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1 Einleitung

1.1 Problemeinfiihrung

Die koronare Herzkrankheit (KHK) definiert sich als chronisch-progrediente
stenosierende Koronarsklerose mit ihren klinischen Manifestationen Angina pectoris,
Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstorungen, akutes Koronarsyndrom, akuter Myokardin-

farkt und plotzlicher Herztod.

EKG E> Mit ST-Elevation Ohne ST-Elevation
CK / CK-MB Troponin Troponin Troponin

Labor . - . .
erhoht positiv positiv negativ

Endgiiltige E> STEMI NonSTEMI Instabile AP
Diagnose

Abbildung 1.1: Manifestationen der koronaren Herzkrankheit.

In der vorliegenden Arbeit liegt der Schwerpunkt auf der Manifestation des akuten
Myokardinfarktes, welcher analog zur oben gezeigten Grafik in STEMI und Non-
STEMI differenziert wird.

Noch vor wenigen Jahrzehnten wurde der akute Myokardinfarkt als schicksalhafter Ver-
lauf angesehen. Die Therapie bestand im Wesentlichen in der Gabe von Analgetika,
Antiarrthythmika, Antikoagulantia, Bettruhe, sowie watchful-waiting. Eine kausale The-

rapie, wie zum Beispiel einer Thrombolyse, war auch aufgrund der unklaren Pathogene-
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se des Myokardinfarktes noch nicht moglich. Auch eine Akut-Revaskularisation mittels

PTCA war zu diesem Zeitpunkt noch kein etabliertes Standardverfahren.

Nachdem die pathophysiologischen Zusammenhénge der Koronarsklerose geklart wur-
den, konnte der gezielte klinische Einsatz von Thrombozytenaggregationshemmern bei
KHK-Patienten zur Primérprophylaxe und auch bei revaskularisierten Patienten im
Rahmen der Sekundérprophylaxe erfolgen. Bereits 1956 wurde von dem amerikani-
schen Arzt Lawrence Crawen die Thrombozytenaggregationshemmende Wirkung von
Aspirin genutzt, jedoch ohne die Kenntnis des exakten Wirkmechanismus. Im Jahr 1971
begannen die Aufklarung der pathophysiologischen Zusammenhédnge der Koronarskle-
rose und die systematische Beschreibung des kardiovaskuldren Wirkmechanismus der
Thrombozytenaggregation. Endgiiltig belegt wurde der Nutzen des Einsatzes von
Thrombozytenaggregationshemmern unter anderem durch die Daten der ISIS 2 — Studie
(1988) [178] und zwei groBe Metaanalysen der Antiplatelet Trialists® Collaboration
(1988 [012] und1994 [013]). Im Jahr 2001 stellte die CURE-Studie [241] die Indikation
der Kombination der Thrombozytenaggregationshemmer ASS und Clopidogrel, da
hierdurch eine signifikante Verringerung des Risikos fiir einen Re-Myokardinfarkt, ein
apoplektisches Ereignis oder den kardiovaskuldren Tod erreicht wurde. Von dieser Ri-
sikoreduktion unter der Kombinationstherapie beider Thrombozytenaggregations-
hemmer profitierten sowohl Patienten nach einer Koronarintervention, als auch konser-
vativ behandelte Patienten. Aus der Beobachtung, dass sich auch in der chronischen
Behandlungsphase eine deutliche Prognoseverbesserung abzeichnete, resultierte die
Empfehlung der Kombinationstherapie von ASS mit Clopidogrel iiber neun bis zwolf

Monate nach einem akuten koronarischdmischen Ereignis.

Mit der Einfiihrung der fibrinolytischen Therapie erschloss sich die Moglichkeit eines
nicht mehr rein symptomatischen Therapieansatzes. Die Wirksamkeit dieses neuen The-
rapieansatzes wurde durch die groBBen Lysestudien ISIS-2 (1988) [178 & 179], GISSI-I
(1987) [120] und GISSI-II (1990) [142], sowie durch weitere Studien belegt. Diese
zeigten eindeutig, dass mit einer akuten therapeutischen MaBinahme ein iiber 10 Jahre
anhaltender positiver Effekt bei Patienten mit akutem Herzinfarkt erzielt werden kann.
Mit der Analyse der sehr friih (innerhalb der ersten Stunde) behandelten Patienten, die
schon bis zur Entlassung aus dem Krankenhaus iiberproportional giinstig abgeschnitten
haben und die einen zusédtzlichen Nutzen im Lauf der Jahre aus der Therapie gezogen
haben, belegt zum Beispiel die GISSI-I-Studie (1984-1985) [141] die Bedeutung einer
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schnellstmoglichen Intervention zur Wiederherstellung der Perfusion, um so moglichst

viel ischdmisches Myokardgewebe zu retten.

Einen weiteren Meilenstein setzte der deutsche Arzt Andreas Griintzig, als er am 16.
September 1977 im Kantonsspital in Ziirich die erste Koronarangiographie mit Ballon-
dilatation (PTCA) durchfiihrte. Hierdurch wurde der Weg zur Durchfiihrung der Perku-
tanen Transluminalen Coronar Angioplastie (PTCA) in Kombination mit der Implanta-
tion eines Stents bereitet, welche heute ihren festen Stellenwert sowohl in der elektiven
Therapie der koronaren Herzerkrankung, als auch in der Akutbehandlung des Myokard-
infarktes eingenommen hat [140]. Die friihzeitige primére perkutane koronare Interven-
tion (PCI) fiihrt zu einer hoheren Rate an gedffneten Infarktgefdlen und zu einer besse-
ren myokardialen Reperfusion als die Fibrinolyse. Desweiteren treten bei frithzeitiger
Rekanalisation signifikant weniger Komplikationen, wie beispielsweise Reperfusions-
arrhythmien, auf. Ferner konnte in randomisierten Studien belegt werden, dass es bei
Durchfiihrung einer primiren perkutanen Koronarintervention zu einer signifikanten
Prognoseverbesserung gegeniiber der reinen Fibrinolyse kam; vgl. Zeymer [424]. Im
Anschluss an die Akutphase sind die Patienten mit einer frithzeitigen Rekanalisation
nach einem akuten myokardischdmischen Ereignis frither wieder belastbar als diejeni-

gen Patienten, bei welchen ein konservatives Procedere verfolgt wurde.

In der weiteren therapeutischen Optimierung wurde der Schwerpunkt auf die Begleit-
medikation gesetzt. Studien, wie ISIS-1 [177], The Betablocker Pooling Projekt [039]
und die TIBBS-Studie [387] belegen die positiven Effekte von ASS und Betablockern;
ISIS-4 [181] und GISSI-3 [143] zeigten zudem die positive Wirkung der ACE-Hemmer.
Den Nutzen der lipidsenkenden Therapie zur Sekundérpravention belegten Sacks et al.
(1994) [296], The Scandinavian Simvastatin Survival Study Group (4S-Studie; 1994)
[298] und die Heart Protection Study (1999) [161].

Entscheidend fiir die Prognose nach der Akutbehandlung ist auch die mdglichst konse-
quente Vermeidung beziechungsweise Optimierung der beeinflussbaren kardiovaskulé-
ren Risikofaktoren, zu denen Hypercholesterindmie, Nikotinabusus, arterieller Hyperto-
nus, Diabetes mellitus, Adipositas, Life Style und Erndhrungsgewohnheiten gehdren.
Ebenso wichtig, wie die Vermeidung der beeinflussbaren Risikofaktoren ist jedoch auch
die Kenntnis der nicht beeinflussbaren Risikofaktoren, wie Alter, Geschlecht, geneti-

sche Disposition und Lipoprotein o, um prognostische Aussagen beziiglich des Mani-
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festationsrisikos einer KHK, beziehungsweise der Gefahr fiir das Auftreten eines In-

farktereignisses tatigen zu konnen.

Eine entscheidende Rolle fiir die Langzeitprognose, Begleit- und Spatkomplikationen,
sowie fiir die Re-Infarktrate und Folgeerkrankungen spielt die Dauer der
Prihospitalphase, um zum frithest moglichen Zeitpunkt mit der priméren Intervention
zur Revaskularisation beginnen zu konnen. Wahrend dieser Zeit zwischen Beginn der
Symptomatik und Beginn der Revaskularisationsbehandlung werden die Grundsteine
fiir die weitere Prognose gelegt. Je kiirzer die Prdhospitalzeit, umso besser die
Reperfusionsrate des ischdmischen Myokardgewebes und desto besser die Langzeit-
prognose. Studien belegten, dass die prihospitale Lysetherapie bei lingeren Anfahrts-
wegen zum Krankenhaus, die Komplikationsrate entscheidend verbessern kann [045,

225].

Insgesamt gilt: je kiirzer die Prahospitalphase ist und je frither die primére Intervention
durchgefiihrt werden kann, desto besser ist das Outcome der Patienten. Dabei spielt es
nur eine untergeordnete Rolle, ob es sich um Risikopatienten handelt oder nicht; alle

Patienten profitieren von der friithzeitigen Einleitung der Reperfusionstherapie.

Aus diesem Grund beschiftigt sich die vorliegende Arbeit mit der Dauer
Prahospitalphase bei akutem Koronarsyndrom und Myokardinfarkt, der damit verbun-
denen Prihospital-Logistik und der Akut-Therapie, sowie der Evaluation von Schwach-
stellen und der Diskussion von Optimierungspotentialen exemplarisch am Beispiel des
Klinikums Leverkusen, einem Kardiologischen Schwerpunktkrankenhaus in Nord-

rheinwestfalen.

1.2 Zielsetzung der Arbeit

Vor dem eingangs erlduterten Hintergrund werden in der vorliegenden Arbeit im We-

sentlichen die im Folgenden aufgefiihrten Zielsetzungen verfolgt:

e Die Betrachtung der Prihospital-Logistik mit besonderem Augenmerk auf den Zeit-
raum von Symptombeginn bis zum ersten Arztkontakt, wobei hier auch die Art der
Arztkontaktierung berticksichtigt wird, sowie die Dauer von erstem Arztkontakt bis

zur Krankenhausaufnahme.
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e Die Analyse der frithen Intrahospitalphase mit kritischer Betrachtung der Door-to-

Ballon Time, respektive Door-to-Treatment Time.

e FEine differenzierte Betrachtung der Therapiestrategien beim akuten Koronarsyn-
drom, bzw. akuten Myokardinfarkt bzgl. des Wandels der Therapieansdtze im Ver-
lauf des Untersuchungszeitraumes. Hier wird der Trendwechsel anhand der Ande-
rung der Lyse- und PTCA-Zahlen, sowie der ACB-/ACVB-Operationen im Verlauf

des Beobachtungszeitraumes verdeutlicht.

e Die Untersuchung der Art und der Anzahl der bestehenden Risikofaktoren und de-

ren Einfluss auf die Kurzzeitprognose nach Abschluss der Akutbehandlung.

e FEine allgemeine Betrachtung der Verteilung von STEMI und Non-STEMI im Ver-
lauf des Untersuchungszeitraumes und der Vergleich der eigenen erhobenen Daten
mit einer vorangegangenen Untersuchung aus den Jahren 1990 bis 1997, welche ei-

ne dhnliche Zielsetzung verfolgte.

Im Rahmen der ersten Zielsetzung werden die in der untersuchten Patientenpopulation
erfassten Zeiten beziiglich der Dauer der Prahospitalphase analysiert. Hierbei werden
die Zeitrdume zwischen Beginn der Symptomatik und erstem Arztkontakt und zwischen
erstem Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus unterschieden. Da der erste ge-
nannte Zeitraum die Entscheidungszeit des Patienten widerspiegelt und der zweite Zeit-
raum die &rztliche Logistik betrifft, konnen diese beiden Zeitrdume einander gegen-
ibergestellt und diskutiert werden. Hierbei werden die Zeitrdume unter dem Aspekt,
welcher Zeitraum die Gesamtdauer der Prahospitalphase deutlicher beeinflusst, bezie-
hungsweise ob es iiberhaupt einen signifikanten Unterschied in der Linge dieser beiden
Zeitrdume gibt, miteinander verglichen. Desweiteren findet auch die Art der Arztkon-

taktierung Beriicksichtigung.

Ein zweites Augenmerk wird auf die Betrachtung der frithen Intrahospitalphase gelegt,
wobei hier in erster Linie eine kritische Betrachtung der Door-to-Needle Time, bezie-
hungsweise der Door-to-Treatment Time bei lysierten Patienten erfolgt. Auch diese
Zeitriume konnen in der Gesamtdauer der Zeit bis zur Einleitung einer

Reperfusionstherapie signifikant ins Gewicht fallen.

Desweiteren betrachtet die vorliegende Arbeit die Therapiestrategien bei STEMI und
Non-STEMI im Verlauf des Beobachtungszeitraumes. Hierbei wird auch verdeutlicht,

welcher Trendwechsel sich im Verlauf der Jahre beziiglich Lyse-Therapie und Akut-
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PCI vollzogen hat. In Abhdngigkeit dieses Trendwechsels findet auch die Entwicklung
der Anzahl der ACVB- beziehungsweise ACB-Operationen Beachtung.

Eine andere Zielsetzung der vorliegenden Arbeit liegt in der kritischen Betrachtung der
bestehenden Risikofaktoren in der untersuchten Patientenpopulation. Hierbei wird nicht
nur das Vorhandensein der Risikofaktoren erfasst, sondern auch die Anzahl an beste-
henden Risikofaktoren bei den einzelnen Patienten. Erfasst wurden die beeinflussbaren
Risikofaktoren, Nikotinabusus, Adipositas, arterieller Hypertonus, Hyperlipiddmie, ma-
nifester Diabetes mellitus und als nicht beeinflussbarer Risikofaktor die familidre Dis-

position.

Als letzte Zielsetzung wird die Entwicklung der Verteilung zwischen STEMI- und Non-

STEMI-Patienten im Verlauf des Beobachtungszeitraumes betrachtet.

AbschlieBend werden alle erhobenen Daten mit einer vorangegangenen Datenerfassung
aus den Jahren 1990 bis 1997, welche sich mit einer dhnlichen Fragestellung beschiftig-

te, verglichen. Gemeinsamkeiten und Trendwechsel werden herausgearbeitet.

1.3 Aufbau der Arbeit

Der Aufbau der Arbeit orientiert sich im Wesentlichen an den im vorangegangenen Ab-

schnitt beschriebenen Zielsetzungen.

In Kapitel 2 wird eine kurze Ubersicht iiber die zugrunde liegende Methodik der Arbeit
gegeben. Hier werden das untersuchte Patientengut und die Art der Datenerfassung er-
lautert. Die zugrundeliegende Datenbank und die verwendeten statistischen Verfahren

werden kurz vorgestellt.

In Kapitel 3 wird zunédchst die bestehende Problematik der Dauer der Préhospitalzeit
vorgestellt und Argumente fiir eine moglichst kurze Prahospitalphase erldutert. An-
schlieBend wird eine Ubersicht iiber den Ist-Zustand vorgestellt und mogliche Schwach-

stellen werden herausgearbeitet.

Das vierte Kapitel priasentiert die Ergebnisse aller erfassten Daten. Hier werden die Zei-
ten der Préhospitalphase, die Risikofaktoren, Therapieoptionen, die circadiane Rhyth-

mik des Auftretens myokardischdmischer Ereignisse, sowie die differenzierten Betrach-
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tungen beziiglich STEMI/Non-STEMI, Geschlecht, Diabetiker/Nicht-Diabetiker und
Tagdienst-/Notdienstzeit in graphischer und tabellarischer Form dargestellt und kurz
erldutert. AbschlieBend werden die eigenen Daten mit einer vorangegangenen Datener-
fassung aus den Jahren 1990 bis 1997, welche im folgenden Kapitel erlautert wird, ver-

glichen.

In Kapitel 5 werden die erhobenen Daten und Ergebnisse noch einmal erldutert, einer
eingehenden Evaluation unterzogen und abschlieend diskutiert. Die eigenen erfassten
Daten werden mit Studien der gleichen oder mit einer dhnlichen Fragestellung vergli-
chen. Gegebenenfalls abweichende Ergebnisse werden erldutert und mogliche Griinde
fiir diese Abweichungen werden diskutiert. Beziiglich der vorgestellten Problematik der
Dauer der Priahospitalphase werden Schwachstellen analysiert und Optimierungspoten-
tiale unter Einbeziehung bekannter Studien hervor gearbeitet. Im Rahmen dieser Opti-
mierungspotentiale sollen Losungsvorschlage und Zukunftsausblicke auf weiterfiihren-
de Forschungs- und Entwicklungsmoglichkeiten diskutiert werden. In Zeiten des zu-
nehmenden allgemeinen Kostendruckes und der Mangelsituation an medizinischem
Personal sowohl im ambulanten, als auch im stationidren Bereich sollen auch mogliche
Gefahren, Versorgungsdefizite und Verschlechterungstendenzen kurz dargestellt und

diskutiert werden.

Zum Abschluss der Arbeit fasst das sechste Kapitel die wesentlichen Problemstellungen
und Ergebnisse der Arbeit noch einmal zusammen und gibt einen kurzen Uberblick iiber

die diskutierten Optimierungspotentiale und Entwicklungsmdglichkeiten.
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2 Methodik

2.1 Untersuchungsgegenstand

Die Betrachtung in der vorliegenden Arbeit bezieht sich auf eine Patientenpopulation
mit der GroBe von 741 Patienten. Die Patientendaten wurden im Zeitraum zwischen
dem 01. Januar 2000 und dem 31. Dezember 2004 im Klinikum Leverkusen als kardio-

logisches Schwerpunktkrankenhaus der Akutversorgung in Nordrheinwestfalen erfasst.

Einbezogen in die Datenerhebung wurden alle Patienten, welche mit einem akuten ST-
Strecken-Hebungsinfarkt beziehungsweise mit einem akuten Nicht-ST-Strecken-
Hebungsinfarkt auf der kardiologischen Intensivstation aufgenommen wurden. Da im
Beobachtungszeitraum lediglich ein einziger Patient mit einem akuten Koronarsyndrom
weder einen STEMI noch Non-STEMI zeigte, liegt das Hauptaugenmerk in der vorlie-
genden Untersuchung auf den 740 Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt. Im
Rahmen der Datenerhebung wurde der Myokardinfarkt in STEMI und Non-STEMI dif-

ferenziert betrachtet.

Die erfassten Daten wurden in Relation zu einer zwischen den Jahren 1990 und 1997
erhobenen Patientenpopulation gestellt. Diese Patientenpopulation erfiillte in &hnlicher
Weise die oben erlduterten Kriterien beziiglich der Einbeziehung in die Datenerhebung,
jedoch wurden damals ausschlieBlich Patienten mit einem akuten ST-Strecken-
Hebungsinfarkt betrachtet. Dieser Vergleich beschreibt auch die Anderung der
Prihospital-Logistik und der Moglichkeiten der Akut-Intervention zwischen 1990 und
2004.

Im Rahmen der erfassten Grundgesamtheit wurden zundchst STEMI und Non-STEMI,
sowie die Anzahl an méinnlichen und weiblichen Patienten verglichen. Es erfolgte eine
Analyse der Altersstruktur der betroffenen Patienten. Des Weiteren wurden die Risiko-
faktoren untersucht; hier lag der Schwerpunkt der Erfassung auf den Risikofaktoren:
arterieller Hypertonus, manifester Diabetes mellitus, Hyperlipidimie, Adipositas,
Nikotinabusus und positive Familienanamnese. Weitere Untersuchungskriterien stellten
die 28-Tages-Mortalititsrate nach Infarktereignis, sowie die Entwicklung der Art der
Intervention im Verlauf des Beobachtungszeitraumes dar. Beziiglich der Entwicklung

der Interventionsart wurde die Lyse-Behandlung mit der Akut-PTCA verglichen, sowie
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die elektive PTCA und Indikationsstellung zur operativen Revaskularisation beschrie-

ben.

In einem zweiten Schritt erfolgte die differenzierte Betrachtung der Préhospitalzeiten
mit den Schwerpunkten weibliches versus madnnliches Geschlecht, STEMI versus Non-
STEMI, Diabetiker versus Nicht-Diabetiker und die Abhingigkeit von der Tagdienst-

und Notdienstzeit.

2.2 Datenerhebung

2.2.1  Erfassung der Rohdaten

Die Erfassung der Rohdaten erfolgte unter Beriicksichtigung der oben beschriebenen

Kriterien auf drei Wegen:

e Auswertung der Patientenlisten der stationdren Aufnahmen auf der kardiologischen

Intensivstation des Klinikums Leverkusen.
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Abbildung 2.1: Fragebogen zur Erhebung der Patientendaten.
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Eigen- und Fremdanamnesen der aufgenommenen Patienten mit akutem Koronar-
syndrom beziehungsweise akutem Myokardinfarkt anhand eines Daten-Erhebungs-
Bogens. Hier wurden Alter des Patienten, GroB3e, Gewicht, kardiovaskulédre Risiko-
faktoren, Beginn der Symptomatik, Zeitpunkt des ersten Arztkontaktes, Ankunfts-
zeit im Krankenhaus, Beginn und Art der Intervention, sowie die Art und Lokalisa-

tion des Infarktereignisses und die Begleitmedikation der Patienten erfragt.

Retrospektive Auswertung von Intensivkurven, Krankenakten, Anamnesebdgen,
Notarzteinsatzprotokollen, EKG-Befunden, Herzkatheterberichten und Entlassungs-

briefen.

2.2.2  Subpopulationen und Schwerpunkte der Datenerhebung

Aus den gesamten erfassten Daten wurden Subpopulationen gebildet mit deren Hilfe

sich fiinf Schwerpunkte der Datenerhebung gestalteten:

Daten der Grundgesamtheit 01. Januar 2000 bis 31. Dezember 2004:

Hier wurden zunichst die Art des Infarktes und die prozentuale Verteilung von Non-
STEMI und STEMI an der Zahl der gesamten Infarktereignisse betrachtet. Des Wei-
teren wurden allgemeine demographische Merkmale, wie Geschlecht, Altersstruk-
tur, kardiovaskuléres Risikoprofil und 28-Tage-Mortalitdtsrate erfasst. Ferner wurde
diese Grundgesamtheit beziiglich der Zeiten zwischen Auftreten der Erstsymptome
und erstem Arztkontakt sowie zwischen erstem Arztkontakt und der Aufnahme im
Krankenhaus analysiert. Ebenfalls erfasst wurde die Art der Intervention (medika-
mentdse Lysetherapie, Koronarangiographie, PCI, Akut-PTCA, ACB-/ACVB-
Operation oder elektive PTCA) und deren Anderung im Verlauf des Beobachtungs-

zeitraumes.

Betrachtung der Prihospitalzeiten:

In dieser Betrachtung werden die Zeiten von Beginn der Symptomatik bis zum ers-
ten Arztkontakt sowie die Zeit von Arztkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus
erfasst. Diese Zeiten werden in Relation zur Gesamtdauer der Préhospitalphase ge-
stellt. SchlieBlich wird der Anteil der Patienten mit einer Prahospitalphase unter ei-
ner Stunde, ein bis drei Stunden, drei bis sechs Stunden und iiber sechs Stunden dif-

ferenziert betrachtet.
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2.3

Tageszeitliche Abhingigkeit vom Auftreten eines akuten myokardischdmischen

Ereignisses:

In dieser Gruppe wurde zum einen die circadiane Haufung von Infarktereignissen
und akuten Koronarsyndromen untersucht. Hierzu wurde der Tag in vier Abschnitte
von jeweils sechs Stunden Dauer unterteilt (0:01 bis 6:00 Uhr, 6:01 bis 12:00 Uhr,
12:01 bis 18:00 Uhr und 18:01 bis 24:00 Uhr). Zum anderen wurde die durch-
schnittliche Dauer der Prdhospitalzeit unter den Aspekten Tagdienstzeit (8:00 bis
17:59 Uhr) und Notdienstzeit (18:00 bis 7:59 Uhr, sowie an Sonn- und Feiertagen)
betrachtet.

Vergleich der eigenen Daten mit einer vorangegangenen Erfassung der Jahre 1990

bis 1997:

Hier werden die eigenen erfassten Daten aus dem Beobachtungszeitraum mit einer
vorangegangenen Untersuchung aus den Jahren 1990 bis 1997 verglichen. Die vo-
rangegangene Datenerhebung erfolgte nach nahezu identischen Kriterien, wie die
aktuell vorliegende Untersuchung. Der Vergleich wurde beziiglich der Anzahl an In-
farktereignissen, der Dauer der Prihospitalphase, sowie des Anteils der Patienten

mit einer Prihospitalphase unter einer Stunde gezogen.

Door-to-Treatment Time:

In diesem Schwerpunkt erfolgt schlieflich eine kurze Betrachtung der friihen
Intrahospitalphase von der Ankunft des Patienten im Krankenhaus bis zum Beginn
der Intervention; beziiglich der Intervention erfolgt noch die differenzierte Betrach-
tung von der Ankunft des Patienten bis zum Beginn der Lyse-Behandlung sowie
zwischen Ankunft des Patienten und Beginn der PTCA. Die Zeitdauer bis zur Lyse-
Behandlung wird ebenfalls mit der Untersuchung aus den Jahren 1990 bis 1997 ver-
glichen.

