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Referat 

Obwohl die Inzidenz des akuten Myokardinfarkts (AMI) und die Krankenhaus-sterblichkeitsrate 

nach AMI in den letzten 2 Jahrzehnten in den meisten Ländern deutlich rückläufig ist, vor allem in 

den wirtschaftlich entwickelten Ländern, bleibt der AMI eine der Hauptursachen für Morbidität 

und Mortalität weltweit.  

Die signifikante Reduktion der Krankenhausmortalität im Zusammenhang mit dem ST-Segment-

Elevations-Akut-Myokardinfarkt (STEMI) ist entscheidend auf die überwältigende Annahme der 

primären perkutanen Intervention (pPCI) zurückzuführen. STEMI-Patienten mit kardiogenem 

Schock neigen dazu, eine höhere Mortalität trotz pPCI und Einsatz von mechanischen Kreislaufun-

terstützungssystemen (MCS) zu haben. Ziel der vorliegenden Arbeit war die Beziehung zwischen 

dem beteiligten Koronararterien mit der Zielläsion und der Krankenhaussterblichkeit bei STEMI-

Patienten, bei denen eine pPCI durchgeführt wurde, zu evaluieren.  

Über einen Zeitraum von 51 Monaten (2013 – 2017) wurde die Krankenhaussterblichkeit bei 

STEMI-Patienten mit Zustand nach pPCI an der kardiologischen Abteilung der Asklepios Harzklinik 

Goslar, Deutschland, untersucht, und mit kardiogenem Schock sowie den beteiligten Koronararte-

rien, in denen die „culprit lesion“ (Zielläsion) mittels pPCI therapiert wurden, assoziiert. Insgesamt 

wurden 312 Patienten in der Studie eingeschlossen. Eine Krankenhaussterblichkeit wurde bei 31 

Patienten (10%) erfasst. Die Ergebnisse unserer monozentrischen Studie zeigen, dass die Kran-

kenhaussterblichkeit mit den folgenden Faktoren assoziiert war: Präklinische kardiopulmonale 

Reanimation mit kardiogenem Schock, steigendes Alter, niedriger systolischer Blutdruckwert, 

Killip Klasse >1, koronare Dreigefäß-Erkrankung, weibliches Geschlecht, und die Lokalisation der 

behandelten Ziel-Läsion im linken Hauptstamm (LMCA) und im Ramus circumflexus (RCX). Außer-

dem haben STEMI-Patienten mit der Ziel-Läsion im LMCA und im RCX eine erhöhte Krankenhaus-

mortalität. Darüber hinaus deuten die Ergebnisse unserer monozentrischen Studie auf die be-

deutsame Rolle der Verfügbarkeit und Verwendung der MCS für reanimierte STEMI-Patienten in 

pPCI-Zentren hin.  
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Verzeichnis der verwendeten Abkürzungen 

 

AMI:   Akuter Myokardinfarkt 

DGK:   Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 

EKG:   Elektrokardiogramm  

ESC:    European Society of Cardiology 

FITT-STEMI project: Feedback-Intervention and Treatment-Times in ST-Elevation Myocardial 

Infarction project 

LAD:   Left anterior descending artery 

LMCA:   Left main coronary artery 

MCS:    Mechanische Kreislaufunterstützungssysteme 

NSTEMI   Nicht-ST-Streckenhebungsmyokardinfarkt 

PDCA:   Posterior descending Koronararterie 

pPCI:   Primary percutaneous coronary intervention 

RCA:   Right coronary artery 

RCX:   Ramus circumflexus 

STEMI:   ST-Streckenhebungsmyokardinfarkt
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1 Einleitung 

 

 

1.1 ST-Streckenhebungsmyokardinfarkt (STEMI) 

 

1.1.1 Einführung 

 

Der akute Myokardinfarkt (AMI) ist die führende Ursache für die globale und die 

Krankenhaus-sterblichkeit bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen [1, 2]. 

Multizentrische Registerdaten zeigten einen hohen Standard der leitliniengerechten 

Therapie [3] bei Patienten mit akuten Koronarsyndromen in Deutschland [4]. 

 

Trotz der wachsenden Neigung des Beweises für substantielle Risikofaktoren, bleibt die 

kontinuierliche Entwicklung von neuartigen diagnostischen und therapeutischen 

Techniken bzw. Materials im Gange, welche eine wichtige Rolle für eine zunehmende 

Verbesserung der klinischen Endergebnisse bei Patienten mit ST-Hebungs-

Myokardinfarkt (STEMI) bzw. Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen spielt [5, 6]. 

Zahlreiche Studien haben die Krankenhausmortalität bei STEMI-Patienten, und die 

Endergebnisindikatoren untersucht. Allerdings gibt es kaum Daten, die Assoziation 

zwischen der Krankheitssterblichkeit und den beteiligten Koronararterien bei Patienten mit 

AMI.  

 

Die primäre perkutane Koronar-Intervention (pPCI) ist die Goldstandard-Therapie zur Be-

handlung eines AMI, welche zu einer Senkung der Krankenhaussterblichkeit und Verbes-

serung der langfristigen Endergebnisse bei STEMI-Patienten beiträgt [7- 10]. 

 

 

1.1.2 Definition und Pathogenese 

Der Begriff AMI wird definitionsgemäß verwendet, wenn  es ein Hinweis auf Kardiomyozy-

tenschäden im Rahmen einer prolongierten myokardialen Ischämie gibt [11] als Anstieg 

und/ oder Abfall der myokardialen Biomarkers (insbesondere Troponin) mit mindestens 

einem der folgenden Befunde: 

A. Symptome der kardialen Ischämie 

B. Elektrokardiogramm (EKG)- Veränderungen: Neue, signifikante ST-

Streckenveränderungen, oder Linksschenkelblock (LSB), neue pathologische Q-Zacken  

C. Neuer Nachweis einer myokardialen Wandbewegungsstörung in der Bildgebung 
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D. Nachweis eines intrakoronaren Thrombus in der Koronarangiographie oder Autopsie.  

 

Zugunsten der sofortigen Behandlungsstrategien bzw. Reperfusionstherapie ist es in der 

Regel praktisch, Patienten mit thorakalen Schmerzen oder äquivalenten Symptomen mit 

ST-Streckenhebungen in mindestens zweizusammenhängenden Ableitungen als ST-

Streckenhebungsmyokardinfarkt (STEMI) zu bezeichnen. Während Patienten mit entspre-

chenden Symptomatik, erhöhten Troponinwert, und ohne ST-Streckenhebungen im EKG 

werden als Nicht-ST-Streckenhebungs-myokardinfarkt (NSTEMI-Patienten) bezeichnet. 

Die vorliegende Arbeit bezieht sich auf Patienten akutem STEMI. 

 

Es kommt zu einem STEMI wenn ein Koronarfluss abrupt durch einen akuten thromboti-

schen Verschluss des Koronargefäßes unterbrochen wird, in die meisten tritt der Myo-

kardinfarkt, wenn eine atherosklerotische Plaque in dem Koronararterie rupturiert ist, und 

instantan sich ein auflagernder Thrombus bildet, der die Koronarie dann komplett okkludi-

ert.  

 

 

1.1.3 Epidemiologie  

In Jahr 2010 verstarben ca. 60.000 Menschen am akuten Myokardinfarkt in Deutschland 

[3]. Die KHK ist die häufigste Todesursache weltweit, ihre Prävalenz der KHK nimmt zu. 

