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Definition des Hochrisikopatienten und
therapeutische Optionen beim Patienten

mit ST-Hebungsmyokardinfarkt
B. Metzler

Kurzfassung: Die möglichst frühzeitige Identifi-
kation derjenigen Myokardinfarktpatienten, die
einem hohen Mortalitätsrisiko ausgesetzt sind,
ist von besonderem klinischen und auch gesund-
heitsökonomischen Interesse. Eine Risikoab-
schätzung ist mit mehreren vorliegenden Risiko-
Scores, wie beispielsweise dem CADILLAC-,
dem GRACE- und dem TIMI-Score, leicht und ge-
nau möglich. Diese Scores berücksichtigen ver-
schiedene klinische Parameter. Durch eine zu-
letzt veröffentlichte Metaanalyse zum Einsatz
der intraaortalen Ballonpumpe beim Hochrisiko-
patienten mit Myokardinfarkt, bei der sich kein
signifikanter Überlebensvorteil, vielmehr sogar
eine höhere Blutungswahrscheinlichkeit, bei
dieser bisher als Klasse-I-Indikation geführten
Therapieform gezeigt hat, weist auf die Not-
wendigkeit hin, die vorliegenden, oft kontrover-
siellen Studienresultate der Einzelstudien einer
genauen und kritischen Evaluierung zu unter-
werfen. Andererseits zeigt es aber auch die
Schwierigkeit der oft nicht sauber durchführba-

ren Randomisierung bei intensivmedizinischen
Studien auf.

Weiters hat die Stratifizierung der Patienten
gemäß ihres Risikos gezeigt, dass der in diver-
sen Studien gezeigte Vorteil der primären perku-
tanen Koronarintervention (p-PCI) im Wesentli-
chen auf die Hochrisikopatienten beschränkt ist.

Die genaue und frühzeitige Risikoabschät-
zung ermöglicht eine daraus ableitbare best-
mögliche Therapiestrategie für den individuel-
len Patienten. Zusätzlich können damit die vor-
handenen medizinischen Ressourcen sinnvoll
genützt werden.

Abstract: Definition of the High-Risk Pa-
tients and Therapeutic Options in Patients
with ST-Elevation Myocardial Infarction.
Early identification of patients with an acute
myocardial infarction exposed to a high mortal-
ity risk is of enormous clinical and economic in-
terest. Estimation of the individual risk can be
easily achieved with one of the published risk

Einleitung

Die Risikostratifizierung von Patienten mit einem akuten ST-
Hebungsmyokardinfarkt ist einerseits für die Wahl der richti-
gen Therapiestrategie und andererseits zur Abschätzung des
Risikos für das Auftreten einer neuerlichen Ischämie bzw.
auch des Mortalitätsrisikos von besonderer Bedeutung.

Patienten mit einem hohen Risiko für eine rekurrente Ischä-
mie sollten einer aggressiveren Therapie, zusätzlich zur Stan-
dardtherapie, zugeführt werden. Für diese Patienten wird ein
unverzüglicher und direkter Transport in ein Krankenhaus mit
einer interventionellen Kardiologie sowie eine umgehende
Revaskularisierung empfohlen. Für Patienten mit einem nied-
rigen Risiko kann auch eine konservativere Strategie geeignet
sein.

Zur Abschätzung des Risikos liegen mehrere Scores vor
[1–7], allerdings beschreiben nur 2 davon speziell das Risiko
der mittels primärer perkutaner Koronarintervention (p-PCI)
behandelten Patienten: Dies sind der GRACE- und der
CADILLAC-Risikoscore [2, 4]. Hingegen ist der bekannte
TIMI-Risk-Score ursprünglich anhand von mittels Thrombo-

lyse behandelten Patienten entwickelt worden [5]. Anhand
von 10 Variablen ist mit diesem Score eine 97%ige prädiktive
Aussage möglich [8].

