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1. Einleitung 

1.1 Akute Herzinsuffizienz 

Die Herzinsuffizienz ist ein klinisches Syndrom, das aufgrund einer strukturellen oder 

funktionellen kardialen Beeinträchtigung mit einem erniedrigten Herzzeitvolumen, erhöhten 

kardialen Füllungsdrücken oder deren Kombination einhergeht (McDonagh et al., 2021). 

Hieraus resultieren eine inadäquate Blut- und Sauerstoffversorgung des Körpers in Ruhe 

oder bei Belastung (Hoppe et al., 2005). 

Eine akute Herzinsuffizienz (AHF) kann als eine akut auftretende Erstmanifestation, eine 

sog. de-novo AHF oder als eine akute symptomatische Verschlechterung einer 

vorbekannten chronischen Herzinsuffizienz (CHF) auftreten. Man spricht im zweiten und 

häufigeren Fall von einer akut dekompensierten Herzinsuffizienz (ADHF). In beiden Fällen 

sind aufgrund der akuten Klinik eine rasche Diagnostik und Therapieeinleitung essentiell. 

(McDonagh et al., 2021)  

Etwa 1–2 % der westlichen Bevölkerung leiden an einer Herzinsuffizienz (Conrad et al., 

2018; Mosterd & Hoes, 2007). Die mit dem Alter ansteigende Prävalenz und Inzidenz der 

Erkrankung (Bleumink et al., 2004; McMurray & Stewart, 2000) stellen in Hinblick auf den 

demographischen Wandel und der damit einhergehenden älteren Bevölkerungsstruktur 

sowohl eine große Last für die Versorgungsstruktur im Gesundheitswesen als auch eine 

gesundheitsökonomische Herausforderung dar (Heidenreich et al., 2013). Im Jahr 2006 war 

die Herzinsuffizienz erstmals der führende Hospitalisierungsgrund Deutschlands (Neumann 

et al., 2009). Nahezu ein Viertel der Patienten wird innerhalb der ersten dreißig Tage (Joynt 

& Jha, 2011) und etwa die Hälfte der Patienten innerhalb eines Jahres erneut 

rehospitalisiert (Maggioni et al., 2013). Die Mortalität der Herzinsuffizienz ist insbesondere 

in den ersten dreißig Tagen nach Hospitalisierung mit ca. 11 % sehr hoch (Bueno et al., 

2010; Krumholz et al., 2009). Nach fünf Jahren leben nur noch annähernd 50 % der 

Betroffenen (Roger et al., 2004). Die epidemiologischen Daten verdeutlichen somit 

eindeutig den Stellenwert dieser Erkrankung im Gesundheitswesen. 

Die koronare Herzkrankheit (KHK) stellt eine der häufigsten Ursachen für eine 

Herzinsuffizienz dar (Nieminen et al., 2006) und ist bei mehr als der Hälfte der Patienten 

als Komorbidität vorzufinden (Fox et al., 2001; Gheorghiade et al., 2005; Nieminen et al., 

2006). Einzelne kardiovaskuläre Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, 

Hyperlipidämie, Adipositas und Nikotinabusus können den Ausgangspunkt für die 

Entwicklung einer KHK oder eines Myokardinfarkts sein und über eine akute myokardiale 



 

9 

Schädigung sowie längerfristige kardiale Umbauprozesse (kardiales Remodeling) eine 

ischämische Herzinsuffizienz hervorrufen (Dzau & Braunwald, 1991). Weitere 

Erkrankungen und Faktoren, die zu einer Herzinsuffizienz führen oder zur Entwicklung 

dieser beitragen, sind beispielsweise nicht-ischämische Kardiomyopathien, 

Herzklappenerkrankungen, tachykarde oder bradykarde Herzrhythmusstörungen, die 

arterielle Hypertonie, die chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), die chronische 

Niereninsuffizienz, infektiöse oder infiltrative Erkrankungen, endokrine Störungen, 

kardiotoxische Medikamente sowie Alkohol- und Drogenabusus (McDonagh et al., 2021). 

Je nach Ausprägung besteht bei einigen der genannten Ursachen die Möglichkeit einer 

akuten Manifestation der Erkrankung im Sinne einer AHF. Eine unzureichende 

Verschreibung oder Einnahme der Herzinsuffizienzmedikation kann ferner zur 

symptomatischen Verschlechterung führen  (Ponikowski et al., 2016). Neben der akuten 

Aortendissektion und der Lungenarterienembolie ist insbesondere ein Myokardinfarkt 

aufgrund der hämodynamischen Auswirkungen und Komplikationen ein bedeutender 

Auslöser, der rasch in einer AHF münden kann (McDonagh et al., 2021). 

Es werden verschiedene Klassifikationen für die Herzinsuffizienz genutzt. Je nachdem, 

welcher Ventrikel primär beeinträchtigt ist, werden eine führende Linksherzinsuffizienz, eine 

führende Rechtsherzinsuffizienz oder bei biventrikulärer Beeinträchtigung eine globale 

Herzinsuffizienz unterschieden. Außerdem kann eine systolische Dysfunktion, die mit einer 

verminderten Kontraktionskraft und einem reduzierten Schlagvolumen einhergeht, von 

einer diastolischen Dysfunktion abgegrenzt werden. Bei letzterer kommt es zu einer 

Abnahme der ventrikulären Relaxation bzw. passiven Dehnbarkeit mit verminderter 

ventrikulärer Füllung und erhöhtem Füllungsdruck (Mandinov et al., 2000). Aufgrund der bei 

vielen Patienten bestehenden kombinierten Funktionsstörung wird die Herzinsuffizienz 

heutzutage echokardiographisch in Abhängigkeit der linksventrikulären Ejektionsfraktion 

(LV-EF) (McDonagh et al., 2021), die dem Anteil des Schlagvolumens am enddiastolischen 

linksventrikulären Füllungsvolumen entspricht (Stierle & Weil, 2020), eingeteilt. Es wird 

hierbei eine Herzinsuffizienz mit erhaltener Ejektionsfraktion (HFpEF), d.h. einer LV-EF von 

 50 %, jedoch diastolischer Dysfunktion, von einer Herzinsuffizienz mit mäßiggradig 

reduzierter Ejektionsfraktion (HFmrEF), d.h. einer LV-EF von 41–49 % und einer 

Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF), d.h. einer LV-EF  40 % 

abgegrenzt (McDonagh et al., 2021). 

Die Symptome und klinischen Zeichen der Herzinsuffizienz sind in der Mehrheit eher 

unspezifisch und können die Abgrenzung zu anderen Krankheiten erschweren (McDonagh 

et al., 2021). Wie von Arrigo et al. und Harjola et al. zusammengefasst, sind Zeichen einer 

Hypoperfusion sowie einer pulmonal- und systemvenösen Stauung charakteristisch. Die 
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Folgen einer linksführenden Herzinsuffizienz können einerseits eine pulmonalvenöse 

Stauung, Pleuraergüsse oder gar ein Lungenödem sein. Als klinisches Korrelat sind oftmals 

Dyspnoe, Orthopnoe und auskultierbare Rasselgeräusche vorzufinden. Andererseits kann 

eine Hypoperfusion der Peripherie mit einer Abnahme der Belastbarkeit sowie 

Beeinträchtigung der Organfunktionen resultieren. Die klinischen Konsequenzen können 

neben einer arteriellen Hypotonie ferner eine Beeinträchtigung der Myokard-, Nieren- und 

Gehirnperfusion mit Angina pectoris, Oligurie und gestörter Vigilanz sein. Im ungünstigsten 

Fall kommt es zu einem kardiogenen Schock. Bei einer führenden Rechtsherzinsuffizienz 

besteht dagegen ein Rückstau des Blutes in den systemvenösen Kreislauf mit 

möglicherweise peripheren Ödemen, Jugularvenenstauung durch Erhöhung des 

zentralvenösen Drucks, Stauung der Organe (Stauungsleber, Stauungsgastritis, 

Stauungsniere) und Aszites (Arrigo et al., 2016; Harjola et al., 2017).  

Der Organismus versucht das reduzierte Herzzeitvolumen und die erhöhten kardialen 

Füllungsdrücke über bestimmte adaptive Mechanismen, u.a. neurohormonelle Aktivierung, 

RAAS-Aktivierung und ventrikuläres Remodeling zu kompensieren, die allerdings langfristig 

zur Progression der Herzinsuffizienz beitragen (Kemp & Conte, 2012). 

  

1.2 Das hochsensitive Troponin  

Troponine sind Proteine, die calciumabhängig die Interaktion zwischen den kontraktilen 

Myofilamenten Aktin und Myosin regulieren und über diesen Mechanismus die 

Muskelkontraktion im quergestreiften Herz- und Skelettmuskelgewebe steuern (Adams et 

al., 1993). Man unterscheidet drei Untereinheiten, die zusammen den Troponinkomplex 

bilden: Troponin T, Troponin I und Troponin C (Greaser & Gergely, 1971, 1973). Troponin 

T verankert als Tropomyosin-bindende Untereinheit das Troponin am Aktin (Raggi et al., 

1989), Troponin I hemmt die Interaktion zwischen Aktin und Myosin im erregungsfreien 

Intervall (Cummins & Perry, 1978) und Troponin C bindet Calciumionen (Greaser & 

Gergely, 1973) aus dem sarkoplasmatischen Retikulum (Parmacek & Leiden, 1991). 

Hierdurch wird eine calciumabhängige Konformationsänderung des Troponins I und 

Tropomyosins ausgelöst, sodass die Aktin-Myosin-Interaktion, das Gleiten der 

Myofilamente und die Muskelkontraktion ermöglicht werden (Parmacek & Leiden, 1991). 

(Abbildung 1) 
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Während der Großteil des kardialen Troponins T (cTnT) und des kardialen Troponins I 

(cTnI) strukturell gebunden am kontraktilen Apparat vorliegt, befinden sich dagegen etwa 

6–8 % des cTnT (Katus et al., 1991; Voss et al., 1995) und 3–4 % des cTnI (Adams et al., 

1994; Mair et al., 1996) im Zytoplasma der Kardiomyozyten. Im Gegensatz zum Troponin 

C, von dem es nur eine Isoform gibt, existieren für das Troponin T und Troponin I je nach 

Ort der Expression unterschiedliche, darunter auch herzmuskelspezifische Isoformen, die 

zur Diagnostik von Myokardschädigungen genutzt werden können (Wettersten & Maisel, 

2015). Aufgrund der hohen Sensitivität und Spezifität sind das cTnI und das cTnT seit dem 

Jahr 2000 als Standardbiomarker in der Diagnostik von Myokardschäden und insbesondere 

eines Myokardinfarkts etabliert (Alpert et al., 2000). Im Falle einer Myokardschädigung oder 

eines -infarkts beginnt die Troponinfreisetzung innerhalb der ersten drei Stunden (Morrow 

et al., 2007). Aufgrund einer initialen Freisetzung des intakten zytoplasmatischen Troponins 

und einer späteren Freisetzung des degradierten Troponins ergibt sich eine biphasische 

Freisetzungskinetik (Mair et al., 1992) mit einer maximalen Konzentration nach ungefähr 

zwölf Stunden und einem nochmaligen Konzentrationsanstieg mit Plateau nach 48 Stunden 

(Collinson et al., 2001). Dies gilt insbesondere für das cTnT, wohingegen das cTnI 

angesichts des geringeren Anteils des zytoplasmatisch gebundenen cTnI eine eher 

monophasische bis gering biphasische Kinetik zeigt (Collinson et al., 2001). Der 

laborchemische Nachweis von cTnT und cTnI gelingt durch Immunoassays, die eine 

Bindung spezieller Antikörper an bestimmte Aminosäuresequenzen des Troponins 

erkennen (Katus et al., 1992; Larue et al., 1993). Die Nachweisbarkeit von cTnT kann 10–

14 Tage und die von cTnI bis zu einer Woche betragen (Morrow et al., 2007). Umso höher 

das Troponin ist, desto größer ist im Allgemeinen der myozytäre Schaden (Hickman et al., 

2010).  

Tropomyosin Aktin 

T 

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung des Troponinkomplexes und der Myofilamente 

Anmerkung. C: Troponin C; I: Troponin I; T: Troponin T. 

Eigene Darstellung nach (Collinson et al., 2001)  
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Die älteren konventionellen Assays detektieren Troponinkonzentrationen im Bereich von 

Mikrogramm. Aufgrund der technischen Weiterentwicklung ist mittlerweile durch 

hochsensitive Assays bereits ein Nachweis von geringsten Troponinkonzentrationen im 

Bereich von Nanogramm und Pikogramm möglich. (Wettersten & Maisel, 2015)  

Ein hochsensitiver kardialer Troponin (hs-cTn)-Assay zeigt einerseits nach den Kriterien 

der International Federation of Clinical Chemistry und der Vierten allgemeinen Definition 

des Myokardinfarkts eine optimale Genauigkeit mit geringer Streuung (Variationskoeffizient 

von  10 %) im Bereich des Grenzwerts der 99. Perzentile einer gesunden 

Referenzpopulation, der den oberen Referenzwert darstellt (Apple et al., 2007; Thygesen 

et al., 2018). Andererseits sollten sich mindestens 50 % bzw. idealerweise über 95 % der 

gemessenen Troponinkonzentrationen unterhalb der 99. Perzentile befinden (Apple & 

Collinson, 2012). Der große Vorteil der hs-cTn-Assays ist eine frühere Detektion des 

Troponins im Blut (Reichlin et al., 2009), sodass sich das troponinblinde Intervall im 

Frühstadium eines Myokardinfarkts, währenddessen Troponine noch nicht nachgewiesen 

werden können, reduziert hat (Collet et al., 2021). Außerdem konnte das notwendige 

Zeitintervall zwischen der ersten und zweiten Blutabnahme zur Detektion einer 

Troponindynamik verkürzt werden (Badertscher et al., 2018), sodass mittlerweile in der 

aktuellen Leitlinie ein 0h/1h- oder ein 0h/2h-Algorithmus zum Ausschluss eines Nicht-ST-

Hebungsinfarkts (NSTEMI) empfohlen wird (Collet et al., 2021). Positive Auswirkungen 

dieser verkürzten diagnostischen Periode sind eine schnellere Therapieeinleitung, ein 

kürzerer Patientenaufenthalt in der Notaufnahme und damit verbundene 

Kosteneinsparungen (Badertscher et al., 2018). Ein Nachteil der höheren Sensitivität ist 

jedoch die gestiegene Prävalenz der Patienten mit Troponinerhöhungen, sodass die 

Interpretation des Laborparameters erschwert wird (Januzzi et al., 2012).  

 

1.3 Der Nicht-ST-Hebungsinfarkt im Kontext der akuten 

Herzinsuffizienz  

Das akute Koronarsyndrom (ACS) lässt sich elektrokardiographisch und laborchemisch in 

die drei verschiedenen Manifestationsformen unterteilen: ST-Hebungsinfarkt (STEMI), 

NSTEMI und instabile Angina pectoris. Das zeitgleiche Vorliegen eines ACS und einer AHF 

verschlechtert die Prognose der Patienten zusätzlich (Steg et al., 2004; Tarvasmaki et al., 

2014). Obwohl das ACS eine häufige Ursache für eine AHF darstellt (Ponikowski et al., 

2016), wird bei Patienten mit AHF und ACS seltener eine passende pharmakologische 

Therapie angesetzt und seltener eine invasive Koronarangiographie mit Option zur 

Revaskularisation durchgeführt als dies bei Patienten mit alleinigem ACS der Fall ist (Jeger 



 

13 

et al., 2017; Steg et al., 2004). Dabei führt der koronarangiographische Nachweis einer KHK 

zu einer verringerten Mortalität (Rossi et al., 2008), indem Patienten öfter eine 

evidenzbasierte Therapie in Form von Medikamenten oder einem 

Revaskularisationsverfahren erhalten (Flaherty et al., 2009). Diese Beobachtung lenkt den 

Verdacht darauf, dass eine leitliniengerechte Diagnostik und Therapie bei Patienten mit 

einer AHF zu selten stattfindet. 

 

1.3.1 Die Myokardschädigung und die Myokardinfarkt Typen 1 und 2  

Zur Diagnostik eines Myokardinfarkts werden bestimmte Kriterien genutzt, die von einer 

Global Task Force, bestehend aus der European Society of Cardiology (ESC), des 

American College of Cardiology (ACC), der American Heart Association (AHA) und der 

World Heart Federation (WHF), erarbeitet wurden. Seit der 2012 veröffentlichten Dritten 

allgemeinen Definition des Myokardinfarkts wird eine im englischen Sprachgebrauch 

geläufigere „myocardial injury“, sprich Myokardschädigung, von einem Myokardinfarkt 

abgegrenzt (Thygesen et al., 2012). Die aktuelle Vierte allgemeine Definition des 

Myokardinfarkts aus dem Jahr 2018 hebt die Myokardschädigung nochmals als 

eigenständige Entität hervor. Eine Myokardschädigung, für die es grundsätzlich diverse 

Ursachen gibt, liegt bei einer Troponinkonzentration vor, die den 99. Perzentilenwert einer 

gesunden Referenzpopulation übersteigt. Hierbei können eine akute und eine chronische 

Myokardschädigung differenziert werden. Eine akute Myokardschädigung ist durch eine 

dynamische Entwicklung (Anstieg oder Abfall,  20 % Variabilität) des seriell gemessenen 

Troponins gekennzeichnet. Eine chronische Myokardschädigung besteht dagegen bei 

stabilen Verlaufskonzentrationen. Ein Myokardinfarkt bezeichnet darauf aufbauend, wie in 

Abbildung 2 dargestellt, eine akute Myokardschädigung mit einem zusätzlichen klinischen 

Nachweis einer akuten Myokardischämie (Thygesen et al., 2018). 

