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Deutsche Medizinische Wochenschrift 

Autorenrichtlinie für die Rubriken Dossier und Übersicht 

Herzlichen Dank für Ihre Bereitschaft, einen Beitrag für die Rubriken „Dossier“ oder „Übersicht“ in der 
„Deutschen Medizinischen Wochenschrift“ zu schreiben!  
 
Damit Ihr Beitrag sich in das Rubriken-Konzept einfügen kann, bitten wir Sie herzlich darum, sich beim 
Verfassen des Artikels an dieser Richtlinie zu orientieren. 

Die Rubrik 

Idealerweise sind 1 bis max. 3 Autoren pro Beitrag beteiligt. 

Ganz wichtig: Klinische Relevanz und Fall-Bezogenheit! Praxisorientiert lernen am anschaulichen 

Beispiel – diesen Wunsch äußern unsere Leser mit Nachdruck. Bitte stellen Sie daher viele Bezüge zur Praxis 

her. 

Die Artikel der Rubrik „Dossier“ 

• werden von ärztlichen Autoren für die Kollegen ihres Faches geschrieben,  

• beleuchten ein umgrenztes, praxisrelevantes und/oder wissenschaftlich interessantes 

Themengebiet in 2–3 Beiträgen von verschiedenen Seiten – einer dieser Beiträge soll Ihrer werden, 

• und verfolgen das Ziel, den unterschiedlichen DMW-Lesergruppen (Weiterbildungsassistenten, 

Fachärzte in der Klinik, Niedergelassene) interessante neue Erkenntnisse und Impulse zu bieten. 

 

Bei Arbeiten in der Rubrik „Übersicht“ 

• handelt es sich auch um praxisnahe Fortbildungsartikel mit vielen praktischen Tipps und 

Hilfestellungen für die unterschiedlichen DMW-Lesergruppen (Weiterbildungsassistenten, 

Fachärzte in der Klinik, Niedergelassene). 

• Im Gegensatz zur den Dossier-Beiträgen stehen diese Beiträge eigenständig. 

• Die Zahl der Literaturstellen ist auf 20 begrenzt – im Gegensatz zu den wissenschaftlichen Reviews 

(s. dort), bei denen bis zu 40 Quellenangaben möglich sind. 

Länge Ihres Beitrags  

In der Einladung zu Ihrem Beitrag ist angegeben, wie lang Ihr Dossier- oder Übersichtsbeitrag insgesamt 

sein soll. 

Für jede Abbildung, die im Beitrag abgedruckt wird, vermindert sich diese Gesamtlänge: 

• bei „normalen“ Abbildungen (ca. ¼ Druckseite groß) um ca. 1000 Zeichen inkl. Leerzeichen 

• bei größeren Abbildungen, z.B. Algorithmen (ca. ½ Druckseite groß) um ca. 2000 Zeichen inkl. 

Leerzeichen 

Abbildungen: Nutzungsrecht / Urheberrecht / Persönlichkeitsrecht 

Wir können leider keine Abbildungen annehmen, die bereits in Büchern, Zeitschriften oder 

elektronischen Produkten anderer Anbieter publiziert worden sind. Der Grund: Auch gegen 

Lizenzgebühr ist es kaum noch möglich, die Nutzungsrechte in dem für uns erforderlichen Umfang zu 

erhalten. Bitte zahlen Sie deshalb keine Lizenzgebühren (z.B. bei „RightsLink“ / Copyright Clearance 

Center) – auch die Standard-Lizenzverträge von „Creative Commons“ sind für unsere Arbeit leider nicht 

ausreichend. Sprechen Sie uns an, wenn Sie Fragen zur Abbildungsverwendung haben. 

 

Wenn Sie als Urheber eigene Abbildungen einreichen, die frei von den Rechten Dritter sind und für die 

Sie uns die erforderlichen Nutzungsrechte übertragen wollen, greifen wir gern darauf zurück. 
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Wenn Sie Fotos von erkennbaren Personen (z.B. Patienten, Interviewpartnern, Mitarbeitern) einreichen, 

benötigen wir von diesen (bei Kindern auch von beiden Erziehungsberechtigten) eine schriftliche 

Einverständniserklärung. Das zugehörige Formular erhalten Sie von Ihrem Ansprechpartner im Verlag. 

Tarnnamen / Fake-Namen / erfundene personenbezogene Daten 

Daten zu realen Personen müssen nach Thieme-Vorgabe systematisch verfremdet werden, um 

Persönlichkeitsrechte zu schützen und um jederzeit Tarnnamen als solche identifizieren zu können. Wenn 

eine oder mehrere Personen in Abbildungen und Texten mit fiktiven Namen versehen werden müssen, sind 

die folgenden Möglichkeiten anzuwenden: 

• Einzelne Personen (z.B. einzelne Personen auf Formularen / beispielhaft ausgefüllten Rezepten / 

Vorlagen): 

o männlich: Herr M., M. Mustermann, Max Mustermann 

o weiblich: Frau M., E. Musterfrau, Erika Musterfrau 

• Mehrere Personen (z.B. für beispielhafte Tabellen / Schaubilder / Übersichten / komplexere 

Fallbeispiele usw.): 

o männlich: Alexander, Alfred, Felix, Johannes, Julius, Karl, Leon, Ludwig, Niklas, Samuel 

o weiblich: Anna, Charlotte, Clara, Emma, Frieda, Johanna, Laura, Lena, Mia, Sophie 

• Einsatz von Nachnamen: Im Standard werden nur abgekürzte Nachnamen verwendet. Zulässige 

Abkürzungen lauten: B., D., L., M., N., P., R., S., T. Falls im Einzelfall zwingend erforderlich, sind 

folgende ausgeschriebene deutsche Nachnamen zulässig: Bauer, Müller, Meyer, Schneider, Fischer. 

• Einzelne Personen, Variante Englisch: 

o männlich: Mr. D., J. Doe, Jon Doe 

o weiblich: Ms. D., J. Doe, Jane Doe 

• Mehrere Personen, Variante Englisch: 

o männlich: Andrew, Charles, David, George, James, Michael, Matthew, Robert, Thomas, 

William 

o weiblich: Anne, Bridget, Catherine, Emily, Elizabeth, Jane, Melissa, Sarah, Susan, Victoria 

• Falls im Einzelfall zwingend erforderlich, sind folgende ausgeschriebene englische Nachnamen 

zulässig: Brown, Jones, Smith, Taylor, Williams. 

• Falls Namen aus weiteren Sprachräumen benötigt werden (z.B. türkische, russische, spanische 

Namen), müssen diese im Text, bei Abbildungen auch in der Bildunterschrift, unmissverständlich 

als redaktionell veränderte Namen ausgewiesen werden (z.B. durch Fußnote oder nachgestellt in 

Klammern: „Name redaktionell verändert“). 

• Weitere erfundene Daten werden kombiniert mit dem Wort „Muster“ bzw. im Englischen 

„Sample“ (z.B. Musterfirma, Musterinstitut, Sample Company, Sample Institute); zudem gilt für  

o Adressen: Musterstraße 123, 1234 Musterstadt 

o Geburtsdatum ohne Zahlen: TT.MM.JJJJ 

o Telefonnummer: (01234) 56789-0 

o Medikamente: Mustermedikament 

o Befund: Musterbefund 
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Sprachgebrauch 

Gerade bei komplizierten Sachverhalten wünschen sich viele Leser eine leichte Sprache. Bitte verwenden 

Sie  

• tendenziell einfache Satzgefüge bis max. 25 Wörter,  

• bei denen sie Nebensätze ab ca. 7 Wörtern hinten anhängen.  

• Pflegen Sie mehr Verbalstil als Nominalstil („intubieren“ statt „Intubationsmaßnahme 

durchführen“),  

• mehr Aktiv als Passiv, und 

• verzichten Sie bitte auf semantisch blasse Wörter („durchführen“, „statthaben“, „Maßnahme“).  

• Rhythmisieren Sie die Texte mit Bindestrichen, Doppelpunkten, Gedankenstrichen oder 

elliptischen Einschüben.  

Ein Beispiel: 

Original: 

• Unter krankenhausbetriebswirtschaftlichen Gesichtspunkten ist die Errichtung eines OP-Traktes 

nicht nur in Zeiten knapper werdender Mittel als eine überaus bedeutende Investition mit mittel- 

bis langfristigen Auswirkungen anzusehen. Es ist daher von zentraler Bedeutung, dass die 

Planungsvorbereitungen sich darauf konzentrieren, die neuen Strukturen optimal an die Prozesse 

des Betriebs und das künftige Arbeitsvolumen zu adaptieren.  

Besser: 

• Der Bau eines OP-Traktes ist eine bedeutende Investition. Wegen der mittel- bis langfristigen 

Auswirkungen gilt: Die neuen Strukturen müssen optimal zu Prozessen und Arbeitsvolumina des 

Betriebs passen. 

Amtlich registrierte Präparate, Verfahren, Substanzen, Geräte usw. sollen höchstens einmal im Beitrag 

mit dem Markenzeichen versehen werden (z.B. ATLS®) – danach nicht mehr (z.B. ATLS). Idealerweise 

wird die Auszeichnung an der ersten Verwendungsstelle vorgenommen, z.B. im Vorspann oder im Fließtext 

(nicht aber in der Überschrift). Danach wird das Markenzeichen nicht mehr verwendet (z.B. nur noch 

ATLS). Die Auszeichnung mit ®, TM oder SM muss dabei gleichberechtigt auf alle im Beitrag genannten 

Produkte angewandt werden. Eine ungleichgewichtige Behandlung, bei der nur ein Teil der registrierten 

Produkte als solche ausgezeichnet werden, ist aus Gründen des Markenschutzes unbedingt zu vermeiden. 

