land erleiden jdhrlich etwa
680000 Menschen ein akutes
Koronarsyndrom. Nach der aktuel-
len Definition werden darunter die
instabile Angina pectoris (IAP), ein
akuter Myokardinfarkt mit ST-Eleva-
tion (STEMI) oder auch ohne ST-
Streckenhebung (NSTEMI) zusam-
mengefasst. Die Inzidenz des Diabe-
tes mellitus Typ 2 steigt weltweit
dramatisch an. Es wird postuliert,
dass sich die Prdavalenz des Diabetes
mellitus bis zum Jahr 2025 verdop-
pelt. Momentan weisen bereits 5-8%
der deutschen Bevélkerung einen
manifesten Diabetes mellitus Typ 2
auf, weitere 2-5% sind betroffen,
aber bisher nicht diagnostiziert.
Dieser Entwicklung kommt eine
besondere Bedeutung zu, da der
Diabetes mellitus zu den Hauptrisi-
kofaktoren fiir die Entstehung einer
Mikro- und Makroangiopathie zdhlt.
Bis zu 80% der Patienten mit Diabe-
tes mellitus sterben an GefdBkom-
plikationen, mindestens 75% dieser
Todesfille wiederum sind durch die
koronare Herzkrankheit bedingt.
Klinisch besorgniserregend ist die
hohe Diabetespravalenz bei Patien-
ten mit akutem Koronarsyndrom:
Bis zu 60% der Patienten mit akutem
Koronarsyndrom weisen zudem ei-
nen manifesten Diabetes oder eine
latente Glukoseintoleranz auf, und
damit ist eine schlechtere Prognose
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Der Diabetes mellitus zdhlt zu den Hauptrisikofaktoren fiir die Entstehung einer Mikro- oder
Makroangiopathie. Nicht selten ist ein akutes Koronarsyndrom die erste klinische Manifesta-
tion der koronaren Herzkrankheit — aber auch des zuvor noch nicht diagnostizierten Diabetes
mellitus. Zudem haben diabetische Patienten mit akutem Koronarsyndrom eine signifikant
schlechtere Prognose. Mit den verschiedenen Thrombozytenaggregationshemmern (Acetyl-

salicylsdure, Clopidogrel, GP-IIb/Illa-Rezeptorantagonisten) und der friihen invasiven Therapie
mit PTCA und Stent stehen heute effektive Therapieoptionen zur Verfiigung, von denen Diabe-
tiker noch stdrker profitieren als Nichtdiabetiker. Die medikamentdse Nachbehandlung akuter
Koronarsyndrome entspricht den klassischen Therapieempfehlungen und setzt sich aus einer
effizienten Thrombozytenaggregationshemmung (ASS plus Clopidogrel iiber mindestens neun
Monate), Betablockern, ACE-Hemmern bzw. AT,-Blockern und Statinen zusammen. Bei Diabe-
tikern und Patienten mit einer gestorten Glukosetoleranz ist zudem die Verabreichung von
Acarbose eine interessante Therapieoption im Rahmen der Blutzuckernormalisierung, da diese
Substanz laut aktuellen Studien ein kardioprotektives Potenzial zu besitzen scheint.

mit einer hdufigeren Herzinsuffizi-
enz und einer insgesamt héheren
Letalitdt verbunden.

Dies belegen zum Beispiel Daten
einer prospektiven schwedischen
Untersuchung. Hier ergab sich bei
Patienten mit akutem Koronarsyn-
drom ohne vorbekannten Diabetes
ein Anteil von jeweils einem Drittel
von Patienten mit normaler Gluko-
setoleranz, mit pathologischer Glu-
kosetoleranz und mit manifestem
Diabetes (17). Insbesondere weisen
Patienten mit Diabetes mellitus Typ
2 eine hdufiger diffuse und fort-
geschrittene koronare Mehrgefaf3-
erkrankung auf (10).

