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Biomarker beim akuten Koronarsyndrom
P. Hillinger1,2*, P. Lopez-Ayala2,3*, L. Koechlin2,3,4,  

J. Boeddinghaus2,3, K. Wildi2,3,5, T. Nestelberger2,3,6, C. Müller2,3

	� Einführung

Kardiovaskuläre Erkrankungen, insbesondere die koronare 
Herzerkrankung und zerebrovaskuläre Erkrankungen, stellen 
weiterhin die häufigste Todesursache in Europa dar [1].

Früherkennung eines akuten Koronarsyndroms
Der Sammelbegriff „akutes Koronarsyndrom“ (ACS) umfasst 
den akuten Myokardinfarkt (AMI) und die instabile Angina 
pectoris und stellt somit die unmittelbar lebensbedrohlichen 
Phasen der koronaren Herzerkrankung dar. Bei Verdacht auf 
ACS wird anhand des 12-Kanal-Elektrokardiogramms (EKG) 
in ST-Hebungsinfarkt (STEMI) und bei fehlender ST-Hebung 
durch (serielle) Messung des kardialen Troponin T/I in Nicht-
ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI) beziehungsweise – bei nicht er-
höhtem Troponin/fehlender Dynamik –instabile Angina pec-
toris unterteilt (Abb. 1). Die frühzeitige Diagnose ist beim AMI 
von größter Bedeutung für den rechtzeitigen Beginn einer evi-
denzbasierten Therapie [2–4]. Dementsprechend überprüfen 
wir die jüngsten Fortschritte bei der Früherkennung des AMI 
und heben 6 Schlüsselbotschaften für Kliniker hervor.

1) Die frühzeitige Diagnose des akuten Myokardinfarkts ist 
von entscheidender Bedeutung für die Myokardprotektion 
(„Zeit ist Muskel“).
Die Hauptsäulen der Früherkennung des AMI bilden eine de-
taillierte Anamnese einschließlich Brustschmerzmerkmalen, 
die körperliche Untersuchung, das 12-Kanal-EKG und die 

(serielle) Messung des kardialen Troponin T/I (Abb. 1) [2–4]. 
Die meisten der jüngsten Entwicklungen in der Diagnostik be-
treffen Erfassung und Quantifizierung von Kardiomyozyten-
schädigung durch Messung systemischer Konzentrationen von 
hochsensitivem kardialen Troponin T/I.

Hochsensitives kardiales Troponin
Die hochsensitiven kardialen Troponine (hs-cTn) T und I 
sind aufgrund ihrer hohen Sensitivität und Spezifität die be-
vorzugten Biomarker für die Früherkennung des AMI. Diese 
myofibrillären Proteine sind Bestandteile des kontraktilen 
Apparats der Myokardzellen (dünnes Filament) und werden 
fast ausschließlich im Herzen exprimiert (im Gegensatz zum 
Troponin C). Dementsprechend sind die kardialen Troponine 
T und I sensitive und spezifische biochemische Marker für jede 
Art von akuten und chronischen Kardiomyozytenschäden, 
nicht nur für den AMI [5–7].

2) Erhöhte Konzentrationen von kardialem Troponin T 
und I weisen auf einen Kardiomyozytenschaden hin, nicht 
unbedingt auf einen akuten Myokardinfarkt.
Eine vollständige klinische Abklärung in Zusammenschau 
aller Befunde, einschließlich Anamnese, 12-Kanal-EKG und 
Dynamik von kardialem Troponin T/I als quantitative Variable 
ist erforderlich, um AMI von anderen Ursachen für Kardio-
myozytenschädigung abzugrenzen [2–4].