 

Akute Myokard-

schädigung 

Klinischer 
Nachweis einer 

akuten Myokard-
ischämie

Akuter 
Myokardinfarkt

Abbildung 2: Vereinfachte Darstellung zur Definition eines akuten Myokardinfarkts 

Eigene Darstellung nach (Thygesen et al., 2018) 
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Eine akute Myokardischämie wird nach Thygesen et al. entweder durch einen direkten 

Nachweis eines Koronararterienthrombus oder indirekt durch typische Symptome, neu 

auftretende Veränderungen im Elektrokardiogramm (EKG), wie ST-Senkungen, T-

Negativierungen und pathologische Q-Zacken oder regionale Wandbewegungsstörungen, 

die allesamt hinweisend für eine Ischämie sind, angenommen. Ein Myokardinfarkt, der 

primär aus einer spontanen Ruptur, Erosion, Ulzeration oder Dissektion einer 

atherosklerotischen Plaque entsteht und meist auf einer KHK beruht, bezeichnet man als 

Myokardinfarkt Typ 1 (T1MI). Hierbei kommt es zu einer Thrombusbildung und möglichen 

Embolisation bis Okklusion einer oder mehrerer Koronararterien mit konsekutiver akuter 

Myokardischämie und -nekrose. Ein Myokardinfarkt Typ 2 (T2MI) ist dagegen auf ein 

Missverhältnis des myokardialen Sauerstoffangebots und -bedarfs zurückzuführen. Ein 

thrombotischer Verschluss liegt definitionsgemäß nicht vor. Insgesamt sind bei einer 

Troponinerhöhung oberhalb der 99. Perzentile, wie in Abbildung 3 nachgebildet, eine 

(chronische und akute) Myokardschädigung, ein T2MI und ein T1MI voneinander 

abzugrenzen (Thygesen et al., 2018).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hs-cTnT  
> 99. Perzentile 

ohne Dynamik 

 

Nachweis einer 
akuten 

Myokardischämie 

kein Nachweis einer 
akuten 

Myokardischämie 

 

chronische  
Myokardschädigung  

akute  
Myokardschädigung  

Myokardinfarkt  
Typ 2  

Myokardinfarkt  
Typ 1  

mit Dynamik 

 

Sauerstoff- 
missverhältnis 

 

Atherosklerose + 
Thrombus 

Abbildung 3: Diagnostische Einteilung der Patienten mit einer Troponinerhöhung 
oberhalb der 99. Perzentile 

Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 

Eigene Darstellung nach (Thygesen et al., 2018) 
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Die Herzinsuffizienz kann aufgrund ihrer Pathophysiologie wesentlich zum 

Sauerstoffmissverhältnis beitragen (Neumann et al., 2017). Weitere häufige Ursachen für 

einen T2MI sind eine Anämie, Arrhythmien, eine Sepsis (Gupta et al., 2017), eine 

hypertensive Krise (Smilowitz et al., 2018) und eine respiratorische Insuffizienz (Saaby et 

al., 2013). Je nach Ätiologie kann ein Myokardinfarkt in die Typen 1 bis 6 unterteilt werden, 

von denen die Unterscheidung zwischen einem T1MI und einem T2MI für die vorliegende 

Arbeit und für den klinischen Alltag am relevantesten ist (Thygesen et al., 2018). Die 

Abgrenzung eines T1MI von einem T2MI oder einer Myokardschädigung als ursächlichen 

Mechanismus hinter einer Troponinerhöhung ist von großer Wichtigkeit, da sich die 

weiterführende Diagnostik und therapeutische Konsequenz unterscheiden. Insbesondere 

die Identifikation eines T1MI ist entscheidend, da eine sofortige invasive 

Koronarangiographie und Revaskularisation notwendig sind (Collet et al., 2021). Im Falle 

eines T2MI ist dagegen eine individuelle Korrektur des Sauerstoffmissverhältnisses vor 

Durchführung einer Koronarangiographie zu empfehlen, die bei andauernder Symptomatik 

und klinischen Zeichen sekundär durchgeführt werden sollte (Harjola et al., 2020).  

 

1.3.2 Das diagnostische Dilemma 

Patienten mit einer AHF und dem Verdacht auf (V.a.) einen NSTEMI stellen im frühen 

klinischen Setting eine Herausforderung dar, da sie sich aufgrund einer ähnlichen 

Symptomatik sowie ähnlichen laborchemischen und apparativen Befunden oft als ein 

homogenes Patientenspektrum präsentieren. Einerseits kann ein Myokardinfarkt bei 

Herzinsuffizienz oft asymptomatisch oder atypisch verlaufen (Brieger et al., 2004; Roffi et 

al., 2016). Andererseits kann die Symptomatik von Patienten mit einer alleinigen AHF der 

von Patienten mit einem zusätzlichen ACS sehr ähneln, sodass eine Unterscheidung 

anhand der Symptomatik deswegen nicht möglich ist (Lettman et al., 2002). 

Elektrokardiographisch kann die Identifikation eines STEMI schnell gelingen. In allen 

anderen Fällen ergibt sich jedoch die Frage, ob ischämieverdächtige 

Endstreckenveränderungen, wie ST-Senkungen oder Veränderungen der T-Welle, 

Ausdruck eines akuten Myokardinfarkts sind (Collet et al., 2021). Ein vergangener 

Myokardinfarkt oder kardiale Vorerkrankungen können aufgrund von unspezifischen 

elektrokardiographischen Auffälligkeiten die Diagnostik erschweren (Harjola et al., 2020; 

Khan et al., 2007). Außerdem kann ein NSTEMI in über 30 % der Fälle ohne 

elektrokardiographische Veränderungen einhergehen (Collet et al., 2021), sodass ein EKG-

Befund nicht immer wegweisend ist.  
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Echokardiographisch nachweisbare regionale Wandbewegungsstörungen können auf 

einen Myokardinfarkt hinweisen. Die Interpretation des echokardiographischen Bildes kann 

allerdings bei Patienten mit AHF infolge von z.B. ventrikulärer Dysfunktion, Dilatationen und 

Hypokinesien erschwert sein. Zudem können residuelle Wandbewegungsstörungen 

aufgrund von vergangenen Myokardinfarkten bestehen. (Harjola et al., 2020; Januzzi et al., 

2012) 

Zum Ausschluss eines Myokardinfarkts und zur prognostischen Einschätzung geben die 

aktuellen Leitlinien eine Klasse I Empfehlung für die laborchemische Troponinbestimmung 

bei Patienten mit AHF ab (McDonagh et al., 2021; Yancy et al., 2017). Bei der Mehrheit der 

Patienten mit AHF bzw. über 90 % kann durch hs-cTn-Assays eine erhöhte 

Troponinkonzentration gemessen werden (Felker et al., 2015; Pascual-Figal et al., 2012). 

Ein ACS liegt jedoch nur bei etwa 13–14 % dieser Patienten vor (Chioncel et al., 2017; 

Tavazzi et al., 2013). Dies erschwert die Interpretation des Laborparameters zunehmend, 

sodass sich ein diagnostisches Dilemma ergibt (Januzzi et al., 2012; Kociol et al., 2010). 

Ob im jeweiligen Patientenfall ein akuter revaskularisationsbedürftiger Myokardinfarkt 

vorliegt, ist schwierig zu differenzieren, insbesondere bei unbekanntem Koronarstatus 

(Januzzi et al., 2012; Thygesen et al., 2018).  

 

1.4  Zielsetzung und Fragestellung der Studie 

Bei der Mehrheit der Patienten mit einer AHF ist laborchemisch eine Erhöhung des hs-cTn 

nachweisbar (Felker et al., 2015; Pascual-Figal et al., 2012). In welchen Fällen letztendlich 

ein revaskularisationsbedürftiger NSTEMI vorliegt, ist bei initialer Patientenvorstellung 

aufgrund ähnlicher Klinik und ähnlichen Befunden nicht-invasiver Diagnostiken oft 

schwierig abzugrenzen und erfordert einen kombinierten Einsatz von verschiedenen 

diagnostischen Methoden. In der Vergangenheit wurden Patienten mit einer AHF und einem 

ACS innerhalb von Studien selten untersucht. Bis dato existieren keine Studien, die die 

diagnostische Genauigkeit des hs-cTn hinsichtlich eines Myokardinfarkts bei Patienten mit 

AHF evaluieren. Insbesondere die schnelle und richtige Identifikation eines T1MI ist 

entscheidend, da eine sofortige invasive Diagnostik in Form einer Koronarangiographie und 

eine umgehende Revaskularisation als therapeutische Konsequenz notwendig sind. Dies 

könnte einerseits das klinische Outcome dieser Patienten verbessern und andererseits bei 

fehlendem T1MI eine verzichtbare sofortige invasive Koronardiagnostik verhindern. 

Ziel dieser Arbeit war es, den diagnostischen Wert des hochsensitiven kardialen Troponins 

T (hs-cTnT) zur Vorhersage eines T1MI bei Patienten mit AHF unter Nutzung der innerhalb 

von sechs Stunden ermittelten maximalen Konzentration des hs-cTnT zu evaluieren. Hierfür 
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wurden verschiedene Grenzwerte des hs-cTnT auf deren diagnostische Güte geprüft und 

ein Grenzwert ermittelt, der die bestmögliche Sensitivität und Spezifität zur Vorhersage 

eines T1MI bot. Weiterhin wurde der prognostische Einfluss eines T1MI auf die 

Kurzzeitmortalität von Patienten mit AHF untersucht.
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2. Material und Methoden 

2.1 Studiendesign und Studienpopulation 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektiv angelegte monozentrische 

Beobachtungsstudie. Es wurde ein Register mit Patienten erstellt, die nach notfallmäßiger 

Vorstellung in der internistischen Notaufnahme im Klinikum rechts der Isar im Zeitraum von 

2012 bis 2019 mit der primären Diagnose einer AHF stationär (Klinik und Poliklinik für Innere 

Medizin I, Kardiologie) aufgenommen wurden. Die Diagnose einer AHF wurde 

entsprechend den Informationen aus der Anamnese, der körperlichen Untersuchung und 

der weiterführenden Diagnostik von zwei unabhängigen Kardiologen gemäß den aktuellen 

Leitlinien gestellt. Es wurden sowohl Patienten mit einer de-novo AHF als auch einer ADHF 

einbezogen. Unter Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien (Abbildung 4) zum 

Zeitpunkt der Indexhospitalisierung ergab sich die Studienpopulation.  

 

Einschlusskriterien 
 

• Alter ≥ 18 Jahre 

• Primäre Hospitalisierungsdiagnose: Akute Herzinsuffizienz (de-novo akute 

Herzinsuffizienz oder akut dekompensierte Herzinsuffizienz) 

Ausschlusskriterien 
 

• Palliativmedizinischer Therapieansatz 

• Therapielimitierung (DNR) 

• Fehlende Durchführung einer invasiven Koronarangiographie  

• Fehlende laborchemische Bestimmung des hs-cTnT (mindestens zwei Messwerte) 

innerhalb der ersten sechs Stunden nach initialer notfallmäßiger Vorstellung  

• Kardiogener Schock 

 
Abbildung 4: Ein- und Ausschlusskriterien 

Anmerkung. DNR: do-not-resuscitate; hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 

 

Patienten mit einem STEMI, dessen Verdachtsdiagnose primär elektrokardiographisch 

gestellt wird, oder Patienten mit einem kardiogenen Schock wurden aufgrund der hohen 

Wahrscheinlichkeit für einen T1MI nicht untersucht. Dies führte zu einer beabsichtigten 
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Selektion einer klinisch homogenen und diagnostisch herausfordernden Studienpopulation 

mit AHF und V.a. NSTEMI mit ähnlichen Symptomen, klinischen Zeichen und Befunden der 

weiterführenden Diagnostik. Zusätzlich zu diversen Baseline-Daten wurden klinische Daten 

gesammelt, die während der Indexhospitalisierung sowie eines 30-Tages-Follow-ups 

generiert wurden. Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Technischen Universität 

München bewilligt und entsprechend den ethischen Richtlinien der Deklaration von Helsinki 

durchgeführt. Aufgrund des retrospektiven Studiencharakters wurde auf eine 

Einverständniserklärung verzichtet.  

 

2.2 Datenerhebung  

Die klinischen Informationen wurden durch ein Doktorandenteam sowie Kardiologen aus 

elektronisch oder in Papierform hinterlegten Daten herausgearbeitet, geprüft und 

nachfolgend in eine Datenbank zur Erstellung eines klinikinternen Registers für AHF 

eingepflegt. Neben Informationen aus der Anamnese, der medizinischen Vorgeschichte, 

der körperlichen Untersuchung, den laborchemischen Auswertungen von Blutproben und 

den apparativen nicht-invasiven sowie invasiven Diagnostiken lagen Follow-up Daten für 

den Hospitalisierungszeitraum vor. Es wurde die von den Leitlinien empfohlene Diagnostik 

bei V.a. AHF und V.a. NSTEMI berücksichtigt. Insgesamt wurde sich für die Studie auf 

bestimmte Parameter beschränkt, die nun im Weiteren vorgestellt werden.  

 

2.2.1 Anamnese und körperliche Untersuchung 

Für alle Patienten der Studie wurden das Alter und das Geschlecht erfasst. Die 

anamnestisch erhobene Symptomatik wurde auf das Vorliegen einer Angina pectoris und 

Dyspnoe zum Zeitpunkt der Indexhospitalisierung untersucht. Anhand der New York Heart 

Association (NYHA) Klassifikation wurden die Patienten je nach Schweregrad der 

Herzinsuffizienzsymptomatik bzw. dem Ausmaß der Dyspnoe und der 

Leistungseinschränkung in verschiedene Stadien eingeteilt. Diese reichen von NYHA I 

(keine Einschränkung der Belastbarkeit, asymptomatisch), NYHA II (Dyspnoe und 

körperliche Erschöpfung bei alltäglicher Belastung), NYHA III (Dyspnoe und körperliche 

Erschöpfung bei geringer Belastung) bis NYHA IV (Ruhedyspnoe) (The Criteria Committee 

of the New York Heart Association, 1994). Außerdem wurden die im Folgenden genannten 

kardiovaskulären Vorerkrankungen und Risikofaktoren ins Register aufgenommen: 

Arterielle Hypertonie, Dyslipidämie, Raucherstatus, Diabetes mellitus, KHK, Z.n. 

Myokardinfarkt, Vorhofflimmern/-flattern, periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), 
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Z.n. Apoplex oder transitorischer ischämischer Attacke, chronische Niereninsuffizienz, 

COPD. Eine chronische Niereninsuffizienz wurde bei einer geschätzten glomerulären 

Filtrationsrate (eGFR) von < 60 ml/min erfasst. Vor der Indexhospitalisierung durchgeführte 

koronare Revaskularisationsverfahren, wie ein Koronararterien-Bypass (CABG) oder eine 

perkutane Koronarintervention (PCI), wurden berücksichtigt. Eine vergangene Device-

Implantation, wie die eines Herzschrittmachers, eines implantierbaren Cardioverter-

Defibrillators (ICD) oder eines Devices zur kardialen Resynchronisationstherapie (CRT), 

wurde zusätzlich festgehalten. Der in der körperlichen Untersuchung vermerkte 

Ödemstatus und etwaige pulmonale Rasselgeräusche dienten zur Erfassung von 

körperlichen Zeichen einer peripheren bzw. pulmonalvenösen Stauung.  

 

2.2.2 Weiterführende nicht-invasive Diagnostik 

Bei initialer Vorstellung der Patienten in der Notaufnahme wurden unmittelbar die 

Vitalparameter gemessen. Für einen Großteil der Patienten gelang es, die periphere 

Sauerstoffsättigung, die Herzfrequenz und die systolischen und diastolischen 

Blutdruckwerte retrospektiv zu ermitteln. 

Außerdem wurden Rhythmusstörungen, Erregungsbildungs- und Erregungs-

rückbildungsstörungen, die sich in den 12-Kanal-EKGs zeigten, registriert. Im Speziellen 

wurden für die Studie Vorhofflimmern/-flattern, ST-Streckensenkungen, T-Wellen-

Negativierungen und Schenkelblockbilder (Rechts- und Linksschenkelblock) erfasst. 

Eine röntgenologische Untersuchung des Thorax diente zum Zeitpunkt der 

Indexhospitalisierung zur Diagnostik von pulmonalen Stauungszeichen. Als 

röntgenologische pulmonale Stauungszeichen waren für das Register eine vermehrte 

Gefäßzeichnung, Pleuraergüsse und ein perihiläres oder interstitielles Lungenödem 

relevant.  

