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TroponinT in der kardialen Diagnostik

Die Diagnose eines akuten Myokardinfarktes ist eine Heraus-
forderung - oft sind die Symptome nicht eindeutig. Seit mehr als
20 Jahren unterstiitzen kardiale Troponine den Kliniker bei Ver-
dacht auf einen akuten Myokardinfarkt. Seit mehr als 10 Jahren
wird die Myokardinfarktdiagnostik sogar durch das hochsensitive
kardiale Troponin T (TnT-hs oder hs-cTnT) erleichtert.

Die hochsensitive Troponin T erlaubt die prézise und sensitive Bestim-
mung von niedrigeren Troponinkonzentrationen als der Vorgéngertest
(4. Generation). Die Fachgesellschaft der klinisch-biochemischen Fach-
gesellschaft (IFCC) definiert einen hochsensitiven Test als einen Assay,
der mit einer Imprazision [(Variationskoeffizienten (VK) oder ,coefficient
of variation” (Abk.: CV)] von 10% oder weniger, einen Troponinwert
oberhalb des Detektionslimits [limit of detection (LoD)] bei mindestens
509% gesunder Manner und gesunder Frauen messen kann'.

Der hochsensitive Troponin T-Test (TnT-hs oder hs-cTnT) erfillt diese
Kriterienz

Welche klinischen Vorteile hat der hochsensitive
Troponin T Assay?

= Leitlinienkonforme Diagnose eines AMI®

= Ermdglicht die friihere Erkennung eines akuten Herzinfarkts und
damit eine friihere Therapie oder Entlassung

Erkennt mehr und kleinere Herzinfarkte als ein konventionell
sensitiver Troponinassay (z.B. 3. Gen cTnT)

Erlaubt die Erkennung eines prognostisch unglinstigen akuten oder
chronischen Herzmuskelschadens, der bisher spéter oder gar nicht
erkannt worden wére



Mehr AMIs friiher erkennen™?

80

0 57 3% 31 ___ 22

60 — — —
50 —— ——
40
30
20
10

Anzahl Patienten

TnT 4" Gen  TnThs
Di AMI bei Aufnah Enddi

TnT 4" Gen TnThs

Identifizieren Sie Ihre Risikopatienten®”

10
’§ 8
< 6 10% -
i)
> 4
o

2

0

0 12 24 36 48 60 72
Zeit [Monate]

45
S 40
E 30
©
£ 20 40% —
o
= 10

0

0 6 12 18 24
Zeit [Monate]

+10%

Diagnose

Akuter
Myokardinfarkt

Prognose

10% der Patienten
mit stabiler KHK
und einem Troponin
T- Wert Gber 10 ng/L
verstarben innerhalb
von 72 Monaten®.

Herzinsuffizienz

40 % der Patienten
mit einem erhdhten
Troponin T-Wert
verstarben innerhalb
von 24 Monaten’.



Was muss bei der Interpretation des Ergebnisses
beachtet werden?

Eine erhdhte Troponin T-Konzentration oberhalb von 14 ng/L ist per
Definition (> 99. Perzentile einer gesunden Referenzpopulation)
pathologisch, entspricht aber nicht automatisch einem akuten Herz-
infarkt, sondern zeigt eine akute oder chronische Myokardschadigung
an®. Dies findet sich haufig bei asymptomatischen Patienten mit schwerer
Niereninsuffizienz und regelhaft bei Dialysepatienten. Die Diagnose-
stellung sollte daher immer im gesamtklinischen Kontext erfolgen!

NSTEMI oder eine andere Ursache fiir die Troponin
T-Erhéhung? Der klinische Kontext ist entscheidend!

Kriterien gemaR 4.Version der UDMI fiir die Diagnose AMI®:
= Pathologische kardiale Troponin-Konzentration:
cTn > 99. Perzentile

Dynamik der kardialen Troponin-Konzentration:
Anstieg und/oder Abfall innerhalb von Stunden

Klinischer Kontext: Mindestens eines der folgenden Kriterien:
Symptome einer Ischdmie, EKG-Verdnderungen, Nachweis eines
neuen Infarktareals durch Bildgebungsverfahren, Nachweis eines
intrakoronaren Thrombus in der Koronarangiographie

Fazit

= Verbesserte Diagnose eines akuten Myokardinfarktes durch
friheres Rule-out und Rule-in

= Mehr Patienten mit Herzinfarkt werden durch héhere Sensitivitat
und verbesserter Prazision richtig diagnostiziert

= Risikostratifizierung von Patienten mit erhéhten Troponin-Werten
ohne akutes kardiales Geschehen



Interpretation serieller Troponinwerte

Die Verwendung von TnThs hat zu einer Zunahme positiver Troponin-
ergebnisse geftihrt, da mehr Herzinfarkte, aber auch nichtkoronare
Herzerkrankungen, haufiger und friiher erkannt werden.

Eine zweite Bestimmung von TnThs ist daher zentraler Bestandteil der
Luniversellen Infarktdefinition” (4" version of UDMI® ,rise and/or fall“),
um eine akute Myokardschéadigung im Rahmen eines akuten Myo-
kardinfarkts von einer chronischen Troponinerh6hung im Rahmen
nichtkoronarer (Herz-)Erkrankungen abgrenzen zu kénnen.®

Die notwendige Troponinkonzentration und die Hohe der Konzen-
trationsénderung ist abhdngig vom jeweiligen Assay und dem
verwendeten Protokoll (ESC 0/1 h oder ESC 0/2 h Algorithmus)®.