KHK ist für über 7 Millionen Todesfälle jährlich weltweit verantwortlich, entspricht 12,8% 

aller Todesfälle. In Europa sterben jährlich ca. 1,8 Millionen Menschen an der KHK (20% 

aller Todesursache) [12]. Die Inzidenzrate des STEMI in europäischen Ländern Schwankt 

zwischen 43 und 144 pro 100.000 pro Jahr [13]. In den USA konnte einen Rückgang der 

Inzidenzrate des STEMI von 133 pro 100.000 pro Jahr in 1999 auf 50 pro 100.000 pro 

Jahr in 2008 nachgewiesen werden [14]. Neulich berichteten Zweistudien über einen rela-

tiven Rückgang der Inzidenzrate des STEMI und relative Zunahme der Inzidenzrate des 

NSTEMI in den letzten Jahren [15, 16].  

 

 

1.1.4 Diagnostik  

Anhand der klinischen Beschwerden und typischen EKG-Kriterien wird die Diagnose ei-

nes STEMI festgelegt. Die Hauptbeschwerde bei einem akuten STEMI ist typischerweise 

ein persistierender (über 20 Minuten) retrosternaler thorakaler Schmerz mit Ausstrahlung 

in die Hals, Nacken, Unterkiefer, linke Arm oder Oberbauch. Häufig wird die Hauptbe-

schwerde mit vegetativen Symptomatik wie Dyspnoe, Übelkeit, Erbrechen, Schweißaus-
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bruch, Vernichtungsangst und Palpitation vergesellschaftet und manchmal Synkope. Die 

Schmerzreduktion durch die Gabe von Nitroglycerin kann irreführend sein und wird als 

diagnostischer Manöver nicht empfohlen [17, 18].  

 

Die EKG-Kriterien für die Diagnose eines STEMI lautet folgendes: 

Die ST-Streckenhebung bei akutem Myokardinfarkt sollte am J-Punkt in zwei zusammen-

hängenden Ableitungen gemessen werden. Diese sollte ≥ 0,25 mV bei Männern mit ei-

nem Alter von unter 40 Jahren sein, 0,2 mV bei Männern über 40 Jahre bzw. ≥ 0,15 mV 

bei Frauen in den Brustwandableitungen V2-V3 und/oder ≥ 0,1 mV in den anderen Ablei-

tungen betragen. Ein Linksschenkelblock mit typischer Infarktsymptomatik sollte das glei-

che Vorgehen wie beim akuten STEMI erfolgen.  

 

Eine Blutentnahme zur Bestimmung von kardialen Biomarkern sollte routinemäßig in der 

akuten Phase erfolgen; allerdings sollte nicht auf die Laborergebnisse gewartet werden, 

um eine Reperfusionstherapie einzuleiten.  

 

 

 

1.2 Leitlinienkonforme Therapie  

Die Schmerzlinderung beim akuten STEMI ist nicht nur aus Komfortgründen von größter 

Bedeutung, sondern weil der Schmerz mit einer sympathischen Aktivierung verbunden ist, 

die eine Vasokonstriktion verursacht und die Arbeitsbelastung des Herzens erhöht. Die 

Schmerztherapie mit intravenösen (i.v.) titrierten Opiate (z. B. Morphin) ist in diesem Zu-

sammenhang am häufigsten verwendet werden. Jedoch ist die Morphinverwendung mit 

einer langsameren Aufnahme, einem verzögerten Beginn der Wirkung und verminderten 

Wirkungen von oralen Thrombozyten-aggregationshemmern (z.B. Clopidogrel, Ticagrelor 

und Prasugrel) verbunden, was zu einem frühen Behandlungsversagen in individuellen 

Fällen führen kann [19-21]. Auf diesem Grund wurde die Verwendung von titrierten Opia-

ten in der neuen ESC-Leitlinien auf das Empfehlungsgrad Klasse IIa degradiert [18].  

 

Die Routine Gabe von Sauerstoff ist bei STEMI-Patienten mit Sauerstoffsättigung ≥90% 

nicht indiziert Empfehlungsgrad Klasse III [18]. Der Sauerstoff ist nur bei Patienten mit 

Hypoxie (Sauerstoffsättigung < 90%) indiziert (Empfehlungsgrad Klasse I). Bei besonders 

ängstlichen Patienten können Tranquilizer erwogen werden (Empfehlungsgrad Klasse 

IIa).  
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pPCI ist die bevorzugte Reperfusionsstrategie bei Patienten mit STEMI innerhalb von 12 

Stunden des Symptombeginns, vorausgesetzt, dass sie von einem erfahrenen Team zü-

gig (d.h. 120 min von der STEMI-Diagnose) durchgeführt werden kann [18]. 

 

Tabelle 1 Zusammenfassung der wichtigsten Zeitintervalle bei der Behandlung eines 

akuten STEMI (ESC-Leitlinie 2017).  EMK: Erster medizinischer Kontakt, EKG: Elektro-

kardiogramm. 

Zeitintervall Ziel 

EMK bis zum EKG und zur Diagnose ≤10 min 

Maximale Zeitverzögerung von  STEMI-

Diagnose bis zur pPCI (Draht-Passage) um 

eine pPCI gegenüber einer Fibrinolyse zu 

bevorzugen 

≤120 min 

Maximale Zeitverzögerung von STEMI-

Diagnose bis zur Draht-Passage bei Patien-

ten, die sich in einer PCI-Klinik vorgestellt 

haben (Selbstvorsteller) 

≤60 min 

Maximale Zeitverzögerung von STEMI-

Diagnose bis zur Draht-Passage bei trans-

portierten Patienten (vom Rettungsdienst 

eingewiesen) 

≤90 min 

 

 

Eine pPCI-Strategie ist auch bei Patienten mit Symptombeginn > 12 h in den folgenden 

Fällen indiziert [18]: Nachweis einer laufenden Ischämie im EKG, anhaltende oder wie-

derkehrende Brustschmerzen und dynamische EKG-Veränderungen; hämodynamische 

Instabilität, lebensbedrohliche Arrhythmien. 
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Wenn rechtzeitige PCI nach der STEMI-Diagnose nicht durchgeführt werden kann, sollte 

die fibrinolytische Therapie innerhalb von 12 h des Symptombeginns bei Patienten ohne 

Kontraindikationen verabreicht werden [18], danach sollten die Patienten so schnell wie 

möglich in eine PCI-geeignete Klinik verlegt werden.  

 

Rescue-PCI ist im Falle einer fehlgeschlagenen Fibrinolyse (d.h. ST-Segment-Auflösung 

<50% innerhalb von 60-90 min der Verabreichung der Fibrinolyse), hämodynamischen 

Instabilität, lebensbedrohlichen Herzrhythmusstörungen, Verschlechterungen der Ischä-

mie oder anhaltenden Brustschmerzen indiziert [18].Ansonsten ist eine routinemäßige 

frühzeitige PCI nach erfolgreicher Fibrinolyse (vorzugsweise 2-24 h nach Fibrinolyse) in-

diziert [18].  
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2 Zielstellungen 

 

Die Zielstellungen der vorliegenden Promotions-Arbeit war die Ergründung von statistisch 

signifikanten Assoziationen zwischen der folgenden Faktoren und der Krankenhaussterb-

lichkeit bei STEMI-Patienten, bei denen eine pPCI durchgeführt wurde: 

 

1.) Spielen die demographischen Daten eine Rolle für die Krankenhaus-sterblichkeit 

von STEMI-Patienten? 

2.) Spielen die klinischen Daten eine Rolle für die Krankenhaussterblichkeit von 

STEMI-Patienten? 

3.) Spielen die Lokalisation der Ziel-Läsion bzw. die mittels pPCI zu versorgende Ko-

ronararterie und der Typ der KHK eine Rolle für die Krankenhaussterblichkeit bei 

STEMI-Patienten? 

4.) Wie wichtig ist die Zeit vom Beginn der Symptomatik bis zum Kontakt mit der ers-

ten medizinischen Versorgung für die Krankenhaus-sterblichkeit von STEMI-

Patienten? 