Innerhalb der ersten Tage nach Hospitalisierung diente die transthorakale 

Echokardiographie (TTE) zur Beurteilung der systolischen linksventrikulären Funktion, 

rechtsventrikulären Funktion, Rechts- und Linksherzbelastung, Wandbewegungsstörungen 

und Herzklappenvitien. Es erfolgte eine leitliniengetreue Klassifikation der Herzinsuffizienz 

anhand der LV-EF in eine HFpEF (LV-EF  50 %), HFmrEF (LV-EF 41–49 %) und HFrEF 

(LV-EF  40 %) (McDonagh et al., 2021). Zusätzlich wurden der linksventrikuläre 

enddiastolische Durchmesser (LVEDD) und der linksventrikuläre endsystolische 

Durchmesser (LVESD) ermittelt (Stierle & Weil, 2020). Die rechtsventrikuläre, insbesondere 

longitudinale Funktion konnte durch die sog. tricuspid annular plane systolic excursion 
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(TAPSE), die sich durch die im M-Mode nach apikal gemessene Vorwärtsbewegung des 

Trikuspidalanulus von der Enddiastole zur Endsystole ergibt, eingeschätzt werden (Lang et 

al., 2015; Zoghbi et al., 2017). Der systolische Druckgradient zwischen dem rechten 

Ventrikel und rechten Atrium (RV/RA Gradient), der anhand der maximalen 

Flussgeschwindigkeit eines vorhandenen Trikuspidalinsuffizienz-Jets quantifiziert wird, war 

zur Berechnung des systolischen Pulmonalarteriendrucks und hiermit zur 

Verdachtsdiagnose einer pulmonalen Hypertonie von Bedeutung (Lang et al., 2015; Zoghbi 

et al., 2017). Die Herzklappenvitien wurden je nach Schweregrad in ein leichtgradiges, 

mittelgradiges oder hochgradiges Vitium unterteilt (Hagendorff et al., 2020).  

  

2.2.3 Laborchemische Bestimmung des hochsensitiven Troponins T und weiterer 

Blutwerte 

Es wurden verschiedene Laborparameter in das Register aufgenommen, die für die meisten 

Patienten innerhalb der ersten 24 Stunden nach initialer Vorstellung aus Blutproben 

erhoben und mit den standardisierten Methoden des klinikinternen Labors bestimmt 

wurden. Für die vorliegende Studie waren folgende Parameter von Interesse: hs-cTnT, 

Kreatinkinase (CK), Hämoglobin, Kreatinin, eGFR. Das hs-cTnT diente als laborchemischer 

Parameter für den Nachweis einer Myokardschädigung (Thygesen et al., 2018). Die CK 

kann für eine derartige Schädigung auch hinweisend sein, hat jedoch im Vergleich zum hs-

cTn eine niedrigere Sensitivität und Spezifität (Collet et al., 2021). Da eine 

Niereninsuffizienz mit einer Troponinerhöhung einhergehen kann (Chesnaye et al., 2019; 

Palazzuoli et al., 2014), wurde diese Komorbidität als theoretische Einflussgröße auf die 

Troponinkonzentrationen durch das Kreatinin und die eGFR erfasst. Als 

Berechnungsgrundlage für die eGFR diente die Formel der Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration (CKD-EPI), die auf dem Kreatininspiegel im Plasma, dem Alter 

und dem Geschlecht basiert (Levey et al., 2009). Der Hämoglobinspiegel war von Interesse, 

da eine Anämie ebenfalls zu einer Myokardschädigung mit Troponinfreisetzung (Sedighi et 

al., 2021) und je nach Ausmaß auch zu einem T2MI führen kann (Saaby et al., 2013). 

Die laborchemische Bestimmung des hs-cTnT erfolgte bei den Studienpatienten zu Beginn 

der Hospitalisierung und mindestens ein weiteres Mal im Intervall von sechs Stunden. Zur 

quantitativen Messung der Plasmakonzentration des Troponins wurde die fünfte 

Generation des Elecsys hs-cTnT-Assays (cobas e 411 Analysegerät) von Roche 

Diagnostics (Basel, Schweiz) genutzt, die seit dem Jahr 2012 im klinikinternen Labor 

eingesetzt wurde. Der hs-cTnT-Assay hat eine Erfassungsgrenze von 3 ng/l und eine 

Nachweisgrenze von 5 ng/l. Der obere Referenzwert, der der 99. Perzentile einer gesunden 
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Referenzpopulation entspricht, beträgt 14 ng/l. Durch einen Variationskoeffizienten von 

 10 % bei einer Konzentration von 13 ng/l erfüllt der Elecsys hs-cTnT-Assay von Roche 

die Kriterien der International Federation of Clinical Chemistry (Apple et al., 2007) und der 

ESC/ACC/AHA/WHF (Thygesen et al., 2018) für einen hs-cTn-Assay. Da bis dato nur der 

hs-cTnT-Assay der Firma Roche existiert, ist eine gute Vergleichbarkeit mit anderen 

Studien gegeben, die das hs-cTnT nutzen.  

 

2.2.4 Invasive Koronarangiographie und Revaskularisation 

Es wurden nur Patienten in die Studie eingeschlossen, die während ihrer Hospitalisierung 

eine invasive Diagnostik in Form einer Linksherzkatheteruntersuchung mit 

Koronarangiographie erhalten haben. Die invasive koronarangiographische Untersuchung 

gilt hierbei als Standardmethode zur Diagnostik eines T1MI und bietet gleichzeitig eine 

therapeutische Interventionsmöglichkeit (Collet et al., 2021; Thygesen et al., 2018). Sie ist 

u.a. bei Patienten mit einem NSTEMI und einem entsprechend hohen Risiko für koronare 

revaskularisationsbedürftige Stenosen bzw. einer symptomatischen, medikamentös 

refraktären KHK indiziert (Collet et al., 2021; Knuuti et al., 2020; Neumann et al., 2018) und 

gilt auch noch heute als genauste Methode zur Diagnostik von Koronarstenosen (Harjola 

et al., 2020; Knuuti et al., 2020). Das Ergebnis der invasiven Koronarangiographie wurde in 

der Studie als Referenzstandard zur Bewertung der diagnostischen Güte des hs-cTnT 

verwendet. Mittels Kontrastmittel gelang die röntgenologische Darstellung der 

Koronararterien und die Detektion relevanter Stenosen bzw. der Nachweis eines 

Koronararterienthrombus. Im Rahmen dessen konnte eine KHK je nach Schweregrad in 

eine Ein-, Zwei- oder Drei-Gefäß-KHK eingeteilt werden. Über die Indikation zur invasiven 

Koronarangiographie, Revaskularisation sowie über die Durchführbarkeit und Wahl des 

jeweiligen Revaskularisationsverfahrens entschieden die behandelnden Kardiologen 

gemäß den damaligen gültigen Leitlinien. Die Befunde dieser koronarangiographischen 

Untersuchungen und Prozeduren wurden in dem Register erfasst. Das Bildmaterial der 

Koronarangiographien wurde zusätzlich retrospektiv durch einen erfahrenen Kardiologen 

gesichtet, sodass eine genauere Einteilung der Patienten in die im Folgenden aufgeführten 

Entitäten möglich war.  

 

2.2.5 Diagnostische Kriterien: Myokardschädigung, Myokardinfarkt Typen 1 und 2  

Die Studienpopulation wurde retrospektiv nach Zusammenschau aller Befunde, 

insbesondere unter Berücksichtigung der Kriterien einer Myokardschädigung und eines 
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Myokardinfarkts, des Assay spezifischen Grenzwerts der 99. Perzentile sowie der 

koronarangiographischen Befunde in Subgruppen unterteilt. Es erfolgte eine 

Unterscheidung zwischen einem T1MI, einem T2MI und einer Myokardschädigung. Bei 

einer Erhöhung des hs-cTnT oberhalb des 99. Perzentilenwerts (> 14 ng/l) bestand 

definitionsgemäß eine Myokardschädigung. Im Übrigen wurden die Patienten gemäß der 

Vierten allgemeinen Definition des Myokardinfarkts auf das Vorliegen eines 

Myokardinfarkts untersucht, der sich aufgrund des Studiendesigns als NSTEMI 

präsentierte. (Abbildung 5)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Es erfolgte eine weitere Differenzierung des NSTEMI in einen T1MI und T2MI. Ein T1MI lag 

bei koronarangiographischem Nachweis eines Koronararterienthrombus durch die Ruptur, 

Erosion, Ulzeration oder Dissektion einer atherosklerotischen Plaque vor. Ein T2MI wurde 

stattdessen im Falle eines Sauerstoffmissverhältnisses anhand der zur Verfügung 

stehenden klinischen Informationen eruiert. Um die diagnostische Güte des hs-cTnT zu 

untersuchen, wurde die Studienpopulation in die folgenden zwei Subgruppen aufgeteilt:  

• T1MI (+): Patienten mit T1MI 

• T1MI (–): Patienten ohne T1MI 

 

Klinischer Nachweis einer akuten Myokardischämie 

• Symptome einer Myokardischämie (Angina pectoris, Dyspnoe)  

• neu auftretende ischämische EKG-Veränderungen (ST-Senkungen, T-Negativierungen, 

pathologische Q-Zacken)  

• regionale Wandbewegungsstörungen in der Bildgebung mit Vereinbarkeit einer 

ischämischen Ursache 

 

 

Kriterien einer Myokardschädigung 
 

 hs-cTnT > 14 ng/l 
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Abbildung 5: Übersichtliche Darstellung der für die Studie genutzten Kriterien für eine 
Myokardschädigung und einen Myokardinfarkt 

Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T.  

Eigene Darstellung nach (Thygesen et al., 2018) 
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2.2.6 Follow-up 

Der prognostische Einfluss eines T1MI auf die Kurzzeitmortalität wurde für einen Zeitraum 

von dreißig Tagen innerhalb des Hospitalisierungszeitraums betrachtet. Es wurden die 30-

Tages-Mortalität der Studienpopulation und der jeweiligen Subgruppen T1MI (+) und 

T1MI (–) untersucht.  

 

2.3 Statistik 

Kategoriale Variablen wurden als absolute Zahlen und Prozentwerte angegeben. Die 

kontinuierlichen Variablen wurden mittels des nach Lilliefors erweiterten Kolmogorov-

Smirnov-Tests auf Normalverteilung untersucht und als Median mit einem 

Interquartilsabstand oder einer Standardabweichung dargestellt. Es erfolgte eine Einteilung 

der Studienpopulation in zwei Subgruppen: T1MI (+) und T1MI (–). Der Vergleich dieser 

Subgruppen gelang für die kategorialen Variablen durch den Chi-Quadrat-Test oder den 

Exakten Fisher-Test und für die kontinuierlichen Variablen durch den Mann-Whitney-U-Test 

oder den Student T-Test. Zur Evaluation des diagnostischen Werts der maximalen im 6-

Stunden-Intervall gemessenen hs-cTnT-Konzentration zur Vorhersage eines T1MI wurden 

verschiedene hs-cTnT-Grenzwerte untersucht. Als statistische Gütekriterien dienten die 

Sensitivität, die Spezifität, der positive prädiktive Wert (PPV) und der negative prädiktive 

Wert (NPV). Zur Bewertung der diagnostischen Qualität des hs-cTnT wurden mehrere 

Grenzwerte evaluiert und eine Receiver Operating Characteristic (ROC) Analyse 

durchgeführt. Die dazugehörige ROC-Kurve bzw. Grenzwertoptimierungskurve 

veranschaulichte die diagnostische Güte verschiedener Grenzwerte. Als Qualitätsmaß 

diente die aus der ROC-Kurve hervorgehende Area under curve (AUC). Der Youden-Index 

galt als Berechnungsgrundlage für einen optimalen hs-cTnT-Grenzwert. Die 30-Tages-

Mortalität wurde in Abhängigkeit eines vorhandenen T1MI beurteilt. Im Rahmen eines 

multivariablen logistischen Regressionsmodells wurde die 30-Tages-Mortalität nachfolgend 

um den Einfluss relevanter Variablen bereinigt, die in der univariaten Analyse signifikante 

Unterschiede zeigten. Hierfür wurden jeweils die Odds Ratio berechnet und ein 

Konfidenzintervall (KI) von 95 % genutzt. Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit 

der Software Statistical Package for the Social Science (SPSS) der Firma IBM (Armonk, 

New York, USA). Es wurde die Software-Version 26 verwendet. Ein p-Wert von < 0.05 galt 

als statistisch signifikant. 
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2.3.1 Veranschaulichung der diagnostischen Gütekriterien 

Zur Ermittlung der diagnostischen Gütekriterien kann zum besseren Verständnis und zur 

Veranschaulichung eine Vierfeldertafel angelegt werden (Tabelle 1). Der Grenzwert der 99. 

Perzentile und die anderen untersuchten Grenzwerte teilten die Patienten in jeweils zwei 

Gruppen auf. Das Testergebnis wurde genau dann als positiv (+) definiert, sobald die 

maximale hs-cTnT-Konzentration, die innerhalb der ersten sechs Stunden nach initialer 

Vorstellung gemessen wurde, die jeweils untersuchte Grenzwertkonzentration überschritt. 

Das Testergebnis war wiederum negativ (–), wenn eine hs-cTnT-Konzentration  des 

Grenzwerts gemessen wurde. Die invasive Koronarangiographie als Standardverfahren für 

den Nachweis eines T1MI (Collet et al., 2021; Thygesen et al., 2018) konnte als 

Referenzmethode die Ergebnisse der Troponindiagnostik verifizieren. Die Befunde 

T1MI (+) und T1MI (–), die sich aufgrund der Ergebnisse der Koronarangiographie und 

unter Beachtung aller Myokardinfarktkriterien ergaben, wurden den Testergebnissen hs-

cTnT (+) und hs-cTnT (–) in der Vierfeldertafel gegenübergestellt. Mithilfe der Vierfeldertafel 

lassen sich für unterschiedliche Grenzwerte jeweils die Sensitivität, die Spezifität, der PPV 

sowie der NPV (Tabelle 2) errechnen. Die Sensitivität beschreibt in diesem Fall den Anteil 

der durch den jeweiligen hs-cTnT-Grenzwert richtig positiv erkannten Patienten an allen 

Patienten mit einem koronarangiographisch nachweisbaren T1MI (Richtig-Positiv-Rate). 

Die Spezifität stellt dagegen den Anteil der durch den jeweiligen hs-cTnT-Grenzwert richtig 

negativ erkannten Patienten an den Patienten dar, die keinen koronarangiographisch 

nachweisbaren T1MI hatten (Richtig-Negativ-Rate). Der PPV bemisst die 

Wahrscheinlichkeit, dass ein Patient mit einem positiven Testergebnis tatsächlich einen 

T1MI hat. Der NPV gibt wiederum die Wahrscheinlichkeit an, dass ein Patient mit einem 

negativen Testergebnis tatsächlich keinen T1MI aufweist. 

 

Tabelle 1: Vierfeldertafel zur Untersuchung der diagnostischen Testgüte des hs-cTnT 

 
Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T; hs-cTnT (+): hs-cTnT > 

Grenzwert; hs-cTnT (–): hs-cTnT  Grenzwert; T1MI: Myokardinfarkt Typ 1; T1MI (+): 
koronarangiographischer Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): 
koronarangiographisch kein Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1. 

 T1MI (+) T1MI (–) Gesamt 

hs-cTnT (+) richtig positiv falsch positiv alle hs-cTnT (+) 

hs-cTnT (–) falsch negativ richtig negativ alle hs-cTnT (–) 

Gesamt alle T1MI (+) alle T1MI (–) 
Gesamte Studienpopulation 

(100 %) 
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Tabelle 2: Berechnung der diagnostischen Gütekriterien 

 
Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T; hs-cTnT (+): hs-cTnT > 

Grenzwert; hs-cTnT (–): hs-cTnT  Grenzwert; NPV: negativer prädiktiver Wert; PPV: 
positiver prädiktiver Wert; T1MI: Myokardinfarkt Typ 1; T1MI (+): koronarangiographischer 
Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): koronarangiographisch kein Nachweis 
eines Myokardinfarkts Typ 1.