Der ESC 0/1 h Algorithmus wird in der 2020 ESC Guideline® dem
0/3 h Algorithmus vorgezogen. Alternativ zum ESC 0/1 h Algorithmus
kann der ESC 0/2 h Algorithmus angewendet werden.

Beim ESC 0/1 h Algorithmus ist eine absolute Konzentrations-
adnderung des hs-cTnT von = 5 ng/L relevant fir einen ,rule-in“,
dagegen eine Anderung von 10 ng/L fiir den ,rule-in“ bei Verwendung
des ESC 0/2 h Algorithmus. Der 0/3 h Algorithmus basiert auf der
99. Perzentile als Diagnosekriterium. Fiir den ,rule-out” verwendet
der ESC 0/1 h (< 12 ng/L) und ESC 0/2 h (< 14 ng/L) Algorithmus
niedrigere obere Referenzwerte. Die maximale Konzentrations-
anderung fir einen ,rule-out” liegt bei < 3 ng/L fiir den ESC 0/1 h
und < 4 ng/L fiir den ESC 0/2 h Algorithmus (Abbildung).



Diagnostisches Prinzip:

Niedrige initiale Troponinwerte (< 12 ng/L oder < 14 ng/L) und
kleine Konzentrationsanderungen (< 3 ng/L oder < 4 ng/L)
schlief3en einen akuten oder chronischen Myokardschaden aus.

Hohe initiale Troponinwerte (= 52 ng/L) oder héhere Konzentrations-
anderungen (= 5 oder = 10 ng/L) erhéhen die Wahrscheinlichkeit,
dass eine Infarktdiagnose gestellt wird. Bei sehr hohen initialen
Troponinwerten (> 60-70 ng/L) bringt eine zweite Troponinmessung
keinen diagnostischen Vorteil. Bei Konzentration von > 60-70 ng/L
liegt die Vortestwahrscheinlichkeit fir einen Myokardinfarkt Giber 75 %
und wird nicht weiter erhoht.

Alle (beschleunigten) Algorithmen sollten stets in Verbindung mit
einer klinischen Risikoabschétzung und dem 12-Kanal EKG inter-
pretiert werden.

Uniforme oder variable Cutoffs?

Einige Variablen kénnen die Interpretation von TnThs in
unterschiedlichem Ausmaf3 storen:

Alter

Niereninsuffizienz

(Vorliegen einer strukturellen Herzerkrankung)
Zeit seit Ischamiebeginn

Geschlecht

Zur Vereinfachung der frithen Diagnostik des Myokardinfarkts empfehlen
die 2020 ESC Guidelines® die Verwendung eines ,uniformen” Cut-offs an
der 99. Perzentile einer gesunden Referenzpopulation (ULN; 14 ng/L)
und nicht die Verwendung spezifischer geschlechts-, alters- oder
komorbiditadtsabhéngiger Cutoffs.



ESC-Leitlinie 2020° zum akuten Koronarsyndrom:

Verdacht auf NSTEMI
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Hs-cTnT 5% gen. (Roche) ESC 0/1 5

Hs-cTnT 5" gen. (Roche) ESC 0/2 5 14 4 52 10

Abbildung: ESC 0/1 h und ESC 0/2 h Rapid ,rule-out*/“rule-in“ Algorithmus
Dargestellt ist der ESC 0/1 h und der ESC 0/2 h Algorithmus fiir TnThs.
Anmerkung: Die cutoffs und die absoluten Konzentrationsdnderungen sind
a) assay-spezifisch,

b) spezifisch fiir das jeweilige Protokoll und

c) missen in unabhédngigen Studien validiert sein.



Sonderregel ESC 0 Stundenalgorithmus:
Sehr niedriger TnThs Wert (< LoD)

Liegt der initiale Troponinwert unterhalb des Detektionslimits (LoD*)
und liegt das letzte Schmerzereignis mehr als 2 Stunden zuriick,
kann auf eine Kontrolle verzichtet werden. Ansonsten muss eine Kon-
trolle nach 1 Stunde erfolgen. Dadurch gelingt eine zuverlassige
Klassifikation (,rule-out” oder ,rule-in“) bei 75 % der Patienten. Ist
das Ergebnis nicht eindeutig (,observe zone") sollte eine weitere
Kontrolle 3 Stunden nach Aufnahme erfolgen. Bei fortbestehendem
Verdacht kdnnen weitere Kontrollen erfolgen.

Diese Entscheidung liegt im Ermessen des Arztes, nach kritischer
Abwé&gung jeden einzelnen Falls.

Sehr hoher Wert (= 52 ng/L)

Bei sehr hohen initialen Troponinwerten ist die diagnostische Zusatz-
information durch eine Kontrollmessung so gering, dass die
Entscheidung zur Herzkatheteruntersuchung nicht von einer Zweit-
messung des TnThs abhangig gemacht werden sollte.