Konventionelle kardiale Troponin-T/I-Tests waren nicht in der 
Lage, kardiales Troponin T/I im normalen oder leicht abnor-
malen Bereich genau zu quantifizieren; nur mit einer seriellen 
Messung über 6–12 Stunden konnte eine ausreichende Sen-
sitivität erreicht werden. Die Entwicklung der hochsensitiven 
cTn-Assay-Technologie ermöglichte eine präzise Quantifizie-
rung von kardialem Troponin T/I im normalen oder leicht 
abnormalen Bereich mit der Fähigkeit, die Konzentration von 
cTn T/I in 50–90 % der gesunden Personen (hochsensitive 
Assays) bzw. bei 20–50 % der gesunden Personen (sensitive 
Assays) zu quantifizieren. Eine verbesserte Sensitivität führ-
te zu einer erhöhten diagnostischen Genauigkeit für AMI in 
der Notaufnahme und ermöglichte dadurch, das „Troponin-
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Kurzfassung: Die frühzeitige Diagnose und Be-
handlung eines akuten Koronarsyndroms ist 
wichtig, um so viel gefährdetes Myokard wie 
möglich zu schützen. Die Eckpfeiler der Diag-
nostik bilden Anamnese, 12-Kanal-EKG und die 
serielle Messung von kardialen Troponinen. 
Durch die Entwicklung von hochsensitiven kar-
dialen Troponin- (hs-cTn-) Tests konnten auf-
grund der erhöhten Sensitivität kürzere Mess-
intervalle in der seriellen Messung etabliert 
werden. Dadurch konnten viele Patienten mit 
geringem Risiko früher aus der Notaufnahme 
entlassen werden und gleichzeitig Patienten, 
die von einer frühzeitigen invasiven Abklärung 
und Aufnahme auf die Herz-Überwachungs-
station profitieren, rasch identifiziert werden. 

Diese Übersichtsarbeit soll einen Überblick 
über die jüngsten Fortschritte im Bereich der 
Früherkennung des akuten Koronarsyndroms 
geben.

Schlüsselwörter: hochsensitive kardiale Tropo
nine, akutes Koronarsyndrom, Früherkennung

Abstract: Biomarkers in acute coronary syn-
drome. Early diagnosis and treatment of acute 
coronary syndrome (ACS) is important to pro-
tect as much myocardium at risk as possible. 
Medical history, 12-lead ECG and serial meas-
urement of cardiac troponins are considered 
the cornerstones of ACS diagnosis. Through 

the development of high-sensitivity cardiac 
troponin (hs-cTn) assays, shortened intervals 
of serial measurement could be established 
due to increased sensitivity. As a result, many 
patients with low risk could be discharged ear-
lier from the emergency department, and, at the 
same time, patients who benefited from early 
invasive strategy and admission to the coronary 
care unit could be identified rapidly. This review 
is intended to provide an overview of the latest 
advances in the area of early detection of ACS. 
J Kardiol 2021; 28 (5-6): 146–52.
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blinde“ Intervall und die Zeit bis zum 
Ein-/Ausschluss eines AMI erheblich zu 
reduzieren [6, 8–14].

Die initiale Einschätzung basiert auf der 
Integration von Merkmalen mit nied-
riger bis hoher Wahrscheinlichkeit für 
einen AMI abgeleitet aus der klinischen 
Präsentation (Symptome, Vitalparame-
ter), dem 12-Kanal-EKG und der seriel-
len Messung des kardialen Troponins. 
„Andere kardiale” Diagnosen beinhalten 
– unter anderem – Myokarditis, Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie oder Herz-
insuffizienz. Kardiale Troponine und 
ihre Dynamik bei der seriellen Messung 
sollten als quantitative Marker inter-
pretiert werden: je höher der Wert bei 
Vorstellung in der Notaufnahme bezie-
hungsweise je höher die absolute Verän-
derung während der seriellen Messung, 
desto höher ist die Wahrscheinlichkeit 
eines AMI. Bei instabilen Patienten 
(Herzstillstand oder hämodynamische 
Instabilität) sollte direkt nach dem 
12-Kanal-EKG eine Echokardiographie 
durch erfahrenes Fachpersonal durch-
geführt und interpretiert werden. Falls 
die initiale Beurteilung auf eine Aor-
tendissektion oder Pulmonalembolie 
hinweist, sollten gemäß den jeweiligen 
Algorithmen D-Dimere abgenommen/
eine Multidetektor-Computertomogra-
phie veranlasst werden [15, 16].

