2 [ml/min]
                              pulmonalvenöser 
                         O2-Gehalt – pulmonal-
                            arterieller O2-Gehalt

Formel 5 O2-Gehalt = 
SO2 x Hb [g/dl] x 1,34 (O2 [ml]/Hb [g])

Formel 6 MVO2 = 3 x SO2 Vcs + SO2 Vci (nach [3])
                                   4



Statt Formel 6 wird auch folgende FormelD
angegeben [6]:

MVO2 =
  2 × SO2 Vcs + 3 × SO2 Vci

                                  5

Beispiel:
Bei einem Patienten mit ASD werden die fol-
genden Werte ermittelt:
Hb 15 g/100 ml
VO2 230 ml/min
SAO2 96% (= 0,96)
LVO2 96%
paO2 80% (= 0,8)
SO2 Vci 73%
SO2 Vcs 68%
MVO2 69% (= 0,69), berechnet nach For-

mel 6
PVO2 96% (= 0,96), gleichgesetzt mit

LVO2 bei Ausschluss eines R-L-
Shunts (bei einer SAO2 von 96%
kann ein relevanter R-L-Shunt nicht
vorliegen)

Qs =
           VO2 [ml/min]

             (SAO2 × Hb × 1,34) – 
         (MVO2 × Hb × 1,34) × 10

Qs =
             230 ml/min             

= 4,2 l/min
              (0,96 × 15 × 1,34) – 
           (0,69 × 15 × 1,34) × 10

Qp =
           VO2 [ml/min]

             (PVO2 × Hb × 1,34) – 
          (PAO2 × Hb × 1,34) × 10

Qp =
             230 ml/min             

= 7,2 l/min
              (0,96 × 15 × 1,34) – 
            (0,8 × 15 × 1,34) × 10

Qp – Qs = 7,2 l/min – 4,2 l/min = 
3 l/min (Shuntvolumen)

Qp  
=

 7,2 l/min  
= 1,7

Qs      4,2 l/min

Shuntvolumen in % des Qp = 42%

1.9.7 Berechnung des bidirektionalen
Shunts

Bei Vorliegen eines bidirektionalen Shunts
kann das Shunt-Volumen nach der oben ge-
nannten Formel nicht mehr korrekt be-
stimmt werden. In diesem Fall ist es notwen-
dig, die Shunt-Volumina aus dem Produkt
von Qp mit einem Faktor wie folgt zu errech-
nen [3]:

QL–R =
  Qp × (MVO2 – PAO2)

                (MVO2 – PAO2)

QR–L =
  Qp × (PVO2 – SAO2) × (PAO2 – PVO2)

               (SAO2 – MVO2) × (MVO2 – PVO2)

Anm.: Wird die Pulmonalvene nicht direkt
erreicht, so wird PVO2 als 98% angenom-
men.

1.9.8 Praktische Bewertung der
Untersuchungsverfahren

Standard in der Erwachsenenkardiologie
sind die Diagnostik mittels Echo und die
Quantifizierung mittels Oxymetrie mit
Rechtsherzkatheter. Dies liefert eine zuver-
lässige Shunt-Quantifizierung sowie die
Kenntnis der Druckwerte im Pulmonalkreis-
lauf und den PVR. Der direkte angiografische
Shunt-Nachweis erfolgt nur selten (akuter
VSD bei Myokardinfarkt). Das MRT erbringt
eine gute Darstellung mit Quantifizierungs-
möglichkeit bei komplexen anatomischen

20 1 Hämodynamik

Beispiele zur Quantifizierung eines L-R-Shunts

HZVsystem.

[l/min]
HZVpulm.

[l/min]
Shunt-

Volumen
[l/min]

HZVpulm./
HZVsystem.

Shunt 
[% des

HZVpulm.]

5 7,5 2,5 1,5 : 1 33

5 10 5 2 : 1 50

5 15 10 3 : 1 66

5 20 15 4 : 1 75



Situationen oder bei unzureichender Be-
schallbarkeit. Indikatorverfahren werden
kaum noch verwendet (begrenzte Sensitivi-
tät, keine Shunt-Lokalisation möglich). Glei-
ches gilt für die Radionuklidmethode, Aus-
nahme ist der Nachweis eines Rechts-links-
Shunt.

Die Thermodilutionsmethode ist bei
Shunt-Vitien untauglich und soll nicht ver-
wendet werden [13]. Differenzialdiagnostisch
sind bei arterieller Hypoxämie/Belastungs-
dyspnoe extrakardiale Rechts-links-Shunts zu
berücksichtigen, z.B. pulmonalarteriovenöse
Malformationen mit konsekutivem Rechts-
links-Shunt [14].
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2.1 EF-Berechnung 

Die Berechnung der Ejektionsfraktion (EF)
erfolgt nach Bestimmung des enddiastoli-
schen und endsystolischen Volumen (EDV,
ESV). Auf eine korrekte Eichung kann hierbei
verzichtet werden (der Korrekturfaktor wird
in der Formel weggekürzt).

EF =
  (EDV – ESV) × 100

                    EDV

2.2 Herzindex und
Widerstandsberechnung

S. zu diesem Thema auch [2].

HZV = SV × HF

HI =
   HZV

          KOF

SVI =
   SV

          KOF

SVR =
(Ao – RA)  

× 80
              HZV

PVR =
 (PA – LA)  

× 80
              HZV

HZV = Herzzeitvolumen (Cardiac output,
CO)

HI    = Herzindex (Cardiac index, CI)
SV    = Schlagvolumen
SVI   = Schlagvolumenindex
KOF = Körperoberfläche (nach Nomo-

gramm)

Ao    = Aortaler Mitteldruck
RA    = Mitteldruck im rechten Atrium
LA    = Mitteldruck in linken Atrium
PA    = Mitteldruck in der Pulmonalarterie
SVR  = Systemischer Gefäßwiderstand

[dyn × s × cm–5]
PVR = Pulmonal-vaskulärer Widerstand

[dyn × s × cm–5]

2.3 Klappenöffnungsfläche nach
Gorlin

S. zu diesem Thema auch [1].

                          HZV

KÖF =
    SEP bzw. DFP × HF

             44,3 × KF × √mittl. P

KÖF       = Klappenöffnungsfläche
C = 0,85 für Mitralklappe
C = 1 für die anderen Klappen

SEP        = Systolische Ejektionsperiode
DFP       = Diastolische Füllungsperiode
mittl. P  = mittlerer Druckgradient über der

stenosierten Klappe
KF          = Korrekturfaktor

Beispiel: Als Beispiel sei hier die Berechnung
der KÖF einer stenosierten Aortenklappe an-
geführt.
                   4500 ml/min

KÖF =
        0,3 s × 80/min         

= 0,63 cm2
               44,3 × √45 mmHg
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2.4 Berechnung der
frequenzkorrigierten QT-Zeit

2.4.1 Errechnung der frequenz korrigier ten
QTc aus der gemessenen QT-Zeit

S. zu diesem Thema auch [4].

QTc =
  QT [ms]   

z.B.
   361 ms    

= 390 ms
            √RR [s]             √0,857 s

RR (s) = RR-Intervall in Sekunden = 0,857 s
bei einer HF von 70/min

2.4.2 Berechnung des RR-Intervalls aus
der gemessenen Herzfrequenz

60 : HF(/min) = RR-Intervall in Sekunden

Beispiel für eine HF von 75/min.:
60 : 75 = 0,8 s

2.5 Bernoulli-Formel

Die dopplerechokardiographische Berech-
nung von Druckgradienten aus Flussge-
schwindigkeiten geschieht nach folgender
Formel [5]:
ΔP = 4 × (V2

2 – V1
2)

Bei V1 < 1 m/s ist V1 zu vernachlässigen,
dann gilt:
ΔPmax = 4 × V2

2 = 4 × Vmax
2

2.6 Kontinuitätsgleichung

Berechnung von Klappenöffnungsflächen
(A2) aus prästenotischer Fläche und Flussge-
schwindigkeit (A1, V1) und der Flussge-
schwindigkeit innerhalb der Stenose (V2) [5].

A1 × V1 = A2 × V2          A = Fläche = π ×
   d 2

                                                              (2)

π ×
   1,95 cm 2 

× 0,85 m/s = A2 × 4,3 m/s
     (     2      )
A2 = 0,59 cm2

2.7 HZV-Berechnung nach Fick

Das HZV nach Fick [5] errechnet sich aus
dem Quotienten von Sauerstoffaufnahme
(entweder gemessen oder aus Normtabelle)
und der arteriovenösen Sauerstoffdifferenz.
Der Faktor 10 wird benötigt, um von der Ein-
heit g/100 ml (Hb) auf 1000 ml (HZV) umzu-
rechnen.

HZV =
       VO2       

=
                VO2

          AVDO2 × 10     ((SAO2 × 1,34 × Hb) –
                                 (MVO2 × 1,34 × Hb)) × 10

VO2      = Sauerstoffaufnahme pro Minute
(125 ml/min/Körperoberfläche,
z.B. 220 ml O2/min)

AVDO2 = Arteriovenöse Sauerstoffdifferenz
SAO2    = Arterielle Sauerstoffsättigung (z.B.

97% = 0,97)
MVO2   = Gemischtvenöse Sauerstoffsätti-

gung (z.B. 70% = 0,7)

Beispiel:

HZV =
         220 ml O2/min          

= 4,0 l/min
            ((0,97 × 1,34 × 15 g/dl) – 
           (0,70 × 1,34 × 15 g/dl)) × 10

Beispiel für die Berechnung einer Aortenstenose

Durchmesser des LVOT 1,95 cm

Max. Flussgeschwindigkeit im LVOT 0,85 m/s

Max. Flussgeschwindigkeit über
stenosierter Aortenklappe

4,3 m/s
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2.8 Dopplerechokardiografische
Bestimmung des HZV

S. zu diesem Thema auch [3].

HZV = HF × SV
SV = A × VTI

A = π ×
   d 2

            (2)
VTI = Vmean × t

A        = Durchströmte Fläche [cm2] (Aor-
ten-/Mitral-Pulmonalklappe)

VTI     = Velocity time integral [cm]
Vmean  = Mittlere Flussgeschwindigkeit über

der betreffenden Klappe [cm/s]
t         = Strömungszeit [s], also diastolische

Füllungszeit (Mitralis) oder systoli-
sche Ejektionszeit (Aorta)

Beispiel:
HZV = HF × A × VTI = 60/min × π × (1,2)2 ×
60 cm/s × 0,3 s = 4883 ml/min

2.9 Dopplerechokardiografische
Quantifizierung der Mitral -
insuffizienz, PISA-Methode

S. zu diesem Thema auch [3, 6].

Qmax [ml/s] = 2 × π × r2 × Valias

Areg [cm2] =
 Qmax

                    Vmax

Qmax  = Regurgitationsfluss

r        = Radius der Halbkugel (ventrikelsei-
tig im Farb-Doppler)

Valias  = Blutflussgeschwindigkeit auf der
Halbkugeloberfläche bei Farbum-
schlag

Vmax  = Maximale Regurgitationsfluss-Ge-
schwindigkeit (CW-Doppler)

Areg    = Regurgitationsdurchtrittsfläche

Qmax = 2 × π × (0,9 cm)2 × 30 cm/s = 153 ml/s

Areg =
  153 ml/s   

= 0,3 cm2
           498 cm/s
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Bei klinischer Betrachtungsweise bedeutet
eine koronare Herzkrankheit (KHK) das Auf-
treten einer myokardialen Ischämie als Folge
einer Koronarstenose mit nachfolgender Ma-
nifestation als stumme Ischämie, stabile An-
gina, instabile Angina, Myokardinfarkt,
Herzinsuffizienz, Arrhythmie oder plötzli-
chem Herztod. Angiografisch betrachtet, be-
zeichnet der Begriff KHK das Vorliegen einer
signifikanten Stenosierung mindestens einer
epikardialen Koronararterie. Der Grenzwert
einer signifikanten Stenose wird unter-
schiedlich angegeben, zumeist jede Reduk-
tion des angiografischen Diameters um
> 50% oder auch ≥ 50% Stenose im Haupt-
stamm bzw. ≥  70% für alle anderen Seg-
mente der größeren Koronararterien [56].

Der Verlauf einer KHK ist ausgesprochen
variabel. Das Spektrum reicht von einer
mehr oder weniger asymptomatischen Ver-
laufsform über viele Jahre bis sogar Jahr-
zehnte, evtl. unterbrochen von einzelnen
unkomplizierten ACS-Episoden, bis hin zur
selteneren, malignen Verlaufsform mit Erst-
manifestation durch einen ausgedehnten
Myokardinfarkt, resultierend in eine hoch-
gradige LV-Dysfunktion mit Arrhythmien
und Herzinsuffizienz und frühzeitigem Tod. 

3.1 Chronisch-stabile Angina
pectoris

3.1.1 Definition

Als Angina pectoris (AP) werden im weiteren
Sinne thorakale Beschwerden als Folge einer
myokardialen Ischämie bezeichnet. Als stabil

wird die AP bezeichnet, wenn sie über meh-
rere Wochen ohne wesentliche Verschlech-
terung besteht. Die myokardiale Ischämie re-
sultiert aus einer sig. Koronarstenose, aus ei-
ner mikrovaskulären Dysfunktion, einer
endothelialen Dysfunktion, aus einem Koro-
narspasmus oder aus einer Kombination die-
ser Mechanismen.

Als Folge einer anatomisch fixierten Ste-
nose besteht bei der sog. „fixed-threshold“-
Angina eine relativ stabile Belastungs-
schwelle, oberhalb derer AP empfunden
wird. Hingegen ist bei der „variant-thres-
hold“-Angina die Belastungsschwelle jeweils
zusätzlich abhängig von dynamischen, u.a.
vasokonstriktorischen Einflüssen, welche die
Relevanz der fixierten Stenosen modulieren
und verstärken. Auch vollständige Beschwer-
defreiheit ist trotz ausgeprägter Ischämie
möglich (sog. Stumme Ischämie).

3.1.2 Epidemiologie

Die Prävalenz der Angina pectoris ist alters-
abhängig [1a]:

Nach dem 75. Lebensjahr ist die Prävalenz
der KHK bei Männern und Frauen annä-
hernd gleich hoch. Die Wahrscheinlichkeit,
im Laufe des Lebens eine KHK zu entwickeln,

Alter

Männer 45–54 Jahre 2–5%

65–74 Jahre 10–20%

Frauen 45–54 Jahre 0,1–1,0% 

65–74 Jahre 10–15%
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beträgt für Männer nahezu 50%, für Frauen
32% [43].

3.1.3 Pathophysiologie

Pathophysiologisch besteht bei der AP ein
Missverhältnis von Sauerstoffangebot und
Sauerstoffverbrauch. Häufigste Ursache ist
eine atheromatöse Stenosierung der epikar-
dialen Koronararterien. Bevor der koronare
Blutfluss infolge einer Koronarstenose unter
Belastungsbedingungen inadäquat ist, muss
die Diameterstenose mindestens 50–70% be-
tragen.

Neben den klassischen Risikofaktoren für die
Pathogenese der KHK (Alter, Hypercholeste-
rinämie, Diabetes mellitus, Rauchen, arte-
rielle Hypertonie, viszerale Adipositas, gene-
tische Faktoren) sind wohl auch chronische
infektiöse und nichtinfektiöse entzündliche
Faktoren von Bedeutung. Eine akzelerierte
Atherosklerose wurde u.a. bei Rheumatoider
Arthritis, Lupus erythematodes und Anti-
phospholipid-Syndrom beschrieben [23]. Die
Arteriosklerose wird initiiert und perpetuiert
durch oxidativen Stress, endotheliale Dys-
funktion, inflammatorische Prozesse und ein
vaskuläres Remodeling mit Zellwachstum
und Zellmigration, alteriertem Lipidmetabo-
lismus und Veränderungen im Metabolismus
der extrazellulären Matrix [200].

3.1.4 Diagnostik

3.1.4.1 Ischämiekaskade
Bei Manifestation einer akuten Koronarin-
suffizienz zeigen sich die Auswirkungen der
Minderperfusion bzw. der Ischämie in zeit-
gleicher Abfolge (sog. Ischämiekaskade
[nach 182]). Sie ermöglichen eine entspre-
chende Diagnostik.

3.1.4.2 Differenzialdiagnose der Angina
pectoris

Nichtarteriosklerotische
Koronarerkrankungen

Angeborene Koronar-AnomalienD
Bland-White-Garland-Syndrom, koro-D
nare Fisteln, atypischer Gefäßverlauf
(Kompression von RCA oder LCA bei ei-
nem Verlauf zwischen Aorta und A. pul-
monalis)
Spontane Koronararterien-Dissektion: zuD
66–80% bei Frauen, ein Drittel post
partum [45] 
BindegewebserkrankungenD
Marfan-Syndrom, Homozystinurie, Eh-D
lers-Danlos-Syndrom
EmbolienD
Arteriitis (Lupus, Panarteriitis, Churg-D
Strauss, Takayasu)
Kawasaki-SyndromD

Erhöhter
 Sauerstoffbedarf

Reduziertes
 Sauerstoffangebot

•  Wandspannung
•  Kontraktilität
•  Herzfrequenz
•  Myokardgew-

icht

•  O2-Kapazität
•  Koronarer Blutfluss
•  Fixierte Stenose
•  Dynamische Vasokon-

striktion
•  Koronarwiderstand
•  HZV
•  Diastolischer Aortendruck
•  Diastolischer Ventrikel-

druck

1. Perfusionsminderung Myokard-Szintigrafie,
Adenosin-Stress-MRT

2. Metabolische Störung PET

3. Relaxationsstörung Echo

4. Kontraktionsstörung Stress-Echo, Dobuta-
min-Stress-MRT

5. Anstieg des Füllungs-
drucks

Rechtsherzkatheter

6. EKG-Veränderungen Belastungs-EKG, ST-
Strecken-Analyse

7. Angina pectoris Anamnese
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Extrakoronare Erkrankungen (mod. nach
[2])

kardiale Erkrankungen (Aortendissek-D
tion, Perikarditis, Kardiomyopathie, Vi-
tien)
pulmonale Erkrankungen (Lungenembo-D
lie, Pleuritis, Pneumothorax, Pneumo-
nie)
gastrointestinale Erkrankungen (Pan-D
kreatitis, Ulcuskrankheit, Ösophagitis,
Ösophagusspasmus, Gallenkolik)
psychiatrische Erkrankungen (Angstsyn-D
drome, Herzneurose)
muskuloskelettale und sonstige Erkran-D
kungen (HWS/BWS-Syndrom, Kosto-
chondritis, Rippenfraktur, Neuralgie)

3.1.4.3 Symptome/Anamnese
Einerseits ermöglicht bei typischem Be-
schwerdebild allein schon die Anamneseer-
hebung mit klinischer Untersuchung die Di-
agnosestellung „KHK“ mit hoher Genauig-
keit. Andererseits kann ein atypisches
Beschwerdebild erhebliche differenzialdiag-
nostische Schwierigkeiten bieten. 