Der etablierte 0/3h diagnostische Algorithmus mit
Kontrolle von TnThs nach 3 h (friiherer Standard) geméan
der 2011 ESC-Leitlinie’ und der 2015 ESC-Leitlinie"’

Dauer Brustschmerz (EKG: St-Hebung fehlt)

~ ~
hsTnT Testresultat hsTnT Testresultat
Verfligbarkeit < 60 min Verfligbarkeit >60 min

1h ~ ~ -
hsTnT im Labor ( mll_TnT am Point-of-Care

~ ~ ~

TnT<14 ng
~ ~

Abnormal

Schmerz >6h Schmerz<6h al H
hohes TnT + klinisches:

-~ -
i Erscheinungshild ;-
3h Wiederholungstests hsTNT nach 3 Stunden K| <100 ng/L
~ ~ ~

AMI maglich,

hsTnT ~ HAnstieg/Abfallf  hsTnT Behandlung
konstant hsTnT** konstant entsprechend einleiten
~ ~ -~ (erneut testen)
Differenzial-
diagnose
Schmerzfrei, >100 ng/L

GRACE-SCORE < 140,
Differenzialdiagnosen
ausgeschlossen

AMI (sehr) wahr-
scheinlich; Behandlung
entsprechend einleiten

Invasive

~

Behandlung []
YZIIN Entlassung/Stresstest einleiten j—l

* falls kein hsTnT
verfiighar nach
3h erneut POC TnT

** Erlauterung des
Anstiegs/Abfalls
in Abbildung 5
auf Seite 8



Das 0/3 h Protokoll interpretiert TnThs an der 99. Perzentile (=ULN).

Ist der initiale TnThs Wert = 14 ng/L wird ein relevanter Anstieg als
eine Konzentrationszunahme nach 3 h von > 7ng/L (> 50 % des ULN)
definiert.

Liegt der initiale TnThs Wert >14 ng/L, definiert ein Anstieg oder
Abfall bei der Kontrolle nach 3 h um mehr als 20 % vom Ausgangs-
wert eine relevante Konzentrationsanderung.

Bei TnThs Werten = 52 ng/L liegt ein relevanter akuter Myokard-
schaden mit einer hohen Vortestwahrscheinlichkeit fiir einen NSTEMI
vor, so dass eine Kontrolle nach 3 h keinen diagnostischen Zusatz-
nutzen bringt und die invasive Diagnostik nicht durch eine unnétige
Kontrolle verzogert werden sollte.

Bei ischamischen Beschwerden, die langer als 6 Stunden zuriick-
liegen, kann bei initial normalen TnThs Werten (= ULN: 14 ng/L) auf
eine Kontrolle nach 3 h verzichtet werden.

GemaR der 2020 ESC Guideline® sollen die schnelleren diagnostischen
Protokolle mit Kontrolle von TnThs nach 1 h oder 2 h dem friiheren
Standardprotokoll mit Kontrolle nach 3 Stunden bevorzugt eingesetzt
werden. Steht kein hochsensitiver Troponin-Test zur Verfligung, muss
die Kontrolle nach 6 bis 9 Stunden erfolgen.



Typ 1 und Typ 2 NSTEMI

Neben dem klassischen Typ 1 Myokardinfarkt, der durch eine spontane
Dissektion (seltener Erosion, Fissur oder Dissektion) eines koronaren
Plaque mit Beteiligung eines sub-okkludierenden oder okkludierenden
intrakoronaren Thrombus entsteht, kann ein Myokardinfarkt auch nur
durch ein Missverhéltnis zwischen erhohtem Sauerstoffbedarf und
unzureichender Sauerstoffzufuhr entstehen®. Ursachen beinhalten u.a.
eine Hyper- oder Hypotonie, Brady- oder Tachykardie, Anédmie,
Temperaturerhdhung, Sepsis, Hypox@mie oder respiratorische Insuffizienz,
Koronarspasmen, Koronarembolie oder eine hdmodynamisch relevante
Koronarstenose ohne Plaqueruptur. Das Fehlen einer relevanten Koronar-
stenose schlieRt aber einen Myokardinfarkt nicht aus. In Abgrenzung zu
einem chronischen Myokardschaden oder einem akuten Myokard-
schaden ohne Myokardischamie als Ursache, erfordert die Diagnose
eines Typ 2 Myokardinfarkts aber, dass die diagnostischen Kriterien nach
der 4. Version der UDMI® erfllt sein miissen. Ohne genaue Kenntnis der
koronaren Pathologie ist aber eine eindeutige Differenzierung zwischen
T1 und T2 MI nicht mdéglich. Die Entscheidung zur invasiven Diagnostik
erfordert klinischen Sachverstand, v. a. bei schwerkranken, polymorbiden
oder friih postoperativen Patienten.
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Therapeutische Konsequenz erhéhter TnThs Werte

= Entsprechend den neuen 2020 ESC-Leitlinien fur Patienten mit
einem akuten Koronarsyndrom ohne ST-Streckenhebung® hangt die
Notwendigkeit und der optimale Zeitpunkt fir eine invasive
Koronardiagnostik/-intervention in erheblichem Ausmalfd von einer
individualisierten Risikostratifizierung ab:

Risiko

Strategie

Indikatoren

sofort invasiv
(<2h)

sehr hohes Risiko

= hamodynamische
Instabilitat
kardiogener Schock
Wiederholte/refraktére
Angina trotz

med. Therapie

lebensbedrohliche
Arrhythmien
mechanische Infarkt-
Komplikationen

aktue Herzinsuffizienz
als klare Folge eines
NSTE-ACS
ST-Senkung > 1Tmm
in 6 Ableitungen

plus ST-Hebung aVR
und/oder V1

frith invasiv
(< 24h)

hohes Risiko

= gesicherte NSTEMI
Diagnose

Dynamische oder
vermutlich neue
zusammenhéngende
ST-/T-Veranderungen
(symptomatisch oder
stumm)
Wiederbelebter
Herzstillstand ohne
ST-Hebung oder
kardiogenem Schock
GRACE Risikoscore
> 140

selektiv invasiv

niedriges Risiko
Fehlen von sehr
hohen oder hohen
Risikokriterien

Abbildung: Risikostratifizierung und zeitliche
Empfehlung zur invasiven Strategie.

= Patienten sollten demnach sofort (=120 Minuten), sehr friih
(= 24 Stunden), oder selektiv-invasiv einer invasiven Diagnostik/
-intervention zugefiihrt werden. Die Koronardiagnostik innerhalb
von 72 Stunden entféllt. Patienten mit ehemals intermediédren

Risikoindikatoren werden in die selektiv-invasive Strategie Gberfihrt.



= Wahrend der Uberwachungszeit kann eine Risikostratifizierung anhand
eines klinischen Risikoscores (z. B. GRACE-Score) oder einzelner
Risikomerkmale vorgenommen werden.

= Nach den neuen 2020 ESC-Leitlinie® stellt ein GRACE-Score > 140 Punkte,
ein erhohter Troponinwert mit einer akuten Kinetik (,rise and/or fall*)
oder eine dynamische ST-Strecken oder T-Wellenverdnderung ein
primares Risikomerkmal dar, welches einen Patienten zu einer friihen
invasiven Diagnostik/-intervention innerhalb von 24 Stunden qualifi-
ziert (Empfehlungsstérke Klasse IA).

Die Therapie des akuten Koronarsyndroms sollte friih beginnen, ins-
besondere beim ST-Streckenhebungsinfarkt (STEMI) die Behandlung
mit einer dualen Plattchenhemmung (DAPT) zum frithest méglichen
Zeitpunkt. Beim NSTE-ACS wird die routinemaRige Vorbehandlung mit
P2Y ,-Inhibitoren von Patienten mit einer Indikation fir eine friihe
invasive Diagnostik < 24 Stunden (z.B. NSTEMI) nicht empfohlen.

hsTnT als Prognosemarker

Die 2020 ESC Guidelines® empfehlen TnThs seriell fiir die Abschétzung
des Kurz- und Langzeitverlauf zu bestimmen (LOE IB). Diese prog-
nostischen Informationen ergénzen die klinische Risikoeinschatzung
und das EKG.

Sicherheit schneller diagnostischer Algorithmen

Mehrere Observationsstudien, zusammengefasst in einer Metaanalyse'?,
eine randomisierte Studie' und zwei realitdtsnahe Register''® zeigen,
dass die Verwendung des ESC 0/1 h Algorithmus die Uberwachungszeit
in der Notaufnahme verkiirzt, die Rate einer Entlassung erhdoht,

ohne dass Herzinfarkte tibersehen werden und ohne dass eine erhdhte
Sterblichkeit nach Entlassung auftritt.
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Fallbeispiele: Von der Theorie in die Praxis

Im klinischen Alltag wird der behandelnde Arzt im Rahmen der kardi-
alen Differentialdiagnose mit einer Vielzahl von unterschiedlichen
Erkrankungsbildern konfrontiert. Gerade bei ACS, NSTEMI, Angina
Pectoris, Myokarditis, Lungenembolie und Niereninsuffizienz gibt
Troponin T wertvolle Informationen, um eine abschlieRende Diagnose
stellen zu kénnen. Die folgenden Fallbeispiele stammen aus dem
klinischen Alltag und zeigen exemplarisch die haufigsten Krankheits-
bilder, bei denen hochsensitives Troponin T den entscheidenden
Unterschied in der Diagnosestellung macht.

Handlungsempfehlungen fiir den Alltag
bei erhéhten Troponin-Werten

= Priifung des klinischen Kontextes

= Beachten der Kinetik fiir eine Unterscheidung
chronisches/akutes Geschehen

= Jeder Troponin-Erhéhung auch bei Nicht-ACS-Patienten
aktiv nachgehen, da es sich um eine Schéadigung des
Myokards handelt



Fall 1:

Fall 2:

Fall 3:

Fall 4:

Fall 5:

Fall 6:

Fall 7:

Rule-out bei instabiler Angina

Rule-out bei nichtkardialem Thoraxschmerz
Observe zone, NSTEMI (Typ 1 MI) rule-in
Rule-in

Rule-in mit akutem Myokardschaden durch LAE

Sinnvolle Diagnostik mittels hs-cTnT bei
chronischer Niereninsuffizienz

Rule-in mit akutem Myokardschaden. NSTEMI oder
akuter Myokardschaden bei Aortendissektion Typ A?
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Fall 1 71 Jahre, ménnlich

Seit 7 Tagen zunehmender retrosternaler Druck bei
Anstrengung mit Ausstrahlung rechte Schulter,
sofortige Besserung in der Ruhe. Letzte
Schmerzepisode 4 Stunden vor Aufnahme.

