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Zusammenfassung
!

Ziel der Studie: Kardiovaskuläre Komorbiditäten
sind überproportional häufig bei Patienten mit
chronischobstruktiver Lungenerkrankung (COPD)
und bestimmen maßgeblich Morbidität und Mor-
talität der COPD. Im Rahmen akuter COPD-Exa-
zerbationen finden sich bei bis zu 74% der Patien-
ten erhöhte Troponinspiegel, die Ausdruck einer
begleitenden myokardialen Schädigung sind und
primär auf systemische inflammatorische Pro-
zesse zurückgeführt werden können. Die Mecha-
nismen, die zur Troponinfreisetzung führen, sind
mannigfaltig und umfassen sowohl die primäre
Myokardischämie (Myokardinfarkt Typ 1), das
KHK-unabhängige Ungleichgewicht zwischen
Sauerstoffangebot und -bedarf (Myokardinfarkt
Typ 2) sowie die akute Rechts- und Linksherzbe-
lastung. Aufgrund ihrer multifaktoriellen Ätiolo-
gie wird das therapeutische Vorgehen, insbeson-
dere die Indikation und der Zeitpunkt der invasi-
ven Koronardiagnostik, bislang uneinheitlich ge-
handhabt.
Methodik: Auf Grundlage der aktuellen Literatur
wird ein diagnostischer und therapeutischer Al-
gorithmus zum Vorgehen bei Troponinelevation
im Rahmen der akuten COPD-Exazerbation emp-
fohlen.
Ergebnisse: Zur Differenzialdiagnose des Typ 1-
Myokardinfarktes, der infolge intrakoronarer
Thrombusformation einer Koronarangiografie zu-
geführt werden muss, dient die kardiologische
Basisdiagnostik aus klinischem Beschwerdebild,
Ruhe-EKG, Echokardiografie und Troponinspiegel
bzw. -dynamik. Anhand der hierbei erhobenen
Befunde sind Indikation und Zeitpunkt der invasi-
ven Koronardiagnostik ableitbar.
Schlussfolgerung: Die Notwendigkeit zum stan-
dardisierten Vorgehen bei akuter COPD-Exazer-
bation mit erhöhtem Troponinspiegel erwächst
aus der häufig begleitenden koronaren Herz-
krankheit und dem Risiko, eine thrombotisch be-
dingte primäre Myokardischämie zu übergehen.

Abstract
!

Aims: Cardiovascular comorbid conditions are
frequent in chronic obstructive pulmonary dis-
ease (COPD) and substantially influence morbidi-
ty and mortality. Elevated plasma levels of cardiac
troponin have been detected in up to 74% of pa-
tients with acute exacerbated COPD (AECOPD),
pointing at concomitant myocardial damage that
can primarily be ascribed to systemic inflamma-
tory processes. The mechanisms promoting tro-
ponin release in AECOPD are manifold and com-
prise: type 1 myocardial infarction as a conse-
quence of intraluminal thrombus formation,
type 2 myocardial infarction due to an imbalance
between myocardial oxygen supply and demand,
as well as right and left heart failure. Given its
multifactorial aetiology, no standardized diagnos-
tic and therapeutic approach are as yet available.
Material and methods: On the basis of current
literature, we propose a potential diagnostics and
therapeutics algorithm for AECOPD patients with
elevated troponin levels.
Results: Clinical presentation, electro- and echo-
cardiogram, as well as cardiac troponin levels
and their dynamics represent sufficient risk stra-
tifiers that permit evaluation and timing of inva-
sive coronary strategy.
Conclusion: The necessity for a standardized
approach to elevated troponin during AECOPD
arises from the frequent presence of concomitant
coronary heart disease and the potential risk of
oversight of type 1 myocardial infarction.
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Einleitung
!