Die typische Angina pectoris ist ein
kurz dauerndes Symptom (bis zu 10 min,
aber niemals nur „Stiche“ für einzelne Se-
kunden) und ist definiert als

ein thorakales, meist retrosternales1.
Druck- und Engegefühl,
ausgelöst durch körperliche oder emotio-2.
nale Belastung,
mit schneller Rückbildung (innerhalb3.
von Minuten) durch Ruhe oder nach Ni-
tro-Anwendung. 

Eine atypische Angina weist nur 2 der ge-
nannten Kriterien auf [1b, 2]. 

Atypische Beschwerden infolge einer
KHK können auch als isolierte Schmerzen in
Oberbauch, Schulter, Oberarm, Rücken oder
Kiefer auftreten. Als – nicht einheitlich defi-
nierte – „Angina-Äquivalente“ wurden auch
Kurzatmigkeit, Belastungsdyspnoe, Müdig-
keit bei Anstrengung, Übelkeit, unerklärtes

Schwitzen u.a. gewertet [292]. Betroffen sind
keinesfalls nur die diesbezüglich immer ge-
nannten Diabetiker. Diabetiker mit stabiler
KHK waren in 18% asymptomatisch, in ca.
20% bestand eine typische Angina, in 20%
atypische Beschwerden im Sinne des Angina-
Äquivalents und in rund 40% typische und
atypische AP-Beschwerden in Kombination
[292].

Ein klinisches Standardproblem ist die
Festlegung von Art und Umfang der KHK-Di-
agnostik bei Dyspnoe – als dem noch in Re-
lation zu den anderen Symptomen „spezi-
fischsten“ und klinisch häufigsten mögli-
chen Angina-Äquivalent. Es gibt keine
belastbaren Zahlen zur Häufigkeit einer KHK
als alleinige Ursache der Dyspnoe (ohne
Herzinsuffizienz). Ein Ischämienachweis bei
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Funktionelle Klassifizierung der AP nach CCS
(Canadian Cardiovascular Society [3, 4])

Klasse I Bei normaler körperlicher Aktivität
tritt keine AP auf (z.B. Spazierengehen,
Treppensteigen). AP nur bei anstren-
gender oder anhaltender oder schnel-
ler Belastung.

Klasse II Geringe Beeinträchtigung bei norma-
ler Aktivität. AP bei raschem Gehen,
Treppensteigen, Bergaufgehen oder
Aktivität nach Mahlzeiten, in Kälte, ge-
gen den Wind oder bei psychischen
Belastungen oder wenige Stunden
nach dem Aufstehen, beim Gehen
über mehr als 2 Blocks (= 200 m) und
Treppensteigen über mehr als eine
Etage unter normalen Bedingungen.

Klasse III Deutliche Beeinträchtigung bei tägli-
chen Aktivitäten. AP beim Gehen
< 200 m und beim Treppensteigen
über 1 Etage.

Klasse IV AP bei geringster körperlicher Belas-
tung oder in Ruhe.

Die Einordnung der Beschwerden nach CCS ist bei vielen
Patienten nicht sinnvoll bzw. gar nicht möglich, weil die
Auslöser der AP viel zu variabel sind. Das Problem ist be-
kannt, eine konsensfähige Reformierung dieser Klassifi-
kation ist aber noch nicht gelungen.



Dyspnoe-Patienten ohne bekannte KHK und
ohne Wandbewegungsstörungen in Ruhe
wurde nur < 4% berichtet [312, 355]. Unstrit-
tig ist die belastete Prognose: Die jährliche
kardiale Sterblichkeit beträgt bei asympto-
matischen Patienten 0,5%, bei atypischer
Angina 0,6%, bei typischer Angina 0,9% aber
bei Dyspnoe 2,3% [297].

Art und Häufigkeit der Beschwerden sind
von wesentlicher Bedeutung für die Thera-
pieplanung. Es ist natürlich ein großer Un-
terschied, ob jemand alle 2 Wochen einen
AP-Anfall hat oder ob jemand täglich bei ge-
ringster Belastung symptomatisch wird.

3.1.4.4 Aussagekraft und Zielsetzung diag -
nostischer Verfahren bei V.a. KHK

Die Untersuchungen dienen zur Beantwor-
tung der wichtigsten Fragestellungen bei
KHK:

Besteht eine KHK?D
Wie beeinträchtigend ist die Symptoma-D
tik für den Patienten? 
Wie groß ist das ischämische Myo kard -D
areal?
Wie gut ist die (systolische) LV-Funktion?D
Wie viele Gefäße sind an wie vielen Stel-D
len stenosiert, und welche operativ/inter-
ventionellen Möglichkeiten sind gege-
ben?
Besteht eine prognostische IndikationD
zur Revaskularisation, d.h. ist bei gegebe-
ner Konstellation eine Revaskularisation
mit einer Mortalitätsreduktion assoziiert
(Haupstammstenose, 3-GE, 2-GE mit
prox. LAD)?

Nach ESC 2013 sollte die Diagnostik norma-
lerweise in 3 Schritten erfolgen, je nach
Schweregrad der Symptome kann jedoch
auch unmittelbar nach dem ersten Schritt
die Koronarangiografie erfolgen [1b].

1. Schritt: Klinische Einschätzung derD
Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen ei-
ner KHK – basierend auf der Anamnese
und Krankengeschichte

2. Schritt: Feststellung einer KHK durchD
eine nichtinvasive Diagnostik
3. Schritt: Risikostratifikation zur Festle-D
gung der Notwendigkeit einer invasiven
Diagnostik zwecks Revaskularisation aus
prognostischen Gründen

Zu Schritt 2
Diagnostische Wertigkeit nichtinvasiver Un-
tersuchungsverfahren für das Vorliegen ei-
ner KHK, die Zahlen differieren je nach Lite-
raturstelle erheblich [1b, 375]:

Die Wertigkeit eines diagnostischen Verfah-
rens für den einzelnen Patienten mit V.a.
KHK ist allerdings mit Sensivität und Spezifi-
tät unzureichend beschrieben. Entscheidend
ist vielmehr der positive/negative prädiktive
Wert bzw. die sog. Nachtestwahrschein-
lichkeit, d.h. die Wahrscheinlichkeit für
das Vorliegen einer KHK. Die Einschätzung
basiert auf dem Testergebnis unter Berück-
sichtigung der Vortestwahrscheinlichkeit.
Als Maß für die Vortestwahrscheinlichkeit
dient die Prävalenz der Erkrankung in einem
charakterisierten Patientenkollektiv.

Dargestellt ist nachfolgend die Vortest-
wahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von Al-
ter, Geschlecht und bestehender Symptoma-
tik [nach 1b]:

Sensitivität Spezifität

Belastungs-EKG 45–50% 85–90%

Stress-Echo mit dynam.
Belastung

80–85% 80–88% 

Stress-Echo mit Dobuta-
min

79–83% 82–86% 

Stress-MRT mit Vasodi-
latator

67–94% 61–85%

SPECT mit dynam. Belas-
tung

73–92% 63–87%

SPECT mit Vasodilatator 90–91% 75–84%

CT-Koronarangiografie 95–99% 64–83%

Stress-PET mit Vasodila-
tator

81–97% 74–91%
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Die ESC empfiehlt bei sehr hoher (>  85%)
bzw. sehr niedriger (<  15%) Vortestwahr-
scheinlichkeit zur Vermeidung falsch-positi-
ver bzw. falsch-negativer Testergebnisse, auf
die nichtinvasiven Tests zur Diagnostik einer
KHK zu verzichten [1b]. Sinnvoll sind diese
Tests also besonders bei einer mittleren Vor-
testwahrscheinlichkeit (15–85%), weil dann
die Nachtestwahrscheinlichkeit eine andere,
bessere, klinisch verwertbare Einschätzung
der KHK-Wahrscheinlichkeit erlaubt. Bei ho-
her Vortestwahrscheinlichkeit (>  85%) die-
nen diese Tests ggf. der prognostischen Eva-
luation.

Bei der Konstellation einer typischen An-
gina mit LVEF < 50% und/oder typischer An-
gina auf niedriger Belastungsstufe kann auf-
grund des hohen Risikos für kardiovaskuläre
Ereignisse auch ohne weitere Testung direkt
die Indikation zur Koronarangiografie ge-
stellt werden. Bei Angina-Symptomatik und
einer Vortestwahrscheinlichkeit von 15–
65% besteht sowohl für das Belastungs-EKG
als auch für eine bildgebende Ischämie-Diag-
nostik eine Klasse-I-Indikation [1b].

Bei einer Vortestwahrscheinlichkeit von
66–85% oder bei einer LVEF <  50% ohne
Vorliegen einer typischen Angina sollte ein
bildgebendes Verfahren statt eines Belas-
tungs-EKGs durchgeführt werden [1b]. Hier-
bei sollte, wenn immer möglich, ein Test mit
körperlicher Belastung bevorzugt werden.
Bei LSB oder Schrittmacherrhythmus sollte
ein Stress-Echo oder SPECT erwogen werden
[1b].

Zu Schritt 3

Risikostratifikation
Die Risikostratifikation erfolgt auf der Basis
von Symptomen, der LV-Funktion und der
Ausdehnung einer Ischämie, je nach Kon-
stellation auch erweitert um angiografische
Parameter [1b]. Tatsächlich erfolgt bei V.a.
KHK in Deutschland seit vielen Jahren ganz
überwiegend direkt eine koronarangiografi-
sche Diagnostik, ein Vorgehen, das weder in
den Leitlinien der ESC noch in den Leitli-
nien der ACCF/AHA empfohlen wird. 

Klinische Parameter (Niereninsuffizienz,
pAVK, Diab. mell., Herzinsuffizienz) müssen
nach Ermessen in diese Bewertung ebenfalls
einfließen.

Vorgeschlagen wurden weiterhin drei Ka-
tegorien gemäß des jährlichen Mortalitätsri-
sikos:

Hohes Risiko (jährliche MortalitätD
> 3%/Jahr)

Reduzierte systol. LV-Funktion (LVEF–
< 50%)
Hochrisiko-Befund im Belastungs-–
EKG (s. Nomogramm, www.cardio-
logy.org/tools/medcalc/duke/) 
Ausgedehnte Ischämie (>  10% im–
SPECT, ≥ 3 Myokardsegemente in
MRT od. Stress-Echo
Hoch-Risiko-Koronarbefund: Haupt-–
stammstenose, 3-GE, 2-GE mit prox.
LAD 

Mittleres Risiko (jährliche MortalitätD
1–3%/Jahr)

Intermediäres Risiko gemäß Belas-–
tungs-EKG
Begrenzter Ischämienachweis (< 3 Seg-–
mente, < 10%)
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Alter Nichtkardialer Thoraxschmerz Atypische AP Typische AP

Männer Frauen Männer Frauen Männer Frauen

30–39 J 18% 5% 29% 10% 59% 28% 

60–69 J 44% 17% 59% 28% 84% 58% 

70–79 J 54% 24% 69% 37% 89% 68%
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Koronarstenosen, die nicht in die–
Hochrisiko-Kategorie fallen

Niedriges Risiko (jährliche MortalitätD
< 1%/Jahr)

Geringes Risiko gemäß Befund im Be-–
lastungs-EKG (s.o.) 
LVEF > 50%–
Kein Ischämienachweis in Stress-–
Echo/SPECT oder Stress-MRT
Koronarien normal oder nur Koronar-–
sklerose

Eine wesentlich präzisere Mortalitäts-Prä-
diktion unter Berücksichtigung des Koro-
narstatus und Komorbiditäten wurde schon
1996 publiziert [308].

3.1.4.5 EKG
Normales 12-Kanal-Standard-EKG beiD
> 50% der Patienten mit KHK [2]
In ca. 50% normales EKG während desD
AP-Anfalls [2]
Alle Arten von DepolarisationsstörungenD
und Repolarisationsstörungen kommen
vor, die Spezifität der EKG-Veränderun-
gen ist gering.
Klasse-I/C-Indikation bei ErstkontaktD
und während bzw. nach jeder Beschwer-
deepisode nach ESC 2013[1b]

3.1.4.6 ST-Streckenanalyse im Langzeit-EKG
Als diagnostisch für den Nachweis stummer
Ischämien werden horizontale oder deszen-
dierende ST-Senkungen (> 1 mm für > 1 min
Dauer) bewertet [28]. In TIBET waren aller-
dings Häufigkeit und Dauer von Ischämie-
Episoden im Langzeit-EKG nicht mit prog-
nostischen Endpunkten (MI, kardialer Tod,
instabile Angina) assoziiert [327].

Nach ESC 2013 besteht nur bei V.a.
Prinzmetal-Angina hierfür eine Indikation
(IIa) [1b].

3.1.4.7 Belastungs-EKG
Das Belastungs-EKG ist Bestandteil der Erst-
diagnostik bei V.a. KHK, darüber hinaus wird

es genutzt zur Beurteilung und Dokumenta-
tion der kardiopulmonalen Leistungsfähig-
keit, der Evaluation von be las tungs ab hän -
gigen Symptomen und Arrhythmien, auch
unter prognostischem Aspekt und der Ein-
schätzung der Wirksamkeit einer medika-
mentösen Therapie.

Es gibt 2 Möglichkeiten für die Durch-
führung:

Symptomlimitiert: Steigerung der Belas-D
tung, so lange diese toleriert wird
Herzfrequenzlimitiert: Abbruch bei Errei-D
chen der Herzfrequenzgrenze entspre-
chend einer submaximalen Belastung
(220 – Lebensalter [Jahre] – 10–15%); bei
Patienten unter Betablocker-Therapie:
167 – 0,7 × Alter (= maximale HF), auch
hier minus 10–15% zur Berechnung der
submaximalen Belastung [141]

Die Beendigung der Belastung ist abhängig
von den Erwägungen des Einzelfalls. Von
der AHA wird generell eine symptomlimi-
tierte Belastung empfohlen [7].

Bewertung
Als pathologisch gilt eine ST-SenkungD
von mindestens 0,1 mV, zu messen 60–
80 msec. nach dem J-Punkt als dem Über-
gang von QRS-Komplex zur ST-Strecke
[7].
Eine Meta-Analyse ergab eine SensitivitätD
von 68% und eine Spezifität von 77% für
das Vorliegen einer KHK bei einer hori-
zontalen oder deszendierenden ST-Sen-
kung von mindestens 0,1 mV [7]. Nach
ESC 2013 ist eher von einer Sensitivität
von 45–50% bzw. einer Spezifität von
85–90% auszugehen [1b].
Mangelnde Ausbelastung, Betablocker-D
Medikation und ein nur kleines Ischä-
mieareal bei 1-Gefäß-Erkrankung sind
mitursächlich für falsch-negative Be-
funde, falsch-positive Ergebnisse ergeben
sich bei ST-T-Veränderungen schon in
Ruhe, Schenkelblock, Digitalismedika-
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tion, Präexzitationssyndrom, nach ven-
trikulärer Schrittmacherstimulation
(„cardiac memory“) und linksventrikulä-
rer Hypertrophie.
Das Belastungs-EKG sollte bei einer ST-D
Senkung ≥ 0,1mV in Ruhe oder bei beste-
hender Digitalis-Medikation zur KHK-Di-
agnostik nicht verwendet werden [1b].
Eine aszendierende ST-Strecken-SenkungD
wird auf maximaler Belastungsstufe bei
10–20% gesunder Probanden gefunden.
Diese ist wegen mangelnder Spezifität ge-
nerell ungeeignet zur Ischämiediagnostik
und kann nur bei Patienten mit ausge-
prägter Angina als Zeichen einer Koro-
narinsuffizienz gewertet werden [7].
ST-Hebungen > 0,1 mV über nicht infar-D
ziertem Areal entsprechen einer schwe-
ren Ischämie durch eine proximale Ste-
nose oder Spasmus. ST-Hebungen über
einem infarziertem Areal (Q-Zacken) ent-
stehen durch eine Ischämie oder durch
Akinesie oder Dyskinesie.
Cave: Die Ableitung, in der die ST-Sen-D
kung auftritt, ist nicht geeignet, um die
Ischämieregion oder die stenosierte Arte-
rie zuverlässig zu lokalisieren [10]!
Unter Digitalis-Medikation gilt wegenD
unzureichender Spezifität nur ein negati-
ves Ergebnis bzw. das Auftreten von AP
als bewertbar. Belastungsinduzierte ST-
Senkung in 25–40% gesunder Proban-
den. 

