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1  EINLEITUNG 

1.1  Der akute ST-Hebungsinfarkt 

1.1.1  Allgemeines, Epidemiologie 

Laut einer Statistik der Weltgesundheitsorganisation WHO starben 2012 weltweit 7,4 Millionen 

Menschen an den Folgen einer ischämischen Herzkrankheit [1], das entspricht in etwa der 

Bevölkerung von Berlin, Hamburg, München und Frankfurt am Main zusammengenommen 

(Stand 2013) [2]. In Deutschland verstarben im Jahr 2010 etwa 60.000 Menschen am akuten 

Herzinfarkt [3]. Damit ist die koronare Herzkrankheit weiter an der Spitze der 

Todesursachenstatistik der WHO ([1], Abbildung 1), auch wenn Morbidität und Mortalität 

akuter Myokardinfarkte sinken. So zeigte beispielsweise eine Analyse von Registerdaten aus 

Finnland, Italien, Deutschland, Frankreich, Spanien und Estland im Zeitraum von 1985 bis 2010 

eine – je nach Subpopulation unterschiedlich stark ausgeprägte – Regredienz von Morbidität 

und Mortalität [4].  

 Die Krankenhaussterblichkeit des akuten ST-Streckenhebungs-Myokardinfarkts liegt 

bei 7-9% und damit deutlich über der eines Nicht-ST-Streckenhebungs-Myokardinfarkts 

(NSTEMI), die mit 3-5% angegeben wird [3,5].  

 

1.1.2  Pathologien, Definitionen, Klassifikationen 

Der akute ST-Hebungs-Myokardinfarkt (STEMI) ist eine der akuten Manifestationen der 

koronaren Herzkrankheit [3,6,7]. Er stellt eine Unterform des akuten Koronarsyndroms dar [8–

10].  

 In den Leitlinien der europäischen kardiologischen Fachgesellschaft, der European 

Society of Cardiology (ESC), die von der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und 

Kreislaufforschung e.V. (DGK) übersetzt und kommentiert wurden [3,5,6,8,11–13], ist ein 

akuter Myokardinfarkt definiert als „myokardialer Zelltod bei prolongierter Ischämie“ [8]. Der 

Zelltod beginnt dabei nicht unmittelbar nach Beginn der Myokardischämie, sondern innerhalb 

einer Zeitspanne von ca. 20 Minuten [8,14–16]. Bevor eine Myokardnekrose post mortem 

makroskopisch oder mikroskopisch sichtbar wird, muss die Ischämie mindestens zwei bis vier 

Stunden oder länger angehalten haben, abhängig von Faktoren wie Kollateralgefäße, die das 

ischämische Myokard mitperfundieren, persistierende oder intermittierende Ischämie des 

betreffenden Areals, die individuelle Ischämietoleranz der betroffenen Myozyten, eine etwaige 
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Präkonditionierung und der momentane Sauerstoff- und Nährstoffbedarf [8,9,15,17,18].  

 

 

Abbildung 1: Die zehn häufigsten Todesursachen weltweit 2012 (aus [1]) 

 

Je länger dabei die Ischämie anhält, desto größer ist der anzunehmende Verlust an 

Kardiomyozyten und damit an funktionsfähigem Myokard [16,17], das bei Überleben des 

Infarkts innerhalb von fünf bis sechs Wochen durch funktionsunfähiges Narbengewebe ersetzt 

wird [8]. Ebendiese Umwandlung in Narbengewebe ist für die chronischen Folgen wie z.B. die 

Entwicklung einer Kardiomyopathie oder von Herzrhythmusstörungen verantwortlich, die über 

die Zeit außer der subjektiven Belastung des Patienten teilweise auch aufwändige und teure 

diagnostische bzw. therapeutische Maßnahmen nach sich ziehen können [19–26].  
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Jenseits der beschriebenen allgemeinen Definition wurde für akute Myokardinfarkte auf der 

Basis von Unterschieden in Pathologie, Klinik und Prognose eine Klassifikation mit mehreren 

Unterformen myokardialer Infarkte erstellt [8]:  

• Typ 1: Spontaner Myokardinfarkt 

• Typ 2: Myokardinfarkt durch ischämisches Ungleichgewicht 

• Typ 3: Tödlicher Myokardinfarkt, wenn Biomarker nicht erhältlich sind 

• Typ 4a: Myokardinfarkt in Zusammenhang mit perkutaner Koronarintervention (PCI) 

• Typ 4b: Myokardinfarkt in Zusammenhang mit Stentthrombose 

• Typ 5: Myokardinfarkt in Zusammenhang mit koronarer Bypass-Operation 

 

Für die Infarkttypen 3 bis 5 bestehen jeweils eigene Diagnosekriterien, die sich zwar teilweise 

überlappen, jedoch an den jeweiligen Kontext angepasst wurden. Für die im Alltag am 

häufigsten vorkommenden Infarkttypen 1 und 2 wurden Diagnosekriterien gemäß Tabelle 1 

festgelegt, wobei für die Diagnosestellung  

• beide Hauptkriterien sowie  

• eines der Nebenkriterien  

erforderlich sind [8,10]. 

 

1. Hauptkriterien a) Troponin-
Grenzwertkriterium 

Troponin-Konzentration im Serum bei 
Aufnahme oder nach 3-6 Stunden über 
dem 99. Perzentil des Referenzbereichs 

b) Troponin-Deltakriterium Relevanter Anstieg und/ oder Abfall der 
Troponin-Konzentration innerhalb von 3-
6 Stunden 

2. Nebenkriterien a) Klinisches Kriterium Symptome einer Myokardischämie 

b) EKG-Kriterium Neue ST-Strecken oder T-Wellen-
Veränderungen, neuer 
Linksschenkelblock oder Entstehung 
pathologischer Q-Zacken 

c) Bildgebendes Kriterium Neuer Verlust von vitalem Myokard, neue 
Wandbewegungsstörungen oder 
intrakoronarer Thrombus 

Tabelle 1: Kriterien für die Diagnose eines spontanen Myokardinfarkts (nach [10])  
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Neben den Definitionskriterien für akute Myokardinfarkte gibt es auch solche für abgelaufene 

Myokardinfarkte [3,6,8]:  

• Pathologische Q-Zacken, symptomatisch oder asymptomatisch, in Abwesenheit nicht-

ischämischer Ursachen 

• Bildgebender Nachweis eines regionalen Verlustes vitalen Myokards mit Ausdünnung 

und fehlender Kontraktion desselbigen in Abwesenheit nicht-ischämischer Ursachen 

• Befunde eines abgelaufenen Myokardinfarkts in der Pathologie. 

 

1.1.3  Diagnosestellung, EKG-Kriterien 

Die Verdachtsdiagnose eines akuten Myokardinfarkts stützt sich üblicherweise auf eine 

Anamnese mit Thoraxschmerzen von mindestens 20 Minuten Dauer ohne Besserung auf die 

Gabe von Glyceroltrinitrat [6]. Wichtige Hinweise sind eine positive Anamnese bezüglich einer 

koronaren Herzkrankheit sowie eine Schmerzausstrahlung in den Hals, den Unterkiefer oder 

den linken Arm [6]. Einige Patienten haben weniger typische Symptome wie Übelkeit/ 

Erbrechen, Dyspnoe, Erschöpfung, Palpitationen oder Synkope [6]. Besteht der klinische 

Verdacht auf einen akuten Myokardinfarkt, muss dieser möglichst schnell, d.h. möglichst 

innerhalb von zehn Minuten ab dem ersten Arztkontakt, mittels eines 12-Kanal-EKGs 

verifiziert werden [3,6].  

 Patienten mit ST-Hebungen in mindestens zwei benachbarten Ableitungen sind als 

STEMI einzuordnen [3,6–8,10]. Demgegenüber werden Patienten, die bei Aufnahme keine ST-

Hebungen aufweisen, als „Nicht-ST-Hebungsinfarkt“ (NSTEMI) eingeordnet, symptomatische 

Patienten ohne erhöhte kardiale Biomarker als „instabile Angina pectoris“ (IAP) [5,8,10–13,27].  

 Diese Arbeit beschäftigt sich mit der Versorgung des STEMI, der besonders 

zeitkritischen Variante des Myokardinfarkts, bei der von einem kompletten Verschluss der 

betreffenden Koronararterie ausgegangen wird, die zu einem größeren (bis hin zu transmuralen) 

Myokardschaden führt als ein inkompletter Verschluss mit lediglich subendokardialer Ischämie, 

wie sie häufig beim NSTEMI vorliegt. Zur Diagnosestellung eines STEMI genügen lediglich 

Klinik und EKG [3,6,7].  

 In der aktuellen dritten „allgemeinen Definition des Myokardinfarkts“ (UDMI) der ESC 

– bzw. damit auch der DGK – [8,10] wurden die in Tabelle 2 genannten EKG-Kriterien für die 

elektrokardiografische Diagnostik einer akuten Myokardischämie bzw. eines akuten 

Myokardinfarkts festgelegt, sofern im EKG weder ein Linksschenkelblock noch Zeichen einer 
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linksventrikulären Hypertrophie vorliegen, da diese Umstände per se bereits mit 

Erregungsrückbildungsstörungen einhergehen können [8,10].  

 

ST-Hebungen 

V2 und V3  Männer  40 Jahren  0,2 mV 

Männer < 40 Jahren  0,25 mV 

Frauen  0,15 mV 

Alle anderen Ableitungen   0,1 mV 

ST-Senkungen und T-Negativierungen 

ST-Senkungen Neue horizontale oder deszendierende ST-Senkungen  0,05 
mV in zwei benachbarten Ableitungen  

T-Negativierungen Neue T-Negativierung  0,1 mV in zwei benachbarten 
Ableitungen mit prominenter R-Zacke oder einem R/S-
Verhältnis > 1 

Tabelle 2: EKG-Kriterien einer akuten Myokardischämie aus der 3. UDMI (nach [8,10]) 

 

In dieser Arbeit wurden STEMI-Patienten von Mai 2007 bis Januar 2010 untersucht. Somit 

fanden hierin für die EKG-Diagnostik noch die zu Beginn der Rekrutierungsphase gültigen 

Kriterien aus den “Leitlinien zur Diagnostik und Therapie des akuten Herzinfarkts in der 

Prähospitalphase“ der DGK aus dem Jahr 2000 Anwendung [28], die in Tabelle 3 aufgeführt 

sind und noch keine Alters- oder Geschlechtsunterschiede machten.  

 

ST-Hebungen 

Brustwandableitungen  0,2 mV in 2 benachbarten Ableitungen 

Extremitätenableitungen  0,1 mV in 2 benachbarten Ableitungen 

Tabelle 3: EKG-Kriterien eines akuten ST-Hebungsinfarkts (nach DGK 2000 [28]) 

 

Als Messpunkt für die Hebung bzw. Senkung der ST-Strecke wird dabei die Abweichung des 

J-Punktes von der isoelektrischen Linie betrachtet. Für die Definition eines akuten STEMI 

müssen die detektierten ST-Hebungen persistieren [3,6,7].  

 Neben diesen typischen EKG-Manifestationen des ST-Hebungsinfarkts wurden in den 

aktuellen europäischen und amerikanischen Leitlinien atypische EKG-Veränderungen definiert, 

die die Diagnose eines akuten ST-Hebungsinfarkts zum Teil maskieren können und bei 
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typischer Klinik im Zweifel einem solchen gleichzusetzen sind [3,6,7]:  

1) Neuer oder mutmaßlich neuer Linksschenkelblock  

2) Ventrikulär stimulierter Rhythmus  

3) Patienten ohne STEMI-EKG, jedoch mit anhaltenden Ischämiesymptomen 

4) „Isolierter“ oder „strikt“ posteriorer Myokardinfarkt  

5) ST-Hebung in aVR 

 

Ad 1)  Ein Linksschenkelblock macht die Diagnose eines ST-Hebungsinfarkts schwierig. Es 

wurden mehrere, teils komplexe Algorithmen für die Detektion eines STEMI bei 

Linksschenkelblock vorgeschlagen [6,29], die jedoch keine diagnostische Sicherheit 

bringen [6,30]. Das Vorliegen konkordanter ST-Hebungen, d.h. in Ableitungen mit 

positiven QRS-Komplexen, scheint einer der besten Indikatoren eines laufenden 

Myokardinfarkts mit einer verschlossenen Koronararterie zu sein [6,31].  

