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1 Abklrzungsverzeichnis

ACE
ACS
ACVB
ADP
AMI
AP
ASS
BMI
BMS
C2B
CABG
CI-AKI

CIN
CK
CK-MB
cm

D2B
DES
DGK
DHR
EACTS

EDV
EF

EKG
ESC

ESUR

ESV
FFR

Angiotensin konvertierendes Enzym (angiotensin-converting-enzyme)
akutes Koronarsyndrom

Aortokoronarer Venenbypass

Adenosindiphosphat

akuter Myokardinfarkt

Angina pectoris

Acetylsalicylsaure

Body-Mass-Index

Bare metal stent

Contact-to-balloon Zeit

Koronararterien-Bypassoperation (coronary artery bypass grafting)

Kontrastmittel-induziertes akutes Nierenversagen (contrast-induced
acute kidney injury)

Kontrastmittel-induzierte Nephropathie (contrast-induced nephropathy)
Creatinkinase

Creatinkinase Muscle Brain

Zentimeter

Door-to-balloon Zeit

Drug-eluting-stent

Deutsche Gesellschatft fir Kardiologie

Deutsches Herzinfarktregister

Europaische Gesellschaft fur Herz- und Thoraxchirurgie (European
Association for Cardio-Thoracic Surgery)

enddiastolisches Volumen
Ejektionsfraktion
Elektrokardiogramm

Europaische Gesellschaft fir Kardiologie (European Society of
Cardiology)

Europaische Gesellschaft fur urogenitale Radiologie (European Society
of Urogenital Radiology)

endsystolisches Volumen

Fraktionelle Flussreserve



FITT STEMI

gGmbH
GRACE
h
HbAlc
HKL
HW
IABP
IAP

IFS

lH

IQR

I V.
IVUS
kg

KHK
KM
LHK
LMCA
LSB

LV
LVEF
LW

m
MACCE

min

MLD
mmHg

MW
NSTE-ACS

NSTEMI

Feedback-Intervention and Treatment-Times in ST-Elevation

Myocardial Infarction

gemeinnitzige Gesellschaft mit beschréankter Haftung
Global Registry of Acute Coronary Events

Stunde

glykiertes adultes Hamoglobin

Herzkatheterlabor

Hinterwandinfarkt

Intraaortale Ballongegenpulsation

Instabile Angina pectoris

Institut fir anwendungsorientierte Forschung und klinische Studien
Infarkt intrahospital

Interquartilsabstand (interquartile range)

intravenos

intravaskularer Ultraschall

Kilogramm

Koronare Herzerkrankung

Kontrastmittel

Linksherzkatheteruntersuchung

Hauptstamm der linken Koronararterie (left main coronary artery)
Linksschenkelblock

linksventrikul&r

linksventrikulare Ejektionsfraktion

Lateralwandinfarkt

Meter

major adverse cardiac and cerebrovascular events (Mortalitat, Re-
Infarkt, Apoplex, TIA)

Minuten

minimaler Lumendiameter
Millimeter Quecksilberséaule
Mittelwert

akutes Koronarsyndrom ohne ST-Streckenhebung (non-ST-elevation
acute coronary syndrome)

Nicht-ST-Hebungsinfarkt (non ST elevation myocardial infarction)
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NYHA
oP
PAVK
PCI
PT
PTCA
RCA
RCX
RIVA
SAMI
SD
SPECT

ST
STEMI
SV
TIMI
val.

VS.

Z.n.

New York Heart Association

Operation

periphere arterielle Verschlusskrankheit
perkutane Koronarintervention
Primartransport

perkutane transluminale Koronarangioplastie
rechte Koronararterie

Ramus circumflexus

Ramus interventricularis anterior

Registry of ,Secondary Prevention after Acute Myocardial Infarction®
Standardabweichung

Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie (Single-photon
emission computed tomography)

Sekundartransport

ST-Hebungsinfarkt (ST elevation myocardial infarction)
Selbstvorsteller

Thrombolysis in myocardial infarction

vergleiche

versus

Vorderwandinfarkt

Zustand nach



2 Einleitung

Herz-Kreislauf-Erkrankungen stellen in den Industrienationen die haufigste
Todesursache dar. Vor allem die koronare Herzerkrankung (KHK), die durch
Verengung der Koronararterien zu einer verminderten Durchblutung des Myokards mit
Angina pectoris Symptomatik und, bei GefalRverschluss, zu einem akuten
Myokardinfarkt fihren kann, verursacht einen Grof3teil der Todesfélle. (Lowel 2006)

Im Jahr 2012 verstarben in Deutschland laut Deutschem Herzbericht 128.171
Menschen an einer KHK, davon 52.516 am akuten Myokardinfarkt (AMI). Innerhalb der
letzten 25 Jahre ist die Mortalitat dieser kardialen Krankheitsbilder durch den stetigen
Fortschritt in der Behandlungsqualitdt der Herzpatienten deutlich gesunken.
Im gleichen Zeitraum ist die Zahl der Linksherzkatheter-Untersuchungen (LHK) und
perkutanen Koronarinterventionen (PCI) mit Stentimplantation deutlich angestiegen.
Die PCI mit Stenting im Rahmen der Herzinfarktbehandlung hat sich erst innerhalb
dieses Zeitraumes etabliert und stellt heute den Goldstandard dar, der in den Leitlinien
empfohlen wird. Wichtig ist in diesem Zusammenhang, dass die Indikation zur
Herzkatheteruntersuchung und Koronarintervention sorgfaltig und leitliniengerecht
gestellt wird, um eine Uberbehandlung der Patienten zu vermeiden. (Deutsche
Herzstiftung e.V. 2015)

2.1 Der ST-Hebungsinfarkt als Entitat des akuten Koronarsyndroms

2.1.1 Definition und Pathogenese

Das akute Koronarsyndrom (ACS) ist ein lebensbedrohliches Krankheitsbild, das in die
drei Unterformen instabile Angina Pectoris (IAP), Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt
(NSTEMI) und ST-Hebungs-Myokardinfarkt (STEMI) aufgegliedert wird.

IAP und NSTEMI kdnnen auch als akutes Koronarsyndrom ohne ST-Streckenhebung
(NSTE-ACS) zusammengefasst werden. (Thiele 2013).

Ursachlich fur das akute Koronarsyndrom ist meist eine koronare Herzkrankheit mit
Atherosklerose der KoronargefalRe. In einem komplexen entziindlichen Prozess der
GefalRwand bilden sich atherosklerotische Plaques mit einem lipidreichen Kern und
einer fibrésen Kappe. Diese kdnnen in zwei Formen vorliegen. Stenotische Plaques
verengen das Gefal3lumen. Dadurch kommt es bei vermehrter kdrperlicher Aktivitat zu
einer Dysbalance zwischen Sauerstoffbedarf und -—angebot, was zu einer
Myokardischamie mit Angina pectoris Symptomatik fuhrt. Des Weiteren gibt es nicht-

stenotische Lipidplaques, die einen besonders hohen Anteil an Fett und entzindlicher
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Aktivitat aufweisen, und rupturieren kdénnen. (Libby und Theroux 2005) Hierbei reif3t
die Bindegewebskappe ein und der thrombogene Inhalt der instabilen Lipidplaque wird
in das Gefalllumen freigesetzt. Das darin enthaltene Kollagen fuhrt zur Aktivierung der
primaren Hamostase mit Adhasion und Aggregation der Thrombozyten. Der ebenso
aus der rupturierten Lipidplaque freigesetzte Tissue Factor aktiviert die plasmatische
Gerinnung. (Davies 2000) Infolgedessen bildet sich ein Thrombus, der das
Koronargefal? akut komplett verschlieen und einen STEMI auslésen kann. Der in
Folge reduzierte Blutfluss verursacht eine myokardiale Ischamie und endet bei langer
andauernder OKklusion der Koronararterie in einer irreversiblen Nekrose der
Kardiomyozyten. (H6lschermann et al. 2006)

Als Hauptrisikofaktoren fur das Auftreten von kardialen Ereignissen im Rahmen der
Atherosklerose identifizierte die INTERHEART Studie Nikotinabusus, Dyslipidamie,
arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, abdominale Adipositas, psychosoziale
Faktoren und eine positive Familienanamnese. Daneben zeigten sich protektive
Faktoren wie ausreichender Obst- und Gemuseverzehr, korperliche Aktivitat sowie ein
moderater Alkoholkonsum. (Yusuf et al. 2004)

2.1.2 Symptomatik und Diagnostik

Typisch fur das akute Koronarsyndrom ist ein plotzlich einsetzender thorakaler
Schmerz, der in den linken Arm, Kieferwinkel oder das Epigastrium ausstrahlt und
langer als 20 Minuten andauert. Begleitend kénnen vegetative Symptome wie Ubelkeit,
Erbrechen, Kaltschweil3igkeit oder Luftnot auftreten, welche auch Anzeichen fiur eine
hamodynamische Instabilitat des Patienten sein kdnnen. (Hennersdorf und Miiller-
Ehmsen 2014) Bei Frauen kann sich ein akutes Koronarsyndrom vornehmlich atypisch
mit Uberwiegen der vegetativen Symptomatik oder Schmerzen, die in den Ricken
ausstrahlen, prasentieren. (van de Loo 2004) Bei Diabetikern tritt die
Schmerzsymptomatik haufig ebenfalls in den Hintergrund. Auch altere Patienten
(> 75 Jahre), Herzoperierte/ Herztransplantierte, Patienten mit vorbestehender
Niereninsuffizienz und Demenzerkrankte weisen vermehrt atypische Symptome wie
Ubelkeit, Schwindel, Atemnot oder epigastrische Schmerzen im Rahmen eines akuten
Koronarsyndroms auf. (Arntz 2006; Leick et al. 2012)

Obligatorisch sind bei jedem Patientenkontakt eine gezielte Anamnese sowie eine
korperliche Untersuchung mit Bestimmung der Vitalparameter. (Leick et al. 2012)

Zu den Hauptsaulen der Diagnostik zahlen beim ACS neben der typischen
Symptomatik das Elektrokardiogramm (EKG) und die Labordiagnostik der
infarkttypischen Parameter (CK, CK-MB, Troponin I, Troponin T).
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Beim STEMI finden sich Symptomatik, erhéhte herzspezifische Laborparamter sowie
charakteristische ST-Hebungen in mindestens zwei Ableitungen des EKGs. (Leick et
al. 2012; Thiele 2013; Zeymer et al. 2013b; Hennersdorf und Muller-Ehmsen 2014;
Schofer et al. 2014)

Ergibt sich durch das klinische Bild der Verdacht auf ein ACS, sollte umgehend ein 12-
Kanal-EKG geschrieben und befundet werden. Gegebenenfalls kann das EKG auch
per Telemetrie in ein PCI-Zentrum Ubermittelt und dort in telefonischer Riucksprache
von einem erfahrenen Kardiologen begutachtet werden. (Leick et al. 2012) Eine Studie
Uber die Diagnosestellung eines STEMI durch Notarzte anhand von pathologischen
EKGs zeigte, dass knapp ein Funftel der ST-Hebungsinfarkte von Notérzten nicht
richtig erkannt und in einem Viertel der Félle eine leitliniengerechte Therapie nicht
eingeleitet wurde. (Ohlow et al. 2009) Da eine korrekte Diagnosestellung fur die
Prognose des Patienten von entscheidender Bedeutung ist, hat sich beispielsweise in
der Arbeitsgemeinschaft der Bayerischen Herzinfarktnetzwerke die telemetrische
Ubertragung als Standard etabliert, um die Diagnosegenauigkeit beim STEMI zu
verbessern. (Sefrin und Maier 2011)

Gemal der Leitlinien der ESC steht fur die EKG-Diagnostik und -befundung nach dem
ersten medizinischen Kontakt ein Zeitfenster von 10 Minuten zur Verfiigung, um einen
STEMI schnell erkennen und den Patienten ohne Zeitverzégerung einer invasiven
Diagnostik und Therapie zufihren zu konnen. Bei unauffalligem EKG oder
unspezifischen Veranderungen koénnen die im Anschluss intrahospital zu
bestimmenden kardialen Biomarker dazu dienen, eine myokardiale Nekrose
festzustellen und IAP und NSTEMI abzugrenzen. Beim STEMI darf es zu keiner
Zeitverzogerung durch die Labordiagnostik kommen. Die Revaskularisationstherapie
hat Vorrang und wird begonnen ohne die Laborparameter abzuwarten (Zeymer et al.
2013b), deren Anstieg erst drei bis sechs Stunden nach Eintreten des Akutereignisses
zu erwarten ist. (Grimm und Maisch 2006; Schofer et al. 2014)

Sicher ausgeschlossen werden kann ein ACS nur nach wiederholter unauffalliger
EKG-Ableitung sowie Bestimmung der Laborparameter im Verlauf. (Arntz 2006)

2.1.3 Leitliniengerechte Therapie

Die kardiologischen Fachgesellschaften geben Leitlinien zur fachgerechten Therapie
des ST-Hebungsinfarktes heraus, die den aktuellen Stand der Evidenz aus Klinik und
Forschung beriicksichtigen und Arzte bei der Entscheidungsfindung in der
Patientenversorgung unterstitzen konnen. Die aktuelle Leitlinie der européischen
Gesellschaft fur Kardiologie (European Society of Cardiology, ESC) stammt aus dem
Jahr 2012. (Steg et al. 2012) Die letzte Leitlinie der deutschen Gesellschaft ftr
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Kardiologie (DGK) wurde durch einen Kommentar zur Leitlinie der ESC unter
Beriicksichtigung der Versorgungssituation in Deutschland ersetzt. (Zeymer et al.
2013b) Die Kernpunkte dieser leitliniengerechten Therapie sollen im Folgenden
dargestellt werden:

Beim STEMI ist eine kurze Zeitdauer vom Beginn der Symptomatik bis zur
Wiedererdffnung des Infarktgefal3es besonders entscheidend. McNamara et al zeigten
einen Zusammenhang zwischen langerer Door-to-balloon Zeit (D2B) und hoherer
Mortalitat. (McNamara et al. 2006) Ein hohes Risiko in der Akutphase besteht bei
alteren Patienten, Tachykardie, Hypotension, Killip-Klasse > 1, Vorderwandinfarkt,
Zustand nach Myokardinfarkt, erhdhtem Serumkreatinin und vorbekannter
Herzinsuffizienz. Ein schneller Beginn der Reperfusionstherapie ist mit einem
besseren Ergebnis und einer niedrigeren Sterblichkeit assoziiert. (Zeymer et al. 2009)
Da es bei einem akuten Verschluss eines Koronargefalies keine Kollateralkreislaufe
gibt, wird das Myokardgewebe schnell nekrotisch und das Risiko fir maligne
Arrhythmien ist erhdht. (Brieger 2014)

Um diese frihzeitig zu erkennen, ist eine Monitoriberwachung des Patienten in
Reanimationsbereitschaft notwendig (Leick et al. 2012; Thiele 2013)

Bei allen Patienten mit Verdacht auf akuten Myokardinfarkt ist zur Wiedererdffnung
des verschlossenen KoronargefalR3es eine sofortige primére perkutane koronare
Intervention (PCI) mit Stentimplantation anzustreben, die laut aktueller Studienlage der
Lysetherapie Uberlegen ist, wenn sie innerhalb von 120 Minuten von einem erfahrenen
Team durchgefuhrt werden kann. (Keeley et al. 2003; Bauer und Zahn 2012; Thiele
2013; Brieger 2014) Primare PCI ist definiert als eine notfallméRig durchgefihrte
Koronarintervention ohne vorherige Lyse. In den aktuellen Leitlinien wurde eine
Empfehlung des radialen Zugangs bei der Durchfiihrung der PCI ausgesprochen.
(Zeymer et al. 2013b) Prull et al. schatzten den radialen Zugang als sichere Methode
ein, die zusatzlich auch eine hohere Patientenzufriedenheit mit sich bringt. (Prull et al.
2005)

Des Weiteren sollte umgehend eine medikamentose Therapie eingeleitet werden, die
der Thrombusbildung in den Koronarien entgegenwirkt. So sollte Patienten mit
Verdacht auf STEMI eine Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS und ein
Antikoagulans verabreicht werden. Zusatzlich ist die Gabe eines ADP-Rezeptor-
Blockers erforderlich. Hier sollten Prasugrel oder Ticagrelor aufgrund ihrer schnelleren
und effektiveren Wirkung gegentiber Clopidogrel wenn maglich bevorzugt werden. Zur
Antikoagulation wurde in der letzten européischen Leitlinie Bivalirudin gegeniber
unfraktioniertem Heparin der Vorzug gegeben, wobei in Deutschland nach wie vor
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Heparin den Standard darstellt. Dieses wird zusammen mit ASS bereits prahospital
durch den Notarzt verabreicht. (Thiele 2013)

Zusatzlich sollte eine symptomatische Therapie mit Nitroglyzerin erfolgen. Zur
Schmerzlinderung sollte den Patienten Morphin intraventds gegebenenfalls wiederholt
gegeben werden und bei sehr &ngstlichen Patienten kénnen Beruhigungsmittel in
Erwagung gezogen werden. Patienten mit einer Sauerstoffsattigung unter 959%,
Dyspnoe oder akuter Herzinsuffizienz sollten eine Sauerstofftherapie erhalten.

Abbildung 1 gibt den von der ESC vorgeschlagenen Algorithmus bei der Wahl der
Reperfusionstherapie wieder.

Diagnose STEMI
Rettungsdienst oder
PCI-Zentrum 2
Nicht-PCl-Zentrum
D2B < 80 min PCl innerhalb 120 min méglich?
Primare PCI Sofortiger Transport ins PCl-2Zentrum ja o
C2B =90 min
Rescue PCI
sofart
ja .
Fibrinolyse Sofortiger Transport ins Sofortige
e erfolgreich? PCl-Zentrum Fibrinalyse
3-24h

Koronarangiographie

Abbildung 1: Wahl der Reperfusionstherapie bei ST-Hebungsinfarkt (nach Windecker
et al. 2014)

Die Zeit vom medizinischen Erstkontakt bis zur Wiederer6ffnung des verschlossenen
Koronargefal3es (contact-to-balloon, C2B) soll weniger als 120 Minuten und bei kurzer
Symptomdauer (< 2 Stunden) weniger als 90 Minuten betragen, um die PCI der Lyse
vorzuziehen. Bei grof3eren Zeitverzogerungen sollte eine Fibrinolyse in Erwagung
gezogen werden, sofern keine Kontraindikationen gegen dieses Verfahren bestehen.

Als bevorzugtes Zeitfenster nennt die ESC allerdings eine C2B Zeit von weniger als
90 Minuten und bei kurzer Symptomdauer sogar weniger als 60 Minuten.

Die Dauer zwischen Eintreffen im Krankenhaus und Rekanalisation der Koronararterie
(door-to-balloon, D2B) soll weniger als 60 Minuten betragen.
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Durch eine routineméRige Erfassung der genannten Zeitspannen kann die
Versorgungsqualitat bei Herzinfarktpatienten in den PCI-Zentren ermittelt werden.
Wenn die geforderten Zeiten nicht erreicht werden, sollten Verbesserungsmaflinahmen
eingeleitet werden. (Thiele 2013)

In allen Fallen sollten Patienten, die ST-Hebungen im prahospitalen EKG aufweisen,
mit Verdacht auf STEMI im nachstgelegenen PCI-Zentrum angemeldet werden, damit
dort die Herzkatheteruntersuchung noch vor Eintreffen des Patienten vorbereitet
werden kann. Der Transport soll méglichst an der Notaufnahme vorbei auf direktem
Weg in das Herzkatheterlabor erfolgen. Dieses standardisierte Vorgehen fiihrt dazu,
dass die Behandlungszeiten verklrzt und die Prognose der Patienten verbessert
werden konnen. (Scholz et al. 2012) So gibt auch die ESC eine Organisation in
Netzwerken vor, in denen der Rettungsdienst Krankenh&user unterschiedlicher
Versorgungsstufen sowie niedergelassene Mediziner mit einem PCI-Zentrum (mit
Chest-Pain-Unit und 24 h / 7 Tage-Herzkatheterbereitschaft eines erfahrenen Teams)
verbindet, um eine flachendeckende leitliniengerechte Behandlung fur alle Patienten
gewahrleisten zu kdénnen. Eine enge Kooperation aller an der Versorgung von STEMI
Patienten beteiligten Berufsgruppen (Rettungsdienst, Notarzte, Kardiologen,
Hausarzte, Personal von Notaufnahme und Herzkatheterlabor) ist unerlasslich.
MalRnahmen zur Etablierung dieser Standards in Netzwerken gibt es in zahlreichen
Regionen Deutschlands. (Leick et al. 2012; Thiele 2013; Brieger 2014; Maier et al.
2014)

2.2 Langzeitbehandlung und Stellenwert der Kontrollangiographie

Im Rahmen der Weiterbehandlung nach akutem ST-Hebungs-Myokardinfarkt mit PCI
und Stenting sollen durch eine Sekundarprophylaxe die kardiovaskuléaren
Risikofaktoren reduziert und dem Fortschreiten der koronaren Herzerkrankung
entgegengewirkt werden. Ereignisse wie eine Stentthrombose oder In-Stent-
Restenose haben hier eine besondere klinische Bedeutung. (Windecker et al. 2014)

Eine In-Stent-Restenose ist ein erneuter Lumenverlust = 50 % im Interventionsgebiet
nach PCI mit Stentimplantation. (Rassaf et al. 2013) Wie zahlreiche Studien zeigten,
konnte die Restenoserate durch die Einfihrung der Drug-eluting-stents (DES) im
Vergleich zu Bare-metal-stents (BMS) signifikant reduziert werden. (Planas-del Viejo,
A. M. et al. 2008; Di Lorenzo et al. 2009) Sie lag in alteren Untersuchungen vor der
Verwendung von DES sowie fur BMS im direkten Vergleich mit DES bei etwa 30 bis
50 % (Hearn et al. 1993; Stone et al. 1999; Sick et al. 2001; Lauer und Herrlinger 2004;
Planas-del Viejo, A. M. et al. 2008), in aktuelleren Analysen unter der Verwendung von
DES bei 8 bis 15 %. (Planas-del Viejo, A. M. et al. 2008; Gyongydsi et al. 2009;
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Stefanini et al. 2012) Die Langzeitmortalitdt nimmt bei den Patienten mit dem Grad der
Restenose zu. (Schihlen et al. 2004)

Ursachlich fiir die Restenosierung ist eine Neointimabildung im Rahmen einer lokalen
Reaktion nach der Stentimplantation. (Komatsu et al. 1998) Abgeschlossen ist der
Prozess nach etwa sechs Monaten. Kimura et al. zeigten, dass der minimale
Lumendiameter nach sechs Monaten bis zur n&chsten Kontrolle nach einem Jahr nicht
weiter abgenommen hatte. (Kimura et al. 1996) FiUr eine etwaige angiographische
Kontrolle wirde sich somit ein Zeitpunkt nach sechs Monaten anbieten.