Verglichen mit konventionellen Tropo
nin-T/I-Tests haben die neuen hs-cTn-
Assays vor allem den „rule-out”-Prozess 
verbessert und durch Reduktion der 
Notwendigkeit für kardiale Stresstes-
tung sowie vor allem durch Verkürzung 
der Zeit bis zur Entlassung aus der Not-
aufnahme die Kosten reduziert [17].

3) Die Verwendung von hochsensitiven 
cTn-Assays (versus konventionellen 
Tests) erhöht die diagnostische Genau-
igkeit für den akuten Myokardinfarkt 
bei Vorstellung in der Notaufnahme 
und erlaubt eine Verkürzung des Inter-
valls bis zum zweiten Messpunkt.
Zur Unterscheidung des AMI von an-
deren Ursachen der akuten oder chro-
nischen Kardiomyozytenschädigung ist 
bei den meisten Patienten eine zweite Messung notwendig. 
Die hohe Sensitivität der verfügbaren hs-cTn-Assays ermög-
licht deutlich kürzere Intervalle bei der seriellen Messung 
(0/1h-, 0/2h-, 0/3h-Algorithmen) [4, 6, 18–20]. Akute kardiale 
Ereignisse zeigen eine Dynamik (Anstieg/Abfall) im Verlauf, 
wohingegen chronische kardiale Erkrankungen (chronische 
Herzinsuffizienz, linksventrikuläre Hypertrophie oder valvulä-

re Herzerkrankungen) normalerweise stabile Konzentrationen 
im niedrig pathologischen Bereich aufweisen (bis 2–3x oberes 
Referenzlimit) [18, 20].

ESC 0/1h- und ESC 0/2h-Algorithmen
Im vergangenen Jahrzehnt wurden mehrere Algorithmen zum 
schnellen Ein-/Ausschluss eines AMI basierend auf der seriellen 

Abbildung 1: Diagnostischer Algorithmus und Triage beim akuten Koronarsyndrom. 
Übersetzung und Nachdruck aus [2] mit Genehmigung der Oxford University Press im 
Namen der European Society of Cardiology. 
(CPR: kardiopulmonale Reanimation; ECG: Elektrokardiogramm; NSTEMI: Nicht-ST-He-
bungsinfarkt, STEMI: ST-Hebungsinfarkt.)

Abbildung 2: ESC 0/1h-hs-cTn-Algorithmus bei Verdacht auf NSTEMI. Alle hs-cTn Werte 
sind in ng/L angegeben. Übersetzung und Nachdruck aus [2] mit Genehmigung der Ox-
ford University Press im Namen der European Society of Cardiology.
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Messung von hs-cTn entwickelt [2, 9, 10, 
21–23]. Der ESC 0/3h-Algorithmus wur-
de 2011 erstmals durch die ESC-Richt-
linien für Nicht-ST-Hebungsinfarkt-
akutes Koronarsyndrom (NSTE-ACS) 
eingeführt und war der erste auf hs-cTn 
T/I-basierende Schnellalgorithmus mit 
einem negativen Vorhersagewert (NPV) 
> 98 % für den Ausschluss eines AMI. 
Es ist zu beachten, dass das Ausschluss-
protokoll nicht nur auf hs-cTn basiert, 
sondern auch erfordert, dass die Patien-
ten schmerzfrei sind und einen GRACE-
Score < 140 haben [2, 24].

