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 Die Bezeichnungen „instabile Angina pectoris“ und
„nicht-transmuraler Myokardinfarkt“ werden zuneh-

mend häufiger als eine Krankheitsentität betrachtet und
unter dem Begriff „akutes Koronarsyndrom“ (ACS) zusam-
mengefaßt.

Eine in den letzten 3 Monaten neu aufgetretene pect-
anginöse Beschwerdesymptomatik bei geringer Belastung
oder in Ruhe, die von entsprechenden EKG-Veränderun-
gen begleitet sein kann, wird als instabile Angina pectoris
bezeichnet. Zeigt das EKG eine ST-Streckensenkung im Sin-
ne einer transienten Ischämie [1] oder kommt es zu einer
erhöhten Freisetzung von Troponin I oder Troponin T, spricht
dies für eine ernstere Prognose mit raschem Handlungs-
bedarf [2].

Pathophysiologisch liegt dem akuten Koronarsyndrom
eine Thrombusbildung auf dem Boden einer erodierten oder
rupturierten atherosklerotischen Plaque zugrunde. Dadurch
wird das Koronarlumen zumindest partiell oder passager
okkludiert. Der klinisch stark variierende Verlauf ergibt sich
aus dem intermittierenden Anwachsen des Thrombus und
dessen spontaner Lyse, wahrscheinlich bedingt durch Va-
riation der Freisetzung gerinnungsaktiver Autakoide. Da-
bei sind vor allem die endotheliale Freisetzung von
Prostazyklin, Stickoxid, tPA und PAI, und der thrombozyten-
aktivierenden Mediatoren wie Thromboxan A2, ADP und
Thrombin  zu nennen. Unstrittig sind die erheblichen Fort-
schritte der Pharmakotherapie des akuten Koronarsyndroms.
Die Wirksamkeit von Azetylsalizylsäure zur Prognosever-

besserung des ACS wurde 1983 erstmals in einer Studie
belegt [4]. Die additive Wirkung einer systemisch wirksa-
men Antikoagulation mit Heparin wurde für unfraktioniertes
Heparin in zahlreichen Studien belegt [5, 6, 7]. Zumindest
gleiche oder noch bessere Effekte als unfraktioniertes
Heparin zur Senkung koronarer Ereignisse erzielen nieder-
molekulare Heparine und direkte Thrombinantagonisten.
Sie sind Gegenstand bereits abgeschlossener oder noch
laufender Untersuchungen (z. B. FRISC [8], ESSENCE [9],
OASIS [10]).

Ein weiterer Meilenstein in der Pharmakotherapie des
ACS ist die Einführung neuartiger Thrombozytenaggregati-
onshemmer, die spezifisch den GP IIb/IIIa Rezeptor blok-
kieren. Deren Effektivität konnte, insbesondere für den Fall
begleitender perkutaner Koronarinterventionen, in zahlrei-
chen klinischen Studien nachgewiesen werden (CAPTURE
[11], EPILOG [12], PRISM [13], PURSUIT [14]). Für die Ver-
wendung von Thrombolytika in der Therapie des ACS gibt
es keine nachgewiesene Indikation [15, 16]. Während die
Prognoseverbesserungen aufgrund einer Pharmakotherapie
des ACS in zahlreichen Studien belegt werden konnten,
fehlt der prognostische Effektivitätsnachweis für die
interventionellen Verfahren zur Therapie des ACS bislang.
Für die Letalitäts- oder Infarktrate konnte in der TIMI IIIB-
Studie kein signifikanter Unterschied zwischen konservati-
ver und früh-interventioneller Therapie des ACS nachge-
wiesen werden [17]. Unbestritten ist jedoch, daß zur
weiteren Therapieplanung eine invasive Abklärung erfol-
gen sollte, die dann auch eine Risikoeinschätzung zuläßt.