Grundlagen der Datenerhebung der Jahre 1990 bis 1997

Im Zeitraum zwischen dem 01. Januar 1990 und dem 31. Dezember 1997 wurden am

Klinikum Leverkusen schon einmal die Daten der Patienten erhoben, welche mit einem

akuten ST-Strecken-Hebungsinfarkt respektive einem akuten Koronarsyndrom auf die

kardiologische Intensivstation des Klinikums Leverkusen stationdr aufgenommen wur-
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den. Diese Patientendaten wurden von Herrn Dr. med. Roland Geppert im Rahmen sei-

ner Dissertation analysiert und diskutiert.

Insgesamt wurden 617 Patienten erfasst, welche analog zu der vorliegenden Datenerhe-
bung beziiglich des Geschlechtes, des Alters, der vorliegenden Risikofaktoren und der
Art des Infarktgeschehens untersucht wurden. Des Weiteren erfolgte eine Betrachtung
der Gesamtdauer der Préhospitalphase, jedoch ohne die Unterteilung zwischen der Zeit
von Symptombeginn bis zum ersten Arztkontakt und zwischen Arztkontakt bis zur Auf-
nahme im Krankenhaus, sowie die Betrachtung der frithen Intrahospitalphase. Ferner
wurde die Art der Akut-Intervention betrachtet, sowie deren Verteilung in Notdienst-
und Tagdienstzeit. Ein weiteres Augenmerk lag auf der circadianen Abhédngigkeit vom
Auftreten eines Myokardinfarktes und der tageszeitlich unterschiedlichen Art der Akut-
Intervention. In dieser Datenerhebung lag noch ein deutlicher Schwerpunkt auf der
Lysetherapie, da die Akut-PTCA und Akut-PCI zum damaligen Zeitpunkt noch keine
etablierte Standard-Therapie in der Akutsituation darstellten.

2.4 Datenverarbeitung mittels Datenbank

Die Rohdaten wurden mit Hilfe einer Datenmaske des Programmes Microsoft Access®
erfasst und mittels Mikrosoft Excel® tabellarisch dargestellt und bearbeitet. Die statisti-
sche Auswertung und grafische Darstellung erfolgte mit Hilfe der Programme SPSS®
und Mikrosoft Excel®. Als Textverarbeitungsprogramm wurde das Programm Micro-

soft Word® verwendet.

2.5 Statistische Grundlagen

Die tabellarische und graphische Darstellung erfolgte mittels Angabe absoluter Zahlen,
sowie von prozentualen Angaben, der Angabe von Mittelwerten, Standardabweichun-

gen und des Medianes einzelner Werte.
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3 Problembeschreibung

Obwohl sich die Therapiemdglichkeiten beim akuten Myokardinfarkt in den letzten
Jahren deutlich verbessert haben, weist der akute ST-Strecken-Hebungsinfarkt nach wie
vor eine hohe prihospitale und hospitale Letalitit auf. Fiir die Prognose, das Ausmal}
der Myokardschadigung, die nachfolgende Morbiditdt und damit nicht zuletzt fiir die
entstehenden Folgekosten stellt die effektive Re-Vascularisierung nach einer akuten
Myokardischimie einen wesentlichen Faktor dar. Einen weiteren entscheidenden Faktor
zur Steigerung der Erfolgsrate in der Re-Vascularisierung nach einer akuten Myokard-
ischdamie stellt die Ischdmiedauer, das Zeitfenster zwischen Auftreten der ersten Symp-
tome und dem Erreichen eines geeigneten Akutkrankenhauses zur Koronarintervention

beziehungsweise zur Lysetherapie dar.

GroBe Studien der letzten Jahre, wie zum Beispiel GISSI-1 [141] oder ISIS-2 [178 &
179] zeigten eine signifikante Korrelation zwischen der Dauer der Ischdmiezeit des be-
troffenen Myokardareals und der Ausbreitung des Infarktareals, sowie der Erfolgsrate
der Re-Perfusionstherapie und der Verminderung der Komplikationsraten. Auch
Boersma et al. [042], Raitt et al. [282], De Luca et al. [081], sowie Harvey [156] unter-
stiitzten diese Erkenntnisse. Unter anderem resultierten auch aus diesen Studienergeb-
nissen die aktuellen Leitlinien sowie die aktuellen Empfehlungen der American Heart
Association zur Einhaltung der Préhospitalzeiten zwischen Akutereignis und Beginn der
Lyse beziehungsweise der Akut-Koronarintervention. Studien, wie zum Beispiel die
EMIP-Studie [342] bewiesen eine signifikant geringere Sterblichkeit bei einer Redukti-
on der Prihospitalzeit um 90 Minuten. Weaver et al. [385] und Linderer et al. [225]
zeigten, dass Patienten, welche binnen 70 bzw. 90 Minuten nach Symptombeginn eine
thrombolytische Therapie erhielten, ein signifikant gilinstigeres Outcome beziiglich
Mortalitdt und funktionellem Ergebnis zeigten, als Patienten, welche eine ldngere

Prihospitalzeit durchliefen.

Aus dem Wissen, dass der Erfolg der Akut-Lyse in den ersten drei Stunden des Infarkt-
geschehens stetig nachlisst, wurde das Paradigma ,,Time is muscle® gepragt. Mit den
Erkenntnissen der DANAMI-II-Studie [005], dass die Akut-PTCA auch bei einem Zeit-
verlust von 90 Minuten der Fibrinolyse noch tiberlegen ist und die PTCA in einem Zeit-
fenster von bis zu 12 Stunden nach Symptombeginn noch relativ gleichbleibende Erfol-

ge erzielt, wurde dieses Paradigma relativiert. Dennoch werden die besten Erfolge er-
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zielt, wenn die Intervention innerhalb der ersten zwei bis drei Stunden nach
Symptombeginn stattfindet. AuBlerhalb der groen Ballungszentren sind solche kurzen
Préhospitalzeiten jedoch eher die Ausnahme als die Regel. In diesen ldndlichen Gebie-
ten hat daher auch die priklinische Lyse einen hoheren Stellenwert, um fiir die Patienten
ein moglichst gilinstiges Outcome zu gewihrleisten. In Ballungszentren, zu denen auch
das in der vorliegenden Arbeit betrachtete Schwerpunktkrankenhaus gehort, sind die
Prihospitalzeiten insgesamt signifikant kiirzer. Doch selbst in Grofstidten mit einer
flichendeckenden 24-Stunden-Katheterbereitschaft, wie zum Beispiel Koln, sind
Préhospitalzeiten von 60 Minuten und l&nger selbst bei reibungsloser Versorgung keine
Seltenheit. Auch intrahospital kann die Zeitspanne zwischen Ankunft des Patienten bis

zur Akut-Intervention hiufig 45 bis 60 Minuten betragen.

3.1 Ubersicht tiber den Ist-Zustand

In der folgenden Grafik werden die heute géngigen Prozesse von Auftreten der Primar-

symptomatik bis zur Akutintervention dargestellt:
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Abbildung 3.1: Ubersicht iiber den Ist-Zustand.
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Der oben aufgezeigte Prihospitalzeitraum verdeutlicht, dass viele verschiedene Fakto-
ren die Dauer der Priahospitalphase entscheidend beeinflussen, was hiufig zu nicht un-
erheblichen Abweichungen von den angestrebten, optimalen Prahospitalzeiten fiihrt.

Auf diese Verzogerungsfaktoren wird im Folgenden detailliert eingegangen.

Verlangerung Verkiirzung

Infarktgeschichte (Verdrangung/
Ubertragung)

Altersbedingtes Symptom-
bewusstsein

Beeinflussung durch Angehdérige
Sozialstatus

Begleiterkrankungen

Warten auf Symptomverbesserung
Missverhéltnis zwischen erwarteten
und erlebten Symptomen

Einheitliche Notrufnummer (112)
Starke Schmerzsymptomatik
“Zufallige” Augenzeugen

Rettungsdienst (Notarzt)
Préahospitale Diagnostik:
12-Kanal-EKG und Telemetrie
Prahospitale Lyse

Hausérztliche Beteiligung
Organisatorische Defizite

Brustschmerzprotokoll
Direkttransport in Interventions-
klinik

Direkter Zugang zum Katheter-
labor (Bypassing der Notauf-
nahme

- Lysebeginn im 1. Hilfe Bereich

Kompetenzunsicherheit

Abbildung 3.2: Zeitkomponenten und Einflussfaktoren der Frithphase des akuten Myokardinfarktes.

Hierzu zéhlen zum einen durch den Patienten selbst verursachte Verzogerungen, zum
anderen organisatorische Defizite und Krankenhausinterne Strukturen. Patienten-
bezogene Faktoren beinhalten beispielsweise das Nicht-Wahrnehmen von Symptomen
durch bestehende Ko-Morbiditdten. Ein bestehender Diabetes mellitus kann, bedingt
durch eine einhergehende diabetische Polyneuropathie die Schmerzsymptomatik des
Infarktgeschehens verschleiern; aber auch bei vielen alten Patienten besteht oft lediglich
eine milde Symptomatik. Auch die unzureichende Aufklarung der Patienten iiber die fiir
die Angina pectoris beziechungsweise fiir den akuten Myokardinfarkt typische Sympto-
matik spielt hdufig eine nicht unerhebliche Rolle bei Verzogerungen bis zur Kontakt-

aufnahme mit einem Arzt. Heutzutage treten auch psycho-soziale Faktoren mehr und
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mehr in den Vordergrund: die Anwesenheit von Angehdrigen, welchen der Patient kei-
ne Sorgen bereiten mochte, aber auch Verdriangung der Symptomatik bei Angst vor dem
Verlust des Arbeitsplatzes im ldnger andauernden Krankheitsfall spielen eine wachsen-
de Rolle, wenn es zu Verzogerungen bis zur Kontaktaufnahme mit einem Arzt kommt.

Studien belegen, dass diese Verzogerungen gehéuft in sozialen Randgruppen auftreten.

Eine weitere entscheidende Gruppe an Verzogerungsursachen stellen organisatorische
Faktoren dar. Hier spielen Verzogerungen durch die Vorstellung beim Hausarzt durch-
aus eine Rolle, da es hiufig zu lingeren Wartezeiten kommt, wenn Patienten bei der
Terminvereinbarung die Dringlichkeit nicht ausreichend kommunizieren. Ferner kann
es bedingt durch lange Wartezeiten in der Praxis ebenfalls zu nicht unerheblichen Ver-
langerungen der Prihospitalzeit kommen, wenn das Sprechstundenpersonal bei notfall-
mafigen Besuchen die Dringlichkeit der Situation verkennt. Vor allem in ldndlichen
Regionen kommt es schon bedingt durch lange Anfahrtszeiten des Notarztes zum Ein-
satzort zu deutlichen Verldngerungen der Prédhospitalzeiten. Wenn ein geeignetes
Schwerpunktkrankenhaus nur durch eine Sekundérverlegung zu erreichen ist, weil der
Patient erst noch stabilisiert werden muss oder, weil die Anfahrtszeit in ein geeignetes
Krankenhaus zu lange dauern wiirde, kommt zur Verkiirzung der Prihospitalzeit und
zur Verminderung von Spitkomplikationen eine préklinische Lysetherapie als Akut-

Interventionsmoglichkeit vor allem auBlerhalb der Ballungszentren durchaus in Betracht.

3.2 Optimierungsansatze

Aufgrund der erlduterten Erkenntnisse ist eine Optimierung der Prdhospitalphase drin-
gend anzustreben; vor allem auBerhalb der Ballungszentren besteht noch ein deutliches
Optimierungspotential. Im Folgenden wird ein mogliches Szenario einer optimal orga-
nisierten Prahospitalphase dargestellt, welches in Teilen heute auch schon im der Um-
gebung von Schwerpunktkrankenhdusern in verschiedenen Ballungszentren realisiert

wird.

Da vor allem der Zeitfaktor beim akuten Myokardinfarkt eine moglichst rasche und leit-
linienkonforme Behandlung der Infarktpatienten fordert, wurden in verschiedenen
Grofstdadten, wie zum Beispiel in Essen [050 & 150], Ludwigshafen [300], Bad Nau-
heim oder Rostock [302], strukturierte Netzwerke geschaffen. Ziel dieser Netzwerke ist

es, unter Einbeziehung der regionalen Begebenheiten moglichst allen Patienten mit ei-
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nem akuten ST-Strecken-Hebungsinfarkt eine Notfall-PCI zukommen lassen zu koénnen.
Im Rahmen dieser strukturierten Versorgungsnetzwerke konnten die nicht Patienten
bezogenen Faktoren, welche die Dauer der Pridhospitalphase beeinflussen, deutlich op-
timiert werden. Diese Optimierung wurde unter anderem durch die Ausstattung des Ret-
tungsdienstes mit 12-Kanal-EKG-Systemen zur préklinischen Diagnosestellung, durch
die direkte Kommunikation mit den verantwortlichen Ansprechpartnern der Intensivsta-
tionen und Katheterlaboren in den Interventionskliniken und durch das systematische
Bypassing der Notaufnahme in der Interventionsklinik erreicht. Diese strukturierten
Versorgungsnetzwerke konnten noch nicht flichendeckend aufgebaut werden, so dass
hier weiterhin, vor allem auBerhalb der Ballungszentren ein Optimierungsbedarf der

Prihospitalphase besteht.

Symptom-
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Bypassing der

Aufgeklarter s Telefonische
Patient Notarzt- Plrja}kllnlsche Anmeldung in Noteat;;‘gstr;rrne &
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Symptomatik Klinik gang

Katheterlabor

4

Akut-
intervention

Abbildung 3.3: Optimaler Ablauf der Prahospitalphase.

Ein weiterhin schlecht beeinflussbarer Faktor in der Prdhospitalphase stellt die Patien-
tenentscheidungszeit bis zur Kontaktierung eines Arztes dar, um die Prozesskette bis
zur Akut-Intervention iiberhaupt in Gang zu setzen. Die Griinde hierfiir wurden im vo-
rangegangenen Abschnitt bereits erldutert. In diesem Anteil der Prihospitalphase liegt
auch weiterhin ein hoher Optimierungsbedarf und somit ein entscheidendes Potential,

die zum Teil weiterhin zu langen Préhospitalzeiten signifikant zu verkiirzen.

Die vorliegende Arbeit betrachtet neben der gesamten Préhospitalzeit auch die Dauer
des Patienten-bezogenen Anteils an der Prahospitalphase und vergleicht diese mit der
Dauer des nicht Patienten bezogenen Anteils am Beispiel des Klinikums Leverkusen.
Nach der Analyse der Prihospitalzeiten werden zum Abschluss der Arbeit weitere Op-

timierungsansitze erldutert und diskutiert.
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4 Ergebnisse der Datenerhebung

4.1 Daten der Grundgesamtheit

In der vorliegenden Arbeit wurden alle Patienten berticksichtigt, welche mit einem aku-
ten Myokardinfarkt zwischen dem 01. Januar 2000 und dem 31. Dezember 2004 auf die
kardiologische Intensivstation des Klinikums Leverkusen aufgenommen wurden. Diese
Patientenpopulation wird im Folgenden beziiglich der Geschlechts- und Altersvertei-
lung, sowie der bestehenden Risikofaktoren untersucht. Weitere Beobachtungskriterien
sind die Art des Infarktes, die Akut-Intervention, die Mortalitétsrate, der Einfluss der
Tageszeit auf die Haufigkeit des Auftretens myokardischamischer Ereignisse sowie auf
die Dauer bis zur Konsultation eines Arztes und als besonderes Augenmerk die Dauer
der Prihospitalphase insgesamt. AnschlieBend werden die in dieser Arbeit erhobenen
Daten mit einer zuriickliegenden Datenerhebung des Klinikums Leverkusen im Zeit-

raum zwischen dem 01. Januar 1990 und 31. Dezember 1997 verglichen.

4.1.1  Ubersicht Gber die Anzahl myokardischamischer Ereignisse
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Abbildung 4.1: Anzahl der Infarkte, Anteil STEMI und Non-STEMI.
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Die vorangegangene Grafik gibt eine Ubersicht iiber die Gesamtanzahl an myokard-
ischdmischen Ereignissen, sowie die anteilige Verteilung von STEMI und Non-STEMI

im Verlauf des Beobachtungszeitraumes zwischen 2000 und 2004.

Die Gesamtanzahl an Myokardinfarkten ist im Beobachtungszeitraum signifikant ge-
stiegen und hat sich, in absoluten Zahlen betrachtet, in ihrer Gesamtzahl verdoppelt. Die
Anzahl der STEMI-Ereignisse ist im Verlauf nahezu konstant geblieben; es zeichnet
sich lediglich eine geringe Zunahme ab. Beziiglich der Non-STEMI zeichnet sich eine
ausgeprigte Zunahme der Fille ab. Wihrend in den Jahren 2000 und 2001 noch ledig-
lich 30 Non-STEMI auftraten, kam es im Jahr 2002 zu einem sprunghaften Anstieg der
Non-STEMI auf 84. Ab diesem Jahr iibersteigt die Anzahl an Non-STEMI die Anzahl
der STEMI und nimmt weiterhin kontinuierlich zu. Ab dem Jahr 2003 betrug der Anteil
an Non-STEMI an der Zahl der Gesamtinfarkte mehr als 50%.

4.1.2  Geschlechtsverteilungen im Verlauf des Beobachtungszeitraumes

Die Geschlechtsverteilung zeigt in der Betrachtung der gesamten Infarktereignisse, dass
der Anteil der méinnlichen Infarktpatienten den Anteil der weiblichen Infarktpatienten

im Durchschnitt um das 2,9-fache liberwiegt.
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Abbildung 4.2: Geschlechtsverteilung beim akuten Myokardinfarkt.
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Prozentual betrachtet stellt sich das Verhéltnis weiblicher Patienten zu méannlichen Pati-

enten wie folgt dar:

Tabelle 4.1: Prozentuale Verteilung des Geschlechtes beim Myokardinfarkt.

2000 2001 2002 2003 2004
weibliche Patienten [%] 21,5 33,9 27,9 23,9 24,9
mannliche Patienten [%] 78,5 66,1 72,1 76,1 75,1

Im Verlauf des beobachteten Zeitraumes stellte sich die prozentuale Verteilung zwi-
schen weiblichen und ménnlichen Patienten nahezu konstant dar. Lediglich im Jahr
2001 verschob sich das Verhéltnis hin zu den weiblichen Patienten: hier betrug der An-
teil der weiblichen Patienten ein Drittel an der Gesamtzahl der Infarkte, wihrend er in

den iibrigen Jahren rund ein Viertel betrug.

Nun erfolgt beziiglich der Geschlechtsverteilung die Differenzierung zwischen STEMI
und Non-STEMI.

/ mannlich/S1EM innlich / No-STEMI

J/ weaiblich { STEMI _ weihlich / Non-STEMI

Abbildung 4.3: Geschlechtsverteilung bei STEMI und Non-STEMI.

Die Beriicksichtigung der Art des Myokardinfarktes zeigt, dass im Rahmen der Zunah-
me der Gesamtanzahl an Myokardinfarkten die Anzahl an Non-STEMI deutlich anstieg,
wihrend die Anzahl an STEMI ungefdhr gleichbleibend verlief. Beziiglich der Ge-
schlechtsverteilung zeigt sich, dass sich bei den weiblichen Patienten die Anzahl an
STEMI ebenfalls nahezu konstant verhielt, jedoch die Anzahl an Non-STEMI im Beo-
bachtungszeitraum deutlich zunahm. Bei den méinnlichen Patienten blieb die Anzahl an
STEMI ebenfalls nahezu konstant, beziiglich der Non-STEMI zeigte sich im Beobach-

tungszeitraum eine signifikante Zunahme. Auffallend ist der sprunghafte Anstieg bei
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den Non-STEMI-Ereignissen zwischen den Jahren 2001 und 2002 um das vier-fache bei
den ménnlichen Patienten und um das zwei-fache bei den weiblichen Patienten. Im wei-
teren Verlauf nahm die Anzahl an Non-STEMI bei beiden Geschlechtern kontinuierlich
zu, jedoch zeigte sich nicht mehr ein dermallen sprunghafter Anstieg wie zwischen 2001
und 2002. In den Jahren 2002 bis 2004 zeigt sich sowohl bei Ménnern als auch bei
Frauen eine Gleichverteilung von STEMI und Non-STEMI. Im Jahr 2000 traten bei
Frauen STEMI und Non-STEMI ebenfalls gleich hédufig auf; beim ménnlichen Ge-
schlecht traten mehr als doppelt so viele STEMI wie Non-STEMI auf. Im Jahr 2001
traten bei den Frauen dreimal so viele STEMI wie Non-STEMI auf; bei den Méannern

war die Anzahl an STEMI nahezu fiunfmal hoher als bei Non-STEMI.

Prozentual betrachtet stellt sich die Verteilung unter Beriicksichtigung der Art des In-
farktes wie folgt dar:

Tabelle 4.2: Prozentuale Geschlechtsverteilung bei STEMI und Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004
STEMI
weibliche Patienten [%)] 17,7 31,0 25,3 27,6 24,4
mannliche Patienten [%] 82,3 69,0 74,7 72,4 75,6
Non-STEMI
weibliche Patienten [%] 29,0 44,4 30,6 20,7 25,2
mannliche Patienten [%] 71,0 55,6 69,4 79,3 74,8

Wird bei der prozentualen Verteilung der médnnlichen und weiblichen Patienten zwi-
schen STEMI und Non-STEMI differenziert, spiegelt sich im Verlauf der Jahre 2000 bis
2004 bei den STEMI-Patienten sowohl das Geschlechtsverhiltnis der Gesamtbetrach-
tung als auch der nahezu konstante Verlauf der Verteilung wider. Bei den Non-STEMI
dagegen unterliegt der Verlauf einer ausgeprigten Schwankungsbreite. In den Jahren
2001 und 2002 verlagert sich die Verteilung deutlich hin zu den weiblichen Patienten;
wogegen im Jahr 2003 wiederum der Anteil der minnlichen Patienten stirker dominiert
als in den iibrigen Jahren. 2000 und 2004 spiegelt sich anndhernd die Geschlechtsvertei-

lung der Gesamtbetrachtung der Infarktpatienten wider.
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Betrachtet man nun den Anteil der weiblichen und ménnlichen STEMI- und Non-

STEMI-Patienten an der Gesamtanzahl der Myokardinfarkte, so ergibt sich die im Fol-

genden dargestellte Verteilung.
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Abbildung 4.4: Geschlechtliche Differenzierung bei STEMI und Non-STEMI.

Die nun folgende Tabelle stellt die prozentuale Verteilung von STEMI und Non-STEMI

bei Frauen und Ménnern anteilig an der Gesamtzahl der myokardischdmischen Ereig-

nisse dar.

Tabelle 4.3: Prozentualer Anteil von Ménnern und Frauen an STEMI und Non-STEMI.

Infarktereignisse gesamt
weiblich mit STEMI [%]
weiblich mit Non-STEMI [%]
mannlich mit STEMI [%]
mannlich mit Non-STEMI [%]

2000
93
11,8

9,7
54,8
23,7

2001
127
24,4

9,5

54,3

11,8

2002
168
12,5
15,5
36,9
35,1

2003 2004
163 189
12,9 11,1
11,1 13,8
33,7 34,4
42,3 40,7

Hier wird noch einmal verdeutlicht, dass bis zum Jahr 2002 der groBte Anteil auf die

minnlichen Patienten mit einem ST-Strecken-Hebungsinfarkt entfdllt; ab dem Jahr 2003

sinkt dieser Anteil zugunsten der ménnlichen Patienten mit einem Nicht-ST-Strecken-

Hebungsinfarkt. Bei den weiblichen Patienten treten bei einem insgesamt eher geringe-

ren Anteil an der Gesamtzahl der Infarktereignisse in den Jahren 2000 und 2001 mehr
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ST-Strecken-Hebungsinfarkte auf; ab dem Jahr 2002 zeigt sich auch hier die Wende hin
zu einem etwas hoheren Anteil an Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkten.
4.1.3  Analyse der Altersstruktur des Patientengutes

Die folgende Grafik betrachtet die Altersverteilung in der beobachteten Patientenpopu-

lation in absoluten Zahlen.
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Abbildung 4.5: Altersstruktur beim akuten Myokardinfarkt.

Es zeigt sich eine deutliche Verlagerung beziiglich des Altersgipfels beim akuten Myo-
kardinfarkt. In den Jahren 2000 und 2001 lag der Altersgipfel zwischen 61 und 70 Jah-
ren. Zwar stieg die Anzahl an 61- bis 70-jdhrigen Patienten weiterhin an, jedoch zeich-
net sich die Tendenz ab, dass sich der Altersgipfel deutlich hin zu der Patientengruppe
der >70-jahrigen Patienten verlagerte. In absoluten Zahlen betrachtet verhielt sich die
Anzahl der 51- bis 60-jdhrigen Patienten nahezu konstant. Ebenso verhielt es sich mit
der Gruppe der 41- bis 50-jahrigen Patienten, welche sich ebenfalls in einer gewissen
Schwankungsbreite konstant zeigte. Die Anzahl der <40-jahrigen Patienten hielt sich im
Beobachtungszeitraum konstant. Die signifikant angestiegene Gesamtanzahl an akuten
myokardischdmischen Ereignissen wird demnach ausschlieBlich durch die gestiegene

Anzahl an Patienten, welche alter als 70 Jahre alt sind, bestimmt.
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Beziiglich der prozentualen Verteilung der Altersgruppen verdeutlicht die folgende Gra-
fik noch einmal den Trendwechsel der Altersverteilung: hier zeigt sich noch einmal der
signifikante Zuwachs in der Gruppe der >70-jdhrigen Patienten, welche noch im Jahr

2000 einen Anteil von 25% ausmachten, im Jahr 2004 waren es dagegen 42%.
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Abbildung 4.6: Prozentuale Verteilung der Altersstruktur beim Myokardinfarkt.