Vier kürzlich veröffentlichte große 
diagnostische Studien deuteten jedoch 
darauf hin, dass das Gleichgewicht zwi-
schen Wirksamkeit und Sicherheit des 
ESC 0/3h-Algorithmus durch schnellere 
Protokolle (0/1h-Algorithmus) verbes-
sert werden könnte, die auf niedrigeren 
Ausschlusskonzentrationen basieren 
[25–28]. Darüber hinaus wurde die 
sehr hohe Sicherheit und Wirksamkeit 
der Anwendung des ESC 0/1h-Algo-
rithmus kürzlich in drei realen Imple-
mentierungsstudien bestätigt, darunter 
eine randomisierte kontrollierte Studie 
[28–30]. Die neuesten ESC-Richtlinien 
bekräftigen diese Erkenntnis, indem sie 
den ESC 0/3h-Algorithmus auf Empfehlungsklasse IIa herab-
stufen und den ESC 0/1h-Algorithmus als Klasse I belassen [2].

4) Der ESC 0/1h-Algorithmus ist derzeit der bevorzugte Al-
gorithmus, da er Sicherheit und Wirksamkeit bestmöglich 
in Einklang bringt. Er wurde für alle klinisch verfügbaren 
hochsensitiven kardialen Troponin-T/I-Assays abgeleitet 
und validiert.
Als beste Alternative wird der ESC 0/2h-Algorithmus emp-
fohlen [2]. Die 0/1h- und 0/2h-Algorithmen basieren auf zwei 
Konzepten: Erstens ist hs-cTn eine kontinuierliche Variable und 
die Wahrscheinlichkeit eines AMI steigt mit zunehmenden hs-
cTn-Werten. Zweitens können frühe absolute Änderungen der 
Spiegel innerhalb von 1 oder 2 Stunden als Surrogat für absolute 
Änderungen über 3 oder 6 Stunden verwendet werden [10, 19, 
23, 31]. Die „cut-off “-Konzentrationen innerhalb der 0/1h- und 
0/2h-Algorithmen sind Assay-spezifisch. Der NPV für „Aus-
schluss“ eines AMI lag in mehreren großen Validierungsstudien 
über 99 % [28–30]. In Verbindung mit den Befunden aus kli-
nischer Untersuchung und 12-Kanal-EKG ermöglichen der 
0/1h- und 0/2h-Algorithmus eine frühzeitige Entlassung und 
ein ambulantes Management von Patienten, welche die „Aus-
schluss“-Kriterien erfüllen. Der positive Vorhersagewert für 
einen AMI bei Patienten in der „Einschluss“-Gruppe betrug 
etwa 70–75  %. Viele der „Einschluss“-Patienten mit anderen 
Diagnosen als AMI hatten immer noch potentiell akut lebens-
bedrohliche Zustände, die eine invasive Abklärung mittels 
Koronarangiographie oder eine kardiale Magnetresonanzto-
mographie (MRT) für eine genaue Diagnose erforderten, ein-
schließlich Tako-Tsubo-Kardiomyopathie und Myokarditis [2].

Diese Algorithmen sollten immer in Zusammenschau mit 
einer detaillierten klinischen Bewertung und einem 12-Kanal-
EKG interpretiert werden; zudem sollte bei anhaltenden oder 
wiederkehrenden Thoraxschmerzen obligatorisch eine wie-
derholte Blutentnahme erfolgen [2–4]. Wenn der Schmerz-
beginn > 3 Stunden vor Aufnahme in die Notaufnahme war 
und die hs-cTn-Konzentrationen sehr niedrig sind (unterhalb 
der testspezifischen Nachweisgrenze), kann ein AMI mit nur 
einem Bluttest ausgeschlossen werden. Ein AMI kann auch 
ausgeschlossen werden bei niedrigen Ausgangswerten ohne 
relevante Dynamik innerhalb von 1 Stunde [2, 32].

In die „Einschluss“-Gruppe für AMI gelangen Patienten, deren 
hs-cTn bei Aufnahme mindestens mäßig erhöht ist oder einen 
relevanten Anstieg (Delta) in der einstündigen Beobachtung 
zeigt. In jedem anderen Fall „fällt“ der Patient in die Beob-
achtungsgruppe und die diagnostische Abklärung muss fort-
gesetzt werden (Abb. 2) [2].