B Pathophysiologie
Verschiedene pathophysiologi-
sche Komponenten (Abb. 2) sind fiir

die erhohte Neigung der Koronar-
arterien diabetischer Patienten zur
Plaqueruptur verantwortlich. So ist
bei Patienten mit metabolischem
Syndrom und speziell Diabetes mel-
litus Typ 2 schon friithzeitig eine
endotheliale Dysfunktion, eine Hy-
perkoagulabilitdt mit intensivierter
Thrombozytenaggregation und ein
erhohtes Inflammationspotenzial
festzustellen.

B Klinik und Prognose

Die koronare Herzkrankheit bei
Typ-2-Diabetikern unterscheidet
sich sowohl in klinischer als auch in
morphologisch-funktioneller Hin-
sicht von nichtdiabetischen Patien-
ten. Die Symptomatik verlduft hau-
fig untypisch mit im Vordergrund
stehender Belastungsdyspnoe oder

klinikarzt 2004; 33 (7)
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aber weit gehend asymptomatisch
(stumme Ischamie). Als Ursache der
oft fehlenden, fiir die koronare Herz-
krankheit sonst typischen Belas-
tungsangina wird eine diabetische
autonome Neuropathie diskutiert.
Als Folge dieser oft kupierten Symp-
tomatik wird die koronare Herz-
krankheit bei Diabetikern hdufig
sehr viel spdter diagnostiziert als bei
Nichtdiabetikern.

Nicht selten ist ein akutes Koro-
narsyndrom die erste klinische
Manifestation der koronaren Herz-
krankheit - aber auch des zuvor noch
nicht diagnostizierten Diabetes. Zu-
dem haben diabetische Patienten
mit akutem Koronarsyndrom eine
signifikant schlechtere Prognose
(26). Die Hospitalsterblichkeit und
Langzeitmortalitdt, insbesondere fiir
weibliche Diabetiker, ist aufgrund
der Entwicklung einer Linksherz-
insuffizienz oder eines (erneuten)
Myokardinfarktes deutlich hoher.

Nach dem Herzinfarktregister
(MITRA?) ist bei Diabetikern die

T maximale individuelle Therapie beim aku-
ten Myokardinfarkt
2 akutes Coronar-Syndrom

klinikarzt 2004; 33 (7)

Sterblichkeit 17 Monate nach einem
Myokardinfarktinfarkt signifikant
gegeniiber Nichtdiabetikern erhoht
(19,1 versus 10,4%; p < 0,01) (8). Das
ACOS2-Register weist fiir Diabetiker
eine nahezu doppelt so hohe hospi-
tale und Ein-Jahres-Mortalitdt des
NSTEMI aus. Fiir Diabetiker mit
NSTEMI fand sich hier die gleiche
Mortalitdt wie fiir Nicht-Diabetiker
mit STEMI (9).

B Akutdiagnostik

Zur elementaren Basisdiagnostik
der koronaren Herzkrankheit zahlt
neben der klinischen Symptomatik
ein Zwolf-Kanal-EKG, das zur Ab-
grenzung des ST-Elevationsinfarkts
von anderen Formen des akuten
Koronarsyndroms entscheidend ist.
Die EKG-Registrierung ist gegebe-
nenfalls in kurzem Abstand ent-
sprechend dem klinischen Bild und
in Abhdngigkeit der angindsen
Schmerzepisoden, spatestens je-
doch nach zwei bis sechs Stunden zu
wiederholen. Liegen frithere EKG-
Ableitungen vor, kann eine zeitliche
Dynamik verifiziert werden.

Als Kriterien fiir die Indikation
zur interventionellen Reperfusions-

therapie oder Thrombolysetherapie

beim ST-Elevationsinfarkt gelten:

» eine ST-Streckenelevation von
mindestens 0,1 mV in mindes-
tens zwei zusammenhédngenden
Extremitdtenableitungen

* eine ST-Streckenelevation von
mindestens 0,2 mV in mindes-
tens zwei zusammenhdngenden
Brustwandableitungen

* ein Linksschenkelblock mit in-
farkttypischer Symptomatik.