Als Volkskrankheit zeichnet sich die chronisch obstruktive
Lungenerkrankung (COPD) durch eine steigende Prävalenz und
Inzidenz aus, die deutlich regionalen Einflüssen unterliegen:
Während weltweit ca. 7,6% der erwachsenen Bevölkerung an
einer COPD leiden [1], beträgt die COPD-Prävalenz inDeutschland
13%, obgleich eine hohe Dunkelziffer Prävalenz- und Inzidenzan-
gaben relativiert. Der Krankheitsverlauf wird entscheidend durch
die COPD-assoziierte Morbidität und Mortalität geprägt: Infolge
zunehmenden Nikotinkonsums und Bevölkerungsalterung wird
die COPD bis zum Jahre 2030 auf den vierten Platz der Todesursa-
chenstatistik vorrücken [2]. Komorbiditäten und Anzahl der Exa-
zerbationen tragen nachgewiesenermaßen zur Komplexität der
COPD bei. Die akute Exazerbation der COPD (AECOPD) ist defi-
niert durch eine akute Verschlechterung der respiratorischen
Symptome über die alltäglichen Variationen hinaus, die zu einer
Änderung der Dauermedikation führt [2]. Symptomatisch kenn-
zeichnen Zunahme von Dyspnoe, Hustenschwere und Sputum-
menge das AECOPD-eigene Krankheitsbild. Ätiologisch sind 70–
80% aller akuten Exazerbationen auf einen respiratorischen In-
fekt zurückzuführen, der vornehmlich bakterieller oder viraler
Genese ist [3]. Die restlichen 20–30% sind z.T. Folge von Luftver-
schmutzung in Industrie und Straßenverkehr bzw. bleiben ätio-
logisch undefiniert. Über alle COPD-Schweregrade hinweg sind
COPD-Patienten zu identifizieren, die häufiger exazerbieren (sog.
„Häufig-Exazerbierer“) und infolgedessen Lebensqualitätsein-
schränkungen und einen beschleunigten Lungenfunktionsabfall
aufweisen [4–6]. Exazerbationshäufigkeit und -schwere zeigen
zusätzlich prognostische Implikationen, sodass die Exazerba-
tionsrate als Prädiktor der Gesamtmortalität im COPD-Kollektiv
gilt [7].

Komorbiditäten
!

Die COPD-assoziierten Komorbiditäten sind vielfältig und Aus-
druck der systemischen Auswirkungen pulmonaler Prozesse.
Neben kognitiven Einschränkungen, Depressionen und Angststö-
rungen bestimmen kardiovaskuläre Komorbiditäten (arterielle
Hypertonie, koronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz, Schlagan-
fall) COPD-Verlauf und -Prognose [8]. Insbesondere das gleichzei-
tige Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit (KHK) wirkt sich
negativ auf Symptomatik, körperliche Belastbarkeit, Hospitalisie-
rungsrate und Gesamtmortalität aus. Die Tatsache, dass epide-
miologische Daten ein erhöhtes Kurzzeitrisiko für kardiovaskulä-
re Ereignisse nachAECOPDzeigen [9], widerspricht der Annahme,

dass COPD und KHK einzig aufgrund der gemeinsamen Risikofak-
toren– allenvoranNikotinkonsumundAlter– gemeinsamauftre-
ten. Als Ausdruck der systemischen Auswirkungen der broncho-
pulmonalen inflammatorischen Prozesse lassen sich im Rahmen
der AECOPD erhöhte Serumspiegel von Fibrinogen und C-reakti-
vem Protein nachweisen [10]. Diese wirken direkt thrombogen
und aktivieren inflammatorische Zytokine und Adhäsionsmole-
küle, die ihrerseits zur Leukozytenadhäsion an das Endothel bei-
tragen, dadurch die endotheliale Schädigung verstärken und der
manifesten Atherosklerose Vorschub verleihen. Das Konzept der
systemischen Inflammation als Bindeglied zwischen COPD und
KHK findet seinen Ausdruck im Begriff des sog. „kardiopulmona-
len Kontinuums“ [11]. Dabei steigt das Risiko für Myokardinfarkt
und zerebrovaskuläre Ereignisse insbesondere in den ersten drei
Tagen einer akuten COPD-Exazerbation [12], auchwenn selbst bei
stabilem COPD-Verlauf persistierend niedrigschwellige systemi-
sche Entzündungsprozesse nachweisbar sind [11].