Nicht jede Verengung des Gefal3lumens muss zu einer Minderperfusion des
nachgeschalteten Myokardbereiches filhren. Restenosen kdnnen asymptomatisch
bleiben, sich als Angina pectoris bemerkbar machen oder auch bis zum akuten
Myokardinfarkt fuhren. (Chen et al. 2006)

Stentthrombosen sind seltene lebensbedrohliche Komplikationen nach PCl mit
Stenting. Beinart et al. berichteten Uber eine 30-Tage-Mortalitat bei Patienten mit
friher Stentthrombose von 33%. (Beinart et al. 2010) Mit einer Inzidenz von unter 1%
bis 1,5% treten Stentthrombosen selten auf (Kuchulakanti et al. 2006; Bonzel und
Hamm 2009; Fokkema et al. 2009; Gyongyosi et al. 2009), wobei bei Patienten mit
STEMI eine héhere Inzidenz von 3,9% und bei Patienten mit STEMI und primarer PCI
sogar von 5,2% bis 9,2% beobachtet wurde. (Beinart et al. 2010; Zghal et al. 2012)
Etwa die Halfte der Reinfarkte nach primarer PCI ist auf eine Stentthrombose
zurUckzufuhren. (Fokkema et al. 2009)

Eingeteilt werden die Stentthrombosen anhand des zeitlichen Abstands ihres
Auftretens von der Stentimplantation in akute (innerhalb von 24 Stunden), subakute
(innerhalb von 30 Tagen), spate (nach tUber 30 Tagen bis zu einem Jahr) und sehr
spate Stentthrombosen (nach Uber einem Jahr). (Bonzel und Hamm 2009)

Nach der Einfihrung der neuen Generation von DES konnte bei deren Verwendung
im Rahmen der PCI ein geringeres Risiko von Restenosen und Stentthrombosen
sowie eine niedrigere Mortalitat nach zwei Jahren im Vergleich zu DES der ersten
Generation und BMS festgestellt werden. (Sarno et al. 2012)

Auch die duale Thrombozytenaggregationshemmung mit Clopidogrel und ASS, die
periinterventionell sowie in der Sekundarprophylaxe eingesetzt wird, fihrt zu einem
geringeren Auftreten von Stentthrombosen im Anschluss an eine PCI mit Stenting.
(Silber et al. 2005)

Die im Rahmen der Sekundarprophylaxe empfohlene Dauermedikation beinhaltet
weiterhin die folgenden Substanzgruppen: ACE-Hemmer/ Angiotensin-I-Rezeptor-
Blocker (bei Herzinsuffizienz, linksventrikularer (LV-) Dysfunktion, Diabetes mellitus,
Vorderwandinfarkt), Statin (Ziel LDL < 70 mg/dl), Betablocker (bei Herzinsuffizienz
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oder LV-Dysfunktion), Aldosteron-Antagonist (bei Ejektionsfraktion (EF) < 40 %,
Herzinsuffizienz, Diabetes mellitus). (Zeymer et al. 2013b)

Des Weiteren kann der Patient die Risikomerkmale Dyslipidamie, arterielle Hypertonie,
Korpergewicht und Diabetes durch eine Umstellung seiner Lebensgewohnheiten auch
selbst gunstig beeinflussen. Hierzu zahlen ausgewogene Erndhrung, Reduktion des
Korpergewichtes, Steigerung der korperlichen Aktivitat sowie Nikotinverzicht, sowohl
aktiv als auch passiv. (Perk et al. 2012; Schuler et al. 2013)

Aktuell werden diese Empfehlungen allerdings europaweit nur unzureichend
umgesetzt mit weiterhin hoher Pravalenz von Nikotinkonsum, ungesunder Ernéhrung,
Bewegungsmangel, Adipositas und Diabetes. (Kotseva et al. 2015)

Daher ist eine konsequente Nachsorge nach stattgehabtem STEMI mit regelmaligen
Kontrolluntersuchungen beim Hausarzt notwendig. Dabei muss der Patient auf die
Wichtigkeit der Weiterbehandlung nach einem Myokardinfarkt hingewiesen und zu
einer Anderung ungesunder Verhaltensweisen angeregt werden. (Rassaf et al. 2013)

Im Rahmen der Nachsorge erhebt der Hausarzt primér Anamnese und korperlichen
Untersuchungsstatus. In Zusammenschau dieser Befunde mit den individuellen
Risikofaktoren kann bei Verdacht auf Progress der koronaren Herzerkrankung eine
funktionelle Ischamietestung mittels Belastungs-EKG oder alternativ, sollte der Patient
nicht ausreichend belastbar sein, mittels Bildgebung (z. B. Stressechokardiographie)
unter medikamentdser Belastung angeschlossen werden. (Rassaf et al. 2013)

Eine routinemafig durchgefihrte Kontrollangiographie zur Identifikation von
Restenosen nach Koronarintervention mit Stentimplantation wird jedoch nicht
empfohlen. (Hamm et al. 2008; Bonzel und Hamm 2009; Rassaf et al. 2013; Lapp und
Krakau 2013). Vielmehr sollte eine angiographische Kontrolle nur bei
symptomatischen  Patienten oder positivem Ischamienachweis in  der
Belastungsuntersuchung durchgefiihrt werden. (Hamm et al. 2008; Bonzel und Hamm
2009; Rassaf et al. 2013) Akute Beschwerden sollten immer an eine Stentthrombose
denken lassen, die eine umgehende Koronarangiographie erfordert. (Bonzel und
Hamm 2009) Des Weiteren gibt es Patienten mit einem besonders hohen Risiko fir
eine Restenose oder mit einem sehr komplexen Koronarbefund, bei denen eine
Koronarangiographie unabh&ngig von der nicht-invasiven Testung indiziert sein kann.
(Hamm et al. 2008; Bonzel und Hamm 2009; Rassaf et al. 2013) Rassaf et al. fuhren
in ihrer Ubersichtsarbeit folgende Faktoren fur ein hoheres Risiko einer Restenose auf:
Stenting im Rahmen eines akuten Koronarsyndroms (v.a. bei STEMI), Diabetes
mellitus, Alter < 55 bis 60 Jahre, mannliches Geschlecht, Mehrgefal3erkrankung, Art
der Lasion (ungeschitzter linker Hauptstamm, vendser Bypassgraft) sowie
prozedurale Eigenschaften (minimaler Stentdurchmesser < 2,5 mm, totale Stentlange
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> 40 mm) (Rassaf et al. 2013) In der Leitlinie der ESC (European Society of Cardiology)
und EACTS (Europédische Gesellschaft fur Herz-Thorax-Chirurgie) zur
Myokardrevaskularisation wird nur eine Intervention am ungeschuitzten Hauptstamm
als Beispiel fur einen Hochrisikoeingriff angegeben, nach dem eine
Kontrollangiographie unabhangig von der nichtinvasiven Ischamietestung in Erwagung
gezogen werden kann. (Windecker et al. 2014) Eine weitere Beschreibung dieser
Risikopatienten wird nicht angefiihrt. Einen Uberblick tiber die von der ESC/ EACTS
empfohlene Follow-up-Strategie gibt Tabelle 1.

Tabelle 1: Empfehlungen zum Vorgehen im Follow-up nach Myokardrevaskularisa-
tion (nach Rassaf et al. 2013; Windecker et al. 2014)

Asymptomatische Patienten

Friuhzeitige Belastungstests mit Bildgebung sollten bei folgenden Patientengruppen
erwogen werden:

- Patienten mit sicherheitsrelevanten Berufen (z. B. Piloten, Fahrer Taucher) und
Leistungssportler

- Patienten, die Freizeitsportarten mit hohem Sauerstoffverbrauch austiben
mochten

- Patienten mit Uberlebtem plotzlichen Herztod

- Patienten mit inkompletter oder suboptimaler Revaskularisation

- Patienten mit einem komplizierten Verlauf der Revaskularisation (z. B.
perioperativer Myokardinfarkt, ausgedehnte Dissektion wahrend PClI,
Endarterektomie wéhrend Bypass-OP etc.)

- Diabetiker (v. a. bei Insulintherapie)

- Patienten mit Mehrgefal3erkrankung und verbliebenen intermedidren Lasionen
oder mit stummer Ischamie

- Patienten mit eingeschrankter LV Funktion

- Patienten mit proximaler RIVA Stenose

- Patienten mit Einnahme von 5-Phosphodiesterasehemmern

Routine-Belastungstests kdnnen = 2 Jahre nach PCI erwogen werden

Nach Hochrisiko-PClI (z. B. am ungeschitzten linken Hauptstamm) kann nach 3 bis
12 Monaten eine Kontrollangiographie erwogen werden, ungeachtet der Symptome
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Symptomatische Patienten

Bei Patienten mit folgenden Niedrigrisikobefunden im Belastungstest wird
empfohlen, die medikamenttse Therapie und Veranderungen im Lebensstil zu
optimieren:

Isch&mie bei hoher Belastungsstufe, spat einsetzende Ischamie,
Wandbewegungsstorungen in einem Segment oder kleine reversible
Perfusionsdefekte, fehlender Ischdmienachweis

Bei folgenden Mittel- bis Hochrisikobefunden im Belastungstest wird eine
Koronarangiographie empfohlen:

Ischamie bei niedriger Leistungsstufe, friih einsetzende Ischamie, multiple
Bereiche mit hochgradigen Wandbewegungsstérungen oder grol3e reversible
Perfusionsdefekte

2.3 Das FITT STEMI Projekt

Das FITT STEMI Projekt (Feedback-Intervention and Treatment-Times in ST-Elevation
Myocardial Infarction) wurde von Herrn Prof. Dr. Karl Heinrich Scholz (Chefarzt der
Kardiologie im St. Bernward Krankenhaus Hildesheim) initiiert, um die Prozessqualitat
der Infarktbehandlung, die Dauer der Behandlungszeiten sowie die Prognose der
Patienten mit ST-Hebungsinfarkt zu verbessern. (ClinicalTrials.gov: NCT00794001)
Es ist eine multizentrische Studie, in der Behandlungszeiten sowie Patienten- und
Interventionsmerkmale standardisiert Internet-basiert erfasst werden. Die Qualitat der
Datenerfassung wird in jeder Klinik stichprobenartig durch ein unabhangiges
Monitoringsystem kontrolliert. Quartalsweise werden die Daten ausgewertet und
systematisch an alle Berufsgruppen, die an der Rettungs- und Behandlungskette
beteiligt sind, d. h. Rettungsdienste, Notarzte, Arzte der Kliniken sowie das Personal
in Notaufnahme und Herzkatheterlabor, riickgekoppelt.

Die Testphase des Projektes fand im Jahr 2006 im Herzinfarktnetz Hildesheim-
Leinebergland statt. Es konnte gezeigt werden, dass eine Standardisierung des
komplexen Behandlungsablaufs mit systematischem Daten-Feedback zu einer
signifikanten Verklirzung der Behandlungszeiten fuhrt. So reduzierte sich die door-to-
balloon Zeit (D2B) zwischen Quartal 1 und 4 um im Mittel 27 Minuten und die contact-
to-balloon Zeit (C2B) um 53 Minuten. Die relative Zahl der Patienten mit einer C2B Zeit
unter 90 Minuten stieg von 21 % auf 79 %.

Wichtig ist die Zusammenarbeit aller an der Rettungs- und Behandlungskette
beteiligten Personen als Team. Hierbei konnte bei der telemetrischen Ubermittlung des
prahospitalen 12-Kanal-EKGs in die PCI-Klinik der Anteil von 59% auf 86% erhoht
werden. So wurde die Diagnose schnell gestellt, durch die Kommunikation von Notarzt
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und PCI-Klinik konnte die Entscheidung fir eine sofortige Aktivierung des
Herzkatheterlabors getroffen und die Patienten unter Umgehung von Nicht-PCI-Klinik
und Notaufnahme der PCI-Klinik auf direktem Weg im Herzkatheterlabor an den
diensthabenden interventionellen Kardiologen ubergeben werden. Der Anteil der
Patienten mit Direktibergabe im Herzkatheterlabor konnte von 23 % auf 76 %
gesteigert werden, dies war von besonderer Bedeutung fur die Verkirzung der
Behandlungszeiten. (Scholz et al. 2008a; Scholz et al. 2008b)

In der anschlieRenden Pilotphase folgte ab Oktober 2007 die Ubertragung des
Ansatzes auf sechs andere Kliniken (Wurzburg, Worms, Wolfsburg, Darmstadt,
Gottingen, Langen) mit 29 kooperierenden Nicht-PCI-Kliniken. Insgesamt wurden hier
1183 Patienten in 5 Quartalen eingeschlossen. Fir die statistische Auswertung wurden
die Daten aus Quartal 5 mit dem Referenzzeitraum (Quartal 1) verglichen. Den
priméaren Endpunkt stellte die C2B Zeit dar. Sie konnte zwischen erstem und flnftem
Quartal im Median von 129 auf 103 Minuten reduziert werden. Der Anteil der Patienten
mit C2B unter 120 Minuten stieg von 44 % auf 63 %, der Anteil der C2B unter
90 Minuten von 19 % auf 35 %. Die D2B Zeit wurde im Median von 71 auf 58 Minuten
verringert. Die Anzahl der Direktiibergaben im Herzkatheterlabor erhéhte sich hier von
22 % auf 38 %; diese Patienten hatten im Vergleich zu jenen ohne Direktlibergabe
eine deutlichere Verkiirzung der D2B Zeit. Zudem war eine signifikante Verbesserung
der Prognose der STEMI Patienten mit einer Reduktion der 1-Jahres-Mortalitéat von
149 % auf 12,5 % zu verzeichnen. Am meisten profitierten hier Patienten mit
Primartransport und Hochrisikopatienten mit TIMI Risk Score 23. (Scholz et al. 2012)

Seit 2009 schloss sich die Umsetzungsphase (FITT-STEMI-2) an, in der das Projekt
an moglichst vielen weiteren Kliniken eingefuhrt wurde. Hier war der primare Endpunkt
die Mortalitat. Es sollte untersucht werden, ob die festgestellte Verkirzung der
Behandlungszeiten tatsachlich eine bessere Prognose der Patienten nach sich zieht.

Zum Stand November 2011 waren in das FITT STEMI Gesamtprojekt 6496 Patienten
eingeschlossen. (Scholz 2011)

In der Umsetzungsphase des Projektes nahm seit 01.08.2010 auch das Klinikum
Ingolstadt teil, in dem die Daten fir die vorliegende Arbeit erhoben wurden.
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3 Fragestellung

Mit den Daten, die im Rahmen des FITT STEMI Projektes in Ingolstadt erhoben
wurden, soll die Behandlungssituation der Patienten, die zwischen 01.08.2010 und
30.04.2013 mit Verdacht auf STEMI und dem Ziel der primaren PCl aufgenommen
wurden dargestellt, sowie Veranderungen im Verlauf des Erhebungszeitraumes
sichtbar gemacht werden. Als Indikatoren der Behandlungsqualitat gelten die
Behandlungszeiten sowie der Anteil an telefonischen Ankiindigungen, Funk-EKGs und
Direktiibergaben im HKL.

Es soll untersucht werden, ob durch das Studiendesign eine Verklrzung der
Behandlungszeiten erzielt werden konnte und bei wie vielen Patienten die Zeiten
innerhalb der von den Leitlinien geforderten Zeitfenster C2B < 90 Minuten bzw.
D2B < 60 Minuten lagen.

Ebenso soll gepruft werden, wie oft telefonische Ankindigung, Funk EKG und
Direktiibergabe im HKL erfolgten und ob sich der Anteil im Laufe der Quartale
steigerte.

Des Weiteren soll untersucht werden, welche Variablen als Pradiktoren fir eine
erhohte Gesamtmortalitat gelten kdnnen und bei welchen Risikopatienten ein erhdhtes
Auftreten von Ereignissen wahrend des Follow-up beobachtet wird, die gegebenenfalls
von einer angiographischen Kontrolle des Therapieergebnisses profitieren konnten.

Weiterhin beschaftigt sich diese Arbeit mit dem Stellenwert einer routineméaRigen
Kontrollangiographie im Rahmen der Nachsorge nach einer perkutanen
Koronarintervention.

4 Patienten, Methodik und Definitionen

Die Untersuchung der Fragestellung erfolgte mit den Daten des FITT STEMI Projektes,
die in 11 Quartalen Uber den Zeitraum von 01.08.2010 bis 30.04.2013 in der
I. Medizinischen Klinik des Klinikum Ingolstadt erhoben wurden.

Das Klinikum Ingolstadt als PCI-Zentrum ist ein Schwerpunktkrankenhaus mit einer
24-h-PTCA-Rufbereitschaft, an der sich zum Zeitpunkt der Studienaufnahme
5 Interventions-Kardiologen beteiligten. Insgesamt wurden ca. 600 PTCA pro Jahr
durchgefuhrt, davon ca. 140 Notfall-Eingriffe bei Patienten mit STEMI. Der
Einsatzbereich mit einer Gesamtheit von ca. 250.000 Bewohnern verfligt Gber vier
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Notarzt-besetzte Rettungsmittel, die mit je einem Telemetrie-fahigen 12-Kanal-EKG
ausgestattet sind.

4.1 Ein-und Ausschlusskriterien

In die Datenerhebung eingeschlossen waren konsekutiv alle Patienten, die mit
Verdacht auf einen STEMI zur Durchfiihrung einer primaren PCI in der Klinik
aufgenommen wurden und bei denen die Symptomdauer bei Aufnahme nicht langer
als 24 Stunden war.

Die Verdachtsdiagnose STEMI wurde anhand folgender Kriterien gestellt:
ST-Hebungen =2 0,1 mV in mindestens 2 Extremitatenableitungen, ST-Hebungen 2 0,2
mV in mindestens 2 Brustwandableitungen oder neu aufgetretener Linksschenkelblock
in Verbindung mit typischer Symptomatik iber mindestens 30 Minuten.

Es wurden bewusst alle STEMI Patienten, auch jene mit kardiogenem Schock und
Reanimationsbedingungen, in die Auswertung der Daten eingeschlossen, um die
Gesamtpopulation der im klinischen Alltag behandelten Patienten wiederzugeben.

Ausgeschlossen wurden nur Patienten mit einer Symptomdauer oder dokumentierten
ST-Hebungen langer als 24 Stunden.

4.2 Datenerhebung

Anhand des FITT STEMI Dokumentationsbogens der Firma DokuFORM wurden von
den interventionellen Kardiologen und vom Studienzentrum des Klinikum Ingolstadt
prospektiv Patienten- und Interventions-bezogene Daten sowie die Behandlungszeiten
wahrend der Rettungs- und Therapiekette erfasst. Die Abbildungen 2 und 3 zeigen den
verwendeten von der Firma DokuFORM zur Verfugung gestellten
Dokumentationsbogen.
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FiTT-STEMI-Dokumentationsbogen

(Wergabe bei ECV-Erfassung)

D- | ffd. |
PCI Klinik Nummer
Einsatzdatum ) Regulérdienst HKL
() Rufbereitschaft HKL
Primar- Sekundar- Selbst- Infarkt

O transport O transport O vorstellung O intrahospital
Einlieferung Nicht-PCHelinik: () Rettungsdienst () Selbstvorst. () Infintrahosp.