Den hochsten diagnostischen
und prognostischen Stellenwert im
Hinblick auf den Nicht-ST-Eleva-
tionsinfarkt haben fluktuierende ST-
Streckenverdnderungen und eine
ST-Streckensenkung von mehr als
0,1 mV in zwei und mehr Ableitun-
gen (5, 15, 23).

B Biochemische Marker

Als weitere Stufe zur Sicherung
der Diagnose und zur Risikostratifi-
zierung der akuten Koronarsyn-
drome ohne ST-Elevation stehen
verschiedene laborchemische Para-
meter zur Verfiigung. Die Kreatin-
kinase (CK) und das Isoenzym CK-
MB zum Beispiel kennzeichnen eine
myokardiale Zellschddigung. Eine
Erhohung der beiden Enzyme be-
sitzt eine prognostische Aussage-
kraft (24). Dabei korrelieren die
Hohe des CK-Anstieges und die In-
farktgrofZe miteinander.

Herzmuskelspezifisch und sehr
sensitiv sind die kardialen Tropo-
nine [ und T (7, 14), denen eine diag-
nostische Schliisselstellung zu-
kommt. Deshalb basiert die neue
Definition des Myokardinfarktes der
ESC- und ACC/AHA-Consensus-Kon-
ferenz (European Society of Cardio-
logy; American College of Cardio-
logy bzw. American Heart Associa-
tion) auf diesen neuen biochemi-
schen Parametern. Sie dienen dem
spezifischen Nachweis von Myo-
kardnekrosen mit einem Anstiegs-
beginn frithestens drei bis sechs
Stunden nach Infarktbeginn. Ein ein-
zelner negativer Wert zur Beurtei-
lung reicht demnach nicht zur siche-
ren Diagnostik aus, vielmehr ist eine
zweite Messung nach sechs bis
zwolf Stunden notwendig.

Bei ungefdhr einem Drittel der
Patienten mit akutem Koronarsyn-
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drom ohne ST-Elevation findet man
erhohte Troponinwerte (18, 19).
Diese Patienten weisen eine deutlich
hohere 30-Tages-Mortalitdt auf und
werden deshalb als Nicht-ST-Eleva-
tionsinfarkte abgegrenzt.

B Antithrombotische Therapie

Grundlage der antithromboti-
schen Therapie sind Acetylsalicyl-
sdure (ASS), Clopidogrel, Glykopro-
tein-1Ib/Illa-Rezeptorantagonisten,
Heparin oder niedermolekulare He-
parine.

In der CURE3-Studie erwies sich
bei Patienten mit instabiler Angina
pectoris die Kombinationstherapie
aus ASS und Clopidogrel als tiber-
legen. So konnte der primare End-
punkt (kardiovaskuldrer Tod, Myo-
kardinfarkt und Schlaganfall) um
20% im Vergleich zur Monotherapie
mit ASS gesenkt werden (29). Dabei
profitieren Diabetiker - nicht nur in
CURE, sondern auch in der PCI-
CURE#4- und der CREDOS5-Studie -
von dieser ASS/Clopidogrel-Kombi-
nation im Vergleich zu Nichtdiabeti-
kern geringgradig mehr (16, 25, 29).
Deshalb sollte Clopidogrel in Kombi-
nation mit ASS allen Diabetikern mit
akutem Koronarsyndrom méglichst
frithzeitig verabreicht werden.

Glykoprotein-IIb/Illa-Rezeptor-
antagonisten blockieren die Bindung
von Fibrinogen an die Glykoprotein-
[Ib/Illa-Rezeptoren und inhibieren da-
mit die Thrombozytenaggregation
um iiber 90%. Insbesondere bei einem
interventionellen Therapiekonzept
hat sich der Einsatz dieser Wirkstoffe
als vorteilhaft erwiesen. Denn durch
die Gabe von Glykoprotein-IIb/Illa-
Rezeptorantagonisten zusammen mit
einer intrakoronaren Stentimplanta-
tion kann das Frithrisiko bei Diabeti-
kern drastisch gesenkt werden.