Im Folgenden werden die einzelnen Altersgruppen der Patienten noch beziiglich des

Geschlechtes differenziert betrachtet.

Tabelle 4.4: Differenzierung der Altersverteilung beziiglich des Geschlechtes.

2000 2001 2002 2003 2004

F 0 1 0 2 1
<40 Jahre

M 4 4 4 3 4
41 - 50 Jahre F 1 4 3 4 1

M 8 9 12 16 11

F 4 8 4 5 6
51 - 60 Jahre

M 16 23 27 13 19

1 12 1

61 - 70 Jahre F 6 6 8 6

M 30 27 46 43 50

F 9 14 28 20 23
> 70 Jahre

M 15 21 32 49 58
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Beziiglich der Geschlechtsverteilung zeigt sich, dass in den Altersgruppen der unter-40-
jahrigen bis 60-jdhrigen Patienten nur sehr wenige Infarktereignisse bei weiblichen Pa-
tienten auftreten. Bei insgesamt deutlich iiberwiegendem Anteil der médnnlichen Patien-
ten zeigt sich gerade in diesen Altersklassen noch einmal deutlich, dass diese Alters-
klassen nahezu ausschlieBlich minnliche Patienten reprdsentieren. Etwa ab dem Alter
von 60 Jahren und dlter nimmt der Anteil an weiblichen Patienten deutlich zu und die

Geschlechtsverteilung zwischen Ménnern und Frauen néhert sich signifikant an.

In diesen Altersgruppen iiberwiegt der Anteil an minnlichen Patienten in wesentlich
geringerem Ausmall als in den jlingeren Altersgruppen. Verdeutlicht wird die Vertei-
lung noch einmal durch die folgende Tabelle, welche die prozentualen Anteile von

Frauen und Ménnern innerhalb der einzelnen Altersgruppen darstellt.

Tabelle 4.5: Prozentuale Geschlechtsverteilung in den einzelnen Altersgruppen.

2000 2001 2002 2003 2004

F 0,0 20,0 0,0 40,0 20,0
< 40 Jahre [%]

Y] 100,0 80,0 100,0 60,0 80,0

F 11,1 30,8 20,0 20,0 8,3
41 - 50 Jahre [%]

M 88,9 69,2 80,0 80,0 91,7

F 20,0 25,8 12,9 27,8 24,0
51 - 60 Jahre [%]

M 80,0 74,2 87,1 72,2 76,0

F 16,7 37,2 20,7 15,7 24,2
61 - 70 Jahre [%]

Y] 83,3 62,8 79,3 84,3 75,8

F 37,5 40,0 46,7 29,0 28,4
> 70 Jahre [%]

M 62,5 60,0 53,3 71,0 71,6

Wihrend sich in der Altersgruppe der 61- bis 70-jdhrigen Patienten schon eine deutliche
Zunahme abzeichnete, ist dieser Effekt in der Gruppe der tiber 70-jahrigen Patienten
besonders deutlich ausgeprigt: hervorzuheben sind hier die Jahre 2001 und 2002. In
diesen beiden Jahren liegt der Anteil der weiblichen Patienten gar bei 40,0% bezie-

hungsweise bei 46,7%.

In Anlehnung an die groen Registerstudien, welche unter anderem das mediane Alter
der Infarktpatienten betrachteten, erfolgte auch die Berechnung des medianen Alters der

in dieser Arbeit erfassten Infarktpatienten.
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Tabelle 4.6: Medianes Alter der Infarktpatienten.

2000 2001 2002 2003 2004
Medianes Patientenalter 63 65 65 68 69

Hier spiegeln sich der Anstieg des durchschnittlichen Patientenalters, sowie der deutli-
che Zuwachs der Gruppe der iiber 70-jdhrigen Patienten wider. Das mediane Alter zeigt

einen kontinuierlichen Anstieg von 63 Jahren im Jahr 2000 auf 69 Jahre im Jahr 2004.

4.1.4  Betrachtung des Risikoprofils fr ein myokardischamisches Ereig-
nis

In diesem Abschnitt werden die Risikofaktoren fiir ein myokardischdmisches Ereignis

betrachtet. Bei dem betrachteten Risikoprofil handelt es sich um die Risikofaktoren Ni-

kotinkonsum, Adipositas, arterieller Hypertonus, positive Familienanamnese,

Hypercholesterindmie und manifester Diabetes mellitus. Zunéchst erfolgt der Vergleich

der Patienten ohne bestehende Risikofaktoren versus den Patienten mit einem Risiko-

faktor oder mehreren bestehenden Risikofaktoren. AnschlieBend wird die anteilige Ver-

teilung der einzelnen Risikofaktoren dargestellt.
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Abbildung 4.7: Ubersicht iiber das kardiovaskulire Risikoprofil.
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Die Grafik gibt eine Ubersicht iiber das kardiovaskulire Risikoprofil der gesamten In-
farktpatienten. Hierbei wird deutlich, dass der geringste Anteil der Patienten im Beo-
bachtungszeitraum kein kardiovaskuldres Risikoprofil auswies; prozentual betrachtet
sind dies im Durchschnitt 3% aller erfassten Infarktpatienten. Die Anzahl an Patienten,
welche einen kardiovaskuldren Risikofaktor aufwiesen, stellt einen hoheren Anteil an
der Gesamtzahl dar. Bei dieser Patientengruppe zeichnet sich im Verlauf der Jahre 2000
bis 2004 auch ein ansteigender Trend ab. Im Durchschnitt lag der Anteil der Patienten
mit einem Risikofaktor bei circa 13%. Den grofiten Anteil der Patienten stellt die Grup-
pe mit zwei oder mehr Risikofaktoren dar. Im Durchschnitt lag der Anteil dieser Patien-
ten bei 84,6% der gesamten Myokardinfarkte. Auffallend ist der sprunghafte Anstieg
zwischen der Patientengruppe mit einem kardiovaskuldren Risikofaktor und der Gruppe
mit zwei oder mehr Risikofaktoren. In der Gesamtbetrachtung zeigt sich deutlich, dass
mit dem Anstieg der Anzahl an kardiovaskuldren Risikofaktoren auch das Risiko, einen

akuten Myokardinfarkt zu erleiden, kontinuierlich ansteigt.
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Abbildung 4.8: Ubersicht iiber die kardiovaskuliren Risikofaktoren.

Die vorangegangene Abbildung betrachtet die Art der kardiovaskuldren Risikofaktoren
und deren Hiufigkeit. Anzumerken sei, dass die Patienten auch mehr als einen Risiko-

faktor ausweisen konnten. Auch hier werden wieder die Risikofaktoren Nikotinabusus,
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arterieller Hypertonus, Hypercholesterindmie, Adipositas, manifester Diabetes mellitus

und positive Familienanamnese hervorgehoben.

Hier wird deutlich, dass das Verteilungsmuster des kardiovaskuldren Risikoprofils im
Verlauf des Beobachtungszeitraumes unveridndert geblieben ist. Der grofite Anteil ent-
fiel auf die Risikofaktoren Adipositas, gefolgt von arteriellem Hypertonus und chroni-
schem Nikotinabusus. Einen etwas geringeren Anteil machte die positive Familien-
anamnese aus. Weniger hdufig traten Hypercholesterindmie und manifester Diabetes
mellitus auf. Auch wenn diese Risikofaktoren seltener angegeben wurden, machten sie

dennoch einen nicht unerheblichen Anteil am kardiovaskulédren Risikoprofil aus.

Die folgende Tabelle stellt noch einmal das kardiovaskuldre Risikoprofil, jetzt in der
prozentualen Verteilung, dar. Hier verdeutlichen sich auch noch einmal die Vertei-

lungsmuster {iber den gesamten Beobachtungszeitraum.

Tabelle 4.7: Prozentualer Anteil der kardiovaskuldren Risikofaktoren.

2000 2001 2002 2003 2004
Nikotinabusus [%] 57,0 54,3 60,1 59,5 57,7
arterieller Hypertonus [%] 66,7 63,8 66,7 68,7 66,7
Hypercholesterindmie [%] 37,6 37,8 46,4 33,7 32,3
Diabetes mellitus [%] 20,4 24,4 22,0 21,5 28,6
Adipositas (BMI >25) [%] 62,4 71,7 71,4 68,7 68,8
positive Familienanamnese [%] 46,2 47,4 45,2 39,3 39,7

Hier zeigt sich noch einmal das oben beschriebene Verteilungsmuster der kardiovasku-
laren Risikofaktoren. Desweiteren wird auch deutlich, dass sich das Verteilungsmuster
der Risikofaktoren iiber den Beobachtungszeitraum hinweg konstant verhielt. Bei kei-
nem der Risikofaktoren trat ein signifikanter Trendwechsel im Verlauf der Jahre 2000

bis 2004 auf.

4.1.5 Anteil der Diabetiker an der Gesamtzahl der Infarktpatienten

Im folgenden Abschnitt wird ein besonderes Augenmerk auf den kardiovaskuldren Ri-
sikofaktor des manifesten Diabetes mellitus gelegt. Zunichst erfolgt der Vergleich der
Verteilung von Diabetikern und Nicht-Diabetikern in Bezug zu der Gesamtanzahl an

myokardischdmischen Ereignissen; anschlieend erfolgt eine differenzierte Betrachtung
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der Diabetiker und Nicht-Diabetiker bei ST-Strecken-Hebungsinfarkten und Non-
STEML

Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber den Anteil der Diabetiker und Nicht-
Diabetiker beziiglich aller Infarktereignisse im Beobachtungszeitraum der vorliegenden
Arbeit. Hier zeigt sich, dass der Anteil der Nicht-Diabetiker den Anteil der Diabetiker
deutlich iiberwiegt; jedoch kommt es im Jahr 2004 zu einem signifikanten Anstieg der
Zahl der Diabetiker. In den Jahren 2000 bis 2003 iiberwiegt der Anteil der Nicht-
Diabetiker mit einer gewissen Schwankungsbreite um das 3,5-fache und im Jahr 2004
iiberwog der Anteil der Nicht-Diabetiker die Zahl der Diabetiker nur noch um das 2,5-
fache.
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Abbildung 4.9: Anteil an Diabetikern und Nicht-Diabetikern.

Prozentual betrachtet stellt sich das Verhiltnis von Diabetikern zu Nicht-Diabetikern

wie in der folgenden Tabelle dargestellt dar:
Tabelle 4.8: Prozentuale Verteilung von Diabetikern und Nicht-Diabetikern.
2000 2001 2002 2003 2004

Diabetiker [%] 20,4 24,4 22,0 21,5 28,6
Nicht-Diabetiker [%] 79,6 75,6 78,0 78,5 71,4
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Hier wird noch einmal die ansteigende Tendenz der Diabetiker an der Gesamtzahl der
Myokardischdmien verdeutlicht: wiahrend im Jahr 2000 rund 20% aller Infarktpatienten
einen manifesten Diabetes mellitus aufwiesen und sich dieser Anteil in den folgenden
Jahren zundchst nahezu konstant verhielt, lag der Anteil der Infarktpatienten mit einem

Diabetes mellitus im Jahr 2004 schon bei 28,6%.

In der anschlieenden Grafik erfolgt in der Darstellung der Verteilung von Diabetikern
und  Nicht-Diabetikern auch die  Differenzierung  zwischen  ST-Strecken-

Hebungsinfarkten und Non-STEMI.
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Abbildung 4.10: Diabetiker und Nicht-Diabetiker mit STEMI und Non-STEMI.

Unter Beriicksichtigung der Art des Myokardinfarktes zeigt sich, dass sich bei den ST-
Strecken-Hebungsinfarkten der Anteil der Diabetiker und Nicht-Diabetiker nahezu kon-
stant verhélt; jedoch verhielt sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes auch die An-
zahl der ST-Strecken-Hebungsinfarkte im Rahmen einer gewissen Schwankungsbreite
konstant. Bei den Non-STEMI kam es insgesamt im Jahr 2002 zu einem sprunghaften
Anstieg der Infarktzahlen; dieser spiegelte sich vor allem bei den Nicht-Diabetikern,
welche einen Non-STEMI erlitten, wider. Prozentual betrachtet stellt sich die Verteilung

von Diabetikern und Nicht-Diabetikern wie folgt dar:

Tabelle 4.9: Prozentuale Verteilung von Diabetikern und Nicht-Diabetikern bei STEMI und Non-

STEML.
2000 2001 2002 2003 2004
STEMI
Diabetiker [%] 22,6 24,0 18,1 21,1 25,6
Nicht-Diabetiker [%] 77,4 76,0 81,9 78,9 74,4
Non-STEMI
Diabetiker [%] 16,1 25,9 25,8 21,8 31,1

Nicht-Diabetiker [%] 83,9 74,1 74,2 78,2 68,9
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Hier zeigt sich noch einmal, dass sowohl bei den ST-Strecken-Hebungsinfarkten als
auch bei den Non-STEMI mehr als % aller Infarktpatienten nicht an Diabetes leiden und
circa 4 de Patienten einen manifesten Diabetes aufweist. Bei den ST-Strecken-
Hebungsinfarkten kam es im Verlauf des Beobachtungszeitraumes lediglich zu einem
geringen prozentualen Anstieg an Diabetikern von 22,6% im Jahr 2000 auf 25,6% im
Jahr 2004. Bei den Myokardinfarkten ohne ST-Strecken-Hebung zeigt sich hingegen ein
signifikanter Zuwachs der Diabetes-Patienten von 16,1% im Jahr 2000 auf 31,1% im
Jahr 2004.

Betrachtet man nun die Verteilung von Diabetikern und Nicht-Diabetikern bei STEMI
und Non-STEMI im Verhéltnis zur Gesamtanzahl der myokardischdmischen Ereignisse,

so zeigt sich die im Folgenden dargestellte Verteilung.
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Abbildung 4.11: Anteil der Diabetiker und Nicht-Diabetiker mit STEMI und Non-STEMI.

In der folgenden Tabelle werden noch einmal die im Vorfeld erlduterten und zuvor zwi-
schen STEMI und Non-STEMI differenzierten prozentualen Anteile der Diabetiker und
Nicht-Diabetiker im Verhéltnis zu der Gesamtzahl der myokardischdmischen Ereignisse

dargestellt.



Ergebnisse der Datenerhebung 55

Tabelle 4.10: Prozentualer Anteil der Diabetiker und Nicht-Diabetiker.

2000 2001 2002 2003 2004

Infarktereignisse gesamt 93 127 168 163 189
Diabetiker mit STEMI [%] 15,1 18,9 8,9 9,8 11,6
Diabetiker mit Non-STEMI [%] 5,4 5,5 13,1 11,7 16,9
Nicht-Diabetiker mit STEMI [%] 51,6 59,8 40,5 36,8 33,9
Nicht-Diabetiker mit Non-STEMI [%] 27,9 15,8 37,5 41,7 37,6

Hier wird noch einmal verdeutlicht, dass der Anteil der Nicht-Diabetiker sowohl bei
ST-Strecken-Hebungsinfarkten, als auch bei Infarktereignissen ohne St-Strecken-
Hebungen den grofSiten Anteil der Patienten darstellt. Der Anteil der Diabetiker, welche
einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, nahm im Verlauf des Beobachtungszeitrau-
mes von 15,1% im Jahr 2000 auf 11,6% im Jahr 2004 ab. Der Anteil der Diabetiker,
welche eine Myokardischdmie ohne ST-Streckenhebungen erlitten, stieg im Beobach-
tungszeitraum signifikant an: im Jahr 2000 betrug der Anteil der Diabetiker mit einem

Non-STEMI 5,4% und im Jahr 2004 bereits 16,9%.

4.1.6  Betrachtung der 28-Tage-Mortalitat nach akutem Myokardinfarkt
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Abbildung 4.12: 28-Tage-Mortalititsrate.
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Im beobachteten Patientengut zeigte sich im Jahr 2000 eine 28-Tage-Mortalitit von
8,6% mit einer geringen, jedoch kontinuierlichen Zunahme bis auf 14,3% im Jahr 2004.
Durchschnittlich {iber den Beobachtungszeitraum betrachtet lag die 28-Tage-
Mortalitdtsrate bei 11%. Deutschlandweit lag die 28-Tage-Mortalitétsrate zwischen 8%
bei sehr kurzer Prahospitalphase bis zur erfolgreichen Akut-PTCA und 12% bei zuneh-
mender Dauer der Préhospitalzeit. Die im Klinikum Leverkusen erhobene 28-Tage-
Mortalititsraten entsprechen demnach durchaus der durchschnittlichen 28-Tage-

Mortalititsrate in Deutschland.

4.1.7  Art des Erstkontaktes mit dem medizinischen Versorgungssystem

Der Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem nach Beginn der fiir eine
akute Myokardischdmie typischen Symptomatik verteilt sich auf folgende Gruppen:
Kontakt mit dem Hausarzt, beziechungsweise Hausérztlichen Notdienst, Alarmierung
des Notarztes, beziechungsweise des Rettungsdienstes mit Notarzt-Nachforderung und

schlieBlich die direkte Vorstellung im Krankenhaus.

Im Folgenden wird ein Uberblick iiber die Verteilung des Erstkontaktes der beobachte-
ten Patienten tabellarisch dargestellt; anschlieBend wird die prozentuale Verteilung er-

l4utert.
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Abbildung 4.13: Art des Erstkontaktes mit dem medizinischen Versorgungssystem.
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Prozentual betrachtet stellt sich die anteilige Verteilung der Art des Erstkontaktes wie
folgt dar:

Tabelle 4.11: Prozentuale Verteilung der Art des Erstkontaktes mit dem medizinischen Versorgungssys-

tem.
2000 2001 2002 2003 2004
Gesamtanzahl der Infarkte 93 127 168 163 189
Hausarzt [%] 19,4 24,4 32,7 23,3 27,6
Notarzt [%] 39,8 33,9 29,8 33,1 40,5
Krankenhaus [%] 40,8 41,7 37,5 43,6 31,9

Die Tabelle verdeutlicht, dass sich der groBite Anteil der Patienten mit einem akuten
myokardischdmischen Ereignis in den Jahren 2000 bis 2003 direkt in der Krankenhaus-
ambulanz vorstellte. Im Jahr 2004 kam es diesbeziiglich zu einem Trendwechsel: hier
stellte der Erstkontakt mit dem Notarzt und die begleitete Fahrt ins Krankenhaus den
groBten Anteil der Erstkontakte dar. Die Erstvorstellung beim Hausarzt stellt im gesam-
ten Beobachtungszeitraum den niedrigsten Anteil an der Art des Erstkontaktes dar;
Ausnahme ist hier das Jahr 2002: hier entfiel der geringste Anteil der Erstkontakte auf

die Alarmierung des Notarztes.
4.1.8 Préahospitalzeiten von Symptombeginn Uber Arztkontakt bis zur
Aufnahme im Krankenhaus

Die folgende Tabelle stellt die durchschnittlichen Zeiten von Beginn der Symptomatik
bis zum Erstkontakt mit einem Arzt und schlieBlich bis zur Aufnahme im Krankenhaus

dar.

Tabelle 4.12: Durchschnittliche Préhospitalzeiten von Symptombeginn bis zur Aufnahme im Kranken-

haus.
2000 2001 2002 2003 2004
Symptome-Arzt [min] 281,00 315,15 354,05 445,09 491,03
Symptome-Arzt [h] 4,68 5,25 5,90 7,42 8,18
Arzt-Krankenhaus [min] 136,00 83,32 144,17 133,71 129,12
Arzt-Krankenhaus [h] 2,27 1,39 2,40 2,23 2,15
Symptome-Krankenhaus [min] | 417,00 398,47 498,12 578,8 620,15

Symptome-Krankenhaus [h] 6,95 6,64 8,30 9,64 10,33
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Der Verlauf =zeigt eine signifikante Verlingerung der Prihospitalzeit von
Symptombeginn bis zur Aufnahme im Krankenhaus von durchschnittlich 6,95 Stunden
im Jahr 2000 auf 10,33 Stunden im Jahr 2004. Bei der differenzierten Betrachtung der
Dauer zwischen Auftreten der Symptomatik bis zum Aufsuchen eines Arztes und der
Zeitspanne zwischen Arztkonsultation und Aufnahme im Krankenhaus zeigt sich, dass
sich die Dauer zwischen Symptombeginn und Erstkonsultation eines Arztes von durch-
schnittlich 4,68 Stunden im Jahr 2000 auf 8,18 Stunden im Jahr 2004 verlidngert hat. Die
Zeit zwischen der Erstkonsultation eines Arztes bis hin zur Krankenhausaufnahme ver-
hielt sich dagegen im Verlauf des Beobachtungszeitraumes nahezu konstant. Die durch-

schnittliche Zeitspanne liegt hier im Beobachtungszeitraum bei 2,1 Stunden.

Die groflen nationalen und internationalen Registerstudien verwenden zur Dokumenta-
tion der Prahospitalzeiten die mediane Dauer, so dass zur exakten Vergleichbarkeit auch
bei den in Leverkusen erfassten Infarktpatienten im Folgenden die mediane Dauer niher

betrachtet wird.

Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die mediane Prihospitalzeit aller im Kli-

nikum Leverkusen erfassten Infarktpatienten Im Zeitraum zwischen 2000 und 2004.

Tabelle 4.13: Mediane Prahospitalzeit aller Infarktpatienten von Symptombeginn bis zur Krankenhaus-

aufnahme.
2000 2001 2002 2003 2004
Symptome-Arzt [min] 90 115 138 131 150
Arzt-Krankenhaus [min] 28 35 31 32 43
Symptome-Krankenhaus [min] 130 175 178,5 173 240

Auch hier spiegelt sich die im Vorfeld beschriebene signifikante Verldngerung der Dau-
er der Prihospitalphase wider: die Zeit von Beginn der Infarkt-typischen Symptomatik
bis zur Erstkonsultation eines Arztes verldngerte sich im Verlauf des Beobachtungszeit-
raumes im Median um eine Stunde. Die Dauer der gesamten Prahospitalphase bis zur
Aufnahme im Krankenhaus verldngerte sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes im
Median um nahezu zwei Stunden. Die Zeit von Erstkontakt mit dem medizinischen
Versorgungssystem bis zur Aufnahme im Krankenhaus verhielt sich in den Jahren 2000
bis 2003 im Rahmen einer gewissen Schwankungsbreite nahezu konstant; im Jahr 2004

stellte sie sich jedoch mit 43 Minuten ebenfalls deutlich verlangert dar.
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Da fiir ein erfolgreiches Outcome nach einem Infarktereignis die moglichst kurze Dauer
der Prdhospitalphase von entscheidender Bedeutung ist, und der Erfolg einer Lyse-
Behandlung oder Akut-PTCA nur bis zu sechs Stunden nach Beginn des Ereignisses
gegeben ist, erfolgt nun eine differenzierte Betrachtung der Dauer der Prihospitalzeit
von Symptombeginn bis zur Aufnahme im Krankenhaus. Hierzu wurden vier Zeitfens-
ter definiert: eine Prahospitalzeit unter einer Stunde, von ein bis drei Stunden, von drei

bis sechs Stunden und schlieBlich von einer Dauer iiber sechs Stunden.

Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die Anzahl der Infarktpatienten mit einer
Prahospitalzeit unter einer Stunde, bis drei Stunden, bis sechs Stunden und iiber sechs

Stunden in den Jahren 2000 bis 2004.

Tabelle 4.14: Anzahl der Patienten mit Prahospitalzeiten unter 1Stunde, 1 bis 3 Stunden, 3 bis 6 Stunden
und tiber 6 Stunden.

2000 2001 2002 2003 2004
Gesamtanzahl der Infarkte 93 127 168 173 189
PHZ<1h 24 14 25 26 17
PHZ1-3h 36 52 60 59 64
PHZ3-6h 16 29 23 23 33
PHZ>6h 17 32 60 55 75

Die Darstellung in absoluten Zahlen zeigt, dass der grofBte Teil der Patienten eine
Prihospitalzeit von ein bis drei Stunden beziehungsweise von iiber sechs Stunden von

Beginn der Symptomatik bis zur Aufnahme im Krankenhaus durchliuft.

Die folgende Tabelle verdeutlicht die Verteilung der beobachteten Zeitfenster noch

einmal in prozentualen Angaben.

Tabelle 4.15: Prozentuale Verteilung der Préhospitalzeiten.