Zeitpunkte der Blutentnahmen (Timing)
Die Anwendung des 0/1h- oder 0/2h-Algorithmus ist un-
abhängig von der sogenannten „turn-around time“ (der Zeit 
zwischen Blutentnahme und Freischalten des Befundes, Dauer 
normalerweise zirka 1 Stunde, Abb. 3).

0h und 1h sind definiert als Zeitpunkte der Blutentnahme. Die 
„turn-around-time“ ist das Zeitintervall zwischen Blutentnah-
me und Meldung des Ergebnisses der Blutentnahme an den 
behandelnden Kliniker. Dieses Zeitintervall beträgt, bei der 
Benutzung von automatisierten Prozessen (Analysemaschi-

Abbildung 3: Timing von Blutentnahmen und klinischen Entscheidungen nach dem 0/1h-
ESC-Algorithmus. Übersetzung und Nachdruck aus [2] mit Genehmigung der Oxford Uni-
versity Press im Namen der European Society of Cardiology. 
(CPO: chest pain onset; CPR: cardiopulmonary resuscitation; ECG: electrocardiogram/
electrocardiography; hs-cTn: high-sensitivity cardiac troponin; MACE: major adverse car-
diovascular events; MI: myocardial infarction.)
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nen) im Zentrallabor und elektronischer Befundübermitt-
lung in der jeweiligen Kliniksoftware, normalerweise 1h. Es 
beinhaltet den Transport des Blutröhrchens, das Scannen der 
Probe, die Zentrifugation, das Befüllen der Analysemaschine 
mit dem Plasma, die eigentliche Analyse und das Eintragen der 
validierten Ergebnisse der Untersuchung in das Krankenhaus-
informationssystem.

Solange die Analyse automatisiert erfolgt, ist die „turn-around-
time“ bei konventionellen oder hochsensitiven Troponinen 
identisch. Dazu muss ggf. die lokal spezifische Dauer des 
Reporting addiert werden, diese kann je nach Gegebenheiten 
alterieren. Im optimalen Fall (Lokale „turn-around-time“ be-
trägt 1h) erfolgt somit die erste Beurteilung der Ergebnisse der 
hs-cTn-Konzentration der 0h-Blutentnahme nach 1h und die 
der 1h-Blutentnahme nach 2h.

5) Die Konzentrationen von hochsensitiven kardialen Tro
poninen T/I sollen immer als quantitative Variablen be-
trachtet werden: je höher die Konzentration, desto höher die 
Wahrscheinlichkeit eines akuten Myokardinfarkts.
Konzentrationen von hs-cTn T/I sollten immer als quantitative 
Variablen betrachtet werden und absolute Konzentrationsän-
derungen sollten vor relativen bevorzugt werden, um zwischen 
AMI und anderen Ursachen des Thoraxschmerzes zu unter-
scheiden (Tab. 1) [18, 20]. Je ausgeprägter die Dynamik (An-
stieg/Abfall) der gemessenen hs-cTn-Werte, desto höher ist die 
Wahrscheinlichkeit für einen AMI [18–20].

„Falsch positive” Ergebnisse
Seit der Einführung der hs-cTn-Assays ist man im klinischen 
Alltag mit einer Vielzahl von Patienten mit erhöhten hs-cTn-
T/I-Konzentrationen konfrontiert. Bei manchen sind die er-
höhten hs-cTn-T/I-Konzentrationen unerwartet und können 
der erste Hinweis auf eine kardiale Erkrankung sein. Da die 
Sensitivität von hs-cTn T/I für Kardiomyozytenschaden viel 
höher ist als die von allen aktuell verfügbaren kardialen Bildge-
bungsverfahren (inklusive kardialer MRT), sind der Großteil 
aller unerwarteten hs-cTn T/I-Erhöhungen „richtig positive” 
und NICHT „falsch positive” Ergebnisse. Obwohl unerwartet 
erhöhte hs-cTn-Konzentrationen meistens keinen AMI, son-
dern andere kardiale Erkrankungen beziehungsweise nicht-
kardiale Erkrankungen mit kardialer Beteiligung als Ursache 
haben, sind sie das Ergebnis einer Kardiomyozytenschädigung 
und spiegeln dadurch wahrheitsgetreue Information über kar-
diale Gesundheit bzw. Erkrankung wider. Deswegen sollte der 