Frühe versus späte Intervention beim akuten
Koronarsysndrom: Argumente aus klinischer Sicht

S. Lindemann, J. Meyer, H. Darius

Mit dem Begriff „akutes Koronarsyndrom“ (ACS) werden der nicht-transmurale Myokardinfarkt und die instabile Angina pectoris zusammengefaßt.
Die instabile Angina pectoris wird definiert als in den letzten 3 Monaten neu aufgetretene oder rasch zunehmende Angina pectoris. Die Mortalität
der instabilen Angina pectoris beträgt 2–5% innerhalb des ersten Monats. Daraus ergibt sich die dringliche Behandlungsindikation. Während die
medikamentöse Therapie mit Aspirin, Heparin und ß-Blockern als gesichert gelten kann, ist völlig unklar, ob eine rasche invasive Abklärung und ggf.
PTCA einen Vorteil für den Patienten darstellt oder ob eine primär konservative Vorgehensweise vorzuziehen ist. Zur Klärung dieser Frage wurden
bislang verschiedene Studien durchgeführt. Die TIMI IIIB-Studie konnte zeigen, daß sowohl ein primär konservatives Procedere mit späterer invasiver
Abklärung als auch eine frühe PTCA die gleiche Langzeitprognose aufweisen. Vier weitere Studien kamen zu vergleichbaren Ergebnissen. Einzig die
VANQWISH-Studie zeigte eine mittelfristig bessere Prognose für den konservativen Therapiearm. Aus allen bisher durchgeführten Studien läßt sich
ableiten, daß zunächst eine konservative Stabilisierung des Patienten durchgeführt werden kann. Eine invasive Abklärung sollte aber zum
nächstmöglichen regulären Termin erfolgen, damit der Patient rasch einer endgültigen Therapie zugeführt wird. Insbesondere bei Patienten, die trotz
maximaler medikamentöser Therapie weiterhin klinisch instabil bleiben, sollte innerhalb weniger Stunden eine Koronarangiographie erfolgen.
Zahlreiche Studien haben die positiven Effekte einer adjuvanten Therapie mit GPIIb/IIIa-Antagonisten gezeigt. Bei Abwesenheit von Kontraindikationen
sollten Patienten, bei denen eine PTCA durchgeführt wird, perinterventionell einen GP IIb/IIIa-Antagonisten erhalten. Wie die EPILOG- und die
CAPTURE-Studie zeigten, verbessert sowohl die Vor- als auch die Nachbehandlung mit Abciximab zumindest die mittelfristige Prognose der PTCA
signifikant bezüglich der Häufigkeit notwendiger Reinterventionen, Myokardinfarkt und Tod.