Das GRACE-Risikoregister wurde anhand von einer in 14
Ländern und 94 Krankenhäusern durchgeführten Untersu-
chung erstellt [2]. Dabei wurden sowohl die In-Hospital- als
auch die 6-Monats-Mortalität von Patienten mit einem akuten
Koronarsyndrom (ACS) untersucht. Die In-Hospital-Mortali-
tät wurde anhand von 11.389 Patienten mit einem ST-He-
bungsinfarkt oder einem Nicht-ST-Hebungsinfarkt ermittelt.
Dabei konnten 8 unabhängige Risikofaktoren ermittelt wer-
den, welche für 90 % der prognostischen Information verant-
wortlich sind. Diese sind das Alter, die Killip-Klasse, der
systolische Blutdruck, das Vorliegen einer ST-Streckenver-
änderung, Herzstillstand bei Krankenhausaufnahme, erhöhtes
Serumkreatinin, erhöhte Serumkonzentration der kardialen
Enzyme und die Herzfrequenz.

Die 6-Monats-Mortalität wurde anhand der Daten von 15.007
Patienten, welche in einer Kohorte von 7638 Patienten vali-
diert wurden, ermittelt. Die hierfür wichtigen Variablen
waren weitgehend ident mit jenen für die Ermittlung der In-
Hospital-Mortalität. Zusätzlich wurde hierfür noch ein bereits
früher stattgehabter Myokardinfarkt und die Qualität der PCI
berücksichtigt. Die 6-Monats-Mortalität kann auf der Website
http://www.outcomes-umassmed.org/grace ermittelt werden.

Ein weiterer etablierter Risikoscore ist der CADILLAC-Risi-
koscore. Hierfür wurden 2082 Patienten, welche einer p-PCI

scores, such as the CADILLAC-, the GRACE- or
TIMI-score. All these scores consider distinct
clinical parameters. A recent metaanalysis re-
garding the usefullness of the intraaortic ballon
pump (IABP) in high risk patients suffering from
an acute myocardial infarction showed no sur-
vival benefit, but a significant increased risk of
bleeding. This unexpected result of this present
class I recommendation-therapy implies the ne-
cessity of a critical evaluation of all single pub-
lished studies. Furthermore the difficulty to per-
form randomized studies with intensive care pa-
tients is demonstrated once again.

Another finding of stratifying patients accord-
ing to their estimated risk is that the primary per-
cutaneous intervention (p-PCI) is superior over
fibrinolysis only in high risk patients.

The exact and early risk stratification enables
doctors to choose the best therapy for the indi-
vidual patient. Additionally, the available re-
sources can be appropriately used. J Kardiol
2010; 17 (7–8): 263–8.
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unterzogen worden sind, untersucht [4]. Sieben Variablen, die
zum Zeitpunkt der Intervention bereits vorliegen, wurden ge-
mäß ihrer Odds-Ratio für die Ein-Jahres-Mortalität gewichtet
(Tab. 1). Dabei zeigte sich, dass die Baseline-Linksventrikel-
funktion der Prädiktor mit der höchsten Vorhersagekraft ist.
Anhand dieses Scores konnten die Patienten in 3 Risikogrup-
pen stratifiziert werden. Ein Score von 0–2 (Niedrigrisiko),
bei 18 möglichen Punkten, entspricht einer Ein-Jahres-Morta-
lität von 0,8 %, ein Score von 3–5 (mittleres Risiko) einer
Ein-Jahres-Mortalität von 4 % und ein Score von ≥ 6 (hohes
Risiko) einer Ein-Jahres-Mortalität von ca. 13 %.

In einer Vergleichsstudie anhand von 855 Patienten zeigte
sich, dass der TIMI- und CADILLAC-Score eine hohe und
vergleichbare prädiktive Aussage zulassen, die tatsächliche
Übereinstimmung des GRACE-Scores jedoch weniger gut ist
[9].

Eine lange Liste an möglichen Faktoren für die Risikoab-
schätzung wurde evaluiert, viele davon stimmen mit denen
der gebräuchlichen, multifaktoriellen Risikoscores überein.
Die wichtigsten Faktoren sind im Folgenden aufgelistet.