 

Es gilt die Thieme Rechtschreibkonvention unter Berücksichtigung der neuen deutschen 

Rechtschreibung nach Duden. Bei Wahlmöglichkeit verwenden Sie bitte die gelb unterlegte 

Dudenempfehlung. 

Elemente Ihres Beitrags  

1) Überschrift: max. 80 Zeichen inkl. Leerzeichen 

• Bitte das Thema klar benennen – Verständlichkeit ist wichtiger als Vollständigkeit 

• Beispiel: Kommunikation mit Schwerstkranken – Gespräche gegen die Angst 

2) Vorspann: max. 450 Zeichen inkl. Leerzeichen 

• „roter Teppich“ zum Text – präzisiert, worum es im Beitrag gehen wird 

• Beispiel: 

o Die Darmbakterien Enterococcus faecalis und faecium sind v.a. für immungeschwächte 

Patienten gefährlich – besonders dann, wenn die Keime gegen wichtige Antibiotika wie 

Vancomycin resistent sind. Dieser Beitrag zeigt, wie häufig Resistenzen vorkommen und 

welche Therapieoptionen bei Infektionen bestehen. 
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3) Haupttext 

Bitte unterteilen Sie den Text in Abschnitte (800–1400 Zeichen inkl. Leerzeichen). Sie können ihn 

zudem gliedern mit bis zu 3 Zwischenüberschriften-Ebenen. 

4) Merksätze / Cave-Sätze:  jeweils max. 250 Zeichen inkl. Leerzeichen 

• weisen auf zentrale Aspekte hin und sind eigenständig = keine Wiederholung vorangehender 

Textteile 

• „Cave:“ können Sie voranstellen, wenn der Merksatz ausdrücklich vor Gefahren oder 

verbreiteten Fehleinschätzungen warnt 

5) Fakten- / Infoboxen: max. 1000 Zeichen inkl. Leerzeichen 

• Bündeln Sie nach Bedarf ausgewählte Fakten.  

• Wählen Sie einen Box-Titel (max. 20 Zeichen inkl. Leerzeichen), z.B. „Praxistipp“ / 

„Fallbeispiel“ / „Hintergrundwissen“ / „Definition“ / „Rechtliches“ / „Info“. 

• Zusätzlich können Sie eine oder mehrere Überschriften in der Box vergeben (jeweils max. 30 

Zeichen inkl. Leerzeichen). 

6) Tabellen 

• Wir unterscheiden echte Tabellen von Boxen mit Listen 

o Echte Tabellen haben mind. 2 Spalten. 

o „1-spaltige Tabellen“ heißen „Listen“ und stehen in einer Fakten-/Infobox 

• Bitte erstellen Sie Ihre Tabellen in Word und formulieren Sie zu jeder Tabelle einen Tabellenkopf 

(Kopfzeile der Tabelle, z.B. „Tab. 1: Differenzialdiagnosen des akuten Thoraxschmerzes“). 

• Eine Gliederung mit Zwischenüberschriften ist möglich – bitte achten Sie darauf, die Tabellen-Zellen 

entsprechend zu verbinden (Zellen markieren – rechte Maustaste – „Zellen verbinden“). 

7) Abbildungen mit Abbildungs-Legenden 

• Bitte schicken Sie Ihre Abbildungen als einzelne Dateien (nicht in Word oder Powerpoint eingebettet) 

• Format .jpg, .tif, .eps oder .png 

• Auflösung: 300 dpi bei mindestens 8 cm Breite 

• Fügen Sie für jede Abbildung einen Verweis an passender Stelle im Text ein (z.B.: Abb. 1, Abb. 2a). 

• Formulieren Sie bitte zu jeder Abbildung eine präzise Bildlegende. Sie muss in sich verständlich und 

möglichst vollständig sein – auch, damit das Bild z.B. in Datenbanken gefunden werden kann. 

• Beschreiben Sie genau, was oder wer auf dem Foto zu sehen ist („H1-Antihistaminikum“ statt 

„Heuschnupfen-Tablette“). Falls das Bild eine Untersuchungsmethode, einen Befund oder eine 

Diagnose zeigt, nennen Sie diese immer ausdrücklich. 

• Formulieren Sie den Bildtext im Präsens und wählen Sie kurze Sätze. 

• Falls die Abbildung Abkürzungen enthält, erklären Sie diese bitte. 

• Wenn Sie Archivfotos, nachgestellte Fotos oder Symbolbilder verwenden, weisen Sie in der Legende 

darauf hin. Beispiel: Therapiekreis in der geschlossenen Psychiatrie (Symbolbild) / (nachgestellte 

Situation). 

8) Kernaussagen 

Listen Sie am Ende Ihres Beitrags die 5 wichtigsten Kernaussagen (max. 800 Zeichen inkl. 

Leerzeichen) auf. Die Kernaussagen bilden mit den Merksätzen den Abschluss der „Schnell-Lese-

Strecke“. 
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9) Vorstellung der Autoren  

Pro Autor benötigen wir bitte 

• Ein Foto  

o bitte als separate Bilddatei (jpg, tif, png, eps) 

o Auflösung mind. 300 dpi (Breite: mind. 3 cm) 

o nicht in Word, Powerpoint o.ä. eingebettet 

• Einen Kurztext 

o max. 450 Zeichen inkl. Leerzeichen 

o Vorname und Name ausgeschrieben 

o Beispiel: Prof. Dr. med. M. Musterfrau Jahrgang 1965. 1984-1992 Studium der 

Humanmedizin an der LMU München. 1992-2001 Facharztausbildung Innere Medizin. 

2001 Fachärztin für Innere Medizin. 2004 Fachärztin für Internistische Intensivmedizin. 

Seit 2/2013 Leiterin der Klinik für Innere Medizin am Universitätsklinikum Musterdorf. 

Schwerpunkte: kardiologische Intensivmedizin, Management von Rhythmusstörungen 

10) Korrespondenzadresse 

Die Adresse des korrespondierenden Autors benötigen wir bitte wie folgt: 

Prof. Dr. med. Erika Musterfrau 

Universitätsklinikum Musterstadt 

Klinik für Mustermedizin   

Musterstraße 123 

1234 Musterstadt 

E-Mail: erika.musterfrau@uni-musterstadt.de 

11) Literaturverzeichnis 

Falls Sie Literatur zitieren, sollte das Literaturverzeichnis am Ende Ihres Beitrags alle im Text 

erwähnten Literaturstellen aufführen. Im Text erscheint nur die Nummer des Zitats, z.B.: [9]. 

Die Reihenfolge folgt der Reihenfolge im Text, nicht dem Alphabet.  

➔ Falls Sie ein Literaturverwaltungsprogramm (Endnote, Zotero, Mendeley) verwenden, nutzen Sie 

dort bitte den Output Style „Thieme-German“. Er steht auch in unserer Autorenlounge als 

Download zur Verfügung: www.thieme.de/de/autorenlounge/fuer-zeitschriftenautoren-1789.htm 

➔ doi (Digital Object Identifier): Der doi ist ein eindeutiger und dauerhafter digitaler Identifikator. Er 

wird v.a. für elektronisch publizierte wissenschaftliche Artikel verwendet, zunehmend auch für 

Bücher und Buchkapitel. Wenn der doi bekannt/vorhanden ist, nehmen Sie in bitte in der 

international empfohlenen Schreibweise (s. unten) mit auf! 

 

• Zeitschriften bitte so zitieren (nach 3 Autoren „et al“): 

[1] Schnoor J, Gillmann B, Pavlakovic G et al. Characteristics of repeated emergency physician use. 

Notarzt 2006; 22: 141–146 

mit doi: Schnoor J, Gillmann B, Pavlakovic G et al. Characteristics of repeated emergency physician 

use. Notarzt 2006; 22: 141–146. doi:10.1055/s-0041-118769 

• Bücher bitte so zitieren (möglichst alle Autoren/Hrsg. nennen): 

[2] Erdmann E, Sproch C. Klinische Kardiologie. 8. Aufl. Heidelberg: Springer; 2011 

[3] Erdmann E, Sproch C, Hrsg. Klinische Kardiologie. 8. Aufl. Heidelberg: Springer; 2011 

• Online-Quellen bitte so zitieren: 

[4] Universitätsklinikum Schleswig-Holstein. „Door to balloon“-Zeiten bei akutem Myokardinfarkt 

(Dezember 2014). Im Internet: www.uksh.de/innere2-luebeck/d2bt.html; Stand: 21.11.2015 

Für die richtige Zitierweise beachten Sie unsere Richtlinie „Richtig zitieren in Thieme 

Fachzeitschriften“ . 

http://www.thieme.de/de/autorenlounge/fuer-zeitschriftenautoren-1789.htm
https://www.thieme.de/statics/dokumente/thieme/final/de/dokumente/sw_%20autorenlounge/Richtig_Zitieren.pdf
https://www.thieme.de/statics/dokumente/thieme/final/de/dokumente/sw_%20autorenlounge/Richtig_Zitieren.pdf
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12) Metadaten für die Meldung an Datenbanken (z.B. PubMed) 

• Überschrift und Abstract bitte in Englisch 

• 3–5 Schlüsselwörter auf Deutsch und Englisch 

 

Abgabe des Beitrags 

Wir benötigen Ihren Beitrag verlässlich zum vereinbarten Termin – gern auch früher! 