Troponinerhöhung bei akut exazerbierter COPD
!

Zweifellos hat die Troponinelevation im Gefüge der AECOPD
prognostische Implikationen, sowohl als unabhängiger Mortali-
tätsprädiktor [13] als auch als Prädiktor für nicht-fatale kardio-
vaskuläre Ereignisse [14]. Die enge Verzahnung von akuter
COPD-Exazerbation und kardiovaskulärem Krankheitsbild bele-
gen Obduktionsbefunde, die die akute Herzinsuffizienz als füh-
rende Todesursache bei hospitalisierten AECOPD-Patienten be-
schreiben [15]. Gleichzeitig steigen sowohl Krankenhausmortali-
tät als auch frühe poststationäre Sterblichkeit nach Myokard-
infarkt bei koexistenter COPD [16]. Als Ausdruck der myokardia-
len Schädigung finden sich bei bis zu 74% dieser Patienten er-
höhte Troponinwerte [17], deren diagnostische und prognosti-
sche Bedeutung bislang nicht eindeutig geklärt ist. Eine prospek-
tive Aussage zur Prävalenz der interventionspflichtigen KHK
macht die auf der diesjährigen Tagung der Deutschen Gesell-
schaft für Pneumologie vorgestellte BEETHOVEN-Studie: Die
Zwischenergebnisse zu 88 AECOPD-Patienten mit Troponinerhö-
hung, die prospektiv einer Koronarangiografie zugeführt wur-
den, zeigen eine KHK-Prävalenz von 67,0%; interventionspflich-
tige Koronarstenosenwaren bei 34 Patienten (38,6% des Gesamt-
kollektives) nachweisbar [18]. Limitiert wird die Aussagekraft der
Studie durch die bislang präliminären Daten und die kleine Zahl
eingeschlossener Patienten.
Die möglichen Differenzialdiagnosen, die einem Troponinanstieg
im Rahmen einer akuten Exazerbation zugrunde liegen, sind in
●" Abb.1 zusammengetragen und umfassen:

Akut exazerbierte COPD

Troponinerhöhung

Myokardinfarkt Typ 1 Myokardinfarkt Typ 2
Linksventrikuläre 

Dysfunktion
Rechtsventrikuläre 

Dysfunktion

Endotheliale Dysfunktion, 
proinflammatorisches und 
thrombogenes Milieu, 
intraluminale Thrombus-
funktion

Atemanstrengungs-
assoziierte Tachykardie, 
arterielle Hypertonie, 
dynamische Hyperinflation, 
arterielle Gefäßsteifigkeit

Pulmonaler Druckanstieg 
infolge
▪ Hypoxie-getriggerter 
 Vasokonstriktion
▪ akuter pulmonaler 
 Embolisation

Abb.1 Differenzialdiagnosen der Troponinerhö-
hung bei akut exazerbierter COPD, modifiziert nach
[20].
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▶ Myokardinfarkt Typ 1: Primäre Myokardischämie, hervorge-
rufen durch spontane Ruptur, Ulzeration oder Dissektion von
atherosklerotischen Plaques, die zur intrakoronaren Throm-
busformation führt [19]

▶ Myokardinfarkt Typ 2: KHK-unabhängiger Zustand infolge
eines Ungleichgewichts zwischen myokardialem Sauerstoff-
angebot und -bedarf [19]

▶ akute Rechtsherzbelastung bei pulmonal-arteriellem Druck-
anstieg auf dem Boden
▶ einer AECOPD-assoziierten, Hypoxie-getriggerten

Vasokonstriktion im pulmonalen Gefäßbett bzw.
▶ einer akuten pulmonalen Embolisation

▶ akute Linksherzbelastung bei Atemanstrengungs-assoziiertem
Herzfrequenz- und Blutdruckanstieg und gesteigerter
arterieller Gefäßsteifigkeit [20]. Der gleichzeitig erhöhte Ein-
satz von schnellwirksamen Bronchodilatatoren mit ihrem
tachykarden Nebenwirkungsprofil trägt ergänzend zur links-
kardialen Belastung bei.