Die Bedeutung von komplexen ventrikulä-
ren Extrasystolen wird kontrovers diskutiert.
Das Auftreten einer belastungsinduzierten
nsVT bei asymptomatischen, gesunden Pro-
banden war nicht mit einem erhöhten Mor-
talitätsrisiko assoziiert [319]. Die entspre-
chenden Daten für Patienten mit den unter-
schiedlichen strukturellen Herzkrankheiten
sind für eine Entscheidungsfindung unzurei-
chend.

Kontraindikationen
Absolute Kontraindikationen (nach AHA
2013 [7]) sind:

Akuter Myokardinfarkt (≤ 2 Tage)D
Anhaltende instabile APD
Unkontrollierte, hämodynamisch wirk-D
same Arrhythmien
Symptomatische schwere AortenstenoseD
Dekompensierte HerzinsuffizienzD
Akute Lungenembolie, LungeninfarktD
oder tiefe Beinvenenthrombose
Akute Myokarditis oder PerikarditisD
Aktive EndokarditisD
Akute AortendissektionD
Körperliche Unfähigkeit, den Test sicherD
und adäquat auszuführen

Relative Kontraindikationen (nach AHA
2013 [7]) sind:

Hauptstammstenose oder ÄquivalentD
Mittelgradige bis schwere Klappenste-D
nose mit unklarer Beziehung zu Sympto-
men
Nicht korrigierte Erkrankungen wie Anä-D
mie, Elektrolytstörungen oder Hyperthy-
reose
Schwere arterielle Hypertonie in RuheD
(syst. > 200/diast. > 110 mmHg)
Tachyarrhythmie mit unkontrollierterD
Ventrikelfrequenz
Erworbener hochgradiger oder komplet-D
ter AV-Block
Vorhofflimmern mit unkontrollierterD
Ventrikelfrequenz
HOCM mit ausgeprägtem RuhegradientD
Geistige Behinderung mit UnfähigkeitD
zur Kooperation

Relative Kontraindikationen können im Ein-
zelfall ignoriert werden, wenn der zu erwar-
tende diagnostische Vorteil die Risiken aus-
gleicht.

Komplikationen
Arrhythmien (komplexe ArrhythmienD
inkl. VT in 1,4% [108])
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Hypotonie, kardiale Dekompensation,D
Schock
Myokardinfarkt: 1  :  7000 bis 1  :  40000D
[9])
Mortalität: 0,002%–0,03% (7108)D

Das Monitoring sollte nach Ende der Belas-
tung noch für mindestens 6–8 min. durchge-
führt werden [7].

Abbruchkriterien
Absolute Abbruchkriterien sind (nach [7]):

ST-Hebung ≥ 1  mm, ausgenommen dieD
Ableitungen AVL, V1 und AVR bzw. Ab-
leitungen mit Q-Zacke als Zeichen eines
alten Infarktes
Blutdruckabfall > 10 mmHg unter Belas-D
tungszunahme, wenn begleitet von Zei-
chen einer Ischämie 
Zeichen der Minderperfusion (BlässeD
oder Zyanose)
Mäßige bis schwere APD
Zentralnervöse Symptome wie Ataxie,D
Schwindel oder Präsynkope
Anhaltende VT oder sonstige Arrhyth-D
mie, die nicht vereinbar ist mit der Ge-
währleistung des notwendigen HZV
EKG/RR-Monitoring nicht mehr gewähr-D
leistet
Wunsch des PatientenD

Relative Abbruchkriterien sind:
ST-Senkung > 2 mm, horizontal oder des-D
zendierend, gemessen 60–80ms nach
dem J-Punkt, bei einem Patienten mit
V.a. Ischämie
Blutdruckabfall > 10 mmHg ohne Ischä-D
miezeichen bei Steigerung der Belas-
tungsintensität 
Zunehmende APD
Erschöpfung, Kurzatmigkeit, Muskel-D
krämpfe, Schwitzen, Muskelschmerzen
Arrhythmien (außer anhaltender VT), dieD
bei zunehmender Komplexität die hämo-
dynamische Stabilität gefährden könn-
ten

Blutdruckanstieg > 250/> 115 mmHg D
Schenkelblock, der nicht von einer VT zuD
unterscheiden ist

Belastungs-EKG bei asymptomatischen
Patienten: Bei einer Vortestwahrscheinlich-
keit von ca. 5% ergibt ein positives Belas-
tungs-EKG nur einen sehr niedrigen positiv-
prädiktiven Wert. Um 25 Patienten mit einer
KHK zu erkennen, müssten 1000 asympto-
matische Personen getestet werden, und in
95 Fällen würde der Test falsch-positiv sein
[2]! 

Die Durchführung eines Belastungs-EKG
bekam für asymptomatische Erwachsene mit
mittlerem Risiko eine IIb-Indikation [338].

Belastungs-EKG bei Patienten mit aty-
pischer AP: Die Vortestwahrscheinlichkeit
liegt je nach Alter und Geschlecht zwischen
30 und 70%, sodass bei Patienten dieser
Gruppe der Nutzen z.B. eines Belastungs-
EKG zur Entscheidungsfindung des weiteren
Vorgehens am größten ist. Bei einer Vortest-
wahrscheinlichkeit von 50% beträgt die
Nachtestwahrscheinlichkeit bei pathologi-
schem Belastungs-EKG 83% bzw. 36% bei
negativem Belastungs-EKG [2]. Sind 2 nicht -
in va sive Tests pathologisch, liegt die Wahr-
scheinlichkeit einer KHK bei 95% – sind 2
Tests ohne pathologischen Befund, liegt das
KHK-Risiko bei ca. 5%.

Belastungs-EKG bei Patienten mit typi-
scher AP: Bei entsprechendem Alter ist die
Vortestwahrscheinlichkeit so hoch (z.B.
90%), dass auch ein negatives Belastungs-EKG
eine KHK nicht hinreichend genug unwahr-
scheinlich macht (Nachtestwahrscheinlich-
keit dann ca. 83% [2]). Das Belastungs-EKG ist
in dieser Situation zur KHK-Diagnostik unge-
eignet [1b]. Ein Belastungs-EKG kann hier nur
zur Prognoseabschätzung dienen.

Weitere Aspekte
Die Aussagekraft des Belastungs-EKG bei
Frauen wird kontrovers diskutiert, z.T. we-
gen reduzierter Sensitivität (31%) und Spezi-
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fität (52%) als eingeschränkt angesehen
[144], anderenorts werden 61% Sensitivität
bzw. 70% Spezifität angegeben, kaum diffe-
rierend von den Durchschnittswerten [7].

Neuere Bewertungsmöglichkeiten wie
Herzfrequenzerholung, Herzfrequenz-adap-
tierte Bewertung der ST-Senkung, Messung
von QRS-Breite und -Amplitude, QT-Verän-
derungen u.a. haben noch keinen Eingang
in die Routine gefunden [197].

Wesentliche Nachteile des Belastungs-
EKG sind die mangelhafte Sensitivität und
im Vergleich zur bildgebenden, nichtinvasi-
ven KHK-Diagnostik die fehlende Aussage
über Ausmaß und Lokalisation einer Ischä-
mie. Ein wesentlicher Vorteil besteht darin,
durch eine einfache Untersuchung ohne
Kontrastmittel oder Strahlenexposition eine
fundierte prognostische Aussage treffen zu
können (s. Duke Treatmill Score: www.car-
diology.org/tools/medcalc/duke/). So ergibt
die beschwerdefreie Belastung mit 150 Watt
ohne sig. ST-Senkung ein jährliches Mortali-
tätsrisiko < 1%.

In einer Kohortenanalyse mit FU über
rund 2,5 Jahre waren ein negatives Belas-
tungs-EKG sowie schnelle Rückbildung von
EKG-Veränderungen assoziiert mit einer gu-
ten Prognose und negativen Befunden in
weiteren Untersuchungen. Die typische An-
gina unter Belastung war trotz fehlender
EKG-Veränderungen mit schlechter Prog-
nose und positiven Befunden in weiteren
Untersuchungen assoziiert [341].

3.1.4.8 Myokard-Szintigrafie
Die Myokard-Szintigrafie als single photon
emission computed tomography (SPECT)
wird mit 99mTc-Sestamibi oder mit 99mTc-
Tetrofosmin durchgeführt, früher mit
201Thallium [1b, 2, 54, 244].

Zur Ischämie-Provokation erfolgt eine er-
gometrische Belastung oder, falls nicht mög-
lich, die Gabe von Adenosin, Dipyridamol
(beides ist bei Asthma kontraindiziert) oder
Dobutamin. 

Im Rahmen der Primärdiagnostik hat das
Verfahren die größte Bedeutung bei Patien-
ten mit mittlerem oder hohem klinischen
Verdacht und negativem Belastungs-EKG so-
wie bei nicht durchführbarem Belastungs-
EKG [32], z.B. bei LSB oder Schrittmachersti-
mulation. Eine Betablocker-Medikation re-
duzierte die Sensitivität von 86% auf 71%
[118]. Bei LSB ist HF-abhängig unter körper-
licher oder Dobutamin-Belastung (nicht un-
ter Vasodilatatoren) mit falsch-positiven, re-
versiblen Perfusionsdefekten anteroseptal in
40–50% zu rechnen [203, 223; s. auch 264]. 

Die Myokard-Szintigrafie wird als Scree-
ning-Methode bei asymptomatischen Perso-
nen, bei denen kein weiterer Risikomarker
vorliegt, von der ESC 2011 nicht empfohlen
[287].

In der WOMEN-Studie (824 randomi-
sierte symptomatische Frauen) war eine ini-
tiale Szintigrafie für den klinischen Verlauf
über 2 Jahre teurer, aber nicht besser als ein
initiales Belastungs-EKG [289].

Indikationen
V.a. KHK bei mittlerer Vortestwahr-D
scheinlichkeit wenn ein Belastungs-EKG
nicht möglich oder aussagefähig ist
(WPW-Syndrom, Linksschenkelblock, ST-
Senkung in Ruhe, ventrikuläre Schrittma-
cherstimulation, unter Digitalis) [344]
Darstellung von Schweregrad, AusmaßD
und Lokalisation einer Ischämie 
Beurteilung der funktionellen Signifi-D
kanz einer intermediären Stenose 
Nach Myokardinfarkt zur DarstellungD
von Infarktgröße, vitalem Myokard
und/oder induzierbarer Ischämie 
Bei ACS zur Diagnose der KHK oder zurD
Evaluierung des kompromittierten Myo-
kards als Ruheperfusionsuntersuchung 

Prognoseabschätzung 
Ein normales Belastungs-Szintigramm zeigt
eine sehr gute Prognose hinsichtlich Tod
oder Infarkt [50].
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Im Kontext mit klinischen Daten gelingt
eine Risikostratifikation in Kollektiven mit
0,9%, 3,3% bzw. 9,5% Mortalität/Jahr [143].
Einfache Regel: Jährliches Mortalitätsrisiko
>  3% bei einer Ischämie in >  10% des Ge-
samtmyokards [1b].

3.1.4.9 Echokardiografie
Bestandteil der initialen Routinediagnostik
[1b]:

Darstellung segmentaler Wandbewe-D
gungsstörungen bei stunned myocar-
dium, hibernating myocardium oder
Narbe nach Infarkt
Beurteilung der globalen systolischenD
LV-Funktion durch Bestimmung der
LVEF 
Im CASS-Register lag die 12-Jahres-Über-D
lebensrate bei einer LVEF von 35–49%
nur bei 54% d.h., eine EF < 50% bringt
den Patienten schon in die höchste Risi-
kogruppe (jährliche Mortalität > 3%, s.o.)
Ggf. Darstellung einer sog. ischämischenD
Mitralinsuffizienz oder einer pulmonalen
Hypertonie als Folge der Linksherzer-
krankung

Eine (jährliche) routinemäßige Kontroll-
Echokardiografie ist nach ESC nicht indiziert
[1b].

3.1.4.10 Stressechokardiografie
Grundlage der Stressechokardiografie ist die
Darstellung einer neuen Wandbewegungs-
störung unter dynamisch/ergometrischer
oder pharmakologischer Belastung (mit Do-
butamin, evtl. plus Atropin), als Folge einer
induzierten Koronarinsuffizienz. Problema-
tisch sind die hohe Untersucher-Abhängig-
keit [33, 34] und die schlechten Ergebnisse
bei suboptimaler Schallbarkeit. Die Sensitivi-
tät ist abhängig vom Ausmaß der Gefäßver-
änderungen, 74% bei 1-Gefäßerkrankung
(GE), 86% bei 2-GE und 92% bei 3-GE [36].
Die Daten hinsichtlich der Aussagekraft zei-
gen eine relativ große Streubreite, im direk-

ten Vergleich für das Stress-Echo bzw. für die
Szintigrafie eine Sensitivität von 80% (vs.
84%) und eine Spezifität von 86% (vs. 77%)
zur Erkennung einer KHK [35].

Indikationen
Diagnose einer KHK (bes. wenn das Be-D
lastungs-EKG nicht durchführbar oder
nicht verwertbar ist)
Beurteilung der funktionellen RelevanzD
einer Stenose vor eventueller PCI/ACVB
Diagnostik der vermuteten RestenoseD
nach PCI 
Vitalitätsdiagnostik vor RevaskularisationD
RisikostratifikationD

Kontraindikationen für Dobutamin-Stress-
Echo nach [34]:

Akuter Myokardinfarkt <  7 Tage, insta-D
bile AP
Hämodynamisch relevante Haupt-D
stammstenose
Hypertonie systolisch >  200 mmHg inD
Ruhe
Dekompensierte HerzinsuffizienzD
Schwere, lebensbedrohliche Tachyar-D
rhythmien
Hochgradige Aortenstenose (außer zurD
Diagnostik der „low-gradient aortic ste-
nosis“, siehe 4.1.)
HOCM bei Ruhegradient > 20 mmHg D
Akute Peri-/Myo-/Endokarditis D
AortendissektionD

Komplikationen bei Anwendung des Dobu-
tamin-Stress-Echo sind:

Potenziell lebensbedrohliche Komplika-D
tionen in 1 von 475 Tests [306]

Stress -
modus

Sensi-
tivität

Spezi-
fität

PPV NPV Accu-
racy

Körperliche
Belastung
[162]

71–
97%

64–
91%

71–
97%

51–
91%

69–
92%

Dobutamin
[162]

70–
95%

66–
93%

89–
95%

61–
86%

76–
92%
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Mortalität zwischen 1 : 7000 und 1 :D
48000 [306] 
Myokardinfarkt oder Kammerflimmern:D
0,05% [36]
Vorzeitiger Abbruch wegen Nebenwir-D
kungen: 2–36% [33]
Angina pectoris: 13–31% [33]D
ArrhythmienD

Daten belegen die prognostische Bedeutung
des Stress-Echos mit einem hohen negativ-
prädiktiven Wert für das Auftreten von Tod
oder Myokardinfarkt [55]. Bei Männern be-
trägt die 5-Jahres-Mortalität nur 8% bei feh-
lender Ischämie im Dobutamin-Stress-Echo,
aber > 16% bei positivem Ischämie-Nachweis
[37]. 

Bei Patienten mit nichtpathologischem
Belastungs-EKG war bei pathologischem
Stress-Echo (Laufband) die 5-Jahres-Mortali-
tät 12,1% vs. 6,4% bei normalem Stress-Echo
(n = 4004), ein pathologisches Stress-Echo
war bei niedriger, mittlerer und hoher Vor-
testwahrscheinlichkeit assoziiert mit einer
erhöhten MACE-Rate [262].

3.1.4.11 Myokardiales Kontrast-Echo
Noch wenig genutzt, nach [172] kein Unter-
schied zu SPECT hinsichtlich Sensitivität
(84% vs. 82%), Sensitivität bei Mehrgefäßer-
krankung (91% vs. 88%) oder Spezifität (56%
vs. 52%). Bei Patienten mit LSB bei gleicher
Sensitivität mit 95% vs. 47% deutlich spezifi-
scher als SPECT [223].

In einer Multicenterstudie (516 Patien-
ten) zeigte das Kontrast-Echo im direkten
Vergleich zu Technetium-SPECT eine höhere
Sensitivität (75% vs. 49%) bei geringerer Spe-
zifität (52% vs. 81%) bezüglich der Detektion
einer ≥ 70%igen Stenose [322].

3.1.4.12 Koronarkalkmessung mittels
Elektronenstrahltomografie (EBT)

Das Verfahren entspricht einer Computerto-
mografie mit sehr kurzen Aquisitionszeiten
(50–100  ms) und hoher Detailauflösung

(<  0,5  mm2). Die EBT ist das sensitivste
nicht in va sive Verfahren zur Erkennung von
Kalzifikationen der Koronargefäße, welche
praktisch ausschließlich Folge einer Athe ro -
skle rose der Koronarien ist. Das Ausmaß der
Koronarverkalkung korreliert mit dem ge-
samten „Plaque-Burden“, ist andererseits je-
doch kein Marker für die Vulnerabilität von
Plaques [94]. Eine Kalzifikation ist definiert
als eine Fläche von mindestens 2 Pixeln
(0,52 mm2) mit > 13 Houndsfield-Einheiten
(HU). Die Quantifizierung erfolgt anhand
des Agatston-Scores nach Dichteeinteilung
in vier Kategorien:

1 = 130–199 HUD
2 = 200–299 HUD
3 = 300–399 HUD
4 = > 400 HUD

Der Dichtewert wird multipliziert mit der
kalzifizierten Fläche (gemessen in mm2)
[125]. Normal ist ein Wert von 0. In den Stu-
dien wurden verschiedene Schwellenwerte
benutzt, meist zwischen 80 und 160, bei
Scores > 80 bis 100 ist zumindest eine nicht-
obstruktive Sklerose wahrscheinlich. Eine
weitere häufig benutzte Klassifizierung ist
diejenige in leicht (1–99 HU), mäßig (100–
400 HU) und schwer (> 400 HU). Es besteht
eine Assoziation zwischen kardiovaskulärem
Ereignisrisiko und Ausmaß der Kalzifizierung
für alle Altersklassen [88], sowohl für asymp-
tomatische als auch für symptomatische Pa-
tienten [97, 99]. Der Agatston-Score liefert ei-
nen Prognosewert, der von den klassischen
Risikofaktoren unabhängig ist und somit
eine Zusatzinformation bietet [167]. 