 

Bitte reichen Sie den Beitrag online bei uns ein: http://wwwfv.editorialmanager.com/dmw/ 

 

Im Folgenden finden Sie je einen Beitrag der Rubriken Dossier und Übersicht zur 

Ansicht. 

Wenden sich bei Fragen gerne an uns: dmw@thieme.de 

Wir danken Ihnen herzlich für Ihre Mitarbeit als Autor! 

http://wwwfv.editorialmanager.com/dmw/
mailto:dmw@thieme.de


Koronare Herzerkrankung – Unterschiede in Symptomatik
und Verlauf bei Männern und Frauen
Christopher Hohmann, Roman Pfister, Guido Michels

Herz-Kreislauf-Erkrankungen – vor allem die chronische ischämische Herzerkrankung und
der akute Myokardinfarkt – sind die häufigste Todesursache in Deutschland. Der Evidenz,
dass Männer und Frauen bei vielen Krankheiten differente Symptome und Verläufe zei-
gen, geht seit einigen Jahren die Gendermedizin auf den Grund – so auch bei den Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. Der Beitrag bietet eine Übersicht spezifischer Aspekte zur Diag-
nostik und Therapie.

Hintergrund
Die Gesamtsterblichkeit aufgrund kardiovaskulärer
Erkrankungen hat in den letzten drei Jahrzehnten deut-
lich zugenommen, sowohl bei Männern als auch bei Frau-
en. Insbesondere die Altersgruppe > 65 Jahre ist hiervon
betroffen. Bei jüngeren Patienten insgesamt hingegen
sinkt seit den 1980er aufgrund stetig verbesserter Thera-
pie die ursachenspezifische Mortalität.

INFOBOX

Epidemiologie

▪ Frauen entwickeln eine koronare Herzerkrankung

(KHK) im Durchschnitt etwa 7 – 10 Jahre später als

Männer [1].

▪ Die Zahl der akuten Koronarsyndrome nimmt in

den letzten Jahren aufgrund von Lifestyle-Verän-

derungen vor allem bei jüngeren Frauen signifi-

kant zu. Kürzlich veröffentlichte Studien zeigen,

dass Inzidenz und Mortalität der KHK vor allem

bei Frauen < 55 Jahre nicht weniger geworden

sind.

▪ Unabhängig vom Alter sterben mehr Frauen in-

nerhalb eines Jahres nach Myokardinfarkt, und

auch das mittlere Überleben nach Infarktereignis

ist im Vergleich zu Männern signifikant geringer

[2].

Neben geschlechtsassoziierten Einflussfaktoren haben
insbesondere die traditionellen Risikofaktoren für kardio-
vaskuläre Erkrankungen bei Männern und Frauen eine un-
terschiedliche Relevanz. Ein besseres Verständnis dieser
Mechanismen sowie die Kenntnis diagnostischer Beson-
derheiten sind notwendig, um die Patientenversorgung
und die Behandlungsergebnisse zu verbessern.

Pathophysiologie

Östrogen

Morbidität und Mortalität der KHK sind bei Männern ins-
gesamt deutlich erhöht – nach der Menopause nähern
sich die geschlechtsspezifischen Unterschiede jedoch an.
Dies lässt eine protektive Rolle des Östrogens vermuten.
Östrogen besitzt positive Eigenschaften in Bezug auf:
▪ Lipidmodulation
▪ Inhibition einer zellulären Hyperplasie der glatten

Muskulatur
▪ Produktion von Stickstoffoxid und Prostazyklin
▪ Synthese von vaskulärem endothelialen Wachstums-

faktor (VEGF) [3]

Darüber hinaus sind anti-inflammatorische Eigenschaften
der Östrogene bekannt, die zur Stabilisierung von arterio-
sklerotischen Plaques führen.

Merke
Nach der Menopause verändert sich die Beschaffenheit
der Plaques: Es kommt zu einer höheren Vulnerabilität,
zu Plaque-Rupturen sowie einem erhöhten Einfluss in-
flammatorischer Faktoren.

Folglich ist die Plaque-Ruptur bei Frauen > 50 Jahre deut-
lich häufiger zu sehen als bei jüngeren Patientinnen
(53 vs. 16 %) [4]. Lipid-beladene Läsionen mit einem
nekrotischen Kern führen typischerweise zum Bild einer
Plaque-Ruptur mit konsekutiver Thrombusformation. Bei
jungen Frauen hingegen ist die Zusammensetzung derar-
tiger Läsionen im Wesentlichen gekennzeichnet durch
glatte Muskelzellen und proteoglykanreiche Matrix ohne
Nachweis eines nekrotischen Kerns. Bei Frauen < 50 Jahre
mit KHK ließ sich als Pathomechanismus daher insbeson-
dere eine Plaque-Erosion nachweisen im Vergleich zu
Frauen > 50 Jahre (84 vs. 32%) [4].

Dossier
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Gefäße

Linksherz-Katheteruntersuchungen zeigen: Bei Männern
sind manifeste Koronarstenosen häufiger zu finden als
bei Frauen. Bei Frauen hingegen ist die nicht-obstruktive
koronare Herzerkrankung führend. Dies lässt vermuten,
dass bei Frauen weitere Mechanismen für die ischämi-
sche Herzerkrankung verantwortlich sein könnten,
wie z. B.
▪ endotheliale Dysfunktion,
▪ Thrombophilie oder
▪ mikrovaskuläre Reaktivität.

Im angloamerikanischen Raum ist die mikrovaskuläre
endotheliale Dysfunktion ohne Nachweis einer Makroan-
giopathie entsprechend der Geschlechterspezifität als
Cardiac Syndrome X bekannt [5].

Nach invasiver Koronardiagnostik ohne Nachweis einer
obstruktiven Koronarerkrankung haben Frauen ein
2-fach erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer manifes-
ten koronaren Makroangiopathie in den darauffolgenden
5 – 7 Jahren. Darüber hinaus sind in diesen Fällen erhöhte
Re-Hospitalisationsraten und wiederholte Koronarangio-
grafien beschrieben worden [6].

Vorwiegend bei Frauen kommen auch seltenere
Ursachen für ein akutes Koronarsyndrom vor, nämlich
▪ Vasospasmen,
▪ Koronardissektionen und
▪ eine (stressinduzierte) Takotsubo-Kardiomyopathie.

Eine Besonderheit der Koronardissektion sind Spontan-
dissektionen während der Schwangerschaft.

Risikofaktoren
Zahlreiche veränderbare Risikofaktoren begünstigen bei
Männern und Frauen gleichermaßen das Auftreten einer
koronaren Herzerkrankung. Einige Faktoren sind jedoch
vergleichsweise stärkere Prädiktoren beim weiblichen
Geschlecht (▶ Abb. 1).

Suboptimale Prävention

Mehrere Studien belegen: Die präventive Gesundheits-
versorgung von Frauen ist in Bezug auf kardiovaskuläre
Risikofaktoren suboptimal [7]. Möglicherweise trägt die-
ser Umstand dazu bei, dass der Krankheitsausgang im
Vergleich zu Männern schlechter ist. Zahlreiche Einflüsse
wie Arztwahl, Patientenverhalten, Umwelt- sowie psy-
chosoziale Faktoren bewirken, dass medizinische Präven-
tionsmaßnahmen nicht ausreichend greifen.

Merke
Unterschiede in der Behandlung von Männern und
Frauen sind imWesentlichen das Resultat der ärztlichen

Annahme, bei Frauen sei das Risiko für eine koronare
Herzerkrankung geringer.

Eine verbesserte Risikostratifizierung bei Frauen ist somit
entscheidend für eine verbesserte Qualität der medizini-
schen Vorsorge.

Diabetes mellitus

Frauen mit Diabetes mellitus Typ 2 besitzen ein höheres
Risiko für die Manifestation einer koronaren Herzerkran-
kung als männliche Diabetiker. Die Gründe hierfür sind
multifaktoriell und abschließend noch nicht geklärt; häu-
figere Komorbiditäten wie chronische Entzündungen,
Übergewicht oder Veränderungen auf mikrovaskulärer
Ebene scheinen jedoch eine entscheidende Rolle zu
spielen.

INFOBOX

Diabetes

▪ Die Wahrscheinlichkeit eines kardiovaskulären

Todes ist bei Frauen mit Diabetes mellitus höher

als bei einer männlichen Vergleichskohorte.

▪ Das Risiko eines fatalen Koronarereignisses ist

bei Diabetikerinnen im Vergleich zu Frauen ohne

Diabetes etwa 3-mal so groß [8].