So belegt eine Metaanalyse von
sechs groRBen Studien, welche die
Gabe von Glykoprotein-IIb/Illa-Re-
zeptorantagonisten bei insgesamt
6 458 Diabetikern mit akuten Koro-
narsyndromen untersucht haben,
eine 26%ige Abnahme der Sterblich-

Kardiologie

Ursachen der gesteigerten Plaquerupturdisposition
bei Diabetikern

endotheliale
Dysfunktion
PR, y prothrombotischer
Zustand
interstitielle
Fibrose
arterielle
Plaqueruptur =" Hypertonie
Nephropathie — \
diabetische

autonome
Dysfunktion

Mikroangiopathie

metabolische

Veranderungen

keit nach 30 Tagen von 6,2 auf 4,6% (p
=0,007) (20). Ob die Patienten mit In-
sulin oder oralen Antidiabetika be-
handelt worden waren, machte dabei
keinen Unterschied. Besonders be-
merkenswert war eine 70%ige Reduk-
tion der Sterblichkeit (von 4,0 auf
1,2%; p=0,002) nach 30 Tagen bei den
Patienten mit Koronarintervention.

Deshalb fordern die aktuellen
Leitlinien zum akuten Koronarsyn-
drom den Einsatz von Glykoprotein-
IIb/Illa-Rezeptorantagonisten bei
Patienten mit hohem Risiko (Tropo-
ninerhéhung, ST-Streckensenkung >
0,1 mV, himodynamische Instabi-
litdt, Rhythmusinstabilitdt, refrak-
tdre Angina, Diabetes mellitus) bei
geplanter invasiver Therapie (11, 12).

Bei der antithrombotischen The-
rapie kommt zusdtzlich der Einsatz
von unfraktioniertem Heparin (UFH)
oder niedermolekularem Heparin
(NMH) zur Anwendung.

Frithinvasives Therapie-

management

Aufgrund der aktuellen Studien
zur Therapie der akuten Koronar-
syndrome mit Non-ST-Elevations-
infarkten gilt mittlerweile das
frithinvasive Therapieregime mittels
intensivierter antithrombotischer
Therapie (Clopidogrel, Acetylsalicyl-

3 clopidogrel in unstable angina to prevent recurrent events

4 CURE-Substudie mit interventionell vorbehandelten Patienten

5 clopidogrel for reduction of events during observation

6 fragmin during instability in coronary artery disease

7 treat angina with aggrastat and determine cost of therapy with an invasive or conservative

strategy

sdure und Glykoprotein-IIb/Illa-Re-
zeptorantagonisten) und interven-
tioneller invasiver Therapie (PTCA
und Stent) als die TherapiemaR-
nahme der Wahl. Gerade Patienten
mit Diabetes mellitus profitieren be-
sonders von dieser frithinvasiven
Therapie.

So konnte in der FRISCS-1I-Studie
(27) bei Diabetikern gezeigt werden,
dass durch eine friihe invasive Thera-
pie mittels perkutaner Koronar-

l Kasuistik

in 52-jdhriger Mann mit metabolischem Syn-

drom (Body-Mass-Index 28 kg/m?) erwachte

nachts pl6tzlich aufgrund eines starken retrosterna-
len Druckgefiihls mit Ausstrahlung in den Unterkie-
fer. Er war dyspnoisch und kaltschweiRig. Ein arteri-
eller Hypertonus war mit einem Kalziumantagonis-
ten vorbehandelt. Bei Aufnahme lagen elektrokar-
diografisch praterminale T-Negativierungen in den
Ableitungen I, aVL, V5-V6 ohne ST-Elevationen bei

einem Troponin | von 0,95 ng/l vor, sodass ein

NSTEMI diagnostiziert wurde. Aufgrund der Risiko-
stratifizierung mit positivem Troponinstatus und
elektrokardiografisch bestehenden T-Negativierun-
gen erhielt der Patient einen Glykoprotein-IIb/llla-
Rezeptorantagonisten. Zudem erfolgte unmittelbar
eine interventionelle Akuttherapie, die eine koro-
nare Zwei-GefdBerkrankung mit subtotaler proxima-
ler Stenose des Ramus interventricularis anterior er-
gab. Mittels einer Ballonkatheterdehnung (PTCA)
und nachfolgender Stentimplantation konnte diese
Stenose erfolgreich behandelt werden (Abb. 1). Auf
der Intensivstation fiel ein Niichtern-Blutzucker von
183 mg/dl auf. Im oralen Glukosetoleranztest lag der