Leitsymptome

Bekannte ca. 30-40 %-ige Karotis interna Stenose
(stabil seit Erstdiagnose vor 4 Jahren)

CRF: Hypertonus, Hypercholesterindmie, DM Il
(Metformin seit > 10 Jahren)

Vorgeschichte

CRP: < 2 mg/L eGFR: 65 ml/min
Labor

NT-pro BNP: 65 ng/L
klinische Risikoeinschatzung (Tod oder MI) Niedrig
Score: fakultativ, z.B. GRACE Score GRACE Score: 78

Standard 12-Kanal EKG '
] I/\.._‘..F./\.._,J.A\.._..LA... —~—
Interpretation: unauffélliges N V v
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Troponinkinetik

11:31 Uhr 8,1 ng/L 310

12:29 Uhr 7,9 ng/L E, 9

Interpretation: Nach E 8 - v
ESC 0/1 h Algorithmus 7

erfolgt eine Kategorisierung T 6

als ,rule-out®. 11:31 12:29
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Koronarangiographie

Interpretation: Hochgradige
Stenose der LAD

Diagnose

Rule-out nach ESC 0/1 h Algorithmus, instabile Angina

Interpretation des Gesamtfalls

Ausschluss einer akuten Myokardschadigung durch wiederholt normale
hs-cTnT Konzentrationen, klinisch instabile Angina Braunwald I1I1B. Nach
2020 ESC Guidelines sollte eine selektiv-invasive Strategie gewéhlt
werden. Zur Auswahl kommen eine bildgebende Funktionsdiagnostik oder
eine nichtinvasive oder invasive Koronarangiographie (letztere in FFR
Bereitschaft). Eine routinemafRige Monitortiberwachung ist nach Diagnose-
stellung nicht zwingend notwendig (Ausnahme V.a. Koronarspasmen).
Nach klinischer Einschétzung des Risikos kann eine Entlassung nach
Hause erfolgen.

Hinweis:
Ein normaler Troponinwert schlief$t zwar einen Myokardinfarkt, aber
keinesfalls eine stenosierende Koronarerkrankung aus.
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Fall 2 78 Jahre, minnlich

Seit 2 Wochen fast téglich in der Seitenlage
auftretende thorakale Stiche, Dauer ber teilweise
mehr als 45 Minuten ohne Unterbrechung, keine
Verstarkung bei Inspiration oder Belastung

Leitsymptome

Vor 1 Monat Sturz von der Leiter, damals Ausschluss

Vorgeschichte einer Rippenfraktur
CRF: arterielle Hypertonie
Hb: 14,5 g/dI GOT: 30 U/L
Labor Leukozyten: 4,5/nl GPT: 29 U/L
CRP: < 2 mg/dl Lipase: 35 U/L
eGFR: 79 ml/min D-Dimer: 0,25 mg/dl|
klinische Risikoeinschatzung (Tod oder MI) Niedrig
Score: fakultativ, z. B. GRACE Score GRACE Score: 85

Standard 12-Kanal EKG

v

R
Het e
Lo ey

'QREE SN BAIR N

" v

j—L—_—A———!-—-IL-— B PNy S
paiha

Interpretation: unauffalliges
12-Kanal Standard-EKG.



13 Tr p inkinetik
09:45 Uhr 8 ng/L
212
g’” - 12:01 Uhr 12 ng/L
(=
Z10
=
59
n
I
8 /
7

09:45

Interpretation: Es kommt der ESC 0/2 h
Algorithmus zum Einsatz. Es sind andere
TnThs Werte und Konzentrationsédnderungen

als beim ESC 0/1 h Algorithmus zu beachten.

12:01

Echo: Normale LV Funktion ohne regionale
Wandbewegungsstérung, normale

RV Funktion, unauffallige Klappenfunktion,
kein Perikarderguss.

Im konkreten Fall erfolgt die Kategorisierung
in ,rule-out".

Diagnose

Rule-out nach dem 2020 ESC 0/2 h Algorithmus. Unter Beriicksichtigung
des klinischen Kontextes lautet die Verdachtsdiagnose ,nichtkardialer
Thoraxschmerz*.

Interpretation

Nach 2020 ESC Guidelines® liegt der initiale Troponinwert unter 14 ng/L
und die Konzentrationsdnderung unter 4 ng/L. Somit kann ein NSTEMI
nach dem ESC 0/2 h Algorithmus ausgeschlossen werden. Der klinische
Kontext legt das Vorliegen eines nicht-kardialen Thoraxschmerz nahe.
Ein Aortensyndrom oder eine Lungenembolie erscheinen bei normalen
D-Dimeren unwahrscheinlich. Eine weiterfihrende Diagnostik mittels
bildgebender Funktionsdiagnostik oder nichtinvasiver Koronardiagnostik
kann auch nach Entlassung erfolgen.
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Fall 3 71 Jahre, ménnlich