Terminus „falsch positiv” nur mit extremer Vorsicht verwen-
det werden [4, 33].

6) Da die Sensitivität von hochsensitivem kardialen Tropo
nin T/I für Kardiomyozytenschädigung viel höher ist als die 
von allen aktuell verfügbaren kardialen Bildgebungsver-
fahren, sind der Großteil aller unerwarteten hs-cTn-T/I-Er-
höhungen „richtig positive” und NICHT „falsch-positive” 
Ergebnisse.
Hochsensitive Tests sind durch die Verwendung von chimären 
Maus-Mensch-Antikörpern und durch den Zusatz von hetero-
philen Antikörper-blockierenden Antikörpern optimiert, um 
analytische Störfaktoren zu reduzieren, welche die häufigste 
Ursache von richtigen „falsch positiven” Ergebnissen sind 
[34]. In seltenen Fällen kommt es jedoch trotzdem zu „falsch 
positiven” oder sogar „falsch negativen” Ergebnissen aufgrund 
dieser analytischen Störfaktoren. Manchmal sind Kliniker mit 
zufälligen, nicht wiederholbaren, falsch positiven Ergebnissen 
aufgrund von analytischen Gründen konfrontiert, sogenannten 
„Ausreißern” [35]. Der beste Weg, um diese zu offenbaren, ist 
eine erneute Testung. Ein anderer potentieller Störfaktor ist die 
Hämolyse, welche ein häufiges Phänomen bei Blutabnahmen 
in der Notaufnahme ist. Hämolyse scheint in manchen cTn-As-
says zu einer Reduktion [7, 36] und in anderen zu einem An-
stieg [37] der cTn-Konzentration zu führen. Eine kürzlich ver-
öffentlichte prospektive Studie über Patienten, die mit Verdacht 
auf AMI in der Notaufnahme vorstellig wurden, zeigte beim 
üblichen Anteil an hämolytischen Proben in der Notaufnahme 
keinen relevanten Einfluss auf die diagnostische Genauigkeit 
von hs-cTnT/I für AMI [38]. Auto-Antikörper gegen cTnI kön-
nen zu falsch negativen Ergebnissen führen [39, 40]. Bei Anwe-
senheit von heterophilen Antikörpern (cTnI), skelettalen Myo-
pathien (hauptsächlich cTnT) oder Makrotroponin I (häufiger 
bei hs-cTnI) besteht die Möglichkeit, wirkliche „falsch positive” 
Ergebnisse zu erhalten [41–44]. Diese wirklichen „falsch posi-
tiven” Ergebnisse gehen oft mit einer relevanten Diskrepanz 
zwischen cTnI und T einher, zudem stimmt die klinische Prä-
sentation nicht mit den erhaltenen cTn-Ergebnissen überein 
[34]. Im Falle eines solchen Phänomens sollte eine zusätzliche 
Blutabnahme erfolgen, um Zufallsfehler auszuschließen. Bei 
relevanter Dynamik muss ein akuter myokardialer Schaden 
mittels Bildgebung oder invasiver Abklärung ausgeschlossen 
werden [45]. Wenn das Problem dadurch nicht gelöst wird, 
sollte eine erneute Zentrifugation/Verdünnung/Inkubation mit 
heterophilen blockierenden Reagenzien oder eine Messung mit 
einem anderen Assay durchgeführt werden [34].