Zwei-Stundenwert bei 190 mg/dI.
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intervention (PTCA) das Risiko fiir
diabetische Patienten ein todliches
Ereignis zu erleiden, nach einem Jahr
um 38% reduziert werden kann. Und
auch in der TACTICS?-TIMI-18-Studie,
die eine invasive Therapiestrategie
mittels PTCA mit einer konservativen
Strategie unter Einsatz des Glykopro-
tein-IIb/Illa-Rezeptorantagonisten
Tirofiban in beiden Armen verglich,
wiesen speziell Diabetiker beziiglich
der Reduktion kardiovaskuldrer Er-
eignisse einen grofBeren Benefit von
der frithinvasiven Therapie im Ver-
gleich zu Nichtdiabetikern auf (1).

Obwohl die intrakoronare Stent-
implantation die Inzidenz von Re-
stenosen gesenkt hat, haben Diabe-
tiker ein erhohtes Risiko fiir eine er-
neute interventionelle Revaskulari-
sation (22). Der optimale Einsatz ei-
nes solchen frithinvasiven Therapie-
konzeptes mit PTCA, Stent und dem
Glykoprotein-IIb/Illa-Rezeptoranta-
gonisten Tirofiban fiihrte in der TAR-
GET8-Studie zu einer vergleichbaren
30-Tages-Ereignisrate bei Diabeti-
kern und Nichtdiabetikern (21). Es
bestand lediglich eine Tendenz zu
einer hoheren Ein-Jahres-Mortalitdt
bei Diabetikern von 2,5% gegeniiber
1,6% bei Nicht-Diabetikern.

B Esslinger Koronarregister
Eigene Daten der Therapie aku-
ter Koronarsyndrome belegen, dass
bei einem leitliniengerechten frithen
invasiven Vorgehen bei Patienten

mit NSTEMI und STEMI Diabetiker
statistisch einen hoheren finanziel-
len Ressourcenaufwand erfordern.
Dieser ist iiberwiegend auf eine
groRBere Zahl implantierter Stents
zuriickzufiihren ist (Abb. 3). Doch
auch bei kritischer Analyse der 6ko-
nomischen Daten erscheinen die
Kosten auch unter DRG-Bedingun-
gen (,diagnosis related groups*)
noch in einem vertretbaren Rahmen
zu liegen, zumal der therapeutische
Benefit der frithinvasiven Strategie
eindeutig belegt ist. So ibersteigen
die Gesamtkosten pro Patient mit
etwa 700 Euro fiir Diabetiker die Ge-
samtkosten von zirka 600 Euro fiir
Nichtdiabetiker deutlich.

B Postinfarkttherapie

Die Standardnachbehandlung
mit Acetylsalicylsdure und Clopido-
grel ist bei Patienten mit akutem
Koronarsyndrom und Diabetes mel-
litus iiber mindestens neun Monate
zu empfehlen. Bei interventionell
therapierten Patienten mit erh6h-
tem Restenoserisiko - speziell auch
bei Diabetikern - wird derzeit sogar
eine zeitliche Verlingerung dieser
kombinierten Thrombozytenaggre-
gationshemmung diskutiert.