Typische Angina pectoris mit Ausstrahlung in den

Leit t ..
efisymptoms linken Arm, Dyspnoe und Ubelkeit, Beginn 11:15 Uhr

STEMI 21 Monate zuvor bei in-Stent Thrombose des
Ramus diagonalis, NSTEMI vor 9 Jahren,
Vorgeschichte Z.n. instent Thrombose nach PCI eines Septalastes,
Z.n. PCI der RCA, bekannte 3-GefaRerkrankung.
CRF: art. Hypertonie und Hypercholesterinamie

eGFR: 54,9 ml/min
Labor CRP: 10,2 mg/L (Norm < 5)
NT-pro BNP: 49 ng/L (Norm < 125)

klinische Risikoeinschatzung (Tod oder MI) Hoch
Score: fakultativ, z. B. GRACE Score

EKG ! | A w
el e e e e
Interpretation: ' ! ¥
pathologisches EKG mit | \ | \ = | - |
p I J J
deszendierenden S e T e e G e "“‘ﬂ,z"/“"'ﬂrv
ST Streckensenkungen ! I' "
> )
und praterminaler W ERinCE R R T T w_J‘ ) e
g . ~ / |~ \ | —
T-Wellenveranderung. | I/ {
i |
I |
e St e g e
| | e v I

avL

ave

e e e s Bl e e e
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25 Troponinkinetik
23 2 12:11 Uhr 12,0 ng/L
/ 13:17 Uhr 15,3 ng/L

J21 .
N / 15:46 Uhr 23,3 ng/L
(=]
£19
Ty /
<
215 /
g

13

—
11
12:11 13:17 15:46

Interpretation: Nach ESC 0/1 h Protokoll
erfolgte zunachst eine Klassifikation in die
Observationszone (initialer Wert ist nicht unter
12 ng/L und die Konzentrationsdifferenz von
TnThs liegt nicht unter 3 ng/L). Daher muss
nach 2020 ESC Leitlinie® ein weiteres TnThs
zum Zeitpunkt 3 Stunden nach der initialen
Messung bestimmt werden. Der Patient

benotigt eine Uberwachung der Vitalpara-
meter und weitere Diagnostik (Echo, zusatz-
liches Labor). Bei der 3. Messung fiihrt der
Konzentrationsanstieg von > 7 ng/L bei initial
normalem TnThs (< 99. Perzentile) zur
Anderung der Klassifikation in eine ,rule-in*

Kategorie.

Herzkatheterbefund

Interpretation: Kompro-
mittierter epikardialer
Kononarfluss durch mehrfache
subokkludierende Stenosen
der LAD
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Diagnose

Rule-in nach ESC 0/1 (3) h Algorithmus, akuter NSTEMI (Typ1).

Interpretation

Die Diagnose eines NSTEMI wird gestellt durch die Anwendung der
4. Version der UDMI unter Verwendung des ESC 0/1 Stunden Algorithmus.
Zunéchst wird der Patient in die ,,Observationszone* klassifiziert.

Die 2020 ESC Guidelines empfehlen eine dritte Troponinbestimmung

3 Stunden nach Aufnahme. Diese zeigt einen Anstieg von hs-cTnT von
einem Ausgangswert unter der 99. Perzentile (14 ng/L) um mehr als

7 ng/L (> 50 % des ULN). Nach UDMI liegt ein akuter Ml vor, wenn
Troponin > 99. Perzentile, relevante Konzentrationsanderung und ein
Kriterium fir einen ischdmischen Kontext vorliegt (Angina pectoris,
ST-Streckensenkung). Damit sind die Kriterien eines NSTEMI nach
Guidelines und UDMI erfillt.

Hinweis:

Der Typ 1 NSTEMI wird durch den angiographischen Nachweis der
intrakoronaren Thrombenbildung, mutmallich auf dem Boden einer
Plaqueruptur gestellt und damit vom Typ2 NSTEMI (Sauerstoffimbalanz)
abgegrenzt.

22



23



Fall 4 52 Jahre, weiblich

Seit 1,5 Stunden erstmalig thorakaler Druck rechts-
Leitsymptome thorakal supra-mammar lokalisiert, bis in den Hals
einstrahlend, leichte Schweissausbriiche und Ubelkeit.

Vorgeschichte Keine Vorerkrankungen
Hb: 13,9 g/dI GOT: 35 U/L
Labor Leukozyten: 6,6 /nl GPT: 35 U/L
CRP: 2,2 mg/dI Lipase: 42 U/L

eGFR: 71 ml/min

klinische Risikoeinschatzung (Tod oder MI) Niedrig
Score: fakultativ, z.B. GRACE Score

EKG |
WLA;»NNLf‘Alfu)ﬂ«r-%rv~ﬂi‘
Interpretation: ST-Streckensen- i I i
kung in Ruhe in Ableitungen Il | | |
und aVF sowie V3-V6 als Hinweis —h,\ML,‘,\"_,“ L R e

fiir eine akute myokardiale e (s

Ischamie. | | |
flEens s i

i i i

a\R v4 | I I
sSSPV RN 55

Troponinkinetik 10000
13:15 Uhr 325 ng/L

Interpretation: Bereits bei
1000

Aufnahme erhéhte hs-cTnT
Werte. Somit liegt die Wahr-
scheinlichkeit fir einen akuten
Myokardinfarkt 75-85 %. °

Hs-cTnT (ng/L)

0
Aufnahme Post-PCI Tag 9
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Koronarangiographie

Diagnose

Rule-in, NSTEMI (Typ1)