Herzinsuffizienz/Killip-Klasse

Patienten mit einer durch den Herzinfarkt bedingten Herz-
insuffizienz der Killip-Klasse-II oder -III sind zumeist älter,
sind öfters Frauen und haben mehr Komorbiditäten, wie bei-
spielsweise Diabetes mellitus oder Hypotonie [10, 11]. Wei-
ters ist bekannt, dass herzinsuffizienten Patienten mit einem
Herzinfarkt öfters (wirksame) Therapien wie beispielsweise
Aspirin, Betablocker, Statine, Fibrinolyse und p-PCI vor-
enthalten werden [10, 11]. Je höher die Killip-Klasse, desto
höher die zu erwartende Mortalität [12]. Unabhängig von der
gewählten Reperfusionsstrategie ist die Killip-Klasse progno-
sebestimmend. Die durch die höhere Killip-Klasse bedingte
höhere Inzidenz einer suboptimalen myokardialen Perfusion
scheint die Ursache dafür zu sein [13].

Hypotonie

Ein systolischer Blutdruck von < 100 mmHg bzw. ein kardio-
gener Schock ist besonders für Patienten mit einem Vorder-
wandinfarkt prognostisch sehr ungünstig, da dies offensicht-
lich das Resultat einer ausgedehnten Myokardschädigung und

einer subsequenten Einschränkung der systolischen Pump-
leistung ist. Im Gegensatz dazu ist eine Hypotonie bei Hinter-
wandmyokardinfarkt oft Ausdruck einer gesteigerten vagalen
Aktivität (Bezold-Jarisch-Reflex), welches oft ein transientes
Phänomen ist und sich durch Atropin und intravenöse Flüs-
sigkeitsgabe zumeist gut behandeln lässt. Die Prognose dieser
Patienten ist meistens gut [12].

Tachykardie

Die Herzfrequenz gibt üblicherweise das Ausmaß der Aktivi-
tät des sympathischen Nervensystems wieder. Patienten mit
einer anhaltenden Herzfrequenz von > 90/min haben öfters
einen Vorderwandinfarkt, eine höhergradige Einschränkung
der Linksventrikelfunktion und dadurch bedingt eine schlech-
tere Prognose [14].

EKG

Die Prognose nach einem akuten Myokardinfarkt ist direkt
proportional zum Ausmaß der Myokardschädigung und somit
durch mehrere EKG-Kriterien messbar. Beispielsweise ist die
Anzahl der Ableitungen mit ST-Hebungen, das Vorliegen von
Q-Wellen und die fehlende ST-Strecken-Resolution nach
Reperfusionstherapie prognostisch ungünstig.

Arrhythmie

Das Vorliegen bzw. Auftreten von Rhythmusstörungen wie
Vorhofflimmern, Kammertachykardien oder Kammerflim-
mern über die ersten 24–48 Stunden nach dem Herzinfarkt
hinausgehend ist prognostisch ungünstig. Dabei ist zu beach-
ten, dass die Assoziation der Prognose mit dem Vorhofflim-
mern nicht durch die Arrhythmie selber, sondern durch damit
verbundene Faktoren wie Herzinsuffizienz und Schock be-
dingt ist [15, 16].

Das Auftreten einer Kammertachykardie in der Peri-Myo-
kardinfarkt-Phase, d. h. innerhalb der ersten 48 Stunden, ist
nicht mit einem höheren Risiko für einen späteren „Sudden
Death“ verbunden. Allerdings ist das Risiko der In-Hospital-
Mortalität erhöht [17].