5.) Wie wichtig sind die Zeitintervalle in der Rettungs- und Therapieabläufe bis zur 

Wiedereröffnung der verschlossenen Koronararterie bei Patienten mit akutem 

STEMI? 
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3 Methoden 

 

 

3.1 Patientenkollektiv 

In unserer Studie wurden STEMI-Patienten eingeschlossen, bei denen eine pPCI zwi-

schen 1. April 2013 und 30.06.2017 an der kardiologischen Abteilung der Asklepios Harz-

klinik Goslar, Deutschland durchgeführt wurde. Die Ausschluss-Kriterien waren Patienten, 

bei denen keine pPCI durchgeführt wurde (z.B. Ablehnung der Behandlung insbesondere 

Patienten im fortgeschrittenen Alter, subakute STEMI > 24 Stunden, akute (Peri-) Myo-

karditis, Takotsubo Syndrom, Patienten mit Nicht- ST-Hebungs-Myokardinfarkt (NSTEMI), 

und STEMI Patienten, die in die herzchirurgische Zentren zur dringlichen herzchirurgi-

schen Behandlungen verlegt worden sind.  Die klinischen Daten der Patienten einschließ-

lich Killip-Klassifikation wurden im Rahmen des FITT-STEMI (Feedback-Intervention and 

Treatment-Times in ST-Elevation Myocardial Infarction) Projekts erfasst, welches ein mul-

tizentrisches Register ist, bei dem bei allen Patienten mit akutem STEMI  die Behand-

lungszeiten und die schweren kardiovaskulären Komplikationen erfasst werden 

(http://www.fitt-stemi.com/). Die Studie war von der lokalen Ethikkommission genehmigt. 

Alle Patienten der Studie haben eine Einwilligungserklärung unterschrieben. Die Kran-

kenhaussterblichkeit wurde anhand der medizinischen Berichte der Patienten beurteilt.  

 

 

3.2 Primärer Endpunkt  

Die gesamte Krankenhaussterblichkeit wurde als primärer Endpunkt der Studie festgelegt, 

definiert als Tod aus irgendeinem Grund während des Krankenhausaufenthalts wegen 

einem STEMI.  

 

 

3.3 Follow-up 

Das follow-up der Studie erfolgte durch ein retrospektives Datenverknüpfungs-verfahren 

im unserem Krankenhaus. Es handelte sich um eine retrospektive monozentrische Studie, 

die Daten von STEMI-Patienten zwischen 2013 und 2017 analysierte.  

 

 

3.4 Statistik 

http://www.fitt-stemi.com/
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Das ICD-10-GM ist eine internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und ver-

wandter Gesundheitsprobleme und wurde als Kodierungssystem für die Diagnosen in 

Deutschland offiziell angenommen. Anhand dieser Klassifikation wurde die Codierung 

vom STEMI entsprechend wie folgt festgelegt: I21.0, I21.1, I21.2, und I21.3.  

Die statistische Analyse der Studiendaten wurde mittels eines JMP statistical Discovery 

Software, Version 7.0.2 (SAS Institute, Inc., Cary, NC, USA) durchgeführt. Der Vergleich 

der quantitativen Daten erfolgte über einen Student`s t-Test. Der Vergleich der qualitati-

ven Daten erfolgte über einen chi-squared Test. Ein Wahrscheinlichkeitswert (p-Wert) von 

kleiner als 0,005 wurde als statistisch signifikant betrachtet. 
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4 Ergebnisse 

 

 

4.1 Charakterisierungen der Studienpatienten 

Die gesamte Studienpopulation bestand aus n=339 Patienten mit neu diagnostizierten 

STEMI zwischen 01.04.2013 und 30.06.2017 in unserem Krankenhaus. 27 Patienten 

wurden anhand der o.g. Ausschlusskriterien ausgeschlossen. Insgesamt 312 Patienten 

wurden in der Studie eingeschlossen. 101 (32%) der Patienten waren weiblichen, 211 

(68%) waren männlichen Geschlechts. Der Altersmittelwert lag bei 67 Jahren (Stan-

dardabweichung: ± 13 Jahre).  

 

 

4.1.1 Demographische Daten 

In Tabelle 2 sind die demografischen Daten der eingeschlossenen Studienpatienten, ein-

schließlich: Alter, Geschlecht, Body-Mass-Index (BMI), aufgeführt. 

 

Tabelle 2 Demografische Daten mit Angabe des Mittelwerts mit Standardabweichung 

(SD). 

 

Alter (Jahre) [mean+SD] 67.1±13.4 

Geschlecht (männlich) n=211 (67.6%) 

BMI [mean+SD] 26.8+3.5 
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4.1.2 Klinische Daten 

Die klinischen Daten, die mit der Krankenhausmortalität korreliert sind, wie Herzfrequenz 

(HR) bei Aufnahme, systolischer Blutdruck (SBP) bei Aufnahme, präklinische kardiopul-

monale Reanimation (CPR), und Killip-Klasse >1, sind in der Tabelle 3 gelistet.  

 

 

 

Tabelle 3 Klinische Daten der eingeschlossenen Patienten 

 

HR [mean+SD] 74.5+29.4 

SBP (mmHg) [mean+SD] 129.5+29.6 

Präklinische CPR [n / %] 39/ 12.5% 

Killip-Klasse > 1 [n / %] 53/ 16.9% 

 

 

 

4.1.3 Angiografische Daten 

Hinsichtlich der angiografischen Befunde wurde sowohl den Typ der koronaren Herzer-

krankung (KHK) als auch die Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion ausgewertet (Ta-

belle 4). 
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Tabelle 4 Prozentuale Verteilung des KHK-Typs / Abzahl der beteiligten Koronarien sowie 

der Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion. LMCA: linker Hauptstamm; LAD: left anteri-

or descending artery; RCX: Ramus circumflexus; RCA: rechte Koronararterie. 

 

KHK I [n / %] 120/ 38.5% 

KHK II [n / %] 112/ 36.3% 

KHK III [n / %] 80/ 23.2% 

Culprit lesion LMCA [n / %] 7/ 2.1% 

Culprit lesion LAD [n / %] 141/ 45.1% 

Culprit lesion RCX [n / %] 51/ 17.1% 

Culprit lesion RCA [n / %] 113/ 35.7% 

 

 

4.2 Krankenhausmortalität 

Eine Krankenhaussterblichkeit wurde bei n=31 Patienten (10%) festgestellt, die durch-

schnittliche Zeit von der Krankenhausaufnahme der Patienten bis zur Krankenhaussterb-

lichkeit lag bei 3,2 ± 4 Tage. Hinsichtlich der Ursache der Krankenhausmortalität waren 29 

(94%) Todesfälle auf einen akuten Kardiogenen Schock zurückzuführen, 1 (3%) Todesfall 

durch Kammerflimmern, und 1 (3%) Todesfall durch septischen Schock und nosokomiale 

Pneumonie. 

 

 

 

4.3 Korrelationen zwischen Krankenhausmortalität und den demografischen, klini-

schen, und angiografischen Faktoren 

 

 

4.3.1 Alter 

Der mittlere Alterswert der Patienten mit Krankenhausmortalität lag bei 75 Jahren (SD: ± 

12 Jahre), während der mittlere Alterswert bei den überlebenden Patienten bei 66 Jahren 

(SD: ± 13 Jahre) (P<0.0001) lag (Abbildung 1). 
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Abb.1 Einfaktorielle Analyse von Alter nach Krankenhausmortalität 

 

 0: Überlebende Patienten 

 1: Krankenhausmortalitätspatienten  
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4.3.2 Geschlecht 

Von den gesamten Krankenhausmortalitätspatienten waren 16 (51%) weiblichen, und 15 

(49%) waren männlichen Geschlechts. Abbildung 2 zeigt das Geschlechterverhältnis in 

sowohl Krankenhausmortalitätspatienten als auch überlebenden Patienten. 
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Abb. 2  Kontingenzanalyse von Geschlecht nach Krankenhausmortalität 

 0: Überlebende Patienten 

 1: Krankenhausmortalitätspatienten 

      Männlich        Weiblich 
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4.3.3 Body-Mass-Index (BMI) 

Der mittlere BMI-wert der Krankenhausmortalitätspatienten lag bei 26,8 (SD: ± 3,5), wäh-

rend bei den überlebenden Patienten der mittlere Alterswert bei 26 Jahren (SD: ± 2,5) lag. 