▪ Insgesamt ist das Risiko für das Auftreten einer

Herz-Kreislauf-Erkrankung durch Diabetes melli-

tus altersabhängig erhöht: bei Frauen 5 – 7-fach,

bei Männern 3 – 4-fach.

geschlechtsabhängige
Risikofaktoren

geschlechtsabhängige
Risikofaktoren

– Diabetes mellitus
– Dyslipoproteinämie
– Nikotinkonsum
– psychosoziale Aspekte
– vorzeitige Menopause
– chronisch-entzündliche 

Erkrankungen

– Diabetes mellitus
– Dyslipoproteinämie
– Nikotinkonsum

traditionelle
Risikofaktoren
– arterielle Hypertonie
– körperliche Inaktivität

▶ Abb. 1 Gegenüberstellung und Gewichtung (→ Schriftgröße) von tra-
ditionellen und geschlechtsabhängigen Risikofaktoren für eine koronare
Herzerkrankung.
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In der alltäglichen klinischen Praxis werden die Serumglu-
kosewerte von Frauen weniger intensiv kontrolliert, was
einem ebenfalls geringeren Monitoring des HbA1c-Wer-
tes entspricht. Während Frauen häufiger eine gestörte
Glukosetoleranz aufweisen, sind bei Männern früher pa-
thologische Nüchternglukosewerte zu beobachten [9].

Arterielle Hypertonie

Endogenes Östrogen führt zur Vasodilatation und trägt
zur Blutdruckkontrolle bei prämenopausalen Frauen bei
[10]. Im Umkehrschluss erklärt dies, warum insbesondere
in der Altersgruppe > 65 Jahre Frauen im Vergleich zu
Männern eine erhöhte Prävalenz der arteriellen Hyperto-
nie zeigen. Antihypertensiv wirkende Substanzen werden
für Frauen häufiger verschrieben – im Vergleich zu Män-
nern mangelt es jedoch an einer adäquaten Blutdruck-
kontrolle. Derzeit gibt es keinen Hinweis darauf, dass
eine antihypertensive medikamentöse Behandlung
geschlechtsabhängig zu unterschiedlichem Ansprechen
des systemischen Blutdrucks führt – im Gegenteil: Der
Nutzen einer antihypertensiven Medikation ist unabhän-
gig vom Geschlecht hoch. Zahlreiche Studien mit anti-
hypertensiven Substanzen schließen leider keine ge-
schlechtsspezifischen Analysen für die Effektivität oder
das Nebenwirkungsprofil mit ein. Vermutlich spielen je-
doch auch bisher unbekannte physiologische Mechanis-
men eine mitentscheidende Rolle, wie z. B. die arterielle
Resistance und eine reduzierte arterielle Compliance
[11].

Dyslipoproteinämie

Bei 47,1 % der Frauen liegt eine Dyslipoproteinämie vor:
Bezogen auf die Gesamtbevölkerung ist sie somit das
höchste Risiko im Vergleich zu allen anderen bekannten
Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen. Bei
prämenopausalen Frauen finden sich im Vergleich zu
Männern und postmenopausalen Probandinnen
▪ höhere HDL-Spiegel sowie
▪ niedrigere Werte für Gesamtcholesterin, Triglyzeride

und LDL-Cholesterin.

Mit Beginn der Menopause kommt es zu einem auffälli-
gen Anstieg des LDL-Cholesterins. Gekoppelt ist dies,
wie bereits beschrieben, an niedrigere Östrogenspiegel:
Sie scheinen mit negativen Veränderungen in Bezug auf
Lipoproteinspiegel und Auftreten einer KHK assoziiert zu
sein [12].

Von einer Therapie mit Statinen profitieren Frauen wie
Männer gleichermaßen, insbesondere in der Sekundär-
prävention. Darüber hinaus führte vereinzelt eine leitlini-
engerechte Statintherapie speziell bei Frauen sogar dazu,
dass sich Atherome vermehrt zurückbildeten.

Merke
Trotz dieser nachgewiesenen positiven Effekte wird die
Hypercholesterinämie bei Frauen weiterhin in vielen
Fällen nicht adäquat behandelt.

Auch heute noch bekommen Frauen seltener als Männer
eine evidenzbasierte Verordnung von Statinen [13]. Ein
Grund hierfür ist vermutlich, dass man von einem gerin-
geren Nutzen einer derartigen Therapie bei Frauen aus-
geht. Ein zweiter Grund könnte sein, dass es bei Frauen
häufig zu Nebenwirkungen der Statintherapie kommt
(wie z. B. Myalgien), die dann wiederum sehr oft zum
Abbruch der Behandlung führen.

Nikotinkonsum

In der Altersgruppe > 18 Jahre rauchen weniger Frauen als
Männer (15 vs. 19 %). Eine aktuelle Metaanalyse berich-
tet: Frauen haben im Vergleich zu Männern ein bis zu
25% erhöhtes Risiko, durch Zigarettenrauchen eine KHK
zu entwickeln. Dieses Ergebnis traf auf alle Altersstufen
zu, abgesehen von der jüngsten eingeschlossenen Alters-
gruppe (30 – 44 Jahre) [14]. Die Ursache für die
geschlechtsabhängigen Unterschiede ist bislang nicht
abschließend geklärt. Kleinere Studien postulieren als
mögliche Genese
▪ den negativeren Einfluss des Rauchens auf den

HDL-Serumspiegel bei Frauen sowie
▪ einen erhöhten Nachweis von neuroendokrinen

Hormonen (wie Arginin-Vasopressin) bei Frauen
unter Nikotineinfluss.

Merke
Die Kombination von Rauchen und oralen Kontrazep-
tiva hat einen synergistischen Effekt auf das Risiko,
einen Myokardinfarkt, Schlaganfall oder eine venöse
Thrombembolie zu erleiden.

Übergewicht und körperliche Inaktivität

Übergewicht scheint sich bei Frauen wesentlicher auf die
Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung auszuwir-
ken als bei Männern: Das relative Risiko beträgt laut aktu-
eller Daten 64% für Frauen und 46% für Männer [15]. Re-
gelmäßige aerobe sportliche Aktivität von mindestens
150 Minuten pro Woche sowie 2-mal pro Woche musku-
läres Training werden für Männer und Frauen gleicherma-
ßen empfohlen. Zahlreiche Daten belegen den Zusam-
menhang von vermehrter körperlicher Aktivität und
dem geringeren Auftreten von chronischen Erkrankun-
gen, einschließlich der KHK, sowie einer verlängerten
Lebensdauer.

Geschlechtsspezifische Risikofaktoren

Neben den vorgenannten traditionellen Risikofaktoren
sind bei Frauen geschlechtsspezifische Einflüsse mit dem
erhöhten Auftreten einer koronaren Herzerkrankung
assoziiert. Diese sind z. B.
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▪ eine vorzeitige Menopause,
▪ Schwangerschaftskomplikationen wie die Präeklamp-

sie und
▪ chronische entzündliche Erkrankungen (z. B. systemi-

scher Lupus erythematodes).

Bei einer chronischen Inflammation kommt es zu einem
endothelialen Schaden mit Bildung von Antiphospholi-
pid-Antikörpern – dadurch ist insbesondere bei diesen
Patientinnen die Inzidenz der KHK erhöht [16].

Wie bereits beschrieben, sind Koronarereignisse bei Frau-
en vor der Menopause seltener; postmenopausal hinge-
gen steigt die Inzidenz einer koronaren Herzerkrankung
deutlich an.
▪ Junge Frauen mit endogenem Östrogenmangel haben

ein mehr als 7-fach erhöhtes Risiko für die Entwick-
lung einer KHK.

▪ Bei etwa jeder 10. Frau beginnt die Menopause schon
im Alter von 45 Jahren oder früher.

Eine aus diesem Grund initiierte Hormonersatztherapie
bei menopausalen Frauen ist dennoch umstritten, denn
▪ bisher wurde ein allenfalls geringer Nutzen in der

Primär- und Sekundärprävention belegt, und
▪ es konnte eine erhöhte Rate an Schlaganfällen sowie

venösen Thrombembolien festgestellt werden.

Ein aktuelles Konsensuspapier der gynäkologischen Fach-
gesellschaften weist auf die Möglichkeit hin, bei einem
frühen Menopausenbeginn das KHK-Risiko durch Östro-
gentherapie zu reduzieren. Die Ergebnisse dazu stammen
jedoch bisher lediglich aus Beobachtungsstudien.

Merke
Derzeit wird eine Östrogensubstitution mit dem
alleinigen Ziel einer kardiovaskulären Protektion
nicht empfohlen [17].

Psychosoziale Risikofaktoren

Psychosoziale Faktoren wie Depressionen oder ein
subjektiv empfundener Mangel an Unterstützungsme-
chanismen spielen geschlechterunabhängig eine ent-
scheidende Rolle bei der Entstehung einer koronaren
Herzerkrankung [18]. Bei beiden Geschlechtern ist ein
niedriger sozioökonomischer Status mit kardialen Erkran-
kungen assoziiert; bei Frauen sind Faktoren wie Einkom-
men, Bildung und Beschäftigungsstatus vermutlich noch
relevanter als bei Männern: Der Bildungsgrad hat bei
Frauen einen wichtigen Einfluss auf Inzidenz und Mortali-
tät der KHK [19].

Symptome und Diagnostik

Leitsymptom

Geschlechterunabhängiges Leitsymptom sowie primäres
Symptom der koronaren Herzerkrankung ist der Brust-
schmerz (♀ 73,2 und ♂ 72,3 %). Allerdings nehmen Män-
ner und Frauen die Beschwerden einer kardialen Ischämie
in unterschiedlicher Weise wahr und beschreiben sie
auch anders.

Merke
Die Folgen sind a) eine differierende Zeitspanne vom
Symptombeginn bis hin zur ärztlichen Vorstellung und
b) Unterschiede in Diagnostik, Therapie und Prognose.