2000 2001 2002 2003 2004
Gesamtanzahl der Infarkte 93 127 168 173 189
PHZ <1 h [%] 25,8 11,0 14,9 16,0 9,0
PHZ 1 -3 h [%] 38,7 41,0 35,7 36,2 33,8
PHZ 3 - 6 h [%] 17,2 22,8 13,7 14,1 17,5
PHZ > 6 h [%] 18,3 25,2 35,7 33,7 39,7

In dieser Darstellung zeichnet sich iiber den Beobachtungszeitraum hinweg ein deutli-

cher Trendwechsel in der Verteilung der prihospitalen Zeitfenster ab. Im Jahr 2000 bo-
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ten die meisten Patienten eine Pridhospitalzeit von ein bis drei Stunden Dauer und ein
grofer Teil lag unter einer Stunde. Ab dem Jahr 2001 begann ein deutlicher Trendwech-
sel: der groBte Teil der Patienten entfiel bis zum Jahr 2003 weiterhin auf die Dauer von
ein bis drei Stunden, jedoch bot ein deutlich zuwachsender Teil der Patienten eine
Prahospitalzeit iiber sechs Stunden. Die Préhospitalzeit unter einer Stunde zeigte sich
dagegen deutlich riickldufig. Im Jahr 2004 vollzog sich die Trendwende, denn hier bot
der grofite Anteil der Patienten eine Pridhospitaldauer von iiber sechs Stunden und die
Zeitspanne von ein bis drei Stunden fiel deutlich geringer aus. In der Zeitdauer unter
einer Stunde nahm die Anzahl der Patienten signifikant ab und sank von 25,8% im Jahr
2000 auf lediglich 9% im Jahr 2004. Der Anteil der Patienten, die eine Préhospitalzeit
von drei bis sechs Stunden durchliefen, verhielt sich tiber den Beobachtungszeitraum in

einer gewissen Schwankungsbreite nahezu konstant.

4.1.9 Entwicklung der Art der Intervention nach einem akuten Koronar-
ereignis

Im Verlauf des Beobachtungszeitraumes zeigt sich, dass mit dem Anstieg der Gesamt-
anzahl an Myokardinfarkten auch die Anzahl an Akut-PTCA bei gleichzeitig deutlich

riickldaufigen Lysezahlen deutlich zugenommen hat.

200
180
160
140
120 H Gesamtanzahl der Infarkte
100 I Lyse
H Akut-PTCA
80 Ll elektive PTCA
60 - M ACVB
40 +
20 -

2000 2001 2002 2003 2004

Abbildung 4.14: Art der Interventionen nach einer akuten Myokardischémie.
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Zwischen den Jahren 2000 und 2001 kam es zu einem sprunghaften Anstieg der Inter-
ventionszahlen von 11 Akut-Interventionen im Jahr 2000 auf 47 im Jahr 2001. Dieser
ansteigende Trend ldsst sich auch in den folgenden Jahren beobachten. Die Anzahl der
Lysebehandlungen zeigte sich im Verlauf der untersuchten Jahre kontinuierlich riicklau-
fig von 39 Lysebehandlungen im Jahr 2000 bis auf lediglich 15 im Jahr 2004. Die An-
zahl der elektiv nach der Akutphase eines myokardischdmischen Ereignisses durchge-

fiilhrten MalB3nahmen verhielt sich, in absoluten Zahlen betrachtet, nahezu konstant.

Betrachtet man jedoch den prozentualen Verlauf der Gesamtanzahl der akuten Myo-
kardinfarkte zeigt sich ein deutlicher Riickgang der elektiven Maflnahmen zugunsten

der Akut-Interventionen.

Tabelle 4.16: Prozentuale Verteilung der Interventionen nach einer akuten Myokardischémie.

2000 2001 2002 2003 2004
Lyse [%] 41,9 39,4 20,2 13,5 7,9
Akut-PTCA [%)] 11,8 37 36,9 40,5 57,1
elektive PTCA [%] 53,8 38,6 35,7 33,1 24,9
ACVB/ACB [%] 25,8 16,5 16,1 12,3 8,5

Hier zeigt sich deutlich der sprunghafte Anstieg der Akut-Intervention von 11,8% im
Jahr 2000 auf 57,1% im Jahr 2004, einhergehend mit einem signifikanten Riickgang der
Lysezahlen von 41,9% im Jahr 2000 auf 7,9% im Jahr 2004. Wéhrend im Jahr 2000
noch mehr als die Hélfte der Infarktpatienten eine elektive PTCA erhielten, ging die
Zahl im Verlauf des Beobachtungszeitraumes zugunsten der Akut-PTCA stetig zuriick.
Auch die Anzahl der Bypass-Operationen nahm im Verlauf des Beobachtungszeitrau-

mes von 25,8% im Jahr 2000 auf 8,5% im Jahr 2004 deutlich ab.

4.2 Betrachtung der Préahospitalzeit bei STEMI und Non-STEMI

4.2.1 Prahospitalzeit von Symptombeginn tber Arztkontakt zur Auf-
nahme im Krankenhaus bei STEMI und Non-STEMI

Die Betrachtung der Préhospitalzeiten im Vergleich STEMI versus Non-STEMI zeigt,
ebenso wie die vorausgegangenen Betrachtungen der Pridhospitalzeiten, insgesamt den

Trend der Verldngerung der Préhospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes.
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Auch hier stellt die Zeitspanne zwischen Auftreten der ersten Symptome und dem ers-

ten Arztkontakt den signifikant groBBten Anteil an der Préhospitalzeit dar.

Tabelle 4.17: Prahospitalzeiten bei ST-Strecken-Hebungsinfarkten.

2000 2001 2002 2003 2004

Anzahl STEMI (n) 62 100 83 76 86
Symptome-Arzt [min] 299,00 335,57 385,54 563,83 387,62
E Symptome-Arzt [h] 4,98 5,59 6,43 9,40 6,46
Y% Arzt-Krankenhaus [min] 108,00 60,42 88,62 161,47 149,3
Arzt-Krankenhaus [h] 1,80 1,01 1,48 2,69 2,49
Symptome-Krankenhaus [min] | 407,00 395,99 474,16 725,30 536,92
Symptome-Krankenhaus [h] 6,78 6,60 7,91 12,09 8,95

Bei den Patienten, welche einen STEMI erlitten, zeigte sich insgesamt ein Anstieg in
der Dauer der Prihospitalphase von durchschnittlich 6,78 Stunden im Jahr 2000 auf
8,95 Stunden im Jahr 2004. Zwischen den Jahren 2002 und 2003 stieg die Linge der
Prihospitalzeit sprunghaft von 7,91 auf 12,9 Stunden im Durchschnitt an. Dieser An-
stieg zeigte sich zum Jahr 2004 hin jedoch wieder riicklaufig. Auch bei den STEMI-
Patienten wird die Dauer der Préhospitalphase zum grof3ten Teil durch die Zeitspanne
zwischen dem Auftreten der ersten Symptome und der Konsultation eines Arztes be-
dingt. Die Zeit zwischen dem ersten Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus

machte auch hier wieder lediglich 4 der gesamten Prahospitalzeit aus.

Bei den Non-STEMI-Patienten verhielt es sich dhnlich: auch hier zeigte sich der Trend
hin zu einer deutlichen Verlingerung der Prihospitalphase. Die Gesamtdauer der
Prihospitalzeit verldngerte sich von durchschnittlich 4,83 Stunden im Jahr 2000 auf
rund 11,2 Stunden im Jahr 2004. Der grofite Anteil der Prihospitalzeit fiel auch hier
wieder auf die Dauer von Beginn der Symptomatik bis zum Erstkontakt mit einem Arzt.
Wihrend die Zeitspanne zwischen Arztkontakt und Krankenhausaufnahme im Verlauf
des Beobachtungszeitraumes zundchst anstieg, ab dem Jahr 2003 wieder deutlich kiirzer
wurde, stieg die Dauer der Zeit zwischen Symptombeginn und Konsultation eines Arz-
tes kontinuierlich und in signifikantem Ausmal} an. Hier zeigte sich eine Verldngerung
von durchschnittlich 4,1 Stunden im Jahr 2000 auf 9,41 Stunden im Jahr 2004. Der An-
teil der Zeitspanne zwischen Arztkontakt und Krankenhausaufnahme betrug bei den

Non-STEMI lediglich 1/5 der gesamten Prahospitalzeit.
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Tabelle 4.18: Préhospitalzeiten bei Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

Anzahl Non-STEMI (n) 31 27 84 86 103
S Symptome-Arzt [min] 246,00 | 184,29 | 326,37 343,55 564,65
E Symptome-Arzt [h] 4,10 3,07 5,44 5,73 9,41
g Arzt-Krankenhaus [min] 44,00 168,12 200,55 110,72 107,09
Z  Arzt-Krankenhaus [h] 0,73 2,80 3,34 1,85 1,79

Symptome-Krankenhaus [min] = 290,00 352,41 526,92 454,27 671,74

Symptome-Krankenhaus [h] 4,83 5,87 8,78 7,58 11,20

Vergleicht man nun die Zeiten von STEMI und Non-STEMI miteinander, so zeigt sich,
dass die Non-STEMI-Patienten eine nicht unerheblich ldngere Prihospitalzeit durchlie-
fen, als die Patienten welche einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten. Im Jahr 2004
ist die Préhospitalzeit bei den Non-STEMI-Patienten im Durchschnitt zwei Stunden
linger, als die der STEMI-Patienten. Hier wird die Verlingerung auch wieder aus-
schlieBlich durch die lingere Zeitspanne zwischen Beginn der Symptomatik und Aufsu-
chen eines Arztes bedingt. Der bei den STEMI-Patienten dokumentierte, sprunghafte
Anstieg der Prahospitalzeit im Jahr 2003 trat bei den Non-STEMI-Patienten nicht auf;

hier zeigte sich vielmehr eine Verkiirzung der Prihospitalzeit.

Im Sinne der Vergleichbarkeit mit den groen Registerstudien wird auch beziiglich der
differenzierten Betrachtung der Prdhospitalzeiten bei STEMI- und Non-STEMI-

Ereignissen die mediane Dauer der Prahospitalphase betrachtet.
Tabelle 4.19: Mediane Prahospitalzeiten bei ST-Strecken-Hebungsinfarkten.

2000 2001 2002 2003 2004
Symptome-Arzt [min] 65,0 120,0 92,0 127,0 90,5
Arzt-Krankenhaus [min] 25,0 31,5 35,0 35,5 55,5
Symptome-Krankenhaus [min] 130,0 205,5 130,0 165,0 190,0

STEMI

Auch hier zeichnet sich, wie bereits beschrieben, die zunichst sprunghafte Zunahme der
Prihospitalzeit im Jahr 2001 ab; im Jahr 2002 kam es zu einer voriibergehenden Ver-
kiirzung der Préhospitalzeit mit einer erneuten deutlichen Zunahme in den Jahren 2003
und 2004. Auffallend ist die sprunghafte Verldngerung der Zeitdauer zwischen érztli-
chen Erstkontakt und der Aufnahme im Akutkrankenhaus im Jahr 2004: hier kam es zu

einer Verlangerung um 20 Minuten auf 55 Minuten im Median.
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Tabelle 4.20: Mediane Prahospitalzeiten bei Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

=

".".; Symptome-Arzt [min] 90 100 150 141 220
g Arzt-Krankenhaus [min] 35 40 26 29 35
Z Symptome-Krankenhaus [min] 144 135 214 180 308

Die medianen Prihospitalzeiten der Non-STEMI-Patienten spiegeln ebenfalls die vorab
beschriebene Verldngerung der Préhospitalphase wider. Der Patienten bezogene Anteil
der Priahospitalphase verldngerte sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes signifi-
kant von 90 auf 220 Minuten. Auch die Zeit zwischen &rztlichem Erstkontakt und Auf-
nahme im Krankenhaus verlangerte sich zunéchst, jedoch kam es wie bereits beschrie-

ben, im Jahr 2002 zu einem erneuten deutlichen Riickgang dieses Anteiles.

Der Vergleich der Zeiten von STEMI- und Non-STEMI-Ereignissen zeigt auch hier die
deutlich langere Prihospitalphase bei den Patienten, welche einen Non-STEMI erlitten.
Diese deutlich ldngeren Zeiten werden ebenfalls durch die Patienten-bezogene Dauer

bis zum Erstkontakt mit einem Arzt verursacht.

4.2.2  Anteil der STEMI und Non-STEMI mit einer Prahospitalzeit unter
einer Stunde

In diesem Abschnitt liegt das Hauptaugenmerk abermals auf dem Anteil der Patienten,

welche eine Prihospitalzeit von unter einer Stunde durchliefen.

In absoluten Zahlen betrachtet stieg die Zahl der Patienten, wie bereits erwihnt, im Be-
obachtungszeitraum kontinuierlich an, jedoch sank der prozentuale Anteil der Patienten
von 25,8% im Jahr 2000 auf 16,9% im Jahr 2004. Die Anzahl der STEMI-Patienten
sank im Verlauf des Beobachtungszeitraumes von 20 auf 17 Patienten. Die Anzahl der
Non-STEMI-Patienten mit einer Prihospitalzeit unter einer Stunde lag in den Jahren

2000 und 2001 bei nur 4 und stieg sprunghaft an auf 15 Patienten im Jahr 2004.

Tabelle 4.21: Anzahl der STEMI und Non-STEMI mit einer Prahospitalzeit unter 1Stunde.

2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit < 1 h gesamt 24 18 32 32 32
Prahospitalzeit < 1 h STEMI 20 14 18 16 17
Prahospitalzeit < 1 h Non-STEMI 4 4 14 16 15
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Der prozentuale Anteil an STEMI-Patienten von 32% nahm im Verlauf auf 19% im Jahr
2004 ab. Bei den Non-STEMI-Patienten stieg der prozentuale Anteil von 12% im Jahr
2000 auf 15% im Jahr 2004 an.

Es fdllt auf, dass der Anteil an Non-STEMI-Patienten mit einer Prdhospitalzeit unter
einer Stunde, trotz steigender Tendenz, deutlich unter dem Anteil der STEMI-Patienten

mit gleicher Prahospitalzeit liegt.

4.3 Betrachtung der Prahospitalzeiten unter Beriicksichtigung des
Geschlechtes der Patienten

4.3.1 Prahospitalzeit von Symptombeginn bis zur Krankenhausaufnahme

Im vorliegenden Abschnitt erfolgt die differenzierte Betrachtung der Prahospitalzeiten
unter geschlechtsspezifischen Aspekten. Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht {iber
den Verlauf der Prahospitalzeiten von 2000 bis 2004 bei weiblichen Patienten. Hier
spiegelt sich die in der Grundgesamtheit beobachtete Tendenz wider, dass sich die

Prihospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes insgesamt verlédngert hat.

Bei den weiblichen Patienten zeigte sich eine Verldngerung von durchschnittlich 8,15
Stunden im Jahr 2000 auf rund 9,56 Stunden im Jahr 2004. Es zeigt sich deutlich, dass
der groBte Anteil der Prahospitalphase durch den Zeitraum von Beginn der Symptoma-
tik bis zum Erstkontakt mit einem Arzt bedingt wird. Hier besteht ein Anstieg von 4
Stunden im Jahr 2000 auf durchschnittlich 6,61 Stunden im Jahr 2004. Die Zeitspanne
zwischen erstem Arztkontakt und Aufnahme im Krankenhaus nimmt lediglich ein Drit-
tel der gesamten Prihospitalzeit ein. Dieser Teil der Prahospitalzeit zeigt im Verlauf
eine riicklaufige Tendenz von durchschnittlich 4,15 Stunden im Jahr 2000 bis auf 2,95
Stunden im Jahr 2004. Dennoch reicht diese riickldufige Tendenz nicht aus, um die ge-
samte Prahospitalzeit zu verkiirzen. Auffallend ist die signifikant kiirzere Prahospitalzeit
im Jahr 2001. In diesem Jahr betrigt die Zeit lediglich die Hélfte der durchschnittlichen
Zeiten der Jahre 2000 und 2002 bis 2004. Diese Zeit wird nicht nur durch die wesent-
lich kiirzere Zeit zwischen erster Konsultation eines Arztes bis zur Aufnahme im Kran-
kenhaus bedingt, vielmehr zeigt sich hier auch eine signifikant kiirzere Zeitspanne zwi-

schen Erstauftreten der Symptomatik und Aufsuchen eines Arztes.
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Tabelle 4.22: Prahospitalzeiten bei weiblichen Patienten.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptome-Arzt [min] 240,00 | 193,14 | 294,87 | 409,97 | 396,45
< Symptome-Arzt [h] 4,00 3,22 4,92 6,83 6,61
a | Arzt-Krankenhaus [min] 249,00 76,51 206,81 124,95 176,7
= Arzt-Krankenhaus [h] 4,15 1,28 3,45 2,08 2,95
Symptome-Krankenhaus [min] = 488,00 269,65 501,68 534,92 573,15
Symptome-Krankenhaus [h] 8,15 4,50 8,37 8,91 9,56

Bei den miénnlichen Patienten stellt sich ebenfalls die Tendenz dar, dass die
Prihospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes ldnger wird. Hier zeigt sich
eine Verldngerung der gesamten Prihospitalzeit von durchschnittlich 5,58 Stunden im
Jahr 2000 auf 10,38 Stunden im Jahr 2004. Auch bei den ménnlichen Patienten bedingt
das Zeitfenster zwischen Auftreten der ersten Symptome bis zum Aufsuchen eines Arz-

tes den grofiten Teil der Prahospitalzeit.

Tabelle 4.23: Prahospitalzeiten bei mannlichen Patienten.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptome-Arzt [min] 293,00 359,86 377,04 456,14 513,11
S Symptome-Arzt [h] 4,88 6,00 6,28 7,60 8,55
:g Arzt-Krankenhaus [min] 42,00 86,80 119,84 136,46 109,61
2 Arzt-Krankenhaus [h] 0,70 1,45 2,00 2,27 1,83
Symptome-Krankenhaus [min] = 335,00 446,66 496,88 592,60 622,72
Symptome-Krankenhaus [h] 5,58 7,45 8,28 9,87 10,38

Die Zeit zwischen Erstkontakt mit einem Arzt und der Aufnahme im Krankenhaus stieg
bis zum Jahr 2003 ebenfalls an, zeigte sich jedoch ab dem Jahr 2004 wieder riickldufig.
Im Durchschnitt entfiel lediglich circa ein Viertel der Prahospitalzeit auf die Zeitspanne

zwischen Erstkonsultation eines Arztes und der Aufnahme im Krankenhaus.

Im Vergleich beider Geschlechter zeigt sich, dass sowohl bei Ménnern als auch bei
Frauen die Priahospitalphase insgesamt langer wird. Bei den méinnlichen Patienten war
die gesamte Prihospitalzeit im Schnitt eine halbe Stunde lédnger als bei den weiblichen
Patienten. Ebenso verhielt es sich mit der Zeitspanne zwischen Erstmanifestation der
Symptomatik und Erstkonsultation eines Arztes; hier zeigte sich bei den Méannern eine

Verlidngerung der Prihospitalzeit von durchschnittlich 1% Stunden gegeniiber den weib-



Ergebnisse der Datenerhebung 67

lichen Patienten. Die Zeit zwischen Erstkontakt mit einem Arzt und Aufnahme im
Krankenhaus zeigte bei beiden Geschlechtern im Verlauf eine dhnliche Tendenz, jedoch
war diese Zeit bei Mannern im Schnitt 1% Stunden kiirzer als bei Frauen. Eine ausge-
pragte Verkiirzung der Prihospitalzeit im Jahr 2001 zeigt sich nur bei den weiblichen

Infarktpatienten; bei den ménnlichen Patienten tritt diese Verkiirzung nicht auf.

Auch im Folgenden werden, wie bereits in den vorangegangenen Betrachtungen zur
vereinfachten Vergleichbarkeit mit den groen Registerstudien geschehen, die media-

nen Préhospitalzeiten bei weiblichen und ménnlichen Infarktpatienten berechnet.
Tabelle 4.24: Mediane Priahospitalzeiten bei weiblichen Infarktpatienten.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptome-Arzt [min] 102,5 98,0 142,0 120,0 95,0
Arzt-Krankenhaus [min] 43,5 35,0 38,0 36,0 50,0
Symptome-Krankenhaus [min] 125,0 167,0 210,0 149,0 208,0

Frauen

Tabelle 4.25: Mediane Priahospitalzeiten bei médnnlichen Infarktpatienten.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptome-Arzt [min] 75,0 120,0 134,0 150,0 150,0
Arzt-Krankenhaus [min] 25,0 33,5 30,0 27,5 41,0
Symptome-Krankenhaus [min] 140,0 177,5 172,0 185,5 227,5

Manner

Auch hier zeigt sich wiederum bei beiden Geschlechtern die deutlich ldnger werdende
Priahospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes. Bei beiden Geschlechtern
wird die Dauer der Prahospitalzeit signifikant durch den Patienten bezogenen Anteil
bestimmt. Die Zeit zwischen Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem
und der Aufnahme im Krankenhaus verhielt sich bei beiden Geschlechtern in den Jahren
2000 bis 2003 im Rahmen einer gewissen Schwankung nahezu konstant; auffallend ist,
dass es im Jahr 2004 eine sprunghafte Zunahme dieser Transportzeit gab: bei den weib-
lichen Patienten von 36 auf 50 Minuten im Median und bei den ménnlichen Patienten

von 27,5 auf 41 Minuten.
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4.3.2 Differenzierung in STEMI und Non-STEMI bei méannlichen und
weiblichen Patienten

Im Folgenden wird nun die Dauer der Prihospitalzeit bei weiblichen und ménnlichen
Patienten unter Berticksichtigung der Art des Infarktes betrachtet. Dies erfolgt vor dem
Hintergrund der Vergleichbarkeit mit den groen Herzinfarktregistern, welche in ihren
Erfassungen die Patientendaten unter den Gesichtspunkten des ST-Strecken-
Hebungsinfarktes und des Infarktes ohne ST-Strecken-Hebungen differenzieren, und
das Hauptaugenmerk auf die Patienten richten, welche einen akuten ST-Strecken-

Hebungsinfarkt erlitten.

Die folgenden Tabellen geben einen Uberblick iiber die Dauer der Prihospitalphase
unter der Berlicksichtigung der Dauer von Beginn der Symptomatik bis zum Erstkontakt
mit dem medizinischen Versorgungssystem, von diesem Kontakt bis zur Aufnahme im
Krankenhaus und der Dauer der gesamten Priahospitalphase. Hervorzuheben ist, dass
diese Ubersicht neben der Unterscheidung beziiglich des Geschlechtes auch die Art
Myokardischdmie mit und ohne ST-Strecken-Hebungen im EKG Beriicksichtigung fin-
det.

Tabelle 4.26: Dauer der Prahospitalzeit bei weiblichen und ménnlichen Patienten mit akutem ST-
Strecken-Hebungsinfarkt.

2000 2001 2002 2003 2004

E Anzahl weiblich/STEMI 11 31 21 21 21
|u_.l Symptome-Arzt [min] 345,09 222,87 203,62 362,48 222,57
% Symptome-Arzt [h] 5,75 3,72 3,40 6,04 3,71
.2  Arzt-Krankenhaus [min] 398,64 90,61 100,67 108,00 245,05
% Arzt-Krankenhaus [h] 6,64 1,51 1,68 1,80 4,08
3 Symptome Krankenhaus [min] = 743,73 313,48 304,29 470,48 467,62
Symptome Krankenhaus [h] 12,39 5,23 5,08 7,84 7,79
2000 2001 2002 2003 2004
S Anzahl méannlich/STEMI 51 69 62 55 65
& Symptome-Arzt [min] 289,06 | 386,20 | 447,15 640,64 461,09
< symptome-Arzt [h] 4,82 6,44 7,45 10,68 7,69
L:’ Arzt-Krankenhaus [min] 44,74 46,86 84,56 181,85 126,57
.&  Arzt-Krankenhaus [h] 0,75 0,78 1,41 3,03 2,11
€ Symptome Krankenhaus [min] 333,8 433,06 531,71 822,49 587,66

Symptome Krankenhaus [h] 5,57 7,22 8,86 13,71 9,80
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Die Tabelle zeigt, dass die Dauer der gesamten Préhospitalphase bei den weiblichen
STEMI-Patienten im Verlauf des Beobachtungszeitraumes zunichst signifikant verkiirzt
werden konnte, sich jedoch im Verlauf wieder verldngerte. Im Jahr 2000 dauerte die
Prihospitalphase bei Frauen, welche einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, im
Schnitt 12,39 Stunden und konnte im Jahr 2001 auf 5,23 Stunden verkiirzt werden. Bis
zum Jahr 2004 kam es jedoch wieder zu einem Anstieg der Gesamtdauer der
Prihospitalzeit auf durchschnittlich 7,79 Stunden. Mit Ausnahme der Jahre 2000 und
2004 verursachte die Patientenentscheidungszeit bis zum ersten Arztkontakt den groB3-
ten Anteil der Dauer der Prihospitalzeit. Bei den ménnlichen Patienten zeigt sich in den
Jahren 2000 bis 2003 eine signifikante Zunahme der Dauer der Pridhospitalphase von
5,57 auf 13,71 Stunden; im Jahr 2004 zeigte sich wieder eine deutlich kiirzere Dauer der
Prahospitalzeit von durchschnittlich 9,8 Stunden. Bei den médnnlichen STEMI-Patienten
zeigte sich in allen Jahren des Beobachtungszeitraumes, dass die Patientenentschei-
dungszeit bis zum ersten Arztkontakt den signifikant groBeren Anteil an der gesamten
Prahospitalzeit einnimmt. Die Dauer von erstem Arztkontakt bis zur Aufnahme im
Krankenhaus nahm im Verlauf des Beobachtungszeitraumes von durchschnittlich 0,75
Stunden im Jahr 2000 auf im Schnitt 2,11 Stunden im Jahr 2004 stetig zu. Die Patien-
tenentscheidungszeit nahm im Verlauf des Beobachtungszeitraumes ebenfalls zu: sie
betrug im Jahr 2000 durchschnittlich 4,82 Stunden und im Jahr 2004 durchschnittlich
7,69 Stunden. Vergleicht man beide Geschlechter beziiglich der Priahospitalzeit, so zeigt
sich in der Gesamtdauer kein signifikanter Unterschied; auffillig ist, dass bei den minn-
lichen Patienten die Zeit von Beginn der Symptomatik bis zum ersten Arztkontakt deut-
lich langer ist, als bei den weiblichen Patienten; dahingegen ist die Zeitspanne von ers-
tem Arztkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus bei den ménnlichen Patienten deut-

lich kiirzer, als bei den weiblichen Infarktpatienten.