Alternativ zur (wenig verfügbaren) EBT
wird das Mehrschicht-Spiral-CT durchge-
führt, die Gleichwertigkeit des CT wurde je-
doch kontrovers diskutiert. Während der vo-
lumetrische Kalzium-Score wie beim EBT an-
wendbar ist, scheint der Agatston-Score in
beiden Untersuchungsmethoden stark ab-
weichende Ergebnisse zu liefern [86]. Es be-
steht eine deutliche Interscan-, Interreader-
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und Intrareader-Variabilität bei der CT-An-
wendung [122]. Problematisch ist auch die
höhere Strahlenexposition des CT (EBCT
1,0–1,3 mSv, CT 1,5–6,2 mSv, Koronarangio-
grafie 2,1–2,5 mSv) [122]. 

Im Vergleich zur Koronarangiografie lie-
gen die Sensitivität für das Vorliegen einer
KHK bei 80–99%, die Spezifität bei 23–85%
(abhängig vom Geschlecht und vom zu-
grunde gelegten Score-Level [94]) und die
prädiktive Accuracy ca. 70% [68]. Bei Aus-
schluss von Koronarkalk besteht eine KHK
nur in < 1% [94].

Für die Nutzung einer seriellen Koronar-
kalkmessung als Parameter der Progression
der Arteriosklerose ist die Datenlage nicht
ausreichend [274].

Prognostische Evaluation
asymptomatischer Personen
Ziel der Koronarkalkmessung ist die Abschät-
zung des Risikos für kardiale Ereignisse bei
asymptomatischen Personen.

5-Jahres-Mortalität asymptomatischerD
Personen in den Kalkscore-Kollektiven
<  10 1%, 11–100 2,6%, 101–400 3,8%,
401–1000 6,3% und > 1000 12,3% [98].
Interessant ist dabei vor allem die sehr
gute Prognose bei fehlendem Kalknach-
weis.
In der Rotterdam Studie erfolgte eine Ri-D
sikoklassifikation gemäß der Framing-
ham Kriterien bei 2028 asymptomati-
schen Teilnehmern, in der Hälfte der
Fälle erfolgte auf Grundlage des Kalk -
scores eine Neuklassifikation, vor allem
bei Teilnehmern mit initial mittlerem Ri-
siko [272].
Die Heinz Nixdorf Recall Studie zeigte ei-D
nen Vorteil der Risikoklassifikation
durch einen CT-Scan zusätzlich zu der
Framingham Klassifikation [273].

Geprüft werden müsste nun, inwieweit ge-
zielte präventive Maßnahmen (z.B. ASS, Sta-
tine, ACE-Hemmer) geeignet sind, bei

asymptomatischen Personen dieser nach
CT/EBT-Kriterien neu definierten Risiko-
gruppe eine Prognoseverbesserung herbeizu-
führen – bis dahin bleibt der Stellenwert die-
ses Verfahrens unzureichend definiert.

Nach ESC 2011 kann eine Bestimmung
des Kalzium-Scores nur bei asymptomati-
schen Diabetikern ohne bekannte KHK er-
wogen werden [287]. Zurückhaltende Bewer-
tung im Jahr 2014 („may be appropriate“)
für asymptomatische Personen mit interme-
diärer Vortestwahrscheinlichkeit für eine
KHK, kein relevanter Stellenwert bei sympto-
matischen Patienten [334]. Nach ESC 2013
nur IIb-Indikation für asymptomatische Dia-
betiker > 40 Jahre [1b].

3.1.4.13 Angio-CT/Koro-CT
Das Mehrschicht-Spiral-CT ermöglicht eine
nichtinvasive 3-D-Rekonstruktion der Koro-
nargefäße. Die ehemals relevante Strahlen-
belastung von 10–20 mSv konnte mit verbes-
serter EKG-Triggerung auf < 3,5mSv gesenkt
werden, unter optimalen Bedingungen mit
neuester Technik („single heart beat“) nur
1 mSv. Der Kontrastmittelbedarf liegt bei 60–
100 ml [232]. Die Datenlage zur Genauigkeit
der Untersuchung differieren:

Daten für die Erkennung einer > 50%igen
Stenose mit dem 320-Zeilen CT [279]:

Sensitivität: 94%D
Spezifität: 87%D
positiv-prädiktiver Wert: 88%D
negativ-prädiktiver Wert: 93%D

Die Daten in CORE320 zeigten eine deutlich
geringere diagnostische Sicherheit [342]. Die
Daten für die Erkennung einer >  50%igen
Stenose (gemäß konventioneller Koronaran-
giografie) mit nachgewiesenem Perfusions-
defekt im SPECT durch kombinierte CT-An-
gio plus CT-Myokardperfusions-Diagnostik:

Sensitivität: 80%D
Spezifität: 74%D
positiv-prädiktiver Wert: 65%D
negativ-prädiktiver Wert: 86%D
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In PROMISE nur in 3% keine Bestätigung des
CT-angiografischen Befundes einer stenosie-
renden KHK [364].

Schwierigkeiten bestehen bei Tachykar-
die, Vorhofflimmern, respiratorischer Insuf-
fizienz oder starker Verkalkung. Das Koro-CT
erwies sich als nicht ausreichend zuverlässig
zum Ausschluss einer KHK bei Patienten mit
einem Kalzium-Score > 600 und bei Patien-
ten mit einer hohen Vortest-Wahrschein-
lichkeit für eine stenosierende KHK [293].
Besondere Aspekte:

Gute Möglichkeit der Bypass-DarstellungD
(z.B. auch bei fehlendem OP-Protokoll
bzw. nicht auffindbaren Bypassgefäßen),
Bypass-Stenosen lassen sich mit einer Sen-
sitivität/Spezifität von 95–99% darstellen,
Schwierigkeiten gibt es evtl. bei der Anas-
tomosen-Darstellung [135, 213]
Einschätzung des Vorliegens einer In-D
Stent-Restenose bei 90% der Patienten
mit einer Accuracy von 92% [268].
Bei der gelegentlich schwierigen Einschät-D
zung einer Haupstammstenose ist nach
dem IVUS und dem FFR auch das CT zu
erwägen: Sensitivität und negativ-prädik-
tiver Wert für das Vorliegen einer > 50%
Hauptstammstenose betrugen 100%, po-
sitiv-prädiktiver Wert: 93% [269].
Zuverlässige Darstellung von Ko ro nar -D
ano ma lien (z.B. nach frustraner Ko ro nar -
an gio gra fie)

Im direkten Vergleich zeigte das Koro-CT
eine höhere Sensitivität als Belastungs-EKG
und SPECT, die begrenzte Spezifität (z.T. nur
71–82%) war jedoch problematisch, weil
diese bei falsch-positiven Befunden zu weite-
ren Untersuchungen und auch vermehrten
Revaskularisationen führte [348].

In CONFIRM konnte die prognostische
Bedeutung eines CT-angiografischen Aus-
schlusses bzw. des Nachweises einer KHK hin-
sichtlich der Gesamtmortalität dargestellt
werden. Wie auch bei klassisch-invasivem an-
giografischen Nachweis wird die Prognose

umso schlechter, je größer die Gefäßbeteili-
gung (1-2-3-GE) ist [285]. CONFIRM zeigte
auch, dass eine CT-Koronarangiografie bei Pa-
tienten ohne thorakales Schmerzsyndrom kei-
nen zusätzlichen Nutzen über eine Risikostra-
tifikation – basierend auf der Koronarkalkmes-
sung – hinaus erbrachte [302]. In PROMISE
ergab eine CT-Koronarangiografie im Ver-
gleich zur Diagnostik mittels funktioneller
Tests (SPECT, Stress-Echo, Belastungs-EKG)
nach 2 Jahren keinen Vorteil im kombinierten
Endpunkt (rund 3%) aus Tod, Myokardin-
farkt, Hospitalisierung wegen instabiler AP
oder größere prozeduralbedingte Komplika-
tion [364]. In SCOT-HEART wurde bei Patien-
ten mit V.a. stabile KHK eine stenosierende
KHK nur in 25% bestätigt, die Untersuchungs-
ergebnisse modifizierten das weitere Vorge-
hen [367]. Auf Grundlage dieser Studie könnte
man ein Koro-CT zur Diagnosesicherung in
stabiler Situation empfehlen. Damit würde
nichtinvasive Ischämieuntersuchungen ein-
sparen, könnte Maßnahmen der Sekundärprä-
vention beginnen und eine invasive Korona-
rangiografie in PCI-Bereitschaft nur bei den
Patienten durchführen, die mit der Wirkung
einer antianginösen Medikation unzufrieden
sind oder die wahrscheinlich eine prognosti-
sche Indikation zur Revaskularisation haben.

2011 wurde eine CT-basierte nichtinva-
sive FFR-Messung dargestellt. Der Vergleich
mit der konventionellen FFR-Messung ergab
eine gute Genauigkeit mit einer Fläche unter
der ROC-Kurve von 0,9 [290, 326]. Die klini-
sche Verwendbarkeit wurde in PLATFORM
gezeigt [385].

Nach ESC 2013 kann das Koro-CT beson-
ders bei mittlerer Vortestwahrscheinlichkeit
(< 50%) als Alternative zu anderen Verfahren
der Ischämie-Diagnostik gesehen werden
[1b]. Weitere Stellungnahmen:

Konsensusempfehlung der DRG/DGK/
DGPK 2012 zum Einsatz von CT und MRT
[301]. Bewertung des Verfahrens in 80 ver-
schiedenen Situationen von diversen US-
Fachgesellschaften 2014 [334].
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3.1.4.14 Magnetresonanztomografie/Kardio-
MRT

Das Kardio-MR bietet viele Möglichkeiten
bezüglich der KHK-Diagnostik: Morphologi-
sche Darstellung der Herzhöhlen und des
Myokards, Analyse der RV- und LV-Funk-
tion, Darstellung der Lokalisation und Aus-
dehnung von Nekrosen bzw. Nachweis von
vitalem Myokard sowie eine Ischämie-Diag-
nostik und die Möglichkeit einer nichtinva-
siven Koronarangiografie. 

Die MR-Perfusionsuntersuchung als
Stress-MRT zur Ischämie-Diagnostik wird
unter Vasodilatation mittels Adenosin-Kurz -
in fu sion durchgeführt. Sensitivität 90%, Spe-
zifität 77–81%, PPV 86%, NPV 84% für die
Erkennung einer > 75% Stenose mittels Ade-
nosin-Stress-Perfusions-MR [215, 249]. 

Die Beurteilung der First-pass-Gadoli-
nium-Kontrastierung des Myokards kann rein
visuell, semiquantitativ oder quantitativ er-
folgen, die Beurteilung mittels eines Index er-
gab eine Verbesserung (Sensitivität von 88%,
Spezifität 90%, Accuracy 89%) [111]. Häufig
wird jedoch die weniger genaue, aber schnel-
lere rein visuelle Einschätzung vorgenom-
men. Nebenwirkungen wurden in bis zu 78%
beschrieben, Brustschmerz 53%, Dyspnoe
25%, Flushing 26%, Kopfschmerz 13%, sind
aber von kurzer Dauer und im Alltag selten
von Relevanz. Herzfrequenz +13/min., systo-
lischer/diastolischer Blutdruck –13/–7 mmHg
[116].

In CE-MARC erfolgte an 752 Patienten
mit V.a. KHK ein direkter Vergleich von mul-
tiparametrischer MRT-Diagnostik (Darstel-
lung in Ruhe und mittels Adenosin-Stress-
Perfusion, late enhancement und MR-Angio-
grafie) mit Adenosin-SPECT [294]:

Das sog. Stress-MRT mit Wandbewegungs-
analyse unter Dobutamin-Belastung ent-
spricht im diagnostischen Ansatz einem
Stress-Echo. Im Vergleich hierzu ist das
Stress-MRT teurer, bietet aber zumindest bei
schlecht schallbaren Patienten eine diagnos-
tische Alternative zur Szintigrafie. Sensitivi-
tät und Spezifität bei Dobutamin-Stress
wurde mit 83% bzw. 86% ermittelt [215].

Eine Meta-Analyse zeigte den prognosti-
schen Aussagewert der Stress-MRT-Diagnostik.
Patienten mit bzw. ohne Ischämie-Nachweis
hatten eine jährliche Infarktrate von 2,6%
bzw. 0,4% und ein jährliches Risiko für kar-
diovaskulären Tod von 2,8% bzw. 0,3% [320].

Konsensusempfehlung der DRG/DGK/
DGPK von 2012 zum Einsatz der Magnetre-
sonanztomografie [301].

Die MR-Koronarangiografie bietet die
Möglichkeit der nicht-invasiven Koronarge-
fäßdarstellung ohne Strahlenexposition, al-
lerdings liefert das CT bei mittlerweile gerin-
ger Strahlenbelastung weit bessere Bilder. Gut
einsetzbar bei V.a. Koronaranomalien [196].
Die Bypass-Darstellung ist oft erschwert
durch Artefakte infolge von implantierten
Fremdkörpern wie Clips oder Drahtcerclagen
[52]. Bei implantierten Stents ausgeprägte Ar-
tefaktbildung. Cave: Gadolinium-haltige
MR-Kontrastmittel stehen im Verdacht bei
Patienten mit Niereninsuffizienz eine syste-
mische Fibrose auslösen zu können und sind
kontraindiziert ab einer GFR < 30 ml/min
[248]. Ein Risiko besteht wohl besonders für
Patienten mit einer relevanten Gewebsverlet-
zung, Ischämie, OP etc. [226]. 

Nach ESC 2013 für die klinische Routine
nicht empfohlen [1b].

3.1.4.15 Positron-Emissions-Tomografie (PET) 
PET ermöglicht mit hoher räumlicher Auflö-
sung eine Messung der myokardialen Perfu-
sion in Ruhe und unter pharmakologischer
Belastung sowie eine Bestimmung der koro-
naren Perfusion in ml/min/g und der absolu-
ten koronaren Flussreserve [323] und ist da-

MRT SPECT

Sensitivität 86,5% 66,5% (p < 0,0001)

Spezifität 83,4% 82,6%

PPV 77,2% 71,4% n.s.

NPV 90,5% 79,1% n.s.

40 3 Koronare Herzkrankheit



her sowohl geeignet für die Diagnostik der
KHK als auch für die Diagnose der mikrovas-
kulären Dysfunktion.

PET-Untersuchungen bildeten u.a. die
Basis zum Verständnis des „hibernating
myocardium“ mit Darstellung eines erhalte-
nen Metabolismus trotz Hypoperfusion und
Dysfunktion. Das PET galt als Goldstandard
für die Diagnostik vitalen Myokards und der
Prädiktion der Funktionsverbesserung nach
Revaskularisation [263]. Die Ergebnisse der
STICH-Studie haben die Bedeutung der Vita-
litäts- und Ischämie-Diagnostik allerdings
wieder in Frage gestellt.

3.1.4.16 Problematik nichtinvasiver
Screening-Diagnostik bei
asymptomatischen Personen

Bei asymptomatischen Patienten ohne Zuge-
hörigkeit zu einer besonderen Risikogruppe
liegt die KHK-Prävalenz bei ca. 5%. Ange-
nommen, ein KHK-Test hätte eine Sensitivi-
tät von 80% und eine Spezifität von 90% für
das Vorliegen einer KHK, so erhält man bei
200 untersuchten Personen mit einer KHK-
Prävalenz von 5% (= 10 Patienten) acht rich-
tig-positiv getestete, aber 19 falsch-positiv
getestete Personen.

Werden diese Tests konsequent unter
dem Aspekt der EMB betrachtet, fehlt der
Nachweis der Effektivität nahezu aller nicht -
in va si ver Screening-Untersuchungen für die-
sen Personenkreis, d.h., eine Prognosever-
besserung durch solche Untersuchungen ist
nicht abgesichert. Streng genommen müss-
ten wir uns daher auf einen konservativen
Ansatz beschränken, uns also auf den regel-
mäßigen Versuch der Beeinflussung der etab-
lierten, modifizierbaren Risikofaktoren be-
schränken [233]. Mit einer Ausnahme: In
SCOT-HEART wurde gezeigt, dass der Einsatz
der CT-Koronarangiongrafie die Therapie
modifiziert und nachfolgend die Infarktrate
halbiert wurde [367a].

Ein Review mit einer Analyse von 14 ver-
schiedenen Guidelines zur Diagnostik einer

asymptomatischen KHK ergab z.T. sehr di-
vergierenden Empfehlungen [281].

Nach ESC 2013 [1b] gibt es für keine Un-
tersuchung eine Klasse-I-Indikation. 

Eine Klasse-IIa-Indikation wurde für ein
Ruhe-EKG bei asymptomatischen Patienten
mit Hypertonus oder Diabetes mellitus for-
muliert. Die Klasse-IIa-Indikation gilt auch
für die Messung der Intima-Media-Dicke
oder des „ankle-brachial-index“ oder des Ko-
ronarkalks bei Personen, die nach Definition
des Scores (www.heartscore.org) in die inter-
mediäre Risikogruppe einzustufen sind. 