Beschwerdebild bei Frauen

Zum einen unterschätzen Ärzte häufig das Risiko für das
Auftreten einer KHK bei Frauen, und zum anderen berich-
ten Patientinnen oft nur über diskrete oder atypische
Beschwerden:
▪ insbesondere Schmerzen im Bereich des Kiefers, der

Schultern und der Arme
▪ Übelkeit
▪ Müdigkeit
▪ allgemeine Schwäche
▪ Dyspnoe
▪ Verdauungsstörungen [20]

Als Ursache für die geschlechtsabhängige Schmerzwahr-
nehmung werden unterschiedliche Spiegel von endoge-
nen schmerzregulierenden Systemen vermutet. Zahlrei-
che Tierstudien belegen eine differente Opioid-Aktivität
in der Vermittlung von Schmerzreizen – und auch beim
Menschen gibt es Hinweise darauf. So hat beispielsweise
Pentazocin, ein κ-Opioid, bei Frauen signifikant höhere
schmerzlindernde Effekte als bei Männern. Bei asympto-
matischen Patienten mit koronarer Herzerkrankung wur-
den darüber hinaus höhere β-Endorphinspiegel als bei je-
nen mit rezidivierender Angina pectoris nachgewiesen
[21].

Die unterschiedliche Schmerzwahrnehmung führt dazu,
dass Symptome übersehen werden – oder sie werden
verzögert diagnostiziert und therapiert. Dazu kommt:
Nicht-invasive Untersuchungen (z. B. Ergometrie) sind
bei Frauen weniger sensitiv und spezifisch, zudem führen
sie häufig zu falsch-positiven Ergebnissen. Ursachen hier-
für sind meist
▪ bereits in Ruhe vorliegende unspezifische EKG-Verän-

derungen sowie
▪ eine oft generell geringere körperliche Belastbarkeit

im Rahmen derartiger Untersuchungen.

Dies gilt insbesondere für die Altersgruppe < 60 Jahren.
Die frühzeitige und korrekte Diagnose der KHK bei Frauen
stellt daher oftmals eine Herausforderung dar [22].
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Bildgebung

Aufgrund dieser Herausforderung empfehlen die aktuel-
len Leitlinien der europäischen Fachgesellschaften für
Patientinnen bildgebende Verfahren:
▪ Stressechokardiografie
▪ Emissionstomografie
▪ SPECT („single photon emission computed tomogra-

phy“)

Bei jüngeren Patientinnen sollte hierbei der Fokus auf
nicht-radiologischen Untersuchungen liegen. In der
Linksherz-Katheteruntersuchung sind im Falle stabiler
pektanginöser Beschwerden bei den meisten Frauen kei-
ne relevanten Koronarobstruktionen nachweisbar.

Merke
Unter diesen Umständen ist insbesondere ein MRT hilf-
reich, um bereits kleinere Narben und/oder subendo-
kardiale Ischämieareale als Ursache der Beschwerden
zu detektieren.

Derartige mikrovaskuläre Funktionsstörungen gehen bei
Frauen mit einem erhöhten Risiko für Herzinfarkte,
Schlaganfälle, Tod sowie notfallmäßige Krankenhausvor-
stellungen einher [23].

Therapie

Koronarintervention

Heutzutage ist allgemein anerkannt, dass Frauen und
Männer in gleicher Weise von einer perkutanen translu-
minalen Koronarintervention (PCI) profitieren. Frühere
PCI-Studien deuteten auf eine höhere periprozedurale
Mortalität sowie eine höhere Rate von Schlaganfällen
und Gefäßkomplikationen bei Frauen hin. Aktuelle Ergeb-
nisse auf der Grundlage optimierter Techniken und ver-
besserten Materials machen jedoch deutlich, dass diese
Unterschiede praktisch nicht mehr nachweisbar sind
[24]. In der Vergangenheit wurden nachteilige Ergebnis-
se bei Frauen zudem auf mehrere Faktoren zurückge-
führt: kleinere Gefäßdurchmesser, spezielle Risikoprofile,
mehr Komorbiditäten, Bias in der Zuweisung zu bestimm-
ten Krankenhäusern. Seitdem der transradiale Zugangs-
weg etabliert ist, haben sich die Inzidenz von periproze-
duralen Blutungen und die Prognose der Patienten
insgesamt verbessert. Da aber die Arteria radialis auf-
grund ihres geringen Durchmessers vermehrt zu Gefäß-
spasmen neigt, ist über diesen Zugang die invasive Koro-
nardiagnostik gerade bei Patientinnen anspruchsvoller.
Folgen: Bei Frauen ist das Risiko für einen Abbruch über
diesen Zugangsweg größer, und die lokale Blutungsrate
nach Interventionen ist erhöht. Langzeituntersuchungen
deuten allerdings auf eine ähnliche Gesamtprognose von
Männern und Frauen hin. Eine aktuelle retrospektive Stu-
die betont ebenfalls eine ähnliche Erfolgs- und geringe

Komplikationsrate, insbesondere auch im Rahmen der
perkutanen Revaskularisation chronisch verschlossener
Koronararterien [25].

Operative Myokardrevaskularisation

Ob Frauen oder Männer eine unterschiedliche Mortalität
und Prognose nach koronarer Bypass-Operation aufwei-
sen, wird kontrovers diskutiert. Frauen sind bei Vorstel-
lung zur elektiven operativen Myokardrevaskularisation
durchschnittlich älter als Männer und verfügen daher
über ein höheres Spektrum an relevanten Komorbiditä-
ten.

Merke
Die wichtigsten Risikofaktoren für eine erhöhte
perioperative Mortalität bei Frauen sind insbesondere
▪ geringe körperliche Belastbarkeit,
▪ respiratorische und renale Funktionsstörungen

sowie
▪ das Alter.

Diese prädisponierenden Faktoren scheinen einherzuge-
hen mit einer erhöhten Rate an Blutungen, Schlaganfäl-
len und Niereninsuffizienz. In der Folge führt dies dann zu
▪ einem verlängerten postoperativen Aufenthalt auf der

Intensivstation,
▪ einer verlängerten Krankenhausverweildauer sowie
▪ einer verlängerten Genesungszeit [26] und
▪ einer verminderten gesundheitsbezogenen Lebens-

qualität im Vergleich zu Männern [27].

Eine weitere Hypothese für die Geschlechterunterschiede
bezüglich der postoperativen Prognose betrifft die meist
geringere weibliche Körpergröße und den damit einher-
gehenden kleineren Durchmesser der Koronararterien.
Dieser Umstand schränkt die operative Strategie distaler
Anastomosen ein und resultiert häufig in einer inkom-
pletten Myokardrevaskularisation. Eine retrospektive
Analyse aus den Jahren 2003 – 2012 zeigt darüber hinaus:
Die seltenere Verwendung der Arteria mammaria interna
als Bypassgefäß könnte eine weitere mögliche Ursache
für geschlechtsabhängige Diskrepanzen sein [28].

Frauen haben insgesamt weiterhin eine schlechtere Prog-
nose nach operativer Reperfusions-Strategie, jedoch wer-
den die Unterschiede zu den Männern geringer. Dass sich
die Daten in den letzten Jahren kontinuierlich angleichen,
ist zurückzuführen auf
▪ verbesserte chirurgische Techniken,
▪ eine zunehmende Verwendung von arteriellen Gefä-

ßen als Bypass bei Frauen sowie
▪ Off-Pump-Verfahren.

Resultat dieser Maßnahme ist letztendlich eine Reduktion
der Mortalitätsrate bei Frauen von 4,1 auf 2,3%. [29].
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Verlauf
Das Gesamtüberleben hat sich in den letzten Jahrzehnten
insgesamt verbessert. Dennoch bestehen geschlechts-
und altersabhängige Unterschiede in Bezug auf die Prog-
nose, insbesondere nach dem Auftreten eines akuten Ko-
ronarsyndroms. So haben Frauen < 50 Jahre ein doppelt
so hohes Risiko für den Endpunkt Tod wie Männer dersel-
ben Altersgruppe. In einer vor wenigen Jahren durchge-
führten Metaanalyse erwies sich die Kurzzeitprognose
bei Frauen mit ST-Streckenhebungsinfarkt (STEMI) signi-
fikant schlechter als bei Männern; hingegen war bei
Nicht-ST-Streckenhebungsinfarkt (NSTEMI) oder instabi-
ler Angina pectoris die Prognose bei Frauen vorteilhafter
[30].

Die Pathophysiologie der stabilen koronaren Herzerkran-
kung unterscheidet sich in einigen Bereichen deutlich
von der des akuten Koronarsyndroms; dementsprechend
sind Aussagen zu Verlauf und Prognose komplex. So wer-
den beispielsweise nicht alle Patienten mit einer nicht-
obstruktiven Koronarerkrankung auf das Vorliegen einer
Mikrozirkulationsstörung untersucht: diese aber betref-
fen überwiegend Frauen – welche eine schlechtere Prog-
nose mit höherem Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse
haben [6].

Ein weiterer Faktor für die insgesamt schlechtere Progno-
se der KHK bei Frauen ist eine suboptimale medizinische
Versorgung aus vielerlei Gründen. Diese sind zum Beispiel
▪ ein geringes Risikobewusstsein für Herz-Kreislauf-

Erkrankungen bei den Patientinnen selbst, sowie
▪ eine insgesamt weniger strenge leitliniengerechte

Therapie bei Frauen.