- Geburtsdatum | | | Initialen 8 ::
T Patient Festnetz-Tel. Patient Mobiltel.-Nr.
Gewicht (kg) | GroBe {cm)l Einsatzort | 7

|E

12-KEKE O ja Tel. nfarkt- O ja Fuk- O ja Einzugs- O PCI-Klinik Dj g Oia Qia
Prihosp. (O nein  ankindigung O nein EKE () nein  gebiet () Nicht-PCIKlinik (Nr.) O nein (O nein
Direktibergabe (O ja FR syst Uber- HF Ubergabe Katecholamine O ja Intubiert O ja
im HKL O nein gabe (mmHg) {min.?) bei Ubergabe () nein  bei Ubergabe (O nein

Akt.
Patient mb?;i"nﬁ DID falls Hausarztkontakt: Zeitpunkt DID EKG HA Dﬂ]
) Notarzt
nur: falls Ankunft Anmeldung Abfahrt
Sek.Transport Nicht-PCHKinik 1.EKG PCHKinik NichtPCHKlinik
PCI-Klinik Ankunft Klinik 1. EKG .
(1. Balloninfl. letzte Balloninfi.
O Thrombus-Asp. (InfarktgefaB)

12

|

4:-" Hausarzt Kontakt Pat. () nein O telefonisch O vor Ont () in Praxis
¢ Vormedikation []ASS [ Beta-Blocker [ Diuretikum [ Lipidsenker
< O nein [] Clopid./P2Y-nhib. [J Nitrat [] Ca-Antagonist [[] Aldost.-Antagonist
[ Marcum,/Thromb-Inhib. ] ACE-Hemmer [] AT-1Blocker () keine Angabe méglich
Kardiale Risikofaktoren () nein [[] Arterielle Hyperionie [ ] Diabetes mellitus [ AP anamn.
[] Hyperlipoproteindmie  [] Positive FA [] Nikotin
Vorerkrankungen O nein [1 Z. n. Myokardinfarkt [ Z. n. Apoplex [ Niereninsuffizienz
Oz n.PCl [ Z. n. ACVE [] pAVK

Killip O Killip 1 (keine Herzinsuif.) O Killip Il (Herzinsuffizienz) ) Killip 1l [Lungenddem) () Killip N (cardiog. Schock)

Reanimati . [ prékiinisch [] CPR [ VF/Defibrill. Oja Assist-  Oa Hypo- Qia
'eanimation () nein O Kinik C1CPA [ VF/Defibrill IABP Onen | System (Onen | thermie () nen
EKG
(STEMI - Lokalisation) "W o L o L Olss
Angiograph. Merkmale (O 0-G-KHK O 1-GKHK O 2-GKHK O 3-GKHK O LMCA
Versorgungstyp O RechisVers. (O Links-Vers. (© Codominant
Zusétzl. chronischer VerschluB C nein [] RIVA [1RCA [] RCX
Akut-Rekanalisation (PCl) O BlvA O RCA O RCX O LMCA O Graft
[TiMio| TIMILL | TIMLIL | TIMIEIL. nach [TiML0| TIMIL | TiMUD | TivE i GPIb/lla Oja Onein
TIMI-Flow-Rate var o d :
" raijc o] O O rP|OJO]O]O Bualudn  ()ja  (ren
Keine PCI ) Myocarditis () Tako Tsubo () kein Zielgefad () HSStenose (konserv.)
eine () AkutBypassOP () Vasospastk () Draht-Passage nicht moglich () andere (Fraitext)
Keine Akut- (O Reanimation () Punktion n. méglichC) EKG-Normalisierung (spontan) O Coro abgelehnt
Coronarangiographie () Apoplex ) Alter/AZ/Tumor () STEMI nicht erkannt () andere (Freitext)

Grund fiir fehlende () Rettungsd. (keing/ O Diagnose initial unklar () Katheterplatz besetzt ) CT praHKU
Direktiibergabe HKL inkorrekte Ankiind.) (O HK-Personal nicht anwesend () Primérvers. aufwendig (O andere (Freitext)
TIMI Risk-Score
EDV-Erfassung
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Abbildung 2: FITT STEMI Dokumentationsbogen der Firma DokuFORM, Seite 1
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FiTT-STEMI-Dokumentationsbogen (Verlauf)

ID-PCI Klinik | | lfd. Nummer | |

Geburtsdatum D:l]]]:l Initialen 8 :vn

Ejektionsfraktion 2. od. G.TagD] % (n. Simpson)  Datum :D:l]] () EF nicht durchgefiihrt

Verlegung (in Nicht-PCI-Klinik) O ja O nein Datum ED]]] |— |

Entlassung aus PCI-Klinik . .
bzw. Nicht-PCHKlinik Oja  Onein  Datum [T iz o] |

. Todesursache
Ji i Datu

Tod im Krankenhaus Qi O nein " D:l]:']] [Jkardial [ nichtkardial [ ]unbekannt
Medikation [] Ass [[] Beta-Blocker [] Diuretikum [J Lipidsenker

O keine [] Clopid,/P2Y-Inhib. [ Nitrat [1 Ca-Antagonist [] Aldost-Antagonist

[ Marcum./Thromb-nhib. [ ACE-Hemmer [ AT-1-Blocker (O keine Angabe méglich

Nikotin Oija ) nein
NYHA Ol O O N

o)

Ejektionsfraktion I:l % (n. Simpson) Datum D:l]:l]:l O EF nicht durchgefiinrt

Re- Infarkt Oja  Onein Datum ED]]]

Re- Intervention (Infarktgefd8) O ja (O nein  Datum :Dj]j

Re- Intervention (anderes Gef8) (ja (O nein Datum ED]]]

Bypass- OP Oja (O nein  Datum :D]]:l

Tod LI IZD:']] mﬁc% nichtkardial [ ] unbekannt

Verlauf 04/ 12

Medikation [ Ass [ Beta-Blocker [ Diuretikum [ Lipidsenkar
O keine [] Clopid,/P2Y-nhib. [ Nitrat [] Ca-Antagonist [] Aldost-Antagonist
[] Marcum./Thromb-nhib. ] ACE-Hemmer [ AT-1-Blocker () keine Angabe maglich
Nikotin Oja () nein
NYHA o Om O W

Ol

Ejektionsfraktion I:l % (n. Simpson) Datum D:l]:l]] O EF nicht durchgefiihrt

Re- Infarkt Oija  Onein Datum :Dj]j

Re- Intervention (Infarktgefd8) O ja (O nein  Datum ED]]]

Re- Intervention (anderes GefdB) ()ja () nein Datum :D:I]]

Bypass- OP O ja () nein Datum IZD]]]

L LIS IZD:']] E'ﬁ?ﬂﬁ“% nichtkardial [ unbskanrt

Einverstandniserklarung fir 30 Tage - und 1 Jahr Follow-Up-Kontaktaufnahme liegt vor: Cja  Onein
Einverstindnis fir Uberpriifung der Datenqualitit durch einen der Schweigepflicht unterliegenden Mitarbeiter: Cja O nein
Freitext (Follow-up):

Abbildung 3: FITT STEMI Dokumentationsbogen der Firma DokuFORM, Seite 2
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Im direkten Anschluss an die Akutbehandlung im Herzkatheterlabor wurden vom
Interventionskardiologen folgende Daten in den Dokumentationsbogen eingetragen:

Jeder Patient erhielt eine Identifikationsnummer. Aul3erdem wurde erfasst, ob die
Behandlung des Patienten wahrend des Regulérdienstes des Herzkatheterlabors oder
wahrend der Rufbereitschaft (18:00 bis 08:00 Uhr an Werktagen sowie 08:00 bis
08:00 Uhr an Wochenenden und Feiertagen) erfolgte.

Es wurden vier verschiedene Transportarten unterschieden: Beim Primé&rtransport
(PT) erfolgte die Verbringung des Patienten durch den Rettungsdienst direkt vom
Einsatzort in das Klinikum Ingolstadt. Beim Sekundartransport (ST) wurde der Patient
zuerst in einer Nicht-PCI-Klinik aufgenommen und erst anschlie3end in die PCI-Klinik
verlegt. Die Nicht-PCI-Kliniken waren zahlenkodiert. (vgl. Tabelle 2)

Tabelle 2: Zahlenkodierung der Nicht-PCI-Klinken

1 | Neuburg

Donauworth

Treuchtlingen

Schrobenhausen

Pfaffenhofen
Eichstatt
Kdsching

N O g A WDN

Als Selbstvorstellung (SV) zahlten Patienten, die ohne Rettungsdienst oder vorherige
Anmeldung auf eigenem Wege die Notaufnahme des Interventionszentrums
erreichten, zur Gruppe Infarkt intrahospital (IIH) wurden die Patienten mit STEMI
wéhrend eines stationéaren Aufenthaltes im Klinikum Ingolstadt gerechnet.

An patientenbezogenen Daten wurden Geburtsdatum, Initialen, Geschlecht, Gewicht
und GroRe zur Berechnung des Body-Mass-Index (BMI) und Einsatzort dokumentiert
sowie bedeutsame Informationen aus der Anamnese des Patienten (Vormedikation,
Kardiale Risikofaktoren und Vorerkrankungen).

Zum Behandlungsablauf wurde erfasst, ob ein prahospitales 12-Kanal-EKG
geschrieben und gegebenenfalls per Telemetrie ins PCI-Zentrum Ubertragen wurde,
ob der Patient telefonisch im Klinikum Ingolstadt angekindigt wurde, ob eine
Direktibergabe im Herzkatheterlabor mdglich war und ob eine praklinische Lyse
durchgefuhrt wurde.

Des Weiteren wurden die Zeitpunkte von der Ankunft im Klinikum Ingolstadt bis zur
letzten Balloninflation am Infarktgefald dokumentiert, um die Zeitspannen der
Behandlungszeiten zu ermitteln.
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Zusatzlich wurden Daten bezlglich der Behandlung im Herzkatheterlabor
dokumentiert. Der Patient wurde einer Killip Klasse zugeordnet und es wurde
angegeben ob praklinisch oder intrahospital eine Reanimation erfolgte. Die
Lokalisation des STEMI im EKG wurde einem Vorderwand- (VW-), Hinterwand-
(HW-), Lateralwand- (LW-) Infarkt oder einem Linksschenkelblock (LSB) zugeordnet.
Der Koronarstatus wurde anhand der von der KHK betroffenen Herzkranzgefalie als
0-, 1-, 2- oder 3-Gefal3-Erkrankung angegeben. Ebenso wurden das rekanalisierte
Gefald sowie die TIMI-Fluss-Rate vor und nach PCI erfasst.

Wenn bei Patienten keine Akut-Koronarangiographie oder —PCI durchgefiihrt wurde,
wurde hierfur der Grund notiert.

Bei Verzogerungen im Behandlungsablauf mit fehlender Direktibergabe im
Herzkatheterlabor wurde die mutmalliche Ursache vermerkt.

Durch den Stationsarzt erhielten die Patienten nach der Erstbehandlung eine
Aufklarung Uber die Studie und es wurde ihnen ein Einwilligungsformular zur
Unterschrift vorgelegt. Dieses beinhaltete die Einwilligung in die telefonische
Kontaktaufnahme im Rahmen des Follow-up nach 30 Tagen und einem Jahr sowie die
Einwilligung in das Monitoring zur Sicherung der Datenqualitéat. Bei Einwilligung wurde
die Telefonnummer des Patienten notiert und anschlie3end von der Studienassistentin
in den Dokumentationsbogen tibernommen.

Patienten, von denen eine unterschriebene Einwilligung nach dem Erstaufenthalt noch
nicht vorlag, wurde die Einwilligungserklarung mit einem Informationsschreiben und
der Bitte um Unterschrift und Ricksendung an die dem Krankenhaus vorliegende
Privatadresse zugesandt.

Des Weiteren wurde nach der Akutbehandlung durch das Ingolstadter Studienzentrum
fur jeden eingeschlossenen Patienten eine Studienakte angelegt, die folgende
Unterlagen enthielt: FITT STEMI Dokumentationsbogen, Diagnose-EKG,
Notarztprotokoll, Herzkatheteruntersuchungsprotokoll, Herzkatheterbefund,
Entlassungsbrief der PCI-Klinik, im Falle einer Verlegung Entlassungsbrief der Nicht-
PCI-Klinik, Einwilligungserklarung des Patienten.

Aus dem Notarztprotokoll wurden durch die Studienassistentin die einsatzbezogenen

Zeiten in den Dokumentationsbogen Gbernommen. Fehlende Informationen wurden

bei der Rettungsleitstelle nachgefordert, der regelhaft alle relevanten Einsatzdaten des

Rettungsdienstes vorliegen. Des Weiteren wurde aus dem Entlassungsbrief der

weitere Verlauf entnommen. Hierzu gehdren die echokardiographisch mit der Methode

nach Simpson bestimmte Ejektionsfraktion am 2. oder 3. Tag nach dem Infarkt, das
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Entlass- oder Verlegungsdatum sowie ob und gegebenenfalls wann der Patient im
Krankenhaus verstarb.

Anschliel3end wurden die Datenséatze im Studienzentrum in die FITT STEMI Online-
Datenbank der Firma DokuFORM eingegeben und damit der Studienleitung, Herrn
Prof. Dr. Karl Heinrich Scholz, in Hildesheim bereitgestellt. Alle dort eingegebenen
Informationen waren anonymisiert, indem nur Initialen, Geburtsdatum und Geschlecht
des jeweiligen Patienten dokumentiert wurden.

Zur Ermittlung des individuellen Risikos der Patienten wurde bei EDV Erfassung der
TIMI Risk Score aus den erfassten Daten berechnet.

Im Rahmen des Follow-up wurden die Patienten in Zusammenarbeit mit der
Studienassistentin nach 30 Tagen und einem Jahr telefonisch kontaktiert und nach
Ereignissen wahrend der Follow-up Periode befragt. Hierzu zahlten Re-Infarkt, Re-
Intervention und Bypass-OP. Diese wurden gegebenenfalls mit dem jeweiligen Datum
im FITT STEMI Dokumentationsbogen eingetragen. Des Weiteren wurden die
Patienten anamnestisch einem NYHA Stadium zugeordnet. Im Falle eines Todes
wéahrend des Nachbeobachtungszeitraumes wurden die Angehérigen um Mitteilung
von Todesursache und -datum gebeten. Im Anschluss wurden die erhobenen Daten
von der Studienassistentin in der FITT-STEMI Online-Datenbank erfasst.

Zur Sicherung der Erhebungsqualitat konnten die Daten stichprobenartig durch ein
unabhangiges Monitoring der IFS GmbH Géttingen kontrolliert werden.

Zum Ende eines Quartals wurden die Daten jeweils vom Institut fur Statistik der
Universitat Gottingen analysiert und durch die Studienleitung in einer Prasentation zur
Feedback-Veranstaltung fir die an der Rettungs- und Behandlungskette beteiligten
Berufsgruppen aufbereitet.

Als priméare Endpunkte waren die Gesamtmortalitéat im Krankenhaus, nach 30 Tagen
und nach einem Jahr sowie die kombinierte Ereignisrate aus Tod, Reinfarkt,
Reintervention und Bypass-Operation im Follow-up nach einem Jahr definiert.

Sekundare Endpunkte waren als Indikatoren der Prozessqualitdt der Behandlung die
Behandlungszeiten (Prahospitalzeit, D2B, C2B) und der Anteil an telefonischen
Ankundigungen, Funk-EKGs und Direkttibergaben im HKL.

Ermittelt wurde die Haufigkeit des Auftretens der Endpunkte im
Nachbeobachtungszeitraum nach 30 Tagen und einem Jahr durch die telefonische
Kontaktaufnahme mit den Patienten. Es wurden nur die Patienten kontaktiert, bei
denen eine Einwilligung vorlag. Nicht alle dieser Patienten konnten telefonisch erreicht
werden. Somit haben die Nachbeobachtungszeitraume unterschiedliche Fallzahlen,

da nicht alle Patienten im Follow-up eingeschlossen werden konnten.
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Einen Uberblick tiber die Entwicklung der Anzahl der Patienten mit Ursachen fur das
Fehlen in der Nachbeobachtung gibt Abbildung 4.

: Tod im Krankenh :
397 Patienten o D anenaL

36 Patienten

Lost: 62 Patienten
- 54 Patienten: keine Einwilligung
- B Patienten: nicht telefonisch erreicht 30 Tage Follow-up: Tod innerhalb 30 Tagen:
- 2 Patienten: Wohnsitz im auBereuropdischen 799 Patienten 41 Patienten

Ausland

Lost: 75 Patienten
- 54 Patienten: keine Einwilligung
- 18 Patienten: nicht telefonisch erreicht 1 Jahr Follow-up: Tod innerhalb 1 lahr:
- 2 Patienten: Wohnsitz im aultereuropéischen 286 Patienten 52 Patienten

Ausland

Abbildung 4: Entwicklung der Anzahl der Patienten vom Beginn der Datenerhebung
bis zum Ende des einjahrigen Nachbeobachtungszeitraumes

In der Datenerhebung waren insgesamt 397 Patienten eingeschlossen, von denen
36 im Krankenhaus verstarben. Zum Zeitpunkt der Falligkeit des 30 Tage Follow-up
waren 62 Patienten als ,lost* zu verzeichnen. Die Mortalitéat zu diesem Zeitpunkt wurde
auf Basis der 335 (397-62) Patienten berechnet, bei denen das Telefongespréch
durchgefuhrt werden konnte, und bei der Berechnung der kombinierten Ereignisrate
aus Tod, Reinfarkt, Reintervention und Bypass-OP wurde nur der Anteil der
299 Patienten bericksichtigt, die das Krankenhaus lebend verlassen hatten.

Beim Follow-up nach einem Jahr waren 75 Patienten ,lost“. Die Mortalitat wurde auf
Grundlage der Ubrigen 322 (397-75) Patienten berechnet und die kombinierte
Ereignisrate aus Tod Reinfarkt, Reintervention und Bypass-OP aus dem Anteil der
286 Patienten, die den Krankenhausaufenthalt Uberlebt hatten.

Ein Patient hatte bei den Kontaktdaten die Telefonnummer einer Bekannten
angegeben. Diese konnte erst zum 1 Jahr Follow-up telefonisch erreicht werden. Da
der Patient in der Zwischenzeit verstorben war und die Bekannte keine weiteren
Angaben machen konnte, liegen nur die Daten zur Mortalitat vor, jedoch keine
Informationen Uber etwaige Ereignisse wie Reinfarkt, Reintervention oder Bypass-OP.

27



4.3 Literaturrecherche

Zur Thematik wurden aul3erdem Leitlinien, relevante Studien und Publikationen im
Zusammenhang mit koronarangiographischen Kontrollen nach perkutaner koronarer
Intervention ermittelt und in die Beantwortung der Fragestellung eingeschlossen.

Aus den Leitlinien ergab sich die Empfehlung, Kontrollangiographien nur in Einzelfallen
bei Hochrisikopatienten in Erwégung zu ziehen. In den Leitlinien ist jedoch bis auf eine
Intervention am ungeschitzten linkskoronaren Hauptstamm keine genaue
Beschreibung dieser Hochrisikopatienten enthalten, sondern lediglich eine Liste mit
Risikofaktoren fir die Entstehung von Restenosen und eine Empfehlung, bei welchen
Patienten frih, auch ohne Vorliegen einer Symptomatik, eine Belastungsuntersuchung
durchgefuhrt werden sollte. Diese Faktoren (Diabetes mellitus, Alter < 55 bis 60 Jahre,
Alter > 75 Jahre, mannliches Geschlecht, MehrgefalRerkrankung, Verschluss des
linken Hauptstammes oder eines venésen Bypassgrafts, eingeschrankte EF < 30 %,
Uberlebter plotzlicher Herztod, suboptimales Interventionsergebnis, Komplikation
wahrend PCI und Niereninsuffizienz) sowie weitere EinflussgroRen wurden im
vorliegenden Patientenkollektiv auf eine erhéhte Rate von Ereignissen im
Nachbeobachtungszeitraum untersucht. So sollten Risikopatienten herausgefiltert
werden, die von einer angiographischen Kontrolle des Therapieerfolges profitieren
konnten.

4.4 Statistische Auswertung

Die im Klinikum Ingolstadt erhobenen Daten des FITT STEMI Projektes wurden von
der Studienleitung in einer Excel-Datei zur Verfigung gestellt, in der aus den
dokumentierten Uhrzeiten bereits die Zeitspannen der Rettungs- und Therapiekette
berechnet waren.

Unterstitzung bei der statistischen Auswertung wurde von Dr. Bernhard Haller vom
Institut fur Medizinische Statistik und Epidemiologie der TU Minchen (Direktor Prof.
Dr. Klaus A. Kuhn) geleistet.

Die statistische Auswertung der Daten zur Charakterisierung der Patientengesamtheit
und Ermittlung der Haufigkeit der Endpunkte sowie Dauer der Behandlungszeiten
erfolgte mit IBM SPSS Statistics (Version 22).

Stete Variablen wurden als Mittelwert + Standardabweichung (SD) oder Median mit
Interquartilsabstand (IQR) dargestellt und per Mann-Whitney-U-Test oder Kruskal-
Wallis-Test miteinander verglichen. Qualitative Variablen wurden durch absolute und
relative Haufigkeiten veranschaulicht und mit einem Chi2-Test oder exakten Test nach

Fischer verglichen.
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Um zu beurteilen, ob die Behandlungszeiten in spateren Quartalen gegenuber
friheren abgenommen hatten, wurde das Mal3 eines Zusammenhanges anhand des
Korrelationskoeffizienten nach Spearman ermittelt.

Die Ergebnisse galten als statistisch signifikant bei p-Werten < 0,05.

45 Definitionen

4.5.1 Behandlungszeiten

4.5.1.1 Prahospitalzeit

Die Zeitspanne von Beginn der Symptomatik Gber Absetzen des Notrufs, Eintreffen
des Rettungspersonals, Dauer am Einsatzort, Transportdauer bis zur Ankunft in der
Klinik wird als Prahospitalzeit bezeichnet.

4.5.1.2 Door-to-balloon Zeit (D2B)

Die Door-to-balloon Zeit (D2B) ist die Zeitspanne vom Eintreffen in der PCI-Klinik bis
zur Wiederer6ffnung der okkludierten Koronararterie.

4.5.1.3 Contact-to-balloon Zeit (C2B)

Als Contact-to-balloon Zeit (C2B) ist die Dauer vom medizinischen Erstkontakt bis zur
Wiederer6ffnung des verschlossenen Herzkranzgefal3es definiert.

4.5.2 Killip-Klassifikation

Die Killip-Klassifikation (Killip und Kimball 1967) teilt anhand der Symptome einer
Herzinsuffizienz die Patienten mit akutem Myokardinfarkt in 4 Risikogruppen ein
(vgl. Tabelle 3). In Killip-Klasse | besteht das niedrigste Mortalitatsrisiko, in Klasse IV
das hochste. (Bonetti 2013)
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Tabelle 3: Killip-Klassifikation (nach Killip und Kimball 1967) mit relativen Zahlen zur

Krankenhausmortalitat

Killip- Auspragung der Herzinsuffizienz Krankenhausmortalitat
Klasse bei Patienten mit STEMI
(Papp et al. 2011)
Killip | Keine Linksherzinsuffizienz 2,9 %
Killip 1l MaRige Linksherzinsuffizienz mit 13,6 %
pulmonalen Rasselgerauschen
Killip I Schwere Linksherzinsuffizienz mit 27,4 %
Lungenddem
Killip IV Kardiogener Schock 50,5 %

45.3 TIMI Risk Score

Der TIMI (thrombolysis in acute myocardial infarction) Risk Score ist ein errechneter
Wert zur Risikoabschatzung bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt. Tabelle 4 zeigt
die Parameter und die jeweils vergebenen Punkte, die in Summe den TIMI Risk Score
ergeben. Moglich sind Werte von 0 bis 14 Punkten mit einem deutlichen Anstieg der
30 Tage-Mortalitat von 0,8 % bei einem TIMI Risk Score von 0 Punkten bis 35,9 % bei

> 8 Punkten. (Morrow et al. 2000).