Abbildung 3 zeigt, dass BMI bei Aufnahme mit der Krankenhausmortalität nicht signifikant 

assoziiert war.  
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Abb. 3  Einfaktorielle Analyse von BMI nach Krankenhausmortalität 

 

0: Überlebende Patienten 

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.3.4 Herzfrequenz(HR) bei Aufnahme 

In der Krankenhausmortalitätspatientengruppe lag der mittlere HR-Wert bei Aufnahme bei 

77 Schläge/Minute (SD: ± 39 Schläge/Minute), während in der überlebenden Patienten-

gruppe lag der mittlere HR-Wert bei Aufnahme bei 71 Schläge/Minute (SD: ± 20 Schlä-

ge/Minute). 

Abbildung 4 zeigt keine signifikante Assoziation zwischen HF bei Aufnahme mit der Kran-

kenhausmortalität.  
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Abb. 4 Einfaktorielle Analyse von HR bei Aufnahme [Schläge/Minute] nach Kranken-

hausmortalität 

 

0: Überlebende Patienten                 

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.3.5 Systolischer Blutdruck (SBP) bei Aufnahme 

Bei den Krankenhausmortalitätspatienten lag der mittlere SBD bei Aufnahme bei 91.8 

mmHg (SD: ± 38 mmHg), während bei den überlebenden Patienten lag der SBD bei Auf-

nahme bei 133.6 mmHg (SD: ± 25 mmHg) (P<0.0001) (Abbildung 5).  
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Abb. 5 Einfaktorielle Analyse vom mittleren SBD [mmHg] bei Aufnahme nach Kranken-

hausmortalität 

 

 0: Überlebende Patienten              

 1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.3.6 Killip-Klasse >1 bei Aufnahme 

 27 (87%) Patienten der Krankenhausmortalitätspatienten hatten klinische Zeischen einer 

Herzinsuffizienz mit Killip-Klasse >1 bei Aufnahme, während nur 26 (9%) der überleben-

den Patienten hatten Killip-Klasse >1 bei Aufnahme (P<0.001) (Abbildung 6). Insgesamt 

sind 53 (17%) der gesamten Studienpatienten sind bei Aufnahme Killip-Klasse >1, davon 

starben 27 (51%) während des Krankenhausaufenthalts. 
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Abb. 6 Kontingenzanalyse von Killip Klasse >1 bei Aufnahme nach Krankenhausmortalität 

 

  0: Überlebende Patienten 

  1: Krankenhausmortalitätspatienten 

       Killip Klasse >1         

       Killip Klasse ≤1 
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4.3.7 Präklinische kardiopulmonale Reanimation (CPR) 

n=23 (75%) Fälle der Krankenhausmortalitätspatienten wurden nach einer präklinischen 

CPR eingewiesen, während bei 16 (6%) Fälle der überlebenden Patienten wurde eine 

präklinische CPR durchgeführt (P<0.0001) (Abbildung 7). Bei 39 (12.5%) Fälle der ge-

samten Studienpatienten wurde eine präklinische CPR durchgeführt, davon starben 23 

(59%) Patienten während des Krankenhausaufenthalts (P<0.0001).   
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Abb. 7 Kontingenzanalyse von präklinischer CPR nach Krankenhausmortalität 

 

 0: Überlebende Patienten 

 1: Krankenhausmortalitätspatienten 

      Präklinische CPR 

      Keine präklinische CPR 
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4.3.8 Anzahl der beteiligten Koronarien 

Koronarangiografisch ließ sich bei circa Zweidrittel der Krankenhausmortalitäts-patienten 

(n=17, 59%) eine koronare Dreigefäß-Erkrankung festgestellt werden, 8 (26%) Patienten 

mit koronarer Zweigefäß-Erkrankung, und 6 (15%) Patienten mit koronarer Eingefäß-

Erkrankung nachweisen (P<0.0001) (Abbildung 8). 
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Abb. 8 Kontingenzanalyse von koronarer Herzerkrankung nach Krankenhausmortalität 

 

             0: Überlebende Patienten 

             1: Krankenhausmortalitätspatienten 

                   koronare Dreigefäß-Erkrankung 

                  koronare Zweigefäß-Erkrankung 

                  koronare Eingefäß-Erkrankung 
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4.3.9 Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion 

Hinsichtlich der Korrelation zwischen der Krankenhausmortalität und der Lokalisation der 

behandelten Ziel-Läsion konnten folgende Werte erhoben werden: 7 (2%) Patienten wa-

ren mit Ziel-Läsion im linken Hauptstamm (LMCA), davon 3 (43%) Patienten sind während 

des Krankenhausaufenthalts gestorben (P= 0,0083), 141 (45%) Patienten waren mit Ziel-

Läsion im Ramus interventricularis anterior (LAD), davon 10 (7%) Patienten starben im 

Krankenhaus (P= 0,2127), 51 (17%) Patienten waren mit Ziel-Läsion im Ramus circumfle-

xus (RCX), davon 10 (20%) starben während des Krankenhausaufenthalts (P= 0,0141), 

und 113 (36%) der gesamten Patienten waren mit Ziel-Läsion im rechten Koronararterie 

(RCA), davon 8 (7%) sind während des Krankenhausaufenthalts gestorben (P= 0,2171).  

Abbildung 9 zeigt die prozentuale Verteilung der Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion 

in den gesamten eingeschlossenen STEMI-Patienten. Hier sieht man, dass die LAD-

Beteiligung an den gesamten STEMI-Patienten am häufigsten war, gefolgt von RCA, RCX 

bzw. LMCA.  

Abbildung 10 zeigt eine prozentuale Verteilung der Krankenhausmortalität abhängig von 

der Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion. Hier kann man sehen, dass STEMI-

Patienten mit Ziel-Läsion im LMCA und im RCX eine erhöhte Krankenhausmortalität ha-

ben.  
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Abb. 9 Prozentuale Verteilung der Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion 
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Abb. 10 Krankenhausmortalität gemäß der Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion 

 

 

 

4.4 Ergebnisse der wesentlichen Behandlungszeiten 

im Rahmen des FITT-STEMI Projekts wurden alle Zeitintervalle in der Rettungs- und The-

rapieabläufe ab erstem Kontakt mit dem Rettungssystem bis zur Wiedereröffnung der 

verschlossenen Koronararterie bei allen Patienten mit akutem STEMI erfasst. 

 

 

4.4.1 Symptom-to-contact-Zeit 

Die Zeit vom Beginn der Symptomatik bis zum Kontakt mit der ersten medizinischen Ver-

sorgung lag im Durchschnitt bei den Krankenhausmortalitätspatienten bei 95 Minuten 

(SD: ± 200 Minuten), und bei den überlebenden Patienten bei 66 Minuten (SD: ± 89 Minu-

ten) (P<0.0001) (Abbildung 11). 
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Abb. 11 Einfaktorielle Analyse von Symptom-Kontakt- Zeit [min.] nach Krankenhausmorta-

lität. 