Im Folgenden wird auf die Dauer der Prihospitalphase bei den Patienten, welche einen

Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, ndher eingegangen.

Insgesamt zeigt sich, dass die durchschnittliche Gesamtdauer der Préhospitalphase in
der Gruppe der Patienten, welche einen Non-STEMI erlitten hatten, bei beiden Ge-
schlechtern im Verlauf des Beobachtungszeitraumes kontinuierlich zugenommen hat.
Dies verdeutlicht auch die folgende Tabelle in der differenzierten Darstellung der Dauer

der Préhospitalphase.
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Tabelle 4.27: Dauer der Prahospitalzeit bei weiblichen und mannlichen Patienten mit Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

E Anzahl weiblich/Non-STEMI 9 12 26 18 26
5, Symptome-Arzt [min] 110,56 116,33 368,58 465,39 559,58
§ Symptome-Arzt [h] 1,84 1,94 6,14 7,76 9,33
= Arzt-Krankenhaus [min] 65,33 40,09 292,54 144,72 138,92
% Arzt-Krankenhaus [h] 1,08 0,67 4,88 2,41 2,32
'g Symptome Krankenhaus [min] = 175,89 | 156,42 | 661,12 | 610,11 | 698,50
Symptome Krankenhaus [h] 2,92 2,61 11,02 10,17 11,65
- 2000 2001 2002 2003 2004
E Anzahl ménnlich/Non-STEMI 22 15 59 69 77
‘2 Symptome-Arzt [min] 237,82 238,67 | 303,34 308,74 566,36
2 Symptome-Arzt [h] 3,96 3,98 5,06 5,15 9,44
% Arzt-Krankenhaus [min] 97,73 270,53 156,95 100,36 96,34
= Arzt-Krankenhaus [h] 1,63 4,51 2,62 1,67 1,61
® Symptome Krankenhaus [min] 335,55 509,20 460,29 409,10 662,70
E Symptome Krankenhaus [h] 5,59 8,49 7,68 6,82 11,05

Bei den weiblichen Patienten lag die Prahospitalzeit in den Jahren 2000 und 2001 bei
2,92 beziehungsweise 2,61 Stunden; im Jahr 2002 kam es zu einem sprunghaften An-
stieg bis auf 11,02 Stunden und im Jahr 2004 auf 11,65 Stunden. Auch bei diesen Pati-
enten zeigt sich, dass die Patientenentscheidungszeit den groBten Anteil an der Dauer
der Prihospitalzeit einnimmt: sie betrug im Jahr 2000 durchschnittlich 1,08 Stunden, im
Jahr 2002 kam es zu einem signifikanten Anstieg auf durchschnittlich 4,88 Stunden und
bis zum Jahr 2004 zeigte sich diese Dauer jedoch wieder riicklaufig und betrug noch
2,32 Stunden. Die Dauer der Zeitspanne von Symptombeginn bis zum Erstkontakt mit
dem medizinischen Versorgungssystem nahm im Verlauf des Beobachtungszeitraumes
kontinuierlich zu: im Jahr 2000 lag diese Zeit noch bei durchschnittlich 1,84 Stunden
und stieg auf 9,33 Stunden im Jahr 2004 an. Bei den méinnlichen Non-STEMI-Patienten
kam es zu einem kontinuierlichen Anstieg der Gesamtdauer der Prihospitalphase von
durchschnittlich 5,59 Stunden im Jahr 2000 auf 11,05 Stunden im Jahr 2004. Auch bei
dieser Patientengruppe nahm die Patientenentscheidungszeit den groBten Anteil der
Prihospitalphase ein und stieg im Verlauf des Beobachtungszeitraumes kontinuierlich
von durchschnittlich 3,96 Stunden im Jahr 2000 auf 5,15 Stunden im Jahr 2003 an; im
Jahr 2004 kam es zu einem sprunghaften Anstieg auf durchschnittlich 9,44 Stunden. Die
Phase von erstem Arztkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus dauerte im Jahr 2000

durchschnittlich 1,63 Stunden und stieg im Jahr 2001 sprunghaft auf durchschnittlich
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4,51 Stunden an; ab dem Jahr 2002 verhielt sie sich stetig riickldufig und betrug im Jahr
2004 durchschnittlich noch 1,61 Stunden.

Auch bei der Betrachtung von weiblichen und ménnlichen Infarktpatienten, welche ei-
nen STEMI respektive einen Non-STEMI erlitten, wird zur Vergleichbarkeit mit den

groBBen Registerstudien im Folgenden die mediane Préhospitalzeit berechnet.
Tabelle 4.28: Mediane Dauer der Préhospitalzeit bei weiblichen und ménnlichen Patienten mit STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

§ Symptome-Arzt [min] 75 67,5 65 100 85
2 Arzt-Krankenhaus [min] 40 45 35 37 50
= Symptome-Krankenhaus [min] 112 117,5 110 138 225
z
20 . 2000 2001 2002 2003 2004
g Symptome-Arzt [min] 50 120 100 150 120
‘g Arzt-Krankenhaus [min] 20 25 36 30 50
Symptome-Krankenhaus [min] 115 155 151,5 187 183

Auch hier wird erneut die beiden Geschlechtern gemeinsame ansteigende Tendenz der
Dauer der Prihospitalphase verdeutlicht. Auch in der differenzierten Betrachtung von
weiblichen und minnlichen STEMI-Patienten zeigt sich wieder, dass die Dauer der
Prihospitalphase ausschlieBlich durch die Patientenentscheidungszeit von Beginn der
Symptomatik bis zur Erstkonsultation mit einem Arzt bestimmt wird; die anschlieende
Transportzeit bis zur Aufnahme im Krankenhaus bestimmt den deutlich geringeren An-
teil. Auffallend ist auch hier bei beiden Geschlechtern der sprunghafte Anstieg der Dau-
er zwischen erstem Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus im Jahr 2004 mit

einer Verlingerung um circa 20 Minuten.

Tabelle 4.29: Mediane Dauer der Prahospitalzeit bei weiblichen und méannlichen Patienten mit Non-

STEML.

2000 2001 2002 2003 2004
§ Symptome-Arzt [min] 120,0 126,0 169,0 130,5 150,0
_ E Arzt-Krankenhaus [min] 47,0 20,0 41,5 35,0 34,5
E Symptome-Krankenhaus [min] 168,0 223,0 221,5 154,0 204,0

&
;é o 2000 2001 2002 2003 2004
g Symptome-Arzt [min] 116,0 120,0 148,0 165,0 195,0
"E" Arzt-Krankenhaus [min] 32,0 53,0 20,0 26,0 37,0

Symptome-Krankenhaus [min] 147,5 227,0 192,0 184,0 208,0
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Auch bei den weiblichen und ménnlichen Non-STEMI-Patienten zeigte sich bei beiden
Geschlechtern wiederum die deutliche Zunahme der Préhospitalzeit im Verlauf des Be-
obachtungszeitraumes. Ebenfalls beiden Geschlechtern gemeinsam ist auch hier wiede-
rum die Tatsache, dass der groBte Anteil der Prahospitalzeit ebenfalls durch die Patien-
tenentscheidungszeit bestimmt wurde und die Zeit zwischen Erstkontakt mit dem medi-
zinischen Versorgungssystem und der Aufnahme im Krankenhaus lediglich eine

untergeordnete Rolle spielte.

Auffallend ist, dass sich die Dauer der Prahospitalphase bei den Patienten, welche einen
Non-STEMI erlitten hatten, im Vergleich zu den Patienten, welche einen ST-Strecken-
Hebungsinfarkt erlitten, bei beiden Geschlechtern deutlich ldnger darstellte. Diese Ver-
langerung wurde auch hier nicht durch eine ldnger dauernde Transportzeit nach dem
ersten Arztkontakt bedingt, vielmehr entfiel auch hier der deutlich groBBere Anteil auf

die Patienten bezogene Phase bis zum Erstkontakt mit einem Arzt.

4.3.3  Anteil der Patienten mit einer Prahospitalzeit unter einer Stunde

Bei der Betrachtung der Prahospitalzeit liegt ein weiteres Augenmerk auf dem Anteil

der Patienten, bei denen die Préhospitalzeit unter einer Stunde lag.

Tabelle 4.30: Anzahl der Patienten mit einer Prahospitalzeit unter 1Stunde.

2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit < 1 h gesamt 24 19 33 32 32
Prahospitalzeit < 1 h Frauen 2 8 8 5 14
Prahospitalzeit < 1 h Manner 22 11 25 27 18

Die Tabelle zeigt, dass der Anteil der Patienten, bei denen die Pridhospitalzeit unterhalb
einer Stunde lag, im Verlauf des Beobachtungszeitraumes mit einer leicht ansteigenden
Tendenz verlief. Insgesamt lag im Jahr 2000 bei 24 Patienten die Préhospitalzeit unter
einer Stunde, das macht einen prozentualen Anteil von circa 25% aus. Im Jahr 2004
waren es immerhin 32 Patienten. Jedoch prozentual betrachtet, macht dies lediglich ei-
nen Anteil von 17% aus. Wihrend im Jahr 2000 rund 30% der méinnlichen Infarkt-
Patienten eine Préhospitalzeit unterhalb einer Stunde aufwiesen, lag der Anteil der
weiblichen Patienten lediglich bei 10%. Im Verlauf zeigt sich, dass der Anteil der weib-

lichen Patienten mit einer Prdhospitalzeit unter einer Stunde deutlich ansteigt und im
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Jahr 2004 bei 29% lag. Dagegen lag der Anteil der ménnlichen Patienten, deren
Prihospitalzeit unter einer Stunde lag, nur noch bei 13%. Hier iiberwiegt der Anteil der

weiblichen Patienten den der mannlichen Patienten deutlich.

Die folgende Tabelle differenziert beziiglich der weiblichen und ménnlichen Patienten
noch, ob es sich bei der erlittenen Myokardischimie um einen ST-Strecken-

Hebungsinfarkt oder einen Non-STEMI handelte.

Tabelle 4.31: Préhospitalzeit unter 1 Stunde bei Frauen und Mannern mit STEMI oder Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit < 1 h gesamt 24 19 33 32 32
PHZ < 1 h weiblich/STEMI 1 5 7 4 6
PHZ < 1 h mannlich /STEMI 18 10 12 15
PHZ < 1 h weiblich/Non-STEMI 1 3 1 1 8
PHZ < 1 h ménnlich /Non-STEMI 4 1 13 12 10

Die Tabelle verdeutlicht noch einmal die oben beschriebene Verteilung der minnlichen
und weiblichen Infarktpatienten; jedoch fillt auf, dass in den Jahren 2000 bis 2003 die
Prihospitalzeit von unter einer Stunde signifikant hdufiger von den Patienten mit einem
ST-Strecken-Hebungsinfarkt erreicht wurden, als von den Patienten mit einem Non-
STEMI innerhalb der gleichen Geschlechtsgruppe. Im Jahr 2004 1dsst sich dieser Trend
nicht mehr nachvollziehen; vielmehr werden sowohl bei den weiblichen, als auch bei
den ménnlichen Patienten hdufiger Préhospitalzeiten von unter einer Stunde erreicht,

wenn die entsprechenden Patienten einen Non-STEMI erlitten.

4.4 Betrachtung der Prahospitalzeiten bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern

4.4.1 Prahospitalzeit von Symptombeginn bis zur Aufnahme im Kran-
kenhaus bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern

In diesem Abschnitt liegt das Augenmerk der Betrachtung der Prihospitalzeiten auf
dem Vergleich zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern. Auch in dieser Betrach-
tungsweise spiegelt sich der Trend der beobachteten Grundgesamtheit wider, dass die

Prihospitalzeit im Verlauf des Beobachtungszeitraumes deutlich langer wurde.
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Tabelle 4.32: Prahospitalzeiten bei Diabetikern.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptome-Arzt [min] 357,00 376,58 354,41 339,69 765,33
g Symptome-Arzt [h] 5,95 6,28 5,91 5,66 12,76
@ Arzt-Krankenhaus [min] 245,00 72,39 143,46 | 176,71 | 244,37
-‘5" Arzt-Krankenhaus [h] 4,08 1,21 2,39 2,95 4,07
Symptome-Krankenhaus [min] 602,00 448,97 497,87 516,40 1009,7
Symptome-Krankenhaus [h] 10,03 7,49 8,30 8,61 16,83

Bei der differenzierten Betrachtung der Diabetiker fillt auf, dass die gesamte
Prihospitalzeit zwischen den Jahren 2000 und 2001 von 10,3 Stunden durchschnittlich
auf 7,5 Stunden deutlich kiirzer wurde und ab dem Jahr 2002 wieder kontinuierlich an-
stieg. Im Jahr 2004 lag die Prihospitalzeit im Schnitt bei 16,83 Stunden; somit hat sich
die Zeit im Verlauf der untersuchten Jahre nahezu verdoppelt. In den Jahren 2001 bis
2004 wurde der groBte Anteil der Prihospitalzeit abermals durch die Zeit zwischen Be-
ginn der Symptomatik und Erstkonsultation eines Arztes bestimmt. Diese Zeitspanne
betrug nahezu drei Viertel der gesamten Prihospitalzeit; dagegen machte die Zeit zwi-
schen der Erstkonsultation eines Arztes und der Aufnahme im Krankenhaus lediglich
circa ein Viertel der Gesamtzeit aus. Auffallend ist, dass im Jahr 2000 die Gewichtung
der Zeiten zwischen Beginn der Symptomatik und &rztlichem Erstkontakt sowie zwi-
schen medizinischer Erstkonsultation und Aufnahme im Krankenhaus im Durchschnitt
nahezu gleich war. Hier entfiel auf beide Zeitspannen jeweils etwa die Hilfte der ge-
samten Préhospitalzeit. In den Jahren 2000 und 2004 betrug die Zeit zwischen Erstkon-
takt und Aufnahme im Krankenhaus im Schnitt 4,1 Stunden; in den Jahren 2001 bis
2003 fiel diese Zeitspanne jedoch deutlich kiirzer aus: hier lag die Zeit zwischen 1,2 und

2,9 Stunden.

Tabelle 4.33: Prihospitalzeiten bei Nicht-Diabetikern.

2000 2001 2002 2003 2004

E Symptome-Arzt [min] 242,00 279,78 353,95 473,91 | 371,60
E Symptome-Arzt [h] 4,03 4,66 5,90 7,90 6,19
-g Arzt-Krankenhaus [min] 46,00 86,84 144,37 121,63 79,07
_é' Arzt-Krankenhaus [h] 0,77 1,45 2,41 2,03 1,32
'§ Symptome-Krankenhaus [min] | 288,00 366,62 | 498,32 595,54 | 450,67

Symptome-Krankenhaus [h] 4,80 6,11 8,31 9,93 7,51
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Bei den Nicht-Diabetikern zeigt sich ebenfalls die Verldngerung der Prihospitalzeit im
Verlauf des Beobachtungszeitraumes von durchschnittlich 4,8 Stunden im Jahr 2000 auf
9,9 Stunden im Jahr 2003. Jedoch zeichnet sich dieser Trend nur bis zum Jahr 2003 ab;
zwischen den Jahren 2003 und 2004 kam es zu einer deutlichen Verkiirzung der
Prihospitalzeit auf durchschnittlich 7,5 Stunden. Auch bei der Gruppe der Nicht-
Diabetiker entfiel der signifikant groBte Anteil an der gesamten Préhospitalzeit auf die
Zeit zwischen Symptombeginn und drztlichem Erstkontakt. Diese Zeitspanne machte
circa drei Viertel der Prahospitalzeit aus. Die Zeit zwischen érztlicher Erstkonsultation
und Krankenhausaufnahme fiel lediglich mit rund einem Viertel der Gesamtdauer ins
Gewicht. Die signifikante Reduktion der gesamten Pridhospitalzeit zwischen den Jahren
2003 und 2004 resultiert sowohl aus der Reduktion der Dauer zwischen
Symptombeginn und Erstkontakt mit einem Arzt als auch aus der Verkiirzung der Zeit-
spanne zwischen &rztlichem Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus. Diese
Reduktion der beiden Zeitspannen fillt ebenfalls zu gleichen Teilen ins Gewicht: es
kam in beiden untersuchten Zeitrdumen zu einer durchschnittlichen Reduktion von je-

weils circa einer Stunde.

In der vergleichenden Darstellung zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern zeigt
sich, dass die Prdhospitalzeit von Beginn der Symptomatik bis zur Aufhahme im Kran-
kenhaus bei den Diabetikern mehr als doppelt so lang ausfdllt, als bei den Nicht-
Diabetikern. Vergleicht man exemplarisch das Jahr 2004 bei beiden Gruppen, so lag die
durchschnittliche Dauer der Prahospitalzeit bei den Diabetikern bei 16,8 Stunden und
bei den Nicht-Diabetikern bei 7,5 Stunden. Die anteilige Dauer der einzelnen Zeitspan-
nen an der Gesamtdauer gestaltete sich bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern &hnlich.
Ausnahmen stellten die Jahre 2000 und 2004 dar: im Jahr 2000 verteilte sich die Ge-
samtzeit bei den Diabetikern etwa zu gleichen Teilen auf Symptombeginn bis Arztkon-
takt und Arztkontakt bis Krankenhausautnahme. Im Jahr 2004 kam es bei den Diabeti-
kern zu einem sprunghaften Anstieg der Prihospitalzeit um den Faktor 2, welcher sich
bei den Nicht-Diabetikern nicht abzeichnete; hier kam es vielmehr im gleichen Zeit-
raum zu einer signifikanten Verkiirzung der Prdhospitalzeit um durchschnittlich zwei

Stunden.

Wie auch in den vorangegangenen Abschnitten werden nun wieder zwecks besserer
Vergleichbarkeit mit den Registerstudien auch die medianen Prihospitalzeiten berech-

net.
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Tabelle 4.34: Mediane Préhospitalzeiten bei Diabetikern.

= 2000 2001 2002 2003 2004

% Symptome-Arzt [min] 115,0 201,0 143,0 144,0 305,0
E Arzt-Krankenhaus [min] 35,0 39,0 36,0 32,0 50,0
(=)

Symptome-Krankenhaus [min] 130,0 240,0 223,0 177,0 403,0

Tabelle 4.35: Mediane Prahospitalzeiten bei Nicht-Diabetikern.

2000 2001 2002 2003 2004
Symptome-Arzt [min] 75,0 105,0 126,0 124,0 120,0
Arzt-Krankenhaus [min] 27,0 31,5 30,0 31,0 40,0
Symptome-Krankenhaus [min] 138,0 151,0 163,0 161,0 185,0

Nicht-
Diabetiker

Auch die medianen Prahospitalzeiten verdeutlichen sowohl in der Gruppe der Diabeti-
ker, als auch in der Gruppe der Nicht-Diabetiker die deutliche Verldngerung der
Prahospitalzeit im Verlauf des Beobachtungszeitraumes. Beiden Patientengruppen ist
auch hier wiederum gemeinsam, dass wieder der groffte Verzdgerungsfaktor der
Prahospitalzeit in dem Patienten bezogenen Anteil zu suchen ist. Die Zeit zwischen ers-
tem Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus stellt auch hier wiederum den
deutlich geringeren Anteil dar. Dieser Anteil verhielt sich in den Jahren 2000 bis 2003
im Rahmen einer gewissen Schwankung nahezu konstant; jedoch kam es in beiden Pati-
entengruppen im Jahr 2004 zu einer sprunghaften Verldngerung dieser Zeit um 20 Mi-
nuten auf 50 Minuten bei den Diabetikern und 40 Minuten im Median bei den Nicht-
Diabetikern. Vergleicht man die Zeiten der Diabetiker und Nicht-Diabetiker, so fallt
auf, dass bei dhnlichem Verlauf der Dauer der Prihospitalphase vor allem die Patienten-
bezogenen Zeiten bei den Diabetiker deutlich ldnger ausfallen, als in der Gruppe der
Nicht-Diabetiker. In der Zeitdauer zwischen Erstkontakt mit einem Arzt und der Auf-
nahme im Krankenhaus zeigen sich zwischen beiden Gruppen keine signifikanten Un-
terschiede. Durch die deutlich ldngere Zeit von Symptombeginn bis zum ersten Arzt-
kontakt bei den Diabetikern, stellt sich auch die Dauer der gesamten Pridhospitalphase
deutlich ldnger dar, als in der Gruppe der Nicht-Diabetiker. Hervorzuheben ist an dieser
Stelle auch, dass die Diabetiker im Jahr 2004 nicht nur eine deutliche Verldngerung der
Zeit zwischen Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus zeigten, vielmehr stieg
auch die Dauer von Symptombeginn bis zur Erstkonsultation eines Arztes iiberproporti-

onal an.
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4.4.2 Differenzierung in STEMI und Non-STEMI bei Diabetikern und
Nicht-Diabetikern

Im Folgenden wird die Dauer der Prihospitalphase bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern differenziert zwischen akutem ST-Strecken-Hebungsinfarkt und Non-
STEMI betrachtet. Die folgenden Tabellen vergleichen die Prahospitalzeiten von Diabe-
tikern und Nicht-Diabetikern, welche einen STEMI bzw. Non-STEMI erlitten.

Tabelle 4.36: Dauer der Prahospitalzeit bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern mit einem akuten STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

S Anzahl Diabetes/STEMI [n] 14 24 15 16 22
= Symptome-Arzt [min] 458,29 468,38 442,20 422,63 760,86
L Symptome-Arzt [h] 7,64 7,81 7,37 7,04 12,68
% Arzt-Krankenhaus [min] 315,50 82,79 183,40 310,25 395,64
®  Arzt-Krankenhaus [h] 5,26 1,38 3,06 5,17 6,59
= Symptome-Krankenhaus [min] = 773,79 551,17 625,6 732,88 | 1156,50
Symptome Krankenhaus [h] 12,90 9,19 10,43 12,21 19,27
2000 2001 2002 2003 2004
—  Anzahl nicht-Diab./STEMI [n] 48 76 68 60 64
E Symptome-Arzt [min] 252,54 293,63 373,63 601,42 279,78
L Symptome-Arzt [h] 4,21 4,89 6,23 10,02 4,66
§ Arzt-Krankenhaus [min] 46,88 53,36 67,14 121,76 72,95
-g Arzt-Krankenhaus [h] 0,78 0,89 1,12 2,03 1,22
< Symptome Krankenhaus [min] 299,42 346,99 440,77 723,18 352,73
Symptome Krankenhaus [h] 4,99 5,78 7,35 12,05 5,88

Auffallig ist, dass bei den Diabetikern die Gesamtdauer der Prahospitalphase deutlich
langer ausfillt, als bei den STEMI-Patienten, welche keinen Diabetes als Begleiterkran-
kung aufwiesen. Im Verlauf des Beobachtungszeitraumes kam es bei den Diabetikern
zunéchst zu einer Verkiirzung der Prahospitalphase von durchschnittlich 12,9 Stunden
im Jahr 2000 auf 9,19 Stunden im Jahr 2001; ab dem Jahr 2002 kommt es jedoch wieder
zu einer kontinuierlichen Zunahme der Prahospitalzeit bis auf durchschnittlich 19,27
Stunden in Jahr 2004. Auch in dieser Patientengruppe nimmt die Zeit von Beginn der
Symptomatik bis zum Erstkontakt mit einem Arzt die langste Zeit der Prahospitalphase
ein; des Weiteren zeigte diese Zeitspanne ebenfalls einen deutlich ansteigenden Trend
von durchschnittlich 7,64 Stunden im Jahr 2000 auf 12,68 Stunden im Jahr 2004. Die
Zeitspanne vom ersten Arztkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus zeigte zunéchst

einen rlcklaufigen Trend von durchschnittlich 5,26 Stunden im Jahr 2000 auf 1,38
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Stunden im Jahr 2001; jedoch stieg die Dauer ab dem Jahr 2002 wieder kontinuierlich
bis auf durchschnittlich 6,59 Stunden im Jahr 2004 an. Bei den Nicht-Diabetikern ist die
Prahospitalphase insgesamt signifikant kiirzer, als in der Gruppe der Diabetiker; jedoch
nimmt auch hier die Préhospitaldauer bis zum Jahr 2003 kontinuierlich zu. Im Jahr 2000
lag die durchschnittliche Dauer der Prahospitalphase bei 4,99 Stunden und stieg bis zum
Jahr 2002 stetig bis auf 7,35 Stunden an. Im Jahr 2003 kommt es zu einem sprunghaften
Anstieg auf durchschnittlich 12,05 Stunden und im Jahr 2004 reduziert sich die
Prihospitalzeit auf durchschnittlich 5,88 Stunden. Auch bei den Nicht-Diabetikern be-
dingt die Patientenentscheidungszeit den groften Anteil an der Dauer der
Prihospitalzeit: hier zeigt sich ein ansteigender Trend von durchschnittlich 4,21 Stun-
den im Jahr 2000 auf 10,02 Stunden im Jahr 2003; im Jahr 2004 kommt es wieder zu
einem Riickgang auf durchschnittlich 4,66 Stunden. Die Dauer zwischen erstem Arzt-
kontakt und der Aufnahme im Krankenhaus stellt einen deutlich kleineren Teil der
Prihospitalzeit dar: auch hier kommt es zu einem Anstieg von durchschnittlich 0,78
Stunden im Jahr 2000 auf 2,03 Stunden im Jahr 2003 und schlie3lich zu einem Riick-
gang auf 1,22 Stunden im Jahr 2004. Auffillig ist, dass bei den Diabetikern nicht nur
die Patientenentscheidungszeit erheblich ldnger dauert, als bei den Nicht-Diabetikern,
vielmehr stellt sich auch die Dauer vom édrztlichen Erstkontakt bis zur Aufnahme im

Krankenhaus bei den Nicht-Diabetikern deutlich kiirzer als bei den Diabetikern dar.
Tabelle 4.37: Dauer der Prahospitalzeit bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern mit einem Non-STEMI.