Tabelle 1: Klinische Bedeutung von hochsensitiven kardialen Troponin-Assays. Übersetzung und Nachdruck aus [2] 
mit Genehmigung der Oxford University Press im Namen der European Society of Cardiology.

Vergleich von hs-cTn-Tests mit konventionellen cTn-Assays
	– Haben einen höheren NPV für einen AMI
	– Reduzieren das „Troponin-blinde“ Intervall und führen damit zu einer früheren Detektion des AMI
	– Führen zu ~ 4 % absolutem und ~20 % relativem Detektionsanstieg des AMI Typ 1 und korrespondierend zu einer Reduktion der Diagno­

sen von instabiler Angina pectoris.
	– Sind mit einem zweifachen Anstieg in der Detektion des AMI Typ 2 verbunden

hs-cTn-Konzentrationen sollten als quantitative Marker der Kardiomyozytenschädigung interpretiert werden (je höher die Konzen
trationen, desto höher die Wahrscheinlichkeit eines AMI).
	– Erhöhungen über das 5-Fache des oberen Referenzlimits haben einen hohen (> 90 %) PPV für einen akuten AMI Typ 1.
	– Erhöhungen über das 3-Fache des oberen Referenzlimits haben nur einen limitierten PPV (50–60 %) für AMI und können mit einem brei­

ten Spektrum an Erkrankungen assoziiert sein.

AMI: akuter Myokardinfarkt; hs-cTn: hochsensitives kardiales Troponin; NPV: negativer Vorhersagewert; PPV: positiver Vorhersagewert.
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	� Offene Fragen

Die folgenden Aspekte sind zum aktuellen Zeitpunkt noch um-
stritten und werden in laufenden Studien weiter untersucht:
a)	 Sollten weiterhin die einheitlichen Standard-Grenzwerte 

angewendet werden oder ist eine Verwendung geschlechts-
spezifischer Grenzwerte von medizinischem Nutzen in der 
Früherkennung des AMI? [4, 46, 47].

b)	 Angesichts der Tatsache, dass Alter und Nierenfunktions-
störung die cTn-Konzentrationen viel stärker stören als das 
Geschlecht, haben einige Wissenschaftler die Verwendung 
von alters- und/oder nierenfunktionsangepassten Grenz-
werten vorgeschlagen [4, 48–51].

c)	 Die Verwendung der 99. Perzentile gesunder Personen als 
unabdingbare Voraussetzung in der universellen Defini-
tion des AMI ist ebenfalls in Frage gestellt worden. Eine 
Alternative kann die Verwendung einer individualisierten 
Basiskonzentration und eines absoluten Anstiegs über diese 
Basislinie zum Einschluss eines AMI sein. Dieses Konzept 
wurde bereits zur Erkennung von perioperativem Myo-
kardschaden verwendet [52].

d)	 IT-basierte Lösungen können die Integration aller be-
kannten Störfaktoren ermöglichen und letztendlich noch 
genauere Schätzungen der Wahrscheinlichkeit eines AMI 
bei Patienten mit akuten Thoraxschmerzen liefern [19, 53].

	� Andere Biomarker für die Früherkennung 
des Myokardinfarktes

Die aktuellen NSTEMI-Richtlinien geben keine Empfehlung 
für eine routinemäßige Verwendung von Kreatinin-Kina-
se (CK), CK-MB, Fettsäurebindungsprotein vom Herztyp 
(h- FABP) oder Copeptin zusätzlich zu hs-cTn im Rahmen der 
initialen Diagnostik ab, da kein relevanter zusätzlicher Nutzen 
entsteht, wenn bereits ein gut validiertes hs-cTn-Protokoll ver-
wendet wird [2].