 0: Überlebende Patienten        1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.2 Contact-to-balloon-Zeit 

Die Zeit vom ersten Kontakt mit der medizinischen Versorgung bis zur Wiedereröffnung 

des verschlossenen Koronararterie lag im Durchschnitt bei den Krankenhausmortalitäts-

patienten bei 111 Minuten (SD: ± 93 Minuten), und bei den überlebenden Patienten bei 55 

Minuten (SD: ± 57 Minuten) (P<0.0001) (Abbildung 12). 
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Abb. 12 Einfaktorielle Analyse von Contact-to-Balloon Zeit [min.] nach Krankenhausmorta-

lität  

 0: Überlebende Patienten   1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.3 Door-to-balloon-Zeit  

Die Zeit von Ankunft des Patienten in der Interventionsklinik bis zur Wiedereröffnung des 

verschlossenen Koronararterie lag im Durchschnitt bei den Krankenhausmortalitätspatien-

ten bei 50 Minuten (SD: ± 80 Minuten), und bei den überlebenden Patienten bei 20 Minu-

ten (SD: ± 55 Minuten) (P<0.0001) (Abbildung 13). 
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Abb. 13 Einfaktorielle Analyse von Door-to-Balloon-Zeit [min.] nach Krankenhausmortali-

tät. 

 0: Überlebende Patienten               

 1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.4 Punction-to-balloon-Zeit  

Die Zeit von Punktion der Zugangsarterie (Arteria femoralis bzw. Arteria radialis) bis zur 

Wiedereröffnung des verschlossenen Koronararterie lag im Durchschnitt bei den Kran-

kenhausmortalitätspatienten bei 45 Minuten (SD: ± 93 Minuten), und bei den überleben-

den Patienten bei 21 Minuten (SD: ± 7 Minuten) (P<0.0001) (Abbildung 14). 
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Abb. 14: Einfaktorielle Analyse von Punction-to-Balloon-Zeit [min.] nach Krankenhausmor-

talität.  

 0: Überlebende Patienten               

 1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.5 Prähospitalzeit 

Die Zeit vom Symptombeginn bis Ankunft des Patienten in der Interventionsklinik lag im 

Durchschnitt bei den Krankenhausmortalitätspatienten bei 189 Minuten (SD: ± 206 Minu-

ten), und bei den überlebenden Patienten bei 83 Minuten (SD: ± 88 Minuten) (P<0.0001) 

(Abbildung 15). 
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Abb. 15 Einfaktorielle Analyse von Prehospitalzeit [min.] nach Krankenhausmortalität.  

0: Überlebende Patienten               

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.6 Dauer am Einsatzort  

Die Zeit von Ankunft des Rettungsdiensts bis Abfahrt des Patienten in die Interventions-

klinik lag im Durchschnitt bei den Krankenhausmortalitätspatienten bei 50 Minuten (SD: ± 

32 Minuten), und bei den überlebenden Patienten bei 71 Minuten (SD: ± 36 Minuten) 

(P<0.0001) (Abbildung 16). 
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Abb. 16 Einfaktorielle Analyse von Dauer am Einsatzort [min.] nach Krankenhausmortali-

tät.  

0: Überlebende Patienten               

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.7 Transportdauer  

Die Zeit des Patiententransports vom Einsatzort bis Interventionsklinik lag im Durchschnitt 

bei den Krankenhausmortalitätspatienten bei 30 Minuten (SD: ± 22 Minuten), und bei den 

überlebenden Patienten bei 51 Minuten (SD: ± 20 Minuten) (P<0.0001) (Abbildung 17). 
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Abb. 17 Einfaktorielle Analyse von Transportdauer [min.] nach Krankenhausmortalität.  

0: Überlebende Patienten               

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.4.8 Ankunftszeit im Herzkatheterlabor 

 Die Ankunftszeit des Patienten im Herzkatheterlabor lag bei den Krankenhausmortali-

tätspatienten im Durchschnitt zwischen 03:00 Uhr und 14:00 Uhr, während bei den über-

lebenden Patienten lag im Durchschnitt zwischen 08:00 Uhr und 16:30 Uhr (P=0.0473) 

(Abbildung 18). 
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Abb. 18 Einfaktorielle Analyse von Ankunftszeit im Herzkatheterlabor nach Krankenhaus-

mortalität.  

0: Überlebende Patienten               

1: Krankenhausmortalitätspatienten 
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4.5 Direktübergabe im Herzkatheterlabor 

Bei 21 (68%) Patienten von den Krankenhausmortalitätspatienten erfolgte eine Direkt-

übergabe des Patienten im Herzkatheterlabor, während bei 277 (98%) der überlebenden 

Patienten erfolgte die Direktübergabe des Patienten im Herzkatheterlabor (P<0,0001) 

(Abb. 19).  

 

D
ir
e
c
t 
a
d
m

is
s
io

n
 t
o
 H

e
a
rt

 C
a
th

e
te

r 
la

b
?
 [
0
/1

]

0,00

0,25

0,50

0,75

1,00

0 1

Intra-hospital mortality

0

1

 

 

Abb. 19 Kontingenzanalyse von Direktübergabe im Herzkatheterlabor nach Kranken-

hausmortalität 

0: Überlebende Patienten               

1: Krankenhausmortalitätspatienten 

       Direktübergabe                 

       Keine Direktübergabe  
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5 Diskussion 

 

Mehrere Faktoren wurden als Prädiktoren für ein erhöhtes Risiko für wiederkehrende 

Herzereignisse und Mortalität nach akutem Myokardinfarkt angesehen. 

Die pPCI-Strategie, die innerhalb der ersten 12 Stunden vom Symptombeginn bei STEMI-

Patienten durchgeführt wird, trägt zu einer signifikanten Verringerung der Sterblichkeitsra-

te bei solchen Patienten [18, 22-25]. Randomisierte klinische Studien haben gezeigt, 

dass, die pPCI der Fibrinolyse bei der Verringerung der Mortalität, des Reinfarkts oder 

des Schlaganfalls überlegen ist [26- 30]. Allerdings gibt es kein Konsensus darüber, ob 

eine pPCI auch bei stabilen, beschwerdefreien STEMI-Patienten, die sich nach 12 h vom 

Symptombeginn vorstellen, von Vorteil ist. 

Bei asymptomatischen STEMI-Patienten ohne anhaltende Symptome 12-48 h nach 

Symptombeginn zeigte eine kleine (n = 347) randomisierte Studie verbesserte 4-Jahres-

Überlebensrate bei Patienten, die mit pPCI behandelt wurden, im Vergleich zur konserva-

tiven Behandlung allein [31]. Daher tauch die Indikation für eine pPCI bei solchen Fällen 

in den neuen ESC-Leitlinien als Empfehlungsgrad Klasse IIa auf [18].  

 

In Deutschland liegt die Krankenhaussterblichkeit des STEMI weiterhin bei 7-9% [3].  

In unserer PCI-Klinik lag die Krankenhaussterblichkeit laut unseren Studiendaten bei 

10%. Allerdings gibt es zahlreiche Studiendaten, die gezeigt haben, dass, niedrigere 

Sterblichkeitsraten werden bei STEMI-Patienten beobachtet, bei denen pPCI in Zentren 

mit einem hohen Volumen an PCI-Prozeduren durchgelaufen worden sind [32, 33].  

 

Bezüglich der Auswahl des Zugangswegs für die Herzkatheteruntersuchung wurden un-

sere Studienpatienten über die üblichen Zugangswege (A. femoralis, radialis oder bra-

chialis) untersucht je nach Gefäßstatus der Extremitäten-Arterien. Mehrere randomisierte 

Studien haben in den letzten Jahren belegt, dass der Radialis-Zugang bei Patienten mit 

akutem Koronarsyndrom bessere Ergebnisse bringt, wenn die pPCI durch Radialis-

Expertenuntersucher durchgeführt wurden.  