The acute coronary syndrome (ACS) is defined as recent onset angina or angina of increased intensity. Despite of maximal pharmacological and
invasive treatment by angioplasty, total mortality remains still high (2–5%). This implicates immediate hospital treatment. While pharmacological
treatment with heparin, aspirin, nitrates and ß-blockers is well established, some uncertainty exists about the ideal strategy to manage the ACS: Is an
early invasive management of the ACS superior to a conservative treatment? For the first time, the TIMI IIIB-trial provided evidence, that patients
treated by immediate percutaneous revascularisation and pharmacologically treated patients showed no difference with regard to their long term
outcome. Four other trials achieved comparable results. Only the VANQWISH-trial reported a slightly better mid-term outcome for patients undergoing
early conservative treatment. In conclusion, there is no proof that early percutaneous revascularisation provides a clear benefit compared to an early
conservative strategy followed by a postponed invasive therapy after pharmacological stabilisation. On the other hand, an early invasive diagnosis
shortens the time to revascularization and diminishes the risk of recurrent ischemia. Therefore, patients which cannot be stabilized pharmacologically
require an early invasive therapy. The treatment with GPIIb/IIIa inhibitors improves the outcome of percutaneous revascularization, if administered
perinterventionally. Either pretreatment or postinterventional GP IIb/IIIa-blockade with abciximab significantly reduces recurrent ischemia, myocardial
infarction and death. J Kardiol 1999; 6: 154–8.
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Gemäß den Vorstellungen von Braunwald et al. [18] ist
nur bei einer Minderheit der Patienten, bei denen die kon-
servative Therapie nicht zur Beschwerdefreiheit führt, eine
Notfallangiographie unumstritten sofort indiziert [19]. Un-
klarheit besteht weiterhin darüber, zu welchem Zeitpunkt
bei jenen Patienten, die sich durch eine konservativ-medi-
kamentöse Therapie zunächst stabilisieren lassen, eine
Koronarangiographie durchgeführt werden sollte. Selbst
wenn die Angiographie zur raschen Einschätzung des
Gefährdungsgrades beim ACS sofort durchgeführt wird, ist
bisher nicht zweifelsfrei geklärt, ob eine PTCA unmittelbar
im Anschluß an die Angiographie oder zu einem späteren
Zeitpunkt nach klinischer Stabilisierung durchgeführt wer-
den sollte. Es wäre denkbar, daß ein Vorteil der primär kon-
servativen Therapie dadurch erwachsen könnte, daß die
rupturierte Plaque zunächst ohne den zusätzlichen
inflammatorischen Stimulus durch die PTCA „abheilen“
kann, damit zu einem späteren Zeitpunkt die
Revaskularisation risikoärmer mit einer besseren Langzeit-
prognose hinsichtlich auftretender Infarkte und quoad vitam
durchgeführt werden kann [20]. Andere Studien, die je-
doch noch aus der Zeit vor der Verwendung von GPIIb/IIIa
Antagonisten stammen, zeigen hingegen, daß aktivierte
Plaques nicht spontan „abheilen“, sondern daß sich die
zugrundeliegenden Koronarstenosen eher progredient ver-
halten [21, 22].

Optimaler Zeitpunkt der PTCA beim ACS
Die Frage, wann der optimale Zeitpunkt der PTCA beim

ACS gekommen ist, war Inhalt mehrerer klinischer Studi-

en, die im folgenden näher vorgestellt werden sollen (vgl.
Tabelle 1a): Im Rahmen der TIMI IIIB Studie [17] werden
neben einer Anwendung von t-PA in der Behandlung des
ACS zwei Behandlungsstrategien angewandt: 740 Patien-
ten wurden sobald wie möglich, d. h. innerhalb von 18–48
Stunden koronarangiographiert und ihrer endgültigen
Revaskularisation, soweit erforderlich, zugeführt. 732
Patienten wurden zunächst konservativ behandelt und zu
einem späteren Zeitpunkt, frühestens nach 6 Wochen,
angiographiert. Bezüglich Tod und Myokardinfarkt konnte
keiner der beiden Therapiearme eine Überlegenheit zei-
gen. Die Zahl der stationären Wiederaufnahmen war in der
Gruppe mit rascher invasiver Abklärung etwas niedriger.
Die Gesamtzahl der Revaskularisationen beider Therapie-
schemata unterschied sich jedoch nicht.

Die aktuellste Studie zur Frage des optimalen Zeitpunk-
tes hinsichtlich einer invasiven Abklärung, ggf. Therapie,
ist die VANQWISH-Studie [23]. Es wurden 920 Patienten
mit ACS über einen Zeitraum von 12–44 Monaten beob-
achtet, nachdem sie zuvor einem konservativen oder einem
invasiven Therapieschema zugeordnet wurden. Der primäre
Endpunkt, definiert als kombinierte Rate koronarer Ereig-
nisse und Tod während des gesamten Studienverlaufes
zeigte keinen signifikanten Unterschied zwischen den bei-
den Behandlungsgruppen. Bei Betrachtung des mittelfristi-
gen Ergebnisses (1 Monat bis 1 Jahr) fällt jedoch auf, daß
die kombinierte Ereignisrate beim konservativen Therapie-
arm signifikant niedriger ist. Hierbei ist zu beachten, daß
im Rahmen des invasiven Therapieschemas die PTCA
zum Teil erst nach 8 Tagen durchgeführt wurde, so daß ein