 

Ad 2) Eine ventrikuläre Stimulation durch einen Herzschrittmacher kann ebenso die 

Interpretation von ST-Streckenveränderungen verhindern. Eine kurzzeitige 

Umprogrammierung des Schrittmachers bei Patienten, die nicht gänzlich von der 

ventrikulären Stimulation abhängig sind, kann zur Beurteilung der EKG-Veränderungen 

bei intrinsischer Erregungsausbreitung in Erwägung gezogen werden [6].  

 

Ad 3) Manche Patienten mit akutem Koronararterienverschluss zeigen im EKG keine klaren 

ST-Hebungen, weil das EKG z.B. sehr früh abgeleitet wird und sich der Infarkt noch im 

Frühstadium mit sogenannten „Erstickungs-Ts“ befindet, weshalb EKG-Veränderungen 

über den Zeitpunkt des ersten EKGs hinaus beobachtet werden sollten [6,7]. Andere 

Patienten haben z.B. einen Verschluss des Ramus circumflexus [6,32,33], eines Bypass-

Gefäßes auf das Lateralwandgebiet oder des Hauptstamms und zeigen deshalb keine den 

oben genannten Definitionen entsprechenden ST-Hebungen [6]. Eine Erweiterung des 

standardmäßigen 12-Kanal-EKGs um V7-V9 kann, so nützlich sie auch sein mag, diese 

Patienten nicht immer identifizieren [6], so dass ein – trotz medikamentöser Therapie – 

anhaltender Verdacht auf eine laufende Myokardischämie auch ohne ST-Hebungen eine 

Indikation zur Notfall-Koronarangiografie darstellt [3,5–7,11–13,27].  
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Ad 4) Ein akuter Myokardinfarkt der inferobasalen Herzwand, die oft vom Ramus 

circumflexus versorgt wird und deren führende EKG-Veränderung in ST-Senkungen in 

V1-V3 (-V4) besteht, sollte wie ein STEMI behandelt werden [3,6,7]. Die ESC empfiehlt 

ergänzend die Ableitung zusätzlicher posteriorer Brustwandableitungen zur Detektion 

von ST-Hebungen eines inferobasalen Myokardinfarkts (V7-V9  0,05 mV, bei Männern 

unter 40 Jahren  0,1 mV) [6].  

 

Ad 5) Das Vorliegen einer ST-Hebung in aVR und/ oder V1 bei gleichzeitig vorliegenden ST-

Senkungen > 0,1 mV in 8 oder mehr EKG-Ableitungen bei ansonsten unauffälligem 

EKG suggeriert eine Ischämie durch Obstruktion mehrerer Koronargefäße oder des 

Hauptstamms, vor allem wenn der Patient hämodynamisch kompromittiert ist [3,6,7,34].  
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1.2  Initiale Therapie des akuten ST-Hebungsinfarkts 

1.2.1  Allgemeines 

Die Therapie des akuten ST-Hebungsinfarkts erfordert aus bereits genannten Gründen eine 

rasche und effektive Reperfusion der betroffenen Koronararterie [3,6,7,35–37]. Dies bedeutet, 

dass bereits zum Zeitpunkt des ersten Arztkontakts (engl. „first medical contact“, FMC) mit 

dem Beginn der Verdachtsdiagnose die Diagnostik, also das Anfertigen eines 12-Kanal-EKGs, 

unmittelbar durchgeführt und die Therapie schnell eingeleitet werden sollen, d.h. dass keine 

Maßnahme zu unnötigen Verzögerungen in Hinblick auf die Reperfusionstherapie führen soll 

[3,6,7,35–37].  

 In der vorliegenden Arbeit wird an dieser Stelle lediglich auf die Therapieempfehlungen 

für den akuten ST-Hebungsinfarkt bis zur erfolgten Reperfusionstherapie eingegangen. Zur 

weiteren Therapie im Langzeitverlauf sei auf die entsprechenden Leitlinien [3,6,7] verwiesen.  

 

1.2.2  Basis-Pharmakotherapie  

Die erste medikamentöse Therapie besteht noch prähospital in der Gabe von Acetylsalicylsäure 

zur Thrombozytenaggregationshemmung sowie einem parenteralen Antikoagulans, z.B. 

unfraktioniertem Heparin oder Enoxaparin, alternativ auch Bivalirudin [3,6,7,36–41]. Zur 

optimalen intravenösen Dosierung von Acetylsalicylsäure gibt es nur wenige klinische Daten, 

doch pharmakologische Daten scheinen darauf hinzuweisen, dass niedrigere Dosierungen als 

die in Deutschland üblichen 500 mg, nämlich 80 - 150 mg, bei wirksamer Thromboxan-A2-

Synthesehemmung die ungünstige Hemmung der Prostacyclin-Synthese verhindern könnten 

und deshalb zu bevorzugen wären [6,36,42].  

 Insbesondere in Hinblick auf das eigentliche Ziel der Reperfusionstherapie ist 

heutzutage die Gabe eines ADP-Rezeptorantagonisten (Synonym: P2Y12-Rezeptorantagonist) 

zu einer wichtigen Säule der Pharmakotherapie im akuten Myokardinfarkt geworden [3,5–

7,11–13,27,36–38,43]. Clopidogrel, Prasugrel und Ticagrelor sind die empfohlenen Substanzen, 

wobei letztere beide beim akuten ST-Hebungsinfarkt aufgrund des schnelleren 

Wirkungseintritts bevorzugt angewandt werden sollen [3,6,36,37,43–45]. Dabei soll der ADP-

Rezeptorantagonist „so früh wie möglich“ gegeben werden [3,6,36,43]. Ob dies auch bedeutet, 

dass die Gabe bereits präklinisch erfolgen soll, ist bis dato nicht eindeutig geklärt [6,43]. Zwar 

empfiehlt die aktuelle ESC-Leitlinie zur Myokardrevaskularisation bei Patienten mit STEMI, 

bei denen eine primäre PCI durchgeführt werden soll, die Gabe eines P2Y12-
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Rezeptorantagonisten bereits beim FMC [36], jedoch wurde der Nutzen einer prähospitalen 

Gabe bisher streng genommen nur bei Clopidogrel, also der Substanz mit dem langsamsten 

Wirkungseintritt, erfolgreich untersucht [46–48] und die Ergebnisse in der Leitlinie auf die 

anderen beiden Substanzen extrapoliert, bei denen ein Benefit der prähospitalen versus 

intrahospitalen Gabe bis dato noch nicht nachgewiesen ist [12,13,36,43,49,50].  

 Die symptomatische, auch bereits prähospital anwendbare Therapie besteht unter 

anderem in einer intravenösen Gabe von Opioiden, vorzugsweise Morphin, nicht nur zur 

Analgesie, sondern auch zur Reduktion der schmerzbedingten Sympathicusaktivierung [6,7]. 

Die sedierende Wirkung von Morphin kann ggf. um ein Beruhigungsmittel, z.B. ein 

Benzodiazepin, ergänzt werden [6].  

 Für die früher großzügig propagierte Gabe von Sauerstoff gibt es keine belastbaren 

Daten; sie steht auch in Widerspruch zu einem mittlerweile in der Theorie als schädlich 

vermuteten oxidativen Stress, so dass sie bis zur Verfügbarkeit weiterer Daten die Gabe in den 

Leitlinien von ESC und DGK nur noch bei Sauerstoff-Sättigungen von < 95%, Dyspnoe oder 

Zeichen einer Herzinsuffizienz empfohlen wird [3,6,51]. Die US-amerikanische Leitlinie der 

beiden kardiologischen Fachgesellschaften ACCF und AHA geht wegen eines vermuteten 

negativen Einflusses auf den koronaren Blutfluss weiter und empfiehlt eine Beschränkung auf 

Patienten mit einer Sauerstoff-Sättigung von < 90% [7,52].  

 Die Therapie mit Glyceroltrinitrat, präklinisch meistens sublingual verabreicht, 

intrahospital zum Teil als Dauerinfusion, wird in Deutschland und den USA zumindest als 

symptomatisch wirksamer Standard betrachtet [3,7], während die Leitlinie der ESC die 

routinemäßige Anwendung als „nicht wertvoll“ ansieht und die Anwendung in der 

Akutsituation auf Patienten mit Hypertonie und/ oder Zeichen einer Herzinsuffizienz 

beschränkt [6]. Große Studien zur Anwendung dieser alten, preisgünstigen und generisch frei 

verfügbaren Substanz liegen nicht vor und werden möglicherweise auch nicht mehr 

durchgeführt werden, so dass die Anwendung von Glyceroltrinitrat vielleicht für immer auf 

dem Evidenzgrad des „Expertenkonsensus“ beruhen wird.  

 Die Gabe eines beta-Rezeptorenblockers in der Akutsituation, die früher ebenfalls als 

eine der wichtigsten Therapieprinzipien im akuten Infarkt galt [53], wurde in der aktuellen 

ESC-Leitlinie zurückgestuft und soll nur noch bei hypertensiven oder tachykarden Patienten 

erfolgen, weil zum einen die Datenlage hauptsächlich aus der Ära vor der primären 

Koronarintervention (pPCI) stammt und damit neu evaluiert werden müsste [3,6], zum anderen 
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sich in einer großen randomisierten, Placebo-kontrollierten Studie mit knapp 46.000 Patienten 

bei frühzeitiger Gabe eines beta-Rezeptorenblockers im akuten ST-Hebungsinfarkt ein erhöhtes 

Risiko für die Ausbildung eines kardiogenen Schocks zeigte [3,6,54].  

 

1.2.3  Reperfusionstherapie 

Zentraler Punkt der Therapie des akuten STEMI ist die Reperfusionstherapie, d.h. die 

Rekanalisation des stenosierten bzw. obliterierten Koronargefäßes [3,6,7,36,37]. Sie wird für 

alle Patienten empfohlen, bei denen die Infarktsymptome seit maximal 12 Stunden bestehen 

und die im EKG anhaltende ST-Hebungen oder einen mutmaßlich neuen Linksschenkelblock 

zeigen [3,6,7,36,55–58]. Als Standardtherapie hat sich die primäre perkutane 

Koronarintervention (pPCI) etabliert. Sie wird zudem bei Nachweis einer anhaltenden Ischämie 

empfohlen, auch wenn die Symptome bereits über 12 Stunden bestehen oder die Beschwerden 

bzw. die EKG-Veränderungen schwanken [3,6,7,36,37,57,59,60].  

Es stehen insgesamt drei Verfahren zur Verfügung:  

• Die Fibrinolyse 

• Die perkutane Koronarintervention (PCI) 

• Die koronare Bypass-Chirurgie (CABG) 

 

Die koronare Bypass-Chirurgie hat in der Akutversorgung des STEMI eine zweitrangige 

Bedeutung. Sie kann indiziert sein bei Patienten mit für eine PCI ungeeigneter 

Koronaranatomie, jedoch durchgängigem Infarktgefäß, zumal diese Durchgängigkeit dem 

Operationsteam die notwendige Zeit zur OP-Vorbereitung verschafft [3,6,7,36]. Sie sollte bei 

Patienten im kardiogenen Schock und frustraner PCI [3,6,7,36,61] oder bei Patienten mit 

mechanischen Komplikationen des Infarkts wie z.B. Papillarmuskelausriss, Ruptur des 

Ventrikelseptums oder der freien Wand mit Perikardtamponade in Erwägung gezogen werden 

[3,6,7,36,62]. Die CABG wird im akuten Myokardinfarkt eher selten angewandt und deren 

Nutzen bei STEMI-Patienten mit frustraner PCI ist unsicher; weiterhin ist die Dauer bis zur 

Reperfusion auf diesem Weg meistens länger, die Operation in frisch infarziertem Gewebe 

technisch schwieriger und auch der Einsatz der Herz-Lungen-Maschine per se hat negative 

Einflüsse auf das infarzierte Myokard und die Ausdehnung der Ischämie-Zone [6,36,63]. Wenn 

möglich, sollte bei Schmerzfreiheit und hämodynamischer Stabilität als Kompromiss ein 

Zeitraum von drei bis sieben Tagen bis zur Operation abgewartet werden [6,36,63].  
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 Die Fibrinolyse stellt lediglich bei Patienten, denen nicht innerhalb der empfohlenen 

Zeitfenster (s. weiter unten) eine primäre PCI angeboten werden kann, eine Therapieoption dar. 