Das so häufig durchgeführte Belastungs-
EKG bei asymptomatischen Erwachsenen
mit mittlerem Risiko hat nur eine IIb-Indika-
tion [338].

Bildgebende Stress-Untersuchungen bei
asymptomatischen Personen mit niedrigem
oder intermediärem Risiko sind nach ESC
2013 nicht indiziert [1b]. Gleichlautend die
ACP-Empfehlung aus 2015: Es wird gewarnt
vor potenziell schädigenden Untersuchun-
gen oder Prozeduren, die wegen falsch-posi-
tiver Befunde initiiert werden [362]!

3.1.4.17 Koronarangiografie
Dies ist der Goldstandard der Koronardiag-
nostik, allerdings mit der Einschränkung, dass
die Bildgebung bezüglich des Umfangs der Ar-
teriosklerose/der Plaques oftmals unzurei-
chend ist und dass die funktionelle Relevanz
dargestellter Stenosen oft nicht korrekt einge-
schätzt werden kann. So waren nach Maß-
gabe der FFR-Messung (cut-off: 0,80) 65% der
50- bis 70%igen Stenosen bzw. 20% der 71-
bis 90%igen Stenosen funktionell nicht rele-
vant [335]. Bei einem Drittel der 4000 Patien-
ten stimmte der angiografische Schweregrad
nicht mit der FFR-Messung überein [379].

Bezüglich der Indikation zur Ko ro nar -
an gio gra fie bei chronisch stabiler AP be-
steht kein Konsens. Bei guter medikamentö-
ser Symptomkontrolle wäre unter prognosti-
schen Gesichtspunkten – im Hinblick auf die
therapeutischen Konsequenzen – eine Koro-
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narangiografie vor allem dann indiziert,
wenn sich mit hoher Wahrscheinlichkeit ein
Befund ergeben könnte, bei dem eine Revas-
kularisation zu einer Lebensverlängerung
führt (jährliche Mortalität > 3%). Damit ist
hingegen nicht zu rechnen, wenn die Risi-
koevaluation eine niedrige jährliche Mortali-
tät von nur 1–2% ergibt (s.o.). Allerdings: Es
besteht die Möglichkeit einer Fehlklassifizie-
rung – einige, wenige Patienten habe eben
doch eine Hauptstammstenose.

Vielfach wird sehr frühzeitig koronaran-
giografiert, um eine (zusätzliche) prognosti-
sche Einschätzung auf anatomischer Basis zu
ermöglichen (s.u.), um das Vorhandensein
einer KHK zu sichern oder auszuschließen
oder um die Möglichkeit einer PCI zu evalu-
ieren (vgl. auch diagnostische Algorithmen
bei [2a, 56]). Die Koronarangiografie erbringt
in der Stufendiagnostik die definitive Diag-
nose einer KHK oder schließt diese aus. Bei
Nachweis einer KHK sind Maßnahmen der
Prävention evidenzbasiert lebenslang indi-
ziert, die bei KHK-Ausschluss unterbleiben
können. Das Problem der großzügigen Indi-
kationsstellung besteht im „okulostenoti-
schen Reflex“ zur PCI: Der Patient hat eine
KHK, es besteht weder eine prognostisch
schwerwiegende Erkrankung noch eine be-
einträchtigende Symptomatik, die PCI kann
die Prognose nicht bessern, man könnte,
nein: man müsste konservativ therapieren,
aber es wird dann doch eine prima-vista PCI
in gleicher Sitzung durchgeführt. Und so-
bald der Patient nachfolgend irgendwelche

thorakalen Beschwerden bekommt, wird
eine koronarangiografische Kontrolle ge-
macht – man muss ja nun die InStent-Reste-
nose und die KHK-Progression ausschließen.
Dies hat mit einer patientenorientierten Me-
dizin überhaupt nichts zu tun!

Die Ergebnisse der IVUS-Diagnostik zeig-
ten uns, dass auch bei koronarangiografisch
unauffälligen Koronarien bereits eine diffuse
Koronarsklerose vorliegen kann. Andererseits
zeigten nur ca. 10% der Patienten mit initial
unauffälligen, glatten Koronararterien eine
Progression zu einer milden KHK, rund 90%
waren 4 Jahre später, in der zweiten Ko ro nar -
an gio gra fie, weiterhin unauffällig [360].

Die Indikationsstellung zur Koronaran-
giografie wird je nach Ausgangssituation
und Befund-Konstellation kontrovers disku-
tiert. Eine sehr differenzierte Darstellung aus
dem Jahr 2012 findet sich bei [298]. 

Allein der klar begründete V.a. KHK oder
das Vorhandensein einer KHK gemäß nicht -
in va si ver Diagnostik bei einem als niedrig
eingeschätzten Risiko sind jedenfalls keine
zwingende Notwendigkeit für eine Ko ro -
nar an gio gra fie [1b]. Bei hohem Mortalitätsri-
siko und/oder unzureichendem Ansprechen
auf die antianginöse Therapie ist die Not-
wendigkeit der Koronarangiografie unstrit-
tig, solange nicht andere Aspekte der Krank-
heitssituation dagegen sprechen (metasta-
siertes Karzinom, schwere Demenz etc.).

Anmerkung: Beachtenswert ist der schwache
Evidenzgrad dieser Empfehlungen.
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Indikationen zur Koronarangiografie nach ESC 2013 [1b] Empfehlungsgrad/
Evidenzgrad

Zur Risikoevaluation bei Angina pectoris CCS III oder bei vermutlich hohem Ereig-
nis-Risiko, insbesondere bei unzureichendem Ansprechen auf eine medikamentöse
Therapie

I/C

Patienten ohne oder nur mit geringen Symptomen aber hohem Risiko gemäß der
nichtinvasiven Risikoevaluation, wenn eine Revaskularisation zur Prognoseverbes-
serung erwogen wird 

I/C

Zur Risikoevaluation bei inkongruenten oder widersprüchlichen Befunden IIa/C



Kontraindikationen zur
Koronarangiografie [56] 
Eine absolute KI besteht bei fehlendem Ein-
verständnis, bei genereller Ablehnung einer
Revaskularisation sowie bei fehlender Aus-
sicht auf eine Besserung von Lebenserwar-
tung und Lebensqualität. Die Bedeutung der
relativen Kontraindikationen ist abhängig
von der Wichtigkeit und Dringlichkeit der
invasiven Diagnostik für das Leben des Pa-
tienten. Einige dieser relativen Kontraindika-
tionen sind bei stabiler KHK jedoch zumin-
dest temporär als absolute Kontraindikatio-
nen zu werten.

Relative Kontraindikationen:
Aktive BlutungD
Schwere KoagulopathieD
Akutes NierenversagenD
Akuter ApoplexD
Akute, unbehandelte InfektionD
Ungeklärtes FieberD
Dokumentierte anaphylaktoide ReaktionD
durch KM
Dekompensierte Herzinsuffizienz undD
Lungenödem
Schwere AnämieD
Unkontrollierter HypertonusD
Schwere symptomatische Elektrolytent-D
gleisung
Fehlende Kooperation des Patienten in-D
folge psychischer oder systemischer Er-
krankung
Manifeste HyperthyreoseD
Schwere, lebensbegrenzende ErkrankungD
Digitalis-IntoxikationD

Die angiografische Schweregradbeurtei-
lung der Stenosen unterliegt deutlichen Li-
mitationen:

Geringe Aussagekraft bezüglich der Pla-D
quevulnerabilität
Nur mäßige Genauigkeit [84]D
Relativ hohe Interobserver-VariabilitätD
[85]

Komplikationen

Das kombiniertes Risiko für Tod, Myokardin-
farkt oder Apoplex liegt bei 0,1–0,2% [1b].

Cave:
Die INR sollte < 2,0 sein [241]. Allerdings:D
Es kam zu keinen erhöhten Blutungs-
komplikationen bei Verzicht auf eine
Unterbrechung der oralen Antikoagula-
tion bei 241 PCI-Patienten [225].
Metformin muss spätestens am Tag derD
Untersuchung pausiert werden und wird
erst wieder angesetzt, wenn das Kreatinin
stabil ist (üblicherweise nach 48 h) [109].
Rezidivrisiko nach Anaphylaxie bis 50%,D
zu reduzieren durch H1- und H2-Blocker
sowie Kortison [56].
Die Strahlenbelastung sollte < 6000 cGyD
× cm2 betragen, im Median ca. 3000 cGy
× cm2 [241].
Es gibt bislang keine etablierte TherapieD
für den periprozeduralen Apoplex, ur-
sächlich dürfte es sich meist um eine Em-
bolie durch arteriosklerotisches Plaque-
material handeln [209]. In jedem Fall
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Komplikationen bei Koronarangiografie [42, 56]

Asystolie 0,06%

Gefäßkomplikation 0,43%

Kammerflimmern 0,2–0,4%

Kontrastmittelreaktion 0,37%

Zerebrale Embolie 0,03–0,2%

Hämodynamische Komplikation 0,26%

Myokardinfarkt 0,05–0,06%

Tod 0,03–0,1%

Total major 1,7%

Schweregrade nach DGK 2008 [240]

Stenose 50–75% Mittelgradige Stenose

Stenose 75–89% Hochgradige Stenose

Stenose > 90% Höchstgradige Stenose

Stenose 99% Subtotaler (funktioneller)
 Verschluss



CCT zum Blutungsausschluss. Zerebrale
Gefäßdiagnostik zur Evaluation der Mög-
lichkeit eines katheterinterventionellen
Vorgehens als Einzelfallentscheidung.

Kontrastmittelnephropathie
Die übliche Definition ist ein Anstieg des Se-
rum-Kreatinin ≥ 0,5 mg/dl. Die Inzidenz ist
vor allem abhängig von einer Nierenvor-
schädigung und der KM-Menge.

Die Inzidenz einer KM-Nephropathie bei Pa-
tienten mit vorgeschädigten Nieren lag bei
einer KM-Menge von < 125 ml bei nur 2%,
>  125 ml jedoch bei 19%. Dialysepflichtig-
keit in 0,8%, bei allen Patienten lag die Krea.-
Clearance < 47 ml/min/1,73m2 [168]. Zur Ri-
siko-Prädiktion wurden zudem Scores vorge-
schlagen [136, 165]. Für den diesbezüglich
wichtigsten prognostischen Endpunkt – per-
sistierendes, dialysepflichtiges Nierenversa-
gen – fehlen bislang die Daten. 

Die Prophylaxe der KM-Nephopathie er-
folgt mit:

Präinterventioneller Hydrierung (NaClD
0,9% ist besser als die früher verwendete
halbisotone Lösung, 1 ml/kg/h für 24 h,
beginnend 2–12 h vor KM-Gabe, Bicarbo-
nat ohne Vorteil gegenüber NaCl [236]);
in POSEIDON reduzierte eine (zu auf-
wändige) am LVEDP orientierte Hydrie-
rung die Häufigkeit einer KM-induzierten
Nierenschädigung [346].
Beschränkung der Kontrastmittel-D
menge – Generell empfohlen. Keine Dia-
lysepflichtigkeit bei < 100 ml KM [165].
Hierzu gibt es mehrere Arbeiten mit un-
terschiedlichen Vorschlägen.

Statine – Positiver Effekt von 40 mg Ro-D
suvastatin in PRATO-ACS (allerdings nur
wenige Patienten mit vorbestehend
schwerer Niereninsuffizienz), eine Meta-
Analyse zeigt ebenfalls eine signifikante
Reduktion des ANV [358, 363].
Acetylcystein – In ACT hatte Ace tyl cys -D
tein keinen Effekt auf die Häufigkeit des
Nierenversagens (12,7%, Dialysepflich-
tigkeit in 0,3%) [288].
Kontrastmitteltyp – In Meta-AnalysenD
trat kein relevanter Unterschied auf zwi-
schen den verschiedenen niederosmola-
rem KM oder zwischen isoosmolaren und
niederosmolaren KM [277, 382]. Für eine
Bevorzugung isoosmolarer KM in den
ESC-Leitlinien mangelt es an der Evidenz
[361].

Empfehlungen zur Nephropathie-
Prophylaxe nach ESC/EACTS 2014 [361]

Hydratation mit NaCl (Klasse I)D
Niederosmolares oder isoosmolares KMD
(Klasse I)
Isoosmolares KM bevorzugen (Klasse IIa)D
KM-Menge < 350 ml oder < 4 ml/kg oderD
Menge (ml)/GFR < 3,4 (Klasse I)
Statin, Hochdosis, Simvastatin 80  mgD
oder Atorvastatin 80 mg oder Rosuvasta-
tin 40/20 mg (Klasse IIa)

3.1.4.18 Intravaskulärer Ultraschall
Vor Einführung der OCT war der intravasku-
läre Ultraschall (IVUS) der Goldstandard in
der Beurteilung von Lumen und Gefäßwand
der Koronargefäße, der Koronarangiografie
diesbezüglich klar überlegen. Koronarangio-
grafisch unauffällige Segmente zeigen im
IVUS oftmals eine diffuse Arteriosklerose.

Nachteilig sind die erheblichen zusätzli-
chen Kosten, mögliche Komplikationen durch
Führungsdraht oder IVUS-Katheter (Dissek-
tion, Spasmus, Gefäßverschluss; schwere
Komplikationen in 0,4% [53]) sowie durch die
zusätzliche Strahlenexposition. In PROSPECT
konnte gezeigt werden, dass IVUS-Parameter
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Inzidenz der KM-Nephropathie (mod. nach [165])

Serum-Kreatinin Nicht-Diabetiker Diabetiker

0–1,2 mg/dl 2,4% 3,7%

1,2–1,9 mg/dl 2,5% 4,5%

2,0–2,9 mg/dl 22% 22%

≥ 3,0 mg/dl 31% 34%



geeignet sind, arteriosklerotische Plaques mit
erhöhtem Ereignisrisiko zu identifizieren.

Gute Option zur ergänzenden Beurtei-
lung bei unklaren koronarangiografischen
Befunden auch während PCI (s. Kap. 3.4).
Der klare Nachweis einer positiven Beein-
flussung des Krankheitsverlaufes der KHK
aufgrund von IVUS-Befunden steht aus. Im
Einzelfall, z.B. bei Nachweis der angiogra-
fisch schwer einschätzbaren oder nicht zu si-
chernden Hauptstammstenose, erscheint der
Vorteil offensichtlich.

3.1.4.19 Intrakoronare Druckdrahtmessung
Bestimmung der FFR (fraktionellen Flussre-
serve) mithilfe einer intrakoronaren Druck-
messung über einen Messdraht via Füh-
rungskatheter als dem Quotienten aus dem
intrakoronaren Blutdruck hinter einer Ste-
nose und vor einer Stenose unter maximaler
Hyperämie, induziert mit Adenosin i.v. oder
Papaverin i.c. Die entsprechende Studie (mit
allerdings nur 45 Patienten) ergab, dass ein
Wert <  0,75 eine Ischämie-wirksame Koro-
narstenose zeigt (Sensitivität 88%, Spezifität
100%, PPV 100%, NPV 88%, Accuracy 93%).
Ein Wert > 0,8 entspricht einer nicht hämo-
dynamisch wirksamen Stenose [303].

Die Anwendung der FFR zur Entschei-
dung pro oder contra PCI ergab in FAME
eine verminderte PCI-Rate und ein im Ver-
gleich zur rein koronarangiografischen Ent-
scheidungsfindung geringeres Risiko für
Tod/MI/TVR [251]. Eine Studie zeigte die er-
folgreiche Stratifikation zur medikamentö-
sen bzw. operativen Therapie mittels FFR
von 213 Patienten mit angiografisch unzu-
reichend beurteilbarer Hauptstammstenose
[309]. Eine Übersicht zu verschiedenen As-
pekten findet sich bei [296]. Eine Adenosin-
unabhängige Stenoseevaluation wurde in
ADVISE geprüft [304].

Indikation: Klasse I nach ESC 2013 zum
Nachweis der hämodynamischen Relevanz
bei fehlendem Ischämie-Nachweis [1b].

3.1.4.20 Optische Kohärenztomografie (OCT)
Die Optische Kohärenztomografie (OCT) ist
eine intravaskuläre Schnittbilddarstellung,
bei der mit einem Inferometer Licht (nahezu
infrarot) zur Entfernungsmessung genutzt
wird (analog zur Nutzung akustischer Sig-
nale in der Sonografie). Vorteil ist die hohe
axiale Auflösung (etwa 10-mal höher als bei
IVUS bei einer Eindringtiefe von nur 1–
3  mm), die es ermöglicht, intravaskuläre
oder intramurale Befunde detailliert darzu-
stellen.

Mögliche Einsatzgebiete entsprechen
dem IVUS, die Validierung einer positiven
Beeinflussung des klinischen Verlaufs durch
entsprechende Studien steht auch hierbei
noch aus:

Charakterisierung und Erkennen desD
komplikationsträchtigen vulnerablen
Plaque
Beurteilung des PCI-Erfolges bzw. Dar-D
stellung von unzureichender Stenexpan-
sion, Malapposition, Überlappung, Pla-
queprotrusion, Dissektion oder Throm-
busbildung

Details finden sich in einem Review [300].

