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 Die koronare Herzkrankheit repräsentiert ein Spektrum
von klinischen Zustandsbildern, das vom plötzlichen

Herztod, dem akuten transmuralen Myokardinfarkt über den
nicht transmuralen Myokardinfarkt (Non-Q-wave-Infarkt),
die instabile Angina pectoris zur stabilen Angina pectoris
und weiter zur stummen Myokardischämie bis hin zur
ischämischen Kardiomyopathie reicht. Für die instabile
Angina pectoris wurden früher eine Reihe anderer Termini,
nämlich Präinfarktangina, Crescenda Angina pectoris, akute
Koronarinsuffizienz und intermediäres Koronarsyndrom
verwendet. Heute wird die instabile Angina pectoris zu den
akuten Koronarsyndromen gezählt. Das pathophysiologi-
sche Substrat der akuten Koronarsyndrome stellt in der
Mehrzahl der Fälle ein thrombotisches Ereignis auf dem
Boden einer koronaren Endothelläsion dar. Die instabile
Angina pectoris birgt ein hohes Risiko für die Entstehung
akuter Koronarereignisse (Myokardinfarkt, plötzlicher Herz-
tod, Notfallsrevaskularisation), sodaß dieses Krankheitsbild
sowohl für den Allgemeinmediziner als auch für den Inter-
nisten und den Kardiologen  eine besondere Herausforde-
rung darstellt. Im Jahre 1991 wurden in den USA 570.000
Patienten mit der Hauptdiagnose „instabile Angina
pectoris“ hospitalisiert, wobei daraus 3,1 Mill. Spitalstage
resultierten. Die  Belastung des Gesundheitsbudgets durch
dieses Krankheitsbild ist erheblich. Eigenen Daten zufolge
beträgt der Anteil der Patienten mit der Zuweisungsdiagnose
„instabile Angina pectoris“ zur Koronarangiographie im-
merhin 35,2 % [1].

Definition
Die instabile Angina pectoris ist einerseits definiert durch

die Abwesenheit elektrokardiographischer und serologi-
scher Veränderungen, die auf einen nicht transmuralen oder
transmuralen Myokardinfarkt hinweisen (typische EKG-
Konstellationen, Auslenkung der CPK), andererseits ist die
Definition einer instabilen Koronarsituation an eine der
folgenden drei anamnestischen Erscheinungsformen gebun-
den:

1. Crescendo-Angina (zunehmender Schweregrad, häufi-
gere oder längere Angina-Episoden und gesteigerter Be-
darf an antianginöser Anfallsmedikation), die auf eine
vorbestehende relativ stabile Belastungs-Angina pectoris
aufgepfropft ist.
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Die instabile Angina pectoris wird zu den akuten Koronarsyndromen gerechnet und weist als pathophysiologisches Substrat ein thrombotisches
Ereignis auf dem Boden einer koronaren Endothelläsion auf. Aufgrund der Anamnese und unter Zuhilfenahme von EKG und serologischen Markern
kann eine Risikostratifizierung von Patienten mit instabiler Angina pectoris vorgenommen werden. Je nach Risikoeinstufung und der damit möglichen
prognostischen Abschätzung der klinischen Situation kann das weitere therapeutische Management stratifiziert werden. Im Rahmen der folgenden
Übersicht werden anamnestische Kriterien für Definition und Klassifikation der instabilen Angina pectoris abgehandelt und darüber hinaus versucht,
den Stellenwert der klinischen Untersuchung, der Echokardiographie und serologischer Tests für Risikoabschätzung und Therapieplanung dieser
Patienten anzugeben.

Acute coronary syndromes include non-q-wave myocardial infarction and unstable angina. From a pathophysiological point of view a coronary
thrombus is present in most cases in this clinical setting. Risk stratification in a particular clinical situation of unstable angina can be done by
evaluation of patients history, ECG and serological testing. Diagnosing and evaluation of prognosis due to accurate risk stratification in unstable
angina is essential for the further management of these patients. Criteria of patients’ history on definition and classification of unstable angina as well
as the value of ECG, echocardiography and serologic markers are reviewed. J Kardiol 1999; 6: 246–50

2. Neu auftretende Angina pectoris innerhalb von 4 Wochen
(de-novo Angina pectoris), die bei geringer körperlicher
Belastung manifest wird oder Angina pectoris in Ruhe
bzw. bei geringer körperlicher Belastung innerhalb von
2 Wochen nach einem akuten Myokardinfarkt (Post-
infarkt-Angina pectoris).