Wichtig ist der frühe Beginn der Lyse. Eine Metaanalyse mit über 6000 Patienten zeigte eine 

signifikante 17%ige Reduktion der Mortalität bei bereits prähospitaler vs. erst intrahospitaler 

Therapie [6,7,64]. Eine weitere Metaanalyse zeigte eine noch größere Reduktion der Mortalität 

bei Therapie innerhalb der ersten zwei Stunden im Vergleich zu den danach behandelten 

Patienten [6,7,56]. Hieraus folgt, dass die Fibrinolyse, wenn die Indikation hierfür gestellt wird, 

bereits prähospital begonnen werden sollte [3,6,7,28].  

 Die Fibrinolyse ist, bedingt durch ihren aggressiven Eingriff in die plasmatische 

Gerinnung, mit einem erhöhten Risiko für Blutungskomplikationen assoziiert. Insbesondere 

intrakranielle Blutungen, die in ca. 1% der Fälle auftreten, stellen eine gefürchtete 

Komplikation dar [6,7,57,65,66]. Hierfür stellen fortgeschrittenes Alter, niedriges 

Körpergewicht, weibliches Geschlecht, vorbestehende zerebrovaskuläre Erkrankungen und 

systolische bzw. diastolische Hypertonie bei Aufnahme bedeutsame Prädiktoren dar [6,67]. 

Größere nicht-intrakranielle, also transfusionsbedürftige oder lebensbedrohliche Blutungen 

kommen bei 4-13% der behandelten Patienten vor [6,65,66,68]. Deshalb gilt es vor einer 

eventuellen Fibrinolyse zahlreiche Kontraindikationen auszuschließen, die mit einer 

hämorrhagischen Diathese einhergehen könnten, wie z.B. [6,7]: 

• Aktive oder vor kurzem stattgehabte Blutung (außer Menstruationsblutung) 

• Früher stattgehabte intrakranielle Blutung 

• Aktives peptisches Ulcus 

• Bekannte Gefäß-Malformation 

• Neoplasie 

• Stattgehabter Schlaganfall innerhalb der letzten drei Monate (außer frischem 

Schlaganfall innerhalb des sogenannten „Lysefensters“) 

• Stattgehabte größere/ neurochirurgische Operation innerhalb der letzten zwei Monate 

• Stattgehabtes Trauma im Kopf- oder Gesichtsbereich in den letzten drei Monaten 

• Traumatische oder prolongierte kardiopulmonale Reanimation 

• Vermutete Aortendissektion 

• Schwere unkontrollierte Hypertonie 

• Nicht-komprimierbare Gefäßpunktion 

• Schwangerschaft bis eine Woche post partum 
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• Orale Antikoagulation 

 

Nach einer Lyse ist die Läsion weiterhin mutmaßlich instabil und kann zu einer erneuten 

Ischämie oder einem erneuten Infarkt führen kann [3,6,7,36,69]. Somit wird für alle STEMI-

Patienten trotz erfolgreicher Lyse innerhalb von 3-24 Stunden die Durchführung einer 

sekundären PCI empfohlen, bei frustraner Lyse (im Sinne persistierender Angina pectoris oder 

ST-Hebungen), hämodynamischer Instabilität oder Zeichen einer Herzinsuffizienz auch als 

Notfall-PCI [3,6,7,36,69–76].  

 Aufgrund der Überlegenheit und flächendeckenden Verfügbarkeit der primären PCI 

sowie durch die Bildung von Herzinfarktnetzwerken (s. weiter unten) spielt die Fibrinolyse 

jedoch mittlerweile nur noch eine untergeordnete Rolle. Die frühzeitige primäre PCI (pPCI) ist, 

wie Studien und Registerdaten zeigen, der Lyse überlegen [3,6,7,15,35,36,55,58,77–83]. Sie ist 

bei allen Patienten mit einer Beschwerdedauer unter zwölf Stunden und persistierenden ST-

Hebungen oder mutmaßlich neuem Linksschenkelblock indiziert [3,6,7,36,55,56,84]. 

Weiterhin ist die pPCI die Therapie der Wahl vor der Lyse, wenn sie durch ein erfahrenes Team 

zügig durchgeführt wird [3,6,7,36,85,86]. Auch ist die pPCI bei Patienten mit einer 

Symptomdauer von über 12 Stunden indiziert, wenn die Ischämie anhält, lebensbedrohliche 

Arrhythmien oder intermittierende Angina pectoris bzw. EKG-Veränderungen vorliegen 

[3,6,7,36]. Sie ist unabhängig vom Beschwerdebeginn indiziert bei allen Patienten mit STEMI-

bedingter Herzinsuffizienz oder kardiogenem Schock [3,6,7,36,61]. Aber auch bei Patienten, 

die spät, d.h. 12-48 Stunden nach Beschwerdebeginn, aufgenommen werden, soll eine pPCI 

zumindest in Erwägung gezogen werden [3,6,7,36,59,87,88].  

 Für die pPCI bestehen einige prozedurale Empfehlungen für eine Optimierung des 

Interventionsergebnisses bzw. damit des Patienten-Outcomes [3,6,7,36,37]:  

• Das Infarktgefäß sollte bei der Erstintervention systematisch behandelt werden. Ob die 

sofortige, also präventive Intervention an weiteren Läsionen, die nicht zum Infarkt 

geführt haben, von Vorteil ist, wird noch kontrovers diskutiert [3,6,7,36,37,89–92].  

• Der Zugang über die Arteria radialis sollte der bevorzugte Zugangsweg sein, da es 

hierunter – vor allem im akuten Koronarsyndrom – zu weniger Blutungskomplikationen 

kommt und er in einer Subgruppen-Analyse der RIVAL-Studie bei STEMI-Patienten 

zu einer niedrigeren Mortalität führte [3,6,7,36,37,93–95]. Jedoch hängt der Nutzen des 

radialen Zugangs gegenüber dem femoralen Zugang von der Erfahrung des jeweiligen 
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Interventionalisten in dieser Technik ab [36,96].  

• Eine Stent-Angioplastie sollte bei der pPCI gegenüber einer reinen Ballon-Angioplastie 

bevorzugt werden, da hierdurch das Risiko eines plötzlichen Gefäßverschlusses, 

Reinfarkts und einer erneuten Revaskularisation reduziert wird [3,6,7,36,37,97,98]. 

Entgegen früherer Befürchtungen zu höheren Stentthromboseraten bei Medikamenten-

freisetzenden Stents (DES) gegenüber unbeschichteten Stents (BMS) zeigten Studien 

der letzten Jahre, dass neuere DES nicht nur sicherer sind als diejenigen der ersten 

Generation [36,37,99], sondern mittlerweile sogar mindestens genauso sicher wie BMS 

[36,37,100–102], so dass mittlerweile nahezu ausschließlich DES verwendet werden 

[37].  

• Die Thrombusaspiration wurde in den europäischen Leitlinien von 2014 als zusätzliche 

Maßnahme während einer pPCI vorgeschlagen, um die epikardiale und myokardiale 

Reperfusion durch Verhinderung einer distalen Embolisierung thrombotischen 

Materials zu verbessern [36]. In einigen Studien und Metaanalysen zeigten sich zwar 

Hinweise auf einen möglichen Nutzen bei gezieltem Einsatz, jedoch waren die 

Ergebnisse nicht deutlich genug, um eine generelle Empfehlung dafür zu geben 

[3,6,7,36,103–109]. Zuletzt zeigten die drei größer angelegten randomisierten Studien 

INFUSE-AMI [109], TASTE [110,111] und TOTAL [112] jedoch keinen Vorteil für 

eine Thrombektomie bei STEMI, so dass die AHA diese in ihrem fokussierten 

Leitlinienupdate von 2015 als Routinemaßnahme gar nicht mehr empfiehlt und bei 

ausgewählten Patienten bzw. als „bailout“, also bei nicht zufriedenstellendem PCI-

Ergebnis, nur noch mit schwachem Empfehlungsgrad [113]. Auch ESC/ EACTS und 

DGK sehen in ihren Letzten Leitlinien zur Myokardrevaskularisation eine abnehmende 

Bedeutung der Thrombusaspiration [36,37]. 

• Weitere Maßnahmen wie z.B. eine Präkonditionierung, die Gabe von Metoprolol vor 

der PCI oder die Verwendung von Mikronetz-ummantelten Stents konnten bis dato noch 

keine überzeugenden Ergebnisse liefern [6,36,114–116].  

 

1.2.4  Zeitvorgaben 

Wie bereits weiter oben dargestellt spielt bei der Therapie des akuten STEMI der Zeitfaktor 

eine besondere Rolle, da die Therapieoptionen umso wirksamer und für den Patienten 

prognostisch günstiger sind, je früher sie eingeleitet werden, insbesondere in den ersten zwei 
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bis drei Stunden [3,6,7,36,37]. Zeitverzögerungen müssen somit auf jeden Fall vermieden 

werden.  

 Die Zeitspanne zwischen Symptombeginn und der Reperfusionstherapie ist die totale 

Ischämiezeit. Da sie jedoch eine nur schlecht beeinflussbare Zeitverzögerung durch den 

Patienten beinhaltet, kann hierfür auch nur schlecht eine konkrete Vorgabe gemacht werden. 

 So muss man also zwischen Patienten-bezogenen und Organisations-bezogenen 

Verzögerungen unterscheiden [3,6,7,35,36]. Die Patienten-bezogene Verzögerung drückt sich 

in der Zeit aus, die zwischen Symptombeginn und dem FMC verstreicht, der sogenannten 

„pain-to-contact-time“ (PCT) [3,6,7,35,36]. Um diese Zeit zu minimieren, bedarf es an 

Öffentlichkeits- und Aufklärungsarbeit über die Symptome eines Myokardinfarkts und die 

Notwendigkeit einer raschen Alarmierung des Rettungsdienstes [6,117]. Ab dem FMC liegen 

sämtliche Aktionen in den Händen professioneller Helfer, so dass hier unnötige Verzögerungen 

zum Beispiel durch Fortbildungen, Optimierung von Abläufen und Bildung von 

Herzinfarktnetzwerken (s. weiter unten) reduziert werden können.  

 Bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom muss umgehend ein EKG zur 

Diagnosesicherung angefertigt werden. Die ESC schreibt hier eine Latenz von maximal zehn 

Minuten vor [3,6,36], während ACCF und AHA hier keine Zeitvorgaben machen [7]. Dieser 

Unterschied kommt möglicherweise auch durch die unterschiedliche Organisation des 

Rettungswesens in den USA (Paramedics) bzw. Europa (Rettungsdienst mit Notarzt vor Ort) 

zustande.  

 Die Zeitspanne zwischen FMC und der Reperfusionstherapie, auch als „System-

Verzögerungszeit“ bezeichnet, ist ein Indikator der Versorgungsqualität und ein Prädiktor für 

das Outcome [3,6,36,118]. Sie wird in dieser Arbeit, in der hauptsächlich die pPCI als 

Reperfusionstherapie eingesetzt wurde, auch als „contact-to-balloon-time“ (CBT) bezeichnet. 

Im Fall einer pPCI als Reperfusionstherapie soll die Zeitdauer von FMC bis zur Drahtpassage 

im Infarktgefäß maximal 90 Minuten betragen; bei Hochrisiko-Patienten mit großem 

Vorderwandinfarkt und bei Patienten im Frühstadium des Infarkts, d.h. innerhalb von zwei 

Stunden nach Symptombeginn, empfiehlt die ESC eine CBT von maximal 60 Minuten 

[3,6,7,35,36,81,119]. Im Fall einer Fibrinolyse als Reperfusionstherapie soll diese innerhalb 

von 30 Minuten ab FMC begonnen werden [3,6,7,36].  