Tabelle 4. Parameter des TIMI Risk Scores (nach Morrow et al. 2000)

Risikofaktoren Punkte
Alter = 75 3
Alter 65 — 74

Vordiagnosen:

Diabetes, Hypertension, Angina pectoris
Systolischer Blutdruck (SBP) < 100 mmHg 3
Herzfrequenz (HF) > 100 /min 2
Killip-Klasse 11-1IV 2
Gewicht <67 kg 1
ST-Hebungen uber der Vorderwand oder 1
Linksschenkelblock (LSB)

Reperfusionszeit > 4 h 1
Mdogliche Punkte insgesamt 14
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45.4 TIMI-Flow-Rate

Die TIMI-Flow-Rate ist ein Parameter, der den Koronarfluss in 4 Grade (vgl. Tabelle 5)
einteilt und im Anschluss an die PCI eine Abschétzung ihres Erfolgs ermdglicht. (Lapp
und Krakau 2013)

Tabelle 5: TIMI-Klassifikation (aus Lapp und Krakau 2013)

TIMI O Keine Perfusion

TIMI | Unvollstandige Darstellung des
poststenotischen Gefal3abschnittes

TIML I Vollstandige aber verzogerte Perfusion
des poststenotischen GefalRanteils

TIMI 1 Normale Koronarperfusion

4.5.5 NYHA Stadien

Die New York Heart Association (NYHA) erarbeitete eine Einteilung der
Herzinsuffizienz in 4 Stadien (vgl. Tabelle 6) anhand der bei einem Patienten
vorliegenden Symptome. Anamnestisch erfragt werden dabei Dyspnoe und Angina
pectoris Symptomatik bei kdrperlicher Aktivitat und in Ruhe. (The Criteria Committee
of the New York Heart Association ©1994; Bonetti 2013)

Tabelle 6: Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz durch die New York Heart
Association (nach The Criteria Committee of the New York Heart Association ©1994)

Stadium | Vorliegen einer Herzinsuffizienz, keine
Beschwerden

Stadium 1l Beschwerden bei starker korperlicher
Anstrengung

Stadium Il Beschwerden bei leichter kdrperlicher
Anstrengung

Stadium IV Beschwerden bereits in Ruhe
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4.5.6 Ejektionsfraktion (EF)

Die linksventrikulare Ejektionsfraktion (LVEF) ist der prozentuale Anteil des
Schlagvolumens (SV) vom enddiastolischen Volumen (EDV). Das SV wird vom linken
Ventrikel wahrend der Systole ausgeworfen und lasst sich berechnen, indem das
endsystolische Volumen (ESV) vom enddiastolischen Volumen (EDV) subtrahiert wird.
Folgende Formel gibt das Verhaltnis mathematisch wieder.

EF = SV/IEDV = (EDV-ESV)/EDV

Die Ejektionsfraktion kann im Rahmen einer Herzinsuffizienz reduziert sein und stellt
ein Mal3 fur die Prognose der erkrankten Patienten dar. Je geringer die EF, desto
schlechter die Prognose. (McMurray et al. 2012)

Im untersuchten Patientenkollektiv wurde die EF echokardiographisch anhand der
Methode nach Simpson bestimmt. Tabelle 7 veranschaulicht die Referenzwerte der
linksventrikularen Ejektionsfraktion.

Tabelle 7: Referenzwerte der linksventrikularen Ejektionsfraktion (nach Lang et al.
2005)

LVEF LV Funktion
> 55 % normal

45 - 54 % leichtgradig eingeschrankt

30-44% mittelgradig eingeschrankt

<30 % hochgradig eingeschrankt

32



5 Auswertung

Vom 01.08.2010 bis 30.04.2013 wurden 397 Patienten mit Verdacht auf STEMI und
dem Ziel einer primaren PCI im Klinikum Ingolstadt behandelt, davon 175 (44,1%)
wahrend des Regulardienstes des Herzkatheterlabors und 222 (55,9%) im
Rufbereitschaftsdienst.

390 (98,2%) der Patienten wurden einer Akut-Koronarangiographie unterzogen,
insgesamt 7 (1,8%) erhielten diese Akut-Malinahme nicht. Der haufigste Grund hierfar
war bei 5 (71,4%) der 7 Patienten, dass der STEMI nicht erkannt wurde. Die weiteren
Ursachen waren Reanimation (n = 1; 14,3%) und Tumorleiden (n = 1; 14,3%).

Bei 59 (15,1%) Patienten wurde im Rahmen der Koronarangiographie keine perkutane
koronare Intervention (PCI) durchgefihrt. Bei den meisten von ihnen (n = 16; 27,1%)
wurde eine notfallméRige Bypass-Operation an die Angiographie angeschlossen. Die
Weiteren Ursachen fir die Entscheidung gegen eine PCI zeigt Abbildung 17
(Seite 49).

Bei den ubrigen 331 (84,9%) Patienten wurde das betroffene Koronargefal? durch
Ballondilatation mit Stentimplantation wiederer6ffnet. Eine Lysetherapie wurde nur bei
einem Patienten (0,3%) durchgefuhrt, der anschliel3end zusatzlich eine Rescue-PCI
erhielt.

Wahrend der Nachbeobachtungsperiode konnten in das 30 Tage Follow-up 335 der
insgesamt 397 Patienten eingeschlossen werden. 36 Patienten hatten den
Krankenhausaufenthalt nicht Uberlebt und 62 waren ,lost to follow up®. Im 1 Jahres
Follow-up konnten 322 Patienten weiterbeobachtet werden. Zu diesem Zeitpunkt
waren 75 Patienten als ,lost” dokumentiert. (vgl. auch Abbildung 4, Seite 27)

5.1 Basischarakteristika der Patienten

Eine Ubersicht der bei den insgesamt 397 untersuchten Patienten erhobenen
anamnestischen Daten, Risikoparameter und klinischen Faktoren wird in Tabelle 8
dargestellt.
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Tabelle 8: Basischarakteristika des Patientenkollektivs (n: absolute Haufigkeit;

%: relative Haufigkeit; MW: Mittelwert; SD: Standardabweichung)

Alter (Jahre) mannlich (MW £ SD) 61+ 13
weiblich (MW £ SD) 71+12
Gesamt (MW = SD) 64 + 14

BMI (kg/m?) mannlich (MW = SD) 27,8+ 3,9
weiblich (MW £ SD) 28,3+5,8
Gesamt (MW = SD) 27,9+45

TIMI Risk Score (MW = SD) 39+25

Geschlecht

mannlich [n (%)]
weiblich [n (%)]

294 (74,1%)
103 (25,9%)

STEMI Lokalisation im
EKG

Vorderwand (VW) [n (%)]
Hinterwand (HW) [n (%)]
Lateralwand (LW) [n (%)]
Linksschenkelblock (LSB) [n (%)]

181 (45,6%)
183 (46,1%)
26 (6,5%)
7 (1,8%)

Killip Klasse

I [n (%)]

I1'[n (%)]
Il [n (%)]
IV [n (%)]

286 (72,0%)
59 (14,9%)
5 (1,3%)
47 (11,8%)

Schock (n; %)

47 (11,8%)

Reanimation

praklinisch [n (%0)]
in Klinik [n (%)]
praklinisch und in Klinik [n (%0)]

23 (5,8%)
29 (7,3%)
10 (2,5%)

Kardiale Risikofaktoren

Arterielle Hypertonie [n (%)]
Hyperlipoproteinamie [n (%)]
Nikotinabusus [n (%)]

Diabetes mellitus [n (%)]

Positive Familienanamnese [n (%)]
AP in Vorgeschichte [n (%)]

228 (57,4%)
135 (34,0%)
121 (30,5%)
75 (18,9%)
65 (16,4%)
52 (13,1%)

Vorerkrankungen

Z. n. Myokardinfarkt [n (%)]
Z.n. PCIl[n (%)]

Z.n. ACVB-OP [n (%0)]

Z. n. Apoplex [n (%)]
Niereninsuffizienz [n (%)]

40 (10,1%)
44 (11,1%)
8 (2,0%)
15 (3,8%)
26 (6,5%)

Vormedikation

ASS [n (%)]

Beta-Blocker [n (%)]
Diuretikum [n (%)]
Lipidsenker [n (%)]
Clopidogrel [n (%)]

Nitrat [n (%)]
Calcium-Antagonist [n (%)]
Marcumar [n (%)]
ACE-Hemmer [n (%)]
AT-1-Blocker [n (%)]

94 (23,7%)
97 (24,4%)
42 (10,6%)
77 (19,4%)
21 (5,3%)
5 (1,3%)
25 (6,3%)
13 (3,3%)
88 (22,2%)
25 (6,3%)
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5.1.1 Geschlecht und Alter

Das Gesamtkollektiv umfasste 397 Patienten, von denen 294 (74,1%) mannlichen und
103 (25,9%) weiblichen Geschlechts waren. Das Verhaltnis von Mannern und Frauen
entsprach somit in etwa 3:1. Verglichen mit den Mannern waren die Frauen beim
Eintreten des Myokardinfarktes durchschnittich 10 Jahre éalter. (vgl. Tabelle 8,
Seite 34) Insgesamt bewegte sich das Altersspektrum zwischen 28 und 93 Jahren und
lag durchschnittlich bei 64 + 14 Jahren. Einen Uberblick tber die Altersverteilung der
Patienten in den einzelnen Altersgruppen gibt Abbildung 5.

200+

150+

100+
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Abbildung 5: Altersverteilung nach Altersgruppen

5.1.2 Body-Mass-Index (BMI)

Der Body-Mass-Index (BMI) lag im Gesamtkollektiv der Patienten bei durchschnittlich
27,9 + 4,5 kg/m2. Abbildung 6 zeigt in der Verteilung der Patienten tber die einzelnen
BMI-Kategorien eine Tendenz Richtung Ubergewicht. Insgesamt erstreckte sich der
BMI-Bereich von einem Minimum von 16,4 kg /m?2 bis zu einem maximalen Wert von
51,9 kg/m2. Im Geschlechtervergleich hatten Frauen einen nicht signifikant héheren
BMI als Manner. (vgl. Tabelle 8, Seite 34)
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Abbildung 6: Einteilung der Patienten nach BMI-Kategorien

5.1.3 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Zur Einschatzung des kardiovaskularen Risikoprofils der Patienten wurde
anamnestisch das Vorliegen der Risikofaktoren Arterielle  Hypertonie,
Hyperlipoproteinamie, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, AP sowie positive
Familienanamnese erhoben.

Am haufigsten lag bei den Patienten eine arterielle Hypertonie (57,4%) vor, gefolgt von
Hyperlipoproteinamie (34,0%) und Nikotinabusus (30,5%). (vgl. Tabelle 8, Seite 34)
Bei 317 (79,8%) der insgesamt 397 Patienten fand sich mindestens ein kardialer
Risikofaktor und bei Uber der Halfte (n = 214; 53,9%) lagen mindestens zwei
Risikofaktoren vor. (vgl. Abbildung 7)
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Abbildung 7: Ubersicht tiber das Vorliegen von mehreren Risikofaktoren in absoluten
und relativen Zahlen

5.1.4 Vorerkrankungen

Die in der Datenerhebung beriicksichtigten Vorerkrankungen waren Z. n. Myokard-
infarkt, Z. n. PCI, Z. n. ACVB OP, Z. n. Apoplex sowie Niereninsuffizienz.

Bei 94 (23,7%) der insgesamt 397 Patienten waren Vorerkrankungen bekannt, 303
(76,3%) hatten keine der oben angegebenen Vordiagnosen.

Am haufigsten waren mit 11,1% Z. n. PCl sowie mit 10,1% ein vorausgegangener
Myokardinfarkt. (vgl. Tabelle 8, Seite 34)

5.1.5 Vormedikation

Bei Aufnahme der Patienten im Krankenhaus wurde die Vormedikation abgefragt. In
der Datenbank dokumentiert wurden die kardiovaskular relevanten Medikamente ASS,
Clopidogrel, Marcumar, Beta-Blocker, Nitrate, ACE-Hemmer, Diuretika, Calcium-
Antagonisten, AT-1-Blocker und Lipidsenker.

Von den insgesamt 397 Patienten hatten 221 (55,7%) eine kardiovaskulare
Vormedikation. Bei 176 (44,3%) Patienten wurden bis dato keine kardiovaskular
relevanten Medikamente verordnet.

Die haufigsten bereits verordneten Medikamente waren mit 24,4% Betablocker, gefolgt

von ASS (23,7%) und ACE-Hemmern (22,2%). (vgl. Tabelle 8, Seite 34)
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5.2 Prahospitalphase

5.2.1 Transportart

Bei den meisten Patienten (n = 303; 76,3%) erfolgte ein Primartransport (PT) in das
Klinikum Ingolstadt und bei 30 (7,6%) ein Sekundéartransport (ST) zuerst in eine Nicht-
PCI-Klinik mit anschlielendem Weitertransport in das Interventionszentrum. 52
(13,1%) Patienten stellten sich selbst in der Notaufnahme der PCI-Klinik vor (SV) und
12 (3,0%) erlitten im Studienzeitraum einen Myokardinfarkt wéhrend eines stationaren
Aufenthaltes im Klinikum Ingolstadt (I11H). (vgl. Abbildung 8)

Transportart
52 12
13% 3% BPT
o
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303
16%

Abbildung 8: Haufigkeiten der verschiedenen Transportarten (IIH: Infarkt
intrahospital, PT: Primartransport, ST: Sekundartransport, SV: Selbstvorsteller)

In Tabelle 9 sind die Prahospital-, D2B- und C2B-Zeiten fir die verschiedenen
Transportarten dargestellt. Im Vergleich waren die Zeiten bei Patienten mit PT deutlich
kirzer. Die Unterschiede zwischen den Transportarten waren statistisch signifikant
(p <0,001).
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Tabelle 9: Prahospital-, Door-to-balloon- und Contact-to-balloon-Zeiten fur die
verschiedenen Transportarten (IQR: Interquartilsabstand)

Transportart

[IH PT ST SV Gesamt

Prahospitalzeit Median 110 218 182 118
(min) (IQR) (75-207) (143-454) (99-434) (80-249)

D2B (min) Median 106 59 43 87 62
(IQR) (55-123) (38-85) (38-68) (66-111) (41-90)

C2B (min) Median 106 95 151 87 99
(IQR) (55-123) (72-126) (117-187) (66-111) (72-132)

5.2.2 Lokalisation der ST-Hebungen im EKG

Die Verdachtsdiagnose STEMI wurde durch ST-Hebungen im EKG gestellt.

Am haufigsten befanden sich die ST-Hebungen bei 183 (46,1%) der insgesamt 397
Patienten Uber den der Hinterwand zugeordneten Ableitungen und bei 181 (45,6%)
der Patienten Uber denen der Vorderwand. 26 (6,5%) Patienten hatten einen
Lateralwandinfarkt und bei nur 7 (1,8%) Patienten zeigte das EKG einen neu
aufgetretenen Linksschenkelblock (LSB). (vgl. Abbildung 9)
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Abbildung 9: Relative und absolute Haufigkeiten der STEMI Lokalisation im EKG
(HW: Hinterwand, VW: Vorderwand, LW: Lateralwand, LSB: Linksschenkelblock)
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5.2.3 Telefonische Ankiindigung

In den Gruppen Primar- und Sekundartransport erfolgte im Durschnitt bei 70% der
Patienten eine telefonische Ankiindigung des STEMI in der PCI-Klinik. Der Anteil der
telefonischen Ankindigungen zeigte im Verlauf der Quartale keine signifikante
Veranderung. (vgl. Abbildung 10)
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Abbildung 10: Anteil der Patienten mit telefonischer Ankiindigung des STEMI nach
Quartalen

Die mediane D2B Zeit der telefonisch angekindigten Patienten belief sich auf
leitliniengerechte 49 (36 — 68) Minuten und war damit signifikant kiirzer (p < 0,001) als
die der Patienten ohne telefonische Ankindigung mit 85 (65 — 118) Minuten.

5.2.4 Funk EKG

Eine telemetrische Ubertragung des Diagnose-EKGs erfolgte in den Gruppen Primér-
und Sekundartransport im Durchschnitt bei 36% der Patienten. Die Anteile der
einzelnen Quartale sind der Abbildung 11 zu entnehmen. Es ist ein signifikanter
Anstieg der Funk-EKGs von Quartal 1 (n = 2; 10%) bis Quartal 11 (n = 7; 28%) zu
verzeichnen (p = 0,004). Der hochste Anteil per Telemetrie Ubertragener EKGs lag im
Quartal 8 bei 62%.
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Abbildung 11: Telemetrische Ubertragung des EKGs in das Interventionszentrum

nach Quartalen

Die D2B der Patienten mit telemetrischer Ubertragung des EKGs betrug im Median

45 (35 — 63) Minuten, lag innerhalb des von der Leitlinie empfohlenen Zeitrahmens
und war signifikant kiirzer (p < 0,001) als die der Patienten ohne EKG-Ubertragung mit

67 (45 — 94) Minuten.

5.2.5 Direktiibergabe im Herzkatheterlabor

Eine Direktibergabe im Herzkatheterlabor erfolgte im Durchschnitt bei 36,9% der
Patienten mit Priméar- und Sekundartransport. Im Verlauf Uber die einzelnen Quartale
(vgl. Abbildung 12) stieg dieser Anteil statistisch signifikant von 20% in Quartal 1 auf
40% in Quartal 11 (p = 0,017). Der hochste erreichte Anteil der Direktiibergaben lag in

den Quartalen 7 und 10 bei 56%.

41



Direktiibergabe
100%- im HKL
E_nein
ja
c  80% 14 15
g 14 18 11720 | 44% 44%|[ 15
5 61%||_28 95%] 1519 23 60%
8 oo 16 799,||.26 68%) 21
o 0% 180% 179% 78%
Q
=]
'.?3 40%
c
< i 18 19
N 9 13 | 56% 56%|[ 10
B [ e 39%) [ by 6 40%
20% 221% [ 22%
0% L 1 1 I | I | I T - 1 T 1 I ‘ 1 I I 1
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1
Quartal

Abbildung 12: Anteil der Patienten mit Direktiibergabe im Herzkatheterlabor (HKL)
nach Quartalen

Wahrend des Reguléardienstes des Herzkatheterlabors wurde bei 48% der Patienten
eine Direktibergabe durchgefihrt, wahrend der Rufbereitschaft bei 28%.

Die D2B Zeit der Patienten mit Direktiibergabe betrug im Median 36 (28 — 45) Minuten,
erfillte damit die Empfehlung der Leitlinien und war signifikant kirzer (p < 0,001) als
die mediane D2B der Patienten ohne Direktiibergabe mit 72 (55 — 96) Minuten.

5.3 Risikoklassifizierung und Komplikationen

5.3.1 Killip Klasse

Von den insgesamt 397 Patienten des Ingolstadter FITT STEMI Projektes wurden mit
286 (72,0%) die meisten in die Killip-Klasse | eingeordnet. Eine Manifestation der
Herzinsuffizienz mit Lungenstauung (Killip Klasse 1l und 1ll) bestand bei 64 (16,2%)
der Patienten. Killip-Klasse IV und somit ein kardiogener Schock lag bei 47 (11,8%)
Patienten vor.

Die Mortalitat im Krankenhaus stieg mit héherer Killip-Klasse signifikant an (p < 0,001).
Wahrend in der Killip-Klasse | nur 2,1% der Patienten im Krankenhaus verstarben,

waren es in der Killip-Klasse IV 42,6% der Patienten. (vgl. Tabelle 10)
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Tabelle 10: Absolute und relative Haufigkeitsverteilung der Patienten in den Killip-
Klassen und Krankenhausmortalitat nach Killip Klasse

Anteil der Patienten | Krankenhausmortalitat
Killip I [n (%)] 286 (72,0%) 6 (2,1%)
Klasse Il [n (%)] 59 (14,9%) 9 (15,3%)
11 [n (%)] 5 (1,3%) 1 (20,0%)
IV [n (%)] 47 (11,8%) 20 (42,6%)
Gesamt [n (%)] 397 (100,0%) 36 (9,1%)

5.3.2 TIMI Risk Score

Die Patienten des Ingolstadter FITT STEMI Projektes hatten einen mittleren TIMI Risk
Score von 3,9 + 25 mit einem kleinsten dokumentierten Wert von 0 und einem
maximalen Wert von 12.

Abbildung 13 zeigt die Haufigkeitsverteilung der Patienten nach den TIMI Risk Score
Kategorien. Wahrend bei TIMI Risk Score Werten zwischen 0 und 8 die Verteilung in
den einzelnen Kategorien relativ konstant ist und insgesamt 95% der Patienten
einschlie3t, haben nur 5% der Patienten einen Risikowert > 8.
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Abbildung 13: Haufigkeitsverteilung der Patienten nach TIMI Risk Score Kategorien
in absoluten und relativen Zahlen
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Im Geschlechtervergleich zeigte sich bei den Frauen (5,0 + 2,4) ein signifikant héherer
TIMI Risk Score (p < 0,001) als bei Mannern (3,5 + 2,4).

Die meisten Manner (40,5%) hatten einen TIMI Risk Score zwischen 0 und 2, wéhrend
bei den Patientinnen Uber die Halfte (51,5%) einen TIMI Risk Score von 5 bis 8 hatten.
Mit 7,8% wiesen mehr als doppelt so viele Frauen einen Risikowert >8 auf als Manner
(3,7%). (vgl. Abbildung 14)
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Abbildung 14: Relative und absolute Haufigkeiten der TIMI Risk Score Kategorien
nach Geschlecht

Bei der Betrachtung der Krankenhausmortalitat fand sich eine signifikante Zunahme
der Todesfalle mit steigendem TIMI Risk Score (p < 0,001). Wéahrend bei TIMI Risk
Score Werten zwischen 0 und 2 nur 1,5% der Patienten verstarben, war ein Risikowert
> 8 mit einer Mortalitat von 36,8% verbunden. (vgl. Abbildung 15)
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Abbildung 15: Krankenhausmortalitat risikoadjustiert nach TIMI Risk Score
Kategorien

5.3.3 Reanimation

Von den insgesamt 397 Patienten wurden 62 (15,6%) reanimiert. Bei 23 (5,8%) fand
die Reanimation praklinisch statt und bei 29 (7,3%) intrahospital. 10 Patienten (2,5%)
mussten sowohl praklinisch als auch intrahospital reanimiert werden.

Tabelle 11 zeigt die Mortalitat der reanimierten Patienten. Sie war signifikant hoher
(p < 0,001) als bei den nicht reanimierten Patienten.

Tabelle 11: Krankenhausmortalitat der reanimierten Patienten im Vergleich zu den
nicht reanimierten Patienten

Tod im Krankenhaus
nein ja
n % n %
Reanimation  keine Rea 321 95,8% 14| 4,2%
Rea praklinisch 17| 73,9% 6(26,1%
Rea in Klinik 21 72,4% 8(27,6%
qu préklinisch und in 2| 20.0% 8|80.0%
Klinik
Gesamt 361 90,9% 36| 9,1%
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5.3.4 Kardiogener Schock

47 Patienten (11,8%) wurden im kardiogenen Schock in das Klinikum Ingolstadt
aufgenommen.

Sie wiesen mit 42,6% eine statistisch signifikant hohere Mortalitat (p < 0,001) auf als
Patienten in hamodynamisch stabilem Zustand (4,6%). (vgl. Tabelle 12)

Tabelle 12: Mortalitat der Patienten im kardiogenen Schock

Tod im Krankenhaus

nein ja
n % n %
Schock ja 27|57,4% 20 42,6%
nein 334(95,4% 16 4,6%
Gesamt 36190,9% 36 9,1%

5.3.5 Intraaortale Ballongegenpulsation (IABP)

Bei 9 (2,3%) der insgesamt 397 Patienten wurde die intraaortale Ballongegenpulsation
(IABP) zur Unterstutzung der kardialen Pumpfunktion eingesetzt.