Interpretation

Die Kriterien der 4. Version der UDMI sind erfillt (Troponinerh6hung,
ischamische Beschwerden). Gemals der 2020 ESC Leitlinie® erfordert die
Diagnose eines NSTEMI keine serielle Messung, falls der initiale
Troponinwert sehr hoch (>= 52 ng/L) ist. Die Vortestwahrscheinlichkeit
fiir einen STEMI ist bereits sehr hoch (> 75 %) und l4Rt sich durch eine
serielle Messung nicht weiter verbessern. Je hoher der initiale
Troponinwert umso unwahrscheinlicher werden Differentialdiagnosen
(Tako Tsubo Stresskardiomyopathie, Myokarditis, tachykarde
Herzrhythmusstérungen...). Daher empfiehlt sich eine invasive Diagnostik
ohne weitere Verzdgerungen.
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Fall 5 74 Jahre, ménnlich

Akute Verschlechterung einer vorbestehenden Luftnot,
seit 3 Stunden auch aus der Ruhe, zusétzlich atemab-
hangiger stechender Flankenschmerz, Sinustachykardie

Leitsymptome

Seit Monaten unklare Belastungsdyspnoe, Stressecho,
transthorakale Echokardiographie ohne Befund
(normale LV und RV Funktion, PA Druck nicht messbar,
kein Klappenvitium), unauffélliges Thorax-CT; sonst
unaufféllige Vorgeschichte, CRF: keine

Vorgeschichte

D-Dimer: -2.4 mg/dl Hb: 13,7 g/dl|
Labor NT-pro BNP: 900 ng/L Leukozyten: 7.9/nl
eGFR: 75 ml/min CRP: 4 mg/dl

Standard 12-Kanal EKG Feae san

Interpretation: Sinustachy-
kardie, unspezifische g ey st b vz,
ST-T Wellenveranderungen i :
Uber den rechtsprakordialen Wi

Ableitungen V1-V3 als Hinweis gaal A
fur akute Rechtsherzbelastung.

Befund vereinbar mit der = o il B gt S < "
Diagnose einer akuten
Lungenarterienembolie. M X
o G
Troponinkinetik 25
17:22 Uhr 22 ng/L 23 .//.\
18:40 Uhr 24 ng/L 21 \
. )
20:35 Uhr 21 ng/L SS9
S
Etwa 8 Tage frither 8 ng/L = v
(Ambulanzbesuch) '_‘1’ 15
K 13
11
9
[ ]
7
-8 Tage vor 17:22 18:40 20:35
aktueller
Aufnahme
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Interpretation: Troponinkinetik vereinbar TnThs-Wertes, ansonsten chronische
mit einer akuten myokardialen Schadigung Myokardschadigung) im Rahmen der akuten
(bei Kenntnis des 8 Tage zuriickliegenden Lungenarterienembolie.

CT-Pulmonalisangiographie
(256-Zeilen CT)

Interpretation: Nachweis einer
akuten Lungenembolie mit
bilateralen zentralen Embolien.

Diagnose

Akute bzw. acute-on-chronic Lungenarterienembolie

Interpretation

Akuter Myokardschaden im Rahmen der akuten Lungenarterienembolie.
Die Diagnose ergibt sich aus dem klinischen Kontext. Eine Verwechslungs-
gefahr mit einem akuten Myokardinfarkt (Typ 1 oder Typ 2) besteht je
nach Qualitat der Anamneseerhebung und der klinischen Erfahrung.

Hinweis:

Der Fall illustriert eindriicklich die Bedeutung der bildgebenden
Diagnostik (Klasse IC Empfehlung zur Durchfiihrung einer
Echokardiographie bei allen Patienten mit thorakalen Beschwerden,
sowie die Bedeutung von CT und ,triple-rule-out CT* in der
Differentialdiagnostik des Thoraxschmerzes in der Notaufnahme.
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Fall 6 76 Jahre, minnlich

Stechende Thoraxschmerzen, teils auf Druck
auslosbar, teils bewegungs- aber auch
belastungsabhéngig, stabile Luftnot beim
Treppensteigen Uber erste Etage hinaus.

Leitsymptome

Dialysepflichtige Niereninsuffizienz seit 3 Jahren,
jetzt gut eingestellter Hypertonus, Schrumpfnieren
beidseits.

CRF: arterielle Hypertonie

Vorgeschichte

eGFR: 5 ml/min

NT-pro BNP: 890 ng/L

CRP: 4,4 mg/L (Norm < 5 mg/L)
Hb: 9,8 g/dl

Labor

Standard 12-Kanal EKG

i "
Interpretation: Pathologisches D‘"“L"""“‘L“-"“L‘“ *‘T"‘%’V‘—-

12-Kanal EKG mit Zeichen

der LV Hypertrophie (hohe [ \l_J ’ Iv_ n_] 1 g 1

Amplituden im Sinne eines
positiven Sokolow-Index

und diskordanten End- H__L,__,l l
streckenveranderungen).
"
I
¥ e nagy F—
i

[ lake |eBos (55l BEE1 2R o5
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Troponinkinetik

15:45 Uhr 27 ng/L
16:50 Uhr 30 ng/L
18:40 Uhr 28 ng/L

w
o

\,
|

N
o

Interpretation: stabile
TnThs-Werte, bei Fehlen
relevanter Konzentrations-
anderungen nach

ESC 0/1 h (< 5 ng/L) und
ESC 0/3 h Protokoll (= 20 %).

o

Hs-cTnT (ng/L)
N
o

o

15:45 16:50 18:40

Diagnose

Nichtkardialer Thoraxschmerz, chronischer Myokardschaden bei
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz, teils bedingt durch strukturelle
Herzerkrankung (hypertensive Herzerkrankung, potentiell auch
Koronarerkrankung).