 In Krankenhäusern mit 24/7-Herzkatheterbereitschaft soll die Zeit zwischen Ankunft in 

der Klinik und Drahtpassage im Infarktgefäß, auch als „door-to-balloon time“ (DBT) 
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bezeichnet und die Organisation und Leistungsfähigkeit des Katheterzentrums widerspiegelnd, 

laut ESC maximal 60 Minuten betragen [3,6,35,36]; ACCF und AHA machen auch hier keine 

konkreten Vorgaben [7].  

 Im Fall einer primären Aufnahme des Patienten in einem Krankenhaus ohne 

Herzkatheterlabor soll der Patient möglichst schnell ins nächste Katheterzentrum verlegt 

werden, um eine CBT von maximal 120 Minuten zu ermöglichen [6,7,36]. Die sogenannte „DI-

DO-Zeit“ (engl. „door-in to door-out time“), also die Zeitspanne von Aufnahme im bis 

Verlegung aus dem primär aufnehmenden Krankenhaus stellt eine Kenngröße der 

Leistungsfähigkeit der Reperfusionsversorgung dar und sollte laut ESC in Krankenhäusern 

ohne Herzkatheterlabor als Qualitätsmarker eingeführt werden [36]. Sie ist mit einer 

niedrigeren Krankenhaussterblichkeit vergesellschaftet, wenn sie unter 30 Minuten bleibt, was 

aber nur selten erreicht wird [36,120,121].  

 In Tabelle 4 sind die wichtigsten Zeitvorgaben zusammengefasst. 

 

Art der Zeitvorgabe Ziel 

Erster Arztkontakt bis EKG und Diagnose  10 Minuten 

Erster Arztkontakt bis Fibrinolyse  30 Minuten 

Aufnahme in Krankenhaus ohne Herzkatheterlabor 
bis Verlegung (DI-DO) 

 30 Minuten 

Aufnahme in Herzkatheterzentrum bis pPCI (DBT)  60 Minuten 

Erster Arztkontakt bis pPCI (CBT)  90 Minuten ( 60 bei kurzer 
Ischämiezeit und großem Infarkt) 

Akzeptable Zeitverzögerung, um eine pPCI 
gegenüber einer Fibrinolyse zu bevorzugen 
(ansonsten Lyse in Erwägung zu ziehen) 

 120 Minuten ( 90 bei kurzer 
Ischämiezeit und großem Infarkt) 

Erfolgreiche Fibrinolyse bis Koronarangiografie 3 - 24 Stunden 

Tabelle 4: Zeitvorgaben im Rahmen der STEMI-Versorgung (nach [6], ergänzt) 

 

Bemerkenswerterweise werden diese ehrgeizigen Zeitrahmen in zahlreichen Registern und 

randomisierten Studien nicht erreicht, so dass sie zwar ein idealerweise erwünschtes, jedoch bis 

dato unrealistisches Ziel darstellen [15,35,77–82,84,122–131].  
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1.3  Herzinfarkt-Netzwerke  

1.3.1  Allgemeines  

Die Bildung von Herzinfarktnetzwerken ist Grundvoraussetzung um die Zeiten in der 

Versorgung von STEMI-Patienten kurz zu halten. Ein Ziel von Herzinfarktnetzwerken ist es, 

bei so vielen STEMI-Patienten wie möglich die pPCI als hocheffektive, aber erst mit einer 

gewissen Zeitverzögerung verfügbare Reperfusionstherapie so schnell zur Anwendung zu 

bringen, dass die zwar rasch verfügbare, aber weniger effektive Fibrinolyse keinen Vorteil mehr 

bringt [3,6,7,35,43].  

 In einem Herzinfarkt-Netzwerk arbeiten Notärzte, Rettungsdienste, Leitstellen, Nicht-

PCI-Kliniken und pPCI-Zentren – idealerweise unterstützt durch mündige und informierte 

Patienten, die das System frühzeitig kontaktieren – koordiniert daran, STEMI-Patienten 

möglichst schnell einer pPCI zuzuführen [3,6,7,43]. Die Hauptmerkmale eines solchen 

Netzwerks wurden von der ESC wie folgt benannt [6]:  

• Klare Definition geografischer Zuständigkeitsbereiche 

• Gemeinsame Protokolle auf der Basis einer Risikostratifizierung und Transporte durch 

ausgebildete Rettungsdienst-Mitarbeiter in adäquat ausgestatteten Transportmitteln 

[145] 

• Prähospitale Zuordnung von STEMI-Patienten zu adäquaten Instituten unter Umgehung 

von Nicht-PCI-Kliniken, wenn eine pPCI innerhalb der empfohlenen Zeiten (s. Tabelle 

4) durchgeführt werden kann 

• Bei Ankunft im PCI-Zentrum soll der Patient unter Umgehung der Notaufnahme direkt 

ins Herzkatheterlabor gebracht werden [81,123,132] 

 

Dass solche Herzinfarkt-Netzwerke nicht nur theoretisch sinnvolle Zusammenschlüsse 

darstellen, sondern tatsächlich zu einer Verkürzung der Zeiten und einer Erhöhung des Anteils 

an STEMI-Patienten mit einer zeitigen effizienten Reperfusionstherapie führen, wurde 

anderweitig bereits mehrfach gezeigt [6,79,133,134]. Da in solchen Netzwerken ständig neue 

Erfahrungen gemacht werden, von denen möglichst alle in der Fläche profitieren sollten, gibt 

es mittlerweile Zusammenschlüsse solcher Herzinfarkt-Netzwerke bzw. Plattformen mit einem 

entsprechenden Informationsaustausch, der zu einer Implementierung anderswo gemachter 

positiver und negativer Erfahrungen im jeweils eigenen Netzwerk mit entsprechender ständiger 

Verbesserung führen soll. So führte die ESC beispielsweise auf europäischer Ebene die „Stent 
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for life“-Initiative ein [6,135]. Ein Beispiel auf regionaler Ebene wäre die „Arbeitsgemeinschaft 

der bayerischen Herzinfarkt-Netzwerke“, der auch das „Netzwerk Herzinfarkt Region 

Augsburg“ angehört [136].  

 

1.3.2  HERA – Netzwerk Herzinfarkt Region Augsburg 

Das „Netzwerk Herzinfarkt Region Augsburg“ (HERA) mit dem Klinikum Augsburg als PCI-

Zentrum wurde nach bereits jahrelang bestehender „lockerer“ Kooperation der Beteiligten 2007 

als erstes Herzinfarkt-Netzwerk in Bayern gegründet. Es ist akkreditiertes Mitglied der 

„Arbeitsgemeinschaft der bayerischen Herzinfarkt-Netzwerke“, d.h. dass die festgelegten 

Standards regelmäßig überprüft werden [137]. HERA beinhaltet folgende Partner:  

• Das Herzzentrum Augsburg-Schwaben am Klinikum Augsburg mit der I. 

Medizinischen Klinik als Kardiologie mit 24/7-Herzkatheterbereitschaft sowie der 

Klinik für Herz- und Thoraxchirurgie, der Klinik für Anästhesiologie und Operative 

Intensivmedizin und der II. Kinderklinik als Kinderkardiologie [138]  

• Die Kliniken an der Paar mit den Krankenhäusern Aichach und Friedberg [139]  

• Die Kreisklinik Wertingen [140]  

• Die Wertachkliniken Bobingen und Schwabmünchen [141]  

• Die Donau-Ries-Klinik Donauwörth [142]  

• Der Zweckverband für Rettungsdienst und Feuerwehralarmierung (ZRF) Augsburg 

[143]  

 

Damit deckt das HERA-Netzwerk sowohl städtische als auch ländliche Gebiete ab. 

Versorgungsdaten aus dem zugehörigen Register wurden bereits anderweitig publiziert [35].  
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2  FRAGESTELLUNG 

Von den aktuellen Leitlinien wird eine möglichst rasche Reperfusionstherapie des akuten ST-

Hebungs-Myokardinfarkts gefordert. Die vorgegebenen Zeiten sind Richtwerte und können 

selten eingehalten werden [35], so dass auch angesichts von Folgeerkrankungen wie 

Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstörungen, die von erheblicher medizinischer und 

ökonomischer Bedeutung sind [3], Verbesserungsbedarf besteht.  

 

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es zu untersuchen,  

 

1. welche Umstände beim im HERA-Herzinfarktnetzwerk beobachteten 

Patientenkollektiv einer leitliniengerechten raschen Versorgung von Patienten mit 

einem akuten ST-Hebungsinfarkt entgegenwirkten  

 

 und 

 

2. ob die Patienten, bei denen die vorgegebenen Zeiten nicht eingehalten werden konnten, 

ein schlechteres Outcome hatten als diejenigen, bei denen die Reperfusionstherapie 

zügiger erfolgte.  

 

Mit den hieraus gewonnenen Erkenntnissen soll zum einen Verbesserungspotential für die 

Versorgung der STEMI-Patienten abgeleitet werden, zum anderen soll untersucht werden, zu 

welchen klinischen Auswirkungen eine „langsamere“ gegenüber einer „optimal 

schnellen“ Infarktversorgung bei den betroffenen Patienten führte.  
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3  MATERIAL UND METHODEN 

3.1  Einschlusskriterien, Ausschlusskriterien 

Vom 1. Mai 2007 bis zum 30. Januar 2010 wurden insgesamt 826 konsekutive Patienten mit 

einem akuten ST-Hebungsinfarkt ins HERA-Register der I. Medizinischen Klinik des 

Klinikums Augsburg eingeschlossen. Patienten mit einer „Pain-to-contact“-Zeit (PCT) von 

mehr als 24 Stunden wurden dabei ausgeschlossen, Patienten mit einer PCT zwischen 12 und 

24 Stunden wurden nur eingeschlossen, wenn sie noch ischämietypische Symptome oder EKG-

Veränderungen zeigten [35]. Patienten, die noch am Einsatzort oder auf dem Weg ins 

Krankenhaus starben, wurden ebenfalls nicht ins Register aufgenommen [35].  

 

3.2  Vereinbarungen, Vorbereitung 

Alle Patienten wurden dem Klinikum Augsburg als Katheterzentrum zugewiesen; alle 

beteiligten Rettungsdienste im ZRF Augsburg, Notärzte und beteiligten regionalen 

Krankenhäuser waren mit einem direkten Transport ins Katheterzentrum einverstanden [35]. 

Die Notärzte wurden zu Beginn des Registers zu einer Informationsveranstaltung ins 

Katheterzentrum eingeladen und zur zwingend erforderlichen EKG-Registrierung am 

Einsatzort und der Übermittlung ins Klinikum Augsburg informiert [35].  

 

3.3  Dokumentation, Definitionen 

Bei jedem Patienten wurden die Medikation am Einsatzort sowie die Zeitpunkte des 

Schmerzbeginns, des ersten Arztkontakts, des Telefonkontakts zum Katheterzentrum, der 

Ankunft im selbigen, des Beginns der Herzkatheteruntersuchung sowie der ersten Dilatation 

registriert [35] und in einem entsprechenden Formular festgehalten (s. Abbildung 2). Dieses 

Formular war auf allen Notarzt- und Rettungsfahrzeugen des Einzugsbereichs vorrätig.  