Rekurrente Ischämie

Eine wiederkehrende Ischämie, ob symptomatisch oder
asymptomatisch, beeinflusst die Prognose massiv. Dies ist
besonders durch die Erkenntnisse aus der GUSTO-I- und
GUSTO-IIb-Studie belegt [18, 19]. Patienten mit einer rekur-
renten Ischämie sind häufiger Frauen, haben mehr kardio-
vaskuläre Risikofaktoren und häufiger eine schwere koronare
Herzerkrankung. Weiters ist bei diesen Patienten auch die Re-
infarkthäufigkeit höher, die 30-Tages-Mortalität ist jedoch
nur bei den Patienten höher, die eine hämodynamische Beein-
trächtigung aufweisen [18].

Kardiale Serummarker

Zwischen der Serumkonzentration der kardialen Enzyme, wie
der Kreatininkinase-MB und Troponin I/T, und der Infarkt-
größe besteht ein linearer Zusammenhang sowohl für das

Tabelle 1: CADILLAC-Risikoscore: Mit insgesamt 7 Risiko-
faktoren, die zum Zeitpunkt der Intervention vorliegen, ist
mit dem CADILLAC-Risikoscore eine genaue Vorhersage,
sowohl über die Kurzzeit- als auch über die Langzeitmortalität
nach Herzinfarkt, möglich.

Risikofaktor Score

• Baseline EF < 40 % 4
• Niereninsuffizienz 3
• Killip-Klasse 2, 3 3
• Abschließender TIMI-Fluss 0–2 2
• Alter > 65 Jahre 2
• Anämie 2
• Dreigefäßerkrankung 2

0–18



J KARDIOL 2010; 17 (7–8)

Definition und Therapien beim ST-Hebungs-MI-Hochrisikopatienten

265

Risiko eines kardialen Todes als auch eines Reinfarktes.
Diese prognostische Aussage gilt sowohl für ST-Hebungs- als
auch bei Nicht-ST-Hebungsinfarkten [20].

In einer eigenen Arbeit konnten wir zeigen, dass sowohl die
Serumwerte von Kreatininkinase-MB als auch von Troponin
T, sowohl als Einzelmessungen innerhalb der ersten 4 Tage
als auch als Integral unter der Kurve, sehr gut mit der Erho-
lung der systolischen Linksventrikelfunktion korrelieren [21].

Für das „brain natriuretic peptide“ (BNP) und N-terminal-pro
BNP (NT pro-BNP), welches etablierte Marker für die Diag-
nose und Prognose der Herzinsuffizienz sind, konnte in einer
rezenten Arbeit gezeigt werden, dass sie bei Bestimmung
innerhalb der ersten 24 Stunden nach Schmerzbeginn die
9-Monats-Mortalität zumindest gleich gut vorhersagen kön-
nen wie ein etablierter Risikoscore [22].

Blutzuckereinstellung

Trotz der rezent publizierten kontroversiellen Daten über die
prognostische Bedeutung der Blutzuckereinstellung beim
internistischen Intensivpatienten ist die Bedeutung einer
stringenten Blutzuckerkontrolle bei Herzinfarktpatienten un-
umstritten und in den Richtlinien der großen kardiologischen
Gesellschaften klar festgehalten [23, 24].

Anämie

Das Vorliegen einer Anämie scheint ein Prädiktor für ein
schlechteres Outcome zu sein. So zeigt eine Auswertung von
über 25.000 Patienten mit einem STEMI eine adjustierte
Odds-Ratio für die kardiale 30-Tages-Mortalität von 1,21 für
jeden 1 g/dL Abfall vom Hämoglobinwert unter einen Wert
von 14 g/dL. Mehrere Studien zeigten aber auch eine Gefahr
einer Transfusion von Erythrozytenkonzentraten bei Patien-
ten mit einer koronaren Herzerkrankung auf [25]. Daher wird
heute eine Transfusion bei hämodynamisch stabilen Patienten
erst ab einem Hämoglobinwert von < 8 g/dL empfohlen [26].