Zudem ist bei kardialer und pulmonaler Komorbidität die Diag-
nostik beim gemeinsamen Leitsymptom Dyspnoe erschwert; die
AECOPD kann die kardiale Komorbidität wie akutes Koronarsyn-
drom oder dekompensierte Linksherzinsuffizienz maskieren und
vice versa. Letztlich ist zum jetzigen Zeitpunkt unklar, welcher Pa-
tient mit Troponinerhöhung überhaupt einer invasiven Koronar-
diagnostik zugeführt werden soll; bekannt ist, dass derzeit inva-
sive Diagnostik und konsekutiv die perkutane koronare Interven-
tion bei COPD-Patienten mit Myokardinfarkt erheblich seltener
durchgeführt wird als bei Herzinfarkt-Patienten ohne COPD [21].

Diagnostik bei akut exazerbierter COPD mit
Troponinerhöhung
!

Die Leitlinien-konforme kardiologische Basisdiagnostik zur ini-
tialen Risikoabschätzung und Beurteilung der Notwendigkeit
zur invasiven Koronardiagnostik umfasst die Erhebung folgender
Parameter [19,22]:

▶ klinisches Beschwerdebild, insbesondere typische oder
atypische Pektangina

▶ Ruhe-EKG zur Beurteilung der ventrikulären Erregungsleitung:
▶ Akutes Koronarsyndrom mit ST-Streckenhebungen

(STE-ACS), das eine sofortige Koronarangiografie erfordert
(max. zeitliche Latenz: 2h):
Bei Männern: ST-Streckenhebung ≥0,25mV vor dem
40. Lebensjahr bzw. ≥0,2mV ab dem 40. Lebensjahr,
Bei Frauen: ST-Streckenhebung ≥0,15mV in den Ableitun-
gen V2-V3 und/oder ≥0,1mV in den übrigen Ableitungen
Neu-aufgetretener kompletter Linksschenkelblock

▶ ST-Streckensenkungen ≥0,05mV in mindestens zwei zu-
sammenhängenden Ableitungen sprechen für das Vorliegen
eines Troponin-positiven akuten Koronarsyndroms ohne
ST-Streckenhebungen (NSTE-ACS), das einer Koronarangio-
grafie innerhalb von max. 72h zugeführt werden sollte [23]

▶ Troponinspiegel und Troponindynamik im 3-stündigen Ab-
stand, wobei sowohl Troponinhöhe als auch positive Tropo-
nindynamik mit dem Mortalitätrisiko korrelieren [24]. Unter
Einsatz hochsensitiver kardialer Troponin-Assays lässt sich
anhand des neuen 1-Stunden-Algorithmus das zeitliche Inter-
vall zwischen den beiden sequentiellen Troponinbestimmun-
gen auf 1 Stunde verkürzen und dennoch mit relativ hoher
Sicherheit die Diagnose („rule-in“) bzw. der Ausschluss („rule-
out“) eines akuten Myokardinfarktes stellen [19]. Dabei wird
die Definition des zugrunde zu legenden „Cut-off“-Wertes er-
schwert, da dieser Assay-spezifisch und zwischen den Assays
nicht übertragbar ist. Zusätzlich scheint der optimale „Cut-off“
des hochsensitiven kardialen Troponins unter AECOPD-Pa-
tienten höher zu liegen als im non-AECOPD-Kollektiv [25].