3. Angina pectoris in Ruhe oder bei geringster körperlicher
Belastung.

Bei manchen Patienten können Ischämieepisoden bei
instabiler Angina pectoris mit definierten extrakardialen
Auslösefaktoren in Zusammenhang gebracht werden (z. B.
Anämie, Thyreotoxikose, Infektionen, kardiale Arrythmien).
In diesen Fällen sollte der Terminus sekundär instabile
Angina pectoris gewählt werden. Die Prinzmetal-Angina
pectoris (Variant-AP) ist charakterisiert durch Thorax-
schmerzen in Ruhe und kann als Sonderform der instabi-
len Angina pectoris bezeichnet werden. Unterschiedlich
zur klassischen Form der Angina pectoris, wo in der Regel
die Bildung von Plättchenthromben im Koronargefäßsystem
kausal anzuschuldigen ist, wird heute bei der Variant Angina
pectoris von vasospastischen Phänomenen als Ursache
ausgegangen [2].

Klassifikation
Das Syndrom der instabilen Angina pectoris beschreibt

ein weites Spektrum von Patienten mit sehr unterschied-
licher Koronarmorphologie, das sich ausspannt zwischen
Minimalläsionen ohne kritische Koronarobstruktion über
die Ein- und Zweigefäßerkrankung bis hin zur schweren
koronaren Dreigefäßerkrankung [1, 3]. Darüberhinaus ist
ein bereits durchgemachter Myokardinfarkt in der Anamne-
se von besonderer Bedeutung für die Risikostratifizierung
bei Patienten mit instabiler Angina pectoris. Bei vielen
Patienten mit instabiler Angina pectoris besteht ein Zustand
nach perkutaner transluminaler Koronarangioplastie (PTCA),
Stent-Implantation bzw. aortokoronarer Bypassoperation (je
etwa 15 %). Von unterschiedlicher Bedeutung hinsichtlich
der Risikoabschätzung ist das Auftreten von instabiler An-
gina pectoris bei Patienten ohne medikamentöse Therapie
im Vergleich zu Patienten, die bereits unter einer antiangi-
nösen und antithrombotischen Kombinationstherapie
(Nitrate, Kalziumantagonisten, Betablocker, Aspirin, War-
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farin, Heparin) stehen. Um diese heterogene Patienten-
gruppe zu kategorisieren, wird heute eine klinische Klassi-
fizierung der Angina pectoris unter anamnestischer Berück-
sichtigung von 3 Zustandsbildern vorgenommen:

1. Schweregrad der klinischen Manifestation

2. Klinische Umstände bei Auftreten der instabilen Episo-
den

3. Auftreten oder Fehlen von transienten EKG-Veränderun-
gen während der Schmerzepisoden bei instabiler Angina
pectoris

Somit wird das Vorhandensein oder Fehlen von Ruhe-
beschwerden ebenso berücksichtigt wie das Auftreten von
Ruhebeschwerden innerhalb von 48 Stunden und die Aus-
lösung von instabilen Episoden durch Begleiterkrankungen
wie Anämie, Fieber oder Thyreotoxikose. Zusätzlich wird
die bereits verabreichte Intensität an pharmakologischer
Medikation in die Risikoabschätzung miteinbezogen [4, 5].

1. Schweregrad der instabilen Angina pectoris (Tabelle 1)

Zentraler Punkt der Klassifizierung nach dem Schwere-
grad stellt die Abwesenheit oder das Vorhandensein von
Ruheschmerzen und die zeitliche Einordnung dieser Ruhe-
schmerzen in der Anamnese dar.

Die Klasse 1 definiert das Auftreten von schwerer pro-
gredienter Angina pectoris, die innerhalb von zwei Monaten
aufgetreten ist, jedoch bislang nicht mit Ruheschmerz-
episoden einhergegangen ist. Ebenso in diese Klasse
inkludiert werden Patienten mit Crescendo Angina pectoris
auf dem Boden einer stabilen Belastungsangina, wobei
häufigere, länger andauernde oder durch geringere Bela-
stung ausgelöste Schmerzepisoden in der rezenten Anamne-
se zu erheben sind.