 



MATERIAL UND METHODEN 

20 

 

Abbildung 2: HERA-Erfassungsbogen 
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Weiterhin wurden folgende Definitionen festgelegt [35]:  

• Der Beginn der Herzkatheteruntersuchung wurde mit dem Zeitpunkt der 

Lokalanästhesie gleichgesetzt  

• Die Ballonzeit wurde als Zeitpunkt der ersten Dilatation oder Thrombusaspiration im 

Zielgefäß definiert  

• Ein STEMI wurde definiert als ST-Hebungen entsprechend den Kriterien in Tabelle 3 

oder sicher neuer Linksschenkelblock mit Infarktsymptomen 

• Der Ort der Diagnosestellung war derjenige, an dem der Arzt definitiv den STEMI 

feststellte; so wurde z.B. bei Patienten, die „zum Ausschluss eines akuten 

Koronarsyndroms“ oder mit „Verdacht auf Herzinfarkt“ in die Notaufnahme gebracht 

wurden, je nach Fall die Notaufnahme oder die Intensivstation als Ort der 

Diagnosestellung festgehalten  

• Ein kardiogener Schock wurde definiert als ein systolischer Blutdruck < 90 mmHg, eine 

Herzfrequenz > 110/min oder < 40/min und Vorliegen klinischer Zeichen eines Schocks 

(wie z.B. Minderperfusion von Organen oder Extremitäten)  

• Prähospitale Wiederbelebung beinhaltete Defibrillation und/ oder Herzdruckmassage 

 

Die Orte der Diagnosestellung in Kapitel 4.5 wurden wie folgt definiert:  

•  „Zu Hause“, d.h. in der Wohnung bzw. im Haus des Patienten, 

• „Draußen“, d.h. auf der Straße oder einem öffentlichen Ort, 

• „Arztpraxis“ bei Diagnosestellung in einer Hausarzt- oder Facharztpraxis, 

• „Notaufnahme“, bei Diagnosestellung in der Notaufnahme des Klinikums Augsburg, 

z.B. wenn der Patient von selbst in die Notaufnahme kam oder bei Fehleinschätzung 

seitens des Notarztes bzw. Rettungsdienstes, 

• „Allgemeinstation“ bei Patienten, die bereits stationär waren und in diesem Verlauf 

einen STEMI erlitten, 

• „Externes Krankenhaus“, wenn der Notarzt den Patienten doch zunächst in ein 

„peripheres“ Krankenhaus brachte oder der Patient primär dort vorstellig wurde. 
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Die Patienten mit STEMI erreichten auf verschiedenen Wegen das Herzkatheterlabor, was in 

Kapitel 4.6 näher untersucht wird. Diese waren:  

1) Der Notarzt bringt den Patienten direkt ins Herzkatheterlabor 

2) Der Notarzt bringt den Patienten auf die Intensivstation, von dort aus Verlegung ins 

Herzkatheterlabor 

3) Der Notarzt bringt den Patienten in die Notaufnahme, von dort aus Verlegung auf 

Intensivstation und dann ins Herzkatheterlabor 

4) Der Notarzt bringt den Patienten in die Notaufnahme, von dort aus ins 

Herzkatheterlabor 

5) Bei Diagnosestellung auf Normalstation direkte Verlegung ins Herzkatheterlabor 

6) Bei Diagnosestellung auf Normalstation Verlegung auf Intensivstation, von dort aus ins 

Herzkatheterlabor 

7) Bei Diagnosestellung in externem Krankenhaus Verlegung auf die Intensivstation des 

Klinikums Augsburg, von dort aus ins Herzkatheterlabor 

8) Bei Diagnosestellung in externem Krankenhaus Verlegung direkt ins Herzkatheterlabor 

9) Bei Diagnosestellung in externem Krankenhaus Verlegung des Patienten in die 

Notaufnahme, weiterer Weg im Klinikum Augsburg nicht näher definiert 

 

Als „Kernarbeitszeit“ wurde der Zeitraum von 7:30 Uhr bis 16:00 Uhr definiert (montags bis 

freitags, Feiertage ausgenommen, jeweils „door-time“). Unabhängig von den Wochentagen 

wurden alle „contact-times“ zwischen 22:00 Uhr und 6:00 Uhr als „Nachtzeit“ definiert; 

komplementär dazu wurden alle contact-times von 6:00 Uhr bis 22:00 Uhr als 

„tagsüber“ bezeichnet.  

 

3.4  Auswertung 

Für die vorliegende Arbeit wurden aus dem gesamten Patientenkollektiv von HERA die 

Patienten ausgewertet, die primär von einem Notarzt gesehen bzw. behandelt wurden (n = 512), 

da nur bei diesen Patienten eine dokumentierte „contact time“ vorlag. Von diesen Patienten 

wurde das Quartil mit den kürzesten „contact-to-balloon“-Zeiten (CBT) und dasjenige mit den 

längsten CBT betrachtet. Wenn im Folgenden von der „Gesamtpopulation“ die Rede ist, so ist 

damit (falls nicht ausdrücklich anders genannt) die Gesamtheit aus den beiden genannten 

Quartilen gemeint und nicht etwa die Menge aller in HERA erfassten Patienten.  
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 Die aus den Erfassungsbögen erhobenen Daten wurden in Form von Microsoft Excel 

Tabellen zusammengefasst. Eventuell fehlende Daten wurden aus dem 

Patientenverwaltungsprogramm (Agfa Healthcare ORBIS) bzw. den Archivprogrammen 

(kaDesk bzw. Agfa HYDMedia Generation 5) des Klinikums Augsburg entnommen. Sofern 

die Datenrecherche dort nicht ausreichend war, beispielsweise zur Überprüfung der EKGs auf 

das Vorliegen von Ischämiezeichen, wurden die mittlerweile bereits als Mikrofilm 

abfotografierten Akten nochmal mittels eines Lesegerätes vom Typ Agfa ADMIS SR 24 iT mit 

roll film carrier 15a eingesehen.  

 Die erste Analyse der Daten sowie die Erstellung der Diagramme erfolgte in Microsoft 

Excel (zuletzt Version 2016). Soweit bei Balkendiagrammen Fehlerbalken eingefügt wurden 

handelt es sich dabei um die jeweiligen Standardfehler.  

 Die Überprüfung auf statistische Signifikanz etwaiger Unterschiede zwischen beiden 

Gruppen erfolgte mit Hilfe der Statistik-Software R (Version 3.3.1, The R Foundation for 

Statistical Computing, GPL-Lizenz) sowie den dafür verfügbaren Benutzeroberflächen RStudio 

(Version 1.0.136, RStudio Inc., AGPL-Lizenz) und R commander (Version 2.3-0, Autor: John 

Fox, GPL-Lizenz). 

 

Als Testverfahren wurden verwendet:  

• Bei nominalskalierten Daten folgende zwei nicht-parametrische Tests zur Überprüfung 

der Unabhängigkeit zweier Variablen:  

o Der ²- („Chi-Quadrat“-) Test, sofern eine Stichprobengröße > 60 und eine 

erwartete Häufigkeit ≥ 5 in jedem Feld der Kreuztabelle vorlagen (ggf. 

gekennzeichnet mit „²“). 

o Bei Kreuztabellen, die die eben genannten Kriterien nicht erfüllten, der exakte 

Test nach Fisher (ggf. gekennzeichnet mit „F“). 

Soweit keine explizite Kennzeichnung bzgl. ²- oder Fisher-Test erfolgt, wurde der 

Fisher-Test angewandt. 

• Bei ordinal- oder intervallskalierten Daten der Mann-Whitney-U-Test (Synonym: 

Wilcoxon-Mann-Whitney-Test), ein nicht-parametrischer Rangsummentest für 

unabhängige, d.h. ungepaarte bzw. unverbundene Gruppen, der keine 

Normalverteilung voraussetzt. 

Als Signifikanzniveau α wurde p = 0,05 festgelegt.  
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4  ERGEBNISSE 

4.1  Demografische Eigenschaften der untersuchten Population 

In Tabelle 5 sind die wichtigsten demografischen Charakteristika beider Gruppen aufgelistet.  

 

  Kurze CBT Lange CBT Gesamt p 

Gesamtzahl Patienten 105 107 212  

Geschlecht 
Männlich 73 78 151 

0,650 
Weiblich 32 29 61 

Alter in Jahren 

Minimal 35 31 31 

0,186 Maximal 91 98 98 

Mittelwert 63 65 64 

Anzahl Patienten 

in jeweiliger 

Altersklasse 

30-39 a 2 1 3 

0,525 

40-49 a 16 11 27 

50-59 a 27 31 58 

60-69 a 29 23 52 

70-79 a 22 24 46 

80-89 a 8 16 24 

90-99 a 1 1 2 

Tabelle 5: Demografische Eigenschaften der untersuchten Population 

n=212; kurze CBT = 1. Quartil (mediane CBT = 84); lange CBT = 4. Quartil (mediane CBT 

= 213) 

 

Es gab zwischen beiden Gruppen keinen Unterschied in der Verteilung der Geschlechter, 

lediglich eine Häufung von Männern in beiden Gruppen. Ebenso war zwischen kurzer und 

langer CBT kein statistisch signifikanter Unterschied im Alter der Patienten zu verzeichnen, 

weder in der Gesamtpopulation noch bei Aufteilung in Lebensdekaden.  

 Abbildung 3 zeigt die Verteilung der CBTs beider Gruppen. Diese unterschieden sich 

erwartungsgemäß aufgrund der extremen Quartile deutlich (p < 0,001), auch weil sämtliche 

extreme Ausreißer nach oben naturgemäß im Quartil mit den längsten CBT zu finden sind. 

Während in der Gruppe mit kurzer CBT die jeweiligen Zeiten eng gestreut waren, waren sie in 

der Gruppe mit langer CBT weit gestreut.  
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Abbildung 3: Verteilung der Contact-to-balloon times 

n=212; rechte Grafik fokussiert 
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4.2  Outcome-Marker 

Es wurden nicht nur die Umstände untersucht, die evtl. zu einer Verlängerung der CBT führten, 

sondern auch die Frage, ob diese zu einem schlechteren Outcome führten. Als Surrogat-

Parameter hierfür wurden festgelegt:  

• Der maximale Serum-CK-Wert im Rahmen des Infarktes (CKmax) in U/l 

• Tod während des Krankenhaus-Aufenthaltes (H.-Let.) in % der jeweiligen Gruppe 

 

Tabelle 6 zeigt CKmax (Mittelwerte) und H.-Let. in den beiden Gruppen „kurze CBT“ bzw. 

„lange CBT“.  

 

 Kurze CBT Lange CBT 

P 
 n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Mittlere CKmax [U/l] 105 2173 ± 2104 107 2157 ± 2850 0,321 

H-Let.  4 3,8% 15 14,0% 0,014 

Tabelle 6: CKmax und H.-Let. in der Gesamtpopulation 

 

Während sich die maximalen Serum-CK-Werte bei den Patienten beider Gruppen nicht 

voneinander unterschieden, zeigte sich in der Gruppe mit den langen CBT eine signifikant 

höhere Letalität.  

 Wegen einer schiefen Verteilung der CKmax-Werte mit mehreren Ausreißern nach oben, 

was zu einer großen Standardabweichung führt, ist die Verteilung der Werte zwecks einer 

besseren Darstellung bzw. zur Verdeutlichung der Ursache für die hohe Standardabweichung 

nochmal als Boxplot aufgeführt (s. Abbildung 4). 
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Abbildung 4: Verteilung der CKmax 
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4.3  Zielgefäße 

Es zeigte sich, dass der Hauptstamm, der Ramus intermedius und das Fehlen eines Zielgefäßes 

nur bei einzelnen Patienten vorlagen und somit statistisch nicht ins Gewicht fielen. Bei kurzer 

CBT lag eine annähernd ausgeglichene Verteilung von Zielgefäßen des linken und des rechten 

Koronarsystems vor, während es bei langer CBT zu einer geringen Verschiebung weg von der 

RCA hin zum RCX kam. Jedoch konnte die statistische Analyse keinen signifikanten 

Zusammenhang zu kurzer oder langer CBT nachweisen, weder bei einzelnen Gefäßen (p = 

0,331) noch bei Gruppierung in linkes bzw. rechtes Koronarsystem (p = 0,335) (Abbildung 5).  

 

 

Abbildung 5: Zielgefäße – Häufigkeiten 
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 Tabelle 7 zeigt, inwiefern sich bei den Zielgefäßen beim STEMI Unterschiede in CKmax 

bzw. H.-Let. ergaben.  