2000 2001 2002 2003 2004

2 Anzahl Diabetes/Non-STEMI 5 7 22 19 32
5, Symptome-Arzt [min] 73,00 61,86 294,55 269,37 779,03
zg Symptome-Arzt [h] 1,22 1,03 4,91 4,49 12,98
E Arzt-Krankenhaus [min] 47,00 36,71 116,22 65,21 141,63
E Arzt-Krankenhaus [h] 0,78 0,61 1,94 1,09 2,36
.‘n_" Symptome Krankenhaus [min] 120,00 98,57 410,77 334,58 920,66
Symptome Krankenhaus [h] 2,00 1,64 6,85 5,58 15,34
_ 2000 2001 2002 2003 2004
E Anzahl nicht-Diab./Non-STEMI 26 20 63 68 71
5, Symptome-Arzt [min] 225,46 227,15 333,34 361,21 468,03
é Symptome-Arzt [h] 3,76 3,79 5,56 6,02 7,80
§ Arzt-Krankenhaus [min] 96,27 214,10 227,12 121,92 91,52
O | Arzt-Krankenhaus [h] 1,61 3,57 3,79 2,03 1,53
§ Symptome Krankenhaus [min] 321,73 441,25 560,46 483,13 559,55

Symptome Krankenhaus [h] 5,37 7,36 9,35 8,05 9,33
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In der Patientengruppe der Diabetiker, welche einen Non-STEMI erlitten, zeigt sich in
den Jahren 2000 bis 2003 eine deutlich kiirzere Prahospitalzeit, als in der Gruppe der
Nicht-Diabetiker. Bei den Diabetikern dauerte die Prahospitalphase im Jahr 2000 ledig-
lich zwei Stunden und stieg ab dem Jahr 2001 kontinuierlich an. Auffillig ist der
sprunghafte Anstieg zwischen den Jahren 2003 und 2004: hier kommt es zu einer Ver-
langerung der Préhospitalzeit von durchschnittlich 5,58 Stunden auf 15,34 Stunden.
Betrachtet man nun wieder die Aufteilung in Patientenentscheidungszeit und der Phase
zwischen erstem Arztkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus, so zeigt sich auch
hier, dass die Patientenentscheidungszeit bis zum Erstkontakt mit dem medizinischen
Versorgungssystem den wesentlichen Teil der Pridhospitaldauer ausmacht: die Dauer
von Beginn der Beschwerdesymptomatik der Patienten bis zum ersten Arztkontakt be-
trug im Jahr 2000 durchschnittlich 1,22 Stunden und stieg im Verlauf des Beobach-
tungszeitraumes kontinuierlich bis zu einer durchschnittlichen Dauer von 12,98 Stunden
im Jahr 2004 an. Auch hier kam es zwischen den Jahren 2003 und 2004 zu einer
sprunghaften Verlangerung der Prdhospitalzeit von durchschnittlich 4,49 Stunden im
Jahr 2003 auf 12,98 Stunden im Jahr 2004. Die Zeit zwischen erstem Arztkontakt und
der Aufnahme im Krankenhaus nahm im Verlauf des Beobachtungszeitraumes kontinu-
ierlich zu, machte jedoch in allen betrachteten Jahren den deutlich geringeren Anteil an
der Gesamtdauer der Prihospitalphase aus. Im Jahr 2000 betrug die Zeit von erstem
Arztkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus durchschnittlich 0,78 Stunden und stieg
bis auf durchschnittlich 2,36 Stunden im Jahr 2004 an.

In der Gruppe der Nicht-Diabetiker, welche einen Non-STEMI erlitten, dauerte die
Prihospitalphase in den Jahren 2000 bis 2003 langer als in der Gruppe der Diabetiker,
jedoch kam es im Jahr 2004 nicht zu einem so sprunghaften Anstieg der Préahospitalzeit,
wie in der Gruppe der Diabetiker. Auch bei den Nicht-Diabetikern zeigt sich eine Zu-
nahme der Dauer der Préhospitalphase: Im Jahr 2000 dauerte die Prdhospitalphase
durchschnittlich 5,37 Stunden und im Jahr 2004 bereits 9,33 Stunden. Auch in dieser
Gruppe bedingt die Patientenentscheidungszeit den grofiten Anteil der Préhospitalzeit
und auch in diesem Anteil der Prihospitalphase zeigt sich ein kontinuierlicher Anstieg
in der Dauer von durchschnittlich 3,76 Stunden im Jahr 2000 bis auf 7,8 Stunden im
Jahr 2004. Die Zeitspanne von erstem Kontakt mit dem medizinischen Versorgungssys-
tem bis zur Aufnahme im Krankenhaus zeigte in den Jahren 2000 bis 2002 zunéchst

einen ansteigenden Trend von durchschnittlich 1,61 Stunden im Jahr 2000 auf 3,79
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Stunden im Jahr 2002. Ab dem Jahr 2003 zeigt sich jedoch wieder ein riicklaufiger
Trend bis auf durchschnittlich 1,53 Stunden im Jahr 2004.

Auch in der Gruppe der Diabetiker und Nicht-Diabetiker erfolgt nun die Differenzie-
rung der medianen Préhospitalzeiten bei STEMI- und Non-STEMI-Ereignissen.

Tabelle 4.38: Mediane Dauer der Prihospitalzeit bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern mit einem akuten

STEML.
= 2000 2001 2002 2003 2004
% Symptome-Arzt [min] 60 104 138,5 181,5 180
®  Arzt-Krankenhaus [min] 40 30 40,5 25,5 103,5
s Q Symptome-Krankenhaus [min] 110 142,5 201,5 194 351,5
w
&
S 2000 2001 2002 2003 2004
% % Symptome-Arzt [min] 47,5 45 77,5 133 90,5
S E Arzt-Krankenhaus [min] 22 27,5 36 36,5 46
O Symptome-Krankenhaus [min] 109,5 108 127 172 154

Wie bereits vorab beschrieben, zeigt sich hier auch wiederum deutlich die Tendenz zur
Verlangerung der Prihospitalzeiten im Verlauf des Beobachtungszeitraumes. Auffillig
ist, dass die Patienten, bei denen als Begleiterkrankung ein Diabetes mellitus vorlag,
eine deutlich langere Prihospitalzeit durchliefen, als die Patienten, welche keinen Dia-
betes hatten. Auch diese Verldngerung wurde ausschlielich durch den deutlich lédnge-

ren Patienten bezogenen Anteil der Prahospitalphase bestimmt.

Tabelle 4.39: Mediane Dauer der Préhospitalzeit bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern mit einem Non-

STEML.
S 2000 2001 2002 2003 2004
% Symptome-Arzt [min] 142,5 | 1820 | 2850 | 159,55 | 361,5
_ 2  Arzt-Krankenhaus [min] 25,5 39,5 35,0 34,0 34,5
E [ Symptome-Krankenhaus [min] 161,5 215,5 319,0 190,0 489,0
%
é . E 2000 2001 2002 2003 2004
% =z Symptome-Arzt [min] 116,0 120,0 158,0 120,0 118,0
> § Arzt-Krankenhaus [min] 32,0 50,0 22,0 22,5 35,0
a

Symptome-Krankenhaus [min] 147,5 203,5 214,0 190,0 240,0

Auch fiir die Patienten, welche einen Non-STEMI erlitten, zeigt sich, analog zu den

STEMI-Ereignissen, die bereits beschriebene, deutliche Verldngerung der
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Prahospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes bei allen Patienten. Die
Gruppe der Diabetiker durchlief auch nach einem Non-STEMI-Ereignis eine lidngere
Prahospitalzeit als die Gruppe der Nicht-Diabetiker. In beiden Patientengruppen stellte
die Dauer von Beginn der Symptomatik bis zum Erstkontakt mit dem medizinischen
Versorgungssystem den grof3ten Zeitfaktor in der Préhospitalphase dar. Vergleicht man
die Gruppe der STEMI mit der Gruppe der Non-STEMI, so fallt auf, dass die Patienten,
welche einen Non-STEMI erlitten, sowohl als Diabetiker, als auch als Nicht-Diabetiker

eine lingere Préhospitalzeit aufwiesen, als die Patienten, welche einen STEMI erlitten.
4.4.3  Anteil der Diabetiker und Nicht-Diabetiker mit einer
Prahospitalzeit unter einer Stunde

Auch bei der Gruppe der Diabetiker und Nicht-Diabetiker wurde der Anteil der Patien-

ten mit einer Priahospitalzeit unter einer Stunde gesondert betrachtet.

Tabelle 4.40: Prahospitalzeit unter 1 Stunde bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern.

2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit < 1 h gesamt 24 18 33 32 32
Prahospitalzeit < 1 h Diabetiker 3 4 5 9 9
Prahospitalzeit < 1 h Nichtdiabetiker 21 14 28 23 23

Hier zeigt sich, dass der Anteil der Diabetiker mit einer Prihospitalzeit unter einer
Stunde signifikant geringer ausfillt, als der Anteil der Nicht-Diabetiker. Bei den Diabe-
tikern zeigt sich in absoluten Zahlen betrachtet eine deutlich ansteigende Tendenz iiber
den Untersuchungszeitraum hinweg, wihrend die Anzahl der Nicht-Diabetiker in einer
gewissen Schwankungsbreite nahezu konstant blieb. Wihrend im Jahr 2000 die Anzahl
der Diabetiker lediglich ein Siebtel der gesamten Patienten mit einer Préhospitalzeit
unter einer Stunde ausmachte, betrug der Anteil der Diabetiker im Jahr 2004 mehr als

ein Drittel an der Gesamtzahl der Patienten.

Prozentual an der Gesamtzahl der Myokardinfarkte betrdgt der Anteil der Diabetiker
3,2% im Jahr 2000 und 4,8% im Jahr 2004. Bei dieser Patientengruppe blieb der Anteil
iiber den Beobachtungszeitraum hinweg nahezu konstant. Bei den Nicht-Diabetikern
zeigte sich dagegen eine signifikant riickldufige Tendenz von 22,6% im Jahr 2000 auf
12,2% im Jahr 2004.
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Insgesamt fillt auf, dass der Anteil an Nicht-Diabetikern den Anteil der Diabetiker mit
einer Prahospitalzeit unter einer Stunde, trotz der riickldufigen Tendenz, deutlich iiber-

wiegt.

Betrachtet man nun den Anteil der Diabetiker und Nicht-Diabetiker mit einer
Prihospitalzeit unter einer Stunde differenziert nach der Art der Myokardischdmie, so

zeigt sich die folgende Verteilung:

Tabelle 4.41: Préhospitalzeit unter 1 Stunde bei Diabetikern & Nicht-Diabetikern mit STEMI & Non-

STEML.
2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit < 1 h gesamt 24 18 33 32 32
PHZ < 1 h Diabetes/STEMI 3 2 2 4 5
PHZ < 1 h Nicht-Diabetes/STEMI 18 13 15 11 15
PHZ < 1 h Diabetes/Non-STEMI 0 2 3 5 4
PHZ < 1 h Nicht-Diabetes/Non-STEMI 3 1 13 12

Hier zeigt sich wiederum der signifikant geringere Anteil an Diabetikern mit einer
Prihospitalzeit von weniger als einer Stunde, jedoch macht es keinen Unterschied, ob es
sich um einen Myokardinfarkt mit oder ohne ST-Strecken-Hebung handelt. Bei den
Nicht-Diabetikern zeigt sich jedoch, dass der Anteil der Nicht-Diabetiker, welche einen
ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, deutlich hdufiger eine Priahospitalzeit unter einer

Stunde erreichten, als die Nicht-Diabetiker, die einen Non-STEMI erlitten.

4.5 Tageszeitliche Abhangigkeit des Auftretens eines akuten Koro-
narereignisses

Die folgende Abbildung beschreibt die circadiane Verteilung des Auftretens eines myo-
kardischdmischen Ereignisses. Hierzu erfolgte die Einteilung des Tages in vier Ab-
schnitte von jeweils sechs Stunden Dauer, in welche der Beginn der akuten Symptoma-

tik aller im Beobachtungszeitraum erfassten Myokardischdmien eingeteilt wurde.

Die Anzahl der Myokardinfarkte, welche zwischen 0:00 Uhr und 6:00 Uhr morgens
auftraten stiegen im Beobachtungszeitraum kontinuierlich an. Ebenso verhielt es sich
mit den Zeitrdumen von 6:00 Uhr bis 12:00 Uhr und von 18:00 Uhr bis 24:00 Uhr. Die
Anzahl der Myokardinfarkte, die zwischen 12:00 Uhr und 18:00 Uhr auftraten, stieg bis
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zum Jahr 2002 ebenfalls deutlich an, nahm jedoch ab dem Jahr 2003 wieder ab und ver-
hielt sich zum Jahr 2004 hin konstant.
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Abbildung 4.15: Circadiane Verteilung myokardischdmischer Ereignisse.

Bei der differenzierten Betrachtung des Auftretens myokardischdmischer Ereignisse
fallt auf, dass der mit Abstand grote Anteil der Myokardischdmien im Zeitraum zwi-
schen 6:00 Uhr und 12:00 Uhr auftat. In den Jahren 2000 bis 2002 trat ein nicht uner-
heblicher Teil der Myokardinfarkte in der Zeit zwischen 12:00 Uhr und 18:00 Uhr auf.
Dieser Anteil verlagerte sich jedoch ab dem Jahr 2003 zugunsten des Zeitraumes zwi-
schen 0:00 Uhr und 6:00 Uhr morgens. In den fiinf beobachteten Jahren trat jeweils der
geringste Teil der Myokardischdmien im Zeitraum zwischen 18:00 Uhr und 24:00 Uhr

auf.

Prozentual betrachtet macht der Anteil der myokardischdmischen Ereignisse, welche in
den Zeitraum zwischen 6:00 Uhr und 12:00 Uhr fielen, den grofiten Anteil an der Ge-
samtzahl der Infarktereignisse aus. Im Jahr 2000 fielen 32% aller Infarktereignisse in
diesen Zeitraum. Der Anteil steigerte sich kontinuierlich bis zum Jahr 2004; hier traten
36% aller Infarktereignisse in der Zeit zwischen 6:00 Uhr und 12:00 Uhr auf. In den
Jahren 2000 bis 2002 trat ein weiterer bedeutender Anteil der Myokardinfarkte im Zeit-
raum zwischen 12:00 Uhr und 18:00 Uhr auf. Ab dem Jahr 2003 stellten Myokardin-
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farkte mit dem Symptombeginn in diesem Zeitraum jedoch einen deutlich geringeren
Anteil dar. Es kam hier zu einer Reduktion von 11% im Verlauf des Beobachtungszeit-
raumes. In allen untersuchten Jahren stellten die Zeitrdume zwischen 0:00 Uhr und 6:00
Uhr sowie zwischen 18:00 Uhr und 24:00 Uhr betrachtet an der Gesamtanzahl der

Myokardinfarkte einen etwa gleich groflen Anteil dar.

4.6 Das prahospitale Zeitfenster in Abhangigkeit von der Tageszeit

Bei der Betrachtung des préhospitalen Zeitfensters in Abhédngigkeit von der Tageszeit
erfolgt die Einteilung des Tages in Tagdienstzeit und Notdienstzeit. Die Tagdienstzeit
umfasst den Zeitraum von 8:00 Uhr bis 17:59 Uhr; die Notdienstzeit umfasst den Zeit-
raum von 18:00 Uhr bis 7:59 Uhr, sowie Samstage, Sonntage und Feiertage.

4.6.1 Haufigkeit von Myokardinfarkten in Tag- und Notdienstzeit

Vergleicht man zunédchst einmal die Anzahl der Infarktereignisse, welche in der Not-
dienstzeit auftraten, mit der Anzahl der Infarktereignisse, welche in der Tagdienstzeit
auftreten, so fillt auf, dass in allen beobachteten Jahren mehr Infarktereignisse in der
Notdienstzeit dokumentiert wurden, als in der Tagdienstzeit. In den Jahren 2000 bis
2002 stieg die Anzahl der Myokardinfarkte in der Notdienstzeit deutlich an, wihrend
die Anzahl der Infarktereignisse in der Tagdienstzeit nahezu konstant blieb. In den Jah-
ren 2003 und 2004 kam es dagegen zu einem deutlichen Riickgang der Myokardinfarkte
in der Notdienstzeit und zu einer Zunahme der Myokardinfarkte in der Tagdienstzeit.
Jedoch entfiel auch in diesen Jahren der groBere Anteil auf die Infarktereignisse in der

Notdienstzeit.
Tabelle 4.42: Anzahl der Myokardinfarkte in Notdienstzeit und Tagdienstzeit.

2000 2001 2002 2003 2004

Gesamtanzahl der Myokardinfarkte 93 127 168 163 189
Anzahl der Infarkte im Notdienstzeitraum 53 78 113 88 95
Anzahl der Infarkte im Tagdienstzeitraum 40 49 55 75 94

Die prozentuale Verteilung der Infarktereignisse auf Tag- und Notdienstzeit zeigt, dass
im gesamten Beobachtungszeitraum mehr als 50% aller Infarktereignisse auf die Not-

dienstzeit entfallen. In den Jahren 2000 bis 2002 stieg der Anteil der Myokardinfarkte in
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diesem Zeitraum kontinuierlich von 57% im Jahr 2000 bis auf 67% im Jahr 2002 an. Ab
dem Jahr 2003 sinkt dieser Anteil zundchst auf 54% bis im Jahr 2004 auf 50,3%.

4.6.2  Dauer der Prahospitalphase unter Berucksichtigung von Tag- und
Notdienstzeit

Berticksichtigt man bei der Betrachtung der Préhospitalphase die Zeitrdume von Tag-
und Notdienst, so fillt auf, dass die Prahospitalphase in der Notdienstzeit grundsatzlich
signifikant kiirzer ist. Im Folgenden erfolgt die detaillierte Betrachtung der Zeitrdume
von Beginn der Symptomatik bis zum ersten Arztkontakt sowie von Beginn der Symp-

tomatik bis zur Aufnahme im Krankenhaus.

Die Zeit von Beginn der Symptomatik bis zum ersten Arztkontakt dauerte im Jahr 2000
bei der gesamten beobachteten Patientengruppe durchschnittlich 4,7 Stunden und zeigte
eine kontinuierlich steigende Tendenz zum Jahr 2004 hin auf durchschnittlich 8,2 Stun-

den.

Bei der Patientenpopulation in der Notdienstzeit lag die Dauer der Zeit zwischen
Symptombeginn und erstem Arztkontakt im Schnitt bei 3,9 Stunden im Jahr 2000. Bis
zum Jahr 2002 zeigt sich auch hier eine ansteigende Tendenz bis auf durchschnittlich
6,2 Stunden. Ab dem Jahr 2003 verkiirzt sich diese Dauer jedoch wieder deutlich und
betrdgt im Schnitt vier Stunden. Im Jahr 2004 kommt es dagegen zu einem erneuten
Anstieg; hier dauert die Zeit zwischen Symptombeginn und erstem Arztkontakt durch-

schnittlich nahezu sechs Stunden.

Wihrend der Tagdienstzeit stellte sich die Dauer zwischen Beginn der Symptomatik
und erstem Arztkontakt deutlich langer dar. Im Jahr 2000 betrug die durchschnittliche
Dauer zwischen Symptombeginn und Arztkontakt 5,7 Stunden; das bedeutet, dass die
Dauer im Vergleich zur Notdienstzeit mehr als 1,5 Stunden lédnger ist. Zum Jahr 2001
hin kommt es passager zu einer signifikanten Verkiirzung auf 3,9 Stunden; hier liegt die
Zeitdauer bis zum ersten Arztkontakt einmalig nahezu zwei Stunden unter der in der
Notdienstzeit beschriebenen Durchschnittszeit. Ab dem Jahr 2002 kommt es jedoch -
entgegen der riickldufigen Tendenz in der Notdienstzeit — zu einem signifikanten An-
stieg der durchschnittlichen Dauer bis zum Arztkontakt auf 10,4 Stunden im Jahr 2004.
Hier dauert die Zeit zwischen Symptombeginn und erstem Arztkontakt im Schnitt nahe-

zu doppelt so lange wie in der Notdienstzeit.
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Tabelle 4.43: Vergleich der Zeit von Symptombeginn bis Arztkontakt.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptombeginn-Arztkontakt gesamt [min] 281,00 | 315,15 | 354,05 | 445,09 | 491,03
Symptombeginn-Arztkontakt gesamt [h] 4,68 5,25 5,90 7,42 8,18
Symptombeginn-Arztkontakt Notdienst [min] 233,00 | 348,14 | 372,53 | 241,76 | 358,11
Symptombeginn-Arztkontakt Notdienst [h] 3,89 5,80 6,21 4,03 5,97
Symptombeginn-Arztkontakt Tagdienst [min] 344,00 | 232,20 | 330,31 | 683,67 | 625,36
Symptombeginn-Arztkontakt Tagdienst [h] 5,73 3,87 5,51 | 11,40 | 10,42

In der Zeit zwischen Symptombeginn und der Aufnahme im Krankenhaus zeichnet sich
eine dhnliche Tendenz im Verlauf der durchschnittlichen Zeitspannen ab, wie in der

Zeit zwischen Beginn der Symptome und erstem Arztkontakt.

Auch in der Zeit zwischen Symptombeginn und Krankenhausaufnahme zeigt sich bei
der gesamten betrachteten Patientenpopulation eine deutlich ansteigende durchschnittli-

che Dauer von nahezu sieben Stunden im Jahr 2000 bis auf 10,3 Stunden im Jahr 2004.

Beziiglich der Dauer der Préhospitalzeit im Notdienst zeichnet sich wiederum die Ten-
denz ab, dass sich die Zeitspanne in den Jahren 2000 bis 2002 zunichst deutlich verlan-
gert. Wahrend die Prahospitalzeit im Jahr 2000 noch 4,5 Stunden dauerte, so betrug sie
im Jahr 2002 durchschnittlich acht Stunden. Im Jahr 2003 zeigt sich die Dauer zwischen
Symptombeginn und Krankenhausaufnahme signifikant riickldufig und betrdgt im
Durchschnitt 4,6 Stunden. Jedoch kommt es im Jahr 2004 jedoch erneut zu einem An-

stieg der Zeitdauer bis auf nahezu acht Stunden.
Tabelle 4.44: Vergleich der Zeit von Symptombeginn bis zur Aufnahme im Krankenhaus.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptombeginn-Krankenhaus gesamt [min] 417,00 | 398,47 | 498,12 | 578,80 | 620,15
Symptombeginn-Krankenhaus gesamt [h] 6,95 6,64 8,30 9,64 | 10,33
Symptombeginn-Krankenhaus Notdienst [min] 268,00 416,37 | 481,79 | 277,39 | 476,00
Symptombeginn-Krankenhaus Notdienst [h] 4,47 6,94 8,03 4,62 7,93

Symptombeginn-Krankenhaus Tagdienst [min] 464,00 | 339,53 | 506,18 | 928,34 | 765,19
Symptombeginn-Krankenhaus Tagdienst [h] 7,73 5,66 8,44 | 15,47 | 12,75

Die Prahospitalzeit wihrend des Tagdienstes dauerte im Jahr 2000 durchschnittlich 7,7
Stunden und verkiirzte sich zum Jahr 2001 im Schnitt auf 5,7 Stunden. Ab dem Jahr
2002 steigt die Dauer der Zeit zwischen Symptombeginn und Krankenhausaufnahme

wieder deutlich an, zunichst auf durchschnittlich 8,4 Stunden, im Jahr 2003 kommt es
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nahezu zu einer Verdopplung der Dauer auf 15,5 Stunden. Im Jahr 2004 zeichnet sich

wiederum eine Verkiirzung der Prihospitalzeit auf durchschnittlich 12,8 Stunden ab.