Die große randomisierte MATRIX (Minimizing Adverse Haemorrhagic Events by Transra-

dial Access Site and Systemic Implementation of angioX) Studie [34] hatte den Radialis- 

Zugang gegen den Femoralis-Zugangs bei über 8400 Patienten mit akuten Koronarsyn-

drom (48% waren STEMI-Patienten) verglichen, zeigte, dass der Radialis-Zugang mit 

deutlich reduzierten Risiken für Zugangsblutungskomplikationen, vaskuläre Komplikatio-

nen und die Notwendigkeit für Transfusion assoziiert.  
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Ein erheblich signifikanter Mortalitätsvorteil für den Radialis-Zugang konnte bei zweigro-

ßen randomisierten Studien RIVAL (Radial Versus Femoral Access for Coronary Interven-

tion) [35] und RIFLE-STEACS Studie (Radial Versus Femoral Randomized Investigation 

in ST-Elevation Acute Coronary Syndrome) [36] nachgewiesen werden, so dass die aktu-

elle ESC-Leitlinien die Empfehlung für den Radialis-Zugang bei akuten STEMI-Patienten 

auf Empfehlungsgrad (Klasse I) hocheingestuft [18].  

 

 

5.1. Beziehung zwischen dem kardiogenen Schock und Krankenhausmortalität bei 

STEMI-Patienten 

Der akute kardiogene Schock im Rahmen eines AMI bleibt eine klinische Herausforde-

rung, und wird bei 5% bis 8% der STEMI-Patienten beobachtet [8].  

Die AMI- Patienten mit kardiogenem Schock haben meistens koronaren Mehrfachge-

fäßerkrankungen mit kritischer Beteiligung des LAD [37, 38].   

Trotz Fortschritten in der Früherkennung und dem Management des kardiogenen 

Schocks bleibt die Sterblichkeit beträchtlich [39]. Die hämodynamischen Kriterien eines 

kardiogenen Schocks sind:  

 

A. Cardiac Index von < 2,2 l/min/m² und 

B. erhöhter Pulmonalkapillar-Druck > 18 mmHg, und 

C. Diurese weniger als 20 ml/h.  

 

Unsere monozentrischen Daten zeigen, dass STEMI-Patienten mit Zustand nach pPCI an 

einer Klinik, die keine mechanischen Kreislaufunterstützungssysteme (MCS) zu Verfü-

gung hat, eine erhöhte Krankenhausmortalität in Patienten mit präklinischem CPR- Zu-

stand. In unserer Studie war ein sehr großes Teil der Krankenhausmortalitätspatienten mit 

einem kardiogenen Schock-Zustand bei Aufnahme vergesellschaftet. Wir möchten darauf 

hinweisen, dass die Asklepios Harzklinik Goslar keine kardiochirurgische Abteilung hat, 

und bis auf die Intra-aortale- Balloon- Pumpe (IABP) keine andere MCS zu Verfügung hat, 

welche nach den Daten der IABP-Shock II Studie nicht mehr verwendet wurde [40], au-

ßerdem hatte die aktuelle Leitlinien der ESC die Verwendung einer IABP auf Empfeh-

lungsgrad Klasse III degradiert [18].  

 

Die Verwendung der MCS (z.B. Impella, ECMO, TandemHeart, usw.) ist generell noch 

nicht in allen kardiologischen Kliniken verbreitet, zum einem erfordern diese Systeme eine 

entsprechende finanzielle Investition und adäquates Personaltraining, zu, anderen blieb 
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das Empfehlungsgrad der aktuellen ESC-Leitlinien für Verwendung linksventrikulärer Un-

terstützungs-systeme bei STEMI-Patienten mit refraktärem Kardiogenen Schock zurück-

haltend bei Klasse IIb [18]. Darüber hinaus sind solide Daten aus anderen randomisierten 

Studien erforderlich, die den Beweis für die weit verbreitete Nutzung der MCS bei STEMI-

Patienten nach PCR zu konsolidieren. Die Ursache eines Kardiogenen Schocks bei AMI-

Patienten sind:  

 

A. Großer linksventrikulärer Myokardinfarkt 

B. Schwerer rechtsventrikulärer Myokardinfarkt 

C. Mechanische Komplikationen  

 

 

Die drei wichtigsten mechanischen Komplikationen eines akuten Myokardinfarkts sind 

folgende: 

 

A. Akute Mitralklappeninsuffizienz bei Papillarmuskelruptur  

B. Ruptur der freien Wand des linken Ventrikels 

C. Ventrikelseptumruptur 

 

Diese Dreikomplikationen machen zusammen circa 15% aller Mortalitätsursachen des 

akuten Myokardinfarkts aus [37]. Während der subakuten Phase des Myokardinfarkts 

kann eine hämodynamisch relevante Mitralklappeninsuffizienz infolge einer Papillarmus-

kelruptur/ Dysfunktion oder Ruptur der Chordae tendina auftreten. Akute Mitralklappenin-

suffizienz wird nach inferiorem AMI gesehen, und tritt bei 13% bis 45% der Patienten mit 

AMI [41-45] auf. Die Echokardiographie ist die wichtigste Methode für die Diagnose einer 

akuten Mitralklappeninsuffizienz, insbesondere die transösophagale Echokardiographie 

(TEE) zur besseren Evaluierung der Morphologie der Mitralklappe bzw., Abklärung der 

Pathogenese der Mitralklappeninsuffizienz (Anhänge, Abbildung 20). In den meisten Fäl-

len ist eine notfallmäßige chirurgische Mitralklappenrekonstruktion oder ein Klappenersatz 

erforderlich.  

 

Die Ruptur der freien Wand des linken Ventrikels ist eine lebensbedrohliche Komplikation, 

erfordert eine dringliche kardiochirurgische Korrektur, glücklicherweise ist diese Komplika-

tion selten geworden (Prävalenz 0,5%) in der Ära der PCI [46,47], und tritt häufiger nach 

einem AMI der lateralen Myokardwand auf [46, 47]. Die transthorakale Echokardiographie 

ist die Standardmethode für die Diagnose (Anhänge, Abbildung 21). 
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Die Ventrikelseptumruptur ist auch eine lebensgefährliche Komplikation des AMI, und 

geht mit akutem Herzversagen und lautem Systolikum einher, tritt bei 1%- 2% der Patien-

ten mit AMI [48]. Eine kardiochirurgische Operation ist dringlich erforderlich. Die transtho-

rakale Echokardiographie ist eine einfache Methode für die Diagnose (Anhänge, Abbil-

dung 22). 

 

 

5.2 Beziehungen zwischen den beteiligten Koronararterien mit Lokalisation der be-

handelten Ziel-Läsion und Krankenhausmortalität bei STEMI-Patienten 

Wie bekannt versorgt der LMCA über 75% des linksventrikulären Myokards je nach Ver-

sorgungstyp des Koronarsystems [49], so dass ein akuter Verschluss oder eine kritische 

Stenose des LMCA zu einem katastrophalen Szenario mit deutlich erhöhten präklini-

schen, Krankenhaus,- und Langzeitmortalitätsraten [50].  

Auf Grund der präklinischen Sterblichkeit wurden viele Fälle von akutem Verschluss des 

LMCA nicht berichtet. Allerdings zeigte unsere Studie, dass ca. 50% der STEMI-Patienten 

mit Ziel-Läsionen im LMCA an kardiogenen Schock während des Krankenhausaufenthalts 

starben. Einige Studien verglichen die Prognose zwischen den dem Vorderwandmyokard-

infark und dem Hinterwandmyokardinfarkt und zeigten, dass der Vorderwandmyokardin-

fark mit schlechteren Komplikationen und höhere Mortalität als der Hinterwandmyokardin-

farkt verbunden war [51, 52]. 

 

Andernfalls berichtete Gomez et al. [53], dass Hinterwandmyokardinfarkt mit einem deut-

lich höheren Risiko der Mortalität als Vorderwandmyokardinfarkt assoziiert war.  