Nierenfunktion

Patienten mit einer chronischen Niereninsuffizienz und sol-
che mit einer terminalen Niereninsuffizienz haben ein höheres
Risiko für einen Myokardinfarkt, weiters auch eine schlechte-
re Prognose nach einem Infarkt. In einer 130.000 ältere Myo-
kardinfarkt-Patienten umfassenden Analyse konnte gezeigt
werden, dass bei einem Kreatininwert von < 1,5 mg/dL die
Ein-Jahres-Mortalität 24 % beträgt, bei 1,5–2,4 mg/dL bereits
46 % und bei 2,5–3,9 mg/dL auf 66 % ansteigt [27].

Wahl der Reperfusionsstrategie

Randomisierte Studien, welche die Fibrinolysetherapie mit
einer p-PCI beim akuten ST-Hebungsmyokardinfarkt vergli-
chen haben, zeigten einen vorteilhaften Effekt der p-PCI be-
zogen auf den kombinierten Endpunkt, bestehend aus Tod,
Reinfarkt, Insult oder „all-cause death“. Die Überlegenheit
der p-PCI im Vergleich zur Lysetherapie scheint aber nicht in
allen Patientengruppen konsistent zu sein [28]. Sie scheint
lediglich für Hochrisikopatienten, wie beispielsweise mit

Vorderwandmyokardinfarkt, kardiogenem Schock oder mit
einem großen zeitlichen Delay, zuzutreffen. Patienten mit
einem niedrigen Risiko bzw. auch solche mit einem kurzen
Schmerzdelay scheinen keinen oder nur einen sehr geringen
Vorteil durch die p-PCI im Vergleich zur Fibrinolysetherapie
zu haben. So zeigte beispielsweise die PRAGUE-2-Studie,
dass bei Patienten, die innerhalb der ersten 3 Stunden nach
Schmerzbeginn behandelt werden, beide Therapiemöglich-
keiten gleichwertig sind [29]. Nach einer Zeit von 3–12 Stun-
den nach Schmerzbeginn zeigt jedoch die p-PCI einen signifi-
kanten Vorteil bezogen auf den Endpunkt der Mortalität.

DANAMI-2, eine weitere Studie, welche die Lysetherapie mit
einer p-PCI beim akuten Myokardinfarkt verglichen hat,
konnte bei ca. 75 % der Patienten, welche als Niedrigrisiko-
patienten identifiziert worden sind, ein vergleichbares Out-
come beider Therapiemöglichkeiten zeigen [30]. Hingegen
konnte in der Gruppe der Hochrisikopatienten eine signifi-
kante Mortalitätsreduktion durch eine p-PCI gezeigt werden.
Somit scheint die Identifikation der Hochrisikopatienten von
besonderem Interesse zu sein.

Patienten mit einer Kontraindikation für eine Lysetherapie,
dies sind zwischen 20 und 30 % aller Herzinfarktpatienten,
werden ebenfalls zu den Hochrisikopatienten gezählt.

In der SHOCK-Studie konnte ein signifikanter Überlebens-
vorteil der frühen Revaskularisierung (p-PCI oder Bypass-
Operation) in Verbindung mit der intraaortalen Ballonpumpe
nur für die Patienten < 75 Jahre gezeigt werden [31].

Der Umstand, dass Frauen mit Myokardinfarkt zumeist älter
sind und somit auch mehr Komorbiditäten aufweisen, erklärt
den Vorteil der p-PCI im Vergleich zur Lysetherapie bei Frau-
en und auch den im Vergleich zum männlichen Geschlecht
größeren Benefit der invasiven Therapie.

Die Abhängigkeit der globalen systolischen Linksventrikel-
funktion von der Myokard-Ischämiezeit und die daraus fol-
gende Prognose ist vielfach gezeigt worden. Die Implemen-
tierung verschiedener Myokardinfarkt-Netzwerke unter Ein-
bezug der Notärzte, der Hausärzte, der peripheren Kranken-
häuser und schließlich der Krankenhäuser mit einer Interven-
tionellen Kardiologie dient dem Ziel einer schnellstmöglichen
Reperfusionstherapie. Ist nach transmuralem Myokardinfarkt
eine chirurgische Revaskularisierung unumgänglich, sollte
diese erst ab dem vierten Tag nach dem Myokardinfarkt
durchgeführt werden, da das Risiko zuvor substanziell höher
ist. Diese Erkenntnis konnte anhand einer retrospektiven
Multicenter-Analyse von über 32.000 berücksichtigten Pati-
enten gewonnen werden [32].