  Kurze CBT Lange CBT 

p 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

HST 
CKmax [U/l] 1 2204 0 n/a n/a 

H-Let.  1 100,0% 0 n/a n/a 

RIVA 
CKmax [U/l] 45 3329 ± 2620 48 2761 ± 3827 0,022 

H-Let.  2 4,4% 7 14,6% 0,160 

RIM 
CKmax [U/l] 0 n/a 1 5600 n/a 

H-Let.  0 n/a 1 100,0% n/a 

RCX 
CKmax [U/l] 7 1185 ± 636 13 1500 ± 1080 0,588 

H-Let.  1 14,3% 1 7,7% 1 

RCA 
CKmax [U/l] 51 1327 ± 985 45 1626 ± 1587 0,516 

H-Let.  0 0,0% 6 13,3% 0,009 

Kein Zielgefäß 
CKmax [U/l] 1 145 0 n/a n/a 

H-Let.  0 0,0% 0 n/a n/a 

Tabelle 7: CKmax und H.-Let. abhängig vom Zielgefäß 

 

Die statistische Analyse ergab folgende Zusammenhänge:  

• Beim RIVA als Zielgefäß zeigte sich in der Untergruppe mit kurzer CBT eine 

signifikant höhere CKmax. Dies führte aber nicht zu einer erhöhten H.-Let. 

• Beim RCX zeigte sich in der Gruppe mit langer CBT eine tendenziell höhere CKmax als 

bei kurzer CBT. Die scheinbar höhere H.-Let. bei kurzer CBT beruht auf einem 

mathematischen Effekt bei niedriger Fallzahl.  

• Bei der RCA zeigte sich in der Gruppe mit langer CBT ebenfalls eine nur tendenziell 

höhere CKmax als bei kurzer CBT. Da hier bei kurzer CBT eine exzellent niedrige H.-

Let. vorlag, war die H.-Let. bei langer CBT signifikant höher.  

• Da es sich beim Hauptstamm der linken Koronarien, dem Ramus intermedius und einem 

fehlenden Zielgefäß jeweils um Einzelfälle handelte, war eine statistische Analyse in 

diesen Fällen nicht möglich.  
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4.4  Unterschiede in der Tageszeit 

Eine der Fragen, die sich bei der Auswertung stellten, war, ob es einen Unterschied ausmachte, 

ob die Patienten zu unterschiedlichen Tageszeiten mit einem Myokardinfarkt aufgenommen 

wurden, da z.B. tagsüber einerseits mehr Personal vorhanden ist, andererseits auch parallel 

Routinebetrieb herrscht, was Unterschiede in den Zeiten der Infarktversorgung bedingen kann. 

Abbildung 6 zeigt die Verteilung der Aufnahmen zu unterschiedlichen Tageszeiten. 

 

 

Abbildung 6: Kernarbeitszeit/ Tageszeit – Häufigkeiten 

 

4.4.1  Während/ außerhalb Kernarbeitszeit 

Zur Definition des Begriffs „Kernarbeitszeit“ sei auf Kapitel 3.3 verwiesen.  

 Wie in Abbildung 6 zu sehen ist, kamen insgesamt mehr Patienten außerhalb der 

Kernarbeitszeit zur Aufnahme als innerhalb dieser (68,4% vs. 31,6%). Außerdem zeigte sich 

knapp signifikant, dass es außerhalb der Kernarbeitszeit häufiger zu einer langen CBT kam als 

innerhalb der Kernarbeitszeit (p = 0,044 (²) bzw. 0,055 (F)).  
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Tabelle 8 zeigt, inwiefern die Aufnahme innerhalb bzw. außerhalb der Kernarbeitszeit zu 

Konsequenzen im Patienten-Outcome in Form von CKmax und H.-Let. führte. 

 

  Kurze CBT Lange CBT 

p 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Während 

Kernarbeitszeit 

CKmax [U/l] 40 1848 ± 1526 27 1748 ± 2118 0,391 

H-Let.  3 7,5% 2 7,4% 1 

Außerhalb 

Kernarbeitszeit 

CKmax [U/l] 65 2373 ± 2381 80 2295 ± 3057 0,521 

H-Let.  1 1,5% 13 16,3% 0,003 

Tabelle 8: CKmax und H.-Let. während/ außerhalb Kernarbeitszeit 

 

Die Aufnahme von STEMI-Patienten außerhalb der Kernarbeitszeit war also signifikant mit 

einer höheren Krankenhaus-Letalität vergesellschaftet, wenn diese mit langer CBT versorgt 

wurden. Wenn eine kurze CBT eingehalten werden konnte, wurde außerhalb der 

Kernarbeitszeit mit nur einem einzigen verstorbenen Patienten eine niedrige H.-Let. von 1,5% 

erreicht.  

 

4.4.2  Tag/ Nacht 

Jenseits der Kernarbeitszeiten erfolgte auch eine Analyse daraufhin, ob es zu Nachtzeiten zu 

einer Änderung der CBT im Vergleich zu tagsüber kam (zu den Definitionen von „nachts“ und 

„tagsüber“ siehe Kapitel 3.3 ). Zur Verteilung der Aufnahmen wegen eines ST-Hebungsinfarkts 

zu Tag- bzw. Nachtzeiten siehe ebenfalls Abbildung 6.  

 Insgesamt wurden tagsüber mehr Patienten aufgenommen als nachts (76,9% vs. 23,1%). 

Tagsüber wurden Patienten tendenziell eher mit einer kurzen CBT versorgt, wohingegen nachts 

tendenziell eher mit einer langen CBT (p = 0,164 (²) bzw. 0,193 (F)).  
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Tabelle 9 zeigt, inwiefern sich dies in CKmax. bzw. H.-Let. äußerte.  

 
  Kurze CBT Lange CBT 

p 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Tag 
CKmax [U/l] 85 1870 ± 1635 78 2347 ± 3172 0,879 

H-Let.  4 4,7% 12 15,4% 0,033 

Nacht 
CKmax [U/l] 20 3460 ± 3203 29 1646 ± 1646 0,106 

H-Let.  0 0,0% 3 10,3% 0,260 

Tabelle 9: CKmax und H.-Let. bei Tag/ Nacht 

 

Wie sich herausstellte hatten die Patienten, die tagsüber aufgenommen und mit einer langen 

CBT versorgt wurden, nur tendenziell eine höhere CKmax als die Patienten mit einer kurzen 

CBT, wiesen jedoch eine signifikant höhere Letalität auf, vergleichbar mit der 

Gesamtpopulation. Bei den Patienten, die nachts mit einem STEMI aufgenommen wurden, lag 

in der Gruppe mit kurzer CBT die CKmax tendenziell höher als bei langer CBT, die Letalität war 

jedoch in der Gruppe mit langer CBT tendenziell höher.  
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4.5  Ort der Diagnosestellung 

Die Definition der Orte, an denen die Diagnose „STEMI“ gestellt wurde, ist in Kapitel 3.3 zu 

finden. Abbildung 7 zeigt die Verteilung der Diagnoseorte sowie den jeweiligen Anteil an 

Patienten mit kurzer bzw. langer CBT. 

 

 

Abbildung 7: Ort der Diagnosestellung – Häufigkeiten 

 

In den beiden untersuchten Gruppen wurde bei keinem Patienten die Diagnose in einer 

Arztpraxis oder auf einer Allgemeinstation gestellt. Es ist zu sehen, dass bei Diagnosestellung 

„zu Hause“ oder „draußen“ die meisten Patienten innerhalb einer kurzen CBT therapiert wurden, 

während es bei Patienten mit Diagnosestellung in der Notaufnahme – immerhin 25% der 

Gesamtpopulation – fast ausnahmslos (zu 95,6%) zu einer langen CBT kam, bei 

Diagnosestellung in einem externen Krankenhaus sogar ausschließlich. Der Zusammenhang 

zwischen Ort der Diagnosestellung und Zugehörigkeit des jeweiligen Patienten zur Gruppe mit 

kurzer oder langer CBT war statistisch hochsignifikant, sowohl für alle vier Diagnoseorte 

insgesamt (p < 0,001) als auch bei Gruppierung von „Zu Hause“ und „Draußen“ einerseits 

gegenüber „Notaufnahme“ und „Externes Krankenhaus“ andererseits (p < 0,001).  
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Tabelle 10 zeigt die Konsequenzen für die Patienten in Form von CKmax und H.-Let. 

 

  Kurze CBT Lange CBT 

P 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Zu Hause 
CKmax [U/l] 92 2153 ± 2120 39 1521 ± 1565 0,106 

H-Let.  4 4,3% 4 10,3% 0,237 

Draußen 
CKmax [U/l] 10 2319 ± 2255 3 1913 ± 1663 0,811 

H-Let.  0 0,0% 0 0,0% 1 

Notaufnahme 
CKmax [U/l] 3 2284 ± 1635 50 2280 ± 3401 0,430 

H-Let.  0 0,0% 9 18,0% 1 

Externes 

Krankenhaus 

CKmax [U/l] 0 n/a 15 3448 ± 3316 n/a 

H-Let.  0 n/a 2 13,3% n/a 

Tabelle 10: CKmax und H.-Let. abhängig vom Ort der Diagnosestellung 

 

Unterschiedliche Orte der Diagnosestellung führten also zwischen kurzer und langer CBT zu 

tendenziellen, jedoch nicht zu statistisch signifikanten Unterschieden in CKmax oder H.-Let.  
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4.6  Wege ins Herzkatheterlabor 

Des Weiteren interessierte die Frage, ob unterschiedliche Wege, die ein Patient mit STEMI 

innerhalb des Klinikums Augsburg nehmen konnte, zu feststellbaren Unterschieden in CBT 

bzw. der Outcome-Marker führte. Die Definition der verschiedenen Wege ist Kapitel 3.3 zu 

entnehmen.  

 Abbildung 8 zeigt die Häufigkeiten der Wege, über die die Patienten ins 

Herzkatheterlabor gebracht wurden.  

 

 

Abbildung 8: Wege ins Herzkatheterlabor – Häufigkeiten  

Wegbeschreibungen: 1) Notarzt direkt ins HKL; 2) Notarzt auf ICU, von dort ins HKL; 3) 

Notarzt in NoA, von dort auf ICU, dann ins HKL; 4) Notarzt in NoA, von dort ins HKL; 7) 

Externes KH auf ICU, von dort ins HKL; 8) Externes KH direkt ins HKL 

 

In den beiden hier untersuchten Gruppen wurden die Wege mit den Nummern 5, 6 und 9 bei 

keinem Patienten eingeschlagen. Bei einem Großteil der Patienten (90,6%) wurden die Wege 

1-3 genommen. Während es bei Weg 1 (direkt ins Herzkatheterlabor) ausschließlich zu kurzen 

CBT kam und es bei Weg 3 (Umweg über Notaufnahme) fast ausschließlich zu langen CBT 

kam, zeigte sich bei Weg 2 (Umweg über Intensivstation) ein gemischtes Bild. Es gab einen 
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starken statistischen Zusammenhang zwischen dem Weg, auf dem ein Patient ins 

Herzkatheterlabor kam, und der Zugehörigkeit zur Gruppe mit kurzer oder langer CBT (p < 

0,001). In Kapitel 4.8 erfolgt zusätzlich die Analyse einer speziellen Subgruppe.  

 Tabelle 11 zeigt inwiefern dies zu Unterschieden in CKmax bzw. H.-Let. führte.  

 
  Kurze CBT Lange CBT 

p 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Weg 1 
CKmax [U/l] 48 1989 ± 1851 0 n/a n/a 

H-Let.  2 4,2% 0 n/a n/a 

Weg 2 
CKmax [U/l] 54 2329 ± 2343 38 1737 ± 3121 0,074 

H-Let.  2 3,7% 5 13,2% 0,121 

Weg 3 
CKmax [U/l] 1 3534 51 2029 ± 2406 0,206 

H-Let.  0 0,0% 8 15,7% 1 

Weg 4 
CKmax [U/l] 2 1660 ± 1735 2 1532 ± 1687 0,667 

H-Let.  0 0,0% 0 0,0% n/a 

Weg 7 
CKmax [U/l] 0 n/a 12 3417 ± 3428 n/a 

H-Let.  0 n/a 1 8,3% n/a 

Weg 8 
CKmax [U/l] 0 n/a 4 4298 ± 3331 n/a 

H-Let.  0 n/a 1 25,0% n/a 

Tabelle 11: CKmax und H.-Let. abhängig vom Weg ins Herzkatheterlabor 

Wegbeschreibungen: 1) Notarzt direkt ins HKL; 2) Notarzt auf ICU, von dort ins HKL; 3) 

Notarzt in NoA, von dort auf ICU, dann ins HKL; 4) Notarzt in NoA, von dort ins HKL; 7) 

Externes KH auf ICU, von dort ins HKL; 8) Externes KH direkt ins HKL 
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4.7  Technische Gründe 

Es wurden auch einige „technische Gründe“ definiert, die zu einer Veränderung der CBT hätten 

führen können, nämlich:  

• Das Vorliegen eines „klaren EKGs“, d.h. mit ST-Hebungen, die die Kriterien in Tabelle 

3 erfüllen 

• Das Vorliegen eines Linksschenkelblocks 

• Die Tatsache, ob überhaupt ein 12-Kanal-EKG angefertigt wurde, nur ein EKG mit 

Extremitätenableitungen oder gar keines 

• Die Tatsache, ob das angefertigte EKG vorab an die Intensivstation des Klinikums 

Augsburg übermittelt wurde 

• Die Tatsache, ob der Patient telefonisch auf der Intensivstation angekündigt wurde. 