Tabelle 1: Die Tabelle zeigt einige wesentliche Studien, die eine frühe Revaskularisierung mit einem zunächst konservativen Vorgehen vergleichen:
In Tabelle (a) die Studien, bei denen die Therapie mit GP IIb/IIIa-Antagonisten noch nicht verwendet wurden. Es wurden Langzeitverläufe bis zu 2
Jahren ausgewertet. Tabelle (b) zeigt die Studien, die die Therapie mit GPIIb/IIIa-Antagonisten als Untersuchungsgegenstand beinhalten. Die spezi-
elle Fragestellung, ob eine frühe PTCA oder eine initial konservative Vorgehensweise empfehlenswert ist, wurde bis jetzt nicht untersucht. Wie die
Tabelle zeigt, bietet die Therapie mit GP IIb/IIIa-Antagonisten sowohl den Patienten, die invasiv, als auch denen, die primär konservativ behandelt
wurden, einen signifikanten Vorteil. Alle Angaben in % der Gesamtpatientenzahl, in Klammern die Werte bei (initial) konservativer Vorgehensweise.

Tabelle 1a:

Endpunkte (in %)

Studie N= Follow-up (Monate) Tod Re-Infarkt Erneute  Ischämie Kombinierte Endpunke Therapiekonzept

TIMI IIIB 1473 12 4,1(4,4) 8,3(9,3) 26(33)1 10,8(12,2) Invasiv (konservativ)

VANQWISH 920 23 37(27) 33(36) Invasiv (konservativ)

MATE 201 21 11(10) 4(2) 23(22)1 14(12) Invasiv (konservativ)

Cavallini et al. 188 12 0(0) 1,1(1,1) 31(34) AP IIB (AP IIIB) n. Braunwald

Antoniucci et al. 263 6 0(0) 0(0) 13,4(19,7) Frühe (späte PTCA)

Moreyra et al. 780 )2 3,2(4,3)3 Frühe (späte PTCA)

Tabelle 1b:

Endpunkte nach 30 Tagen (in %)

Studie N= Tod Q NQ RV Komb Therapiekonzept

CAPTURE 1265 1,9(1,3) 1,1(2,7) 3,0(5,5) 7,8(10,9) 11,3(15,9) PTCA+Abciximab oder Placebo

EPIC 2099 1,7(1,7) 0,8(2,3) 4,4(6,3) 4,4(8,1) 8,3(12,8) PTCA+Abciximab oder Placebo

EPILOG 2792 0,3(0,8) 0,4(0,8) 3,2(7,9) 0,4(1,7) 5,2(11,7) PTCA+Abciximab oder Heparin

PURSUIT 10948 3,5(3,7) 9,3(10,4) 10,2(12,4) Konservativ:
Eptafibatid o. Placebo

PRISM 3232 2,3(3,6)  4,1(4,3) 3,6(3,9)4 15,8(17,1) Konservativ:
Tirofiban o. Heparin

PRISM-PLUS 1915 2,1(4,0)  5,7(9,1) 18,8(22,3) Konservativ:
Tirofiban o. Heparin

EPISTENT 2399 0,3(0,6) 0,9(1,4) 3,5(8,0) 1,3(2,1) 5,3/10,8 Stent + Abciximab oder Placebo

1 erneute Krankenhausaufnahme; 2 retrospektive Auswertung; 3 Gesamtkompliaktionsrate; 4 Endpunkt war das Auftreten erneuter ischämischer Ereig-
nisse. N (Fallzahl), Q (transmurale Myokardinfarkte), NQ (nicht-transmurale Myokardinfarkte), RV (Revaskularisationsmaßnahmen)
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großer Zeitvorteil der frühinvasiven Abklärung nicht genutzt
wurde.