Die Mortalitat in dieser Patientengruppe betrug 55,6% und war statistisch signifikant
hoher (p < 0,001) als beim Rest der Patienten. (vgl. Tabelle 13)

Tabelle 13: Mortalitat der Patienten mit IABP

Tod im Krankenhaus

nein ja
n % n %
IABP ja 4] 44,4% 5( 55,6%
nein 357| 92,0% 31 8,0%
Gesamt | 361] 90,9% 36 9,1%
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5.4 Behandlung im Herzkatheterlabor (HKL)

5.4.1 Dienstart HKL

175 (44,1%) der Patienten wurden wahrend des Regulardienstes des
Herzkatheterlabors ~ aufgenommen, 222 (55,9%) der Patienten im
Rufbereitschaftsdienst.

Im Vergleich der Behandlungszeiten fur die beiden Dienstarten fallt auf, dass die
mediane Prahospitalzeit wahrend des Regulardienstes des HKL langer war als
wéahrend der Rufbereitschaft. Die D2B und C2B Zeiten waren wahrend der
Rufbereitschaft signifikant langer (p < 0,001 fur beide). Die Unterschiede bei der
Préahospitalzeit waren nicht signifikant. (vgl. Tabelle 14)

Tabelle 14: Behandlungszeiten (in Minuten) nach Dienstart des Herzkatheterlabors
*: statistisch signifikant

Dienstart HKL

Reguléardienst | Rufbereitschaft
Prahospitalzeit [Median (IQR)] 125 (84-281) 111 (78-228) 0,065

D2B Zeit [Median (IQR)] 52 (37-75) 69 (48-95) <0,001*
C2B Zeit [Median (IQR)] 89 (66-117) 108 (80-136) |[< 0,001 *

p-Wert

Die Sterblichkeit im Krankenhaus war in der Gruppe der wéhrend der Rufbereitschaft
des HKL behandelten Patienten trotz langerer Behandlungszeiten niedriger als
wahrend des Regulardienstes, (vgl. Tabelle 15) ein signifikanter Zusammenhang
bestand hier jedoch nicht.

Tabelle 15: Krankenhausmortalitdt nach Dienstart des Herzkatheterlabors

Tod im Krankenhaus

nein ja
Dienstart HKL Rufbereitschaft [n (%)] 207 (93,2%) 15 (6,8%)
Regulardienst [n (%)] 154 (88,0%) | 21 (12,0%)
Gesamt [n (%)] 361 (90,9%) 36 (9,1%)
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5.4.2 Angiographische Charakteristika

5.4.2.1 Koronarstatus

Bei 27 (7,0%) der insgesamt 388 Patienten, bei denen eine Akut-Koronarangiographie
durchgefuhrt wurde, konnte eine KHK ausgeschlossen werden. Die meisten Patienten
zeigten eine Beteiligung von ein (35,3%) oder zwei (34,5%) Herzkranzgefal3en an der
koronaren Atherosklerose. Eine Stenose des Hauptstammes der linken Koronararterie
(LMCA) lag bei lediglich einem Patienten (0,3 %) vor. (vgl. Abbildung 16)

40%-
c
8 30%
c
2
©
o
1™
3 20%-
.‘?3
c
<
10%-
1
05 : 0,3%
Ausschiuss KHK 1-GefaR-KHK  2-GefaR-KHK  3-GefaR-KHK LMCA

Von der KHK betroffene Koronararterien

Abbildung 16: Relative und absolute Haufigkeiten von Ausschluss KHK sowie 1-, 2-,
und 3-GefalR-KHK und Stenosen des Hauptstammes der linken Koronararterie

5.4.2.2 Perkutane koronare Intervention (PCI)

Von den 390 Patienten, die einer Akut-Koronarangiographie zugefuhrt wurden, wurde
bei 59 (15,1%) keine perkutane koronare Intervention durchgefihrt.

Der haufigste Grund dafir war bei 16 (27,1%) eine notfallméaRige Bypass-Operation.
Der Sammelbegriff ,andere Ursachen“ konnte aufgeschlisselt werden in 4 Patienten
mit einer linksventrikularen Hypertrophie (6,8%), 2 Patienten mit Aortendissektion
(3,4%), ein Patient mit einem kardioembolischen Ereignis (1,7%), ein Patient, bei dem
aufgrund einer Hochrisiko-PTCA die Entscheidung fur ein konservatives Procedere
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getroffen wurde (1,7%) sowie ein Patient, bei dem die Ursache mit ndher definiert war
(1,7%). Eine Ubersicht aller Ursachen zeigt Abbildung 17.

Bei den ubrigen 331 (84,9 %) Patienten wurde das betroffene Koronargefald durch
Ballondilatation mit Stentimplantation wiedereroffnet.
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Akut-Bypass- andere Draht-Passage kein Zielgefa® Myocarditis = Tako Tsubo
OP nicht méglich

Ursachen fiir die Entscheidung gegen eine PCI

Abbildung 17: Haufigkeiten der Patienten mit Akut-Koronarangiographie, bei denen
keine PCI durchgefiihrt wurde, nach Ursachen

(andere Ursachen: 4 Patienten mit linksventrikularer Hypertrophie, 2 Patienten mit
Aortendissektion, ein Patient mit einem kardioembolischen Ereignis, ein Patient, bei
dem aufgrund einer Hochrisiko-PTCA die Entscheidung fur ein konservatives
Procedere getroffen wurde sowie ein Patient bei dem die Ursache nicht naher definiert
war)

5.4.2.2.1 Rekanalisiertes GefalR

Bei den 331 Patienten mit PCI wurde am haufigsten der Ramus interventricularis
anterior (RIVA) (n=150; 45%) wiedereroffnet, gefolgt von rechter Herzkranzarterie
(RCA) (n=142; 43%) und Ramus circumflexus (RCX) (n=35; 11%). Eine Intervention
im Bereich des Hauptstammes der linken Koronararterie (LMCA) wurde bei keinem
der Patienten durchgefuhrt. (vgl. Abbildung 18)
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Abbildung 18: Rekanalisierte Gefalie mit absoluten und relativen Haufigkeiten

Eine Ubersicht des rekanalisierten GefaRes mit jeweiliger

Lokalisation der

ST-Hebungen im EKG zeigt Tabelle 16. Von den Patienten mit ST-Hebungen Uber der

Hinterwand, bei denen eine PCI durchgefuhrt wurde, wurde bei 85,3% die RCA
ertffnet, bei 10,4% der RCX und bei 2,5% der RIVA. Bei den Patienten mit
ST-Hebungen tber der Vorderwand war das rekanalisierte Gefal3 zu 95,9% der RIVA;

eine Intervention an RCA oder RCX wurde hier bei nur 1,4% bzw. 2,0% durchgeflhrt.

Tabelle 16: Rekanalisiertes Gefal? und Lokalisation der ST-Hebungen im EKG

EKG (STEMI Lokalisation)

HW LW VW Gesamt

n % n % n % n %
Akut- Graft 3 1,8%| 0 0,0%| 1 0,7%| 4 1,2%
Rekanalisation | MCA 0 0,0%| 0 0,0%| 0 0,0%| 0 0,0%
RCA 139 85,3%| 1 50%| 2 1,4%| 142 42,9%
RCX 17| 10,4%| 15| 75,0%| 3 2,0%| 35| 10,6%
RIVA 4 25%| 4| 20,0%| 141| 959%| 150| 45,3%
Gesamt | 163| 100,0%| 20| 100,0%| 147| 100,0%| 331| 100,0%
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5.4.2.2.2 TIMI-Flow-Rate vor und nach der PCI

Von den 331 Patienten, die einer PCI unterzogen wurden, hatten vor dem Eingriff tber
die Halfte (n= 191; 58%) einen TIMI-O-Fluss und somit einen kompletten Verschluss
des betroffenen Gefal3es. (vgl. Abbildung 19)
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Abbildung 19: TIMI-Flow-Raten vor PCI

Nach der PTCA mit Stenting lag bei 90,9% (n=301) der Patienten ein TIMI-III-Fluss mit
normaler Koronarperfusion vor. In diesen Fallen konnte die PCI als erfolgreich
angesehen werden. 2 Patienten (0,6%) zeigten auch nach dem Eingriff eine komplett
verschlossene Koronararterie. (vgl. Abbildung 20)

Die Patienten mit einem postinterventionell reduzierten TIMI-Fluss <IlI wiesen eine
hohe Mortalitat auf. Von den 2 Patienten mit postinterventionellem TIMI-0-Fluss starb
einer noch im Krankenhaus, der zweite innerhalb von 30 Tagen. Und die Patienten mit
einem TIMI-I-Fluss nach der erfolgten PCI verstarben beide noch im Krankenhaus. Bei
einem TIMI-1I-Fluss bestand keine erhdhte Mortalitat.
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Abbildung 20: TIMI-Flow-Raten nach erfolgter PCI

5.5 Behandlungszeiten

5.5.1 Prahospitalzeit

Die Prahospitalzeit betrug bei den Patienten mit Primartransport, Sekundartransport
und Selbstvorstellung im Median 118 (80 — 249) Minuten. Die Verteilung Uber die
11 Quartale ist in Abbildung 21 als Streudiagramm sowie in Tabelle 17 als mediane
Werte dargestellt. Von Quartal 1 bis Quartal 11 konnte die Prahospitalzeit von im
Median 153 Minuten um 51 Minuten auf 102 Minuten verkirzt werden. Die
Korrelationsanalyse zeigte einen sehr schwachen aber signifikanten Zusammenhang
zwischen spaterem Quartal und kirzerer Prahospitalzeit (r = -0,136; p < 0,01). Ein
statistischer Zusammenhang zwischen Préahospitalzeit und Krankenhausmortalitat
bestand nicht.
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Abbildung 21: Streudiagramm der Prahospitalzeit nach Quartalen

Tabelle 17: Mediane Prahospitalzeiten nach Quartalen mit Interquartilsabstand (IQR)

Quatrtal
1 (23| 4|56 |7|8]9]10|11
Median | 153 | 159| 148|104 | 140| 144| 99| 115| 100| 99| 102
95-| 99-| 85- 71-| 80-| 95-| 63-| 80-| 77-| 73-| 88-
295|280 357|204| 260(530| 179| 291| 175| 175| 205

Préahospitalzeit
(min) IQR

5.5.2 Door to Balloon Zeit (D2B)

Die D2B Zeit machte im Median 62 (41 — 90) Minuten aus. Die Entwicklung Uber die
11 Quartale zeigen Abbildung 22 als Streudiagramm und Tabelle 18 als mediane
Werte. Die D2B Zeit sank zwischen Quartal 1 und 11 von im Median 72 Minuten um
11 Minuten auf 61 Minuten. Der niedrigste erzielte Wert lag im Quartal 7 bei nur
42 Minuten.

Es bestand eine sehr schwache aber statistisch signifikante Korrelation sowohl
zwischen spaterem Quartal und kirzerer D2B (r =-0,112; p < 0,05) als auch zwischen
langerer D2B und héherer Krankenhausmortalitat (r = 0,154; p < 0,01).
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Abbildung 22: Streudiagramm der D2B Zeiten nach Quartalen

Tabelle 18: Mediane D2B Zeiten nach Quartalen mit Interquartilsabstand (IQR)

Quartal
1 2 3 4 5 6 7 8 9 (10| 11
D2B Median | 72| 82| 66| 59| 58| 61| 42| 49| 83| 52| 61
(min) IOR 43-| 40-| 52-| 49-| 42-| 45-| 32-| 36-| 65-| 36-| 35-
104(103| 96| 80| 69| 98| 85| 76| 94| 75| 86

Die in den Leitlinien geforderte D2B Zeit < 60 Minuten wurde bei 47% der Patienten
erreicht. (vgl. Abbildung 23)
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Abbildung 23: Absolute und relative Haufigkeiten der Patienten in den D2B-
Kategorien

5.5.3 Contact to Balloon Zeit (C2B)

Die C2B Zeit betrug im Median 99 (72 — 132) Minuten. Tabelle 19 und Abbildung 24
stellen die C2B Zeiten nach Quartalen als mediane Werte und Streudiagramm dar.
Zwischen Quartal 1 und 11 konnte die C2B Zeit von 112 Minuten um 26 Minuten auf
86 Minuten reduziert werden. Es zeigte sich eine sehr schwache aber signifikante
Korrelation spaterer Quartale und kirzerer C2B Zeiten (r = -0,115; p = 0,037).

Tabelle 19: Mediane C2B Zeit nach Quartalen mit Interquartilsabstand (IQR)

Quartal
112|3|4|5|]6|7]|8(|9]10]11
Median| 112(105|112| 90| 98| 92(105| 94|106| 88| 86
87-| 73-| 75-| 76-| 85-| 68-| 67-| 70-| 78-| 68-| 69-
146]152|135(124(118(131|123]|119|134(119(124

Cc2B
(min)  IQR
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Abbildung 24: Streudiagramm der C2B Zeiten nach Quartalen

Die von den Leitlinien geforderten C2B Zeiten < 90 bzw. < 120 Minuten konnten bei
41% bzw. 68% der Patienten eingehalten werden. Bei 32% der Patienten betrug die
C2B jedoch langer als 120 Minuten. (vgl. Abbildung 25) Hier zeigte sich, dass vor allem
in der Patientengruppe mit Sekundartransport bei 73,1% eine C2B Zeit > 120 Minuten
vorlag.

120+

100+

Anzahl der Patienten

60 - 90 90-120 >120
Zeitspannen C2B (min)

Abbildung 25: Absolute und relative Haufigkeiten der Patienten in den C2B-
Kategorien
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5.5.4 Verzdgerungen im Behandlungsablauf

Bei Verzdgerungen im Behandlungsablauf mit fehlender Direktiibergabe sowie bei
Selbstvorstellern und Patienten mit intrahospitalem Infarkt wurde der mutmalliche
Grund vom interventionellen Kardiologen im FITT STEMI Dokumentationsbogen
festgehalten. Bei 62 (15,6%) der insgesamt 397 Patienten waren Verzdgerungen
aufgetreten. Die haufigste Ursache hierfir waren mit 26% initial unklare Diagnosen.
(vgl. Abbildung 26)

201

3

Anzahl der Patienten
Cl.)

Rettungsdienst Diagnose initial ~ Katheterplatz Untersuchung andere
(keinefinkorrekte unklar besetzt (CT vor Verzdgerung
Ankiindigung) Herzkatheter)

Ursache fur die Verzogerung

Abbildung 26: Mutmalliche Ursachen fur aufgetretene Verzogerungen im
Behandlungsablauf

5.6 Weiterer klinischer Verlauf

5.6.1 Ejektionsfraktion vor Entlassung

Die Werte der Ejektionsfraktion (EF) vor der Krankenhausentlassung lagen bei 326 der
insgesamt 397 Patienten vor. Die mittlere EF der Patienten betrug 53,3 + 11,0%. Die
kleinste gemessene EF ergab einen Wert von 15% und die hochste 68%.
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Nur 10 (3%) der Patienten hatten eine EF < 30%. Bei der Mehrheit der Patienten
(n=177; 54%) war die EF mit > 55% im Normalbereich. (vgl. Abbildung 27)

Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Mortalitat und einer
niedrigeren EF (p < 0,001). Wahrend bei den Patienten, die die einjahrige
Nachbeobachtungsperiode Uberlebten, eine mittlere EF von 54% festgestellt wurde,
hatten die innerhalb eines Jahres verstorbenen Patienten eine mittlere EF von 38%.

200-
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ﬁ 1097 177
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50 87
27%
10 2 .
=3%
<30 40 - 44 45 - 54 > 55

EF Kategorien vor Krankenhausentlassung

Abbildung 27: Absolute und relative Haufigkeit der EF Kategorien vor
Krankenhausentlassung

5.6.2 Dauer des Krankenhausaufenthaltes

Die Dauer des Krankenhausaufenthaltes betrug im Median 7 (5 — 9) Tage.

5.6.3 Tod im Krankenhaus

Von den 397 eingeschlossenen Patienten verstarben 36 (9,1%) im Krankenhaus.

Es war ein signifikanter Anstieg der Mortalitat mit zunehmendem TIMI Risk Score,
hoherer Killip-Klasse, kardiogenem Schock und erfolgter Reanimation zu erkennen.

Des Weiteren fuhrten eine langere D2B Zeit, eine unzureichende Rekanalisation mit
postinterventionell reduzierter TIMI-Flow-Rate, hoheres Alter und Untergewicht zu
einer signifikant hoheren Mortalitat. Hinsichtlich der Transportart zeigten die Patienten
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mit intrahospitalem Infarkt eine signifikant hohere Mortalitat. Patienten mit
vorbestehender arterieller Hypertonie und Raucher zeigten in dieser Auswertung keine

erhohte Mortalitat. (vgl. Tabelle 20)

Die Ubrigen kardialen Risikofaktoren, Vorerkrankungen, Geschlecht, Prahospitalzeit
und C2B zeigten keinen signifikanten Zusammenhang mit der Mortalitat.

Die Sterblichkeit im Verlauf der Quartale zeigte ebenfalls keine signifikante
Veranderung. Auch die Lokalisation der ST-Hebungen im EKG, Dienstart des HKL, der
Anteil an Funk EKGs, telefonischen Ankindigungen und Direktiibergaben im HKL
sowie die Anzahl der von der KHK betroffenen Koronararterien und das rekanalisierte
Gefal3 hatten in unserer Untersuchung keinen signifikanten Einfluss auf die Mortalitat.

Tabelle 20: Signifikante Einflussgré3en auf die Krankenhausmortalitat mit
zugehdrigem p-Wert

Krankenhausmortalitat| p-Wert
Altersgruppen 21 -40 0,0% (0/14)
(Jahre) 41 - 60 4,8% (7/145) <0.05
61 — 80 10,6% (20/189) ’
> 80 18,4% (9/49)
BMI Kategorien < 19: Untergewicht 100,0% (2/2)
(kg/m2) 19 - 25: Normalgewicht 8,6% (12/139)
26 - 30: Praadipositas 10,2% (18/176)
31 - 35: Adipositas Grad | 6,6% (4/61) <0.05
36 - 40: Adipositas Grad Il 0,0% (0/15)
> 40: Adipositas Grad Il 0,0% (0/4)
Kardiale Arterielle Hypertonie nein 13,0% (22/169)
Risikofaktoren ja 6,1% (14/228) <005
Nikotinabusus nein 12,0% (33/276) <001
ja 2,5% (3/121) ’
Transportart PT 8,9% (27/303)
ST 6,7% (2/30)
sV 3,8% (2/52) <001
lH 41,7% (5/12)
Zeitspannen D2B < 30 0,0% (0/33)
(min) 30- 60 4,9% (6/122)
60 - 90 10,8% (10/93) <005
>90 14,5% (12/83)
TIMI Risk Score 0-2 1,5% (2/134)
Kategorien 3-4 4,4% (5/114)
< 0,001
5-8 16,9% (22/130)
> 8 36,8% (7/19)
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Krankenhausmortalitét| p-Wert
Killip Klasse I 2,1% (6/286)
I 15,3% (9/59) < 0.001
1 20,0% (1/5) ’
\Y 42,6% (20/47)
Kardiogener nein 4,6% (16/350)
Schock ia 42.6% (20147 | <0001
Reanimation keine Rea 4,2% (14/335)
raklinisch 26,1% (6/23
P inik 27.6% E8/29; < 0,001
praklinisch und in Klinik 80,0% (8/10)
TIMI-Fluss nach TIMIO 50,0% (1/2)
PCI TIMI | 100,0% (2/2)
TIMI Il 7.7% (2/26) <001
TIMI I 7,6% (23/301)

5.7 Nachbeobachtungsphase

5.7.1 NYHA Stadium

5.7.1.1 Einteilung nach 30 Tagen

Die meisten der Patienten (n=134; 47%), die die ersten 30 Tage nach dem
Infarktereignis Uberlebten, konnten in das NYHA Stadium | eingeteilt werden und
hatten somit keine Beschwerden wie Luftnot oder retrosternalen Druck bei kdrperlicher
Belastung. Nur 7 (2%) der Patienten hatten ein NYHA Stadium IV mit Dyspnoe bereits
in Ruhe. (vgl. Abbildung 28)

Es war kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem NYHA Stadium nach
30 Tagen und der Mortalitdt nach einem Jahr zu erkennen, jedoch ein statistisch
signifikanter Zusammenhang mit der kombinierten Ereignisrate (Tod, Reinfarkt,
Reintervention, Bypass-OP) nach einem Jahr (p = 0,004).
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Abbildung 28: Haufigkeiten der NYHA Stadien im 30 Tage Follow-up

5.7.1.2 Einteilung nach 1 Jahr

In die Auswertung bezuglich der NYHA-Klassifikation der Patienten nach einem Jahr
gehen die Daten der 270 Patienten ein, die das Nachbeobachtungsjahr Uberlebten.

Mit 55% (n=149) der Patienten hatten uber die Halfte nach einem Jahr keine
Beschwerden bei korperlicher Anstrengung. (vgl. Abbildung 29)
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Abbildung 29: Haufigkeiten der NYHA Stadien im 1 Jahr Follow-up
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5.7.2 Gesamtmortalitat und Ereignisse wéhrend der Nachbeobachtung

Tabelle 21 zeigt eine Darstellung der im Weiterbeobachtungszeitraum eingetretenen
Ereignisse und der Mortalitat.

Tabelle 21: Mortalitats- und Ereignisraten im 30 Tage und 1 Jahr Follow-up
Mortalitat: bezogen auf Gesamtzahl der Patienten (n= 397) abziiglich der Patienten
»lost to follow up® (n = 397-62 = 335 nach 30 Tagen; n = 397-75 = 322 nach 1 Jahr)
Ereignisrate: bezogen auf alle Patienten, die das Krankenhaus lebend verlassen
haben (n = 397-36 = 361) abzuglich der Patienten ,lost to follow up® (n = 361-62 =
299 nach 30 Tagen; n = 361-75 = 286 nach 1 Jahr)

rankenhaus- | 3 1age 1 Jai

Patienten - 15,6% (62/397) 18,9% (75/397)
,lost to follow up”

Ereignisrate - 8,0% (24/299) 18,5% (53/286)
Reinfarkt - 1,7% (5/299) 3,8% (11/286)
Reintervention - 3,3% (10/299) 9,7% (28/286)
Bypass-OP - 3,3% (10/299) 6,3% (18/286)
Mortalitat 9,1% (36/397) 12,2% (41/335) 16,1% (52/322)

5.7.2.1 30 Tage Follow-up

Bei der Auswertung des 30 Tage Follow-up wurden zur Ermittlung der Mortalitéat die
Daten von 335 Patienten verwendet und zur Berechnung der Raten von Reinfarkten,
Reinterventionen und Bypass-Operationen die Daten von 299 Patienten. 62 (15,6%)
mussten als ,lost* verzeichnet werden.