Die Klasse 2 umfaßt Patienten mit Episoden von Ruhe-
Angina in der Vorgeschichte, die innerhalb der letzten zwei
Monate aufgetreten sind, wobei jedoch innerhalb der letzten

48 Stunden keine Episode mit Ruhestenokardien anamne-
stisch erhoben werden kann.

Die Klasse 3 (höchstes Risiko) beinhaltet Patienten, die
eine oder mehrere Episoden mit Ruhe-Angina innerhalb
der letzten 48 Stunden angeben.

Zu berücksichtigen ist, daß chronische Belastungs-
angina, die nicht mit außerordentlich vielen bzw. sehr
schweren Ischämieepisoden einhergeht, auch bei einem
Neuauftreten innerhalb der letzten zwei Monate als stabile
und nicht als instabile Angina pectoris zu definieren ist.

2. Klinische Umstände, während der instabile Angina
pectoris auftritt (Tabelle 2)

Die Klasse A (sekundäre instabile Angina pectoris)
umfaßt Patienten mit zumeist vorbestehender obstruktiver
Koronarsklerose, bei denen das für die Ischämieschmerzen
verantwortliche Ungleichgewicht zwischen Sauerstoffan-
gebot und Sauerstoffverbrauch (Tabelle 3) durch sogenannte
extrinsische (nicht koronar bedingte) Faktoren vermittelt
wird. Zu diesen extrakoronaren Ursachen für instabile An-
gina pectoris zählen einerseits Zustände, die zu einer ver-
ringerten myokardialen Sauerstoffversorgung (Anämie,
Hypoxämie) führen, andererseits Bedingungen, die den
myokardialen Sauerstoffverbrauch erhöhen (Fieber, Infek-
tionen, unkontrollierte Hypertonie, Aortenstenose, tachy-
karde Herzrhythmusstörungen, ungewöhnlicher emotionel-
ler Streß und Thyreotoxikose).

Die Klasse B (primäre instabile Angina pectoris) ist ge-
kennzeichnet durch das Fehlen von extrakoronaren Aus-
lösefaktoren für Ischämieepisoden und umfaßt Patienten,
die nicht während der letzten zwei Wochen einen Myo-
kardinfarkt durchgemacht haben. Diese Gruppe ist die häu-
figste Gruppe der instabilen Angina pectoris und beinhal-
tet aus morphologischer Sicht Patienten mit vorbestehender
Koronarsklerose und einer rezenten „instabilen“ Koronar-
plaquemorphologie („Plaqueruptur“), die aufgrund konse-
kutiver thrombotischer Prozesse eine subtotale Koronar-
okklusion hervorgerufen hat.

Die Klasse C (instabile Postinfarktangina) subsummiert
Patienten mit Angina pectoris in Ruhe oder unter geringer
körperlicher Belastung innerhalb von zwei Wochen nach
einem dokumentierten akuten Myokardinfarkt. Diese Situa-
tion tritt bei etwa 20 % der Postinfarktpatienten auf.

Bedeutung der klinischen Klassifizierung
Die dargestellte klinische Klassifizierung bezieht sich

auf die zugrundeliegende Erkrankung und erlaubt eine
Risikostratifizierung [6, 7] und stellt ein bedeutendes Hilfs-
mittel für das weitere diagnostische und therapeutische
Management dieser Patienten dar. Beispielsweise haben
Patienten, die vom Schweregrad her als Klasse 3 einzustu-
fen sind (rezente Ruhe-Angina < 48 Stunden) mit höherer
Wahrscheinlichkeit einen intrakoronaren Thrombus als
Patienten, die den Klassen 1 bzw. 2 zugehörig sind. Somit
kann für Klasse 3-Patienten ein größerer Benefit einer
aggressiven antithrombotischen Therapie (Heparin, andere
Antithrombine,  Thrombozytenaggregationshemmer, Glyko-
proteinrezeptorblocker) erwartet werden.

Ein entsprechendes klinisches „Score-System“, das auf
den dargestellten Klassifikationen beruht, ist ein guter
Prädiktor nicht nur für das Vorhandensein intrakoronarer
Thromben, sondern auch für die Komplexität der vorlie-
gendes Koronarläsionen (Abbildung 1). Es konnte im Rah-

Tabelle 1: Schweregrad der instabilen Angina pectoris
(nach E. Braunwald [3])

Klasse I neu aufgetretene schwere oder akzelerierte Belastungs-AP
in den beiden letzten Monaten

Klasse II Ruhe-AP in den beiden letzten Monaten

Klasse III Ruhe-AP in den letzten 48 Stunden

Tabelle 2: Begleitumstände der instabilen Angina pectoris (nach
E. Braunwald [3])