In die MATE-Studie [24] wurden 201 Patienten mit ACS
eingeschlossen, die für eine Thrombolyse nicht geeignet
waren oder bei denen keine Thrombolyseindikation auf-
grund nicht ausreichender EKG-Veränderungen gestellt
werden konnte. 109 Patienten wurden innerhalb von 24
Stunden einer Koronarangiographie zugeführt, von denen
48 innerhalb der ersten 2 Tage eine PTCA erhielten. Die
übrigen Patienten wurden medikamentös-konservativ be-
handelt. Erst bei erneuter Symptomatik unter maximaler
konservativer Therapie wurde bei 54 Patienten eine Koro-
narangiographie durchgeführt und eine endgültige Thera-
pie eingeleitet. Obwohl die Patienten, die frühzeitig koro-
narangiographiert wurden, auch signifikant früher eine
endgültige Revaskularisation erhielten, zeigte sich für die-
se Gruppe kein Vorteil hinsichtlich der Mortalität und Mor-
bidität.

In einer italienischen Studie [25] sollte geklärt werden,
ob eine Stabilisierung von Patienten mit ACS über minde-
stens 48 Stunden vor PTCA das mittel- und langfristige Er-
gebnis bezüglich koronarer Ereignisse verbessern kann. 188
Patienten wurden in zwei Gruppen eingeteilt: 98 Patien-
ten mit pectanginöser Symptomatik in Ruhe innerhalb der
letzten 48 Stunden (gemäß Braunwald-Klassifikation IIIB)
und 90 Patienten mit ACS, aber ohne Ruhesymptomatik in
den letzten 48 Stunden (gemäß Braunwald-Klassifikation
IIB). In beiden Gruppen konnte ein vergleichbarer angio-
graphischer PTCA-Erfolg erzielt werden, ohne daß es signi-
fikante Unterschiede bezüglich Komplikationsrate oder der
Rate erneuter koronarer Ereignisse innerhalb eines Jahres
gab. Die Autoren folgern daraus, daß ein Abwarten auf eine
48stündige Beschwerdefreiheit nicht erforderlich ist und
die Langzeitprognose nicht verbessert. Somit ist die frühe
PTCA bei Patienten, die nach früheren Erkenntnissen gemäß
der Braunwald-Klassifikation ein höheres Risiko tragen,
weder von der Durchführung her risikoreicher, noch zeigt
sie ein schlechteres Langzeitergebnis.

Eine andere italienische Arbeitsgruppe [26] untersuch-
te 263 Patienten mit ACS. Davon waren 110 trotz maxima-
ler medikamentöser Therapie weiterhin klinisch instabil,
so daß sie innerhalb von 4 Stunden koronarangiographiert
und einer PTCA zugeführt wurden, die übrigen 153 Patien-
ten wurden medikamentös stabilisiert und innerhalb eines
3–7tägigen Intervalls mittels PTCA revaskularisiert. Auch
hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied in beiden
Behandlungsgruppen hinsichtlich Komplikationen und
koronarer Ereignisrate, obwohl die Patienten der Gruppe
mit früher PTCA nach bisheriger Klassifikation ein höheres
Ereignisrisiko tragen. Somit scheint die Stabilisierungspha-
se zur Verbesserung des Gesamterfolges einer Intervention
nicht erforderlich zu sein.

Eine retrospektive Auswertung der Krankenakten von
780 kanadischen Patienten mit ACS zeigte eine vergleich-
bare Erfolgsquote für die PTCA sowie eine gleiche koronare
Ereignisrate unabhängig vom Zeitpunkt der PTCA sowohl
bei Patienten, bei denen innerhalb von 48 Stunden eine
PTCA durchgeführt wurde, als auch bei den Patienten, die
erst später eine PTCA erhielten [26, 27].