Gütekriterium Formel 

Sensitivität 
richtig positiv

alle T1MI (+)
 

Spezifität 
richtig negativ

alle T1MI (–)
 

PPV 
richtig positiv

alle hs-cTnT (+)
 

NPV 
richtig negativ

alle hs-cTnT (–)
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3. Ergebnisse 

3.1 Baseline-Charakteristika der Studienpopulation 

Es wurden insgesamt 1254 Patienten mit der primären Diagnose einer AHF, die im 

Zeitraum von 2012 bis 2019 im Klinikum rechts der Isar stationär aufgenommen wurden, in 

dem klinikinternen Register erfasst. Unter Beachtung der genannten Einschluss- und 

Ausschlusskriterien wurden in die vorliegende Studie 649 Patienten eingeschlossen und 

605 Patienten ausgeschlossen. An einem T1MI litten 119 Patienten (18 %) der 

eingeschlossenen Studienpopulation. Bei den restlichen 530 Patienten (82 %) konnte kein 

T1MI festgestellt werden. Unter dieser zuletzt genannten Subgruppe T1MI (–) lagen bei 42 

Patienten (7 %) ein T2MI und bei 448 Patienten (69 %) eine Myokardschädigung vor. Die 

restlichen 40 Patienten (6 %) zeigten dagegen keine Myokardschädigung. Es ergab sich 

hieraus als Veranschaulichung das Studienflussdiagramm in Abbildung 6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patienten mit AHF  
(N = 1254) 

Eingeschlossene  

Studienpopulation  

(N = 649) 

 

Palliativstatus/DNR (N = 32) 
keine Koronarangiographie (N = 503) 

kein hs-cTnT (N = 20) 
Kardiogener Schock (N = 50) 

 

Myokardinfarkt Typ 1 (+) 

(n = 119) 

 

Myokardinfarkt Typ 1 (–) 

(n = 530) 

 

Myokardschädigung (–) 

(n = 40) 

 

Myokardschädigung (+) 

(n = 448) 

 

Myokardinfarkt Typ 2 (+) 

(n = 42) 

 

Ausschluss (N = 605) 

Abbildung 6: Studienflussdiagramm 

Anmerkung. Werte dargestellt als Anzahl. AHF: akute Herzinsuffizienz; DNR: do-not-
resuscitate; hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 
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Die Baseline-Charakteristika der beiden Subgruppen T1MI (+) und T1MI (–) sind in der 

Tabelle 3 dargestellt. Im Median waren in beiden Subgruppen die Patienten 78 Jahre alt. 

Die Studienpopulation bestand insgesamt zu 63 % aus Männern und 37 % aus Frauen. 

Patienten mit einem T1MI litten signifikant häufiger an einer arteriellen Hypertonie und an 

einem Diabetes mellitus. Außerdem wurden bei diesen Patienten in der 

Patientenvorgeschichte öfter ein Myokardinfarkt (35 % vs. 25 %; p = 0.03) diagnostiziert 

und eine PCI (47 % vs. 35 %; p = 0.01) durchgeführt. In der Subgruppe T1MI (–) gab es 

signifikant häufiger Patienten mit einem implantierten CRT und einer pAVK als 

Vordiagnose. Beide Subgruppen präsentierten sich initial ähnlich oft mit den in der Studie 

untersuchten klinischen Symptomen und Zeichen, wie periphere Ödeme, Angina pectoris 

und höhergradige Dyspnoe (NYHA ≥ III) (Abbildung 7). Außerdem zeigten sich keine 

wesentlichen Unterschiede hinsichtlich der gemessenen Vitalparameter 

(Sauerstoffsättigung, systolischer und diastolischer Blutdruck, Herzfrequenz). 

 

 

Abbildung 7: Anteil der Kriterien einer akuten Myokardischämie in der Studienpopulation 
mit akuter Herzinsuffizienz 

Anmerkung. Balkendiagramm zur Darstellung des Anteils der verschiedenen Kriterien einer 
akuten Myokardischämie in der Studienpopulation. Darstellung der Prozentwerte als 
Balken. EKG: Elektrokardiogramm; NYHA: New York Heart Association, 
wobei ≥ III: Herzinsuffizienzsymptomatik bei geringer körperlicher Belastung oder in Ruhe. 
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Tabelle 3: Baseline-Charakteristika 

 
T1MI (+) 
(n = 119) 

T1MI (–) 
(n = 530) 

p-Wert 

Alter (Jahren) 78 (70–83) 78 (71–83) 0.29 

Weiblich 32 % (38) 38 % (203) 0.19 

Arterielle Hypertonie 92 % (110) 85 % (449) 0.03 

Dyslipidämie 61 % (73) 47 % (249) 0.05 

Raucher 40 % (47) 39 % (207) 0.93 

Diabetes mellitus 52 % (62) 33 % (176) < 0.001 

Z.n. PCI 47 % (56) 35 % (183) 0.01 

Z.n. CABG 13 % (15) 12 % (63) 0.83 

Z.n. Myokardinfarkt 35 % (41) 25 % (130) 0.03 

Z.n. Apoplex/TIA 13 % (16) 15 % (81) 0.61 

pAVK 12 % (14) 18 % (97) 0.03 

Vorhofflimmern/-flattern 56 % (66) 61 % (322) 0.29 

COPD 19 % (74) 14 % (37) 0.09 

Schrittmacher 10 % (12) 10 % (54) 0.97 

ICD 8 % (9) 6 % (30) 0.43 

CRT 2 % (2) 7 % (35) 0.046 

Chronische Niereninsuffizienz  
(eGFR < 60 ml/min) 

60 % (71) 53 % (277) 0.16 

Klinische Zeichen/Symptome  

Pulmonale Stauung 80 % (95) 76 % (403) 0.38 

Periphere Ödeme 71 % (84) 71 % (374) 1.00 

Angina Pectoris 35 % (41) 34 % (179) 0.89 

NYHA ≥ III 93 % (111) 93 % (493) 0.92 

Vitalparameter  

Sauerstoffsättigung (%) 92 (88–96) 94 (88–96) 0.10 

Systolischer Blutdruck 
(mmHg) 

140 (120–160) 140 (124–159) 0.71 

Diastolischer Blutdruck 
(mmHg) 

80 (70–95) 80 (72–94) 0.25 

Herzfrequenz 
(Schläge/min) 

84 (68–100) 84 (69–104) 0.66 
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Anmerkung. Werte dargestellt als Prozentangabe (Anzahl) oder als Median 
(Interquartilsabstand). CABG: Koronararterien-Bypass; COPD: chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung; CNI: chronische Niereninsuffizienz, angenommen bei eGFR < 
60 ml/min; CRT: kardiale Resynchronisationstherapie; eGFR: geschätzte glomeruläre 
Filtrationsrate, berechnet nach der CKD-EPI-Formel (chronic kidney disease epidemiology 
collaboration); ICD: implantierbarer Kardioverter-Defibrillator; NYHA: New York Heart 
Association, wobei ≥ III: Herzinsuffizienzsymptomatik bei geringer körperlicher Belastung 
oder in Ruhe; pAVK: periphere arterielle Verschlusskrankheit; PCI: Perkutane 
Koronarintervention; TIA: Transitorische ischämische Attacke; T1MI (+): Nachweis eines 
Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): kein Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1. 
 

 

3.2 Ergebnisse der weiterführenden Diagnostik 

3.2.1 Elektrokardiographie 

Ischämische EKG-Veränderungen (ST-Senkungen und T-Negativierungen) zeigten sich bei 

32 % der gesamten Studienpopulation (Abbildung 7). Selbst in der Subgruppe T1MI (–) 

konnten diese bei 27 % der Patienten vorgefunden werden.  

Bei initialer Vorstellung hatten Patienten mit einem T1MI im EKG jedoch eindeutig häufiger 

ST-Senkungen (13 % vs. 6 %; p = 0.005). Dagegen wurde in der Subgruppe T1MI (–) 

signifikant häufiger ein Vorhofflimmern/-flattern detektiert. Hinsichtlich 

Schenkelblockbildern (Rechts-, Linksschenkelblock) oder T-Negativierungen haben sich 

keine größeren Unterscheide herausgestellt. (Tabelle 4)  

 

Tabelle 4: Elektrokardiographische Ergebnisse  

 
T1MI (+) 
(n = 119) 

T1MI (–) 
(n = 530) 

p-Wert 

Vorhofflimmern/-flattern 35 % (41) 47 % (250) 0.01 

RSB 8 % (9) 9 % (47) 0.87 

LSB 13 % (15) 13 % (71) 0.82 

ST-Senkungen 13 % (16) 6 % (32) 0.005 

T-Negativierungen 26 % (31) 24 % (126) 0.60 

 
Anmerkung. Werte dargestellt als Prozentangabe (Anzahl). LSB: Linksschenkelblock; RSB: 
Rechtsschenkelblock; T1MI (+): Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): kein 
Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1. 
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3.2.2 Echokardiographie 

Wandbewegungsstörungen wurden bei 24 % der Studienpatienten mit AHF gefunden 

(Abbildung 7).  

Bei den Patienten mit einem T1MI zeigten sich einerseits eine geringere LV-EF (40 % [31–

50] vs. 45 % [33–55]; p = 0.01) und andererseits häufiger Wandbewegungsstörungen 

(46 % vs. 19 %; p < 0.001). Außerdem konnte in dieser Patientengruppe signifikant öfter 

eine höhergradige Trikuspidalklappeninsuffizienz gemessen werden. (Tabelle 5) 

 

Tabelle 5: Echokardiographische Ergebnisse 

 
T1MI (+) 
(n = 119) 

T1MI (–) 
(n = 530) 

p-Wert 

LV-EF (%) 40 (31-50) 45 (33-55) 0.01 

HFpEF 33 % (39) 38 % (203) 0.28 

HFmrEF 34 % (40) 25 % (134) 0.06 

HFrEF 33 % (39) 36 % (192) 0.51 

Wandbewegungsstörungen 46 % (54) 19 % (101) < 0.001 

≥ mittelgradige 
Aortenklappenstenose 

24 % (28) 18 % (96) 0.17 

≥ mittelgradige 
Aortenklappeninsuffizienz 

2 % (2) 4 % (21) 0.22 

≥ mittelgradige 
Mitralklappeninsuffizienz 

21 % (25) 24 % (127) 0.49 

≥ mittelgradige 
Trikuspidalklappenin- 
suffizienz 

13 % (15) 23 % (120) 0.02 

LVEDD (mm) 53 (46–57) 52 (46–58) 0.68 

LVESD (mm) 41 (33–47) 39 (31–46) 0.73 

TAPSE (mm) 18 (14–21) 16 (14–20) 0.68 

RV-RA Gradient (mmHg) 40 (37–50) 40 (36–50) 0.81 

 
Anmerkung. Werte dargestellt als Median (Interquartilsabstand) oder als Prozentzahl 
(absolute Zahl). Normwerte LVEDD bzw. LVESD: 4,2–5,8 cm (Männer) und 3,8–5,2 cm 
(Frauen) bzw. 2,5–4,0 cm (Männer) und 2,2–3,5 cm (Frauen) (Hagendorff et al., 2020). 
Normwert TAPSE: > 17 mm (Hagendorff et al., 2020). HFmrEF: Herzinsuffizienz mit 
mäßiggradig reduzierter Ejektionsfraktion; HFpEF: Herzinsuffizienz mit erhaltener 
Ejektionsfraktion; HFrEF: Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; LVEDD: 
linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser; LV-EF: linksventrikuläre Ejektionsfraktion; 
LVESD: linksventrikulärer endsystolischer Durchmesser; RV-RA Gradient: systolischer 
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Druckgradient zwischen dem rechten Ventrikel und rechten Atrium; TAPSE: tricuspid 
annular plane systolic excursion; T1MI (+): Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI 
(–): kein Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1.  

 

3.2.3 Laborchemische Diagnostik 

Beide Patientengruppen, sowohl die Patienten mit als auch die ohne T1MI, zeigten 

Troponinerhöhungen. Bei den Patienten mit T1MI wurden jedoch signifikant höhere 

mediane Troponinkonzentrationen gemessen (39 ng/l vs. 34 ng/l; p < 0.001). Dies galt auch 

für die maximale Troponinkonzentration, die innerhalb von sechs Stunden nach 

Krankenhausaufnahme detektiert werden konnte (44 ng/l vs. 35 ng/l; p < 0.001). Unter der 

gesamten Studienpopulation mit AHF konnte bei 94 % mindestens ein hs-cTnT-Wert 

oberhalb des Grenzwerts der 99. Perzentile (> 14 ng/l) gemessen werden. Dies war jedoch 

mit 98 % signifikant häufiger bei Patienten mit einem T1MI der Fall (p = 0.001). In der 

Vergleichsgruppe T1MI (–) zeigten lediglich 88 % diese Troponinerhöhung oberhalb des 

genannten Grenzwerts. Hinsichtlich der Laborwerte Kreatinin und Hämoglobin ergaben sich 

leichte Unterschiede, die in der Auswertung eine statistische Signifikanz, jedoch keine 

klinische Relevanz zeigten. Hierbei wies die Subgruppe T1MI (+) leicht höhere Kreatinin- 

und leicht niedrigere Hämoglobinwerte auf. (Tabelle 6)  

 

Tabelle 6: Ergebnisse der laborchemischen Diagnostik 

 
T1MI (+) 
(n = 119) 

T1MI (–) 
(n = 530) 

p-Wert 

Kreatinin (mg/dl) 1.2 (1.0–1.7) 1.2 (0.9–1.6) 0.03 

eGFR (ml/min) 57 (38–79) 57 (38–75) 0.08 

Hämoglobin (g/dl) 12.4 (10.9–13.9) 12.5 (10.7–14.1) 0.03 

hs-cTnT (ng/l) 39 (23–69) 34 (20–55) < 0.001 

Maximales hs-cTnT (ng/l) 44 (26–72) 35 (22–62) < 0.001 

hs-cTnT > 14 ng/l 98 % (119) 88 % (467) 0.001 

Kreatinkinase (U/l) 97 (60–145) 101 (64–169) 0.56 

 
Anmerkung. Werte dargestellt als Median (Interquartilsabstand) oder als Prozentzahl 
(absolute Zahl). eGFR: geschätzte glomeruläre Filtrationsrate; hs-cTnT: hochsensitives 
Troponin T; T1MI (+): Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): kein Nachweis 
eines Myokardinfarkts Typ 1. 
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3.2.4 Ergebnisse der invasiven Koronarangiographie und Revaskularisation 

Eine KHK wurde bei 68 % der Patienten unserer Studienpopulation gefunden. In der 

Gruppe der Patienten mit einem T1MI wurde signifikant häufiger eine KHK diagnostiziert 

(100 % vs. 62 %; p < 0.001). Darüber hinaus zeigte sich in der Auswertung, dass eine 

Mehrgefäß-KHK (≥ 2-Gefäß-KHK) deutlich häufiger in dieser Subgruppe 

koronarangiographisch zur Darstellung kam (2-Gefäß-KHK 27 % vs. 15 %; p = 0.001 und 

3-Gefäß-KHK 62 % vs. 29 %; p < 0.001). Für die Patienten ohne einen T1MI wurde im Falle 

einer KHK genauso wie in der Vergleichsgruppe in der Mehrzahl eine 3-Gefäß-KHK 

nachgewiesen. Eine Revaskularisation, die meist in Form einer PCI gelang, wurde mit 97 % 

im Vergleich zu 20 % in der Subgruppe T1MI (+) öfter durchgeführt. Der Anteil der 

Patienten, bei denen eine chirurgische Revaskularisation durch ein CABG erfolgte, war 

etwa gleich. (Tabelle 7) 

 

Tabelle 7: Koronarangiographische Ergebnisse 

 
T1MI (+) 
(n = 119) 

T1MI (–) 
(n = 530) 

p-Wert 

KHK 100 % (119) 62 % (324) < 0.001 

1-Gefäß-KHK 11 % (13) 18 % (94) 0.07 

2-Gefäß-KHK 27 % (32) 15 % (77) 0.001 

3-Gefäß-KHK 62 % (74) 29 % (153) < 0.001 

Revaskularisation 97 % (116) 20 % (103) < 0.001 

PCI 94 % (112) 16 % (82) < 0.001 

CABG 3 % (4) 4 % (21) 0.76 

 
Anmerkung. Werte dargestellt als Prozentzahl (absolute Zahl). CABG: Koronararterien-
Bypass; KHK: Koronare Herzerkrankung; PCI: Perkutane Koronarintervention; T1MI (+): 
Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 1; T1MI (–): kein Nachweis eines Myokardinfarkts Typ 
1. 
 

 

3.3 Diagnostische Genauigkeit des hochsensitiven Troponins T zur 

Identifikation eines Myokardinfarkts Typ 1 

Der konventionelle Grenzwert der 99. Perzentile (hs-cTnT > 14 ng/l), der in den aktuellen 

Leitlinien als diagnostisches Kriterium für einen Myokardinfarkt genutzt wird, lieferte eine 
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hohe Sensitivität von 100 % bei äußerst niedriger Spezifität von 8 % zur Identifikation eines 

T1MI in dem Patientenkollektiv der AHF. Bei einer Prävalenz eines T1MI von 18 % betrugen 

der NPV 100 % und der PPV 20 %. In der Tabelle 8 sind die Ergebnisse der verschiedenen 

Gütekriterien für den Grenzwert der 99. Perzentile (hs-cTnT > 14 ng/l) sowie anderer 

Grenzwerte aufgelistet. Es konnten hierdurch mit zunehmender Höhe des Grenzwerts eine 

abnehmende Sensitivität und ein abnehmender NPV dargestellt werden. Dagegen stiegen 

die Spezifität und der PPV mit zunehmender Höhe des Grenzwerts an.  