Die {ibrige medikamentdse
Nachbehandlung akuter Koronar-
syndrome entspricht den klassi-
schen Therapieempfehlungen und
setzt sich aus Betablockern, ACE-
Hemmern bzw. AT,-Blockern und

8 do tirofiban and reopro give similiar efficacy outcomes trial

9 west of scotland coronary prevention study
10 heart outcomes prevention evaluation

11 |osartan intervention for endpoint reduction in hypertension
2 study to prevent non insulin dependent diabetes mellitus
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Statinen zusammen. Bei Diabetikern
ist insbesondere darauf zu achten,
dass keine metabolische Verschlech-
terung der Stoffwechselsituation
(Betablocker) induziert wird. Ande-
rerseits konnten grofBe Interven-
tionsstudien zur Behandlung der
Hyperlipiddmie, aber auch bei der
Therapie kardiovaskuldrer Risikopa-
tienten - einschlief8lich der Herzin-
suffizienz - iberzeugend demons-
trieren, dass Diabetiker besonders
von diesen Therapiemaf3nahmen
profitieren. Interessanterweise
konnte in der WOSCOP®-, HOPE™"0-
und in der LIFE"-Studie die Prdva-
lenz eines Diabetes mellitus Typ 2
reduziert werden (4, 6, 28).

Besonders bemerkenswert sind
auBerdem Befunde der STOP-
NIDDM?2-Studie: Denn hier konnte
der Einsatz von Acarbose im Ver-
gleich zu Plazebo bei Patienten mit
gestorter Glukosetoleranz das Risiko
fiir kardiovaskuldre Ereignisse signi-
fikant senken (2, 3, 13). Bei Typ-2-
Diabetikern zeigte sich in einer re-
trospektiven Metaanalyse durch den
Einsatz von Acarbose gegeniiber Pla-
zebo ebenfalls eine kardiovaskuldre
Risikoreduktion.

B Ausblick

Diabetiker haben aufgrund ihres
vaskuldren Hochrisikostatus eine
schlechte kardiovaskuldre Prognose
und profitieren im Vergleich zu
Nichtdiabetikern besonders von
einer aggressiveren antithromboti-
schen und pliattchenhemmenden
Therapie sowie von einem friihzeiti-
gen, invasiveren Therapiemanage-
ment (Koronarangiografie mit stent-
basierter Intervention) weitaus
mehr. Neben der medikamentdsen
Standardtherapie hat jedoch auch
die Normalisierung der erhdhten
Blutzuckerwerte - und damit die
frithe Diagnose des Diabetes - und
eine konsequente Diabetestherapie
unter Beriicksichtigung der innova-
tiven Daten der Acarbose eine be-
sondere Bedeutung.

Aggressive and Early Interventional
Treatment - Acute Coronary
Syndrome and Diabetes mellitus:

A High-risk Constellation

Diabetes mellitus is one of the major
risk factors for the development of
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micro- or macroangiopathy. Not in-
frequently, an acute coronary syn-
drome is the first clinical manifesta-
tion of coronary heart disease - but
also of an as yet undiagnosed diabe-
tes mellitus. In addition, diabetic pa-
tients with an acute coronary syn-
drome have a significantly poorer
prognosis. With the various platelet
aggregation inhibitors (acetyl salicy-
lic acid, clopidogrel, GP-IIb/Ila recep-
tor antagonists) and early invasive
treatment with PTCA and stenting, ef-
fective therapeutic options are now
available, from which diabetics profit
more than non-diabetics. Medicatio-
nal follow-up treatment of the acute
coronary syndrome meets the classi-
cal recommendations for treatment
and comprises effective platelet ag-
gregation inhibition (ASA plus clopi-
dogrel for at least nine months), beta
blockers, ACE inhibitors or AT1
blockers and statins. Furthermore, in
the case of diabetics and patients
with disturbed glucose tolerance,
acarbose is an interesting therapeutic
option for blood sugar normalisation,
since current studies show that this
substance has cardioprotective po-
tential.