Wahrend des Zeitraumes ereignete sich bei 24 (8%) Patienten mindestens ein
Ereignis.

5 Patienten (1,7%) hatten einen Reinfarkt, bei 10 (3,3%) Patienten wurde eine
Reintervention durchgefuhrt, 10 (3,3%) mussten sich einer Bypass-OP unterziehen.
Beziglich der Reinterventionen wurde bei 5 Patienten eine PCIl aufgrund eines
Reinfarktes bei akuter Stentthrombose durchgeftihrt, bei 2 Patienten erfolgte ein
elektiver Rekanalisationsversuch eines zweiten Gefal3es und bei 3 Patienten erfolgte
die Reintervention nicht am Klinikum Ingolstadt. 5 Patienten (1,7%) verstarben
wahrend des 30 Tage Follow-up Zeitraumes.

Die 30-Tage-Mortalitat betrug insgesamt 12,2%.
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5.7.2.2 1 Jahr Follow-up

In die Auswertung des 1 Jahr Follow-up wurden zur Ermittlung der Mortalitét die Daten
von 322 Patienten eingeschlossen und die Raten von Reinfarkten, Reinterventionen
und Bypass-OPs wurden auf der Grundlage der Patienten berechnet, die das
Krankenhaus lebend verlassen hatten und nach einem Jahr kontaktiert werden
konnten. (n = 286). Zu diesem Zeitpunkt galten 75 (18,9%) Patienten als ,lost".

Bei insgesamt 53 (18,5%) der Patienten trat im einjahrigen
Nachbeobachtungszeitraum mindestens ein Ereignis auf.

Bei 11 (3,8%) der Patienten kam es zu einem erneuten Infarktereignis, bei 28 (9,7%)
Patienten wurde eine Reintervention durchgefuhrt und die Indikation zur Bypass-OP
wurde bei 18 (6,3%) Patienten gestellt. Bezlglich der Reinterventionen waren 10
wahrend der ersten 30 Tage erfolgt, 9 fanden nicht am Klinikum Ingolstadt statt,
4 Patienten erhielten eine PCI aufgrund eines Reinfarktes und 5 wegen einer
Restenose.

Insgesamt verstarben innerhalb eines Jahres 52 Patienten: 36 noch wéahrend des
Krankenhausaufenthaltes, 5 wéahrend der ersten 30 Tage und 11 wahrend des
weiteren ersten Jahres nach der Akutbehandlung. Die 1-Jahres-Mortalitat betrug
16,1%.

5.7.3 Pradiktoren flr eine schlechtere Prognose

5.7.3.1 Gesamtmortalitat nach einem Jahr

Patienten mit hoherem Alter, Untergewicht, hoherem TIMI-Risk-Score, langeren D2B
Zeiten und niedrigerer EF vor Krankenhausentlassung wiesen eine signifikant héhere
Mortalitat auf. Ebenso war die Sterblichkeit bei Patienten mit intrahospitalem Infarkt im
Vergleich zu den anderen Gruppen signifikant erhéht. Hinsichtlich des Koronarstatus
zeigten die Patienten mit einer 3-Gefal3-KHK das héchste Mortalitatsrisiko. Aul3erdem
trugen eine hoéhere Killip-Klasse, kardiogener Schock, erfolgte Reanimation, reduzierte
TIMI-Flow-Rate nach der durchgefuhrten PCI, vorbestehende Niereninsuffizienz und
Z. n. ACVB-OP zu einem signifikanten Anstieg der 1-Jahr-Mortalitat bei. Keinen
Einfluss auf eine erhdhte Mortalitat hatten vorbestehende Hyperlipoproteindmie sowie
Nikotinabusus.

In Tabelle 22 sind die Einflussgrof3en mit ihren jeweiligen p-Werten dargestellt.
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Tabelle 22: Signifikante Einflussfaktoren auf die Gesamtmortalitat nach einem Jahr
mit zugehdrigen p-Werten

Gesamtmortalitat

nach einem Jahr | p-Wert
Altersgruppen (Jahre) 21 - 40 0,0% (0/9)
41 -60 7,0% (8/115) 0.001
61 - 80 20,5% (33/161) ’
>80 29,7% (11/37)
BMI Kategorien < 19: Untergewicht 100,0% (2/2)
(kg/m?) 19 - 25: Normalgewicht 19,6% (21/107)
26 - 30: Praadipositas 16,6% (24/145)
31 - 35: Adipositas Grad | 10,0% (5/50) <0.05
36 - 40: Adipositas Grad Il 0,0% (0/14)
> 40: Adipositas Grad Il 0,0% (0/4)
Kardiale Hyperlipoproteindmie nein 19,2% (40/208)
Risikofaktoren ja 10,5% (12/114) <005
Nikotinabusus nein 20,1% (46/229) <001
ja 6,5% (6/93) ’
Vorerkrankungen Niereninsuffizienz nein 14,2% (43/302) <001
ja 45,0% (9/20) ’
Z.n. ACVB-OP nein 15,1% (48/317) <001
ja 80,0% (4/5) ’
Transportart Primartransport 14,8% (36/244)
Sekundartransport 16,0% (4/25) <0.05
Selbstvorsteller 14,3% (6/42) '
Infarkt intrahospital 54,5% (6/11)
Zeitspannen D2B <30 0,0% (0/28)
(min) 30- 60 7,9% (8/101) <001
60 - 90 16,5% (13/79) ’
> 90 21,4% (15/70)
TIMI Risk Score 0-2 3,1% (3/98)
Kategorien 3-4 8,2% (8/97) < 0.001
5-8 28,7% (31/108) ’
> 8 52,6% (10/19)
Killip Klasse I 6,7% (15/225)
Il 26,9% (14/52) <0.001
Il 33,3% (1/3) ’
\Y, 52,4% (22/42)
Schock nein 10,7% (30/280) <0.001
ja 52,4% (22/42) ’
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Gesamtmortalitat
nach einem Jahr | p-Wert
Reanimation keine Rea 11,4% (30/264)
réklinisch 28,6% (6/21
51 Klinik 29,6% 58/27; <0,001
préklinisch und in Klinik 80,0% (8/10)
Anzahl von der KHK  1-Gefal3-KHK 13,9% (16/115)
betroffener 2-GefaR-KHK 8,9% (10/112) | <0,05
Koronararterien 3-GefaR-KHK 23,3% (17/73)
TIMI-Fluss nach PCI  TIMI O 50,0% (1/2)
TIMI | 100,0% (2/2
TIMI I 8,0% (2525)) <001
TIMI I 12,4% (31/249)
EF Kategorien im <30 60,0% (6/10)
Krankenhaus (%) 30 - 44 17,1% (7/41)
45 - 54 10,4% (8/77) <0.001
> 55 0,7% (1/139)

Weitere Risikofaktoren und Vorerkrankungen sowie langere Prahospital- und C2B
Zeiten hatten keine signifikanten Auswirkungen auf die 1-Jahr-Mortalitat. Im Verlauf
der Quartale wies die Sterblichkeit ebenfalls keine signifikanten Veranderungen auf.
Daruiber hinaus hatten auch die Lokalisation der ST-Hebungen im EKG, der Anteil der
Ubertragenen Funk EKGs, telefonischen Ankiindigungen und Direktibergaben im HKL
sowie die Dienstart des HKL keinen signifikanten Zusammenhang mit der Mortalitat.

5.7.3.2 Kombinierte Ereignisrate: Tod, Reinfarkt, Reintervention, Bypass-

Operation

Eine signifikant hohere Ereignisrate zeigten Patienten mit einer EF < 30% vor
Krankenhausentlassung, vorbekannter arterieller Hypertonie, Niereninsuffizienz, Z. n.
Myokardinfarkt, Z. n. PCIl und Z. n. ACVB-OP. Hinsichtlich des Koronarstatus hatten
Patienten mit einer 3-GefaR-KHK ein signifikant hoheres Ereignisrisiko. Auch
Patienten mit einem hohergradigen NYHA Stadium nach 30 Tagen wiesen eine
signifikant hohere Ereignisrate auf. Tabelle 23 zeigt die Parameter mit ihren jeweiligen
p-Werten.
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Tabelle 23: Signifikante EinflussgréRen auf die kombinierte Ereignisrate (Tod,

Reinfarkt, Reintervention, Bypass-OP) im einjahrigen Nachbeobachtungszeitraum mit

zugehdrigen p-Werten

Ereignisrate nach
einem Jahr p-Wert
MehrgefaR-KHK 1-GefaR-KHK 12,5% (13/104)
2-Gefal3-KHK 16,3% (17/104 <005
3-GefaR-KHK 29,0% (18/62) ’
LMCA 0,0% (0/0)
Arterielle Hypertonie pein 12,4% (14/113) <005
ja 22,5% (39/173) ’
Z. n. Myokardinfarkt hein 16,9% (44/260) < 0.05
ja 34,6% (9/26) ’
Z.n. PCI pein 16,1% (41/254) <0.01
)a 37,5% (12/32) ’
Z.n. ACVB-OP nein 17,7% (50/282) <0,05
)a 75,0% (3/4)
Niereninsuffizienz pein 16,7% (45/270) <0.01
ja 50,0% (8/16) ’
EF Kategorien vor <30 42,9% (3/7)
Krankenhausentlassung (%) 30 -44 27,0% (10/37) <0.05
45 - 54 19,7% (15/76) ’
> 55 12,2% (17/139)
NYHA Stadium nach 30 Tagen NYHA | 10,5% (1 13/124)
NYHA II 18,2% (20/110) <001
NYHA Il 23,5% (8/34) ’
NYHA IV 57,1% (4/7)

Die Ubrigen kardialen Risikofaktoren sowie ein Apoplex in der Vorgeschichte waren
nicht signifikant mit den Ereignissen wahrend des 1 Jahr Follow- up assoziiert.
Préahospitalzeit, D2B, C2B, TIMI Risk Score, Alter, BMI und Geschlecht zeigten
ebenfalls keine signifikante Korrelation mit der Ereignisrate nach einem Jahr. Auch im
Verlauf der Quartale war keine signifikante Veranderung der Haufigkeit des Auftretens
von Ereignissen innerhalb eines Jahres festzustellen. AufRerdem wiesen die
Transportart, die Lokalisation der ST-Hebungen im EKG, der Anteil der per Telemetrie
Ubertragenen EKGs, telefonischen Ankindigungen und Direktiibergaben sowie die
Dienstart des HKL keinen signifikanten Zusammenhang mit der Ereignisrate auf.
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6 Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, welchen Einfluss das FITT STEMI Projekt
auf die Behandlung und die Prognose der Patienten hatte, die mit Verdacht auf einen
ST-Hebungs-Myokardinfarkt im Klinikum Ingolstadt behandelt wurden.

Zusammenfassend zeigten sich folgende wesentliche Ergebnisse:

- Die Behandlungszeiten konnten im Verlauf der Quartale signifikant verkirzt werden

o Die Préhospitalzeit konnte von Quartal 1 bis Quartal 11 von im Median
153 Minuten um 51 Minuten auf 102 Minuten verkirzt werden.

o Die D2B Zeit sank von im Median 72 Minuten um 11 Minuten auf 61 Minuten.
Die in den Leitlinien geforderte D2B Zeit < 60 Minuten wurde bei 47% der
Patienten erreicht. Hier konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer langeren D2B Zeit und einer héheren Krankenhaus- und 1-Jahr-
Mortaliat festgestellt werden.

o Die C2B Zeit konnte von 112 Minuten um 26 Minuten auf 86 Minuten
reduziert werden. Die von den Leitlinien geforderten C2B Zeiten < 90 bzw.
< 120 Minuten konnten bei 41% bzw. 68% der Patienten eingehalten
werden.

- Telefonische Ankiindigung des STEMI in der PCI-Klinik, telemetrische Ubertragung
des EKGs sowie Direktibergabe im HKL fuhrten zu signifikant niedrigeren D2B
Zeiten und der Anteil der Qualitatsindikatoren Funk EKG und Direktlibergabe im
HKL konnte im Verlauf der Quartale signifikant gesteigert werden.

- Im Vergleich der Transportarten zeigten Patienten mit Primar- und
Sekundartransport signifikant kitrzere D2B Zeiten (59 und 43 Minuten) als
Selbstvorsteller und Patienten mit intrahospitalem Infarkt (87 und 106 Minuten). Es
zeigten sich signifikante Unterschiede bei der 1-Jahr-Mortalitéat, wobei hier
Patienten mit intrahospitalem Infarkt ein signifikant hbheres Risiko aufwiesen.

- Die D2B und C2B Zeiten waren wahrend der Rufbereitschaft des HKL signifikant
langer, fuhrten bei dieser Patientengruppe aber nicht zu einer htheren Mortalitat

- Es zeigte sich eine Mortalitat von 9,1% im Krankenhaus, 12,2% nach 30 Tagen und
16,1% nach einem Jahr. Die kombinierte Ereignisrate (Tod, Reinfarkt,
Reintervention, Bypass-OP) nach einem Jahr betrug 18,5%.

- Als Risikofaktoren fur eine signifikant erhéhte Mortalitat im Krankenhaus und nach
einem Jahr sowie fur eine erhohte Ereignisrate innerhalb eines Jahres zeigten sich:

o fur Krankenhausmortalitat: hoheres Alter, Untergewicht, hoherer TIMI Risk
Score, hohere Killip-Klasse, kardiogener Schock, Reanimation, l&angere
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D2B, postinterventionell reduzierte TIMI-Flow-Rate. Hinsichtlich der
Transportart zeigten die Patienten mit intrahospitalem Infarkt eine signifikant
hohere Mortalitat.

o fur 1-Jahr-Mortalitat: hoheres Alter, Untergewicht, vorbestehende
Niereninsuffizienz, Z. n. ACVB-OP, 3-Gefal3-KHK, hoherer TIMI Risk Score,
hohere Killip-Klasse, kardiogener Schock, Reanimation, reduzierte TIMI-
Flow-Rate nach der durchgefihrten PCI, lédngere D2B Zeiten,
eingeschréankte EF vor Krankenhausentlassung. Ebenso war die
Sterblichkeit bei Patienten mit intrahospitalem Infarkt im Vergleich zu den
anderen Infarktpatienten signifikant erhoht.

o fur kombinierte Ereignisrate (Tod, Reinfarkt, Reintervention, Bypass-OP)
nach einem Jahr. eingeschrankte EF vor Krankenhausentlassung,
vorbekannte arterielle Hypertonie, Niereninsuffizienz, Z. n. Myokardinfarkt,
Z. n. PCI, Z. n. ACVB-OP, 3-Gefal3-KHK, hohergradiges NYHA Stadium
nach 30 Tagen.

6.1 Vergleich des Patientenkollektivs mit anderen Registern

Die 397 mit Verdacht auf STEMI und dem Ziel der priméren PCI im Klinikum Ingolstadt
aufgenommenen Patienten waren zu 74,1% mannlich, ihr mittleres Alter betrug
64 + 14 Jahre und der mittlere BMI 27,9 + 4,5 kg/ m2. Verglichen mit den Daten des
GRACE-Registers (Tebbe et al. 2007a), SAMI-Registers (Tebbe et al. 2007b) und
Deutschen Herzinfarkt-Registers (Zeymer et al. 2013a) zeigten sich vergleichbare
Werte, wobei im SAMI-Register der Anteil der ménnlichen Patienten mit 65,7% etwas
niedriger lag (Tebbe et al. 2007b).

Frauen waren zum Zeitpunkt des Infarktereignisses durchschnittlich 10 Jahre alter als
Méanner, was ebenso in anderen Registern zu beobachten war. (Pain et al. 2013)

Bezuglich der Verteilung der kardialen Risikofaktoren wiesen 57,4% der Patienten eine
arterielle Hypertonie, 34,0% eine Hyperlipoproteindmie, 30,5% einen Nikotinabusus,
18,9% einen Diabetes mellitus, 16,4% eine positive Familienanamnese und 13,1%
eine AP-Symptomatik in der Vorgeschichte auf. Bei den Vorerkrankungen war ein
Z. n. Myokardinfarkt bei 10,1% der Patienten vertreten, Z. n. PCIl bei 11,1%, Z. n.
ACVB-OP bei 2,0%, Z. n. Apoplex bei 3,8% und eine vorbekannte Niereninsuffizienz
bei 6,5%. Verglichen mit diesen Zahlen lagen im GRACE-Register mehr Patienten mit
AP Symptomatik (82,9%), Nikotinabusus (37,7%), Diabetes mellitus (26,1%), Z. n.
Myokardinfarkt (31,4%) und Z. n. Apoplex (7,0%) vor (Tebbe et al. 2007a). Im DHR
waren Patienten mit Niereninsuffizienz (10,8%), Diabetes mellitus (25,1%),
Nikotinabusus (41,4%), Hypertonie (66,2%), Hyperlipiddmie (56,1%) und positiver
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Familienanamnese (25,5%) haufiger vertreten als in unserer Untersuchung (Zeymer
et al. 2013a).

GemalR der ST-Hebungen im EKG lag in unserer Auswertung zu 45,6% ein
Vorderwandinfarkt und zu 46,1% ein Hinterwandinfarkt vor. Im Deutschen
Herzinfarktregister (DHR) (Zeymer et al. 2013a) und im SAMI Register (Tebbe et al.
2007b) lag der Anteil der Vorder- und Hinterwandinfarkte mit 46,5% bzw. 48,3% und
52,7% bzw. 51,7% noch etwas hoher.

97,8% der im Klinikum Ingolstadt behandelten Patienten wurden einer Akut-
Koronarangiographie unterzogen und bei 83,4% wurde eine PCI durchgefuhrt. Nur ein
Patient (0,3%) erhielt eine Lysetherapie und eine Akut-Bypassoperation war bei 3,8%
der Patienten notwendig. Die Auswertung des DHR zeigte ebenfalls einen Anteil an
Patienten mit Koronarangiographie von 97%, jedoch einen hoheren Anteil
durchgefuhrter PCls (91%). Eine Lyse wurde bei 3,7% der Patienten und somit
haufiger durchgefthrt als in unserer Untersuchung. (Zeymer et al. 2013a) In den Daten
des GRACE Registers (Tebbe et al. 2007a) und des SAMI-Registers (Tebbe et al.
2007b) lag der Anteil der lysierten Patienten mit 17,9% und 37,1% noch deutlich héher.

Im Rahmen der PCI wurde im Klinikum Ingolstadt bei 45,3% der Patienten der RIVA,
bei 43,0% die RCA und bei 10,6% der RCX rekanalisiert. Das SAMI Register zeigt
vergleichbare Zahlen der Rekanalisation von RIVA (41,4%), RCA (39,3%) und RCX
(15,4%). (Tebbe et al. 2007b)

Die Patienten hatten einen mittleren TIMI Risk Score von 3,9 £ 2,5 und 16,2% zeigten
eine Herzinsuffizienz mit einer Killip-Klasse 2 oder 3. Ein komplizierter Verlauf mit
kardiogenem Schock lag bei 11,8% der Patienten vor und eine Reanimation war
praklinisch bei 9,8% und intrahospital bei 8,3% der Patienten notwendig. Diese Zahlen
entsprechen in etwa denen im SAMI Register und DHR, wobei im SAMI-Register mit
20,0% mehr Patienten eine Herzinsuffizienz (Tebbe et al. 2007b) und im DHR mit 9,4%
weniger einen kardiogenen Schock (Zeymer et al. 2013a) aufwiesen.

Vor Entlassung aus dem Klinikum Ingolstadt betrug die EF im Mittel 53,3 + 11,0% und
war damit vergleichbar mit der im SAMI-Register koronarangiographisch bestimmten
EF von 55,6 + 14,0% (Tebbe et al. 2007b).

Das in der vorliegenden Arbeit untersuchte Patientenkollektiv entspricht somit im
Wesentlichen dem anderer Register, wobei die relevanten kardiovaskularen
Risikofaktoren und Vorerkrankungen im Vergleich mit anderen Registern etwas
unterreprasentiert erscheinen. Daher und aufgrund der geringen Fallzahl unserer
Untersuchung kdnnen die Ergebnisse nur bedingt auf andere Populationen Ubertragen
werden.
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6.2 Beurteilung des Behandlungsablaufes anhand der Behandlungszeiten
sowie der weiteren Indikatoren (telefonische Ankindigung, Funk EKG und
Direktibergabe im HKL)

Die Prahospitalzeit betrug bei den im Klinikum Ingolstadt behandelten Patienten im
Median 118 (80 — 249) Minuten. Von Quartal 1 bis Quartal 11 konnte die
Prahospitalzeit signifikant von im Median 153 Minuten um 51 Minuten auf 102 Minuten
verklrzt werden.

Im Vergleich dazu wurde im Deutschen Herzinfarkt-Register (DHR) fir das Intervall
Symptom — Aufnahme mit im Median 135 (75-340) Minuten eine langere Dauer
festgestellt. (Zeymer et al. 2013a)

Die mediane D2B Zeit machte im untersuchten Patientenkollektiv 62 (41 — 90) Minuten
aus. Sie sank zwischen Quartal 1 und 11 von im Median 72 Minuten um 11 Minuten
auf 61 Minuten. Der niedrigste erzielte Wert lag im Quartal 7 bei nur 42 Minuten.

Die in den Leitlinien geforderte D2B Zeit < 60 Minuten wurde bei 47% der Patienten
erreicht. Verglichen mit der Pilotphase des FITT STEMI Projektes, wahrend der die
D2B Zeit zwischen erstem und finftem Quartal im Median von 71 auf 58 Minuten
verringert wurde (Scholz et al. 2012), ist eine ahnliche Reduktion der D2B im
vorliegenden Patientenkollektiv zu verzeichnen.

Im DHR wurden mit im Median 50 (30-84) Minuten (Zeymer et al. 2013a) kiirzere D2B
Zeiten erzielt als in der vorliegenden Untersuchung.