 

Tabelle 8: Diagnostische Genauigkeit verschiedener hs-cTnT-Grenzwerte zur Vorhersage 
eines Myokardinfarkts Typ 1 

 Sensitivität Spezifität PPV NPV 

hs-cTnT > 14 ng/l 100 % 8 % 20 % 100 % 

hs-cTnT > 20 ng/l 95 % 20 % 21 % 95 % 

hs-cTnT > 30 ng/l 81 % 40 % 23 % 90 % 

hs-cTnT > 40 ng/l 70 % 57 % 27 % 89 % 

hs-cTnT > 50 ng/l 63 % 68 % 31 % 89 % 

hs-cTnT > 60 ng/l 55 % 76 % 34 % 88 % 

hs-cTnT > 70 ng/l 47 % 82 % 37 % 87 % 

hs-cTnT > 80 ng/l 40 % 86 % 39 % 86 % 

hs-cTnT > 90 ng/l 39 % 88 % 43 % 87 % 

hs-cTnT > 100 ng/l 36 % 90 % 44 % 86 % 

 

Anmerkung. Auflistung der Gütekriterien für verschiedene Grenzwerte. Werte dargestellt 
als Prozentwerte. Hs-cTnT: hochsensitives Troponin T; NPV: negativ prädiktiver Wert; PPV: 
positiv prädiktiver Wert.  
 
 

Zur Bewertung der diagnostischen Qualität des hs-cTnT wurde eine ROC-Analyse 

durchgeführt. Hierbei ergaben sich für jeden untersuchten Grenzwert Wertepaare für die 

Sensitivität und die Spezifität. Die graphische Darstellung der dazugehörigen ROC-Kurve 

(in blau) ist der Abbildung 8 zu entnehmen. Die AUC, die die diagnostische Trennschärfe 

quantifiziert, betrug in dieser vorliegenden Untersuchung 0.70. Die Winkelhalbierende (in 

rot), die eine AUC von 0.5 hat, ist als Referenzkurve abgebildet. (Abbildung 8) 
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Um einen optimalen Grenzwert zu finden, der sowohl eine bestmögliche Sensitivität als 

auch Spezifität bietet, um die Patienten mit und ohne T1MI voneinander zu unterscheiden, 

wurde der Youden-Index berechnet. Der optimale, vom Youden-Index abgeleitete 

Grenzwert des hs-cTnT zur Vorhersage eines T1MI betrug 0,50 ng/l mit einer moderaten 

Sensitivität von 63 % und Spezifität von 68 %. In der Abbildung 9 wurden die Sensitivität, 

Spezifität und die Youden-Index Scatter Plot Analyse in Abhängigkeit der hs-cTnT-

Konzentration dargestellt.  

Die Kombination des optimalen Grenzwerts und der echokardiographische Nachweis von 

Wandbewegungsstörungen, die signifikant öfter bei einem T1MI vorzufinden waren 

(p < 0.001), führte zwar zu einer hohen Spezifität von 93 %, bei jedoch geringer Sensitivität 

von 23 %.  

 

 

Abbildung 8: ROC-Analyse für die Vorhersage eines Myokardinfarkts Typ 1 anhand des 
hs-cTnT 

Anmerkung. Die ROC-Kurve stellt den Anteil der richtig-positiven Testergebnisse 
(Sensitivität; y-Achse) und den Anteil der falsch-positiven Ergebnisse (1 – Spezifität; x-
Achse) für die verschiedenen untersuchten Grenzwerte gegenüber. x-Achse: 1 – Spezifität 
in Prozent (Falsch-Positiv-Rate); y-Achse: Sensitivität in Prozent (Richtig-Positiv-Rate). 
Blau: ROC-Kurve; Rot: Winkelhalbierende als Referenz. AUC: Area under curve. 
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Abbildung 9: Vorhersageanalyse in Abhängigkeit von hs-cTnT-Konzentrationen 

Anmerkung. Graphische Darstellung der Sensitivität, Spezifität und des Youden-Index. X-
Achse: logarithmische Skalierung, hs-cTnT in ng/l; y-Achse in Prozent. Blau: Sensitivität; 
Rot: Spezifität; Grün: Youden-Index. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 
 

 

3.4 Klinisches Outcome 

Innerhalb der ersten dreißig Tage nach der Indexhospitalisierung verstarben 9 % der 

Studienpatienten. Die Subgruppe T1MI (+) zeigte im Vergleich zur Subgruppe T1MI (–) 

vorerst eine höhere 30-Tages-Mortalität von 16 % im Vergleich zu 8 % (OR 2.27 [95 % KI 

1.26–4.07]; p = 0.005). Es ergaben sich hierbei mehrere Einflussvariablen aus den 

Baseline-Charakteristika, die einen signifikanten Unterschied in der univariaten 

Regressionsanalyse zeigten: Arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Z.n. PCI, Z.n. 

Myokardinfarkt, pAVK, CRT, Vorhofflimmern/-flattern und ST-Senkungen im EKG bei 

Krankenhausaufnahme, Kreatinin, Hämoglobin, LV-EF, Wandbewegungsstörungen, 

≥ mittelgradige Trikuspidalklappeninsuffizienz. Nach der Durchführung einer multivariablen 

logistischen Regressionsanalyse, die einerseits diese Einflussvariablen gleichgewichtig 

berücksichtigte und den Effekt dieser Einflussvariablen durch eine Adjustierung bereinigte, 

war ein T1MI nicht mehr mit einer signifikant erhöhten 30-Tages-Mortalität assoziiert (OR 

1.86 [95 % KI 0.91–3.81]; p = 0.09) (Abbildung 10).  

 

hs-cTnT (ng/l) 
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Abbildung 10: Regressionsanalyse für den Einfluss eines Myokardinfarkts Typ 1 auf die 
30-Tages-Mortalität  

Anmerkung. Analyse der 30-Tages-Mortalität je nach Vorliegen oder Fehlen eines 
Myokardinfarkts Typ 1. Die Odds Ratio wurde mit einem Konfidenzintervall von 95 % und 
Patienten ohne Myokardinfarkt Typ 1 als Referenz berechnet. 
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4. Diskussion 

4.1 Einordnung der Hauptergebnisse in den aktuellen Stand der 

Forschung 

Die vorliegende Studie ist die erste größere Studie, die den diagnostischen Wert des hs-

cTnT zur Vorhersage eines T1MI bei Patienten mit einer AHF untersucht. Hierfür wurde die 

diagnostische Güte verschiedener Grenzwerte analysiert und ein optimaler Grenzwert mit 

einer bestmöglichen Sensitivität und Spezifität ermittelt. Darüber hinaus wurde der 

prognostische Einfluss eines T1MI auf die Kurzzeitmortalität bei AHF evaluiert. 

Die Haupterkenntnisse der vorliegenden Studie sind zusammengefasst Folgende: 

Der in der Leitlinie genutzte Grenzwert von > 14 ng/l bot für Patienten mit AHF, 

insbesondere aufgrund der niedrigen Spezifität von 8 %, keine ausreichende 

diagnostische Genauigkeit zur Vorhersage eines T1MI.  

Die diagnostische Güte des hs-cTnT verbesserte sich durch ein Anheben der 

Grenzwerte. Ein optimaler Grenzwert von 50 ng/l erbrachte trotzdem nur eine 

moderate Sensitivität und Spezifität. 

Die diagnostische Güte des hs-cTnT reichte somit nicht zur sicheren Identifikation 

eines T1MI bei Patienten mit AHF aus. 

In der Vergangenheit gab es verschiedene Studien, die einerseits den diagnostischen Wert 

des Troponins untersuchten, einen NSTEMI auszuschließen bzw. vorherzusagen und 

andererseits einen T1MI von einem T2MI zu unterscheiden. In diesen Studien handelte es 

sich jedoch um Patientenpopulationen, die nicht primär an einer AHF litten. Insgesamt 

existieren in Zusammenschau der aktuellen Forschungsdaten nur wenige diagnostische 

Studien, die Patienten mit einer AHF und einem ACS untersuchten. Bis dato wurde in 

Hinblick auf das Forschungsthema unserer Studie ermittelt, ob anhand des Troponins eine 

Abgrenzung einer ischämischen von einer nicht-ischämischen Genese bei AHF gelingt. Es 

wurde jedoch noch nie der diagnostische Wert des hs-cTn untersucht, einen T1MI innerhalb 

des diagnostisch anspruchsvollen Patientenspektrums der AHF zu identifizieren. Dabei ist 

die schnelle Detektion eines T1MI für die Einleitung einer passenden Therapie und für die 

weitere Prognose entscheidend. 

Beide Patientengruppen unserer Studie, sowohl die Patienten mit einem T1MI als auch die 

ohne einen T1MI, präsentierten sich mit sehr ähnlichen Symptomen. Dies betont das 
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homogene klinische Bild dieser Patientengruppe mit AHF und V.a. NSTEMI (Brieger et al., 

2004; Lettman et al., 2002). In anderen Studien konnte beobachtet werden, dass ein T2MI 

(Neumann et al., 2017; Sandoval et al., 2014; Wereski et al., 2021) und eine akute 

Myokardschädigung (Wereski et al., 2021) seltener mit einer Angina pectoris einhergehen 

als ein T1MI. Hierbei gilt es jedoch zu beachten, dass die Patienten unserer Studie alle akut 

herzinsuffizient waren und diese, wie in den Ergebnissen von Lettmann et al. präsentiert 

wurde, unabhängig eines akuten ischämischen Geschehens ohnehin oft infarktverdächtige 

Symptome zeigen (Lettman et al., 2002). Obwohl nur 25 % der Patienten unserer 

Studienpopulation einen Myokardinfarkt hatten, konnten bei 32 % der Patienten 

ischämische Endstreckenveränderungen im EKG festgestellt werden. Dies bestätigt die 

Beobachtung, dass im Rahmen einer AHF in einigen Fällen elektrokardiographische 

ischämietypische Auffälligkeiten vorliegen, die auf eine zugrundeliegende Herzerkrankung 

oder einen vergangenen Myokardinfarkt zurückzuführen sind (Januzzi et al., 2012).  

Bisherige Studien kamen ungeachtet einer bestehenden AHF zu dem Ergebnis, dass 

Patienten mit einem T1MI eine signifikant höhere Troponinkonzentration als Patienten mit 

einem T2MI aufweisen (Arora et al., 2018; Saaby et al., 2013; Sandoval et al., 2014). Putot 

et al. konnten sogar achtmal höhere Troponinkonzentrationen bei einem T1MI messen 

(Putot et al., 2019). Eine neuere Studie, die zusätzlich Patienten mit einer akuten 

Myokardschädigung als Subgruppe analysierte, demonstrierte, dass die untersuchten 

Patienten mit einem T1MI höhere Troponinkonzentrationen bei Aufnahme aufweisen und 

die absolute sowie relative Konzentrationsänderung größer als bei einem T2MI oder einer 

akuten Myokardschädigung sind (Wereski et al., 2021). Ein NSTEMI geht mit höheren 

Troponinkonzentrationen und -dynamiken als andere Ursachen einher, die zu einer 

Troponinerhöhung führen (Mueller et al., 2012). Außerdem ist eine ischämische AHF, den 

Ergebnissen von Drexler et al. zufolge, mit einer stärkeren Myokardschädigung und damit 

signifikant höheren Troponinkonzentrationen als eine nicht-ischämische AHF verbunden 

(Drexler et al., 2012). Unsere Studie konnte hierzu passend ähnliche Resultate bieten. Bei 

den Patienten mit einer AHF und einem zusätzlichen T1MI waren innerhalb eines 6-

Stunden-Intervalls nach Hospitalisierung signifikant höhere initiale und insbesondere 

maximale Troponinkonzentrationen als bei Patienten ohne einen T1MI messbar. Die 

beschriebenen Ergebnisse deuten grundsätzlich darauf hin, dass ein T1MI mit einer 

entsprechend hohen Troponinkonzentration einhergeht, die einen diagnostischen Hinweis 

geben könnte. 

Für den Grenzwert der 99. Perzentile konnten in unserer Studie eine Sensitivität und ein 

NPV von jeweils 100 % nachgewiesen werden, sodass einerseits der Troponingrenzwert 

der Leitlinie innerhalb unserer Patientenpopulation den Zweck erfüllte, Patienten mit einem 
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möglichen T1MI zu identifizieren und somit kein T1MI unentdeckt blieb. Andererseits hatten 

alle Patienten, bei denen eine Troponinkonzentration unterhalb des Grenzwerts messbar 

war, tatsächlich keinen T1MI. Wie von der aktuellen ESC NSTEMI Leitlinie hervorgehoben 

wird, ist das Troponin, insbesondere das aktuell genutzte hs-cTn, als laborchemischer 

Parameter dazu in der Lage, einen NSTEMI bei Patienten auszuschließen (Collet et al., 

2021). Dies konnte in verschiedenen Studien für Patienten ohne primäre AHF, jedoch V.a. 

NSTEMI dargelegt werden. Reichlin et al. zeigten dies im Jahr 2009 in einer prospektiven 

multizentrischen Studie, in der Patienten mit ischämieverdächtigen Symptomen und V.a. 

NSTEMI untersucht wurden. Für den 99. Perzentilenwert des hs-cTnT konnte ein NPV von 

99 % zum Ausschluss eines akuten Myokardinfarkts dokumentiert werden (Reichlin et al., 

2009). Mueller et al. untersuchten speziell Patienten, bei denen unabhängig einer 

Symptomatik eine Troponinkonzentration oberhalb der 99. Perzentile nachweisbar war. 

Hierfür nutzten sie ebenfalls Troponinkonzentrationen, die innerhalb von sechs Stunden 

durch einen hs-cTnT-Assay bestimmt wurden. Die erfasste absolute 

Konzentrationsänderung konnte einen NSTEMI ausschließen und zeigte dabei eine höhere 

diagnostische Genauigkeit (AUC 0.898; PPV 48,7 %; NPV 96,5 %) als die relative 

Konzentrationsänderung und die maximale Troponinkonzentration (Mueller et al., 2012). 

Die Anwendung des aktuell in der ESC Leitlinie empfohlenen 0h/1h Algorithmus und der 

sog. Rule-out-Werte, ab deren Unterschreitung ein NSTEMI als primäre Verdachtsdiagnose 

ausgeschlossen werden kann (Collet et al., 2021), konnte in einer aktuelleren Studie einen 

NPV von etwa 99,8 % für hs-cTnT-Assays erreichen (Twerenbold et al., 2018).  

Um zu beurteilen, ob das hs-cTnT als Laborparameter Patienten mit einem T1MI sicher 

identifizieren bzw. einen T1MI vorhersagen kann, sind jedoch auch die Spezifität bzw. der 

PPV entscheidend. Der Grenzwert von 14 ng/l zeigte in unserer Studie eine mangelhafte 

Spezifität von 8 %. Dies sagt aus, dass der Test mit einer Wahrscheinlichkeit von nur 8 % 

negativ ausfällt, wenn kein T1MI vorliegt. Der PPV von 20 % bedeutet für unsere Studie, 

dass nur einer von fünf Patienten einen T1MI hatte, obwohl die gemessene 

Troponinkonzentration den Grenzwert der 99. Perzentile überschritt. Folglich könnte laut 

diesen Ergebnissen bei zu vielen Patienten mit einer AHF fälschlicherweise ein T1MI 

angenommen werden. Es wäre denkbar, dass im klinischen Alltag viele Patienten dem 

Risiko einer invasiven Koronardiagnostik ausgesetzt werden, obwohl kein akut 

revaskularisationspflichtiger Koronarbefund vorliegt und die Prozedur in diesen Fällen nicht 

primär therapieentscheidend wäre. Höhere Grenzwerte führten zwar zu einer verbesserten 

Spezifität, dies jedoch zu Lasten einer niedrigeren Sensitivität. Zugleich nahm hierdurch die 

Anzahl der falsch negativen Ergebnisse zu. Bei hohen Grenzwerten würde grundsätzlich 

die Gefahr bestehen, fälschlicherweise Patienten heraus zu selektieren, die an einem T1MI 
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leiden. Insgesamt wird hiermit auch die Relevanz von seriellen Troponinbestimmungen 

ersichtlich. Zur Detektion einer Dynamik bzw. höheren Troponinkonzentrationen, die 

spezifischer für einen T1MI sind, ist aufgrund der speziellen Freisetzungskinetik des 

Troponins (Collinson et al., 2001) ein bestimmtes Zeitintervall notwendig. Als optimaler 

Grenzwert mit einer verbesserten diagnostischen Güte stellte sich in unserer Studie 

0,50 ng/l heraus, der trotzdem nur eine moderate Sensitivität und Spezifität sowie einen 

geringen PPV von 31 % zeigte. Die AUC von 0.70 bedeutet, dass ein an einem T1MI 

erkrankter Patient mit einer Wahrscheinlichkeit von 70 % eine höhere 

Troponinkonzentration aufweist als ein Patient ohne T1MI. Dabei gilt für die Interpretation 

der AUC bezüglich der Fragestellung dieser Arbeit: Umso größer die Fläche unter der ROC-

Kurve, die sog. AUC ist, desto besser ist das hs-cTnT als diagnostischer Parameter dazu 

in der Lage, im Rahmen der AHF zwischen Patienten mit und ohne T1MI zu differenzieren. 

Ein Testverfahren, das eine AUC von 0.5 hat und damit einem Münzwurf mit gleichen 

Wahrscheinlichkeiten gleicht, bietet, wie von Lalkhen und McCluskey erklärt, keinerlei 

diagnostischen Nutzen. Ein Test, der dagegen für alle Fälle eine richtige Vorhersage trifft, 

besitzt eine AUC von 1 (Lalkhen & McCluskey, 2008). Nach Hosmer und Lemeshow hat 

das hs-cTnT in unserer Studie eine noch akzeptable Testgüte (0.7  AUC < 0.8). Dagegen 

würden eine AUC von 0.8  AUC < 0.9 bzw. ab 0.9 auf eine ausgezeichnete bzw. 

hervorragende Testgüte hinweisen (Hosmer et al., 2000).  