Klasse A sekundär instabile AP

Klasse B primär instabile AP

Klasse C Postinfarkt-AP (2 Wochen)

Tabelle 3: Ischämiekaskade

Mißverhältnis zwischen O2-Angebot und O2-Bedarf

Verbrauch energiereicher Phosphate, Aktivierung der anaeroben
Glykolyse, Anhäufung saurer Stoffwechselprodukte und Kalziumionen

Störung der Relaxation

Störung der Kontraktion

ST-Streckendepression im EKG

Angina pectoris

Passive Dehnung von Mechanorezeptoren, Erregung von Nozirezeptoren
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Abbildung 1: Instabile Angina pectoris – Risikostratifizierung I

Abbildung 2: Instabile Angina pectoris – Risikostratifizierung II

men mehrerer kontrollierter klinischer Studien gezeigt wer-
den, daß eine klinische Klassifizierung ein gutes Instrument
zur Vorhersage von Gesamtüberleben, Auftreten von Myo-
kardinfarkt und Notwendigkeit akuter Koronarrevaskulari-
sation darstellt (Abbildung 2).

Pathophysiologie der instabilen Angina pectoris
Der grundlegende Pathomechanismus für das Zustan-

dekommen von spontanen Episoden mit Ruheischämie ist
in der Mehrzahl der Fälle eine rezente Läsion von athero-
sklerotischen Koronarplaques („Plaqueruptur“) mit der Bil-
dung von Plättchenthromben und der Freisetzung von
Vasokonstriktoren [8]. Häufig führt eine schmerzbedingte
Steigerung des arteriellen Blutdrucks und eine Zunahme
der Herzfrequenz zu einer gleichzeitigen Steigerung des
myokardialen Sauerstoffverbrauchs und somit zu einer Ver-
stärkung der Ischämiereaktion.

Klinische Symptome der instabilen Angina
pectoris

Der ischämisch bedingte Brustschmerz bei instabiler
Angina pectoris ist in der Regel ähnlich zu Ischämie-
schmerzen, die während der klassischen Belastungsangina
pectoris auftreten. Die Schmerzintensität ist häufig gestei-
gert und die Dauer der Schmerzen ist im Gegensatz zur
stabilen Belastungsangina häufig länger andauernd (oft län-
ger als 30 Minuten). Eine Änderung des klinischen Erschei-
nungsbildes der Angina pectoris und die Entwicklung einer
„instabilen Situation“ sollte insbesondere beim Vorhanden-
sein einzelner oder mehrerer der folgenden Bedingungen
zu einer erhöhten Aufmerksamkeit der behandelnden Ärz-
te und zu einem aggressiveren diagnostischen und thera-
peutischen Management veranlassen:

Die abrupte und persistierende Reduktion der körperli-
chen Belastbarkeit bzw. die Abnahme der „Anginaschwelle“,
einer Zunahme von Häufigkeit und Schweregrad bzw. eine
längere Dauer der einzelnen Ischämieepisoden, die Ent-
wicklung von Ruhe-Angina bzw. von nächtlichen Ischämie-
episoden und eine Änderung des Schmerzcharakters bzw.
einer Änderung der Schmerzausstrahlung und das Auf-
treten neuer Begleitsymptome wie Übelkeit, Erbrechen,
Palpitationen oder Atemnot. Auch eine Ineffektivität des
üblichen Behandlungsregimes zur Kupierung von Angina
pectoris Anfällen mit sublingualem Nitroglycerin, das zur
Anfallstherapie bei chronisch stabiler Angina pectoris gut
geeignet ist, versagt häufig bei instabiler Angina pectoris
bzw. führt lediglich zu vorübergehender und inkompletter
Schmerzbefreiung. Bei instabiler Angina pectoris ist eine
stationäre Einweisung und die Einleitung einer entsprechen-
den antithrombotischen und antianginösen Therapie obli-
gat. Die  Notwendigkeit einer frühzeitigen Koronarinter-
vention richtet sich in aller Regel nach dem weiteren klini-
schen Erscheinungsbild („watchful waiting“).