Auch bei den Zeiten der gesamten Pridhospitalphase von Symptombeginn bis zur Auf-
nahme im Krankenhaus zeigt sich wieder, dass mit Ausnahme des Jahres 2001 in allen
untersuchten Jahren die Prihospitalphase in der Notdienstzeit signifikant kiirzer ist, als
in der Tagdienstzeit. Im Jahr 2000 liegt die Dauer von Symptombeginn bis Kranken-
hausaufnahme im Notdienst mehr als drei Stunden unter der durchschnittlichen Dauer
im Tagdienst; im Jahr 2002 liegt sie lediglich eine halbe Stunde unterhalb der Dauer im
Tagdienst. In den Jahren 2003 und 2004 zeichnet sich der Unterschied zwischen Not-
dienst und Tagdienst erheblich deutlicher ab: hier liegt die durchschnittliche Dauer der
Prihospitalzeit im Notdienst im Jahr 2003 nahezu elf Stunden unterhalb der Dauer im
Tagdienst. Im Jahr 2004 nédherten sich die Durchschnittszeiten von Tag- und Notdienst
an; jedoch zeigte sich die Prihospitalzeit wihrend des Notdienstes im Schnitt immerhin
noch fast fiinf Stunden kiirzer, als in der Tagdienstzeit. Eine Ausnahme stellt das Jahr
2001 dar: hier ist die Préhospitalzeit wihrend des Notdienstes im Durchschnitt 1%

Stunden ldnger, als wihrend des Tagdienstes.

Vergleicht man nun die Zeitrdume von Symptombeginn bis zum ersten Arztkontakt und
von Symptombeginn bis zur Krankenhausaufnahme miteinander, so fallt auch hier auf,
dass sowohl wéhrend des Tagdienstes als auch wéhrend des Notdienstes in allen beo-
bachteten Jahren der grofite Teil der Préhospitalphase auf die Zeitdauer zwischen Be-
ginn der Symptomatik und ersten Arztkontakt entféllt. Das Verhéltnis zwischen
Symptombeginn bis Arztkontakt und Arztkontakt bis Krankenhausaufnahme liegt im
Tagdienst etwa bei 2 zu 1 und im Notdienst etwa bei 3 zu 1. Uber den gesamten Beo-
bachtungszeitraum betrachtet ist die Zeitspanne zwischen erstem Arztkontakt und der
Aufnahme im Krankenhaus wéhrend der Notdienstzeit kiirzer, als wihrend der Tage-
dienstzeit. Im Notdienst dauert es von Arztkontakt bis zur Krankenhausaufnahme im
Durchschnitt wihrend des gesamten Beobachtungszeitraumes 14 Stunden, wihrend des
Tagdienstes dauert dieser Abschnitt der Pridhospitalphase dagegen durchschnittlich

mehr als 2'% Stunden.

Die folgenden Tabellen geben einen Uberblick iiber die mediane Dauer der

Prahospitalphase insgesamt, sowie auch iiber die Patienten-Entscheidungszeit und iiber
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die Dauer zwischen éarztlichem Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus in den

Zeiten des Notdienstes und des Tagdienstes.

Tabelle 4.45: Mediane Dauer der Priahospitalphase in der Tagdienst-Zeit.

o 2000 2001 2002 2003 2004
.ﬁ Symptome-Arzt [min] 104,0 150,5 148,0 165,0 150,0
Ep Arzt-Krankenhaus [min] 48,0 40,0 39,0 43,0 51,5

|—

Symptome-Krankenhaus [min] 138,0 134,0 159,0 281,0 262,0

Tabelle 4.46: Mediane Dauer der Priahospitalphase in der Notdienst-Zeit.

2 2000 2001 2002 2003 2004
_§ Symptome-Arzt [min] 100,0 90,0 75,5 120,0 120,0
% Arzt-Krankenhaus [min] 22,0 25,0 30,0 11,0 29,0
2

Symptome-Krankenhaus [min] 135,0 180,0 191,0 139,0 195,0

Sowohl in den Zeiten des Tagdienstes als auch in der Notdienstzeit zeigt sich, wie schon
in der Gesamterfassung aller Leverkusener Infarktpatienten beschrieben wurde, dass
sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes die Dauer der gesamten Prahospitalphase
deutlich verldngert hat. Auch hier wurde in beiden Gruppen der grofite Anteil der
Prahospitalzeit durch die Dauer der Patienten bezogenen Zeit zwischen Beginn der
Symptomatik und Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem bestimmt.
Die Zeit zwischen Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus verhielt sich im Ver-
lauf des Beobachtungszeitraumes in beiden Dienstzeiten nahezu konstant und stellte den

deutlich geringeren Anteil an der Gesamtdauer dar.

Vergleicht man die beiden Dienstzeiten miteinander, so fillt auf, dass die Gesamtdauer
der Prihospitalphase in der Notdienstzeit deutlich kiirzer ist, als in den Zeiten des Tag-
dienstes. Hier wird die erheblich kiirzere Dauer jedoch nicht nur durch eine deutlich
kiirzere Patientenentscheidungszeit bestimmt, vielmehr betrug auch die Zeit zwischen
medizinischem Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus in der Notdienstzeit
circa die Hilfte der Dauer dieser Zeit wihrend des Tagdienstes. Die Verldngerung der
Dauer der Prdhospitalphase im Notdienst {iber den Beobachtungszeitraum betrachtet
wurde jedoch ausschlieBlich durch die Zeit zwischen Beginn der Symptomatik und der
Erstkonsultation eines Arztes bestimmt; die Transportzeit von drztlichem Erstkontakt
bis zur Aufnahme im Krankenhaus verhielt sich im Rahmen einer gewissen Schwan-

kungsbreite nahezu konstant.
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4.7 Vergleich der eigenen Zeiten mit einer vorangegangenen Erfas-
sung der Jahre 1990 bis 1997

Die Entwicklung der Prdhospitalzeiten in der eigenen Erfassung der Jahre 2000 bis
2004 wird in diesem Kapitel mit einer Erfassung der Jahre 1990 bis 1997 verglichen.
Aus Griinden der besseren Ubersichtlichkeit werden jedoch aus der vorangegangenen
Erhebung die Jahre 1990 bis 1994 in den direkten Vergleich zu den Jahren 2000 bis
2004 gesetzt. Desweiteren wird der Anteil der Patienten mit einer Préhospitalzeit unter
einer Stunde in beiden Datenerhebungen verglichen; hierzu werden die Jahre 1992 bis
1994 und 2002 bis 2004 herangezogen.

Tabelle 4.47: Vergleich der Anzahl an Infarktereignissen zwischen 1990 bis 1994 und zwischen 2000 bis

2004.
1990 1991 1992 1993 1994
Infarktereignisse 96 90 86 79 69
2000 2001 2002 2003 2004
Infarktereignisse 93 127 168 163 189

Mit der vorangegangenen Tabelle soll eine Ubersicht iiber die Gesamtzahl der Infarkt-

ereignisse in den beiden Vergleichszeitraumen gegeben werden.

Hier wird noch einmal die erheblich ansteigende Anzahl der Infarktereignisse iiber den
Beobachtungszeitraum verdeutlicht. Im Jahr 2001 kam es nahezu zu einer Verdopplung

der Infarktereignisse gegeniiber dem Vergleichszeitraum der Jahre 1990 bis 1994.

Tabelle 4.48: Vergleich der Priahospitalzeiten zwischen 1990 bis 1994 und 2000 bis 2004.

1990 1991 1992 1993 1994
Prahospitalzeit [h] 2,00 3,00 1,75 2,00 1,50

2000 2001 2002 2003 2004
Prahospitalzeit [h] 2,2 2,92 2,98 2,88 4,0

Die Tabelle stellt die mediane Dauer der Préhospitalphase der eigenen Datenerhebung
der Erfassung aus den Jahren 1990 bis 1994 gegeniiber. Stellt man die Jahre 1990 und

2000 gegeniiber, so zeigt sich zunidchst lediglich eine geringe Verldngerung der
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Prihospitalzeit um circa eine viertel Stunde; in der Gegeniiberstellung der Jahre 1994
und 2004 zeigt sich bereits eine Verldngerung der Prahospitalzeit um zweieinhalb Stun-
den. Uber den gesamten Vergleichszeitraum betrachtet verhielt sich die Dauer der
Prihospitalzeit in den Jahren 1990 bis 1994 im Rahmen einer gewissen Schwankungs-
breite nahezu konstant, wiahrend sie sich in den Jahren 2000 bis 2004 nahezu verdoppel-

te.

Tabelle 4.49: Vergleich des Patientenanteils mit Prahospitalzeiten unter 1 Stunde.

1992-1994 2002-2004
Prahospitalzeit unter einer Stunde [%] 23,0 18,6

Vergleicht man nun den Anteil der Patienten, bei denen die gesamte Pridhospitalzeit
unterhalb einer Stunde lag, so zeigt sich dass dieser Anteil in den Jahren 1992 bis 1994
noch bei 23 % lag. In den Jahren 2002 bis 2004 betrug dieser Anteil bei signifikant ge-
stiegener Gesamtanzahl an Infarktereignissen lediglich 18,6 %, was einen Riickgang

von mehr als 4 % gegeniiber dem Vergleichszeitraum 10 Jahre zuvor bedeutet.

4.8 Door-to-Treatment Time

4.8.1 Betrachtung des Zeitfensters von der Ankunft in der Klinik bis zur
Intervention

In diesem Kapitel liegt das Hauptaugenmerk weniger auf der préaklinischen Phase, viel-
mehr wird hier die frithe klinische Phase kritisch betrachtet. Beobachtungskriterien sind
hier die Zeitfenster zwischen Beginn der Symptomatik und Intervention sowie zwischen
Ankunft in der Klinik und Intervention. Beziiglich der Intervention wird zusétzlich zwi-

schen Lyse und Akut-PTCA unterschieden.

In der Betrachtung der Zeit zwischen Beginn der Symptomatik und Intervention spiegelt
sich der Trend der gesamten Beobachtung wider, dass sich die Prahospitalzeit iiber den
Beobachtungszeitraum hinweg deutlich verldngert hat. Bedingt durch diese Verliange-
rung kommt es im Verlauf der beobachteten Jahre beziiglich der Zeit bis zur Lyse zu
einer Verdopplung der Zeitdauer von durchschnittlich 3%, Stunden im Jahr 2000 auf
nahezu 7% Stunden im Jahr 2004. Beziiglich der Akut-PTCA zeigte sich die Verldnge-
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rung weniger ausgeprigt, doch auch hier kam es im Verlauf des Beobachtungszeitrau-
mes zu einer signifikanten Verlangerung der Zeitdauer von durchschnittlich vier Stun-

den 1m Jahr 2000 auf rund 5% Stunden im Jahr 2004.

Die nun folgende Tabelle gibt eine Ubersicht iiber die vorab beschriebene Verldngerung
der Zeitdauer zwischen Beginn der Symptomatik und Intervention, sowie zwischen der

Ankunft im Krankenhaus und dem Beginn der Intervention.

Tabelle 4.50: Symptom-to-Treatment Time und Door-to-Treatment Time.

2000 2001 2002 2003 2004

Symptombeginn - Lyse [min] 207,00 214,38 194,91 250,91 428,87
Symptombeginn - Lyse [h] 3,45 3,57 3,25 4,18 7,15
Krankenhaus - Lyse [min] 58,00 71,26 59,27 88,36 110,27
Krankenhaus - Lyse [h] 0,97 1,19 0,98 1,47 1,84
Symptombeginn - Akut-PTCA [min] 244,73 | 191,13 | 276,31 | 308,59 | 311,25
Symptombeginn - Akut-PTCA [h] 4,08 3,19 4,61 5,14 5,19
Krankenhaus - Akut-PTCA [min] 87,73 53,38 78,26 71,96 75,61
Krankenhaus - Akut-PTCA [h] 1,46 0,89 1,30 1,19 1,26

Betrachtet man nun die Zeitrdume von der Ankunft in der Klinik bis zur Intervention, so
zeigen sich sowohl beziiglich der Zeitdauer bis zur Lyse-Therapie als auch beziiglich
der Dauer bis zur Akut-PTCA keine signifikanten Unterschiede. Bei beiden Interventi-
onsarten zeigte sich im Beobachtungszeitraum ein nahezu konstanter Verlauf mit einer
Dauer zwischen einer und 1% Stunden. Der Mittelwert betrug bis zur Lyse-Therapie
1,29 Stunden und bis zur Akut-PTCA 1,22 Stunden. Beziiglich der Zeit bis zur Lyse
zeichnete sich iliber den Beobachtungszeitraum hinweg ein leicht ansteigender Trend ab,
wogegen sich beziiglich der Zeit bis zur Akut-PTCA ein leichter Trend zur Verkiirzung

der Dauer abzeichnete.

Auch in dieser Betrachtung wird die ldnger werdende Zeitdauer bis zur Intervention
nicht durch die Zeit im Krankenhaus bedingt; vielmehr zeigt sich auch hier wieder, dass
die ausschlaggebenden Verzogerungsfaktoren in der priklinischen Phase zu eruieren
sind. Im Jahr 2004 sticht diese Beobachtung besonders signifikant hervor: in diesem
Jahr betrigt die Zeit von der Ankunft in der Klinik bis zur Intervention sowohl bis zur
Lyse-Therapie als auch bis zur Akut-PTCA lediglich ein Viertel der Gesamtdauer von

Symptombeginn bis zur Intervention.
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Die folgende Tabelle gibt zur besseren Vergleichbarkeit mit den groflen nationalen und
internationalen Registern die mediane Zeitdauer zwischen Ankunft in der Klinik und
Beginn der Intervention an. Hier erfolgt ebenfalls die differenzierte Betrachtung zwi-

schen den Interventionen Lyse und PTCA.

Tabelle 4.51: Mediane Door-to-Treatment Time.

2000 2001 2002 2003 2004
Aufnahme-Lyse [min] 52,0 36,0 27,0 49,5 51,0
Aufnahme-PTCA [min] 60,0 47,0 44,5 54,5 52,5

Sowohl im Bereich der Lysetherapie als auch bei der PTCA kam es im Jahr 2001 zu
einer deutlichen Verkiirzung der Door-to-Treatment-Time, dieser Trend hielt auch noch
im Jahr 2002 an, jedoch stieg die Zeitdauer ab dem Jahr 2003 wieder signifikant an.
Auftillig ist, dass die mediane Zeit bis zur Intervention im Bereich der PTCA erheblich
linger dauerte, als im Bereich der Lysetherapie: hier stellte sich die Zeit bis zur Inter-
vention bis zu 10 Minuten kiirzer dar, als bei der PTCA. Ab dem Jahr 2003 glichen sich
die Zeiten der Lyse und der PTCA an und im Jahr 2004 bestand bei anhaltendem langer
werdendem Trend zwischen der Dauer von der Aufnahme im Krankenhaus bis zur
Lysetherapie beziehungsweise bis zur PTCA kein signifikanter Unterschied mehr: hier

betrug die Differenz lediglich 1,5 Minuten.

4.8.2  Vergleich der Door-to-Treatment-Time mit den Jahren 1990 bis
1997

In der schon zitierten Datenerhebung aus den Jahren 1990 bis 1997 wurden ebenfalls
Zeiten bis zur Durchfiihrung einer Intervention beschrieben. Da in dieser Erfassung die
Akut-PTCA noch nicht als Standardverfahren der Akut-Intervention etabliert war, lie-
gen aus diesem Zeitraum keine detaillierten Zeiten von Ankunft im Krankenhaus bis zur
Akut-PTCA vor. Daher bezieht sich der Vergleich der Zeit bis zur Intervention aus-
schlieBlich auf den Zeitraum bis zur Einleitung einer Lyse-Therapie. Auch fiir die Zeit-
dauer von Beginn der Symptomatik des Patienten bis zur Intervention liegen keine dif-
ferenzierten Zeiten vor, so dass beziiglich dieses Zeitrahmens kein direkter Vergleich

moglich ist.
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Abbildung 4.16: Mediane Zeit von der Ankunft im Krankenhaus bis zum Beginn der Lyse-Therapie.

Die vorangegangene Abbildung verdeutlicht den zeitlichen Verlauf der frithen
Intrahospitalphase von der Ankunft der Patienten in der Aufnahme des Krankenhauses
bis zum Beginn der Akut-Intervention iiber dem Jahresverlauf von 1990 bis 1997 und
von 2000 bis 2004.

Wihrend sich schon in den Jahren 1990 bis 1997 im Rahmen einer gewissen Schwan-
kung eine deutliche Tendenz zu linger werdenden Zeiten zwischen der Ankunft im
Krankenhaus und Beginn der Lysetherapie von 19 Minuten im Jahr 1990 bis auf 38 Mi-
nuten im Jahr 1997 abzeichnete, kam es ab dem Jahr 2000 zu einem sprunghaften An-
stieg auf 52 Minuten im Median. Von diesem Jahr an konnte die Dauer der Door-to-
Treatment-Time bis zum Jahr 2002 wieder bis auf 27 Minuten verkiirzt werden, jedoch
kam es in den beiden folgenden Jahren zu einer erneuten signifikanten Verldngerung bis
auf 51 Minuten im Jahr 2004, so dass die erreichte Verkiirzung wieder vollstindig auf-
gehoben wurde. Im 10-Jahres-Intervall zwischen 1990 und 2000 hat sich die Zeitdauer
von der Ankunft in der Klinik bis zum Beginn der Lyse-Therapie von 19 Minuten auf

52 Minuten nahezu verdreifacht.
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5 Diskussion der Ergebnisse

Seit der zweiten Hélfte des vergangenen Jahrhunderts nahm das Auftreten von Zivilisa-
tionskrankheiten, wie auch der Koronaren Herzerkrankung signifikant zu und stellte
bald eine der hdufigsten Todesursachen dar. Aus diesem Grund begann man mit der
Suche nach den pathophysiologischen Zusammenhéngen und den begiinstigenden Risi-
kofaktoren fiir die Entstehung der Koronaren Herzerkrankung. Nach der Aufklarung
dieser pathophysiologischen Zusammenhédnge konnten nun erstmals gezielte Therapie-
strategien, wie der Einsatz von Thrombozytenaggregationshemmern, die Durchfithrung
einer fibrinolytischen Therapie und schlieBlich die perkutane Koronarintervention, ver-
folgt werden. Auch die Optimierung der Begleitmedikation und die Mafinahmen der

Sekundérprophylaxe spielten eine immer wichtiger werdende Rolle.

Mit der Erkenntnis, dass die Pravention beinahe eine bedeutendere Rolle als die Thera-
pie spielt, begann man mit der Durchfithrung groBer epidemiologischer Studien zur
Identifikation der Risikofaktoren. Eine der herausragenden epidemiologischen Studien
stellte das MONICA-Project (MONItoring Trends and Determinants in CArdiovascular
Disease) [370] dar, in welchem als einer der groBten multizentrischen Kohortenstudien
in 21 Landern weltweit zwischen den Jahren 1976 und 2002 die Daten von mehr als 10
Millionen Patienten erfasst und ausgewertet wurden. In diesen Studien fanden nicht nur
die Ursachen, die Risikofaktoren und die Mortalititsunterschiede Beachtung; vielmehr
wurde auch ein Augenmerk auf die Dauer der Ischdmiezeiten und die daraus resultie-
renden prognostischen Faktoren gelegt. Mit der Erkenntnis, dass das Infarktgefd3 bei
einem akuten Myokardinfarkt mdglichst schnell wieder eréffnet werden sollte, um die
Ausdehnung des Ischdmieareales zur Verbesserung der Prognose und Erhaltung der
linksventrikuldren Pumpfunktion mdéglichst gering zu halten, begann die systematische
Erfassung der Infarktpatienten und die Bildung von strukturierten Versorgungsnetzwer-
ken, um die Prihospitalzeit moglichst schnell und effektiv zu nutzen. Hieraus resultier-
ten die groBen Herzinfarktregister, wie beispielsweise das Augsburger Herzinfarktregis-
ter [226], welches in Anlehnung an das MONICA-Projekt seit 1985 besteht. Im Jahr
1999 begann in Berlin die systematische Erfassung der Herzinfarktpatienten im Berliner
Herzinfarktregister (BHIR) [288], welches aktuell in der 2007 begonnenen dritten Phase
gefiihrt wird; bis Ende 2006 wurden in diesem Register bereits die Daten von mehr als
11000 Patienten erfasst. Neben den lokalen Herzinfarktregistern wurden in zwei bedeu-

tenden, krankenhausbasierten Herzinfarktregistern MITRA-1/-2 [415 & 417] in den
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Jahren 1994 bis 2001 und MIR-1/-2 [412 & 414] von 1996 bis 2001 die Daten aller
Herzinfarktpatienten in deutschen Krankenhdusern erfasst; wihrend MITRA auf den
siiddeutschen Raum begrenzt wurde, stellte MIR ein bundesweit erhobenes Register
dar. Aus diesen beiden Herzinfarktregistern ging das 1992 begonnene und aktuell fort-
dauernde bundesweite, multizentrische Herzinfarktregister MITRA-plus [125, 126 &
237] mit mehr als 48.000 Patienten hervor; Ziel dieses Registers ist die Optimierung
und Qualitétssicherung der Akuttherapie und der Begleitmedikation, sowie die Umset-

zung der Richtlinien der deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie.

Ein weiteres aktuelles Register stellt der seit September 2004 bestehende Essener Herz-
infarktverbund [050 & 150] dar, welcher mit dem Ziel, eine leitliniengerechte Therapie
bei akutem Myokardinfarkt mittels primédrer perkutaner Koronarintervention, optimaler
Begleitmedikation und einer engen Zusammenarbeit von pristationdrer, stationdrer und
ambulanter Versorgung in einer Grofstadt flichendeckend zu etablieren, gegriindet

wurde.

Da die Inzidenz und die Priavalenz von akuten Koronarsyndromen und Myokardinfark-
ten nicht nur in Deutschland, sondern auch weltweit in den Industrienationen weiterhin
zunehmen, wurden multinationale und multizentrische Registerstudien entwickelt. Auf
europdischer Ebene begann die Européische Gesellschaft fiir Kardiologie mit der Erfas-
sung und Evaluation der Infarktpatientendaten in der CARDS-Datenbank (Cardiology
Audit and Registration Data Standards) [107]. Als globales Register stellt das GRACE-
Register (Global Registry of Acute Coronar Events) [337 & 338] weiterhin das grof3te

internationale Herzinfarktregister dar.

Da, wie bereits erldutert, eine moglichst rasche Reperfusionstherapie die weitere klini-
sche Prognose des Patienten entscheidend beeinflusst, spielt die optimale und leitlinien-
gerechte Zusammenarbeit von Rettungsdienst, Notarzt und Krankenhaus, sowie eine
prihospitale Diagnostik mittels 12-Kanal-EKG eine signifikante Rolle. Um dieses Zu-
sammenspiel weiter zu optimieren, erfasste und evaluierte das PREMIR-Register
(Préhospitales Myokardinfarkt Register) [429] zwischen Januar 2003 und Dezember
2004 eigens die Prahospitalphase von Herzinfarktpatienten mit der préklinischen Diag-
nose eines ST-Strecken-Hebungsinfarktes. Diesem Register vorangegangen ist das 60-
Minuten-Herzinfarkt-Projekt [294], welches als erste bundesweite, klinikbezogene, mul-

tizentrische Register-Studie mit besonderem Augenmerk auf die Dauer der
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myokardialen Ischdmiezeit die Daten von 14980 Herzinfarktpatienten zwischen Juni

1992 und September 1994 erfasste.

In Anlehnung an die groen Herzinfarktregister werden auch in der Kardiologischen
Klinik des Klinikums Leverkusen die Daten der Patienten mit einem akuten Myokardin-
farkt in einer Datenbank erfasst und evaluiert. Eine erste Evaluation der Patientendaten
im Zeitraum von Januar 1990 bis Dezember 1997 fiihrte Herr Dr. med. Roland Geppert
[118] bereits im Jahr 2002 durch. Die vorliegende Arbeit verfolgt das Ziel der Evaluati-
on der Patientendaten aus dem Zeitraum zwischen dem 0l.Januar 2000 und dem 31.

Dezember 2004.