Drexler et al. untersuchten eine Studienpopulation mit einer primären AHF und prüften die 

diagnostische Güte des konventionellen und sensitiven Troponins zur Identifikation einer 

ischämischen AHF. Es zeigte sich ein unzureichender Nutzen des Troponins zur 

Unterscheidung einer ischämischen von einer nicht-ischämischen AHF (AUC 0.61). Bei 

einem Vergleich der Ergebnisse von Drexler et al. mit den Ergebnissen der vorliegenden 

Studie ist zu beachten, dass ein sehr breites Patientenspektrum mit u.a. einem STEMI, 

einer KHK und Z.n. Myokardinfarkt zur Subgruppe der ischämischen AHF gehörte, von 

denen nur 11 % einen NSTEMI hatten. Die Einteilung der Patienten durch Drexler et al. in 

eine ischämische oder nicht-ischämische Genese ist problematisch, da auch Patienten mit 

einer KHK als Komorbidität eine AHF entwickeln können, die in erster Linie auf einer 

anderen Ursache beruht. Deswegen kann es in der Studie von Drexler et al. zu einer 

fehlgeleiteten Klassifikation der Patienten gekommen sein (Drexler et al., 2012). Die Stärke 

unserer Studie ist dagegen, dass bei allen Patienten Ergebnisse einer invasiven 

koronarangiographischen Untersuchung zum Nachweis eines T1MI vorlagen und somit 

eine deutlichere und einfachere Abgrenzung erfolgen konnte. Reichlin et al. konnten eine 

Spezifität von 80 % und einen PPV von 50 % für den hs-cTnT-Grenzwert der 99. Perzentile 

nachweisen. Die AUC war mit 0.96 sehr hoch, um Patienten mit und ohne einen NSTEMI 
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zu unterscheiden (Reichlin et al., 2009). Nach den ESC NSTEMI Leitlinien ist ein 

Myokardinfarkt umso wahrscheinlicher, je höher die Troponinkonzentration ist. Die Leitlinie 

hat für alle hs-cTn-Assays neben einem Rule-out-Wert einen sog. Rule-in-Wert oberhalb 

des 99. Perzentilenwerts für den derzeit empfohlenen 0h/1h Algorithmus festgelegt, ab dem 

mit einer hohen Wahrscheinlichkeit von einem Myokardinfarkt ausgegangen werden kann 

(Collet et al., 2021). Hierbei zeigten sich in aktuellen Studien für den 0h/1h Algorithmus und 

die Rule-in-Werte eine Spezifität von 94,1 % und ein PPV von 72,5 % (Boeddinghaus et al., 

2018) bzw. ein PPV zwischen 62,3 % und 74,5 % (Twerenbold et al., 2018). Arslan et al. 

nutzten gezielt Studien für ihre Metaanalyse, die die Vorhersagekraft von hohen hs-cTnT-

Konzentrationen untersuchten. Hierfür orientierten sie sich mit einem Grenzwert von 50 ng/l 

an dem Rule-in-Wert von 52 ng/l für den hs-cTnT-Assay (Roffi et al., 2016), der gleichzeitig 

unserem durch den Youden-Index errechneten optimalen Grenzwert von 50 ng/l entsprach. 

Konzentrationen oberhalb von 50 ng/l zeigten in der Metaanalyse von Arslan et al. eine 

hohe Spezifität von 95,2 % zur Vorhersage eines akuten Myokardinfarkts. Der PPV variierte 

aufgrund unterschiedlicher Prävalenzen eines Myokardinfarkts (7,3 % bis 56 %) in den 

untersuchten Studien sehr stark zwischen 28,3 % und 86,5 % (Arslan et al., 2020). Bei der 

Interpretation des PPV und NPV muss grundsätzlich beachtet werden, dass diese von der 

Prävalenz einer Erkrankung abhängig sind (Baron, 1994). Arslan et al. schlussfolgerten 

deswegen, dass man zur Vorhersage eines NSTEMI die Vortestwahrscheinlichkeit für einen 

Myokardinfarkt berücksichtigen muss (Arslan et al., 2020). Mueller et al. kamen zu einem 

ähnlichen Ergebnis, in dem die diagnostische Genauigkeit nur in einer Subgruppe mit einer 

hohen Vortestwahrscheinlichkeit, bestehend aus Patienten mit einem NSTEMI und einer 

instabilen AP, ausreichte, um auf einen Myokardinfarkt zu schließen (AUC von 0.941; PPV 

82,8%; NPV 93%) (Mueller et al., 2012).  

Bezüglich der Diagnostik eines T1MI im Speziellen konnte in vergangenen Studien eine nur 

unzureichende Trennschärfe des Troponins festgestellt werden. Das Troponin war nicht in 

der Lage, einen T1MI sicher von einem T2MI bei Patienten ohne einer primären AHF zu 

unterscheiden (Sandoval et al., 2014; Wereski et al., 2021). Sandoval et al. wiesen für 

absolute Troponinkonzentrationen und Troponindynamiken eine geringe AUC zwischen 

0.51 und 0.62 nach (Sandoval et al., 2014). Diese Ergebnisse scheinen darauf hinzuweisen, 

dass man anhand der Troponinkonzentration nicht auf die Genese des Myokardinfarkts 

schließen kann. Wereski et al. untersuchten zur Unterscheidung zwischen einem T1MI, 

T2MI und einer Myokardschädigung bei Patienten mit V.a. ACS verschiedene 

Grenzwertkonzentrationen und Konzentrationsänderungen des hochsensitiven Troponins I 

(hs-cTnI). Sie kamen zu dem Schluss, dass trotz höherer Troponinkonzentrationen bei 

einem T1MI der Unterschied aufgrund von Überschneidungen nicht ausreichte, um einen 
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T1MI vorherzusagen. Eine Überschreitung des Grenzwerts der 99. Perzentile war zwar zu 

92 % spezifisch für einen T1MI, der PPV lag jedoch nur bei 48 % und konnte durch Nutzung 

höherer Grenzwerte nicht ausreichend ansteigen. Die Hinzunahme der absoluten oder 

relativen Konzentrationsänderung führte ebenfalls zu keiner ausreichenden Verbesserung 

der diagnostischen Aussagekraft. Erst als die Studienpopulation primär auf Patienten mit 

typischen ACS-Symptomen reduziert und hiermit eine Vorselektion getätigt wurde, 

verbesserte sich der PPV zumindest auf 72 % (Wereski et al., 2021). Dieses Ergebnis 

betont, genauso wie die obigen Ergebnisse von Arslan et al. und Mueller et al., dass der 

PPV von der Vortestwahrscheinlichkeit und der Prävalenz einer Erkrankung in einer 

bestimmten Population abhängig ist. In unserer Studienpopulation hatten 18 % einen T1MI. 

Da ein ACS ein häufiger Auslöser für eine AHF ist (Gheorghiade et al., 2005; Januzzi et al., 

2012; O'Connor et al., 2005), wäre anzunehmen, dass der PPV positiv beeinflusst wird. 

Zusätzlich hat sich die Vortestwahrscheinlichkeit für einen T1MI vermutlich durch das 

Studiendesign mit zwingend durchgeführter Koronarangiographie erhöht. Es muss jedoch 

gleichzeitig berücksichtigt werden, dass die Patienten mit einem vorrangigen 

symptomatischen ACS ohne relevante AHF oder mit einem STEMI nicht in unsere 

Studienpopulation aufgenommen wurden, was die Prävalenz von Patienten mit einer AHF 

und einem T1MI verringerte.  

Zur besseren Differenzierung der Myokardinfarkttypen wurde in anderen Studien ein 

kombinierter Einsatz von laborchemischen Parametern untersucht, der zu leicht 

verbesserten Ergebnissen führte (Nowak et al., 2018; Putot et al., 2019). Beispielsweise 

gibt es den Hinweis, dass ein erhöhtes C-reaktive Protein (CRP) (AUC 0.84) (Putot et al., 

2019) oder ein erhöhtes n-terminal pro brain natriuretic peptide (NT-proBNP) (Nowak et al., 

2018) bei der Identifikation eines T2MI helfen, in dem diese in ein Verhältnis zum Troponin 

gesetzt werden. Consuegra-Sánchez et al. verglichen den Vorhersagewert von bestimmten 

unabhängigen klinischen Parametern und von Troponindynamiken miteinander. Als 

unabhängige Prädiktoren für einen T1MI haben sich in deren Studie das Alter, das 

männliche Geschlecht und elektrokardiographische ischämische 

Endstreckenveränderungen wie T-Negativierungen und ST-Streckensenkungen gezeigt. 

Mit diesen klinischen Prädiktoren wurde eine AUC von 0.81 erreicht. Insgesamt stellte die 

Troponindiagnostik kein zusätzliches diagnostisches Hilfsmittel gegenüber den klinischen 

Parametern dar (Consuegra-Sánchez et al., 2018). In unserer Studie zeigten sich 

signifikante Unterschiede hinsichtlich bestimmter klinischer Parameter und Merkmale 

(Diabetes mellitus, Z.n. Myokardinfarkt, Z.n. PCI, ST-Streckensenkungen, HFrEF, 

Wandbewegungsstörungen, höhergradige KHK). Insbesondere hinsichtlich des 

echokardiographischen Nachweises von Wandbewegungsstörungen in der Subgruppe 
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T1MI (+) konnte ein hoch signifikanter Unterschied gezeigt werden, sodass ein kombinierter 

Einsatz dieses Parameters zusammen mit dem errechneten optimalen Grenzwert geprüft 

wurde. Trotz der relativ hohen Spezifität konnte auch diese Kombination aufgrund einer 

geringen Sensitivität nicht zu einer ausreichend hohen für den klinischen Alltag nutzbaren 

diagnostischen Gesamtgüte führen. Dies weist darauf hin, dass die diagnostische 

Aussagekraft zusätzlicher Diagnostiken bei Patienten mit einer AHF niedriger ist als bei 

Patienten mit alleinigem V.a. ACS. Von den Patienten ohne einen T1MI hatten 25 % in der 

Vergangenheit einen Myokardinfarkt, sodass sich ischämische EKG-Veränderungen (ST-

Senkungen und T-Negativierungen) oder Wandbewegungsstörungen in der Subgruppe 

T1MI (–) relativ häufig bei 27 % bzw. 19 % der Patienten zeigten. Dies erschwert 

insbesondere bei fehlenden Vorbefunden die Unterscheidung von residuellen und neuen 

Veränderungen.  

Unser Ergebnis hat gezeigt, dass ein höherer hs-cTnT-Grenzwert von 50 ng/l eine 

verbesserte diagnostische Güte bei Patienten mit AHF aufweist. Insgesamt bietet das hs-

cTnT jedoch keine ausreichende diagnostische Genauigkeit, um einen T1MI unter 

Patienten mit AHF sicher zu detektieren. Vergleicht man die Ergebnisse der vorliegenden 

Studie mit denen anderer Arbeitsgruppen, hat die Troponindiagnostik in der 

Patientengruppe ohne primäre AHF als Komorbidität eine bessere Vorhersagekraft für 

einen Myokardinfarkt. Im Folgenden werden verschiedene Einflussfaktoren, insbesondere 

die AHF als Grunderkrankung, auf die unzureichende Trennschärfe des Troponins 

dargestellt.  

 

4.2 Troponinerhöhungen bei akuter Herzinsuffizienz 

4.2.1 Die Häufigkeit von Troponinerhöhungen bei Herzinsuffizienz 

Bei 94 % der Patienten unserer Studienpopulation mit AHF konnte eine Erhöhung des hs-

cTnT oberhalb des Grenzwerts der 99. Perzentile gemessen werden. Diese Beobachtung 

steht im Konsens mit den Ergebnissen vieler anderer Studien, die erhöhte 

Troponinkonzentrationen sowohl bei CHF als auch AHF nachweisen konnten. Im Jahr 1997 

entdeckten Missov et al. erstmals bei Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz eine 

erhöhte Troponinkonzentration im Blut, die nicht auf eine akute Ischämie zurückzuführen 

war (Missov et al., 1997). Latini et al. konnten mehrere Jahre später im Rahmen der Val-

HeFT Studie bei 10,4 % der Patienten mit CHF eine Erhöhung des konventionellen cTnT 

nachweisen, wohingegen dies durch die Nutzung eines hs-cTnT-Assays für 92 % dieser 

Patienten gelang. Bei einem Großteil dieser Patienten überschritt die Konzentration auch 

die Grenzwertkonzentration der 99. Perzentile (Latini et al., 2007). Hinsichtlich der AHF gibt 
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es noch eindrücklichere Daten. Pascual-Figal et al. bestätigten einen hs-cTn-Nachweis bei 

98 % der Patienten mit AHF, deren Konzentrationen wiederum in 81 % der Fälle oberhalb 

der 99. Perzentile lagen (Pascual-Figal et al., 2012). Die RELAX-AHF Studie konnte unter 

Nutzung des hs-cTnT diese deutlich erhöhten Troponinkonzentrationen bei sogar 90 % der 

Patienten mit AHF finden (Felker et al., 2015). Die Stärke der hs-cTn-Assays wurde hierbei 

durch eine höhere Detektionsquote von Troponinerhöhungen deutlich (Latini et al., 2007; 

Pascual-Figal et al., 2012). Bisher ließ sich eine positive Korrelation zwischen höheren 

Troponinkonzentrationen und der Schwere einer Herzinsuffizienz feststellen (Latini et al., 

2007). Zudem lassen sich bei einer AHF im Vergleich zu einer CHF etwa doppelt so hohe 

Troponinkonzentrationen detektieren (Biolo et al., 2010). Selbst bei Patienten mit stabiler 

CHF lag die mediane hs-cTnT-Konzentration bei 12 ng/l (Latini et al., 2007) und somit nahe 

des in den Leitlinien genutzten Grenzwerts für den hs-cTnT-Assay. 

Die Daten dieser genannten Studien zeigen sehr gut, dass das in unserer Studie 

untersuchte Patientenspektrum aufgrund der AHF als primäres Krankheitsbild ohnehin 

meist erhöhte Troponinkonzentrationen aufweist. Die Prävalenz von 

Troponinkonzentrationen oberhalb der 99. Perzentile ist mit 94 % in unserer Studie 

vergleichsweise hoch. Das Studiendesign kann hierbei zu einer Selektion von 

Hochrisikopatienten mit hohen Troponinkonzentrationen geführt haben, da eine invasive 

Koronarangiographie leitliniengerecht vor allem bei einem stärkeren V.a. ein ACS oder 

klinisch relevante Koronarstenosen indiziert ist (Collet et al., 2021; Knuuti et al., 2020; 

Neumann et al., 2018). 

 

4.2.2 Ursachen einer Troponinerhöhung 

Ein Myokardinfarkt stellt eine zentrale Ursache für Troponinfreisetzungen bei AHF dar und 

sollte deswegen stets in Betracht gezogen und vorrangig ausgeschlossen werden (Januzzi 

et al., 2012; McDonagh et al., 2021). Ein Myokardinfarkt mündet aufgrund eines 

vollständigen ATP-Verbrauchs in einer Nekrose, die den Hauptmechanismus der 

Troponinfreisetzung bei einem Myokardinfarkt darstellt (Piper et al., 2003). Letztendlich 

führt die Nekrose zu einer lokalen Inflammation und einem Ödem mit Ausbildung eines 

Granulations- und Narbengewebes (Pfeffer & Braunwald, 1990). Der Prozess führt zum 

Abbau der Myofibrillen mit Freisetzung des Troponins (Hammarsten et al., 2018). Noch vor 

Eintritt der Nekrose werden die ischämischen Zellen zusätzlich apoptotisch (Anversa et al., 

1998). Es wurde beobachtet, dass selbst eine nicht anhaltende reversible Ischämie, die 

nicht in einem Infarkt endet, eine Apoptose mit Troponinfreisetzung auslösen kann (Weil et 

al., 2017). In unserer Studie erfassten wir ausschließlich Patienten mit einem NSTEMI, der 
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unter Berücksichtigung der Patienten mit T1MI und T2MI bei ca. 25 % der 

Studienpopulation mit AHF vorzufinden war. Es kann nicht ausgeschlossen werden, dass 

die 7 % der Patienten mit einem T2MI, der laut Wereski et al. mit höheren maximalen 

Troponinkonzentrationen als eine Myokardschädigung einhergeht (Wereski et al., 2021), 

die Troponinkonzentration innerhalb der T1MI (–) Subgruppe angehoben und einen 

Einfluss auf die mangelnden Trennschärfe ausgeübt haben. 