Intraaortale Ballonpumpe (IABP)

Die in den 2008 publizierten Guidelines der „Europäischen
Kardiologischen Gesellschaft“ (ESC) zur Therapie des kar-
diogenen Schocks als Klasse-I-Indikation geführte intra-
aortale Ballonpumpe scheint, trotz ihrer vorteilhaften hämo-
dynamischen Effekte (Tab. 2), durch eine aktuell publizierte
Metaanalyse einer kritischen Überprüfung ausgesetzt [33,
34].
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In dieser Metaanalyse wurden 1009 Patienten berücksichtigt,
die in insgesamt 7 randomisierte Hochrisiko-STEMI-Studien
eingeschlossen wurden. Dabei zeigte sich, aufgrund der
gepoolten, randomisierten Daten, weder ein verbessertes 30-
Tages-Überleben noch eine verbesserte linksventrikuläre
Auswurffraktion. Hingegen zeigte sich ein signifikant höhe-
res Risiko für einen Insult oder eine Blutungskomplikation.
Eine in der gleichen Publikation veröffentlichte Metaanalyse
von 9 Kohortenstudien mit insgesamt 10.529 Patienten mit
einem kardiogenen Schock zeigte, dass eine IABP-Behand-
lung in Kombination mit einer systemischen Thrombolyse
(und einer nachfolgenden Revaskularisierung) einen signifi-
kanten 30-Tages-Mortalitätsvorteil, die p-PCI in Kombina-
tion mit der IABP hingegen eine signifikant höhere 30-Tages-
Mortalität zeigte. Anzumerken ist die signifikante Hetero-
genität (I2 = 94 %) zwischen den für diese Analyse verwende-
ten Studien. Eine schlüssige Erklärung für diese unerwartet
negative Evidenz für die IABP im kardiogenen Schock bzw.
im Hochrisiko-STEMI-Patienten konnten die Autoren nicht
liefern. Mögliche Erklärungen für die niedrigere Mortalität in
der Gruppe mit Lysetherapie und IABP sind das um 7 Jahre
jüngere durchschnittliche Alter sowie die höhere Anzahl an
eingeschlossenen männlichen Patienten. Weiters weisen sie
auf einen möglichen Selektionsfehler bzw. auch auf einen
Confounder-Effekt dieser Studien hin, deren Randomisie-
rung, wie bei vielen anderen Studien an schwer kranken Pati-
enten auf der Intensivstation, oft nur eingeschränkt möglich
ist. Bedingt durch die oben angeführten Limitationen empfeh-
len die Autoren dieser Metaanalyse, vorerst die Guidelines
der großen Gesellschaften, wie beispielsweise der ESC und
ACC/AHA, weiter zu befolgen. Eine neue hoffnungsvolle
Entwicklung für die hämodynamisch schwer komprimitierten
Infarktpatienten stellen die perkutanen linksventrikulären
„assist devices“ dar. Es ist aber auch hier zu bedenken, dass,
wie beispielsweise bei der TRIUMPH-Studie, eine verbes-
serte Hämodynamik kein Surrogat für das Überleben ist [35,
36].

Therapeutische Hypothermie

Im GRACE-Score ist „Herzstillstand zum Zeitpunkt der
Krankenhauseinlieferung“ mit einer Odds-Ratio von 4,3 der
stärkste aller Prädiktoren für die Krankenhaus-Mortalität bei
Patienten mit einem akuten Herzinfarkt [2].