Towae et al. stellten die Entwicklung der D2B Zeiten seit 1994 dar und zeigten eine
Verkirzung von im Median 80 Minuten um 16 Minuten auf 64 Minuten. Ein
Zusammenhang zwischen D2B Zeit und Mortalitat stellte sich in der Untersuchung
nicht heraus. (Towae et al. 2011)

Es zeigte sich, dass Patienten, die wahrend der Rufbereitschaft des HKL
aufgenommen wurden, eine langere D2B Zeit aufwiesen, die bei dieser
Patientengruppe jedoch nicht zu einer erhdhten Mortalitat fihrten. Dieser
Zusammenhang wurde von Al Faleh et al. ebenfalls beschrieben. (Al Faleh et al. 2012)

Wahrend der FITT STEMI Pilotphase konnte die C2B Zeit im Median von 129 auf
103 Minuten reduziert werden. Der Anteil der Patienten mit C2B unter 120 Minuten
stieg von 44 % auf 63 %, der Anteil der C2B unter 90 Minuten von 19 % auf 35 %.
(Scholz et al. 2012)
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Im untersuchten Patientenkollektiv des Klinikum Ingolstadt betrug die C2B Zeit im
Median 99 (72 — 132) Minuten. Zwischen Quartal 1 und 11 konnte sie von 112 Minuten
um 26 Minuten auf 86 Minuten reduziert werden.

Bereits zu Beginn des Untersuchungszeitraumes lagen die C2B Zeiten im Klinikum
Ingolstadt unterhalb der Zeiten in der FITT STEMI Pilotphase. Sie konnten im Verlauf
der Quartale weiter verbessert werden.

Die von den Leitlinien geforderten C2B Zeiten < 90 bzw. < 120 Minuten konnten bei
41% bzw. 68% der Patienten eingehalten werden.

Bei 32% der Patienten betrug die C2B Zeit > 120 Minuten. Dies betraf vor allem die
Patientengruppe mit Sekundartransport. Hier lag bei 73,1% der Patienten eine C2B
Zeit > 120 Minuten vor. Es ist daher im Rahmen der praklinischen Versorgung wichtig,
dass die Patienten unter Umgehung der Nicht-PCI-Zentren direkt in ein PCI-Zentrum
transportiert werden. Hier ist eine weitere und insbesondere kontinuierliche Schulung
der Notarzte und des Rettungsdienstpersonals notwendig.

Im Vergleich mit der im DHR festgestellten medianen C2B Zeit von 108 (75-168)
Minuten (Zeymer et al. 2013a), war im Ingolstadter Patientenkollektiv eine kirzere
Zeitspanne zwischen erstem medizinischem Kontakt und Wiedererdffnung des
verschlossenen Koronargefal3es maoglich. Mdoglicherweise ist dies auf die
vorangegangenen regelmafligen Schulungen der an der Rettungskette beteiligten
Personengruppen sowie Rickmeldungen der Behandlungszeiten zuriickzufihren.

Der Anteil der telefonischen Ankindigungen zeigte bei durchschnittlich 70% keine
signifikante Veranderung im Verlauf der Quartale. Dies konnte auf wechselnde
Notarzte zurlckzufiihren sein sowie auf deren Annahme, schnell im Krankenhaus
einzutreffen.

Eine telemetrische Ubertragung des EKGs erfolgte bei durchschnittlich 36% der
Patienten, wobei der Anteil zwischen Quartal 1 (10%) und Quartal 11 (28%) signifikant
angestiegen war.

Die Direktibergabe im Herzkatheterlabor konnte bei durchschnittlich 36,9% der
Patienten durchgefiihrt werden. Auch hier stieg der Anteil von 20% in Quartal 1 auf
40% in Quartal 11 signifikant an.

Alle drei Qualitatsindikatoren fiihrten zu signifikant kiirzeren medianen D2B Zeiten, die
im Gegensatz zu den medianen Zeiten der Patienten ohne telefonische Ankiindigung
(49 vs. 85 Minuten), Funk EKG (45 vs. 67 Minuten) und Direktiibergabe im HKL
(36 vs. 72 Minuten) innerhalb der Leitlinienempfehlungen (D2B < 60 Minuten) lagen.

Wahrend der FITT STEMI Pilotphase hatte sich die Anzahl der Direktiibergaben im

Herzkatheterlabor von 22 % auf 38 % erh6ht und bei diesen Patienten war im Vergleich

zu jenen ohne Direktiibergabe ebenfalls eine deutlichere Verkiirzung der D2B Zeit zu
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erkennen. Beim Anteil der telefonischen Ankindigungen war ein leichter aber nicht
signifikanter Anstieg festzustellen. (Scholz et al. 2012) Diese Ergebnisse sind
vergleichbar mit den in Ingolstadt erzielten.

Die Anteile der telefonischen Ankindigungen, Funk EKGs und Direktiibergaben im
HKL zeigten im Klinikum Ingolstadt eine sehr heterogene Verteilung Uber die
11 Quartale. Bei Funk EKG und Direktiibergabe ist zwar ein signifikanter Anstieg der
Anteile mit spateren Quartalen zu erkennen, jedoch verlauft dieser nicht linear und ist
deutlichen Schwankungen unterworfen. Eine mogliche Ursache sind niedrige
Fallzahlen und daher unterschiedliche Verteilung der Patientencharakteristika in den
Quartalen.

Wie erklaren sich die Unterschiede der Behandlungszeiten in den verschiedenen
Registern? Zu beachten ist, dass jede Region andere lokale Gegebenheiten hat,
sodass die Zeiten zweier Netzwerke oder Kliniksysteme nicht direkt vergleichbar sind.
Wichtiger ist in diesem Zusammenhang der Vorher-Nachher-Vergleich in einem
Zentrum mit einer kontinuierlichen Verbesserung. (Maier et al. 2014)

Die am Klinikum Ingolstadt erzielten Behandlungszeiten konnten Uber den
Untersuchungszeitraum signifikant verkirzt und die Anteile der weiteren
Qualitatsindikatoren signifikant gesteigert werden. Die Mortalitdt ist in unserer
Untersuchung im Verlauf der Quartale jedoch nicht signifikant gesunken.

Menees et al. untersuchten die Daten des Cath PCI Registers und beschrieben eine
signifikante Verkirzung der medianen D2B Zeit an den beteiligten Kliniken zwischen
2005 und 2009 sowie einen Anstieg des Anteils der Patienten mit D2B Zeit < 90
Minuten. Dies brachte jedoch ebenfalls keine signifikante Anderung der Krankenhaus-
sowie der 30-Tage-Mortalitat mit sich. Vermutlich gibt es weitere Faktoren, die zu
beriicksichtigen sind, um eine Reduktion der Mortalitat zu erzielen. Neben der D2B
Zeit muss beispielsweise auch eine Verkirzung der Prahospitalzeit angestrebt
werden. (Menees et al. 2013) Dies konnte durch einen Ausbau der Offentlichkeitsarbeit
mit Schulungen fur die Patienten erreicht werden, um die Zeit vom Beginn der
Symptomatik bis zur Behandlung zu verkirzen. Mdglicherweise gehen die verkirzten
D2B Zeiten mit besseren Langzeitergebnissen einher, die in den aktuellen
Untersuchungen noch nicht erfasst wurden, sodass eine weitere Nachbetreuung der
Patienten notwendig ist.
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6.3 Outcome der Patienten

Die Krankenhausmortalitat der STEMI Patienten im Klinikum Ingolstadt liegt mit 9,1 %
im Bereich der in anderen Registern beobachteten Sterblichkeit. Sie betrug im
Deutschen Herzinfarktregister 7,3 % (Zeymer et al. 2013a), im SAMI Register 10,5%
(Tebbe et al. 2007b) und in der EURHOBOP Studie 15,1%. (André et al. 2014) Die
Sterblichkeit in kontrollierten randomisierten Studien ist niedriger, was vermutlich
darauf zurickzufuhren ist, dass es bei diesen Untersuchungen strenge Ein- und
Ausschlusskriterien gibt, durch die Risikopatienten, beispielsweise bei hoherem Alter
(> 75 Jahre), Reanimation, Diabetes etc., nicht in den Studienverlauf aufgenommen
werden. (Zeymer et al. 2010) In die Datenerhebung der vorliegenden Arbeit waren
hingegen alle Patienten mit einer Symptomdauer unter 24 Stunden eingeschlossen,
somit auch Patienten unter Reanimationsbedingungen oder im kardiogenen Schock,
die eine deutlich hohere Sterblichkeit aufweisen. Im Deutschen Herzinfarktregister
zeigten die Patienten mit Schock eine Mortalitatsrate von 42,2 %. (Zeymer et al. 2013a)

Die Ergebnisse von André et al. veranschaulichen die Unterschiede von
Patientencharakteristika, Behandlungsstrategien und Prognose der Patienten mit
Myokardinfarkt in Westeuropa. In Deutschland erfolgte die Behandlung haufiger durch
eine PCl (84,7% der Patienten) und seltener per Lyse (2,6%). Die
Krankenhausmortalitat bei STEMI war mit 15,1% in Deutschland deutlich hdher als in
anderen westeuropaischen Landern. Dieser Unterschied war zum Teil dadurch zu
erklaren, dass die deutschen Patienten durchschnittlich alter waren und haufiger einen
kardiogenen Schock erlitten. Als mdgliche Hypothese wird eine niedrigere prahospitale
Mortalitéat bei STEMI Patienten in Deutschland angefuhrt. (André et al. 2014)

Die ESC gab als Parameter fur ein hohes Risiko in der Akutphase hoheres Alter,
Tachykardie, Hypotension, Killip-Klasse > 1, Vorderwandinfarkt, Z. n. Myokardinfarkt,
erhohtes Kreatinin und bekannte Herzinsuffizienz an. (Steg et al. 2012; Zeymer et al.
2013b) In der vorliegenden Untersuchung zeigten zudem folgende Variablen einen
signifikanten Zusammenhang mit einer hoheren Krankenhausmortalitat: langere D2B
Zeit, intrahospitaler Infarkt (im Gegensatz zu den anderen Transportarten), hoherer
TIMI Risk Score, Reanimation und eingeschréankter TIMI-Fluss nach PCI.

Die steigende Krankenhausmortalitat mit den TIMI Risk Score Kategorien ist mit 1,5%
bei einem TIMI Risk Score zwischen 0 und 2 bis 36,8% bei mehr als 8 Punkten
vergleichbar mit den Zahlen von Morrow et al. (Morrow et al. 2000)

Ebenso zeigt die Letalitat im Krankenhaus eine vergleichbare Progredienz mit
steigender Killip-Klasse wie in der Arbeit von Papp et al. (Papp et al. 2011) Wahrend
in der Killip-Klasse | nur 2,1 % der insgesamt 397 Patienten im Krankenhaus
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verstarben, waren es in der Killip-Klasse IV mit 42,6 % anndhernd die Halfte der
Patienten.

Im weiteren Verlauf betrug die Gesamtmortalitat der STEMI Patienten im Klinikum
Ingolstadt 12,2% nach 30 Tagen und 16,1% nach einem Jahr.

Ein erhohtes Mortalitatsrisiko im ersten Jahr nach primarer PCI fand sich im
Ingolstadter Patientenkollektiv bei héherem Alter, vorbestehender Niereninsuffizienz,
Z. n. ACVB-OP, intrahospitalem Infarkt (im Gegensatz zu den anderen
Transportarten), langerer D2B Zeit, hoherem TIMI Risk Score, hoherer Killip Klasse,
kardiogenem Schock, Reanimation, Mehrgefa3-KHK, reduziertem TIMI-Fluss nach
PCI und eingeschrankter EF vor Krankenhausentlassung.

Es zeigte sich, dass die Patienten mit intrahospitalem Infarkt im Vergleich mit dem
Durchschnitt aller Transportarten &alter waren (25,0% alter als 80 Jahre vs. 12,3%),
eine bekannte KHK mit Zustand nach Myokardinfarkt (33,0% vs. 10,1%) und PCI
(33,3% vs. 11,1%) sowie haufiger einen hoheren TIMI Risk Score > 5 (75,0% vs.
37,5%) hatten und haufiger in die Killip Klasse 1V (41,7% vs. 11,8%) einzuteilen waren.

Eine Untersuchung der Gesamtheit der Patienten, die keine PCI erhielten zeigte, dass
die meisten dieser Patienten einer Bypass-OP unterzogen wurden und nach einem
Jahr eine Mortalitat von 10% aufwiesen. Eine erhdhte Mortalitat zeigte sich bei den
Patienten, die kein Zielgefald aufwiesen (6/9; 66,7%) oder die Diagnose Tako Tsubo
Kardiomyopathie erhielten (4/7; 57,1%) sowie bei einem Patienten, bei dem die
Drahtpassage nicht moglich war (1/1; 100%).

Die aus den vorliegenden Daten hervorgegangene hohere Sterblichkeit mit
zunehmendem Alter wurde ebenso in anderen Studien beobachtet. (Gierlinger et al.
2010) In einer Untersuchung von Velders et al. war das héhere Alter im Gegensatz zu
den vorliegenden Ergebnissen mit einer hoheren Ereignisrate nach dem Infarktereignis
assoziiert. Dies unterstreicht die Bedeutung einer konsequenten Durchfiihrung der
Sekundarprophylaxe auch bei alten Patienten. Im Vergleich zur Gesamtbevoélkerung
zeigten Patienten mit einem Alter Uber 80 Jahren ein etwas hoheres
Langzeitiberleben im Anschluss an die Akutphase nach Myokardinfarkt mit PCI.
(Velders et al. 2014) Es zeigt sich jedoch, dass die Anwendung der PCI als Therapie
mit zunehmendem Alter abnimmt, obwohl sie auch bei alten Patienten mit hohem
Risikoprofil zu einem verlangerten Langzeitiiberleben fihrt. (Di Bari et al. 2014; Zaman
et al. 2014) Somit sollte auch bei alten Patienten bevorzugt die primare PCI als
Therapie eines STEMI gewdahlt werden (Zeymer et al. 2005), was im Klinikum
Ingolstadt wenn mdglich durchgefihrt wird.

Untersuchungen zeigten einen signifikanten Zusammenhang zwischen Diabetes
mellitus und einer erhdhten Mortalitat. (Donahoe et al. 2007; Lingman et al. 2011,
Sanidas et al. 2014) Dieser fand sich bei den Daten der FITT STEMI Patienten in
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Ingolstadt nicht. Dies kénnte durch eine geringere Fallzahl und einen niedrigeren Anteil
von Diabetikern im Ingolstadter Patientenkollektiv im Vergleich zu anderen Registern
bedingt sein.

In der FITT STEMI Pilotphase brachte die Steigerung des Anteils der Direkttibergaben
im Herzkatheterlabor eine deutlichere Verkirzung der D2B Zeit mit sich. Zudem war
eine signifikante Verbesserung der Prognose der STEMI Patienten mit einer Reduktion
der 1-Jahres-Mortalitat von 14,9 % auf 12,5 % zu verzeichnen. (Scholz et al. 2012)

Im Ingolstadter Patientenkollektiv zeigte sich im Quartal 1 eine Mortalitat von 21,1%
und im Quartal 11 eine Reduktion auf 15,0%. Die niedrigste Mortalitat lag im Quartal 6
bei 5,6%. Aufgrund der Schwankungen zwischen den einzelnen Quartalen war die
Reduktion nicht statistisch signifikant. Dies konnte auf die unterschiedliche Verteilung
der Patientencharakteristika wie kardiogener Schock, Reanimation oder Alter im
Verlauf der Quartale zuriickzufiihren sein.

Die kombinierte Ereignisrate aus Tod, Reinfarkt, Reintervention und Bypass-OP betrug
bei den im Klinikum Ingolstadt mit Verdacht auf STEMI aufgenommenen Patienten
nach 30 Tagen 8,0% und nach einem Jahr 18,5%. Einen Reinfarkt innerhalb des
einjahrigen Nachbeobachtungszeitraumes erlitten 3,8% der Patienten, 9,7% erfolgte
eine Reintervention und bei 6,3% wurde eine Bypass-OP durchgefuhrt. Insgesamt
verstarben innerhalb des ersten Jahres nach dem STEMI als Akutereignis 16,1% der
Patienten.

Mit einem erhohten Risiko fur Ereignisse wahrend der Nachbeobachtungsperiode
wurden MehrgefaR-KHK, arterielle Hypertonie, Z. n. Myokardinfarkt, Z. n. PCI, Z. n.
ACVB-OP, vorbekannte Niereninsuffizienz, eingeschrankte EF vor
Krankenhausentlassung und ein héheres NYHA Stadium nach 30 Tagen identifiziert.

Die Rate der ,major adverse cardiac and cerebrovascular events“ (MACCE: Mortalitat,
Herzinfarkt, Hirninfarkt, TIA) sowie weiterer Ereignisse (Bypass-OP, PCI,
Koronarangiographien) im Verlauf nach PCI mit Stenting betrug in einer
deutschlandweiten Analyse von Routinedaten der AOK zu Komplikationen und
Folgeeingriffen nach Koronarangiographien und perkutanen Koronarinterventionen bei
Patienten mit Herzinfarkt insgesamt 17,9 % nach einem Jahr. Daneben machte die
Krankenhausmortalitat 6,05 % aus, bei 3,3 % wurde innerhalb eines Jahres eine
Bypass-OP durchgefuhrt und eine erneute PCI innerhalb eines Jahres erhielten
21,82 % der Patienten. (Jeschke et al. 2013)

Da es keine einheitliche Definition fur MACE gibt und die bertcksichtigten Ereignisse
von Studie zu Studie variieren kénnen, ist ein direkter Vergleich von MACE Raten nicht
moglich. (Kip et al. 2008)
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Die Rate an Reinfarkten innerhalb eines Jahres nach primarer PCI betrug in der TAPA
Studie 3,4%. (Fokkema et al. 2009) In der vorliegenden Arbeit war die Inzidenz der
Reinfarkte mit 3,8% vergleichbar.

Lingman et al. und Sanidas et al. beobachteten einen signifikanten Zusammenhang
zwischen Diabetes mellitus sowie arterieller Hypertonie und einer erhdhten
Ereignisrate im Anschluss an eine PCI. (Lingman et al. 2011; Sanidas et al. 2014) In
unserer Datenauswertung zeigte sich dieser Zusammenhang nur fur die arterielle
Hypertonie, nicht aber fir Diabetes mellitus. Die Untersuchung von Lingman et al. wies
eine deutlich hohere Fallzahl auf als die vorliegende Arbeit (n = 44268), die Fallzahl
der Arbeit von Sanidas et al. war mit 451 (davon 51 Diabetiker) etwas hoher.

6.4 Bedeutung der Kontrollangiographie

In den Leitlinien werden routinemafige Kontrollangiographien nicht empfohlen.

In zahlreichen Kliniken werden sie jedoch regelmal3ig zur Therapiekontrolle
durchgefuhrt So zeigten Jeschke et al. in einer deutschlandweiten Analyse von
Routinedaten der AOK zu Komplikationen und Folgeeingriffen nach
Koronarangiographien und perkutanen Koronarinterventionen einen Peak der Folge-
Koronarangiographien nach etwa 180 Tagen, die vermutlich zur Kontrolle des PCI-
Ergebnisses durchgefihrt wurden. (Jeschke et al. 2013)

Bei der Durchfihrung einer Kontrollangiographie muss stets der Nutzen gegeniber
Risiken und Komplikationen des Eingriffs abgewogen werden.

Bei diagnostischen Koronarangiographien ist die Komplikationsrate gering. Insgesamt
enden aber bis zu 0,01% der Eingriffe todlich. (Lapp und Krakau 2013) Schwere
Komplikationen sind der koronare Gefal3verschluss durch Luft oder einen Thrombus,
zerebrale Embolien, Linksherzdekompensation und Herzrhythmusstérungen wie
Bradykardie, Asystolie, supraventrikulare Tachykardien und Kammerflimmern. (Hamm
et al. 2008; Lapp und Krakau 2013)

Der Herzkathetereingriff kann sowohl tber einen femoralen als auch einen radialen
Zugang erfolgen. Beim femoralen Zugang kommt es in ca. 1 % zu schweren
Nachblutungen (Leistenhdmatom, retroperitoneales Hamatom) und bei ebenfalls 1 %
zu vaskularen Komplikationen (Pseudoaneurysma, AV-Fistel, Gefal3ruptur). Folgende
komplizierende Faktoren erhéhen die Inzidenz: bekannte pAVK, weibliches
Geschlecht, Adipositas, Katheterdurchmesser > 5 French, gerinnungshemmende
Therapie. (Hamm et al. 2008) Beim radialen Zugang ist das Risiko fur Blutungen und
vaskulare Komplikationen geringer, allerdings bendtigt der Interventionskardiologe fur
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den radialen Zugang mehr Erfahrung. (Prull et al. 2005) Bei bis zu 3 % tritt ein
Verschluss der A. radialis auf, sodass vor jeder Punktion der A. radialis die Intaktheit
des Arcus palmaris mithilfe des Allen-Tests zu Uberprufen ist. (Hamm et al. 2008)

Fur die Darstellung der Koronarien ist die Verabreichung von Kontrastmittel (KM)
notwendig. Die Applikation des KM kann akut innerhalb einer Stunde nach Applikation
allergische Reaktionen bis zur Anaphylaxie und kardiale Nebenwirkungen wie
Tachykardien oder Arrhythmien auslésen. Dartber hinaus kdénnen die Kontrastmittel
Hautreaktionen als spate Nebenwirkungen zwischen einer Stunde und einer Woche
nach KM-Gabe hervorrufen. Des Weiteren enthalten die Kontrastmittel Jod als
réntgenkontrastgebende Substanz, das zur spaten (meist > 1 Woche) Komplikation
der Thyreotoxikose fihren kann. (Hamm et al. 2008; The Contrast Media Safety
Committee of the European Society of Urogenital Radiology (ESUR) 2012; Lapp und
Krakau 2013)

Besondere Bedeutung hat auch die Kontrastmittel-induzierte Nephropathie (CIN), eine
Verschlechterung der Nierenfunktion innerhalb von drei Tagen nach Applikation des
Kontrastmittels, (The Contrast Media Safety Committee of the European Society of
Urogenital Radiology (ESUR) 2012) die im weiteren Verlauf mit einer hdheren
Mortalitat verbunden ist. (Wang et al. 2013; Kume et al. 2013)

Die maximale KM-Menge bei einer diagnostischen Koronarangiographie sollte unter
5 ml/ kg KG liegen.