 

Bei den ersten beiden Kriterien handelt es sich nicht um technische Probleme sensu stricto. Da 

die Anfertigung des EKGs und die Interpretation desselbigen durch den Notarzt aber in der 

Regel unmittelbar aufeinander folgen, wurden sie hier subsummiert.  

 Abbildung 9 und Abbildung 10 zeigen die Häufigkeiten benannter technischer Gründe.  

 

 

Abbildung 9: Technische Gründe (EKG-bezogen) – Häufigkeiten 
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Abbildung 10: Technische Gründe (organisatorisch) – Häufigkeiten 

 
Die statistische Analyse der Daten erbrachte folgende Zusammenhänge:  

• Ein klares EKG führte signifikant häufiger zu einer kurzen CBT, ein EKG ohne klare 

Veränderungen häufiger zu einer langen CBT (p < 0,001). 

• Ein Linksschenkelblock führte signifikant häufiger zu einer langen CBT, das Fehlen 

eines solchen (wenn auch weniger deutlich) häufiger zu einer kurzen CBT (p = 0,019). 

• Die Anfertigung eines 12-Kanal-EKGs führte signifikant häufiger zu einer kurzen CBT, 

sowohl die Anfertigung eines EKGs mit nur den Extremitätenableitungen als auch das 

Versäumnis einer EKG-Registrierung führten häufiger zu einer langen CBT (p < 0,001). 

• Eine dem Transport ins Klinikum Augsburg vorausgehende Übermittlung des EKGs an 

die Intensivstation führte tendenziell zu einer kürzeren CBT bzw. ein Versäumnis der 

Übermittlung tendenziell zu einer längeren CBT (p = 0,065). 

• Die telefonische Vorankündigung des jeweiligen Patienten führte signifikant häufiger 

zu einer kurzen CBT, ein Versäumnis des Anrufs häufiger zu einer langen CBT (p < 

0,001). 
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Tabelle 12 zeigt, inwiefern es dadurch zu Veränderungen in CKmax oder H.-Let. kam.  
 
  Kurze CBT Lange CBT 

p 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Klares EKG 
CKmax [U/l] 96 2265 ± 2157 69 2353 ± 2663 0,652 

H-Let.  3 3,1% 10 14,5% 0,016 

Kein klares EKG 
CKmax [U/l] 9 1188 ± 1057 38 1800 ± 3167 0,617 

H-Let.  1 11,1% 5 13,2% 1 

Links-

schenkelblock 

CKmax [U/l] 1 145 9 3940 ± 6088 0,2 

H-Let.  0 0,0% 4 44,4% 1 

Kein Links-

schenkelblock 

CKmax [U/l] 104 2192 ± 2105 98 1993 ± 2344 0,204 

H-Let.  4 3,8% 11 11,2% 0,060 

12-Kanal-EKG 
CKmax [U/l] 102 2185 ± 2116 84 1911 ± 2282 0,159 

H-Let.  4 3,9% 5 6,0% 0,734 

Extremitäten-

ableitungen 

CKmax [U/l] 2 667 ± 585 19 2651 ± 4296 0,400 

H-Let.  0 0,0% 9 47,4% 0,486 

Kein EKG 
CKmax [U/l] 1 3952 4 4962 ± 4303 1 

H-Let.  0 0,0% 1 25,0% 1 

EKG übertragen 
CKmax [U/l] 35 1967 ± 1959 23 1915 ± 2123 0,801 

H-Let.  0 0,0% 1 4,3% 0,397 

EKG nicht 

übertragen 

CKmax [U/l] 70 2276 ± 2179 84 2223 ± 3026 0,272 

H-Let.  4 5,7% 14 16,7% 0,044 

Angerufen 
CKmax [U/l] 100 2161 ± 2129 40 1989 ± 2135 0,465 

H-Let.  4 4,0% 5 12,5% 0,119 

Nicht angerufen 
CKmax [U/l] 5 2414 ± 1700 67 2257 ± 3213 0,330 

H-Let.  0 0,0% 10 14,9% 1 

Tabelle 12: CKmax und H.-Let. abhängig von technischen Gründen 
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Nach Durchführung der statistischen Tests ergaben sich folgende Unterschiede zwischen den 

Gruppen „kurze CBT“ und „lange CBT“:  

• Bei Vorliegen klarer EKG-Veränderungen war in der Gruppe mit langer CBT H.-Let. 

signifikant erhöht (p = 0,016). Bei Fehlen klarer EKG-Veränderungen zeigte sich eine 

zwar tendenziell, jedoch nicht signifikant höhere CKmax bei langer CBT (p = 0,617).  

• Das Vorhandensein eines Linksschenkelblocks führte zu einer tendenziell höheren 

CKmax (p = 0,200) und erhöhten H.-Let. (p = 1) in der Gruppe mit langer CBT.  

• Wurden anstatt eines vollständigen 12-Kanal-EKGs nur die Extremitätenableitungen 

registriert bzw. wurde gar kein EKG angefertigt, so führte dies zu einer tendenziell 

höheren CKmax (p = 0,400 bzw. 1) und H.-Let. (p = 0,486 bzw. 1) in der Gruppe mit 

langer CBT.  

• Wurde das EKG nicht vorab vom Notarzt an die Intensivstation versandt, zeigte sich 

zwar kein Unterschied in CKmax (p = 0,272), jedoch eine signifikant höhere Letalität in 

der Gruppe mit langer CBT (p = 0,044).  

• Unabhängig davon, ob der Patient vorab telefonisch auf der Intensivstation angekündigt 

wurde oder nicht, zeigte sich eine tendenziell höhere H.-Let. in der Gruppe mit langer 

CBT (p = 0,119 bzw. 1).  
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4.8  Schock/ Reanimation 

Ein besonderes Augenmerk wurde auf die Patienten gerichtet, die im Rahmen des STEMI die 

schweren Akutkomplikationen Schock und Reanimation erlitten.  

 Abbildung 11 zeigt die Häufigkeiten der davon betroffenen Patienten.  

 

 

Abbildung 11: Schock/ Reanimation – Häufigkeiten 

 

Patienten im Schock waren signifikant häufiger in der Gruppe mit langer CBT zu finden (p = 

0,014). Noch deutlicher war die Verschiebung zur langen CBT bei reanimierten Patienten (p = 

0,003).  

 Tabelle 13 zeigt die zugehörigen CKmax bzw. Letalitäten.  
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  Kurze CBT Lange CBT 

P 
  n 

Wert (± SD) 

bzw. % 
n 

Wert (± SD) 

bzw. % 

Schock 
CKmax [U/l] 16 2975 ± 1734 32 3869 ± 4258 0,957 

H-Let.  2 12,5% 11 34,4% 0,170 

Reanimation 
CKmax [U/l] 1 3952 12 6682 ± 5615 0,923 

H-Let.  0 0,0% 3 25,0% 1 

Tabelle 13: CKmax und H.-Let. abhängig von Schock/ Reanimation 

 

Sowohl bei Patienten im Kreislaufschock als auch bei reanimierten Patienten lagen CKmax und 

H.-Let. in der Gruppe mit langer CBT zumindest tendenziell höher als in der mit kurzer CBT.  

 

Eine weitere Analyse zeigte folgende Zusammenhänge:  

• 35 von 48 Patienten im Kreislaufschock (72,9%),  

• 9 von 13 reanimierten Patienten (69,2%) sowie  

• 144 von allen 212 Patienten (67,9%)  

wurden über Weg 2 oder 3 gebracht (s. Kapitel 4.6 ), also  

o vom Notarzt über Intensivstation ins Herzkatheterlabor oder  

o vom Notarzt in die Notaufnahme, von dort auf Intensivstation und dann erst ins 

Herzkatheterlabor.  

Ein statistischer Zusammenhang ließ sich für Schock und Reanimation nicht herstellen (Schock: 

p = 0,400 (²) bzw. 0,483 (F); Reanimation: p = 1 (F)), jedoch fällt zumindest die Tendenz auf. 

Für die Gesamtpopulation zeigte sich ein hochsignifikanter (p < 0,001) Zusammenhang 

dahingehend, dass Patienten, die über Weg 2 oder 3 ins Herzkatheterlabor gelangten, häufiger 

mit einer langen CBT versorgt wurden als es dem Erwartungswert entsprochen hätte.  
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5  DISKUSSION 

Bei der in dieser Arbeit durchgeführten Analyse der Daten aus dem HERA-Netzwerk konnten 

einige Faktoren ausgemacht werden, die zu einer Verlängerung der Versorgungszeiten bei 

STEMI führten.  

 In der Gesamtpopulation zeigte sich eine statistisch signifikant erhöhte 

Krankenhausletalität bei Patienten, die mit einer langen contact-to-balloon-time versorgt 

wurden. Insgesamt war deren Outcome also schlechter als bei Patienten, die im STEMI rascher 

versorgt wurden, auch wenn sich die mittlere CKmax zwischen beiden Gruppen nicht 

unterschied. Die bessere Prognose einer raschen Therapie bei STEMI ist bereits bekannt und 

hat sich hier erneut bestätigt [3,6,7,118,119]. Ähnlich zu dieser Arbeit wird international auch 

in anderen Arbeitsgruppen der aktuelle Status quo in der Infarktversorgung erhoben, und zwar 

mit dem Ziel, die Versorgung von Infarktpatienten zu verbessern [144–147].  

 Mit Blick auf die Zielgefäße bei STEMIs zeigte sich, dass bei Patienten, die lediglich 

mit einer langen CBT versorgt werden konnten, etwas häufiger der RCX anstatt der RCA das 

Infarktgefäß war als bei Patienten mit kurzer CBT. Dabei zeigte sich auch eine tendenziell 

höhere CKmax. Eine mögliche Erklärung hierfür wäre, dass die im posterioren Myokard 

liegenden Infarkte des RCX-Stromgebiets mitunter elektrokardiografisch schwieriger zu 

diagnostizieren sind und häufig auch eine atypische klinische Symptomatik verursachen, 

wodurch diese Infarkte auch einmal übersehen oder erst zeitverzögert erkannt werden können 

[6,148–150]. Die in der untersuchten Population zunächst deutlich unterschiedlich wirkende 

Letalität bei RCX-Infarkten zwischen kurzer bzw. langer CBT ist bei jeweils n = 1 nicht 

verwertbar. In anderen Untersuchungen scheinen Myokardinfarkte des RCX-Stromgebietes 

(STEMI und NSTEMI) zumindest nicht mit einer höheren Mortalität einherzugehen als Infarkte 

der anderen Stromgebiete [151,152]. Wenn der RIVA das Infarktgefäß war, kam es bei kurzer 

CBT zu einer signifikant höheren CKmax, jedoch nicht zu einer Erhöhung der 

Krankenhausletalität. Dies kann möglicherweise dadurch erklärt werden, dass 

Vorderwandinfarkte – insbesondere, wenn die culprit lesion im proximalen RIVA liegt – eher 

zu einer typischen Klinik und typischen EKG-Veränderungen führen, deshalb schnell erkannt 

und behandelt werden und die betroffenen Patienten damit trotz eines Verlustes von mehr 

Myokardmasse weniger häufig versterben. Jedoch geht dies potenziell mit einer langfristig 

höheren Morbidität durch Herzinsuffizienz einher – neben gesundheitlichen auch mit 

sozioökonomischen Folgen, etwa durch verminderte Arbeits- oder Erwerbsfähigkeit, vermehrte 
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Inanspruchnahme des Gesundheitssystems, höheren Medikamentenverbrauch oder auch 

Notwendigkeit einer Device-Therapie [20,22,24,26]. Bei der RCA als Infarktgefäß kam es bei 

Patienten mit langer CBT zu einer tendenziell höheren CKmax und einer signifikant höheren 

Krankenhausletalität. Möglicherweise liegt die Begründung auch hier in einer schlechteren 

Erkennung der Diagnose durch teilweise atypische Symptome und nicht immer deutliche EKG-

Veränderungen. Außerdem versorgt die RCA zwar weniger Myokardmasse als RIVA oder 

RCX, jedoch können ein Rechtsherzversagen oder ein höhergradiger AV-Block ebenso 

ernstzunehmende Komplikationen darstellen. Insbesondere Patienten mit einem STEMI des 

RCA-, aber auch des RCX-Stromgebietes schienen also in dieser Arbeit unter einer langen CBT 

im Kurzzeitverlauf größeren Schaden zu nehmen als Patienten mit einem STEMI im RIVA-

Stromgebiet. Andere Untersuchungen sehen eher beim RIVA als Infarktgefäß einen 

Risikofaktor, sei es hinsichtlich Krankenhausletalität [153] oder in Form einer höheren MACE-

Rate [154]. Der Hauptstamm, ein evtl. Ramus intermedius oder gar keine angiographisch 

fassbare culprit lesion stellten in der hier untersuchten Population Einzelfälle dar, die statistisch 

kaum verwertbar waren.  