 

Unsere Studiendaten zeigten auch, dass die LAD-Beteiligung als Ziel-Läsion bei STEMI-

Patienten am häufigsten war, während der RCX-Beteiligung deutlich geringer als LAD und 

RCA. Hingegen war die Krankenhausmortalitätsrate bei STEMI-Patienten mit Ziel-

Läsionen im RCX fast Dreifach höher als die Patienten mit Ziel-Läsionen im LAD und im 

RCA. Nach unserem Wissen gibt es nur begrenzte Daten in der medizinischen Literatur, 

die die Beziehung zwischen den beteiligen Koronararterien-Ziel-Läsionen und der Kran-

kenhausmortalität bei STEMI- Patienten untersuchten.  

Wir hypothetisieren, dass die erhöhte Krankenhausmortalität bei STEMI-Patienten mit 

Ziel-Läsion im RCX sich durch die mechanischen Komplikationen des AMI erklären lassen 

könnte. Insbesondere fiel uns auf, dass alle STEMI-Patienten mit RCX-Beteiligung in un-
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serer Studie entweder einen Linksversorgungstyp oder einen ausgeglichenen Versor-

gungstyp haben.  

 

Wie bekannt ist die Papillarmuskeldysfunktion oder Ruptur häufiger nach einem inferioren 

AMI zu sehen [41- 45]. Da der posteromediale Papillarmuskel eine Einzelkoronarversor-

gung über die posterior descending Koronararterie (PDCA) hat, ist die Schädigung dieses 

Papillarmuskels nach einem AMI am häufigsten zu sehen, während der LAD und der RCX 

versorgen zusammen den anterolaterale Papillarmuskel [45, 47].  

 

 

5.3 Einfluss der anderen Risikofaktoren auf der Krankenhausmortalität bei STEMI-

Patienten  

Unsere Studiendaten zeigten, dass die Krankenhaussterblichkeit bei STEMI-Patienten mit 

zusätzlichen anderen Risikofaktoren assoziiert war, wie: steigendes Alter, niedriger systo-

lischer Blutdruckwert, Killip Klasse >1, koronare Dreigefäß-Erkrankung (jeweils p< 

0.0001), weibliches Geschlecht.  

 

Unsere Studie zeigte, dass obwohl ca. Zweidrittels unserer Studienpatienten Männer wa-

ren, war die Krankenhausmortalität bei Frauen häufiger zu sehen. Dieses Ergebnis könnte 

mit der Tatsache vereinbar sein, dass die KHK sich 7 bis 10 Jahre später bei Frauen ent-

wickelt im Vergleich zu Männern [54]. Es wird vorausgesetzt, dass die endogene, Östro-

genen während der fruchtbaren Zeit des Frauenlebens den Progress der vaskulären 

Atherosklerose verzögern kann.  

 

Diese Hypothese stimmt mit der bedeutsamen Assoziation zwischen der Krankenhaus-

mortalität und höherem Alter überein. In dieser Hinsicht könnten weibliches Geschlecht 

und höheres Alter voneinander abhängige Risikofaktoren für die Krankenhausmortalität 

nach pPCI sein.  

 

McNamara et al. [55] berichtete, dass die folgenden Faktoren: Alter, erhöhte Herzfre-

quenz bei Aufnahme, Bluthochdruck bei Aufnahme, manifestierte Herzinsuffizienz, kardi-

ogener Schock, ST-Streckenhebung im EKG, Kreatinin-Clearance und Troponinwertsver-

hältnis, unabhängig von einander mit der Krankenhausmortalität bei AMI-Patienten asso-

ziiert waren.  
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Eine retrospektive Studie vom Rasoul et al. [56] zeigte, dass Re-Myokardinfarkt, Diabetes, 

Killip-Klasse größer als 2, postinterventioneller Koronarfluss <3 nach TIMI-klassifikation, 

und links ventrikuläre Pumpfunktion weniger als 30% waren potenzielle Prädiktoren so-

wohl der 30-Tage- als auch der 1-Jahres-Mortalität. 

 

Hinsichtlich des Einflusses der Zeitintervalle auf der Mortalität bei STEMI-Patienten deute-

te die aktuelle ESC-Leitlinie hin, dass eine Verkürzung der Zeit bis zum Beginn der Reper-

fusionstherapie beim akuten STEMI ist mit einem verbesserten klinischen Verlauf verbun-

den. Außerdem sind die Zeitintervalle bis zur Reperfusionstherapie einfache Indikatoren 

für die Versorgungsqualität von Herzinfarktpatienten. Daher sollten diese Zeitintervalle in 

jedem Krankenhaus, welches an der Versorgung von Herzinfarktpatienten teilnimmt, rou-

tinemäßig erfasst und regelmäßig evaluiert werden. Hiermit soll garantiert werden, dass 

die in den Leitlinien genannten Zeitvorgaben erzielt und auch langfristig eingehalten wer-

den (Anhänge, Tabelle 4) [18]. 

 

Die Zeit bis zur Wiedereröffnung der verschlossenen Koronararterie ist eine der wichtigs-

ten Zeitfaktoren, die Einfluss auf die Mortalität und Morbidität der AMI-Patienten hat [18]. 

Um den STEMI von anderen Formen des akuten Koronarsyndroms abzugrenzen, und 

gleichzeitig die sehr wichtige Entscheidungsprozesse der Therapie zu gewährleisten, ka-

men die Empfehlungen der Leitlinien der nationalen und internationalen Fachgesellschaf-

ten, dass ein 12-Kanal-EKG innerhalb von 10 Minuten nach dem ersten medizinischen 

Kontakt geschrieben werden sollte [3,18]. Eine vollständige Normalisierung der ST-

Segment-Hebung nach der Nitroglycerin-Verabreichung, zusammen mit vollständiger Lin-

derung der Symptome, ist auf Koronarspasmen mit oder ohne assoziierten Myokardinfarkt 

hindeutet. In diesen Fällen wird eine frühe Koronarangiographie (innerhalb von 24 Stun-

den) empfohlen. Bei rezidivierenden Episoden der ST-Segment-Erhöhung oder Brust-

schmerzen ist eine sofortige Angiographie erforderlich [18].  

 

Die Abschätzung des Symptombeginns bei STEMI-Patienten ist sehr schwierig und in 

Einzelfällen nicht genau definierbar. Sowohl die alte als auch die neue ESC-Leitlinien 

[3,15] setzten eine höhe Priorität für die pPCI gegenüber der Fibrinolyse innerhalb von 

120 Minuten der STEMI-Diagnose, mit dem Unterschied, dass der Term ``Door-to-

balloon-Zeit`` in der neuen ESC-Leitlinie eliminiert. Generell lag die Door-to-balloon-Zeit 

bei unseren Studienpatienten im Durchschnitt unter 50 Minuten. Bemerkenswert war die 

Punktion-to-balloon-Zeit laut unserer Studiendaten doppelt so hoch bei den Kranken-
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hausmortalitätspatienten im Vergleich zu den überlebenden Patienten, diese Zeit wurde 

weder in der ESC-Leitlinie noch in einer großen randomisierten Studie berücksichtigt. 

 

 

5.4 Revaskularisation des Infarktgefäßes vs. Komplette Revaskularisation der 

Nicht-Infarktgefäße bei akutem STEMI-Patienten 

Diesbezüglich folgten wir in unserer Klinik die Empfehlungen der alten ESC-Leitlinie [3] 

bei Durchführung einer kompletten Revaskularisation bei STEMI-Patienten mit multiplen 

KHK und kardiogenem Schock oder andauere Ischämie nach PCI der Infarktläsion (Emp-

fehlungsgrad IIa). In der aktuellen ESC-Leitlinie [18] erweiterte sich die Empfehlung für 

eine komplette Revasularisation der Nicht-Infraktgefäße auf allen STEMI-Patienten mit 

multiplen KHK vor der Entlassung (Empfehlungsgrad IIa), und wurde die ideale Zeit für die 

Revaskularisation (sofort vs. stufenweise) nicht adäquat definiert, hingegen ist die gleich-

zeitige komplette Revaskularisation des Infarktgefäßes und der Nicht-Infarktgefäße sollte 

sich nur auf Patienten mit kardiogenem Schock (Empfehlungsgrad IIa) beschränken.  