Alle vorgenannten Studien haben allerdings das Man-
ko, daß die konservativ-medikamentöse oder auch die
periinterventionelle Begleittherapie nicht die obligate Gabe
eines GPIIb/IIIa-Antagonisten einschloß. Zahlreiche Studi-
en haben die Effektivität von GP IIb/IIIa-Antagonisten beim

akuten Koronarsyndrom belegt, sowohl bei der konserva-
tiv-medikamentösen Therapie [13, 14] als auch im Rah-
men einer interventionellen Behandlung des ACS [11, 13,
28, 29, 30] (siehe auch Tabelle 1b). Unter konservativer
Therapie läßt sich durch Verwendung der GPIIb/IIIa-Ant-
agonisten Eptifibatide [14] oder Tirofiban [13] die kumula-
tive Inzidenz der Ereignisse Tod und Myokardinfarkt inner-
halb von 30 Tagen um 1,3–1,5% senken. Den größten
Vorteil von dieser neuen medikamentösen Therapie erzie-
len Patienten, die durch konservative Maßnahmen nicht
stabilisierbar sind. Wie die CAPTURE-Studie eindrucksvoll
zeigen konnte, reduziert Abciximab – das Fab-Fragment
des Antikörpers c7E3 – die Häufigkeit von Myokardinfarkt
oder Tod hochsignifikant von 9% auf 4,8%, wenn eine
24stündige Vorbehandlung mit Abciximab vor einer geplan-
ten PTCA im Rahmen eines ACS erfolgt. Aber auch ein an-
deres Therapieregime mit nur einer Bolusinjektion von
Abciximab unmittelbar vor der PTCA kombiniert mit einer
12stündigen Nachbehandlungsphase konnte das Risiko von
Tod, Myokardinfarkt oder der Notwendigkeit einer erneu-
ten Notfallrevaskularisation von 12,8% auf 8,3% deutlich
senken, bezogen auf die ersten 30 Tagen nach der PTCA
(EPIC-Studie [28]). Dies entspricht einer relativen Risiko-
reduktion von 35%, nach 6 Monaten betrug dieser Unter-
schied immerhin noch 23%. Aus dem Kollektiv der mit
Abciximab behandelten Patienten mußten sich 26% weni-
ger einer erneuten Revaskularisationsmaßnahme unterzie-
hen. Durch die Gabe eines Einmalbolus vor der PTCA ohne
Nachbehandlung konnte kein signifikant besserer Effekt
erzielt werden. Die EPISTENT-Studie [30] untersuchte den
Effekt von Abciximab bei Patienten, die sich einer Stent-
implantation unterziehen mußten. Auch hier wurde ein
Abciximab-Bolus verabreicht, gefolgt von einer 12stündi-
gen Infusion. Dabei zeigte sich, unabhängig davon, ob ein
ACS oder eine stabile Angina vorlagen, ein hochsignifi-
kanter Vorteil für die Patienten, bei denen periinterventionell
Abciximab verabreicht wurde. Das Risiko, innerhalb eines
Monats einen großen Myokardinfarkt zu erleiden oder zu
versterben, wurde durch die periinterventionelle Behand-
lung mit Abciximab von 7,8% auf 3% reduziert.

Studien, die unter einer adjuvanten Therapie mit GPIIb/
IIIa-Antagonisten als Studiengegenstand den optimalen
Zeitpunkt einer Intervention überprüft haben, existieren
nach unserem Kenntnisstand nicht. Eine periinterventionelle
Therapie mit Abciximab scheint jedoch das Risiko einer
PTCA beim ACS signifikant zu senken, unabhängig davon,
ob eine eintägige Vorbehandlung mit Abciximab erfolgt oder
ob die Therapie unmittelbar vor der Intervention initiiert
wird. Die derzeitige Studienlage erlaubt beide Vorgehens-
weisen.