KERNAUSSAGEN

▪ Die koronare Herzerkrankung stellt eine der häu-

figsten Ursachen für Morbidität und Mortalität in

den westlichen Industrienationen dar.

▪ Sowohl bei Ärzten als auch bei den Patientinnen

selbst bestehen Defizite in Bezug auf die Kenntnis

und das Bewusstsein einer geschlechtsabhängi-

gen Prävention und Symptomatik.

▪ Absolut gesehen sind Männer nach wie vor häufi-

ger von einer koronaren Herzerkrankung und ei-

nem akuten Koronarsyndrom betroffen als Frau-

en. Jedoch nimmt die Häufigkeit der akuten

Koronarsyndrome vor allem bei jüngeren Frauen

relativ signifikant zu.

▪ Diabetes mellitus und Rauchen sind wichtige

Risikofaktoren, die das Auftreten einer koronaren

Herzerkrankung bei Frauen stärker fördern als bei

Männern.

▪ Das Vorhandensein einer koronaren Herzerkran-

kung bei Frauen wird aufgrund von diskreten oder

atypischen Beschwerden häufig unterschätzt.

▪ Die Prognose nach elektiver Koronarintervention

ist geschlechtsunabhängig gleich. Für Frauen

besteht insgesamt nach wie vor eine schlechtere

Prognose nach operativer Myokardrevaskularisa-

tion.

▪ Um eine gleichwertige Gesundheitsversorgung

für Frauen mit einer koronaren Herzerkrankung

zu etablieren, ist das Wissen um geschlechtsspe-

zifische Risikofaktoren und Krankheitsverläufe

von großer Bedeutung.

▪ Der Einschluss insbesondere von Frauen in klini-

sche Studien bildet die Grundlage für evidenzba-

sierte Informationen und künftige zielgruppen-

spezifische Therapien.
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Akutes Koronarsyndrom in der Praxis – Was sollte
der Hausarzt tun?
Stefan Stadler, Dierk Endemann, Lars S. Maier

Nach der chronischen ischämischen Herzkrankheit ist der akute Myokardinfarkt für die
meisten Todesfälle in Deutschland verantwortlich [1]. Die koronare Herzkrankheit kann
klinisch in vielen Varianten auftreten: Von der stillen Ischämie über stabile und instabile
Angina pectoris bis hin zum akuten Myokardinfarkt und plötzlichen Herztod. Eine frühe
Diagnostik und rasches Einleiten einer adäquaten Therapie sind essenziell für eine opti-
male Prognose für den Patienten. Dabei fällt dem Hausarzt eine wichtige Rolle zu.

Definition des akuten
Koronarsyndroms
Der ST-Hebungsinfarkt (ST-segment elevation myocar-
dial infarction, STEMI) ist eine akute Myokardischämie.
Er geht mit Brustschmerzen und typischen, namensge-
benden Elektrokardiogramm (EKG)-Veränderungen
einher, die länger als 20 Minuten anhalten.

Auch beim Nicht-ST-Hebungsinfarkt (non-ST-segment
elevation myocardial infarction, NSTEMI) handelt es sich
um eine akute Myokardischämie. Hier fehlen jedoch die
typischen ST-Hebungen. Wesentlich für die Diagnose
des NSTEMI ist der im Serum gemessene Anstieg der
Herzenzyme, die bei der Myokardschädigung freigesetzt
werden: Troponin I oder T, Kreatininkinase [CK] und de-
ren Isoenzym CK-MB.

Als instabile Angina pectoris wird bezeichnet
▪ jede erstmalig aufgetretene Angina pectoris
▪ jede Ruheangina und

▪ Angina pectoris, die häufiger, schwerer und länger
auftritt (Crescendo-Angina).

Zu ST-Hebungen oder Enzymanstieg kommt es zunächst
nicht, sie können aber bei zu langem Zuwarten ebenfalls
auftreten.

DEFINITION

Das akute Koronarsyndrom teilt sich ein in:

▪ ST-Hebungsinfarkt (STEMI)

▪ Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI)

▪ instabile Angina pectoris (▶ Abb. 1)

Klinisches Erscheinungsbild
und Symptome
Das Leitsymptom des akuten Koronarsyndroms ist der
akute Thoraxschmerz (chest pain). Für den Haus- oder
Notarzt ist es eine Herausforderung, aus der großen Zahl
der Patienten, die sich mit Brustschmerzen vorstellen,
diejenigen mit akutem Koronarsyndrom zu identifizieren.

Differenzialdiagnostisch müssen eine Reihe pulmonaler,
hämatologischer, vaskulärer, gastrointestinaler, orthopä-
discher, infektiologischer und sonstiger kardialen Ursa-
chen erwogen werden. (▶ Tab. 1)

Der thorakale Schmerz beim akuten Koronarsyndrom
äußert sich meistens als retrosternales Druck- oder
Engegefühl (Angina pectoris), das in den linken Arm, den
Hals (und/oder die Zähne), den Rücken oder in das
Epigastrium ausstrahlt. Viele Patienten geben gleichzeitig
vegetative Symptome an: Kaltschweißigkeit, Übelkeit
und Erbrechen oder eine Todesangst. Atypische Be-
schwerden wie Bauchschmerzen, thorakales Stechen
und Dyspnoe beschreiben insbesondere Frauen, ältere

Akutes Koronarsyndrom

EKG

Labor

Diagnose STEMI NSTEMI instabile
Angina pectoris

persistierende
ST-Hebungen

persistierende
ST-Hebungen

EKG normal
oder unpezifisch

ST/T-
Veränderungen

persistierende
ST-Hebungen

▶ Abb. 1 Schema zur Differenzierung des akuten Koronarsyndroms.

Übersicht

994 Stadler S et al. Akutes Koronarsyndrom in… Dtsch Med Wochenschr 2017; 142: 994–999



Patienten sowie Patienten mit Diabetes mellitus, chroni-
scher Niereninsuffizienz oder Demenz.

Merke
Meist treten die thorakalen Schmerzen intermittierend
auf, halten für einige Minuten an und lassen sich durch
körperliche oder psychische Belastung, Kälte oder
postprandial provozieren.

Wiederholte Angina pectoris kann einen akuten Herzin-
farkt ankündigen; nach älteren Erhebungen fehlen hier
jedoch bei jedem zweiten Herzinfarktpatienten die
vorangehenden Brustschmerzen [2]. Durch sorgfältiges
Erheben der Anamnese lässt sich jedoch bei den meisten
Patienten eine vorhergegangene Angina pectoris eruieren.

Anamnese und körperliche
Untersuchung
Bei der (kurzgehaltenen) Anamneseerhebung sollte die
Wahrscheinlichkeit für ein akutes Koronarsyndrom abge-
schätzt werden – unter Berücksichtigung des Alters des
Patienten und einer bereits bekannten koronaren Herz-
krankheit (Zustand nach Herzinfarkt, Koronarinterven-
tion oder aortokoronarer Bypass-Operation). Bei Män-
nern und Patienten mit den typischen Beschwerden, ist
die Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung größer. Folgen-
de Risikofaktoren prädisponieren für ein akutes Koronar-
syndrom:
▪ Rauchen
▪ Diabetes mellitus
▪ arterielle Hypertonie
▪ Hyperlipidämie und
▪ positive Familienanamnese für kardiovaskuläre

Erkrankungen.

Merke
Die körperliche Untersuchung ist beim akuten Koro-
narsyndrom häufig unauffällig. Um andere Ursachen
der thorakalen Schmerzen auszuschließen, sollte sie
jedoch symptomorientiert durchgeführt werden.

Diagnostik des akuten Koronarsyn-
droms in der Praxis

Vitalparameter

Bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom müssen
zunächst die Vitalparameter Herzfrequenz, Blutdruck
und periphere Sauerstoffsättigung erhoben werden.
Einen Hinweis auf ein akutes Koronarsyndrom können
geben:
▪ sowohl eine Bradykardie
▪ als auch eine Tachykardie (< 50/min bzw. > 100/min),
▪ eine Hypotonie oder eine Hypertonie (Blutdruck

< 100mmHg systolisch bzw. > 170mmHg systolisch)
▪ oder eine Hypoxie (periphere Sauerstoffsättigung

< 90%).

Merke
Innerhalb von 10 Minuten nach dem medizinischen
Erstkontakt soll ein 12-Kanal-EKG geschrieben und um-
gehend ausgewertet werden; das sieht die europäische
Leitlinie vor [3].

Elektrokardiogramm

Ein STEMI zeichnet sich durch ST-Streckenhebungen um
mindestens 0,1 mV in mindestens 2 zusammenhän-
genden Ableitungen aus (s. u.). Ausnahmen sind die
Ableitungen V2 und V3, bei welchen eine ST-Hebung
um mindestens 0,15 mV bei Frauen sowie mindestens
0,20 mV bei Männern (älter als 40 Jahre) bzw. 0,25 mV
(jünger als 40 Jahre) gefordert wird. Als sogenanntes

▶ Tab. 1 Differenzialdiagnosen des Thoraxschmerzes.

kardial pulmonal/
pleural

hämatologisch vaskulär gastrointestinal orthopädisch

Myo-/Perikarditis Pneumonie Anämie Aortendissek-
tion/-aneurysma

Ösophagitis,
Ösophagusspasmus

Rippenfraktur,
Thoraxtrauma

Kardiomyopathien

(inkl. Tako-Tsubo)

Pneumothorax Sichelzellkrise zerebrovaskuläre
Erkrankungen

Boerhaave-Syn-
drom, Mallory-
Weiss-Syndrom

Muskelverletzung

Tachykardien, hy-
pertensive Krise

Lungenembolie gastrointestinales
Ulkus

Chostochondritis,
Morbus Bechterew

Klappenvitien Pleuritis Cholezystitis Bandscheibenerkrankung

kardiales Trauma Bronchialkarzi-
nom

Pankreatitis
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STEMI-Äquivalent gilt ein neu aufgetretener kompletter
Linksschenkelblock im EKG [3].