 Es wurden mehr Patienten außerhalb der Kernarbeitszeit aufgenommen als innerhalb 

selbiger, jedoch mehr Patienten tagsüber als nachts. Außerhalb der Kernarbeitszeit führte eine 

lange CBT zu einer signifikant höheren Krankenhausletalität. Tagsüber wurden die 

Infarktpatienten tendenziell häufiger mit kurzen CBTs versorgt, innerhalb der Kernarbeitszeit 

sogar signifikant häufiger. Auch führte tagsüber eine lange CBT zu einer tendenziell höheren 

CKmax und einer signifikant höheren Krankenhausletalität; nachts lag die CKmax bei langer CBT 

sogar tendenziell niedriger als tagsüber, was jedoch nicht zu einer niedrigeren 

Krankenhausletalität führte. Eine mögliche – wenn auch spekulative – Erklärung für letzteren 

Effekt könnte sein, dass Patienten mit deutlicheren Symptomen nachts schneller aufwachen, 

damit auch früher revaskularisiert werden und trotz eines etwas größeren Myokardschadens 

eine niedrigere Mortalität aufweisen, mit jedoch ähnlichen Langzeit-Folgen wie weiter oben 

unter Infarkten des RIVA-Stromgebiets beschrieben. Naheliegende Erklärungen für die 

längeren Zeiten außerhalb der Kernarbeitszeit bzw. nachts wären, dass zu diesen Zeiten die 

Logistik der medizinischen Versorgung nicht ganz so schnell verfügbar ist, sei es durch weniger 

Personal oder auch durch ein tageszeitbedingt langsameres Arbeitstempo. Erschwerend kommt 

evtl. hinzu, dass Patienten außerhalb regulärer Zeiten vielleicht auch zögern, das Rettungswesen 

in Anspruch zu nehmen oder in der Nacht erst zeitversetzt wegen der Infarktbeschwerden 
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aufwachen, so dass zusätzlich zur verlängerten CBT noch eine verlängerte PCT hinzukommt. 

Auch andere Untersuchungen zeigen nächtliche Verzögerungen in der Infarktversorgung, sei 

es durch die Patienten als auch durch das Gesundheitssystem [155,156], im Gegansatz zu dieser 

Arbeit jedoch auch eine signifikante Zunahme der Infarktgröße nachts [157,158]. Insbesondere 

außerhalb der Kernarbeitszeit – selbstverständlich aber auch tagsüber – sollten also im Sinne 

besserer Überlebenschancen die Anstrengungen zur Optimierung von Arbeitsabläufen verstärkt 

werden, STEMI-Patienten mit einer möglichst kurzen CBT zu versorgen.  

 Wurde die Diagnose STEMI vom Rettungsdienst bzw. Notarzt beim Patienten zu Hause 

oder an einem öffentlichen Ort gestellt, wurden die Patienten signifikant häufiger mit einer 

kurzen CBT versorgt. Wurde sie hingegen in der Notaufnahme des Klinikums Augsburg oder 

in einem anderen Krankenhaus des HERA-Netzwerks gestellt, kam es statistisch signifikant 

beinahe immer zu einer langen CBT, was jedoch im Vergleich zu Patienten mit einer kurzen 

CBT zu keinen signifikanten Unterschieden in CKmax oder Krankenhausletalität führte, wobei 

die Statistik für diese beiden Diagnoseorte allein schon durch die niedrige Fallzahl wenig 

aussagekräftig ist. Die raschere Versorgung bei Diagnosestellung durch Rettungsdienst bzw. 

Notarzt ist wahrscheinlich unter anderem darauf zurückzuführen, dass hier die Diagnose 

„Myokardinfarkt“ im Alltag relativ häufig vorkommt und reflexartig zu routinierten 

Handlungsabläufen führt. Bei externen Krankenhäusern als Diagnoseort lässt sich eine kurze 

CBT aufgrund der zusätzlichen Transportwege kaum realisieren; hier sollte vor allem versucht 

werden, die Zeit bis zur Verlegung ins PCI-Zentrum möglichst kurz zu halten (mit der DI-DO-

Zeit als Surrogatparameter) [36,37,145]. Für die Notaufnahme des Klinikums Augsburg wären 

Verbesserungen in der Geschwindigkeit der Diagnosestellung von STEMIs sowie eine bessere 

Koordination mit der Kardiologie wünschenswert.  

 Patienten, die vom Notarzt nach Diagnosestellung direkt ins Herzkatheterlabor gebracht 

wurden, konnten allesamt mit einer kurzen CBT versorgt werden. Patienten, die vom Notarzt 

zunächst in die Notaufnahme des Klinikums Augsburg gebracht wurden, wurden fast alle mit 

einer langen CBT versorgt. Bei Patienten, die vom Notarzt über die kardiologische 

Intensivstation ins Herzkatheterlabor gebracht wurden, zeigte sich ein gemischtes Bild. 

Patienten, die aus einem externen Krankenhaus zum Herzkatheter verlegt wurden, hatten 

tendenziell eine höhere CKmax. Es bestätigt sich die bereits mehrfach gestellte und zuletzt auch 

in einer Veröffentlichung aus dem deutschen Chest-Pain-Unit-Register nochmals bekräftigte 

Forderung, dass Patienten mit einem STEMI nach Möglichkeit ohne Umwege direkt ins 



DISKUSSION 

46 

Herzkatheterlabor gebracht werden sollten [3,6,159,160].  

 STEMI-Patienten, bei denen ein vollständiges 12-Kanal-EKG abgeleitet wurde, 

weiterhin jene, bei denen klare EKG-Veränderungen vorlagen, jene, die keinen 

Linksschenkelblock hatten, und jene, die vom Notarzt telefonisch angekündigt wurden, wurden 

signifikant häufiger mit einer kurzen CBT versorgt. Der Vorab-Versand des EKGs an die 

kardiologische Intensivstation auf elektronischem Weg war zumindest tendenziell mit einer 

kurzen CBT vergesellschaftet. Für Aussagen zu CKmax bzw. Krankenhausletalität war die 

Statistik meist nicht aussagekräftig genug, u.a. bedingt durch niedrige Fallzahlen in einigen 

Untergruppen. Zumindest bei klaren EKG-Veränderungen sowie bei fehlendem Vorab-Versand 

des EKGs zeigten sich aber bei langer CBT signifikant höhere Krankenhausletalitäten. Folglich 

sollten Notärzte vor Ort bei Infarktverdacht (neben der entsprechenden medikamentösen 

Therapie) folgende Routine konsequent umsetzen:  

➔ Anfertigung eines 12-Kanal-EKGs,  

➔ bei STEMI Vorabversand des EKGs an die kardiologische Intensivstation,  

➔ telefonische Ankündigung des Patienten.  

 

 Patienten im Kreislaufschock im Rahmen eines STEMIs wurden – statistisch signifikant 

– überwiegend mit einer langen CBT versorgt, reanimierte Patienten – ebenfalls signifikant – 

fast ausschließlich. Auffällig war, dass diese Patienten meistens nicht direkt ins 

Herzkatheterlabor gebracht wurden, sondern über einen Umweg über Notaufnahme und/ oder 

Intensivstation. Der eigenen Erfahrung nach geschah dies meistens zur Stabilisierung mittels 

Intubation oder Anlage arterieller oder zentralvenöser Zugänge oder etwa eines Kühlkatheters 

zur therapeutischen Hypothermie noch vor Durchführung der Herzkatheteruntersuchung. Auch 

wenn die Statistik aufgrund glücklicherweise niedriger Fallzahlen keinen signifikanten 

Unterschied nachweisen konnte, so wiesen diese Patienten bei langer CBT eine deutlich höhere 

CKmax bzw. Krankenhausletalität auf als jene mit kurzer CBT. In einer niederländischen Studie 

konnte zumindest für die intraaortale Ballonpumpe bei Patienten mit STEMI und kardiogenem 

Schock gezeigt werden, dass eine Implantation der Ballonpumpe noch vor der 

Herzkatheteruntersuchung mit einer höheren CKmax assoziiert war als die Implantation danach 

[161]. Deshalb sollten insbesondere bei diesen kritischen Patienten, für die eine rasche 

Versorgung essenziell ist, die Arbeitsabläufe in der Akuttherapie optimiert werden [162,163].  
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6  ZUSAMMENFASSUNG 

Ziel dieser Dissertation war es, herauszufinden, ob es bei der Akutversorgung des ST-

Hebungsinfarktes im HERA-Netzwerk Augsburg vom 1. Mai 2007 bis zum 30. Januar 2010 

Faktoren gab, die zu einer Beschleunigung oder Verzögerung der Reperfusion des 

Infarktgefäßes führten bzw. ob diese auch zu einem schlechteren Outcome der Patienten führten. 

Es konnten mehrere Faktoren ausgemacht werden, die sich signifikant auf die Contact-to-

balloon-time auswirkten, teilweise verkürzend, teilweise aber auch verlängernd.  

Verkürzend wirkten sich in diesem Zusammenhang aus:  

• Die Aufnahme des Patienten zur Kernarbeitszeit 

• Die Diagnosestellung „beim Patienten zu Hause“ oder „draußen“ 

• Der direkte Transport des Patienten ins Herzkatheterlabor ohne Umwege 

• Die Anfertigung eines vollständigen 12-Kanal-EKGs 

• Klare EKG-Veränderungen 

• Die telefonische Vorankündigung des Patienten 

Verlängernd wirkten sich aus:  

• Die Diagnosestellung in der Notaufnahme 

• Die Diagnosestellung in einem externen Krankenhaus 

• Kreislaufschock bzw. Reanimation 

 

Für die Gesamtpopulation konnte gezeigt werden, dass eine lange CBT mit einer signifikant 

höheren Krankenhausletalität vergesellschaftet war. In den Subgruppenanalysen zeigten sich 

folgende signifikante Veränderungen:  

• in der Gruppe mit kurzer CBT eine höhere CKmax beim RIVA als Infarktgefäß  

• in der Gruppe mit langer CBT eine höhere Krankenhausletalität bei gleichzeitigem 

Vorliegen der RCA als Infarktgefäß, bei Aufnahme tagsüber oder außerhalb der 

Kernarbeitszeit, bei klaren EKG-Veränderungen sowie bei fehlendem Vorab-Versand 

des EKGs. 

In anderen Subgruppen zeigten sich allenfalls tendenzielle Unterschiede von CKmax oder 

Krankenhausletalität, teilweise aufgrund niedriger Fallzahlen. Möglicherweise hätten höhere 

Fallzahlen hier noch zusätzliche oder andere Ergebnisse aufgezeigt.  
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