Interpretation

Die schwere chronische Niereninsuffizienz (CKI) erhéht die Wahr-
scheinlichkeit fur das Vorliegen erhohter Troponinwerte > 99. Perzentile.
Die sehr niedrige klinische Spezifitat fur einen akuten Myokardinfarkt/
schaden lasst sich durch serielle Troponinbestimmung verbessern. Ein
stabil erhdhtes Troponin schliel3t somit einen akuten Myokardschaden
oder akuten Myokardinfarkt aus. In Verbindung mit der unspezifischen
klinischen Symptomatik lasst sich die Verdachtsdiagnose auf einen
chronischen Myokardschaden bei chronischer NI und hypertensiver
Herzerkrankung eingrenzen. Da die CKIl aber einen Risikofaktor fiir eine
atherosklerotische Erkrankung darstellt, sollte trotz unspezifischer
Symptome eine relevante Koronarstenose durch aussagekraftigen Stress-
test, vorzugsweise Stressechokardiographie, Dobutamin-Stress-MRT
(Kontrastperfusion wegen NI nicht indiziert) oder Myokardszintigraphie
ausgeschlossen werden.
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Fall 7

47 Jahre, mannlich

Leitsymptome

Drehschwindel und Ubelkeit am Morgen, in der
Folge kurze Synkope mit Zungenbiss. Initialer
RR 75/50 mm Hg

Vorgeschichte

Keine Vorerkrankung bekannt

D-Dimer: n.a. CRP: < 2 mg/L
NT-pro BNP: 598 ng/L PCT: 0,46 ng/ml
Labor eGFR: 69 ml/min pH: 7,21
Hb: 13,4 g/dl Base excess: - 11,6 mg/dl
Leukozyten: 19,7 /nl Laktat: 72,7 mg/dl
Akuter Troponinanstieg, daher Verlegung von der
neurologischen Notaufnahme in die CPU. Dort
RR 180/115 mmHg, Perikarderguss und schwere
Epikrise Laktatazidose, Verlegung Intensivstation und CT Angio

mit Nachweis Aortendissektion Stanford A. Sofortige
Operation und erfolgreicher Ersatz der supraaortalen
Aorta mit Prothese.

Standard 12-Kanal EKG

Interpretation:

Unauffélliges 12-Kanal-
EKG, normofrequenter
Sinusrhythmus, keine
Hypertrophiezeichen, keine | ‘“~——rn A
Rechtsherzbelastung,
unaufféllige ST-Strecke

und T Welle.
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Hs-cTnT (ng/L)
N w & o (=] ~
o o o o o o

o

15:37

17:01

Troponinkinetik

15:37 Uhr 21 ng/L
17:01 Uhr 58 ng/L

Interpretation: akute
Troponinkinetik im Sinne eines
Jrule-in“ (akute Myokard-
schadigung oder akuter
Myokardinfarkt). Die weitere
Differenzierung der Diagnose
erfolgt im klinischen Kontext.

CT-Angiographie der
Aorta thorakalis und
abdominalis

Interpretation: Langstreckige
Dissektionsmembran der Aorta
thorakalis und abdominalis,
beginnend ab der Aortenwurzel
bis in die lliakalgefaBe. Es findet
sich ein Perikardergu und
intraoperativ die Dissektion der
Adventitia der rechten
Koronararterie, welche den
akuten Troponinanstieg
erklaren konnte (Typ 2 MI).
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Diagnose

Akute Aortendissektion Stanford Typ A mit Perikarderguss und
mutmaBlich ostialer Koronardissektion.

Interpretation

Der proximale Beginn der Dissektionsmembran bei der Typ A Aorten-
dissektion macht eine Einbeziehung der ostialen Koronararterie
wahrscheinlich. Somit kommt ein NSTEMI Typ 2 als Differentialdiagnose
der akuten Myokardschadigung in Frage. Zumindest macht das
Vorliegen eines Perikardergusses und der akute Troponinanstieg eine
sehr proximale Dissektion auf Héhe der Aortenwurzel sehr
wahrscheinlich. Die klinische Manifestation war sehr unspezifisch.
Dennoch sollte die Kombination einer neurologischen Symptomatik

und eines akuten Myokardschadens ein Aortensyndrom als magliche
Differentialdiagnose einbeziehen. Im konkreten Fall erfolgte die
Diagnose mittels CT wegen einer schweren Laktaterh6hung mit Azidose
und beginnenden Organversagen bei akutem Nierenversagen (Abgang
der linken Nierenarterie und des Truncus coeliacus vom falschen
Lumen).

Beachte: Eine routinemafige friihe duale Plattchenhemmung bei

Verdacht auf einen NSTEMI hétte im konkreten Fall das spontane und
operative Blutungsrisiko negativ beeinflusst.
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