▶ Transthorakale Echokardiografie zur Beurteilung der globalen
und regionalen linksventrikulären Funktion sowie zur geziel-
ten Differenzialdiagnostik (insbesondere von Rechtsherz-
belastungszeichen). Hierbei können Emphysem-bedingte
Luftüberlagerungen das transthorakale Schallfenster und die
diagnostische Aussagekraft des echokardiografischen Befun-
des beeinträchtigen.

Troponin ↑

Pektangina

ST-Strecken-
hebung1

ST-Strecken-
senkung

ST-Strecken-
senkung

unauffällig

Hypokinesie

STE-ACS2

NSTE-ACS3

NSTE-ACS3

NSTE-ACS3

kein Hinweis auf 
Typ 1-MI4unauffällig

Ausschluss 
Pektangina

Klinik

EKG

EKG

TTE

Abb.2 Diagnostischer Algorithmus zur Definition des zugrunde liegenden Ereignisses bei Troponinerhöhung im Rahmen einer akuten COPD-Exazerbation
1 Oder neu-aufgetretener kompletter Linksschenkelblock
2 Koronarangiografie indiziert. Durchführung innnerhalb von max. 2h ab Diagnosestellung
3 Koronarangiografie indiziert. Durchführung innerhalb von max. 2h bis 72h, in Abhängigkeit der in Tab.1 aufgeführten Risikokriterien
4 Nicht-invasive Koronardiagnostik zunächst ausreichend
EKG=Elektrokardiogramm; NSTE-ACS=Akutes Koronarsyndrom mit Troponinerhöhung und ohne ST-Streckenhebung; STE-ACS=Akutes Koronarsyndrom mit
ST-Streckenhebungen und Troponinerhöhung; TTE=Transthorakale Echokardiografie; Typ 1-MI=Typ 1 Myokardinfarkt.
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Weitere Biomarker können im Gefüge der AECOPD-assoziierten
Troponinerhöhung im Einzelfall von differenzialdiagnostischem
Stellenwert sein. Natriuretische Peptide, allen voran das B-Typ
natriuretische Peptid (BNP), werden im Rahmen akuter und
chronischer Links- und Rechtsherzbelastungssituationen freige-
setzt. Als solche erlauben sie zwar keine ausreichende Unter-
scheidung zwischen den obengenannten Differenzialdiagnosen
(s. Abschnitt „Troponinerhöhung bei akut exazerbierter COPD“),
sind jedoch – ebenso wie das hochsensitive C-reaktive Protein –

von prognostischer Bedeutung [26]. Der diagnostische und prog-
nostische Einsatz neuerer Biomarker, wie Copeptin und mitt-re-
gionales Adrenomedullin, kann zum jetzigen Zeitpunkt nicht
empfohlen werden [19].
Der aus diesen Basisparametern erwachsende diagnostische
Algorithmus ist in●" Abb. 2 zusammengefasst.

Therapie bei akut exazerbierter COPD mit
Troponinerhöhung
!

Neben der Leitlinien-konformen Therapie der akuten COPD-Exa-
zerbation [2] erfordert die gleichzeitige Troponinerhöhung er-
gänzende medikamentöse und interventionelle Therapieansätze,
auf die im Folgenden eingegangen wird.

Medikamentöser Ansatz
Ziel der antiischämischen supportiven Therapie ist es, das myo-
kardiale Sauerstoffangebot zu steigern bzw. den myokardialen
Sauerstoffbedarf zu reduzieren. Hierzu finden folgende Maßnah-
men Anwendung:

Steigerung des myokardialen Sauerstoffangebotes:
▶ Sauerstoffinsufflation: in Anlehnung an die Vorgaben zum

STE-ACS [22] sollte Sauerstoff nur bei einer Sauerstoffsätti-
gung <90% oder bei ausgeprägter klinischer Dyspnoesympto-
matik appliziert werden

▶ Nitrate zur koronaren Vasodilatation

Reduktion des myokardialen Sauerstoffbedarfs:
▶ Betablocker, die – im Gegensatz zum Asthma bronchiale – bei