Tabelle 2: Vergleich der postinterventionellen Ereignisrate 30 Tage nach
PTCA und adjuvanter Therapie mit GPIIb/IIIa-Antagonisten, Vorbehand-
lung (CAPTURE) und Nachbehandlung (EPILOG) mit Abciximab. Zu be-
achten ist, daß die CAPTURE-Studie an Patienten mit ACS erfolgte (Hoch-
risikokollektiv), während in die EPILOG-Studie Patienten mit stabiler
Angina pectoris eingeschlossen wurde (Kollektiv mit normalem Risiko).
Plac (Placebo), c7E3 (Abciximab), RR = relatives Risiko

EPILOG CAPTURE

Plac c7E3 RR Plac c7E3 RR

Tod 0,8  0,3 37.5 1,3  1,0 76,9

Transmuraler Infarkt 0,8  0,4 50,0  2,7  1,1 40,7

Non-Q-Wave Infarkt 7,9  3,2 40,5 5,5  3,0 54,5

Dringende Re-PTCA/ACVB  5,2  1,6 30,7 10,9  7,8 71,6

Kombinierte Ereignisrate 11,7  5,2 44,4 15,9 11,3 71,1
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Zusammenfassung
Es gibt keine gesicherte Datenlage, die nachweist, daß

ein klinisch instabiler Patient vor einer Revaskularisation
mit konservativ-medikamentösen Maßnahmen stabilisiert
werden muß, um ein besseres Langzeitergebnis zu erzie-
len. Allerdings ist zu bedenken, daß eine möglichst frühe
Abklärung den Patienten rascher seiner endgültigen Thera-
pie zuführt und so die Krankenhausaufenthaltsdauer ver-
kürzt.

Aus den vorliegenden Daten läßt sich folgendes Vorge-
hen als sinnvoll ableiten (vgl. Abb. 1): Sofern kein akuter
Myokardinfarkt vorliegt, der eine thrombolytische Thera-
pie oder Akut-PTCA erforderlich macht, ist ein konservati-
ver Therapieversuch mit unfraktioniertem Heparin, nieder-
molekularem Heparin oder Hirudin, Aspirin, Nitraten,
ß-Blockern und GP IIb/IIIa-Antagonisten indiziert. Wird der
Patient unter dieser Therapie beschwerdefrei, sollte eine
invasive Abklärung zum nächstmöglichen regulären Ter-
min erfolgen. Wird der Patient mit ACS unter maximaler
medikamentöser Therapie nicht beschwerdefrei, sollte er
innerhalb weniger Stunden einer invasiven Abklärung und
ggf. Therapie zugeführt werden. Hierzu sollte der Patient
auch außerhalb der üblichen Dienstzeiten in ein Zentrum
mit 24-Stunden-Herzkatheterbereitschaft verlegt werden.

Schlußfolgerung
Während beim akuten Myokardinfarkt zweifelsfrei eine

möglichst frühe Revaskularisation, sei es medikamentös
oder interventionell, angestrebt wird, ist beim akuten
Koronarsyndrom eine zunächst konservative Therapie ohne
Erhöhung des Risikos weiterer koronarer Ereignisse mög-
lich. Auch in der instabilen Phase ist eine sofortige invasive
Abklärung und Therapie hinsichtlich schwerer Komplika-
tionen nicht risikoreicher als bei bereits stabilisierten Pati-
enten. Für eine frühe invasive Abklärung spricht, daß der
Patient rascher eine endgültige Therapie erhält und der

Krankenhausaufenthalt dadurch verkürzt wird. Auch das
Auftreten erneuter koronarer Ereignisse in der medikamen-
tös-konservativen Behandlungsphase kann durch eine früh-
zeitige invasive Diagnostik reduziert werden, wobei es al-
lerdings noch an Daten über die medikamentöse Therapie
mit intravenös applizierbaren oder sogar oral verabreich-
baren GP IIb/IIIa-Antagonisten mangelt. Die Langzeit-
prognose des ACS ist allerdings bei beiden Behandlungs-
strategien vergleichbar.
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