Vorderwandinfarkt

Meist lässt sich im EKG die Lokalisation des Myokardin-
farkts erkennen. Ein Verschluss oder eine subtotale
Stenose des R. interventricularis anterior wird als Vorder-
wandinfarkt bezeichnet und geht häufig mit ST-Hebun-
gen der Extremitäten-Ableitungen I und aVL sowie der
Brustwand-Ableitungen V1–V4 einher.

Seitenwandinfarkt

Ein Seitenwandinfarkt entsteht klassischer Weise durch
eingeschränkte Perfusion des R. circumflexus und bildet
sich im EKG in den Ableitungen I, aVL und V5 / V6
ab. Nicht selten ist im EKG auch wenig zu sehen, sodass
bei dringendem Verdacht auf einen Seitenwandinfarkt
auch die zusätzlichen Ableitung V7–V9 bestimmt werden
sollten.

Hinterwandinfarkt

Der Hinterwandinfarkt bei Perfusionsstörung der rechten
Koronararterie zeigt sich in der Regel in den Extremi-
tätenableitungen II, III und aVF. Bei STEMI der Hinterwand
sollten zusätzlich rechtsventrikuläre Ableitungen erfol-
gen, um einen rechtsventrikulären Infarkt zu erkennen.

Verlaufsstadien des ST-Hebungsinfarktes

Daneben zeigt das EKG 4 Verlaufsstadien des ST-He-
bungsinfarktes (▶ Abb. 2):
▪ Frühstadium mit sogenanntem Erstickungs-T
▪ akutes Stadium mit klassischen ST-Streckenhebungen
▪ Übergangsstadium mit Ausbildung einer Q-Zacke,

Rückbildung der ST-Hebung und T-Negativierung
▪ chronisches Stadium mit persistierender Q-Zacke und

wieder aufgerichteter T-Welle.

Beim NSTEMI können unspezifische EKG-Veränderungen
wie persistierende oder dynamische ST-Strecken-Senkun-
gen sowie T-Wellen-Abnormalitäten (z. B. Negativität)
beobachtet werden [4].

Merke
Bei erneuten Beschwerden des Patienten sollte ggf.
ein weiteres EKG geschrieben werden, da ST-Strecken-
hebungen auch fluktuieren können.

Herzenzyme bestimmen

Aufgrund des raschen Handlungsbedarfes beim akuten
Koronarsyndrom ist eine quantitative Bestimmung der
Herzenzyme (Troponin I oder T, CK und CK-MB) in der
Praxis nicht sinnvoll (und technisch häufig auch nicht
möglich). Für die ambulante Versorgung existieren
jedoch qualitative oder semiquantitative Troponin-
Schnelltests (Point-of-Care-Testing).

Therapeutische Erstmaßnahmen
in der Praxis
Bereits in der Praxis sollen alle Patienten mit Verdacht auf
ein akutes Koronarsyndrom bekommen:
▪ 500mg Acetylsalizylsäure (ASS) i. v. (oder 300mg p. o.)
▪ Morphin bis zur Schmerzfreiheit (i. v. oder s. c.)
▪ Nitrat i. v. oder sublingual (nicht bei Hypotonie mit

systolischem Blutdruck < 90mmHg, nicht bei rechts-
ventrikulärem Infarkt und nicht nach Einnahme
von Phosphodiesterase-5-Hemmern in den letzten
24 Stunden)

▪ Tranquilizer bei sehr ängstlichen Patienten
▪ Sauerstoff (2 – 4 L/min) per Nasenbrille oder Gesichts-

maske nur bei einer peripheren Sauerstoffsättigung
< 90% [5].

Abhängig davon, ob sich im EKG ST-Streckenhebungen
zeigen oder nicht, gibt es verschiedene Empfehlungen
zur präklinischen Gabe von Thrombozytenaggregations-
hemmern und Antikoagulantien.

PRAXISTIPP

Beim Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom ist

schnelles Handeln erforderlich.

▪ Der Patient sollte zuerst ruhiggestellt werden.

▪ Sein Oberkörper sollte hochgelagert werden (vor

allem bei drohender Gefahr eines Lungenödems).

▪ Es sollte zügig ein intravenöser Zugang gelegt

werden.

a

b

c

d

▶ Abb. 2 Stadien des ST-Hebungsinfarkts im EKG. a Erstickungs-T. b aku-
tes Stadium mit ST-Streckenhebung. c Übergangsstadium mit Q-Zacke
und T-Negativierung. d chronisches Stadium mit persistierender Q-Zacke.
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STEMI

Primäre Koronarintervention

Bei einer primären Koronarintervention sollten Patienten
mit ST-Hebungsinfarkt zusätzlich zu Acetylsalizylsäure
bereits präklinisch ein zweites Medikament zur Thrombo-
zytenaggregationshemmung bekommen: Empfohlen
wird die orale Gabe eines ADP-Rezeptorantagonisten,
zum Beispiel 60 mg Prasugrel™, 180 mg Ticagrelor™
oder 600mg Clopidogrel™. Aufgrund ihrer pharmakolo-
gischen Eigenschaften (schnellere und wirksamere Plätt-
chenaggregationshemmung) sind Prasugrel und Ticagre-
lor gegenüber Clopidogrel überlegen[6 – 8]. Bisherige
Studien zeigten kein erhöhtes Blutungsrisiko bei präklini-
scher Gabe eines ADP-Rezeptorantagonisten [9, 10].

Fibrinolyse

Ist primär keine Koronarintervention, sondern eine
Fibrinolyse geplant, sollten 300mg Clopidogrel verab-
reicht werden – zu Prasugrel und Clopidogrel gibt es
diesbezüglich bislang keine Studien. Wenn die Ischämie-
zeit kurz ist (< 2 Stunden) und die Transportzeit zur Koro-
narintervention lang (> 1 Stunde), kann die Gabe eines
Glykoprotein-IIb/IIIa-Rezeptorantagonisten erwogen
werden [11].

Primäre perkutane Koronarintervention

Für Patienten mit ST-Hebungsinfarkt und geplanter pri-
märer perkutaner Koronarintervention eignen sich Bivali-
rudin™ und Enoxaparin™ besser als unfraktioniertes
Heparin – das zeigten Studien in Bezug auf das klinische
Ergebnis und das Auftreten von Blutungen [12, 13].

Merke
Obwohl häufig praktiziert, ist die präklinische Gabe von
5000 IE unfraktioniertem Heparin als Bolus nicht durch
Studien belegt.

Sinnvollerweise und soweit möglich sollte die antithrom-
botische Therapie mit dem Interventionszentrum abge-
sprochen werden.

NSTEMI oder instabile Angina pectoris

Auch bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom ohne
persistierende ST-Streckenhebungen kann zusätzlich
zu Acetylsalizylsäure bereits präklinisch ein zweites
Medikament zur Thrombozytenaggregationshemmung
verabreicht werden – die aktuellen Leitlinien geben hier-
für keine eindeutige Empfehlung [4]. Es können 300 –
600mg Clopidogrel oder 180mg Ticagrelor gegeben
werden; Prasugrel wird für diesen Fall nicht empfohlen
[14]. Hinsichtlich der Antikoagulation zeigte Enoxaparin
auch beim akuten Koronarsyndrom ohne persistierende
ST-Hebungen Vorteile gegenüber unfraktioniertem
Heparin. Auch die Gabe von Fondaparinux™ ist sicher
und effektiv [15].

Weiteres Management

Mit ST-Hebungsinfarkt

Zeigt sich im EKG ein ST-Hebungsinfarkt und erfolgt
der medizinische Erstkontakt innerhalb von 12 Stunden
nach Schmerzbeginn, muss so schnell wie möglich
eine mechanische Reperfusion angestrebt werden. Der
Patient muss umgehend in ein Krankenhaus mit 24-Stun-
den-Herzkatheter-Rufbereitschaft gebracht werden (in
Notarztbegleitung).

Merke
Auf jeden Fall sollte die primäre Koronarintervention
innerhalb von 2 Stunden (beim großen Vorderwandin-
farkt innerhalb von 90 Minuten) nach dem medizini-
schen Erstkontakt durchgeführt werden [3].