3.1.4.21 Bildgebende Diagnostik der LV-
Funktion

Prognostisch sehr wichtiger Bestandteil der
Risikoevaluation:

Echokardiografie, transthorakal, trans-D
ösophageal, 2D, 3D, mit Echo-Kontrast
Kardio-MRD
LävokardiografieD
(Radionuklidventrikulografie – einsetz-D
bar aber praktisch bedeutungslos)

Ein Vergleich der Methoden zeigte, dass 
eine bedeutsame interobserve Variabili-D
tät auch bei qualitativ hochwertiger Dar-
stellung besteht (die Diskussionen im Kli-
nikalltag bei oft nicht optimaler Bildqua-
lität sind damit erklärt),
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es einen wirklichen Goldstandard nichtD
gibt,
die Aussagen zur regionalen Wandbewe-D
gung methodenabhängig sein können
und somit nicht von der einen auf die
andere Bildgebungsart übertragbar sind,
die beste Übereinstimmung unter denD
Experten mit dem Kontrast-Echo erzielt
wurde [169].

Eine prospektive Studie über 4,6 Jahre ergab
ein erhöhtes Risiko für Myokardinfarkt oder
koronaren Tod bei Vorhandensein einer re-
gionalen Dysfunktion in mindestens 2 Seg-
menten im Kardio-MR. Das Risiko für die
Entstehung einer Herzinsuffizienz stieg von
1,0% (Probanden ohne regionale Dysfunk-
tion) auf 2,6% [282].

3.1.4.22 Diagnostisches Vorgehen bei V.a.
stabile KHK bzw. bei bekannter
stabiler KHK

Die Vielzahl diagnostischer Optionen birgt
das Risiko einer willkürlichen und unange-
messenen Vorgehensweise. 

Die Guidelines von ACP, ACCF und AHA
aus dem Jahr 2012 beinhalten insgesamt 28
Empfehlungen sowie Algorithmen für Pa-
tienten mit V.a. KHK bzw. für Patienten mit
bekannter stabiler KHK [310]. Die Guidelines
sind absolut lesenswert, hier – zusammenge-
fasst – nur die wichtigsten:

Initial nach Ausschluss einer instabilenD
Angina Erhebung der vollständigen
(nicht nur kardiologischen) Anamnese,
körperliche Untersuchung, Ruhe-EKG
und Evaluation der Vortestwahrschein-
lichkeit einer KHK
Bei Patienten mit intermediärer oder ho-D
her KHK-Wahrscheinlichkeit, körperlich
belastbar mit interpretierbarem EKG, zu-
nächst reguläres Belastungs-EKG. Belas-
tungs-Szintigrafie oder Belastungs-Echo-
kardiografie sind bei nichtinterpretierba-
rem EKB (z.B. LSB) empfohlen wie auch
eine pharmakologische Stress-Untersu-

chung (Echo, Szinti, Kardio-MR) bei feh-
lender körperlicher Fitness.
Pharmakologische Stress-Untersuchun-D
gen sollten bei körperlich belastbaren Pa-
tienten mit interpretierbarem EKG (zu-
nächst) nicht durchgeführt werden.
Eine Koronarangiografie ist als diagnosti-D
sches Mittel zur weiteren Risikoevalua-
tion nach Durchführung der nichtinvasi-
ven Diagnostik bei hoher Wahrschein-
lichkeit für eine schwere KHK indiziert,
nicht indiziert hingegen bei erhaltener
LV-Funktion und niedrigem Risiko.
Eine Koronarangiografie zur Risikoeva-D
luation ist nicht indiziert bei asympto-
matischen Patienten ohne Ischämie.
Nachweis oder bei Patienten mit klinischD
niedrigem Risiko ohne nichtinvasive Ri-
sikoevaluation.

In einer Empfehlung amerikanischer Fachge-
sellschaften aus dem Jahr 2013 erfolgt eine
Bewertung der verschiedenen KHK-Untersu-
chungen in 80 verschiedenen Szenarios, rei-
chend von der Erstdiagnostik bei V.a. KHK
über präoperative Diagnostik, Diagnostik bei
systololischer oder diastolischer Herzinsuffi-
zienz bis hin zu Untersuchungen nach
PCI/ACVB [334].

3.1.5 Prognose der stabilen KHK

Der Verlauf der stabilen KHK ist unter Thera-
pie bei einer jährlichen Mortalität von ca.
1,5% und einer jährlichen Rate nicht tödli-
cher Myokardinfarkte von ebenfalls ca. 1,5%
relativ günstig [129]. Auslöser für akuten
Myokardinfarkt und plötzlichen Tod ist vor
allem die Progression eines stabilen arterio-
sklerotischen Plaques in einen instabilen
Plaque mit konsekutiver Plaqueruptur oder 
-erosion. Die Prädiktion eines solchen Ereig-
nisses durch bildgebende Verfahren oder
Biomarker ist bislang nicht möglich [324].
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Aus den Daten der CASS-Studie [5] folgt,
dass der natürliche Verlauf einer KHK we-
sentlich beeinflusst wird vom Umfang der
Gefäßbeteiligung (1-/2-/3-Gefäßerkrankung
[GE]) und von der systolischen LV-Funktion
(LV-EF):

Prognostisch besonders ungünstig ist eine
Hauptstammstenose > 50% mit einer 5-Jah-
res-Überlebensrate von nur 57% [41] bzw. ei-
ner 1-Jahres-Überlebensrate von nur 72% bei
einer Stenose > 70% [41a] sowie ein Haupt-
stammäquivalent, definiert als > 70%ige Ste-
nose des proximalen LAD und des proxima-
len RCX [47]. Bei einer 1-GE kommt einer
Stenose des proximalen LAD besondere Be-
deutung zu, die 3-Jahres-Überlebensrate be-
trägt 94% bei Stenose < 70% und nur 82%
bei Stenose >  70% [6]. Die Integration von
klinischen Daten und den Ergebnissen der
Koronarangiografie ermöglichen eine noch
präzisere Einschätzung der 5-Jahres-Überle-
bensraten mit einem Nomogramm ([57], s.
auch [2a]).

Die Prognose konservativ behandelter
Patienten mit stabiler KHK ist heute bei
konsequenter Anwendung prophylaktischer
Maßnahmen sicher besser als zu Zeiten der

CASS-Untersuchungen. Im medikamentösen
Arm der RITA-2-Studie (Randomisierung
1992–1996) betrug das Risiko für kardialen
Tod oder Myokardinfarkt nur 8,2% nach 7
Jahren [117], in TNT und ACES lag das Risiko
für Infarkt jeweils etwas über 1%/Jahr, koro-
nare Mortalität < 1% [150, 151]. Im Euro He-
art Survey (2002/2003) lag 1-Jahres-Mortali-
tät bei angiografisch gesicherter, stabiler
KHK für Männer bei 1,5%, für Frauen 2,9%
[173].

Der kardiovaskuläre Tod oder ein nicht-
tödlicher Myokardinfarkt trat SIGNIFY zu-
folge in 6,4% nach 27,8 Monaten ein [349].

Jährliche Mortalität nach Art und Aus-
maß der Gefäßbeteiligung [1b]:

1-Gefäß-Erkrankung: 1,4% – mit LADD
prox. > 95%; 3,4%
2-Gefäßerkrankung: 2,4% – mit LADD
prox. > 95%; 4,2%
3-Gefäßerkrankung: 4,2% – mit LADD
prox. > 75%; 6,6%

Jährliches Risiko für Infarkt bzw. Mortalität
bei nichtobstruktiver vs. obstruktiver KHK
unter Therapie [354]:

KHK-Charakteri-
sierung

Überlebensrate nach

4 Jahren 8 Jahren 12 Jahren 

Unauffällige
 Koronarien

98% 95% 91%

Stenosen 30–50% 95% 91% 86%

1-GE EF > 50% 95% 89% 81%

EF 35–49% 90% 78% 68%

EF < 35% 75% 57% 43%

2-GE EF > 50% 93% 82% 70%

EF 35–49% 83% 69% 55%

EF < 35% 59% 36% 22%

3-GE EF > 50% 84% 71% 58%

EF 35–49% 70% 50% 35%

EF < 35% 46% 24% 10%

1-Jahres-
Infarkt-

Rate

1-Jahres-
Mortalität

Keine erkennbare KHK
(keine Stenose > 20%)
Nichtobstruktive KHK (Ste-
nose > 20% aber < 70%)

0,11% 1,38%

1-GE 0,24% 2,02%

2-GE 0,56% 1,5% 

3-GE 0,59% 2,72%

KHK, Stenose > 70%

1-GE 1,18% 2,25% 

2-GE 2,18% 3,3%

3-GE oder Haupt stamm -
stenose

2,47% 4,3%
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Nach stattgehabtem ACS betrug die Infarkt-
rate 3,7%/Jahr in den ersten 2 Jahren [152].
Bei stabiler KHK lag das Risiko für die Ent-
wicklung einer Herzinsuffizienz innerhalb
von rund 5 Jahren bei 2,7% [212].

Die Prognose revaskularisierter Patienten
mit Mehrgefäßerkrankung, i.d.R. unter zu-
sätzlicher Sekundärprophylaxe (Patienten
nach ACVB oder DES-Implantation in ARTS
II), ist relativ gut: Das 5-Jahres-Risiko für
Myokardinfarkt liegt bei 4,8–8,0%, das Mor-
talitätsrisiko bei 4,4–8,9%, d.h. jeweils 1–
2%/Jahr [275].

In CLARIFY (30977 Patienten mit stabi-
ler KHK) zeigte sich, dass die Frauen bei Ein-
schluss älter und kränker waren (größerer
Anteil an Patienten mit Diabetes und Hyper-
tonus), häufiger als Männer anginöse Symp-
tome hatten (29% vs. 21%), seltener mittels
PCI oder ACVB-OP revaskularisiert wurden
und es dennoch keine Unterschiede im Out-
come nach einem Jahr gab [305].

Die Prognose der Patienten mit therapie-
refraktärer Angina pectoris wird üblicher-
weise als sehr schlecht beurteilt („Irgend-
wann kommt der nächste Infarkt, und dann
ist er tot“), tatsächlich betrug die Mortalität
nach einem Jahr nur 3,9% bzw. nach neun
Jahren „nur“ 28,4% – die Lebenserwartung
war damit deutlich besser als erwartet [321].

Im CALIBER-Programm betrug die 5-Jah-
res-Mortalität 20,6%, das Risiko für nichttöd-
lichen Infarkt und koronaren Tod allerdings
nur 9,7%, also rund 2%/Jahr [333]. 

Eine verlässlichere individuelle Progno-
seeinschätzung ist möglich, wenn auch
nichtkoronare Komorbiditäten berücksich-
tigt werden [333] (s. Risikokalkulator: www.
caliberresearch.org/model).

3.1.5.1 Risikostratifikation mittels Biomarker

Natriuretische Peptide
Derzeitig der stärkste Prognosemarker. Mor-
talität bzw. Herzinsuffizienz bei stabiler KHK
nach 3,7 Jahren: 0,3% bei NT-proBNP < 74

pg/ml bzw. 11% bei NT-proBNP > 460 pg/ml
[199]. 5-Jahres-Mortalität bei stabiler KHK:
4,7% bei NT-proBNP < 120,6 ng/L bzw. 7,8%
(bei NT-proBNP 120,6-301,7 ng/L) bzw.
11,4% (bei NT-proBNP 301,7-808,4 ng/L)
und 32,7% (bei NT-proBNP >  808,4 ng/L)
[160]. Empfohlen ist die BNP-Bestimmung
nach ESC 2013 nur bei V.a. Herzinsuffizienz
[1b].

Troponin
Ein Teil der Patienten mit stabiler KHK hat
ein erhöhtes Troponin ohne erkennbaren
Anlass. In BARI2D hatten rund 40% der ran-
domisierten Diabetiker ein TnT >  14 ng/l,
diese hatten eine doppelt so hohe MACE-
Rate über 5 Jahre als Troponin-negative Pa-
tienten (27% vs. 13%). Anders als vom ACS
her bekannt, hatten Troponin-positive Pa-
tienten keinen besonderen Vorteil von einer
Revaskularisation [368].

CRP
Diverse inflammatorische Phänomene sind
im atherosklerotischen Prozess nachweisbar.
Zahlreiche Studien zeigen den Zusammen-
hang erhöhter CRP-Spiegel mit dem Risiko
kardiovaskulärer Ereignisse. Eine CRP-Be-
stimmung wurde von der ESC 2013 nicht
empfohlen [1b]. 

Sonstige Marker
Der Einschluss multipler weiterer Biomarker
(IL6, IL18, Fibrinogen u.a.) in klassische Risi-
koanalysen verbesserte nicht die Prädiktion
kardiovaskulärer Ereignisse [188].

3.1.6 Stumme Ischämie

3.1.6.1 Definition
Die stumme Ischämie ist eine nachweisbare
myokardiale Ischämie ohne Angina pectoris
oder AP-Äquivalent. Schon von Holter 1961
beschrieben, Beginn der systematischen Dar-
stellung durch von Stern und Tzivoni [115].
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Unterschieden werden nach Cohn 3 Patien-
tengruppen [114]:

Patienten mit nur stummen IschämienD
(Typ I)
Patienten mit stummen Ischämien beiD
Z.n. stattgehabtem Infarkt (Typ II)
Patienten mit stummen und symptoma-D
tischen Ischämien (Typ III)

3.1.6.2 Epidemiologie
Die Prävalenz belastungsinduzierter stum-
mer Ischämien beträgt ca. 2,5% im Alter < 60
Jahre und > 10% im Alter > 70 Jahre [114],
bei asymptomatischen Männern im Alter
von 55–75 Jahren 11,4% [153]. Prävalenz bei
Nicht-Diabetikern 1–4%, bei Diabetikern 10–
20% [207]. 50–80% der Patienten mit KHK
haben stumme Ischämien [28]. Stumme
Ischämien post Infarkt treten bei 30–43%
der Patienten auf [114].

3.1.6.3 Pathophysiologie 
Nicht ausreichend geklärt und diskutiert
werden u.a. Neuropathie (z.B. bei Diabetes
mellitus), abnorme Endorphinproduktion
und abnorme zentralnervöse Signalverarbei-
tung [17, 114].

3.1.6.4 Diagnose
Spontane Ischämien im Alltag werden allein
im Lz.-EKG diagnostiziert: ST-Senkung, hori-
zontal oder deszendierend, mindestens
1  mm über mindestens 1 min [153]. Der
Nachweis belastungsinduzierter stummer
Ischämien ist mittels Belastungs-EKG, Szinti-
grafie, Stress-MR und Stress-Echo möglich.

3.1.6.5 Prognose
Die Daten für Patienten mit stabiler KHK
sind widersprüchlich [114]:

In CLARIFY hatten KHK-Patienten mitD
stummer Ischämie keine schlechtere
Prognose als KHK-Patienten ohne Ischä-
mie [356].
Patienten mit niedrigem Risiko (nach Ka-D
theterdiagnostik und Stress-Tests) hatten

häufig stumme Ischämien, ohne dass
diese jedoch einen prädiktiven Wert für
weitere Ereignisse hatten [44].
Bei Patienten mit stabiler AP hatte derD
Nachweis von stummen Ischämie-Episo-
den im 48-h-EKG keinen prädiktiven
Wert zur Vorhersage von Tod oder Myo-
kardinfarkt [58].
Bei asymptomatischen Diabetikern mitD
initial pathologischem SPECT war in
79% nach 3 Jahren diese Ischämie nicht
mehr darstellbar [243].
Patienten, die unter medikamentöser The-D
rapie keine stummen Ischämien mehr
aufwiesen, hatten in der TIBBS-Studie eine
bessere Prognose als Patienten mit weiter
bestehenden Ischämie-Episoden [30].
Bei Post-Infarkt-Patienten hat ein Ischä-D
mie-Nachweis im Lz.-EKG keinen (über
klinischen Eindruck und Ergebnis des Be-
lastungs-EKG hinausgehenden) zusätzli-
chen prognostischen Wert [114].

Die Daten für asymptomatische Personen
ohne bekannte KHK zeigen ein erhöhtes Ri-
siko: 

Für asymptomatische Personen mit pa-D
thologischem Belastungstest wurde eine
jährliche Mortalität von 0,7% vs. 0,06%
bei unauffälligem Belastungs-EKG abge-
schätzt [114].
Asymptomatische Männer im Alter vonD
55–75 Jahren mit Ischämie im Lz.-EKG er-
litten in 4%/Jahr Tod oder Infarkt [153].
Bei Männern ohne bekannte KHK warD
die asymptomatische ST-Senkung im Be-
lastungs-EKG ein starker Prädiktor für
den plötzlichen Herztod [254].

3.1.6.6 Therapie
Die Notwendigkeit einer Behandlung von
stummen Ischämien ist insofern umstritten,
als eine symptomatische Behandlungsindi-
kation definitionsgemäß nicht bestehen
kann und eine Prognosebesserung außer für
Subgruppen nicht erwiesen bzw. nicht anzu-
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nehmen ist. Wichtig erscheint auch für Pa-
tienten mit stummer Ischämie die Erken-
nung einer prognostisch relevanten KHK-Si-
tuation (z.B. 3-GE, Hauptstammstenose), da
ein prognostischer Vorteil durch Revaskula-
risation auch für Patienten mit stummen
Ischämien besteht [48]. 

Ob ein therapieinduziertes, komplettes
Verschwinden aller stummen Ischämie-Epi-
soden einen prognostischen Vorteil bringt,
ist nach den vorliegenden Studien (TIBBS,
ASIST, APSIS, SWISS II, ACIP) unklar. In einer
Substudie von COURAGE [317] ergab sich
kein Vorteil. Eine Studie an 769 asymptoma-
tischen Patienten mit szintigrafischem Ischä-
mie-Nachweis nach vorangegangener Revas-
kularisation (PCI und ACVB) ergab keine
Mortalitätssenkung durch eine erneute Re-
vaskularisation im Vergleich zur konservati-
ven Therapie [318]. 