In einer bahnbrechenden prospektiven, randomisierten Multi-
center-Studie konnten Sterz et al. 2002 im New England Jour-
nal of Medicine zeigen, dass das neurologische Outcome in

der Hypothermiegruppe signifikant besser war, verglichen
mit der Kontrollgruppe bei Patienten mit erlittenem Herz-
Kreislaufstillstand [37]. Da ein durch einen Myokardinfarkt
bedingter Herz-Kreislaufstillstand in Vergleich zum primären
Kammerflimmern häufiger auftritt, scheint auch die therapeu-
tische Hypothermie eine Therapie des Hochrisikopatienten zu
sein. Das signifikant bessere neurologische Outcome der mit-
tels therapeutischer Hypothermie behandelten Patienten ließ
auch einen vorteilhaften Effekt der Hypothermie auf die Grö-
ße des Myokardinfarktes erwarten. In der Cool-MI-Studie
zeigte sich dies jedoch nur bei den Patienten mit einem Vor-
derwandinfarkt [38].

Eine Klasse-I-Indikation zur Kühlung besteht laut ILCOR
(„International Liaison Committee on Resuscitation“) für fol-
gende Patienten:
• Beobachteter Herz-Kreislaufstillstand
• Bewusstlose Patienten
• Zeit bis zum Eintreffen der Rettung max. 15 Minuten
• Initialer Rhythmus: Kammerflimmern
• ROSC („restoration of spontaneous circulation“) innerhalb

von 60 Minuten

Keine therapeutische Hypothermie sollen folgende Patienten
erhalten:
• Ansprechbare Patienten, deren Reanimationszeit sehr kurz

war
• Anhaltender kardiogener Schock

Bezüglich der Kühlweise lässt sich Folgendes festhalten:
Prinzipiell sollte bei den geeigneten Patienten so schnell wie
möglich mit der therapeutischen Hypothermie begonnen wer-
den. Ziel ist, die angestrebte Kühltemperatur von 33 °C inner-
halb von 4 Stunden zu erreichen. Nachdem diese für 24 Stun-
den konstant gehalten wird, beginnt die Aufwärmphase. Diese
sollte langsam vonstatten gehen (ideal: 0,4 °C/h), sodass die
normale Körpertemperatur nach ca. 8 Stunden wieder erreicht
wird. Gekühlt werden kann prinzipiell mittels externer Kühl-
methoden, wie Kältematten, oder mit invasiven Verfahren,
wie beispielsweise einem endovaskulären Kühlkatheter (über
eine zentrale Vene). In der Praxis zeigt sich ein wesentlicher
Vorteil der invasiven Kühltechnik, da diese erstens sehr
effizient kühlen kann und zweitens für das Pflegepersonal
wesentlich praktikabler ist. Zusätzliche Maßnahmen bei An-
wendung der therapeutischen Hypothermie sind eine tiefe
Sedierung sowie gegebenenfalls (bei Auftreten von Muskel-
zittern) eine ausreichende Relaxierung. Eine antibiotische
Abschirmung bei Z. n. Reanimation scheint sinnvoll, die
Durchführung einer therapeutischen Hypothermie fordert
diese jedoch nicht ausdrücklich.

Derzeit sind noch einige Fragen zur therapeutischen Hypo-
thermie ungeklärt. So zum Beispiel, ob auch bei einer Asysto-
lie die Anwendung der Hypothermie für den betroffenen Pati-
enten sinnvoll wäre. Diesbezüglich liegen keine eindeutigen
Studiendaten vor. Andererseits ist aber bekannt, dass die
Asystolie oft Folge eines über ca. 10–12 Minuten dauernden
Kammerflimmerns ist. Somit ist eine bereits längere
Hypoxiezeit bei einem asystolen Patienten naheliegend.
Weiters ist die ideale Dauer der Kühlung noch nicht ausrei-
chend geklärt. Derzeit liegt die Empfehlung zwischen 12 und