COPD nicht kontraindiziert sind und dem koronar erkrankten
oder linksherzinsuffizienten COPD-Patienten nicht vorenthal-
ten werden sollten. Die angestrebte Herzfrequenz beträgt
60–70/min.
Kontrovers wird der Betablocker-Einsatz beim Vorliegen einer
COPD-assoziierten pulmonalen Hypertonie diskutiert, als dass
eine anhaltende Betablockade selbst beim Gesunden zu einem
belastungsinduzierten Anstieg des pulmonalarteriellen Mit-
teldrucks um ca. 20% führt und negative Chrono- und Inotro-
pie die funktionelle rechtsventrikuläre Reserve unter Belas-
tung limitieren [27].

Tab. 1 Risikostratifizierung zur zeitlichen Terminierung der invasiven Koronardiagnostik bei NSTE-ACS, modifiziert nach [19].

Kriterien Max. zeitliche Latenz zwischen Diagnose-

stellung und invasiver Koronardiagnostik

Höchstrisikokonstellation – hämodynamische Instabilität oder kardiogener Schock
– rekurrente oder anhaltende,medikamenten-refraktäre Pektangina
– lebensbedrohliche Arrhythmien (ventrikuläre Tachyarrhythmien,
höhergradige AV-Blockierungen) oder Herzkreislaufstillstand

– mechanische Komplikationen (Papillarmuskelabriss mit akuter
Mitralklappeninsuffizienz, Ventrikelwandruptur mit Perikardtam-
ponade, Ventrikelseptumperforation mit akutem Links-Rechts-
Shunt)

– akute Links- oder Rechtsherzinsuffizienz (bei links- oder rechts-
ventrikulärem Infarkt)*

– wiederkehrende, dynamische ST-Strecken- bzw. T-Wellen-Verän-
derungen, insbesondere mit intermittierenden ST-Strecken-
hebungen

< 2 Stunden

Hochrisikokonstellation – steigende Troponindynamik
– dynamische ST-Strecken- bzw. T-Wellen-Veränderungen
(unabhängig von der klinischen Symptomatik)

– GRACE-Score > 140

< 24 Stunden

Intermediärrisikokonstellation – vorbekannte koronare Herzkrankheit im Z. n. perkutaner Koronar-
intervention und/oder aortokoronarer Bypassanlage

– linksventrikuläre Ejektionsfraktion < 40%
– Niereninsuffizienz (eGFR <60ml/min/1,73m²)
– frühe Postinfarktangina
– Diabetes mellitus
– GRACE-Score > 109 und <140

<72 Stunden

Zur Eingruppierung in die zugehörige Risikogruppe muss ≥1 Risikokriterium erfüllt sein.
eGFR=geschätzte („estimated“) glomeruläre Filtrationsrate
GRACE-Score=Global Registry of Acute Coronary Events. Risikoscore, in den acht unabhängige Risikoparameter Einzug finden und der eine Aussage zum intrahospitalen
Mortalitätsrisiko erlaubt.
* Die Differenzierung der akuten Rechtsherzinsuffizienz infolge rechtsventrikulären Myokardinfarktes und exazerbierter COPD wird erschwert durch die gemeinsamen Leitsymp-
tome des Rechtsherzversagens (erhöhte zentralvenöse Füllungsdrücke, arterielle Hypotonie). Eine ätiologische Zuordnung ermöglicht die Aufzeichnung der rechtspräkordialen
Brustwandableitungen, auch wenn in fortgeschrittenen COPD-Stadien mit chronischer Rechtsherzbelastung rechtsventrikuläre Repolarisationsstörungen und Rechtsschenkel-
block-Morphologie die Aussagekraft der elektrokardiografischen Ischämiediagnostik limitieren.
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▶ Morphin, das – neben dem antianginösen Ansatz – durch seine
atemdepressive Wirkung das Dyspnoeempfinden lindert und
darüber den „Circulus vitiosus“ aus Dyspnoe-getriggerter Agi-
tation mit Herzfrequenz- und Blutdruckspitzen durchbricht.