Von der DGK wurde 2008 eine Ko ro nar -
an gio gra fie bei stummer Ischämie auf niedri-
ger Belastungsstufe mit Evidenzgrad C emp-
fohlen [241]. Seitens der ESC 2013 gab es
keine entsprechende Empfehlung. Nach ESC
2013: Klasse-IIa-Indikation für Betablocker
bei Nachweis einer ausgedehnten Ischämie
> 10% [1b].

3.1.7 Therapie der stabilen KHK

Die KHK bzw. die der KHK zugrunde lie-
gende Arteriosklerose ist eine multilokuläre
bis diffuse, chronische und unheilbare Er-
krankung mit vital gefährdenden Komplika-
tionsmöglichkeiten, dementsprechend sind
die Therapieziele:

Eine Therapie durch operative oder interven-
tionelle Revaskularisation ist indiziert bei me-
dikamentös therapierefraktärer Symptomatik,
wenn diese bei ausreichender Lebenserwar-
tung mit akzeptablem Risiko durchführbar ist
(symptomatische Indikation) oder wenn die
Revaskularisation bei entsprechender angio-
grafischer Konstellation geeignet ist, die Le-
benserwartung zu verbessern (prognostische
Indikation) (s. Kap. 3.4 und 3.5).

Eine prognostische Indikation zur Revas-
kularisation besteht nach ESC 2013 [1b] bei:

Hauptstammstenose > 50%D
Prox. LAD-Stenose > 50%D
2- und 3-Gefäß-Erkrankung mit reduzier-D
ter LV-Funktion oder Herzinsuffizienz
Stenose >  50% im letzten verbliebenenD
offenen Koronargefäß
Großes Ischämie-Areal, d.h. Ischämie inD
> 10% des linksventrikulären Myokards

3.1.7.1 Konservative Therapie der stabilen
KHK

3.1.7.1.1 Antianginöse Therapie 
NitrateD
BetablockerD
Ca-AntagonistenD
IvabradinD
RanolazinD

Ein prognostischer Effekt einer antianginö-
sen Medikation ist nicht gesichert (s. auch
Meta-Analyse [371]). Daraus folgt, dass Ni-
tro-Spray bei Bedarf als initiale Therapie bei
seltenen AP-Episoden ausreichend sein
kann. Reicht eine Bedarfstherapie mit Nitro-
Spray aufgrund der Häufigkeit der AP-Episo-
den nicht aus, ist zusätzlich eine Dauerthera-
pie indiziert. Die Auswahl orientiert sich an
den Begleiterkrankungen, der linksventriku-
lären Funktion sowie vorhandenen Kontra-
indikationen bzw. Unverträglichkeiten (s.
[1b, 2, 17]). Die Wirksamkeit einer antiangi-
nösen Substanz ist im Einzelfall nicht vor-
hersagbar.

Minderung/Beseiti-
gung der Symptomatik

Antianginöse Maßnah-
men

Hemmung der Pro-
gression

Reduktion der arterioskle-
rosefördernden Risikofak-
toren

Prophylaxe von Kom-
plikationen

Minderung des Risikos für
Tod oder Myokardinfarkt
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Angina-Freiheit nach einem Monat in
33%, nach 12 Monaten in 50% unter Medi-
kationstherapie [235].

Betablocker
Die Wirksamkeit hinsichtlich Verbesserung
der körperlichen Belastbarkeit und Reduk-
tion der Ischämie-Episoden ist nachgewiesen
[328]. Im 2 Registern wurde für KHK-Patien-
ten ohne stattgehabten Myokardinfarkt kein
Effekt auf kardiovaskulären Tod, Gesamt-
mortalität, Myokardinfarkt oder Apoplex ge-
funden [299, 351].

Ca-Antagonist 
In TIBET war ein lange wirksames Nifedipin-
Präparat vergleichbar wirksam wie Atenolol,
eine Kombination beider Präparate erbrachte
keinen relevanten Zusatzeffekt [328]. Kein
Unterschied zwischen Metoprolol und Vera-
pamil hinsichtlich kardiovaskulärer Mortali-
tät oder Lebensqualität in APSIS (n = 809) bei
KHK-Patienten ohne stattgehabten Infarkt
[329]. Amlodipin ist ebenfalls wirksam und
in Kombination mit Atenolol noch effektiver
[331].

Kurz wirksames Nifedipin bzw. wahr-
scheinlich überhaupt kurz wirksame Dihy-
dropyridine sind mit einem erhöhten In-
farktrisiko behaftet und daher nicht empfeh-
lenswert [67]. Eine lange wirksame Nifedipin
-Präparation war in ACTION hingegen nicht
mit erhöhter Morbidität oder Mortalität as-
soziiert [330].

Nitrate
Nitrate werden als Pro-Drugs zu NO metabo-
lisiert und wirken durch direkte Dilatation
der Koronararterien, aber auch durch venöse
Dilatation mit nachfolgender Vorlastsen-
kung und konsekutiver Minderung des O2-
Bedarfs. Nitro-Spray ist als Mittel der Wahl
zur Terminierung akuter, symptomatischer
Ischämieepisoden unstrittig.

Cave: Kritischer Blutdruckabfall durch
Interaktion mit PDE5-Hemmern.

Als Nebenwirkungen der chronischen
Anwendung wurden neben der Nitrat-Tole-
ranz auch eine endotheliale Dysfunktion
und eine Rebound-Ischämie beschrieben, für
eine Bewertung mangelt es an Daten [240].
In einer retrospektiven Analyse gab es eine
Assoziation zwischen der Anwendung von
Langzeitnitraten und einer erhöhten Morta-
lität [242].

Die CLEOPATRA-Studie an Patienten mit
stabiler AP unter Betablockern, randomisiert
zu 2 × 80 mg Pentaerythrityltetranitrat vs.
Placebo, zeigte eine mäßige Verbesserung der
Belastbarkeit für die Subgruppe der Patienten
mit Symptomatik auf niedriger Belastungs-
stufe, allerdings keinen Effekt für das Ge-
samtkollektiv im primären Endpunkt [325].

Ivabradin
Inhibitor des If-Kanals des Sinusknotens mit
negativ chronotroper Wirkung, keine nega-
tive Inotropie. Die antianginöse Wirksamkeit
war in INITIATIVE der Wirkung von 50–100
mg Atenolol vergleichbar [191]. Die Kombi-
nation mit Atenolol erwies sich als sicher und
effektiv [253]. Kein signifikanter Einfluss auf
den kombinierten Endpunkt in BEAUTIFUL
(Patienten mit stabiler KHK und LVEF < 40%)
bei Reduktion der Infarktrate im Kollektiv der
Patienten mit einer HF >  70/min [239]. In
SIGNIFY (19000 Patienten) gab es keine Prog-
noseverbesserung [349].

Ranolazin
Wirkung über eine Inhibition des späten Na-
trium-Einstroms und damit Minderung der
Ischämie-getriggerten zellulären Kalzium-
Überladung. Antianginöse Wirkung in CA-
RISA belegt [256]. In MERLIN bei Patienten
mit ACS keine Beeinflussung von Tod oder
MI-Risiko [257]. In RIVER-PCI kein Vorteil
hinsichtlich Angina-Häufigkeit, Lebensqua-
lität oder Rehospitalisierung bei Patienten
mit inkompletter Revaskularisierung nach
PCI [376, 377]. Keine relevante Wirkung auf
Blutdruck und Herzfrequenz.
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Cave: QT-Verlängerung möglich, Meta-
bolisierung über CYP P450, nicht zu kombi-
nieren mit Diltiazem, Verapamil, Makroli-
den [372].

Nicorandil
Nikotinamidester mit Nitrat-ähnlichen anti-
anginösen Effekten und kardioprotektiven
Eigenschaften durch „ischemic preconditio-
ning“ mittels Öffnung von Kalium-ATP-Ka-
nälen. Leichte Reduktion kardiovaskulärer
Ereignisse (14,7% vs. 17%) in der IONA-Stu-
die [76].

Molsidomin
NO-vermittelte Gefäßwirkung, Effizienz dem
ISDN vergleichbar, Datenlage begrenzt [1b].

Nach ESC 2013 haben neben kurz wirksa-
men Nitraten Betablocker und/oder Ca-An-
tagonisten als Mittel der 1. Wahl eine Klasse-
I-Indikation. Ivabradine, lange wirksame Ni-
trate, Nicorandil und Ranolazin sind mit
einer IIa-Indikation die Medikamente der 2.
Wahl [1b].

3.1.7.1.2 Hemmung der Progression
Die Maßnahmen zur Progressionshemmung
zeigen überwiegend auch eine prophylakti-
sche Wirkung hinsichtlich der sog. MACE-
Rate (MACE = major coronary events) und
sind daher unter beiden Aspekten indiziert.

Nikotinkarenz
Die Mortalitätsreduktion durch Nikotinka-
renz ist belegt [107, 174]. Wahrscheinlich ist
dies die wirksamste Maßnahme bei Rau-
chern überhaupt. NNT 22 für die Nikotinka-
renz über 5 Jahre, um ein schweres kardio-
vaskuläres Ereignis (Infarkt, kardialer Tod,
Apoplex, überlebter Herzstillstand) zu ver-
hindern [280].

Cholesterinsenkung
Die Mortalitätsreduktion durch Statine ist sta-
tistisch belegt, sowohl für Männer wie auch
für Frauen. Dabei gab es keine erhöhte Karzi-

nom-Inzidenz und keine Steigerung der
nichtkardialen Mortalität [19, 20, 380b], aber:
Der Effekt ist relativ gering. Die Reduktion der
„major vascular events“ (Tod infolge KHK,
nichttödlicher Infarkt, Apoplex, koronare Re-
vaskularisation) bei 48 Patienten auf 1000 Be-
handelte über 5 Jahre lag entsprechend nur
um ca. 1%/Jahr [164]. Mortalitätsreduktion
auch für Patienten > 65 Jahre [217]. Bei stabi-
ler KHK erbrachte eine Senkung des LDL-Cho-
lesterin auf 77 mg% statt 101 mg% keine
Mortalitätsreduktion, aber eine reduzierte In-
farktrate, nach 4,9 Jahren 6,2% (10 mg Ator-
vastatin) vs. 4,9% (80 mg Atorvastatin) [150].
Die Absenkung eines LDL-Cholesterins von
130 mg/dl auf 60 mg/dl mit 40 mg Rosuvasta-
tin erbrachte eine Regression der Sklerose
[185]. Nach einer Meta-Analyse mindert die
Hochdosis-Statintherapie (Simvastatin 80 mg,
Atorvastatin 80 mg) das Risiko für koronaren
Tod oder AMI [186], eine weitere Meta-Ana-
lyse zeigt die Senkung der Gesamt-Mortalität
um 10% für jede Minderung des LDL-Choles-
terins um 1 mmol/l [186a].

Nach der HPS-Studie [82] wäre eine gene-
relle Statin-Medikation zur Mortalitätsreduk-
tion bei Personen mit erhöhtem KHK-Risiko
empfehlenswert, allerdings ist die hohe
NNT/Jahr für Todesfälle von 278 (NNT 93 für
Gefäßkomplikationen) zu bedenken [121].
Simvastatin, Pravastatin und Atorvastatin
unterscheiden sich nicht in der Effektivität
[184].

Nach ESC 2013 generell Klasse-I-Indika-
tion für alle KHK-Patienten, Zielwert ist ein
LDL < 70mg/dl. 

Die Kombination aus Ezetimib und Sta-
tin gilt als sicher und effektiv, in ENHANCE
jedoch trotz Reduktion des LDL-Cholesterins
keine Verbesserung der Intima-Media-Dicke
unter Ezetimib/Simvastatin im Vergleich zu
Simvastatin-Monotherapie [231]. Für Patien-
ten mit stabiler KHK bislang kein Wirksam-
keitsnachweis hinsichtlich klinischer End-
punkte. Bei ACS-Patienten wurde die Ereig-
nisrate über 7 Jahre bei Patienten unter
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Ezetimib plus Simvastatin gegenüber der
Kontrollgruppe mit Simvastatin als Mono-
therapie in IMPROVE-IT um 2% reduziert,
LDL im Mittel 54 mg/dl vs. 69 mg/dl [380a]. 

Ein erhöhtes Myopathie-Risiko bei
gleichzeitiger Anwendung von Fibraten, Ni-
kotinsäure, Amiodarone, Verapamil, Diltia-
zem, Makroliden, Grapefruitsaft, Ciclopsorin
A ist zu beachten.

Mit den monoklonalen Antikörpern Ali-
rocumab (Praluent) und Evolocomab (Re-
patha), als Inhibitoren der Proprotein Con-
vertase Subtilisin-Kexin Typ 9 (PCSK9), wird
der Abbau von LDL-Rezeptoren reduziert. In
den Odyssey-Studien Senkung des LDL-Cho-
lesterins bei Patienten mit heterogener fami-
liärer Hypercholesterinämie unter Statin-
Therapie von 135–145 mg/dl auf rund 70
mg/dl [373]. Es gelang in Odyssey Long Term
bzw. in OSLER bei Patienten unter Statin-
Therapie eine Senkung der kardiovaskulären
Ereignisrate [365, 366]. Weitere Endpunkt-
studien folgen. Siehe Konsensus-Papier aus
2016 zum Einsatz von Nicht-Statin-basierter
Therapie zur Cholesterinsenkung [383].

Therapie eines Diabetes mellitus
Eine intensive Therapie mit entsprechender
Reduktion des HbA1c mindert nicht das Ri-
siko für Mortalität oder Apoplex, wohl aber
für nichttödlichen Herzinfarkt [267]. Nach
ESC 2013 generelles HbA1c-Ziel <  7,0% (53
mmol/l), im Einzelfall < 6,5–6,9% [1b].

Körperliche, aerobe Aktivität 
Die Mortalitätsreduktion ist belegt, empfoh-
len sind 40–60% der maximalen Leistung,
im ischämiefreien Bereich. Selbst eine Trai-
ningsintensität, die eine prolongierte Ischä-
mie induzierte, wurde ohne Arrhythmie,
TNT-Erhöhung oder LV-Dysfunktion gut to-
leriert. Als Begleiteffekt wird das HDL-Cho-
lesterin um 4,6% erhöht [38, 104, 174, 211].

Dosis: 30–60 min, mindestens 5-mal/
Woche, vorzugsweise 7-mal/Woche [310],
nach ESC 2013 ≥ 3-mal/Woche 30 min [1b].

Therapie einer Hypertonie 
Die Indikation zur Behandlung der Hyperto-
nie besteht generell für alle Patienten, dies-
bezüglich für KHK-Patienten keine Beson-
derheiten, Zielwerte: < 140/90 mmHg, evtl.
<  130–135/80–85 mmHg, bei Diabetikern
< 140/85 mmHg [1b].

Gewichtskontrolle
Übergewicht bzw. Adipositas erhöhen das Ri-
siko für Hypertonie, Diabetes und Hy per li -
pid ämie und für die Manifestation von kar-
diovaskulären Erkrankungen wie KHK und
Herzinsuffizienz. Andererseits besteht eine
Assoziation von reduzierter Mortalität und
Adipositas bei vorhandener KHK oder Herz-
insuffizienz. Die Gründe für dieses „Obesi-
tas-Paradox“ sind nicht hinreichend geklärt
[339, 370].

Die ESC sprach eine starke Empfehlung
zur Gewichtsreduktion bei einem BMI > 25
kg/m2 aus [39a], angesichts des Obesitas-Pa-
radox muss dies bei manifester KHK in Frage
gestellt werden. 

Die Gewichtsreduktion wurde besonders
auch für Personen mit metabolischem Syn-
drom empfohlen, Diagnosestellung wenn
mindestens 3 Kriterien positiv sind: 

Bauchumfang >  102 cm (Männer) bzw.1.
> 88 cm (Frauen)
Triglyzeride > 150 mg/dl2.
HDL < 40 mg/dl (Männer) oder < 50 mg/3.
dl (Frauen)
Blutdruck > 130/85 mmHg4.
Plasmaglukose > 110 mg/dl5.

Nach AHA/NHLBI gibt es sechs Hauptkom-
ponenten des metabolischen Syndroms: ab-
dominelle Adipositas, atherogene Dys li pid -
ämie (TG >  150 mg/dl, HDL <  40  mg/dl
[Männer] bzw. < 50 mg/dl [Frauen]), Hyper-
tonie, Insulin-Resistenz mit/ohne Glukose-
Intoleranz, proinflammatorischer Status,
prothrombotischer Status [123].
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Trainingsbasierte kardiale Rehabilitation
Eine Meta-Analyse zeigt eine Reduktion der
kardiovaskulären Mortalität und der Rehos-
pitalisierung bei verbesserter Lebensqualität
[378]. Nach ESC 2013 sollte eine Reha-Maß-
nahme auch bei stabiler KHK erwogen wer-
den [1b].

3.1.7.1.3 Prophylaxe von Komplikationen

Antithrombotische Therapie
ASS: 75–100 mg/Tag, Wirkung durch irrever-
sible Hemmung der COX-1. In der SAPAT-
Studie reduzierte ASS bei Patienten mit Be -
lastungs-Angina nach rund vier Jahren die
Ereignisrate bezüglich plötzlicher Tod/töd -
licher und nichttödlicher Infarkt von ca.
3%/Jahr auf ca. 2%/Jahr [13]. In einer Meta-
Analyse Reduktion der koronaren Ereignisse
von 5,3% auf 4,3%, Apoplex-Rate um 0,5%
reduziert [259].