 

Eine jüngst veröffentlichte Studie [57] in The Journal of American College of Cardiology 

hatte belegt, dass die STEMI-Patienten mit stufenweise durchgeführten kompletten PCI, 

in demselben stationären, Aufenthalt einen deutlichen Moralitätsvorteil haben, im verglich 

zu den Patienten, die mit nur PCI der Ziel-Läsion behandelt wurden. Dieser Diskussions-

punkt wird durch die von der CULPRIT-Shock Studie erwartete Datenanalyse geklärt [58].   

 

 

5.5 Limitationen  

Es handelt sich um eine kleine retrospektive Studie mit relativ geringerem Patientenzahl-

volumen, die weitreichende Ergebnisse im Bereich der STEMI-Behandlung nicht errei-

chen könnte, vor allem im Bezug auf die Assoziation zwischen den beteiligten Koronarar-

terien und Krankenhausmortalität. Jedoch wenn diese Ergebnisse durch größere Studien 

bestätigt werden, könnten die Einsichten auf neue Fokusfragen übertragen werden. Dar-

über hinaus könnten Einsichten aus unserer monozentrischen Studie, die nicht in einem 

hochvolumigen Tertiärzentrum mit Verfügbarkeit MCS und Kardiochirurgie gelaufen ist, 

hilfreich sein, um die Mortalität bei der jeweiligen STEMI-Patientenkohorte mit CPR und 

kardiogenem Shock ausdrücklich zu zeigen.  

In dieser Hinsicht könnten Daten aus großen Studien, die in großen Zentren durchgeführt 

wurden, die Ergebnisse der Daten über STEMI- Patienten ohne CPR  nicht berücksichti-

gen. Die retrospektive Natur der Datenanalyse könnte mit bekannten Quellen der Limitati-
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on verbunden sein. Die Beteiligung der FITT-STEMI-Registerdaten an dem verweisenden 

lokalen Notfallsystem hätte möglicherweise Auswirkungen auf die Ergebnisse gehabt.  
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6 Zusammenfassung 

 

Der akute Myokardinfarkt ist die führende Ursache für die globale und die Krankenhaus-

sterblichkeit bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen. Wenngleich die pPCI zu 

einer deutlichen Reduktion der Mortalität bei Patienten mit akutem STEMI beigetragen 

hat, ist die Mortalität bei STEMI-Patienten mit zusätzlichem kardiogenem Schock weiter-

hin hoch. Wir untersuchten die Sterblichkeit von STEMI-Patienten mit kardiogenem 

Schock, und die mögliche Assoziation zwischen den beteiligten Koronararterien und der 

Krankenhaussterblichkeit bei STEMI-Patienten mit akutem STEMI, bei denen eine pPCI 

durchgeführt wurde. 

 

Die Krankenhaussterblichkeit zwischen 2013 und 2017 wurde bei STEMI-Patienten mit 

Zustand nach pPCI an der kardiologischen Abteilung der Asklepios Harzklinik Goslar, 

Deutschland, die keine MCS zur Verfügung hat, untersucht, und mit kardiogenem Schock 

sowie den beteiligten Koronararterien, in denen die „culprit lesion“ (Zielläsion) mittels pPCI 

therapiert wurden, assoziiert. 

 

Das Patientenkollektiv umfasst 312 Patienten. Eine Krankenhaussterblichkeit wurde bei 

31 Patienten (10%) festgestellt. Die Krankenhaussterblichkeit war mit den folgenden Fak-

toren assoziiert: Präklinische kardiopulmonale Reanimation mit kardiogenem Schock, 

steigendes Alter, niedriger systolischer Blutdruckwert, Killip Klasse >1, koronare Dreige-

fäß-Erkrankung, weibliches Geschlecht, und die Lokalisation der behandelten Ziel-Läsion 

im linken Hauptstamm und im Ramus circumflexus. 

 

Unsere monozentrischen Daten zeigen, dass STEMI-Patienten mit der Ziel-Läsion im 

LMCA und im RCX eine erhöhte Krankenhausmortalität haben. Dieses Ergebnis könnte 

einen neuen substantiellen Risikofaktor für die STEMI-bezogene Krankenhaus-Mortalität 

darstellen. Das zunehmende Alter und das weibliche Geschlecht könnten als miteinander 

abhängige Risikofaktoren für die Mortalität bei STEMI-Patienten interpretiert werden. Dar-

über hinaus deuten unsere Daten auf die wichtige Rolle der Verfügbarkeit und Verwen-

dung der MCS für reanimierte STEMI-Patienten in pPCI-Zentren hin. Die Folgeerkrankun-

gen des STEMI wie chronische Herzinsuffizienz, Reherzinfarkt und Herzrhythmusstörun-

gen sind weiterhin von beträchtlicher medizinischer und ökonomischer Bedeutung. Daher 

sind Verbesserungen in der Akuttherapie und Sekundärprävention des STEMI notwendig. 
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8 Thesen 

 

1. Der akute Myokardinfarkt ist die weltweit führende Ursache für die globale und die 

Krankenhaussterblichkeit bei Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen. 

2. Die Mortalität bei STEMI-Patienten mit zusätzlichem kardiogenem Schock bleibt 

weiterhin hoch trotz pPCI und Fortschritten in der Früherkennung und dem Ma-

nagement des kardiogenen Schocks. 

3. In unserer monozentrischen Studie betrug die Krankenhaussterblichkeit bei 

STEMI-Patienten bei 10%. 

4.  Die Krankenhaussterblichkeit war mit den folgenden Faktoren vergesellschaftet: 

Präklinische kardiopulmonale Reanimation mit kardiogenem Schock, steigendes 

Alter, niedriger systolischer Blutdruckwert, Killip Klasse >1, koronare Dreigefäß-

Erkrankung, weibliches Geschlecht, und die Lokalisation der behandelten Ziel-

Läsion im linken Hauptstamm und im Ramus circumflexus. 

5. Die LAD-Beteiligung als Ziel-Läsion bei STEMI-Patienten war am häufigsten. 

6. Die RCX-Beteiligung ist deutlich geringer als LAD und RCA. 

7. Die Krankenhausmortalitätsrate bei STEMI-Patienten mit Ziel-Läsionen im RCX 

war fast Dreifach höher als die Patienten mit Ziel-Läsionen im LAD und im RCA. 

8. Die Verfügbarkeit und Verwendung der MCS für reanimierte STEMI-Patienten in 

pPCI-Zentren spielt eine wichtige Rolle für die Prognose bei solchen Patienten.  

9. Andere randomisierten Studien sind erforderlich, um den Nutzen der MCS bei 

STEMI-Patienten nach CPR zu konsolidieren. 
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Abbildungen:  

 

 

 

 

Abb. 20 Transösophagale Echokardiographie-Untersuchung zeigte einen klassischen 

Befund des abgerissenen hinteren Mitralklappensegels prolabiert in dem linken Vorhof.  
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Abb. 21 Transthorakale Echokardiographie: In der parasternal kurzen Achsenblick sieht 

man einen mäßigen Perikarderguss sowie einen Defekt an der linksventrikulären freien 

Wand, mittels Farbdoppleruntersuchung sieht man einen turbulenten Jet über den Defekt.  

 

 

 

 

 

 



53 

 

 

 

 

 

Abb. 22 Tranösophagale Echokardiographie zeigte einen Ventrikelseptumdefekt mit ei-

nem turbulenten Shunt von dem linken Ventrikel in die rechte Ventrikel.  
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