Im Falle eines Myokardinfarktes Typ 1 (s. ●" Abb.2), erfolgen
ergänzend zur supportiven medikamentösen Therapie duale
Thrombozytenaggregationshemmung und therapeutische Anti-
koagulation mit fraktioniertem oder unfraktioniertem Heparin.

Koronarangiografie
Die Indikation zur und der Zeitpunkt der invasiven Koronardiag-
nostik richtet sich nach den Befundergebnissen der im Abschnitt
„Diagnostik bei akut exazerbierter COPDmit Troponinerhöhung“
aufgeführten und in ●" Abb.2 veranschaulichten Diagnostik.
Während das STE-ACS eine dringliche Koronarangiografie (<2h)
erfordert, kann bei fehlendem Hinweis auf das Vorliegen eines
Myokardinfarktes Typ 1 zunächst von einer invasiven Koronar-
diagnostik abgesehen und der Patient einer nicht-invasiven Ko-
ronardiagnostik zugeführt werden (s. Abschnitt „Nicht-invasive
Ischämiediagnostik“). Die Dringlichkeit der Koronarangiografie
bei NSTE-ACS variiert in Abhängigkeit der in ●" Tab.1 zusam-
mengefassten Kriterien zwischen <2h (Höchstrisikokonstella-
tion), <24h (Hochrisikokonstellation) und <72h (Intermediär-
risikokonstellation).

Nicht-invasive Ischämiediagnostik
Eine nicht-invasive Ischämiediagnostik ist nur durchzuführen bei
AECOPD-Patienten ohne Hinweis auf das Vorliegen eines Myo-
kardinfarktes Typ 1 (s.●" Abb.2) bzw. bei kardial beschwerdefrei-
en COPD-Patienten ohne Troponinerhöhung im Intervall. Die
Herausforderungen, die die nicht-invasive Ischämiediagnostik
bereits bei stabiler COPD und im besonderen Maße im Stadium
der akuten Exazerbation birgt, umfassen die eingeschränkte kör-
perliche Belastbarkeit infolge der zugrunde liegenden pulmona-
len Kompromittierung, die die Aussagekraft von körperlichen
Belastungsuntersuchungen (Ergometrie, Stressechokardiografie)
limitiert. Alternativ sind pharmakologische Belastungen auf-
grund der medikamenteneigenen Nebenwirkungsprofile nur
eingeschränkt anwendbar. Im Falle einer Troponinelevation
ohne Hinweis auf das Vorliegen eines Myokardinfarktes Typ 1
sollte daher bevorzugt die koronare CT-Angiografie eingesetzt
werden [28].
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Fazit

▶ Kardiovaskuläre Komorbiditäten beeinflussen wesentlich
Verlauf und Prognose der COPD. Primäre Ursache ihrer
engen assoziativen Beziehung sind chronisch inflammato-
rische Prozesse auf systemischer Ebene.

▶ Im Rahmen akuter COPD-Exazerbationen steigt das kar-
diovaskuläre Kurzzeitrisisko; Ausdruck der Exazerbation-
assoziierten myokardialen Schädigung sind Troponinerhö-
hungen.

▶ Eine Leitlinien-gerechte kardiologische Basisdiagnostik aus
klinischem Beschwerdebild, Ruhe-EKG, Echokardiografie
und Troponindynamik erlaubt die Indikationsstellung und
die Terminierung der invasiven Koronardiagnostik.

▶ Aufgrund der bisherigen Daten kann die regelmäßige Tro-
ponin-Bestimmung bei hospitalisierten AECOPD-Patienten
sinnvoll sein; dieses Prozedere ist nicht durch randomi-
sierte Studien und/oder Leitlinien abgesichert und daher an
die individuelle Patientensituation zu adaptieren. Bei nicht-
hospitalisierten AECOPD-Patienten gibt es für eine reguläre
Troponin-Bestimmung keine Datengrundlage und damit
zum jetzigen Zeitpunkt keine Indikation.
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