	� Schlussfolgerungen

Die frühzeitige Diagnose eines AMI ist wichtig, um so viel ge-
fährdetes Myokard als möglich zu schützen („Zeit ist Muskel”). 
Erhöhte Konzentrationen von hs-cTnT/I zeigen eine Kardio-
myozytenschädigung, aber nicht zwangsläufig einen AMI. 
Eine komplette klinische Untersuchung inklusive 12-Kanal-
EKG und die serielle Messung von hs-cTn T/I sowie die Inter-
pretation als quantitative Variable sind notwendig, um einen 
AMI von anderen Ursachen der Kardiomyozytenschädigung 
zu unterscheiden. Die Anwendung von hs-cTn-Assays (versus 
konventionellen Assays) erhöht die diagnostische Genauigkeit 
für AMI bei Vorstellung in der Notaufnahme und verkürzt das 
Zeitintervall bis zur zweiten Messung. Der ESC 0/1h-Algorith-

mus ist aktuell der bevorzugte Algorithmus, da er ein Gleich-
gewicht zwischen Sicherheit und Wirksamkeit darstellt und 
für alle klinisch verfügbaren hs-cTn-T/I-Assays abgeleitet und 
validiert wurde. Als beste Alternative wird der ESC 0/2h-Algo-
rithmus empfohlen. Die „Cut-off “ Konzentrationen der 0/1h- 
und 0/2h-Algorithmen sind Assay-spezifisch. Konzentratio-
nen von hs-cTn T/I sollten immer als quantitative Variablen 
betrachtet werden: je höher die Konzentration, desto höher die 
Wahrscheinlichkeit für einen AMI. Alle Algorithmen sollten 
immer in Zusammenschau mit einer detaillierten klinischen 
Beurteilung und einem 12-Kanal-EKG interpretiert werden.

Da die Sensitivität von hs-cTn T/I für eine Kardiomyozyten-
schädigung viel höher ist als die von allen aktuell verfügba-
ren kardialen Bildgebungsverfahren, sind der Großteil aller 
unerwarteten hs-cTn-T/I-Erhöhungen „richtig positive” und 
NICHT „falsch-positive” Ergebnisse.
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Biomarker beim akuten Koronarsyndrom
1) Welcher Algorithmus zum schnellen Ein-/Ausschluss eines 
AMI basierend auf der seriellen Messung von hs-cTn ist der 
bevorzugte Algorithmus in den aktuellen ESC-Guidelines?
a) 0/1h-Algorithmus
b) 0/2h-Algorithmus
c) 0/3h-Algorithmus
d) 0/6h-Algorithmus

2) Kardiale Troponine – Welche Aussage ist korrekt?
a) Erhöhte Konzentrationen von kardialem Troponin T und I weisen 
immer auf einen akuten Myokardinfarkt hin.
b) Konventionelle kardiale Troponine verfügen über eine verbesserte 
Sensitivität im Vergleich zu hochsensitiven kardialen Troponinen.
c) Die Verwendung von hochsensitiven cTn-Assays (versus konven-
tionellen Tests) erhöht die diagnostische Genauigkeit für den akuten 
Myokardinfarkt bei Vorstellung in der Notaufnahme und erlaubt eine 
Verkürzung des Intervalls bis zum zweiten Messpunkt.
d) Bei hochsensitiven kardialen Troponinen ist aufgrund der verbesser-
ten Sensitivität niemals eine zweite Messung notwendig.

3) „Falsch positive“/„falsch negative“ Ergebnisse – Welche 
Aussage ist korrekt?
a) Bei Verdacht auf „Ausreißer” sollte eine erneute Testung durchge-
führt werden.
b) Hämolyse scheint in manchen cTn-Assays zu einer Reduktion und in 
anderen zu einem Anstieg der cTn-Konzentration zu führen.
c) Bei Anwesenheit von heterophilen Antikörpern (cTnI), skelettalen 
Myopathien (hauptsächlich cTnT) oder Makrotroponin I (häufiger bei 
hs-cTnI) besteht die Möglichkeit, wirkliche „falsch positive” Ergebnisse 
zu erhalten.
d) Aussagen a), b) und c) sind korrekt.
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