In Abhängigkeit der Methode lässt sich
eine Aspirin-Resistenz in 5–60% darstellen.
In einer Studie bei stabiler KHK/CVI lag die
Komplikationsrate (Tod, AMI, Apoplex) bei
24% vs. 10% für Aspirin-Responder nach 678
Tagen [96]. Testung derzeitig weder allge-
mein bei stabiler KHK noch speziell vor ge-
planter PCI empfohlen [1b].

Nach Ulkusblutung unter ASS ist die
Kombination ASS + Esomeprazol einer Clo-
pidogrel-Medikation hinsichtlich erneuter
Blutung deutlich überlegen [149]. 

Niedrig dosiertes Ass ist bei stabiler KHK-
Mittel der Wahl, Klasse-I-Indikation nach
ESC 2013 [1b].

Clopidogrel: 75mg/Tag, irreversible
Hemmung der ADP-abhängigen Thrombo-
zytenaktivierung via Blockade des P2Y12-Re-
zeptors. In CAPRIE war Clopidogrel marginal
besser als ASS, bedingt durch einen Vorteil
für die Gruppe der pAVK-Patienten [16].
Nach ESC 2013 [1b] Klasse-I-Indikation bei
ASS-Unverträglichkeit.

Prasugrel, Ticagrelor: Keine Daten für
Patienten mit stabiler KHK. IIa-Indikation

nach ESC 2013 bei Stent-Thrombose unter
Clopidogrel/ASS [1b].

Ticlopidin: 2 × 250 mg/Tag, Wirkungs-
mechanismus wie Clopidogrel. Nachgewie-
sene Wirkung nach Stent-Implantation und
nach TIA/Apoplex; bislang keine Daten zur
Wirkung bei stabiler KHK. BB-Kontrollen
notwendig wegen Leukopeniegefahr! Vor-
mals das Standardpräparat nach Stent-Im-
plantation, später von Clopidogrel wegen
besserer Verträglichkeit verdrängt worden.
Selten notwendiges Alternativpräparat.

ASS + Clopidogrel: In CHARISMA [177]
kein Vorteil hinsichtlich Infarkt, Apoplex
oder kardiovaskulärem Tod bei erhöhter Blu-
tungsneigung, daher bei stabiler KHK nicht
indiziert. 

Eine duale Thrombozytenaggregations-
hemmung ist bei stabiler KHK nur temporär
nach PCI indiziert.

IIb/IIIa-Antagonisten: Erhöhte Mortali-
tät in der BRAVO-Studie bei Komedikation
zu Ass, nicht indiziert [110].

Orale Antikoagulation: Bei Notwendig-
keit einer oralen Antikoagulation (AF, Z.n.
LE oder TVT) sollte eine zusätzlich Thrombo-
zytenaggregationshemmung bei stabiler
KHK vermieden werden, die Kombination
reduziert nicht das Risiko für Tod, MI oder
ischämischen Apoplex, ist aber assoziiert mit
einem erhöhten Blutungsrisiko [352].

Anm.:
Antithrombozytäre Medikation und PPI-
Komedikation: Eine PPI-Prophylaxe ist für
Patienten nach GI-Blutung, bei dualer anti-
thrombozytärer Therapie mit gleichzeitiger
Antikoagulation, im Alter >  60 Jahre mit
Dyspepsie oder Refluxkrankheit oder bei Ko-
medikation mit Kortikosteroiden empfohlen
[247].

Die Kombination Clopidogrel + PPI war
nach einem Rote-Hand-Brief von 7/2009
kontraindiziert, es gab Bedenken wegen ei-
ner Wirkungsabschwächung von Clopido-
grel bei PPI-induziert gestörtem Metabolis-
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mus über Cytochrom P450. Nach einem Ex-
perten-Konsens aus dem Jahr 2013 bestehen
keine Bedenken bei Komedikation von ASS,
Prasugrel, Ticagrelor oder NOACs und PPI.
Bei Clopidogrel wird statt Omeprazol ein PPI
mit geringerer Inhibition von CYP2C19 (z.B.
Pantoprazol) empfohlen [337].

ACE-Hemmer: Reduktion von Tod/Myo-
kardinfarkt bei Patienten mit KHK (oder
pAVK, Diabetes, Apoplex) und einem weite-
ren Risikofaktor in der HOPE-Studie durch
Ramipril 10 mg/Tag [66]. In EUROPA signifi-
kante Reduktion von kardiovaskulärem Tod
oder MI oder Herzstillstand über 4,2 Jahre
von 10% auf 8% [113], für Diabetiker in glei-
chem Ausmaß wie für Nicht-Diabetiker
[154]. In PEACE nach 4,8 Jahren kein signifi-
kanter Therapieeffekt durch 4 mg Trandola-
pril [138], insgesamt eine geringere Ereignis-
rate bei einer höheren Rate an Revaskularisa-
tionen und Anwendungen von Statinen im
Vergleich zu HOPE oder Europa. Gesamt-
mortalität nur 1,6%/Jahr. Daraus könnte ge-
folgert werden, dass nicht alle KHK-Patien-
ten von einem ACE-Hemmer profitieren. Da-
für sprechen auch die Ergebnisse von
IMAGINE (kein Effekt von Quinapril nach
ACVB-Op.) und PRE-AMI (kein Effekt von
Perindopril bei EF > 40% nach AMI). Nach ei-
ner Meta-Analyse [181] besteht ein signifi-
kanter, aber geringer Effekt: Die Behandlung
von 100 Patienten mit KHK und erhaltener
LV-Funktion über 4,4 Jahre verhindert ein
kardiovaskuläres Ereignis (ein Todesfall oder
MI oder Revaskularisation). Die Indikation
für ACE-Hemmer für Patienten mit Angina
und KHK wurde von Klasse I nach ESC 2004
[130], 2006 auf IIa reduziert [1a], nach ESC
2013 Klasse-I-Indikation für KHK-Patienten
mit zusätzlich Herzinsuffizienz, Hypertonie
oder Diabetes [1b]. Nach ACCF/AHA 2012
IIa-Indikation für Patienten mit KHK und ei-
ner weiteren Gefäßerkrankung [310].

AT-Blocker: In der ONTARGET-Studie
(Patienten mit KHK, pAVK, CVI oder Diab.
mell. mit Endorganschäden) war 80 mg Tel-

misartan bei etwas besserer Verträglichkeit
gleich wirksam wie 10 mg Ramipril [222]. In
TRANSCEND kein Effekt von Telmisartan
zur Verhütung von Tod bzw. Tod oder Hos-
pitalisierung aus kardiovaskulärer Ursache,
kardiovaskulärer Tod, Apoplex, Infarkt oder
Hospitalisierung wegen Herzinsuffizienz
[250], d.h., HOPE-Patienten mit ACE-Hem-
mer-Unverträglichkeit profitieren nicht von
einem AT-1-Blocker. Ein Review bestätigt
diesen fehlenden kardioprotektiven Effekt
der AT-Blocker hinsichtlich Myokardinfarkt
und Tod [386].

Nach ACCF/AHA 2012 Klasse-I-Indika-
tion für KHK-Patienten mit Hypertonus, Dia-
betes mellitus, systolischer LV-Dysfunktion
oder chronischer Niereninsuffizienz bei
ACE-Hemmer-Intoleranz [310].

Diät: Mehrere Studien mit unterschiedli-
chen Ergebnissen, kein klarer Effekt mit ei-
ner gering (ca. 30%igen) fettarmen Diät [92].
Im Lifestyle Heart Trial von Ornish (48 Pa-
tienten!) mit Fettreduktion <  10%, Sport,
Stressreduktion und Nikotinkarenz Reduk-
tion von Stenosegrad und Ereignishäufigkeit
[120]. In der Lyon-Diet-Heart-Studie (n =
605, methodische Probleme) Reduktion von
kardialem Tod und Reinfarkt durch eine
„Mittelmeerdiät“ [65]. Vermindertes Risiko
für nichttödlichen Infarkt und PHT bei
[147]. In DART [146] verminderte Mortalität
und Infarktrate durch 2-mal Fisch/Woche
zur Steigerung der N-3-Fettsäuren auf 500–
800 mg/Tag. Eine Ernährung entsprechend
der Mittelmeerdiät reduziert die Gesamt-
sterblichkeit [105], die KHK-Mortalität sinkt
bei mindestens einer Fischmahlzeit pro Wo-
che [134]. Der Verzehr von Früchten und Ge-
müse war in EPIC-Heart mit einem um 22%
verminderten Risiko für eine tödliche ischä-
mische Herzerkrankung assoziiert [283].
Günstiger primärprophylaktischer Effekt ei-
ner Mittelmeerdiät in PERIMED [315].

Grippeschutzimpfung: Atemwegsinfek-
tionen erhöhten das Risiko für akuten Myo-
kardinfarkt [218]. Reduktion der MACE-Rate
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durch eine Impfung gegen Influenza bei
KHK-Patienten in einer Meta-Analyse (inkl.
FLUCAD, FLUVACS, IVCAD) aus 2013 [157].
Abgeschätzt wurde eine NNT von 122 für die
Verhinderung eines Todesfalls bei Patienten
>  65 Jahre mit Herzerkrankung [252]. Eine
prospektive Observationsstudie zeigte eine
Reduktion von Pneumonie, Tod, ischämi-
schem Apoplex und akutem Myokardinfarkt
bei kombinierter Impfung gegen Influenza
und Pneumokokken für Patienten mit chro-
nischer Erkrankung > 65 Jahre [276]. Indika-
tion Klasse I nach ESC 2013 [1b].

Pioglitazone: Bei Diabetikern mit erwie-
sener Makroangiopathie reduzierte Pioglita-
zon in der PROactive Studie die Häufigkeit
des sekundären Endpunktes Tod/nichttödli-
cher Infarkt/Apoplex. NNT 48 über drei
Jahre, um eines der Ereignisse zu verhindern
[4]. In PERISCOPE Reduktion des Plaque-Vo-
lumen unter Pioglitazone im Vergleich zu ei-
ner Zunahme unter Glimipirid [230].

Fibrate: Divergierende Studienergeb-
nisse, eine Meta-Analyse zeigte eine Reduk-
tion der kardiovaskulären Ereignisrate ohne
Hinweis für eine Mortalitätsbeeinflussung
[270].

Colchicine: In einer ersten Studie (n =
532), die der Bestätigung bedarf, reduzierte
0,5 mg Colchicine/Tag die Häufigkeit des
kombinierten Endpunktes (ACS, Herzstill-
stand außerhalb des Krankenhauses, nicht-
kardioembolischer Apoplex) über drei Jahre
von 16,0% unter Placebo auf 4,5% [313]. Die
Wirkung erklärt sich vermutlich über antiin-
flammatorische Effekte, insbesondere durch
Blockade instabilisierender Einwirkungen
von Neutrophilen auf Plaques.

Lipidapherese: Empfohlen bei Patienten
mit KHK (ohne KHK) und einem LDL-Cho-
lesterin > 200 mg/dl (bzw. > 300 mg/dl) trotz
maximaler medikamentöser Therapie, bei
Patienten mit Lipoprotein(a)-Konzentration
> 60mg/dl sowie bei familiärer, homozygoter
Hypercholesterinämie [343, 347].

Wirksamkeit nicht nachgewiesen oder
strittig und daher nicht empfohlen
Moderater Alkoholkonsum: 5–25 g Alko-
hol/Tag sind assoziiert mit einer reduzierten
kardiovaskulären Mortalität und Gesamt-
Mortalität [156].

Hormonsubstitution in der Postmeno-
pause: In mehreren Studien kein positiver
Effekt [18, 83, 90, 91], in der WHI-Studie
[112] sogar eine Risikoerhöhung für KHK
(Tod durch KHK und nicht tödlicher In-
farkt). In einer Meta-Analyse kein erhöhtes
Risiko für KHK-Ereignisse, erhöhtes Risiko
für Thrombose und Apoplex [238].

Antibiotische Therapie: Divergierende
Ergebnisse in den ersten Therapiestudien [62,
63, 74], u.a. war Chlamydia pneumoniae mit
einer KHK assoziiert [93]. Eine Beeinflussung
kardialer Ereignisse konnte weder in PROVE
IT-TIMI 22 nach ACS [152] noch in ACES bei
primär stabiler KHK belegt werden [151]. 

Antioxidantien: Die Gabe von Vitamin
C, Vitamin E und Betakarotin war in HPS
wirkungslos [22].

Folsäure + Vitamin B: Entgegen den Er-
gebnissen von Observationsstudien konnte
in Interventionsstudien (Liem [103] und
NORVIT [176]) keine Prognoseverbesserung
durch Reduktion des Homocysteinspiegels
mittels Folsäuresupplementation nachgewie-
sen werden. In HOPE 2 leichte Senkung des
Homocysteinspiegels durch Folsäure + Vita-
min B6 + B12, kein Effekt auf kardiovaskulä-
ren Tod oder Risiko für MI [175]. Kein Effekt
von Folsäure, B6 und B12 auf Mortalität und
kardiovaskuläre Ereignisse bei [237]. Auch
für die besonders gefährdeten Patienten mit
Niereninsuffizienz oder für Frauen kein Vor-
teil [178, 227]. 

Hypertriglyzeridämie: Triglyzeride sind
nicht direkt atherogen, es besteht aber eine
Assoziation mit einer atherogenen Störung
des Lipidstoffwechsels. Eine Senkung der Tri-
glyzeride mittels Ernährungsumstellung,
Verzicht auf Alkohol, Sport, Niacin, Omega-
3-FS und Fibraten ist möglich, eine Progno-
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severbesserung hierdurch aber noch nicht
belegt [78, 291].

Omega-3-Fettsäuren: Die Supplementie-
rung mit Omega-3-Fettsäuren reduzierte
schwere vaskuläre Komplikationen (Tod, In-
farkt, Apoplex) in mehreren Studien. Seitens
ESC 2013 wird entsprechender Fischverzehr
empfohlen [1b].

HDL-Steigerung mit Niacin: Zuneh-
mendes KHK-Risiko mit progressiver Ver-
minderung des HDL-Cholesterins < 40 mg/
dl. In ARBITER-2 Steigerung des HDL-Cho-
lesterins von 39 auf 47 mg/dl bei verminder-
ter Progression der Intima/Media-Dicke der
Karotis [142]. Fehlende Effektivität in AIM-
HIGH und HPS2-THRIVE [291, 314]. Damit
ist eine HDL-Steigerung derzeitig keine effek-
tive Therapieoption, nachdem auch die The-
rapie mit dem CETP-Hemmer Dalitracip in
OUTCOMES keinen positiven Effekt durch
eine HDL-Erhöhung ergab.

Akupunktur: Nicht empfohlen [310]

Anm.: NSAR sind mit einem erhöhten Risiko
für kardiale atherothrombotische Ereignisse
assoziiert und sollten von Patienten mit ma-
nifester kardiovakulärer Erkrankung vermie-
den werden bzw. sollten, wenn unvermeid-
bar, nur in der niedrigstmöglichen Dosis für
eine möglichst kurze Zeit genommen wer-
den. Coxibe und Diclofenac sind mit dem
höchsten kardiovaskulären Risiko behaftet,
Naproxen mit dem niedrigsten. Bei Notwen-
digkeit eines NSAR (z.B. rheumatologische
Erkrankungen) wurde Naproxen empfohlen
[219, 336, 381]. 

Die Effektivität präventiver Maßnahmen
ist begrenzt. Nach einem Jahr erreichten nur
8%, 18% bzw. 23% der Diabetiker in FREE-
DOM, COURAGE bzw. BARI 2D das Thera-
pieziel (Blutdruckkontrolle + LDL-Kontrolle
+ Nikotinkarenz + HbA1c) [316]. Aber: Eine
wirksame Kontrolle mehrerer Risikofaktoren
war bei Diabetikern eng mit einer reduzier-
ten Mortalität assoziiert [369].

3.1.7.2 Primärprävention
Der Begriff der Primärprävention wird über-
wiegend auf Maßnahmen zur Verhütung ei-
nes schwerwiegenden, vor allem tödlichen
kardiovaskulären Ereignisses bezogen. 4 von
5 Myokardinfarkten können bei Männern
mit einem gesunden Lebensstil, bestehend
aus 5 Elementen, verhindert werden: ge-
sunde Ernährung, regelmäßige körperliche
Bewegung, Nikotinverzicht, wenig Alkohol
(10–30 gr/Tag), Hüftumfang < 95 cm [350].

Der Einsatz spezifischer primärprophylak-
tischer Maßnahmen ist nur angemessen,
wenn das Risiko für ein tödliches kardiovasku-
läres Ereignis einen gewissen Schwellenwert
übersteigt. Zuvor ist also eine individuelle Ri-
sikoeinschätzung erforderlich, hierfür wurden
verschiedene Score-Systeme vorgeschlagen:
PROCAM, CARRISMA, Framingham-Score,
SCORE [102, 311, 338]. Die verschiedenen
Scores liefern deutlich unterschiedliche Ergeb-
nisse und sind insofern nicht kritiklos an-
wendbar. Darüber hinaus wird die In ter ven -
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Effektivität sekundärpräventiver Maßnahmen
im Vergleich [73]

Geprüfte
Maßnahme

NNT-1-year(x) zur
Verhinderung eines
Todesfalles

SAVE Captopril 86 (nach [73])

AIRE Ramipril 24 (nach [73])

4S Simvastatin 159 (nach [73])

CARE Pravastatin 694 (nach [73])

LIPID Pravastatin 174 (nach [73])

HOPE Ramipril 221 (nach [73])

HPS Simvastatin 278 (nach [121])

Meta ASS 167 (nach [121])

Meta Betablocker 83 (nach [121])

Meta Nikotinkarenz 62 (nach [121])

Meta ACVB 244 (nach [121])

Meta Sport 136 (nach [121])
(x) NNT-1-year: Number needed to treat 1 year – Meta-

Analyse