Ist es nicht möglich, diese zeitlichen Obergrenzen einzu-
halten, muss bei fehlenden Kontraindikationen aus-
nahmsweise eine Lysetherapie (möglichst sofort) einge-
leitet werden [3]. Hierbei gilt: Eine kürzere Ischämiezeit
geht mit einer geringeren myokardialen Nekrose einher
(time is muscle). Mehrere Studien zeigten einen engen
Zusammenhang zwischen der Zeit von Krankenhausauf-
nahme bis zur myokardialen Reperfusion („Door-to-
balloon“-Zeit) und dem Überleben des Patienten bei ST-
Hebungsinfarkt [16, 17]. Noch wichtiger scheint jedoch
zu sein, die gesamte Zeit zu verkürzen: vom medizini-
schen Erstkontakt bis zur Reperfusion des Koronargefä-
ßes („Contact-to-balloon“-Zeit). Eine britische Beobach-
tungsstudie mit 16 907 Patienten mit ST-Hebungsinfarkt
zeigte eine beinahe doppelt so hohe 30-Tages-Mortalität
für Patienten, bei denen eine Reperfusion erst nach
3 Stunden gelang im Vergleich zu denen, die innerhalb
von 90 Minuten behandelt wurden [18].

Merke
Die deutsche FITT-STEMI-Studie zeigte erstmals pro-
spektiv einen signifikanten Rückgang der 30-Tage-
Mortalität nach ST-Hebungsinfarkt, wenn die Zeit
von medizinischem Erstkontakt bis zur Koronarinter-
vention durch systematische Optimierung der Ret-
tungskette verkürzt wurde [19].

Ohne ST-Hebungsinfarkt

Kann im EKG ein ST-Hebungsinfarkt trotz dringenden
Verdachts auf ein akutes Koronarsyndrom ausgeschlos-
sen werden, muss der Patient rasch in eine stationäre
Einrichtung transportiert werden – zur weiteren Abklä-
rung. Neben spezialisierten Notaufnahmen und Intensiv-
einheiten bieten Chest-Pain-Units eine rasche und op-
timale Versorgung des Patienten – sie sind die durch die
Deutsche Gesellschaft für Kardiologie (DGK) zertifiziert.

Um Informationsverlust zu vermeiden, ist eine direkte
Kontaktaufnahme des erstbehandelnden Haus- oder
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Notarztes mit dem Zentrum wünschenswert. Idealerwei-
se erfolgt auch die telemetrische EKG-Übermittlung.

KERNAUSSAGEN

Der erstaufnehmende Arzt oder Notarzt sollte

▪ auch bei atypischen Beschwerden an die Mög-

lichkeit eines akuten Koronarsyndroms denken,

▪ Vitalparameter sofort erheben und ein 12-Kanal-

EKG innerhalb von 10 Minuten schreiben,

▪ Patienten stabilisieren und Notfallmedikamente

verabreichen,

▪ zusätzlich zum ADP-Rezeptorantagonisten ASS

geben und niedermolekulare Heparine gegen-

über unfraktioniertem Heparin bevorzugen sowie

▪ den Transport in eine Klinik mit Bereitschaft zur

Notfallkoronarintervention organisieren und die-

se Klinik über die Ankunft des Patienten infor-

mieren.

Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.

Über die Autoren

Dr. med. univ. Stefan Stadler

ist Assistenzarzt an der Klinik für Innere Medizin
II, Universitätsklinikum Regensburg.
stefan.stadler@ukr.de

Prof. Dr. med. Dierk Endemann

ist stellvertretender Direktor der Klinik für
Innere Medizin II, Universitätsklinikum Regens-
burg.
dierk.endemann@ukr.de

Prof. Dr. med. Lars S. Maier

ist Direktor der Klinik für Innere Medizin II,
Universitätsklinikum Regensburg.
lars.maier@ukr.de

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. Lars S. Maier
Universitäres Herzzentrum Regensburg, Klinik und Poliklinik
für Innere Medizin II
Universitätsklinikum Regensburg
Franz-Josef-Strauß-Allee 11
93053 Regensburg
lars.maier@ukr.de

Literatur

[1] Statistisches Bundesamt. Die häufigsten Todesursachen
nach der ICD-10 2014. Im Internet: https://www.destatis.de/
DE/ZahlenFakten/GesellschaftStaat/Gesundheit/Todesursa-
chen/Tabellen/HaeufigsteTodesursachen.html;jsessio-
nid=C75A6F99DB024671E146C42B7ACF8FD1.cae4 Stand
15.12.2016

[2] Harper RW, Kennedy G, DeSanctis RW et al. The incidence and
pattern of angina prior to acute myocardial infarction: a study
of 577 cases. Am Heart J 1979; 97: 178–183

[3] Taylor J. 2012 ESC Guidelines on acute myocardial infarction
(STEMI). Eu Heart J 2012; 33: 2501–2502

[4] Roffi M, Patrono C, Collet JP et al. 2015 ESC Guidelines for
the management of acute coronary syndromes in patients
presenting without persistent ST-segment elevation: Task
Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in
Patients Presenting without Persistent ST-Segment Elevation
of the European Society of Cardiology (ESC). Eu Heart J 2016;
37: 267–315

[5] Stub D, Smith K, Bernard S et al. Air Versus Oxygen in ST-Seg-
ment-Elevation Myocardial Infarction. Circulation 2015; 131:
2143–2150

[6] Zeymer U, Mochmann HC, Mark B et al. Double-blind, rando-
mized, prospective comparison of loading doses of 600 mg
clopidogrel versus 60 mg prasugrel in patients with acute ST-
segment elevation myocardial infarction scheduled for prima-
ry percutaneous intervention: the ETAMI trial (early thienopy-
ridine treatment to improve primary PCI in patients with acute
myocardial infarction). JACC Cardiovasc Interv 2015; 8: 147–
154

[7] Montalescot G, Wiviott SD, Braunwald E et al. Prasugrel com-
pared with clopidogrel in patients undergoing percutaneous
coronary intervention for ST-elevation myocardial infarction
(TRITON-TIMI 38): Double-blind, randomised controlled trial.
Lancet 2009; 373: 723–731

[8] Wallentin L, Becker RC, Budaj A et al. Ticagrelor versus clopi-
dogrel in patients with acute coronary syndromes. N Engl
J Med 2009; 361: 1045–1057

[9] Zeymer U, Arntz HR, Mark B et al. Efficacy and safety of a high
loading dose of clopidogrel administered prehospitally to im-
prove primary percutaneous coronary intervention in acute
myocardial infarction: the randomized CIPAMI trial. Clin Res
Cardiol 2012; 101: 305–312

[10] Montalescot G, van 't Hof AW, Lapostolle F et al. Prehospital
ticagrelor in ST-segment elevation myocardial infarction.
N Engl J Med 2014; 371: 1016–1027

[11] Heestermans T, de Boer MJ, van Werkum JW et al. Higher effi-
cacy of pre-hospital tirofiban with longer pre-treatment time
to primary PCI: protection for the negative impact of time
delay. EuroIntervention 2011; 7: 442–448

[12] Steg PG, van 't Hof A, Hamm CW et al. Bivalirudin started du-
ring emergency transport for primary PCI. N Engl J Med 2013;
369: 2207–2217

[13] Montalescot G, Zeymer U, Silvain J et al. Intravenous enoxa-
parin or unfractionated heparin in primary percutaneous co-
ronary intervention for ST-elevation myocardial infarction: the
international randomised open-label ATOLL trial. Lancet 2011;
378: 693–703

[14] Montalescot G, Collet JP, Ecollan P et al. Effect of prasugrel
pre-treatment strategy in patients undergoing percutaneous
coronary intervention for NSTEMI: the ACCOAST-PCI study.
J Am Coll Cardiol 2014; 64: 2563–2571

998 Stadler S et al. Akutes Koronarsyndrom in… Dtsch Med Wochenschr 2017; 142: 994–999

Übersicht



[15] Yusuf S, Mehta SR, Chrolavicius S et al. Comparison of fonda-
parinux and enoxaparin in acute coronary syndromes. N Engl
J Med 2006; 354: 1464–1476

[16] Rathore SS, Curtis JP, Chen J et al. Association of door-to-bal-
loon time and mortality in patients admitted to hospital with
ST elevation myocardial infarction: national cohort study. BMJ
2009; 338: b1807

[17] McNamara RL, Wang Y, Herrin J et al. Effect of door-to-balloon
time on mortality in patients with ST-segment elevation myo-
cardial infarction. J Am Coll Cardiol 2006; 47: 2180–2186

[18] Varcoe RW, Clayton TC, Gray HH et al. Impact of call-to-bal-
loon time on 30-day mortality in contemporary practice.
Heart 2017; 103: 117–124

[19] Scholz KH, Maier SKG, Jung J et al. Reduction in treatment
times through formalized data feedback: results from a pro-
spective multicenter study of ST-segment elevation myocar-
dial infarction. JACC Cardiovasc Interv 2012; 5: 848–857

Bibliografie

DOI http://dx.doi.org/10.1055/s-0042-124042
Dtsch Med Wochenschr 2017; 142: 994–999
© Georg Thieme Verlag KG Stuttgart · New York
ISSN 0012-0472

999Stadler S et al. Akutes Koronarsyndrom in… Dtsch Med Wochenschr 2017; 142: 994–999



INHALT

Georg Thieme Verlag KG 
Rüdigerstraße 14 • 70469 Stuttgart 
Telefon: +49 711 8931-0 
Fax: +49 711 8931-298


	1_Deckblatt_ARL_allg.pdf
	DMW Autorenrichtlinien_DossierUebersicht_Text.pdf
	DMW Autorenrichtlinien_DossierUebersicht_Beispiel.pdf
	Beispielbeitrag_Dossier.pdf
	Beispielbeitrag_Übersicht.pdf

	2_Schlussblatt_ARLs+BRLs.pdf