Key Words

acute coronary syndrome - diabetes
mellitus type 2 - creatine kinase -
Troponin - platelet aggregation inhi-
bition - PTCA - stents — acarbose
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l Glossar

Acetylsalicylsdure (ASS)

Zur Inhibition der Thrombozytenaggregation wird ASS in geringer Dosierung
eingesetzt. ASS hemmt selektiv und irreversibel die Cyclooxygenase (Iso-
enzyme COX-1 und COX-2). COX-1 katalysiert die Prostazyklinsynthese mit
antithrombogener Wirkung am GefdRendothel und das prothrombogene
Thromboxan im Blutpldttchen. Daneben hat die COX-1 auch einen protektiven
Effekt auf die Magenmukosa. COX-2 dagegen ist iber die Prostaglandin-
synthese an Entziindungs- und Schmerzprozessen beteiligt.

Clopidogrel

Dieser Plattchenfunktionshemmer verhindert die ADP-abhangige Aktivierung
der Glykoprotein-IIb/llla-Rezeptoren der Thrombozyten und sorgt so dafiir, dass
sich diese nicht iber die Anlagerung von Fibrinogen zu einem Thrombus verbin-
den kénnen.

Glykoprotein-Iib/llla-Rezeptor-Antagonisten

Im Gegensatz zu den Plattchenfunktionshemmern ASS und Clopidogrel, welche
die intrathrombozytéren Signalkaskaden hemmen, blockieren die Antiintegrine
wie zum Beispiel Abciximab und Tirofiban die Bindung von Fibrinogen direkt
am aktivierten Glykoprotein-llb/llla-Komplex und inhibieren somit die letzte
gemeinsame Endstrecke aller Reaktionswege bei der Pldttchenaggregation.

Kreatinkinase (CK)

Dieses zytosolische Enzym - eine ATP-spezifische magnesium- bzw. mangan-
abhangige Kinase - katalysiert die Phosphorylierung von Kreatin (Lohmann-Re-
aktion). Bei Mdnnern liegt der Normwert unter 80 U/, bei Frauen unter 70 U/I.
Die Kreatininkinase besteht aus den Untereinheiten B und M und existiert in
drei Isoenzymen: CK | (BB-Typ, Gehirn), CK Il (MB-Typ, Herzmuskel) und CK |
(MM-Typ, Muskel).

Diagnostischer Marker fiir einen Myokardinfakrt ist demnach nur die CK-MB.
Vier bis acht Stunden nach dem Infarkt Gberschreitet die Serumkonzentration
den Normwert, die Maximalkonzentration ist nach etwa 21 Stunden erreicht.
Die Kreatinkinase ist dann zwei bis drei Tage nachweisbar. Bei erfolgreicher Fi-
brinolyse existiert ein so genanntes Enzym-Auswaschphdanomen (,washout®),
d.h. CK, ., ist schon etwa 8-17 Stunden nach Infarkt erreicht.

Troponin T bzw. |

Troponin ist ein in den diinnen Aktinfilamenten des Muskels enthaltenes Requ-
latorprotein, das fir die Kalziumsensitivitat der kontraktilen Proteine verant-
wortlich ist. Verbindet sich das Kalziumion mit Troponin, fiihrt dies zu einer Ver-
lagerung des anderen Regulatorproteins Tropomyosin, wodurch am Aktinfila-
ment die Bindungsstelle fiir Myosin frei wird — der Muskel kontrahiert.

Bei einem Infarkt werden Troponin T und | nach etwa 3,5 Stunden im Serum
nachweisbar (> 0,1 ng/ml). Die Freisetzung erfolgt biphasisch mit einem ersten
Gipfel nach etwa 20 Stunden (bei erfolgreicher Fibrinolyse nach elf Stunden).
Troponin T bleibt {iber etwa 5-14 Tage nachweisbar.

Thrombozytenaggregation

In einem durch Atherosklerose veranderten BlutgefdR lagern sich Thrombo-
zyten an die geschadigten Abschnitte des GefaRendothels an. Dort werden sie
durch bestimmte Transmitter , aktiviert und setzen die Wirkstoffe Thrombo-
xan A2 und Adenosindiphosphat (ADP) frei. Diese beiden Substanzen fordern
die Anlagerung weiterer Thrombozyten tiber Fibrinogenmolekiile am so ge-
nannten Glykoprotein-lIb/llla-Rezeptor, und ein Thrombus entsteht.
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