Bei der Ventrikulographie ist der Bedarf am hdchsten. Daher sollte, wenn maoglich,
darauf verzichtet und die Funktion des linken Ventrikels bevorzugt
echokardiographisch beurteilt werden. (Hamm et al. 2008)

Jede Koronarangiographie ist mit einer Strahlenbelastung sowohl fir den Patienten
als auch den Untersucher verbunden. Vom Bundesamt fir Strahlenschutz wurde fur
eine diagnostische Koronarangiographie ein Grenzwert fur das Dosis-Flachen-Produkt
(DFP) von 3500 cGy-cm? (respektive pGy-m?) festgelegt. (Bundesamt fur
Strahlenschutz 2010)

Strahlenschutzprogramme mit Schulung der Interventionskardiologen in der
Anwendung von MalRnahmen zur Minimierung der Strahlendosis konnen die
Strahlenbelastung nachweislich senken. (Georges et al. 2009) Ein routinemafRiger
Einsatz von Untersuchungen, die eine Durchleuchtung notwendig machen und somit
zu einer Strahlenbelastung fiuhren, ist jedoch ohne direkte therapeutische
Konsequenzen nicht vertretbar.
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Routinemalige Kontrollangiographien generieren eine hohe Kostenbelastung fir das
Gesundheitssystem. In der Literatur werden fir eine Koronarangiographie direkte
Kosten zwischen 317,75 € und 774,26 € angegeben. (Dewey und Hamm 2004;
Dorenkamp et al. 2012; Kassenarztliche Bundesvereinigung (KBV) 2015).

Im untersuchten Patientenkollektiv waren von insgesamt 397 Patienten 36 wéahrend
des Krankenhausaufenthaltes verstorben. Eine routinemafige Kontrollangiographie
bei allen 361 verbliebenen Patienten héatte zusatzliche Kosten von
197.107,81 £ 82.400 € verursacht.

RoutinemalRige Kontrollangiographien fihren zu einer signifikant haufigeren
Durchfihrung von Re-Interventionen. (Rupprecht et al. 1998; ten Berg, J. M. et al.
2001; Pinto et al. 2006; Shimada et al. 2008; Mindrescu et al. 2013)

Sollte eine PCI im Rahmen der Koronarangiographie angeschlossen werden, steigen
die Kosten pro Eingriff weiter auf 2026 + 1086 € an. (Le Corvoisier et al. 2013)

In &alteren nichtkontrollierten Studien konnte gezeigt werden, dass eine routinemaRig
ohne Ischdmienachweis durchgefiihrte Kontrollangiographie die 10 Jahres Mortalitat
signifikant reduziert (7 % bei Patienten mit Kontrollangiographie verglichen mit 19 %
bei Patienten ohne). (Rupprecht et al. 1998)

Die Mehrheit der neueren durchgefiihrten Studien kam zu dem Ergebnis, dass sich die
Mortalitéat und Ereignisraten bei Patienten mit und ohne routineméfige Kontrolle im
Follow-up nicht signifikant unterscheiden. (Mindrescu et al. 2013; Choi et al. 2015)

Vielmehr fihren routinemaRige Kontrollangiographien zu einer signifikant haufigeren
Durchfiihrung von Re-Interventionen. (Rupprecht et al. 1998; ten Berg, J. M. et al.
2001; Pinto et al. 2006; Shimada et al. 2008; Mindrescu et al. 2013) So wurde in der
Studie von Lauer und Herrlinger im Rahmen der angiographischen Kontrolle bei 92 %
der Patienten mit Re- oder De-novo-Stenose eine koronare Re-Intervention
durchgefuhrt. (Lauer und Herrlinger 2004)

In einer Metaanalyse konnte jedoch gezeigt werden, dass eine PCIl bei
asymptomatischen Patienten keinen signifikanten Vorteil hat. (Bucher et al. 2000)

Eine multizentrische Beobachtungsstudie an 544 Kliniken mit Gber einer Million
eingeschlossener Patienten kam ebenfalls zu dem Ergebnis, dass das Durchfiihren
von Koronarangiographien bei asymptomatischen Patienten mit einem héheren Anteil
an unangemessenen Koronarinterventionen assoziiert ist und dass die
Risikobewertung der Patienten und Indikationsstellung fir die invasive Untersuchung
verbessert werden sollten. (Bradley et al. 2014)

Auch die aktuellen Ergebnisse kontrollierter Studien zeigen, dass durch eine
routinemaRige Kontrollangiographie nach PCI mit Implantation eines DES mehr

unnotige Interventionen an nicht flusslimitierenden Stenosen durchgefiihrt werden,
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jedoch kein signifikanter Unterschied bezlglich Tod und Re-Infarkt zwischen den
Gruppen mit und ohne Kontrollangiographie besteht. (Uchida et al. 2010; Lansky et al.
2012)

Koronarangiographisch kann lediglich das Lumen der Koronararterien beurteilt
werden. Die hdAmodynamische Relevanz von Restenosen kann zwar dadurch eventuell
abgeschatzt werden, Aussagen Uber die GefaRwand und die tatsachliche Ausdehnung
und Beschaffenheit der Plagues sind jedoch nicht mdglich. (Kern und Meier 2001)
Beurteilbar sind GefdBwand und Plaquelast durch eine intravaskulare
Ultraschalluntersuchung (IVUS). Die Vulnerabilitdt einer Plaque kann jedoch durch
keinen der beiden Eingriffe abgeschatzt werden. (Hamm et al. 2008) Auch bei der
Beurteilung der funktionellen Signifikanz einer koronaren Stenose ist die Angiographie
im Vergleich zur fraktionellen Flussreserve (FFR) und der Einzelphotonen-
Emissionscomputertomographie (SPECT) ungenau. Bei alleiniger angiographischer
Beurteilung einer Restenose wird deren funktionales Ausmaf} unter Umstanden
Uberschatzt. (Yamashita et al. 2013) In einer Studie bei Patienten mit
MehrgefalRerkrankung, waren nur 46 % der angiographisch identifizierten Stenosen
nach der Bestimmung der FFR funktionell relevant. (Tonino et al. 2010) In einer
weiteren Untersuchung zeigten 41% der angiographischen Restenosen keine
Ischamie in der Einzelphotonen-Emissionscomputertomographie (SPECT). (Kang et
al. 2013) Daher sollte die Indikation zur Re-Intervention nach Stentimplantation nicht
nur durch den Befund der Koronarangiographie gestellt werden, um unnétige
Interventionen zu vermeiden. (Kang et al. 2013)

Kimura et al. fanden eine signifikante Korrelation zwischen frihem reduzierten
minimalen Lumendiameter (MLD) nach sechs Monaten und einer spateren Zunahme
des MLD zwischen sechs Monaten und drei Jahren nach Stentimplantation. Dieser
Zusammenhang lasst annehmen, dass selbst bei hohergradiger Restenose nach
sechs Monaten abwartend vorgegangen werden kann und eine Reintervention nicht
notwendig ist, sofern die Patienten asymptomatisch sind. (Kimura et al. 1996)

Eine neuere Untersuchung mit DES der ersten Generation konnte diesen bei der
Verwendung von BMS aufgezeigten Zusammenhang nicht bestatigen. Hier verringerte
sich der minimale Lumendiameter nach acht Monaten bis zur nachsten Angiographie
nach 5 Jahren weiter. (Raber et al. 2011)

Moglicherweise kann durch eine Re-Intervention nach PCI mit Stenting die
Neointimabildung sogar zusatzlich angeregt werden, (Rassaf et al 2013) was zu einem
weiteren lokalen Fortschreiten fuhrt. Somit bringt die Kontrollangiographie mit der
steigenden Zahl der Re-Interventionen neben dem Risiko des Eingriffs noch ein
weiteres Risiko zusatzlicher Folgekomplikationen mit sich.
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Aufgrund dieser Gegeniberstellung ist eine routinemafige Kontrollangiographie, vor
allem seit Einfiihrung der DES, in Ubereinstimmung mit den aktuellen Leitlinien nicht
indiziert. Wichtig sind regelmafiige nichtinvasive Kontrollen. In den Leitlinien wurde auf
Risikopatienten, bei denen gegebenenfalls eine angiographische Kontrolle
unabhéngig von einer Ischamietestung zu erwégen ist, hingewiesen. (Hamm et al.
2008; Bonzel und Hamm 2009; Rassaf et al. 2013) Eine genaue Beschreibung dieser
Hochrisikopatienten erfolgte allerdings nicht. Rassaf et al. fassten Risikofaktoren fur
die Entwicklung einer Restenose zusammen, die unter anderem Diabetes mellitus,
Alter <55 bis 60 Jahre, mannliches Geschlecht, Mehrgefal3erkrankung und Verschluss
des linken Hauptstammes oder eines vendsen Bypassgrafts beinhalteten. (Rassaf et
al. 2013) In der Leitlinie der ESC und EACTS zur Myokardrevaskularisation wird eine
Intervention am ungeschutzten Hauptstamm als Beispiel fur einen Hochrisikoeingriff
angegeben, nach dem eine Kontrollangiographie unabhangig von der nichtinvasiven
Ischamietestung in Erwagung gezogen werden kann. (Windecker et al. 2014) Hier
handelt es sich somit um ein sehr umschriebenes Patientengut, bei dem die
Entscheidung zur Reangiographie individuell abgewogen werden muss.

Im Ingolstadter Patientenkollektiv zeigten sich folgende Einflussfaktoren fir eine
erhohte Mortalitdt und Ereignisrate im einjahrigen Nachbeobachtungszeitraum:

- Gesamtmortalitdt nach einem Jahr: hoheres Alter, Untergewicht, vorbestehende
Niereninsuffizienz, Z. n. ACVB-OP, 3-Gefal3-KHK, hoherer TIMI Risk Score, hdhere
Killip-Klasse, kardiogener Schock, Reanimation (préklinisch oder intrahospital),
niedrigere TIMI-Flow-Rate nach der durchgefihrten PCI, langere D2B Zeiten,
eingeschrankte EF vor Krankenhausentlassung. Ebenso war die Sterblichkeit bei
Patienten mit intrahospitalem Infarkt im Vergleich zu den anderen Transportarten
signifikant erhoht.

- Ereignisrate nach einem Jahr: 3-Gefal3-KHK, vorbekannte arterielle Hypertonie,
Niereninsuffizienz, Z. n. Myokardinfarkt, Z. n. PCl, Z. n. ACVB-OP, EF < 30% vor
Krankenhausentlassung und hohergradiges NYHA Stadium nach 30 Tagen

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Patienten mit kardiovaskular relevanten
Vorerkrankungen (3-GefaR-KHK, arterielle Hypertonie, Niereninsuffizienz, Z. n.
Myokardinfarkt, Z. n. PCI, Z. n. ACVB-OP) und schlechterem funktionalem Ergebnis
nach der Akutbehandlung des STEMI (EF < 30 % vor Krankenhausentlassung,
hohergradiges NYHA Stadium nach 30 Tagen) ein erhdhtes Risiko fir Ereignisse im
Anschluss an einen STEMI mit PCI haben. Wichtig ist eine konsequente nichtinvasive
Diagnostik. Darauf basierend muss daher die Entscheidung zur Reangiographie
individuell je nach Komplexitat und Risikoprofil getroffen werden.
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6.5 Limitationen

Die vorliegende Untersuchung weist einige Limitationen auf.

Es handelt sich um eine relativ kleine Studienpopulation, die nur Patienten einer
einzigen Klinik einschloss. Daher sind Vergleiche mit anderen Studienkollektiven oder
der Gesamtbevoélkerung mit Vorsicht zu betrachten und nur bedingt verwertbar.

Im Verlauf des Follow-up Zeitraumes waren insgesamt 75 Patienten als ,lost* zu
verzeichnen. Es war daher nicht sicher, ob die Zusammensetzung der im Follow-up
eingeschlossenen Population noch der anfanglichen Gesamtpopulation entspricht. Die
Ergebnisse kdonnten dadurch verfalscht worden sein.

In der Auswertung wurde angenommen, dass die Mortalitdt und Ereignisrate der
untersuchten Patienten ebenso auf die Grundgesamtheit zutrifft. Aufgrund der
unterschiedlichen Fallzahlen des 30 Tage und 1 Jahr Follow-up, konnten die
Ergebnisse jedoch verzerrt worden sein und ebenfalls zu einem Bias gefuihrt haben.
Die Raten an Todesféllen, Reinfarkten, Reinterventionen und Bypass-Operationen
kénnten unter- oder Uberschatzt worden sein. Einerseits ware es moglich, dass
Patienten nicht in die Nachbeobachtung eingeschlossen werden konnten, da sie
verstorben und nicht mehr telefonisch erreichbar waren. Andererseits wére es moglich,
dass Patienten, von denen vor Krankenhausentlassung noch keine Einwilligung zur
Kontaktaufnahme vorlag, sich nach der Akutbehandlung bereits wieder so gut fuhlten,
dass sie auf den Brief mit der Bitte um Einwilligung zur Kontaktaufnahme nicht
reagierten.

Des Weiteren war der Follow-up Zeitraum mit nur einem Jahr zu kurz, um genaue
Aussagen zur Langzeitprognose der Patienten machen zu konnen. Die
Nachverfolgung der Patienten sollte verlangert werden.

Zu den Limitationen z&hlt aulRerdem, dass zur Bewertung einer angiographischen
Kontrolle nach PClI im Rahmen eines STEMI keine routineméaiigen
Kontrollangiographien durchgefuihrt wurden. Ein Fall-Kontroll-Vergleich ist somit nicht
durchfuhrbar. Die Aussagen hierzu stutzen sich hauptsachlich auf Literaturangaben
aus anderen klinischen Studien und der Zusammenhang misste fur explizite
Aussagen in einer randomisierten Fall-Kontroll-Studie genauer untersucht werden.

81



7 Zusammenfassung

Herz-Kreislauf-Erkrankungen stellen in den Industrienationen die haufigste
Todesursache dar. Vor allem die koronare Herzkrankheit (KHK), die bei
GefalRverschluss, zu einem akuten Myokardinfarkt fiihren kann, verursacht einen
Grol3teil der Todesfalle. (Lowel 2006)

Bei allen Patienten mit Verdacht auf akuten Myokardinfarkt ist eine schnellstmdgliche
Wiedereroffnung des verschlossenen Koronargefdl3es mittels primérer perkutaner
koronarer Intervention (PCI) mit Stentimplantation anzustreben. (Steg et al. 2012;
Zeymer et al. 2013b)

Das FITT STEMI Projekt (Feedback-Intervention and Treatment-Times in ST-Elevation
Myocardial Infarction) zielt darauf ab, durch eine standardisierte Dokumentation mit
Ergebnisriuckkopplung an alle an der Behandlungskette beteiligten Personengruppen
die Prozessqualitat der Infarktbehandlung, die Dauer der Behandlungszeiten sowie die
Prognose der Patienten mit ST-Hebungsinfarkt zu verbessern. (Scholz et al. 2008a;
Scholz et al. 2012)

Grundlage der vorliegenden Arbeit sind die im Rahmen des FITT STEMI Projektes von
01.08.2010 bis 30.04.2013 am Klinikum Ingolstadt erhobenen Daten. Eingeschlossen
waren alle Patienten, die mit Verdacht auf einen ST-Hebungs-Myokardinfarkt (STEMI)
und dem Ziel der primaren PCI in der Klinik aufgenommen wurden.

Als wichtige Parameter fur die Prozessqualitit der Behandlung galten die
Behandlungszeiten sowie der Anteil an telefonischen Ankiindigungen, Funk-EKGs und
Direktibergaben im Herzkatheterlabor (HKL).

Es wurde untersucht, ob durch das Studiendesign eine Verbesserung der
Behandlungsablaufe erzielt und ob der Anteil an telefonischen Ankiindigungen, Funk
EKGs und Direkttibergaben im HKL im Laufe der Quartale gesteigert werden konnte.

Des Weiteren wurde untersucht, welche Variablen als Pradiktoren fur eine erhohte
Gesamtmortalitat gelten und bei welchen Risikopatienten ein erhéhtes Auftreten von
Ereignissen wéahrend des Follow-up Zeitraumes beobachtet wurde und ob diese
Patienten  gegebenenfalls von einer angiographischen Kontrolle des
Therapieergebnisses profitieren kénnten.

Als wesentliche Ergebnisse zeigten sich:

- Die Behandlungszeiten konnten im Verlauf der Quartale signifikant verkirzt werden
o Die Prahospitalzeit konnte von im Median 153 Minuten um 51 Minuten auf
102 Minuten verkirzt werden.
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o Die D2B Zeit sank von im Median 72 Minuten um 11 Minuten auf 61 Minuten.
Die in den Leitlinien geforderte D2B Zeit < 60 Minuten wurde bei 47% der
Patienten erreicht. Hier konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer langeren D2B Zeit und einer héheren Krankenhaus- und 1-Jahr-
Mortaliat festgestellt werden.

o Die C2B Zeit konnte von 112 Minuten um 26 Minuten auf 86 Minuten
reduziert werden. Die von den Leitlinien geforderten C2B Zeiten < 90 bzw.
< 120 Minuten konnten bei 41% bzw. 68% der Patienten eingehalten
werden.

Telefonische Ankiindigung des STEMI in der PCI-Klinik, telemetrische Ubertragung
des EKGs sowie Direktiibergabe im HKL fuhrten zu signifikant niedrigeren D2B
Zeiten und der Anteil der Qualitatsindikatoren Funk EKG und Direktibergabe im
HKL konnte im Verlauf der Quartale signifikant gesteigert werden.

Im Vergleich der Transportarten zeigten Patienten mit Primar- und
Sekundartransport signifikant kirzere D2B Zeiten (59 und 43 Minuten) als
Selbstvorsteller und Patienten mit intrahospitalem Infarkt (87 und 106 Minuten). Es
zeigten sich signifikante Unterschiede bei der 1-Jahr-Mortalitéat, wobei hier
Patienten mit intrahospitalem Infarkt eine signifikant hohere Mortalitéat aufwiesen.
Es zeigte sich eine Mortalitat von 9,1% im Krankenhaus, 12,2% nach 30 Tagen und
16,1% nach einem Jahr. Die kombinierte Ereignisrate (Tod, Reinfarkt,
Reintervention, Bypass-OP) nach einem Jahr betrug 18,5%.

Als Risikofaktoren fir eine signifikant erhéhte Mortalitat im Krankenhaus und nach
einem Jahr sowie fur eine erhdhte Ereignisrate innerhalb eines Jahres zeigten sich:

o fur Krankenhausmortalitat: hoheres Alter, Untergewicht, hoherer TIMI Risk
Score, hohere Killip-Klasse, kardiogener Schock, Reanimation, langere
D2B, postinterventionell reduzierte TIMI-Flow-Rate. Hinsichtlich der
Transportart zeigten die Patienten mit intrahospitalem Infarkt eine signifikant
héhere Mortalitat.

o fur 1-Jahr-Mortalitat: hoheres Alter, Untergewicht, vorbestehende
Niereninsuffizienz, Z. n. ACVB-OP, 3-Gefal3-KHK, hoherer TIMI Risk Score,
hohere Killip-Klasse, kardiogener Schock, Reanimation, reduzierte TIMI-
Flow-Rate nach der durchgefihrten PCI, langere D2B Zeiten,
eingeschréankte EF vor Krankenhausentlassung. Ebenso war die
Sterblichkeit bei Patienten mit intrahospitalem Infarkt im Vergleich zu den
anderen Infarktpatienten signifikant erhoht.

o fur kombinierte Ereignisrate (Tod, Reinfarkt, Reintervention, Bypass-OP)
nach einem Jahr. eingeschrankte EF vor Krankenhausentlassung,
vorbekannte arterielle Hypertonie, Niereninsuffizienz, Z. n. Myokardinfarkt,

83



Z. n. PCI, Z. n. ACVB-OP, 3-Gefal3-KHK, hohergradiges NYHA Stadium
nach 30 Tagen

Die am Klinikkum Ingolstadt erzielten Behandlungszeiten konnten Uber den
Untersuchungszeitraum signifikant verkirzt und die Anteile der weiteren
Qualitatsindikatoren signifikant gesteigert werden. Die Mortalitdt ist in unserer
Untersuchung im Verlauf der Quartale jedoch nicht signifikant gesunken.

Vermutlich gibt es weitere Faktoren, die zu bertcksichtigen sind, um eine Reduktion
der Mortalitat zu erzielen. Neben der Door-to-balloon Zeit (D2B) muss beispielsweise
vor allem auch eine Verkirzung der Prahospitalzeit angestrebt werden. (Menees et al.
2013) Dies konnte durch einen Ausbau der Offentlichkeitsarbeit mit Schulungen fiir die
Patienten erreicht werden, um die Zeit vom Beginn der Symptomatik bis zur
Behandlung zu verkirzen. Méglicherweise gehen die verkirzten D2B Zeiten mit
besseren Langzeitergebnissen einher, die in den aktuellen Untersuchungen noch nicht
erfasst wurden, sodass eine weitere Nachbetreuung der Patienten notwendig ist.

Die Prognose der Patienten, die mit Verdacht auf STEMI im Klinikum Ingolstadt
aufgenommen wurden, ist vergleichbar mit der in anderen aktuellen Untersuchungen.
Es sollte dennoch weiter versucht werden, durch einen standardisierten
Behandlungsablauf mit dem Streben nach Verkirzung der Behandlungszeiten und
Steigerung des Anteils an telefonischen Ankindigungen, Funk EKGs, Umgehen von
Nicht-PCI-Zentren und Direktiibergaben im HKL die Prognose der Patienten weiter zu
verbessern. Wichtig sind hier vor allem weitere und vor allem kontinuierliche
Schulungen aller an der Rettungskette beteiligten Personengruppen.

Im Rahmen der Nachsorge nach PCI mit Stentimplantation ist eine routineméaRiige
Kontrollangiographie nicht indiziert. Patienten mit kardiovaskular relevanten
Vorerkrankungen (3-GefaR-KHK, arterielle Hypertonie, Niereninsuffizienz, Z. n.
Myokardinfarkt, Z. n. PCI, Z. n. ACVB-OP) und schlechterem funktionalem Ergebnis
nach der Akutbehandlung des STEMI (EF < 30 % vor Krankenhausentlassung,
héhergradiges NYHA Stadium nach 30 Tagen) haben ein erhdhtes Risiko fur
Ereignisse im Anschluss an einen STEMI mit PCIl. Wichtig ist eine konsequente
nichtinvasive Diagnostik. Darauf basierend muss die Entscheidung zur
Reangiographie individuell je nach Komplexitat und Risikoprofil getroffen werden.
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