Tabelle 2: Hämodynamische Effekte der intraaortalen Ballon-
pumpe

• Systolischer Blutdruck –10 bis –15 %
• Diastolischer Blutdruck +70 %
• Mittlerer art. RR (MAP)  +10 bis +15 %
• Koronarperfusion +50 %
• SVR –10 bis –15 %
• LV-Wandspannung –15 %
• Myokard. O2-Bedarf nimmt ab
• Herzfrequenz 0 bis –10 %
• EF (Auswurffraktion) 0 bis +20 %
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24 Stunden. Eine weitere wichtige offene Frage ist, ob durch
die konsequente Verhinderung der nach einer Reanimation oft
auftretenden Hyperthermie der neuroprotektive Effekt der
Hypothermie ebenfalls erreicht werden könnte.

Eine weitere derzeit noch nicht durch randomisierte Studien
geklärte Frage bzw. mit Guidelines empfohlenes Vorgehen ist
die Kühlung bei Patienten, die aufgrund eines akuten Herzin-
farktes Kammerflimmern entwickeln und bei denen dann mit-
tels p-PCI das infarktbezogene Gefäß behandelt wird. Hierfür
wird in vielen Zentren der in Abbildung 1 dargestellte Algo-
rithmus  angewendet, d. h. bei einem im EKG zu vermutenden
Herzinfarkt wird nach bzw. gleichzeitig mit der Gefäßwieder-
eröffnung umgehend mit der therapeutischen Hypothermie
begonnen.

Die therapeutische Hypothermie ist eine einfach durchzufüh-
rende Therapie, bei der es sich um eine Klasse-I-Empfehlung
für Patienten mit einem Herz-Kreislaufstillstand und den
oben genannten Einschlusskriterien der internationalen
Fachgesellschaften (u. a. ILCOR) handelt, und die „Number
Needed to Treat“ (NNT) mit 6 außergewöhnlich niedrig ist.

Zusammenfassung

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die rich-
tige und frühzeitige Identifikation der Myokardinfarktpatien-
ten mit hohem Mortalitätsrisiko von besonderem klinischen
und auch gesundheitsökonomischen Interesse ist. Eine ein-
fache und exakte Risikoabschätzung ist mit den bekannten
Risiko-Scores, wie dem CADILLAC-, dem GRACE- und
dem TIMI-Score, möglich und erlaubt weiters eine daraus ab-
zuleitende bestmögliche Therapiestrategie für den individuel-
len Patienten. Durch eine zuletzt veröffentlichte Metaanalyse
zum Einsatz der intraaortalen Ballonpumpe beim Hochrisiko-
patienten mit Myokardinfarkt bzw. auch zum Patienten mit
einem durch den Myokardinfarkt bedingten kardiogenen
Schock, bei der sich kein signifikanter Überlebensvorteil,
vielmehr sogar eine höhere Blutungswahrscheinlichkeit und
auch Gefahr für die Entwicklung eines Insultes gezeigt hat, ist

Abbildung 1: Algorithmus bei Kammerflimmern im Rahmen eines akuten Herzinfark-
tes: Hierfür wird in vielen Zentren eine therapeutische Hypothermie gleichzeitig bzw.
unmittelbar nach interventioneller Verschlusseröffnung des infarktbezogenen Koro-
nargefäßes begonnen, obwohl dies derzeit noch nicht durch randomisierte Studien
geklärt ist bzw. durch Guidelines der internationalen Fachgesellschaften empfohlen
wird.

diese bisher als Klasse-I-Indikation geführte Therapie einer
kritischen Überprüfung ausgesetzt. Weiters hat sich gezeigt,
dass der in den diversen Studien beschriebene Vorteil der
p-PCI im Wesentlichen auf die Hochrisikopatienten be-
schränkt ist.

Eine exakte Definition des Hochrisikopatienten ermöglicht,
dem vom höchsten Risiko gefährdeten Patienten die bestmög-
liche Therapie zukommen zu lassen, und stellt gleichzeitig
eine gesundheitsökonomisch sinnvolle Entscheidungsgrund-
lage für den behandelnden Arzt dar.
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