Abgesehen von einem Myokardinfarkt gibt es diverse andere Ursachen, die nur mit 

kurzfristiger Ischämie oder sogar ohne ischämische Prozesse verbunden sind und trotzdem 

zu einer Myokardschädigung mit Troponinfreisetzung führen (Thygesen et al., 2018). Feng 

et al. konnten schon im Jahr 1998 innerhalb einer experimentellen Studie an Schweinen 

eine Troponinfreisetzung unabhängig von nekrotischen Prozessen belegen (Feng et al., 

1998). Außerdem wurden Troponinerhöhungen sowohl bei Patienten mit ischämischer als 

auch nicht-ischämischer Herzinsuffizienz gemessen (La Vecchia et al., 1997). Dies 

bestätigte sich in unserer Studie, da auch in der Subgruppe T1MI (–) unabhängig einer 

relevanten Koronarläsion erhöhte Troponinkonzentrationen zu beobachten waren. In der 

ADHERE Studie wurde unter den Patienten mit einer AHF bei den Patienten mit sowie ohne 

Troponinerhöhung in etwa über 50 % der Fälle eine ischämische AHF festgestellt. Dies 

verdeutlicht einerseits, dass es auch nicht-ischämische Ursachen für eine 

Troponinfreisetzung gibt. Andererseits weist diese Beobachtung darauf hin, dass man 

anhand der Troponinkonzentration möglicherweise keine Aussage über eine 

zugrundeliegende Ätiologie treffen kann (Peacock et al., 2008). Es werden vielfältige 

Mechanismen hinter der Troponinfreisetzung bei einer Herzinsuffizienz vermutet, die bisher 

noch nicht gänzlich geklärt sind (Januzzi et al., 2012; Kociol et al., 2010). Allen gemeinsam 

ist eine Myokardschädigung, die zur Progression der Erkrankung beiträgt (Kociol et al., 

2010). Im Rahmen einer Herzinsuffizienz scheinen teils auch nur kurz anhaltende akute 

kardiale Volumen-, Druck- und Spannungsbelastungen zur Troponinfreisetzung zu führen 

(Feng et al., 2001; Logeart et al., 2001; Weil et al., 2018). Kardiale Dehnungszustände 

können demnach eine Apoptose und Nekrose auslösen (Teiger et al., 1996). Es besteht 

zusätzlich die Annahme, dass sich eine erhöhte Spannungs- und Druckbelastung der 

Ventrikelwand negativ auf die subendokardiale Durchblutung auswirkt (Logeart et al., 2001) 

und den Calciumstoffwechsel der Kardiomyozyten beeinträchtigt (Feng et al., 2001). Die 

erhöhte Wandspannung soll aufgrund einer veränderten Membranpermeabilität mit 

Integritätsverlust in einem Troponinaustritt aus dem zytoplasmatischen Pool noch intakter 

Kardiomyozyten münden (Perna et al., 2004). Dies kann direkt oder indirekt über einen 

integrinvermittelten dehnungsabhängigen Mechanismus ausgelöst werden (Hessel et al., 

2008). Es wird außerdem, wie von Hickman et al. zusammengefasst, davon ausgegangen, 
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dass es zu Membranausstülpungen kommt, die sich zu Vesikeln („blebs“) umformen. Bei 

nur kurz andauernder Ischämie ist dies ein reversibler Mechanismus mit Resorption der 

Vesikel oder Abgabe in den Blutkreislauf und folglich nur geringen Erhöhungen des 

ursprünglich zytoplasmatischen Troponins. Im Gegensatz dazu kommt es bei andauernder 

Ischämie zum Platzen der Vesikel, zur Nekrose und Freisetzung des strukturell 

gebundenen Troponins (Hickman et al., 2010). Weitere Gründe werden in den adaptiven 

kompensatorischen Prozessen bei einer Herzinsuffizienz gesehen, die eine zytotoxische 

Wirkung auf Kardiomyozyten haben (Eggers & Lindahl, 2017). Hierzu gehören die RAAS-

Aktivierung (Leri et al., 1998) sowie neurohumorale Prozesse, die mit einer erhöhten 

Sympathikusaktivität, Katecholaminfreisetzung (Mann et al., 1992), Zytokinausschüttung 

(Levine et al., 1990) und oxidativem Stress (Ungvári et al., 2005) verknüpft sind. Die 

Herzinsuffizienz als Grunderkrankung kann in Zusammenschau der Forschungsdaten 

somit eigenmächtig zu einer Troponinfreisetzung führen.  

Gleichzeitig können jedoch auch andere kardiale – koronare und myokardiale – sowie 

extrakardiale Ursachen für eine Troponinfreisetzung bzw. Myokardschädigung vorliegen. 

Eine KHK, die bei 68 % der Patienten unserer Studienpopulation koronarangiographisch 

als Komorbidität zur AHF nachgewiesen werden konnte, kann eine Ursache darstellen 

(Omland et al., 2009). Dieses Ergebnis passt zu den Daten anderer Studien, in denen 

Prävalenzen einer KHK von ca. 50–70 % beobachtet wurden (Fox et al., 2001; O'Connor et 

al., 2011; Rossi et al., 2008). Koronararterienembolien, -dissektionen, -spasmen und 

mikrovaskuläre Dysfunktionen können die Koronarperfusion beeinträchtigen und zu einem 

Sauerstoffmangel führen (Thygesen et al., 2018). Vorhofflimmern (Hijazi et al., 2012) und 

andere Tachykardien führen durch den frequenzbedingten erhöhten myokardialen 

Sauerstoffbedarf und das erniedrigte Sauerstoffangebot durch eine verkürzte 

Diastolendauer zu einem Sauerstoffmissverhältnis (Jeremias & Gibson, 2005). Ein 

Vorhofflimmern/-flattern zeigte sich in unserer Studie öfter in der Subgruppe T1MI (–). In 

anderen Studien zeichnete sich ein ähnliches Ergebnis ab, indem ein Vorhofflimmern, das 

eine häufige Ursache eines T2MI sein kann, öfter in der Subgruppe T2MI (Saaby et al., 

2013) oder in der Subgruppe einer AHF ohne ACS gefunden wurde (AlFaleh et al., 2016). 

Ein Vorhofflimmern kann deswegen zu einer Anhebung der nachweisbaren 

Troponinkonzentrationen in unserer Subgruppe T1MI (–) geführt haben. 

Troponinfreisetzungen wurden bisher auch bei der hypertrophen Kardiomyopathie (Sato et 

al., 2003), der Aortenklappenstenose mit den verbundenen hämodynamischen und 

strukturellen kardialen Auswirkungen (Nunes et al., 2003) und der Myokarditis (Lauer et al., 

1997) vorgefunden. Es können jedoch auch Erkrankungen anderer Organe oder 

systemische Ursachen zu einer Myokardschädigung mit Troponinfreisetzung führen. Hier 
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sind u.a. folgende Ursachen zu nennen: Hypertensive Krisen (Acosta et al., 2020), 

hypotone oder hypovoläme klinische Zustände (Arlati et al., 2000), Anämie (Sedighi et al., 

2021), pulmonale Hypertonie (Torbicki et al., 2003), Lungenembolie (Becattini et al., 2007), 

Amyloidose (Cantwell et al., 2002), Apoplex (Jensen et al., 2007), kardiotoxische 

Chemotherapeutika (Sawaya et al., 2011). Ein Troponinnachweis im Rahmen einer Sepsis 

(Masson et al., 2016) scheint durch den kardiotoxischen Einfluss von Endotoxinen, 

Zytokinen und Durchblutungsstörungen bedingt zu sein [Turner et al., 1999, zitiert nach 

(Sheyin et al., 2015)]. Zur Troponinerhöhung bei Niereninsuffizienz (Lindner et al., 2014) 

gibt es verschiedene nicht vollends geklärte Annahmen. Die Hypothese einer ursächlichen 

verminderten Clearance der Troponinfragmente (Diris et al., 2004) ist umstritten und konnte 

beispielsweise durch Ellis et al. nicht bestätigt werden (Ellis et al., 2001). Andere Annahmen 

sind, dass vielmehr die Urämie eine direkte toxische Wirkung auf das Myokard ausübt 

(Chesnaye et al., 2019) und das kardiorenale Syndrom eine Rolle spielt (Palazzuoli et al., 

2014). Das Kreatinin als Nierenfunktionsparameter war in unserer Studie bei Patienten mit 

einem T1MI höher als in der Vergleichsgruppe. Zwar war dieses Ergebnis statistisch 

signifikant, jedoch klinisch nicht relevant. Es ist nicht auszuschließen, dass eine zusätzlich 

vorliegende Niereninsuffizienz als häufige kardiovaskuläre Komorbidität zu 

Troponinerhöhungen bei den Patienten unserer Studie beigetragen hat. Eine 

Troponinerhöhung oberhalb des Normbereichs kann jedoch sogar unabhängig von 

kardiovaskulären Erkrankungen bei Gesunden unter exzessiver körperlicher Anstrengung 

(Klinkenberg et al., 2016) oder aufgrund eines gewissen normalen kardiomyozytären 

Zellumsatzes vorzufinden sein (Januzzi et al., 2012).  

Die Gründe für das bei einem T2MI vorliegende ursächliche myokardiale 

Sauerstoffmissverhältnis können vielfältig sein, sodass Patienten mit einem T2MI eine 

heterogene Gruppe bilden (Januzzi et al., 2012; Thygesen et al., 2018). Viele der oben 

genannten Ereignisse können, wie Thygesen et al. darstellen, nicht nur zu einer 

Myokardschädigung, sondern je nach Ausmaß auch bei klinischem Nachweis einer akuten 

Myokardischämie zu einem T2MI führen (Abbildung 11). Die KHK, die 

koronarangiographisch oft nachgewiesen werden kann, bestimmt hierbei maßgeblich das 

Ausmaß des Missverhältnisses, das für eine Nekrose notwendig ist (Thygesen et al., 2018). 
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In Anlehnung an die aktuelle Definition des Myokardinfarkts der ESC/ACC/AHA/WHF von 

2018 ergeben sich demnach für eine Troponinerhöhung oberhalb der 99. Perzentile im 

Rahmen einer AHF drei Ursachen: eine Myokardschädigung, ein T1MI oder ein T2MI. In 

unserer Vergleichsgruppe T1MI (–) befanden sich sowohl Patienten mit einem T2MI als 

auch einer Myokardschädigung, die 8 % bzw. 69 % der Studienpopulation ausmachten. Bei 

diesen insgesamt 77 % der Studienpatienten können demnach manche der oben 

genannten Gründe zur Troponinerhöhung beigetragen haben. 

 

Myokardinfarkt  

Typ 2 

mit klinischem Nachweis 
einer akuten Ischämie 

extrakardiale 

Ursachen 

Anämie, Sepsis, 
respiratorische 

Insuffizienz, 
Lungenembolie, 

Niereninsuffizienz 
 

 

 

myokardiale 

Ursachen 

Herzinsuffizienz, 
Hypo-/Hypertonie, 
Tachyarrhythmien, 

Myokarditis 
 

 

 

koronare Ursachen 

Koronare 
Herzerkrankung, 

Dissektion, Embolie, 
mikrovaskuläre 

Dysfunktion 
 

 

Myokardschädigung 

hs-cTn > 99. Perzentile 

 

Keine Myokardschädigung 

Abbildung 11: Darstellung von beispielhaften myokardschädigenden Faktoren – 
Myokardschädigung und Myokardinfarkt Typ 2 

Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 

Eigene Darstellung nach (Eckner et al., 2020; Thygesen et al., 2018) 

 

 

Abbildung 12: Darstellung von beispielhaften myokardschädigenden Faktoren – 
Myokardschädigung und Myokardinfarkt Typ 2 

Anmerkung. Hs-cTnT: hochsensitives kardiales Troponin T. 

Eigene Darstellung nach (Eckner et al., 2020; Thygesen et al., 2018) 
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4.2.3 Konsequenzen für die klinische Anwendung 

Vergleicht man die bisherigen Forschungsergebnisse untereinander und mit dem Ergebnis 

unserer Studie erscheint die diagnostische Genauigkeit des Troponins außerhalb einer AHF 

Population höher zu sein. In unserer Studie ergibt sich der Hinweis, dass das hs-cTnT zum 

Ausschluss eines T1MI bei Patienten mit einer AHF dienen kann. Eine höhere 

Grenzwertkonzentration bot innerhalb unserer Studienpopulation mit AHF eine verbesserte 

akzeptable diagnostische Aussagekraft. Dies hat jedoch nicht dafür ausgereicht, einen 

T1MI sicher zu identifizieren. Bei der großen Mehrheit der Patienten unserer Studie wurde 

eine hs-cTnT-Konzentration oberhalb der 99. Perzentile gemessen. In Anbetracht der 

Ergebnisse stellt sich der Verdacht, dass das Troponin im Falle einer bestehenden AHF 

aufgrund der ohnehin erhöhten Troponinkonzentrationen nicht ausreichend spezifisch für 

einen T1MI ist. Die zahlreichen Komorbiditäten der Studienpopulation und die möglichen 

Ursachen, die grundsätzlich zu einer Troponinfreisetzung führen können, tragen zusätzlich 

zur unzureichenden Spezifität bei. Dabei wird erst durch die hohe Sensitivität des hs-cTnT-

Assays ein derart häufiger Troponinnachweis möglich (Latini et al., 2007; Pascual-Figal et 

al., 2012). Obwohl im Falle eines T1MI höhere Troponinkonzentrationen nachweisbar 

waren, ist innerhalb des sechsstündigen Intervalls nicht regelhaft eine zusätzliche 

Troponinerhöhung zustande gekommen, deren Ausmaß zur sicheren Diagnostik genutzt 

werden konnte. In Hinblick auf die maximalen hs-cTnT-Konzentrationen hätte man bei den 

Patienten mit einem T1MI vermutlich höhere Konzentrationen und einen deutlicheren 

Unterschied im Vergleich zu den Patienten ohne T1MI erwartet. Dies könnte einerseits 

durch die Tatsache bedingt sein, dass Patienten mit einem STEMI, der mit einem größeren 

Infarktareal (Sarafoff et al., 2013) und Myokardschäden bzw. höheren 

Troponinkonzentrationen (Harvell et al., 2016) als ein NSTEMI einhergeht, in der Studie 

nicht berücksichtigt wurden. Andererseits wurden nur die maximalen hs-cTnT-

Konzentrationen innerhalb eines sechsstündigen Zeitintervalls berücksichtigt, um einen für 

die klinische Entscheidungsfindung und diagnostische Urteilsbildung relevanten Zeitraum 

abzubilden. Hierdurch konnten keine höheren Troponinkonzentrationen, die auf die 

spezielle Freisetzungskinetik des cTnT mit einem ersten Peak ab zwölf Stunden (Collinson 

et al., 2001) zurückzuführen sind, erfasst werden. Die aktuelle Vierte allgemeine Definition 

des Myokardinfarkts besagt, dass das Troponin als sehr sensitiver und spezifischer 

Biomarker lediglich eine Myokardschädigung anzeigt (Thygesen et al., 2018). Welche Art 

der Myokardschädigung, welche Ursache und welche damit verbundenen 

pathophysiologischen Prozesse im jeweiligen Fall vorliegen, vermag die 

Troponinkonzentration jedoch nicht auszusagen (Alpert et al., 2000; Thygesen et al., 2018). 

Ein zu starker diagnostischer Fokus auf das Troponin birgt bei Patienten mit AHF folglich 
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die Gefahr, dass eine zeitnahe invasive Koronarangiographie mitsamt den 

prozedurspezifischen Risiken und Kosten sowie den patientenspezifischen Risiken zu oft 

in Betracht gezogen werden könnte. Hierbei ist anzumerken, dass grundsätzlich zwei 

verschiedene Fälle unterschieden werden müssen. Erstens: Patienten mit einem T1MI und 

dem Bedarf einer sofortigen Koronarangiographie mit Revaskularisation. Zweitens: 

Patienten, bei denen eine Koronarangiographie im Verlauf der Hospitalisierung wichtige 

diagnostische Informationen liefert und eine Revaskularisation aufgrund einer 

stenosierenden KHK klinisch sinnvoll ist. Die Patienten unserer Subgruppe T1MI (–) hatten 

zu 62 % eine KHK und erhielten in 20 % der Fälle eine revaskularisierende Therapie. Die 

aktuellen ESC Leitlinien bekräftigen, dass bei Patienten mit AHF und einem ACS, die 

grundsätzlich eine Hochrisikogruppe darstellen, eine sehr zeitnahe invasive 

Koronarangiographie durchgeführt werden sollte (Collet et al., 2021; McDonagh et al., 

2021). Außerdem sollte eine invasive Koronarangiographie bei Patienten mit AHF und 

persistierender ischämieverdächtiger Symptomatik, einer HFrEF oder einer gewissen 

Vortestwahrscheinlichkeit bzw. auffälligen Ergebnissen in den nicht-invasiven 

Untersuchungen zur Diagnostik einer KHK dienen (McDonagh et al., 2021). 

Abschließend lässt das Ergebnis der Studie in Zusammenschau der aktuellen 

Forschungsdaten darauf schließen, dass das hs-cTn, wie in den Leitlinien und bestimmten 

Reviews empfohlen, immer in Zusammenschau aller klinischen Befunde (Symptomatik, 

klinische Zeichen in der körperlichen Untersuchung, EKG, laborchemische Ergebnisse, 

Echokardiographie und andere bildgebende Methoden) interpretiert werden sollte, um 

einen T1MI von anderen Ursachen abzugrenzen, die mit einer Troponinerhöhung 

einhergehen (Collet et al., 2021; Harjola et al., 2020; Januzzi et al., 2012). Dabei sollten, 

wie von Thygesen et al. beschrieben, alle Kriterien für den klinischen Nachweis einer akuten 

Myokardischämie beachtet werden, um das Messergebnis besser einzuordnen und 

zusätzlich Faktoren evaluiert werden, die zu einem Sauerstoffmissverhältnis und einem 

T2MI führen könnten. Ein in der Vergangenheit erhobener koronarangiographischer Befund 

kann bei der Interpretation der Troponinkonzentrationen helfen (Thygesen et al., 2018). 