Physikalische Untersuchung
Selten können transiente diastolische Herztöne (3. und

4. Herzton) auskultiert werden, die auf eine linksventrikuläre
Dysfunktion hinweisen. Ein transientes systolisches Ge-
räusch kann auf eine ischämisch bedingte Mitralinsuffizienz
hinweisen, was jedoch ebenso wie das Auftreten eines 3.
oder 4. Herztons unspezifisch ist und ebenso bei Patienten
mit chronisch stabiler Angina pectoris oder akutem Myo-
kardinfarkt auftreten kann. Trotzdem können durch eine
klinische Untersuchung ischämiebedingte Symptome wie
akute Linksherzinsuffizienz oder Hypotonie während einer
Schmerzepisode, die mit einer schlechten Prognose asso-
ziiert sind, exakt eingeordnet werden (Tabelle 4).

Elektrokardiogramm
EKG-Veränderungen bei instabiler Angina pectoris sind

möglich, jedoch nicht die Regel. Neben transienter ST-
Segmenthebung oder -senkung können T-Wellen-Inversio-
nen auftreten. Das Auftreten einer ST-Streckendynamik
während der akuten Ischämiephase mit Rückbildung der
Veränderungen nach Anfallskupierung ist ein entscheiden-
der Prädiktor für eine ungünstige Prognose und klassifiziert
ein Kollektiv von „Hochrisikopatienten“, das unbedingt auf
einer CCU (coronary care unit) überwacht und behandelt
werden sollte. Bei Patienten mit Zwischenstückdynamik in
den anteroseptalen Ableitungen besteht häufig eine Asso-
ziation mit einer signifikanten Stenose des Ramus interven-
trikularis anterior (RIVA, LAD) und damit ein höheres Risi-
ko für das frühzeitige Auftreten klinisch bedeutsamer
kardialer Ereignisse („major adverse cardiac events“ =
„MACE“ wie Tod, akuter Myokardinfarkt und notfallmäßige
Revaskularisationen).

Die Persistenz von elektrokardiographischen Verände-
rungen an den Endstrecken (ST-Strecke bzw. T-Welle) ohne
Auftreten von q-Zacken über mehr als 12 Stunden deutet

Tabelle 4: Klinik der instabilen Angina pectoris

Symptome Status

AP intensiver, länger (bis 30 min), nachts 3. Herzton

AP-Schwelle Mitralinsuffizienz

neue Ausstrahlung Hypotension

neue Begleitsymptome: Lungenstauung
Übelkeit, Dyspnoe, Palpitationen, Schweißausbruch
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häufig auf das Ablaufen eines non-q-wave-Infarkts hin, eine
entsprechende Verifizierung mittels serologischer Marker
ist erforderlich.

Echokardiographie
Entsprechend der Ischämiekaskade werden vor dem

Auftreten des Ischämieschmerzes myokardiale Funktions-
störungen in Sinne von Relaxations- und Kontraktionsstö-
rungen manifest. Diese Phänomene dienen bei der Streß-
echokardiographie zum Nachweis von Myokardischämie.
Segmentale Wandbewegungsstörungen können auch – eine
entsprechende größenmäßige Ausdehnung vorausgesetzt
– echokardiographisch während des Ischämieschmerzes bei
der instabilen Angina pectoris dargestellt werden („ischemic
myocardium“), im schmerzfreien  Intervall  stellt sich das
Kontraktionsverhalten üblicherweise wieder unauffällig dar.
Lediglich bei chronisch schwerst mangeldurchblutetem
Myokard kann eine potentiell (erst durch Revaskularisation)
reversible Kontraktionsstörung persistieren („hibernating
myocardium“ – „Winterschlaf“-Myokard).

Serologische Marker bei instabiler Angina
pectoris

Kardiales Troponin ist ein Regulationsprotein der Herz-
muskelzellen und ein spezifischer Marker von Myokard-
zellschädigung. Die Sensitivität dieses Markers übersteigt
jene der Serum-Kreatin-Phosphokinase-MB-Aktivität (CPK-
MB). Bei einer Auslenkung von CPK-MB spricht man
definitionsgemäß nicht mehr von instabiler Angina pectoris,
sondern von Myokardinfarkt. Es besteht eine Beziehung
zwischen instabiler Angina pectoris und proinflamma-

torischen Markern wie C-reaktives Protein (CRP) und Se-
rum-Amyloid-A-Protein. Diese sogenannten Akute-Phase-
Proteine sind manchmal bei Patienten mit instabiler Angi-
na pectoris auch bei fehlender Auslenkung der
Serum-Troponin-Spiegel erhöht und weisen in diesem Fall
auf eine ungünstigere Prognose hin.
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