Gleichwohl Symptome, klinische Zeichen und nicht-invasive diagnostische Befunde in ihrer 

Gesamtheit wichtige Hinweise auf das vorliegende Geschehen geben, kann oft erst eine 

invasive koronarangiographische Untersuchung ein definitiver Befund erbringen (Kociol et 

al., 2010).  

Auch wenn in unserer Studie ein kombinierter Einsatz von klinischen Parametern im 

Gegensatz zu anderen präsentierten Studien keinen ausreichenden diagnostischen Nutzen 

erbrachte, wäre es interessant zu wissen, ob andere Parameter zur Identifikation eines 

T1MI helfen könnten. Für Patienten mit V.a. ACS wurde bereits gezeigt, dass klinische 
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Scores, wie der HEART (Backus et al., 2010) oder der GRACE Score (Fox et al., 2006), die 

zur Risikostratifizierung von Patienten mit Angina pectoris ausgearbeitet wurden, bei der 

Diagnostik und dem Management, insbesondere zum Ausschluss eines Myokardinfarkts, 

hilfreich sein können. Es könnte deswegen zukünftig aufschlussreich sein, ob das Troponin 

und andere klinische Parameter eine Art Score bilden könnten, die insgesamt eine höhere 

diagnostische Güte zur Identifikation eines T1MI bieten.  

 

4.3 Klinisches Outcome 

Die 30-Tages-Mortalität unserer gesamten Studienpopulation betrug 9 %. Das Ergebnis 

gleicht den Ergebnissen anderer Studien, die für hospitalisierte Patienten mit 

Herzinsuffizienz eine 30-Tages-Mortalität von etwa 11 % darlegten (Bueno et al., 2010; 

Krumholz et al., 2009). Troponinerhöhungen bei Patienten mit AHF hatten anderen Studien 

zufolge einen negativen prognostischen Einfluss auf die Kurzzeit- (Peacock et al., 2008; 

Yousufuddin et al., 2016) als auch Langzeit-Mortalität (Perna et al., 2005; Yousufuddin et 

al., 2016). Das Troponin erwies sich in manchen Studien als unabhängiger Mortalitätsfaktor 

(Peacock et al., 2008; You et al., 2007). Für die Studienpopulation ist deswegen 

unabhängig eines T1MI eine erhöhte Mortalität annehmbar.  

In unserer Studie wiesen die Patienten mit AHF und einem zusätzlichen T1MI zunächst 

eine höhere 30-Tages-Mortalität als die Patienten ohne einen T1MI auf. Nach einer 

multivariablen Regressionsanalyse wurde ein statistisch signifikanter Zusammenhang 

jedoch knapp verfehlt (OR 1.86 [95 % KI 0.91–3.81]; p = 0.09). Mehrere Studienergebnisse 

zeigten, dass Patienten mit einer AHF und einem zusätzlichen ACS insbesondere in den 

ersten Wochen nach Hospitalisierung im Vergleich zu Patienten mit alleiniger AHF eine 

höhere Kurzzeitmortalität haben (AlFaleh et al., 2016; Tarvasmaki et al., 2014). In der 

Studie von Tarvasmaki et al. ähnelte die 30-Tages-Mortalität der Patienten mit AHF und 

einem zusätzlichen ACS mit 13 % unserem Ergebnis. Patienten ohne ein zusätzliches ACS 

hatten dagegen eine geringere 30-Tages-Mortalität von 8 %. Dieser Unterschied blieb, 

anders als in unserer Studie, auch nach einer multivariablen Regressionsanalyse bestehen. 

Es zeigte sich jedoch kein Unterschied hinsichtlich der Langzeit-Mortalität (Tarvasmaki et 

al., 2014). AlFaleh et al. konnten für Patienten mit einer AHF und einem zusätzlichen ACS 

neben einer höheren Krankenhausmortalität ebenfalls eine erhöhte 30-Tages-Mortalität 

(10,1 % vs. 7,4 %; p = 0.044) zeigen. Nach Durchführung einer Regressionsanalyse blieb 

dieser Zusammenhang jedoch nur noch für die Krankenhausmortalität bestehen. Es zeigte 

sich auch hier kein Unterschied hinsichtlich der Langzeit-Mortalität (AlFaleh et al., 2016). 

Arrigo et al. hoben hervor, dass die Mortalität insbesondere innerhalb der ersten Wochen 
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nach Hospitalisierung am höchsten ist (Arrigo et al., 2017). Bei einem Vergleich mit diesen 

Studien ist zu beachten, dass deren Subgruppen in Abhängigkeit eines vorliegenden ACS 

anstatt eines T1MI generiert wurden. Dies umfasste methodisch entweder alle Entitäten 

des ACS (Arrigo et al., 2017; Tarvasmaki et al., 2014) oder zumindest einen NSTEMI und 

einen STEMI (AlFaleh et al., 2016). Es liegen keine passenderen Vergleichsdaten zu 

unserer Studie vor.  

Patienten mit einem T2MI scheinen der Metaanalyse von Gupta et al. zufolge eine höhere 

30-Tages-Mortalität als Patienten mit einem T1MI aufzuweisen (Gupta et al., 2017). Gründe 

werden laut Arora et al. in dem tendenziell höheren Alter, den Komorbiditäten und einer 

seltener durchgeführten Koronarangiographie sowie leitliniengerechten Therapie gesehen. 

Todesursachen sind bei einem T2MI zudem häufiger als bei einem T1MI nicht-

kardiovaskulär bedingt (Arora et al., 2018). Es handelte sich hierbei jedoch um 

Studienpopulationen ohne eine primäre AHF. Die Mehrheit der Subgruppe T1MI (–) aus der 

vorliegenden Arbeit bestand aus Patienten mit einer Myokardschädigung. Nur 7 % der 

Studienpopulation hatten einen T2MI. Es kann sein, dass es zu einem größeren Einfluss 

gekommen wäre, wenn der Anteil der Patienten mit einem T2MI größer ausgefallen wäre.  

 

4.4 Limitationen 

Aufgrund des monozentrischen Studiendesigns sind eine Verallgemeinerung und generelle 

Übertragbarkeit der Ergebnisse limitiert. Durch die retrospektive Datenerhebung kann ein 

systematischer Selektionsbias nicht ausgeschlossen werden. In vergangenen Studien zur 

AHF wurden Patienten meist in Abhängigkeit eines vorliegenden ACS gegenübergestellt. 

Da diese Studien alle Entitäten eines ACS berücksichtigten, ist es nur eingeschränkt 

möglich, einen Vergleich zu ziehen. Bei allen Patienten der Studienpopulation wurde eine 

invasive Koronarangiographie als diagnostische Referenzmethode während der 

Indexhospitalisierung durchgeführt. Dies kann jedoch zu einer Selektion von Patienten mit 

einer hohen Wahrscheinlichkeit für einen Myokardinfarkt geführt haben, sodass eine 

Überrepräsentation eines T1MI in der Studienpopulation möglich ist. Da eine invasive 

Koronarangiographie bei Patienten mit einem T2MI seltener und variabel realisiert wird 

(Sandoval & Jaffe, 2019), kann es wiederum zusätzlich zu einer Unterrepräsentation der 

Patienten mit einem T2MI gekommen sein. Diese Überlegung kann grundsätzlich auch auf 

Patienten mit einer Myokardschädigung zutreffen. Die vorliegenden Ergebnisse sind auf 

einen hs-cTnT-Assay beschränkt und können deswegen nicht auf andere hs-cTnI-Assays 

übertragen werden. Die diagnostische Wertigkeit der Troponindynamik wurde aufgrund der 

speziellen Forschungsfrage nicht überprüft. Außerdem konnte der zusätzliche 
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prognostische Nutzen der natriuretischen Peptide nicht geprüft werden, da diese nicht 

regelhaft bestimmt wurden. Durch die koronarangiographische Untersuchung konnte eine 

gute Verifizierung eines T1MI gelingen. Obwohl die invasive Koronarangiographie die 

Standardmethode zur Diagnostik von Koronarstenosen darstellt (Harjola et al., 2020; Knuuti 

et al., 2020), kann diese nicht immer zur richtigen Differenzierung eines T1MI führen 

(DeFilippis et al., 2019). Die Interpretation des koronarangiographischen Bilds ist genauso 

wie viele andere diagnostische Methoden untersucherabhängig (Zir et al., 1976). Es kann 

weiterhin nicht ausgeschlossen werden, dass ein T2MI fälschlicherweise zu oft oder zu 

selten diagnostiziert wurde. Die Umsetzung der Definition eines T2MI ist nicht immer 

eindeutig, sodass der Übergang zwischen einem T2MI und einer Myokardschädigung im 

klinischen Alltag in bestimmten Patientenfällen fließend sein kann (Sandoval et al., 2014; 

Thygesen et al., 2018). Erschwerend kommt hinzu, dass ischämieverdächtige Symptome 

und klinische Zeichen, die zu den klinischen Leitlinienkriterien einer akuten Ischämie 

gehören (Thygesen et al., 2018), bei Patienten mit einer AHF häufig auftreten (Lettman et 

al., 2002). Aufgrund der retrospektiven Datenerhebung besteht die Möglichkeit, dass 

bestimmte Ursachen für einen T2MI aufgrund von fehlenden Informationen nicht 

berücksichtigt werden konnten. Hinsichtlich der Berechnung des Youden-Index ist zu 

beachten, dass eine Gleichgewichtung der Sensitivität und Spezifität und der damit 

verbundenen Falsch-Positiv-Rate sowie Falsch-Negativ-Rate erfolgt. Bei diagnostischen 

Tests lässt sich jedoch grundsätzlich diskutieren, ob in der klinischen Praxis eine höhere 

Sensitivität oder eine höhere Spezifität von größerem Nutzen ist. Andere 

Bildgebungsmethoden, wie die Kardio-Magnetresonanz-Tomographie, wurden nicht 

einheitlich bei allen Patienten genutzt, sodass hierüber keine Aussagen getroffen werden 

konnten. Da bei vielen Patienten zudem keine elektro- oder echokardiographischen 

Vorbefunde einsehbar waren, war eine Differenzierung von neu aufgetretenen oder 

vorbestehenden pathologischen Veränderungen nicht möglich. Aufgrund des speziellen 

Fokus der Arbeit wurden die diagnostischen Ergebnisse nur für die Subgruppen T1MI (+) 

und T1MI (–) gegenübergestellt. Ein Vergleich der Subgruppe T1MI (+) mit Subgruppen, 

jeweils bestehend aus Patienten mit einem T2MI oder einer Myokardschädigung, wurde 

deswegen nicht vorgenommen. Da lediglich ein 30-Tages-Follow-up zur Untersuchung der 

Mortalität erhoben wurde, liegen keine Daten über das Langzeit-Outcome der Subgruppen 

vor. Außerdem kann keine Aussage über die Todesursache getroffen werden, da keine 

Differenzierung in kardiovaskuläre und nicht-kardiovaskuläre Ursachen vorgenommen 

wurde. 
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5. Zusammenfassung  

Die akute Herzinsuffizienz stellt aufgrund der hohen Prävalenz sowie Hospitalisierungs- und 

Mortalitätsrate ein klinisches Syndrom mit großer Relevanz für das Gesundheitssystem dar. 

Das akute Koronarsyndrom als häufige Komorbidität verschlechtert die Prognose von 

Patienten mit einer akuten Herzinsuffizienz zusätzlich. Eine laborchemische 

Troponinbestimmung soll deswegen leitliniengerecht bei allen Patienten mit einer akuten 

Herzinsuffizienz erfolgen. Durch die hochsensitiven Troponinassays ist heutzutage ein 

früherer und häufigerer Nachweis von Troponinerhöhungen möglich. Bei der Mehrheit der 

Patienten mit einer akuten Herzinsuffizienz sind unabhängig einer akuten Ischämie erhöhte 

Troponinkonzentrationen nachweisbar. Erschwerend kommt hinzu, dass sich Patienten mit 

einer akuten Herzinsuffizienz, bei denen der Verdacht auf einen Nicht-ST-Hebungsinfarkt 

besteht, mit ähnlichen Symptomen, klinischen Zeichen und diagnostischen Befunden 

präsentieren, sodass eine Differenzierung im frühen klinischen Setting eine diagnostische 

Herausforderung darstellt. Insbesondere der zügige Nachweis eines Myokardinfarkts 

Typ 1, der koronarangiographisch diagnostiziert und durch eine Revaskularisation 

therapiert werden kann, ist prognostisch entscheidend. 

Ziel der Studie war es daher, den diagnostischen Wert des hochsensitiven Troponins T (hs-

cTnT) zur Vorhersage eines Myokardinfarkts Typ 1 bei Patienten mit einer akuten 

Herzinsuffizienz zu evaluieren. Zusätzlich wurde der prognostische Einfluss eines 

Myokardinfarkts Typ 1 auf die 30-Tages-Mortalität ermittelt.  

Hierfür wurde die diagnostische Güte verschiedener hs-cTnT-Grenzwerte bestimmt 

(Sensitivität, Spezifität, PPV, NPV) und mittels des Youden-Index ein optimaler Grenzwert 

errechnet. Nachfolgend wurde die Trennschärfe des Troponins anhand der AUC bewertet.  

Insgesamt wurden 649 Patienten retrospektiv in die Studie eingeschlossen, die im Zeitraum 

von 2012 bis 2019 im Klinikum rechts der Isar mit der primären Diagnose einer akuten 

Herzinsuffizienz stationär aufgenommen wurden. Patienten mit einem ST-Hebungsinfarkt 

wurden nicht berücksichtigt. Die Patienten wurden in Abhängigkeit eines zusätzlichen 

Myokardinfarkts Typ 1, dessen Diagnose unter Berücksichtigung der Leitlinienkriterien und 

des koronarangiographischen Befunds gestellt wurde, in zwei Subgruppen eingeteilt. Bei 

18 % der Patienten konnte ein Myokardinfarkt Typ 1 nachgewiesen werden. Bei dem Rest 

der Patienten lag in 69 % der Fälle eine Myokardschädigung und in 7 % ein Myokardinfarkt 

Typ 2 vor. Bei 6 % dieser Patienten konnte stattdessen keine Myokardschädigung 

nachgewiesen werden. Es erfolgte ein Vergleich der Subgruppen mit und ohne 
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Myokardinfarkt Typ 1 hinsichtlich Baseline-Charakteristika und klinischen Befunden (EKG, 

Laborparameter, Echokardiographie, invasive Koronarangiographie), die während der 

Hospitalisierung erhoben wurden. Der diagnostische Wert des hs-cTnT reichte innerhalb 

der Patientenpopulation mit einer akuten Herzinsuffizienz aufgrund einer unzureichenden 

Spezifität von 8 % nicht aus, um einen Myokardinfarkt Typ 1 sicher vorherzusagen. Ein 

ermittelter optimaler Grenzwert von 50 ng/l, der den in der Leitlinie empfohlenen Grenzwert 

der 99. Perzentile übersteigt, führte zu einer verbesserten, jedoch insgesamt nur moderaten 

diagnostischen Güte. Ein kombinierter Einsatz des optimalen Grenzwerts zusammen mit 

dem echokardiographischen Nachweis von Wandbewegungsstörungen, der statistisch 

hoch signifikant mit einem Myokardinfarkt Typ 1 assoziiert war, bot insgesamt ebenfalls 

keinen ausreichenden diagnostischen Nutzen. Nach Durchführung einer multivariablen 

logistischen Regressionsanalyse war ein Myokardinfarkt Typ 1 nicht mit einer signifikant 

höheren 30-Tages-Mortalität assoziiert (OR 1.86 [95 % KI 0.91–3.81]; p = 0.09). 

Aufgrund der akuten Herzinsuffizienz sowie weiteren kardialen und systemischen Ursachen 

für Troponinerhöhungen, die Ausdruck einer Myokardschädigung sind, erscheint die 

Troponindiagnostik nicht ausreichend spezifisch für einen Myokardinfarkt zu sein. Die 

hochsensitiven Troponinassays tragen aufgrund der hohen Prävalenz der Patienten mit 

Troponinerhöhungen zusätzlich zu dem diagnostischen Dilemma bei. Zusammenfassend 

lässt sich unter Berücksichtigung der Studienlage sagen, dass sich mittels eines höheren 

Grenzwerts von 50 ng/l eine verbesserte Vorhersage für einen Myokardinfarkt Typ 1 treffen 

lässt. Trotzdem reicht das hs-cTnT als diagnostischer Parameter nicht aus, um einen 

Myokardinfarkt Typ 1 bei Patienten mit akuter Herzinsuffizienz sicher vorherzusagen. Es ist 

stattdessen eine Berücksichtigung aller klinischen Befunde notwendig, um eine 

weiterführende diagnostische und therapeutische Entscheidung zu treffen. 
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