Im Folgenden werden nun die im vorangegangenen Kapitel dargestellten Daten einer
Evaluation unterzogen und mit den Daten der groBen Registerstudien verglichen. In
diesem Rahmen werden auch etwaige Differenzen zu den grof8en Herzinfarktregistern
herausgearbeitet und Optimierungsvorschlidge diskutiert. Des Weiteren wird auch die
voran gegangene Evaluation der Leverkusener Herzinfarktpatienten aus den Jahren
1990 bis 1997 zum Vergleich mit den in der vorliegenden Arbeit herausgearbeiteten

Daten herangezogen.

51 Evaluation der Daten der Grundgesamtheit

5.1.1  Anteil der STEMI und Non-STEMI

Insgesamt wurden im Zeitraum zwischen Januar 2000 und Dezember 2004 740 Patien-
ten mit einem akuten Myokardinfarkt stationdr aufgenommen; hierbei erlitten 407 Pati-
enten einen akuten ST-Strecken-Hebungsinfarkt und 333 Patienten einen Nicht-ST-
Strecken-Hebungsinfarkt. Prozentual betrachtet betrug der Anteil der Patienten mit ei-
nem ST-Strecken-Hebungsinfarkt 55% aller myokardischdmischen Ereignisse und 45%
aller Myokardischdmien verliefen als Infarktereignis ohne ST-Strecken-Hebung. Wah-
rend der Anteil der Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkte in den Jahren 2000 und 2001
lediglich ein Drittel der gesamten Infarktereignisse betrug, kommt es im weiteren Ver-
lauf zu einer signifikanten Umverteilung, so dass der Nicht-ST-Strecken-
Hebungsinfarkt in den Jahren 2002 bis 2004 mehr als 50% aller Infarktereignisse aus-

macht.
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Da die im Vorfeld erlduterten groflen Registerstudien ausschlieflich die in der
Prihospitalphase diagnostizierten akuten ST-Strecken-Hebungsinfarkte erfassen, wer-
den auch in der vorliegenden Arbeit ausschlieBlich die ST-Strecken-Hebungsinfarkte

zum Vergleich mit den Studien herangezogen werden.

5.1.2  Geschlechtsverteilung

Beziiglich der Geschlechtsverteilung verhielt sich die Verteilung im Verlauf des Beob-
achtungszeitraumes nahezu konstant: ungefdhr ein Drittel der Infarktpatienten waren
weibliche Patientinnen, zwei Drittel entfielen auf die ménnlichen Patienten. Vergleicht
man das Auftreten von ST-Strecken-Hebungsinfarkten und Infarkten ohne ST-Strecken-
Hebungen bei Frauen und Ménnern, so zeigt sich, dass in Leverkusen der grofite Anteil
der méannlichen Infarktpatienten in den Jahren 2000 und 2001 einen ST-Strecken-
Hebungsinfarkt erlitt; dieser Anteil nahm ab dem Jahr 2002 zugunsten der ménnlichen
Patienten, welche einen Non-STEMI erlitten, um circa 20% ab. Der Anteil der weibli-
chen Patientinnen mit einem ST-Strecken-Hebungsinfarkt verhielt sich im Verlauf des
Beobachtungszeitraumes nahezu konstant; der Anteil der Non-STEMI-Patientinnen

nahm jedoch im Verlauf der Jahre signifikant zu.

Im MITRAplus-Register entfielen im Zeitraum zwischen 2000 und 2002 29% aller
STEMI auf weibliche Patientinnen, in der Leverkusener Erfassung betrug der Anteil an
weiblichen Patientinnen im gleichen Zeitraum 21%. Der Anteil an weiblichen Infarktpa-
tientinnen liegt somit leicht unterhalb des deutschlandweit erfassten Durchschnittes.
Dies zeigt sich auch in den Jahren 1996 und 1997: hier lagen die Anteile der Frauen an
der Gesamtzahl der ST-Strecken-Hebungsinfarkte bei 30% im Jahr 1996 und 26% im
Jahr 1997. Das MITRAplus-Register beziffert den Anteil der Frauen mit 31% im Jahr
1996 und 32% in Jahr 1997. Beziiglich der Geschlechtsverteilung beim akuten STEMI
zeigte sich demnach konstant ein geringgradig niedrigerer Anteil an weiblichen Infarkt-

patientinnen im Vergleich zum deutschlandweit erfassten Durchschnitt.

5.1.3  Altersstruktur der Infarktpatienten

Bei der Betrachtung der Altersverteilung aller Leverkusener Infarktpatienten fillt auf,
dass die Altersgruppen der unter 40-jédhrigen Patienten und der 41- bis 50-jdhrigen Pati-
enten einen sehr geringen und gleichzeitig riickldufigen Anteil an der Gesamtzahl der

Infarktereignisse einnimmt. Bei den unter 40-jdhrigen sank der Anteil von 4,3% auf
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2,6% im Jahr 2004; bei den 41- bis 50-jdhrigen Patienten lag der Anteil im Jahr 2000
bei 9,7% und im Jahr 2004 noch bei 6,4%. Die Altersgruppe der 51- bis 60-jdhrigen
Patienten zeigt im Verlauf des Beobachtungszeitraumes ebenfalls einen riickldufigen
Trend, jedoch lag der Anteil dieser Altersgruppe mit 21,5% im Jahr 2000 und noch
13,2% im Jahr 2004 deutlich {iber dem der jlingeren Altersgruppen. Die 61- bis 70-
jéhrigen Patienten stellten in allen erfassten Jahren einen konstanten Anteil von ~35%
dar; hiermit nahmen sie in den Jahren 2000 und 2001 den groften Anteil ein, ab dem
Jahr 2003 machte die Gruppe der {liber 70-jdhrigen Patienten den groBten Anteil aus. In
dieser Gruppe zeigte sich ein signifikanter Zuwachs von 25,8% im Jahr 2000 auf 42,9%
im Jahr 2004.

Um eine bessere Vergleichbarkeit mit den groBen deutschen, wie auch internationalen
Registerstudien herstellen zu kénnen, erfolgte in der vorliegenden Arbeit ebenfalls die
Betrachtung des medianen Alters der Infarktpatienten. Hier zeigt sich ebenfalls die kon-
tinuierliche Zunahme des Patientenalters bei einem medianen Alter von 63 Jahren im

Jahr 2000 auf ein medianes Patientenalter von 69 Jahren im Jahr 2004.

Vergleicht man die Altersstruktur der Leverkusener Patienten mit denen der im
MITRAplus-Register erfassten Patienten, so zeigt sich in den Jahren 2000 bis 2002 eine
nahezu identische Altersverteilung. Im MITRAplus-Register liegt der Anteil der iiber
70-jéhrigen Patienten mit 24% gering unter dem der Leverkusener Patienten mit 25,8%.
Die Zunahme der iiber 70-jdhrigen Patienten in den Jahren 2003 und 2004 fillt im
MITRAplus-Register nicht in dem starken Ausmal} aus, wie bei den in der vorliegenden
Arbeit erfassten Patienten. Dieser Anteil fiel zugunsten der Patienten zwischen 60 und
69 Jahren etwas geringer aus, als in Leverkusen. Dieser Unterschied ist zum Einen auf
eine etwaige abweichende Altersstruktur im Vergleich zu den deutschlandweit erfassten
Patienten zu erklédren; entscheidender scheint jedoch, dass MITRAplus ausschlieflich
ST-Strecken-Hebungsinfarkte beriicksichtigte, wihrend im Klinikum Leverkusen alle

myokardischdmischen Ereignisse erfasst wurden.

Vergleicht man das mediane Patientenalter der Leverkusener Infarktpatienten mit dem
GRACE-Register, so liegen die in Leverkusen erfassten Infarktpatienten mit einem me-
dianen Alter im Jahr 2004 von 69 Jahren leicht iiber dem medianen Alter aller im
GRACE-Register erfassten Patienten, welches in der Gesamterfassung bei 67 Jahren

lag. Im deutschen Cluster des GRACE-Registers lag das mediane Alter bei 68 Jahren
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und somit ebenfalls gering unter dem medianen Alter der Leverkusener Infarktpatien-
ten. In der Gesamtbetrachtung der Altersstruktur stellen sich die herausgearbeiteten Al-
tersunterschiede zu den groflen Infarktregistern als nicht signifikant dar; die in diesen
Registern beschriebene Altersverteilung spiegelt sich bei den in Leverkusen erfassten
Infarktpatienten durchaus wider; die Abweichungen sind durch die eher niedrigere Pati-

entenanzahl in Leverkusen durchaus erklart.

5.14 Das kardiovaskulare Risikoprofil

Sind gewisse Risikofaktoren vorhanden [003, 026], so steigt die Gefahr, eine koronare
Herzerkrankung zu entwickeln, liberproportional an. Einige der Risikofaktoren fiir ein
kardiovaskulires Ereignis sind durch Life-Style-Anderungen oder medikamentds beein-
flussbar, wie zum Beispiel arterielle Hypertonie, Adipositas, Diabetes mellitus, Niko-
tinkonsum und Hyperlipiddmie. Andere Risikofaktoren, wie beispielsweise die geneti-
sche Disposition, das Alter, die geschlechtliche Disposition, erhdhte Blutspiegel von
Homocystein, Lipoprotein(a) und das hsCRP (nach Ausschluss einer akuten Infektion),
sind nicht durch die Patienten selbst beeinflussbar. Die vorliegende Arbeit legt beziig-
lich des kardiovaskuldren Risikoprofils den Schwerpunkt auf die Risikofaktoren arteri-
elle Hypertonie, Adipositas, manifester Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie,

Nikotinabusus und genetische Disposition.

Betrachtet man zunichst die Anzahl der Risikofaktoren bei allen erfassten Infarktpatien-
ten, so fallt auf, dass wihrend des gesamten Beobachtungszeitraumes lediglich ein bis
zwei Prozent aller Infarktpatienten keine Risikofaktoren aufwiesen. Nur einen der oben
erlduterten Risikofaktoren wiesen 12 bis 15% der Infarktpatienten auf, lediglich im Jahr
2002 wiesen sechs Prozent aller Infarktpatienten nur einen Risikofaktor fiir ein kardio-
vaskuldres Ereignis auf. In allen Jahren bot der groBite Anteil der Patienten zwei oder
mehr Risikofaktoren; der Anteil dieser Patienten lag im Beobachtungszeitraum zwi-

schen 83% und 90%.

Betrachtet man nun die einzelnen kardiovaskuldren Risikofaktoren, so fillt auf, dass
sich die Haufigkeitsverteilung der Risikofaktoren iiber den betrachteten Zeitraum von
fiinf Jahren konstant verhielt. Die hdufigsten genannten Risikofaktoren sind arterielle
Hypertonie und Adipositas: im Mittel zeigte sich bei 66,5% aller Infarktpatienten ein
arterieller Hypertonus, bei durchschnittlich 68,6% der Infarktpatienten bestand eine

Adipositas. Nikotinabusus zum Zeitpunkt des Infarktereignisses oder in der Anamnese
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wurde von 57,7% aller Patienten angegeben. Bei durchschnittlich 43,6% der Patienten
kann bei einer positiven Familienanamnese beziiglich kardiovaskuldrer Erkrankungen
das Vorliegen einer genetischen Disposition zumindest diskutiert werden. Eine
Hyperlipiddmie als weiterer Risikofaktor bestand bei 37,6% der befragten Patienten und

bei 23,4% der Patienten bestand ein manifester Diabetes mellitus.

Vergleicht man diese Daten nun mit dem deutschlandweit représentativen Infarktregis-
ter MITRAplus so zeigt sich beziiglich des Risikofaktors arterielle Hypertonie, dass der
Anteil der Patienten der Leverkusener Erhebung mit einem arteriellen Hypertonus mit
66,5% tiber dem deutschlandweitem Durchschnitt von 59% lagen. Der Nikotinabusus
wird in MITRA bei 36% der erfassten Patienten angegeben, in Leverkusen liegt dieser
Anteil im Vergleichszeitraum mit 57,7% ebenfalls deutlich iiber dem Anteil der
MITRA-Patienten. Betrachtet man nun den Anteil der Patienten, welche eine Hyperli-
piddmie zeigten, so lag dieser Anteil bei den in Leverkusen erfassten Patienten mit
37,6% deutlich unter dem Durchschnitt der in MITRA erfassten Patienten, welcher mit
46% beziffert wurde. Der Risikofaktor Diabetes mellitus wurde bei 23,4% der Leverku-
sener Infarktpatienten diagnostiziert und lag somit nur gering unter dem deutschland-
weiten Durchschnitt des MITRA-Registers, welches den Anteil der Diabetiker im Ver-

gleichszeitraum mit 26% der Patienten angibt.

Im Vergleich zu der vorangegangenen Leverkusener Erfassung der Jahre 1990 bis 1997
verhielt sich der Anteil der Patienten mit einem arteriellen Hypertonus konstant deutlich
iiber dem in MITRA angegebenen Durchschnitt: im Jahr 1996 betrug der Anteil der
Patienten mit einem arteriellen Hypertonus 60% und stieg trotz intensiver Aufklarungs-
kampagnen im Verlauf auf 66,5% im aktuellen Beobachtungszeitraum an. Der Anteil
der Diabetiker zeigte sich in der aktuellen Erfassung im Vergleich zum Jahr 1997 riick-
laufig von 26,8% auf 23,4%. Der Anteil der Infarktpatienten mit einem aktiven oder
anamnestischen Nikotinabusus lag sowohl in der vorangegangenen Erfassung, als auch
in der aktuellen Erfassung am Klinikum Leverkusen deutlich {iber dem deutschlandwei-

ten Durchschnitt und stieg seit dem Jahr 1997 von 50% auf 57,7% signifikant an.

5.1.5 Vergleich der 28-Tage-Mortalitatsrate

Trotz der groBBen Fortschritte in der Akuttherapie, der Primédr- und Sekundérprophylaxe
des akuten Myokardinfarktes, ist die Prognose weiterhin ernst: immer noch sterben bis

zu 40% der Infarktpatienten innerhalb der ersten 28 Tage [082 & 109]. Hierbei betréigt
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die prahospitale Letalitét circa 25%; die intrahospitale Letalitét liegt in randomisierten

Studien bei 5 bis 10%, in unselektionierten Patientenkollektiven bei 10 bis 20% [395].

Auf der Grundlage dieser Erkenntnisse wurde auch im Klinikum Leverkusen die Morta-
litdtsrate innerhalb der ersten 28 Tage erfasst. Hier zeigte sich bei einer insgesamt eher
niedrigen Mortalitétsrate ein kontinuierlicher Anstieg von noch 8,6% im Jahr 2000 auf
14,3% im Jahr 2004.

Vergleicht man diese Daten wiederum mit den groBen Herzinfarkt-Registern, so wird

im Jahr 2004 die deutschlandweite Mortalitédtsrate mit 16,7% angegeben.

Zieht man das MONICA/KORA-Herzinfarktregister der Region Augsburg [202] zum
Vergleich heran, so wird hier die 28-Tages-Mortalitétsrate fiir das Jahr 2004 mit 37.7%
beziffert; in dieser Rate wurden jedoch auch die préhospital verstorbenen Patienten mit-
beriicksichtigt, welche in der vorliegenden Arbeit in Leverkusen nicht mit in die Erfas-
sung einbezogen wurden. Zieht man nun anhand des Augsburger Herzinfarktregisters
lediglich die Patienten zum Vergleich heran, welche zwischen dem ersten Tag der
Krankenhausaufnahme und dem 28. Tag nach dem Infarktereignis erfasst wurden, so
wird die 28-Tages-Mortalitétsrate bei diesen Patienten mit 18,5% angegeben. Auch bei
diesem Vergleich liegen die Patienten, welche im Klinikum Leverkusen erfasst wurden,

deutlich unter dem Durchschnitt des Augsburger Infarktregisters.

Die im MONICA/KORA-Register verdffentlichten Daten spiegeln sowohl die nationa-
le, als auch die europaweit erfasste 28-Tages-Mortalitdtsrate wider, so dass auch in die-
sem Vergleich die Leverkusener Infarktpatienten beziiglich der 28-Tages-Mortalitit

deutlich unter dem Durchschnitt lagen.

Auch in der vorangegangenen Untersuchung der Infarktpatienten am Klinikum Lever-
kusen aus den Jahren 1990 bis 1997 zeigte sich die Tendenz, dass die Mortalitéitsrate in
Leverkusen eher unter dem deutschlandweit erhobenen Durchschnitt lag. Dies kann
zum einen durch kiirzere Anfahrtszeiten im stiadtischen Gebiet erklart werden; zum an-
deren stehen im Klinikum Leverkusen als kardiologisches Schwerpunktkrankenhaus

erfahrene Arzte im Bereich der Intensivstationen und des Herzkatheterlabors zur Verfii-

gung.

Die wihrend des Beobachtungszeitraumes dokumentierte deutliche Zunahme der 28-

Tages-Mortalitétsrate von 8,6% zu Beginn der Datenerfassung im Jahr 2000 bis auf
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14,3% im Jahr 2004 kann durch verschiedene Faktoren erkldrt werden. Zum einen gab
es eine signifikante Zunahme der Patienten {iber 70-Jahre, welche aufgrund ihres Alters
schon ein erheblich hoheres Mortalittsrisiko aufwiesen. Ferner bestehen bei dieser Pa-
tientengruppe zusétzlich vermehrte Ko-Morbidititen, welche das Mortalititsrisiko nach
einem myokardischdmischen Ereignis ebenfalls signifikant erhdhen. Des Weiteren wie-
sen im Verlauf des Beobachtungszeitraumes immer mehr Patienten aus allen Alters-
gruppen eine zunehmende Anzahl an kardiovaskuldren Risikofaktoren auf, welche ne-
ben dem Risiko fiir das Auftreten eines kardiovaskuldren Notfalles auch die Prognose
nach eingetretenem Ischdmieereignis beeinflussen. Hierbei sind nicht nur die Life-Style-
Gewohnheiten der Patienten ausschlaggebend; vielmehr nahm auch die Anzahl der
Bluthochdruck- und Diabetes-Erkrankungen im Verlauf des Beobachtungszeitraumes
deutlich zu. Nicht zu vernachldssigen ist auch die deutliche Verldngerung der
Prahospitalzeit, auf welche in den folgenden Kapiteln néher eingegangen wird. Dadurch
dass diese sehr entscheidende Phase immer linger wurde, wurde auch die Ischdmiezeit
des betroffenen myokardialen Versorgungsgebietes verldngert, was sich wiederum di-
rekt auf die Ausweitung des Infarktareals auswirkt und dadurch die Prognose entschei-

dend negativ beeinflussen kann.

5.1.6  Artdes Erstkontaktes mit dem medizinischen Versorgungssystem

Da, wie bereits erldutert, die Lange der Ischimiezeit des myokardialen Gewebes eine
entscheidende prognostische Rolle spielt, ist es das Ziel, die Prahospitalzeit nach Eintre-
ten der flir ein akutes myokardischdmisches Ereignis typischen Symptomatik moglichst
kurz zu halten. Den schnellsten Eintritt in das medizinische Versorgungssystem bietet
die direkte Notarztalarmierung; dieser kann schon préiklinisch mittels 12-Kanal-EKG
zur Diagnosefindung beitragen und je nach Situation eine praklinische Lysetherapie
einleiten. Des Weiteren bietet die Begleitung durch den Notarzt ins Krankenhaus den
sichersten Transportweg, da nur so Aggravierungen der Symptomatik oder Situationen
wie ein kardiogener Schockzustand friithzeitig erkannt werden kénnen und darauf ada-
quat reagiert werden kann. Bei stabilen Patienten mit eher milder Symptomatik bietet
die direkte Vorstellung im Krankenhaus eine sinnvolle Alternative; jedoch auch nur
dann, wenn sich ein geeignetes kardiologisches Krankenhaus in erreichbarer Ndhe be-
findet und gleich nach der Ankunft die Dringlichkeit der Situation durch den Patienten
addquat kommuniziert werden kann, um lidngere Wartezeiten zu vermeiden. Die Vor-

stellung beim Hausarzt ist nur dann sinnvoll, wenn von Seiten der Patienten eine solche
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Unsicherheit besteht, dass die Alternative zur hausarztlichen Konsultation zunéchst ab-
warten, ob eine Besserung der Symptomatik eintritt, wére. Bei akut eingetretener Symp-
tomatik wiirde die hausdrztliche Konsultation in der Regel eine Verldngerung der
Prihospitalzeit bedeuten. Dies ist zum einen durch meist lange Wartezeiten bei nieder-
gelassenen Kollegen bedingt, aber auch dadurch, dass nicht jeder Patient bei der An-

kunft in der Arztpraxis gleich die Dringlichkeit der Situation erkldren kann.

Auch die Patienten, welche in der vorliegenden Arbeit erfasst wurden, wurden beziig-
lich des Erstkontaktes mit dem medizinischen Versorgungssystem befragt. Hier zeigte
sich, dass in den Jahren 2000 bis 2003 die meisten Patienten den direkten Kontakt mit
der Klinik aufnahmen: der Anteil dieser Patienten lag zwischen 37,5 und 43,4%. Im
Jahr 2004 nahm dieser Anteil zugunsten der Notarztalarmierung ab; hier stellten sich
noch 31,9% der Patienten direkt in der Klinik vor. Die Notarztalarmierung war in den
Jahren 2000, 2001 und 2003 die zweithdufigste Art des Erstkontaktes; hier lag der An-
teil zwischen 33,1 und 39,8%. Lediglich im Jahr 2002 wurde die Alarmierung des Not-
arztes seltener in Anspruch genommen, als die Konsultierung des Hausarztes; hier alar-
mierten lediglich 29,8% der Patienten den Notarzt. Im Jahr 2004 wurde die Notarzt-
alarmierung von 40,5% der Infarktpatienten in Anspruch genommen und stellte somit
die hiufigste Art des Erstkontaktes dar. Eine Erklarung hierfiir bietet beispielsweise die
Durchfiihrung regelmifBiger Aufklarungskampagnen, in welchen das optimale Verhalten
im Falle eines kardiovaskuldren Notfalles erldutert wird. Die Konsultation des Hausarz-
tes spielte im Beobachtungszeitraum, mit Ausnahme des Jahres 2002, eine eher unter-
geordnete Rolle; lediglich 19,4 bis 27,6% der Patienten entschieden sich fiir diesen Weg
der Kontaktaufnahme. Eine Ausnahme stellte das Jahr 2002 dar; in diesem Jahr lag der
Anteil der Patienten bei 32,7% und wurde somit hiufiger als die Alarmierung des Not-
arztes in Anspruch genommen. Erklarungsansétze hierzu konnten eine nicht ausreichen-
de Aufklirung, respektive eine nicht flichendeckende Aufkldrung der Patienten sein;
eine andere Erklarungsmoglichkeit stellt die Ausprdgung der Symptomatik dar. Sollte
die Symptomatik eher milde ausgeprigt sein, oder sich als nicht typisch fiir pekt-
angindse Beschwerden darstellen, ist es denkbar, dass sich viele Patienten entschliefen,
zunéchst den Rat des Hausarztes einzuholen. Auch soziale und berufliche Aspekte spie-
len bei vielen Patienten eine nicht zu unterschitzende Rolle: sie mochten zum einen
thren Angehorigen keine Sorgen bereiten, indem sie sich in ein Krankenhaus begeben
und zum anderen spielt auch die Sorge um den Arbeitsplatz im Falle einer ldngeren

Krankheit eine signifikante Rolle, so dass auch diese Patienten zunichst den Rat des
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Hausarztes erfragen, ehe sie sich zu einer weiteren Abklarung im stationdren Bereich

entschliefen.

Auch im Vergleich zu den deutschlandweit erfassten Infarktpatienten zeigt sich, dass
weniger als die Hélfte der Patienten gleich den Rettungsdienst verstdndigen, sondern
vielmehr zunédchst den Weg iiber den Hausarzt wihlten. Von den betroffenen Patienten
angegebene Griinde fiir diese Entscheidung lauteten, dass das subjektive Krankheitsge-
fiihl eine Rettungsdienstalarmierung nicht rechtfertige, dass die Patienten zunéchst die
Meinung ihres Hausarztes einholen wollten und dass dieser dann fiir sie die weiteren
MalBnahmen bahne. Ferner zeigte sich, dass vor allem dann, wenn ein akutes Infarkter-
eignis in der hduslichen Umgebung eintrat, zunédchst eine Laienkonsultation vorge-
nommen wurde und durch die Begleitpersonen schlieSlich der Rettungsdienst alarmiert
wurde. Auch im europdischen Ausland werden sehr dhnliche Beobachtungen beschrie-

ben, so dass sich hier sicherlich kein rein nationales Phianomen darstellt.

Die Beobachtungen beziiglich der Wahl des Erstkontaktes mit dem medizinischen Ver-
sorgungssystem der im Klinikum Leverkusen erfassten Infarktpatienten, sowie die Be-
griindungen zu dieser Entscheidung decken sich weitestgehend mit den deutschlandwei-
ten und auch europaweit erhobenen Patientendaten. Auch hier zeigte sich kein deutlich
relevanter Unterschied zwischen den in dieser Arbeit erhobenen Infarktpatienten und

den Daten der groB3en Infarktregister.

5.1.7  Artder Intervention nach myokardischdmischem Ereignis

In der jiingeren Vergangenheit gab es signifikante Fortschritte in der Akutbehandlung
des akuten Myokardinfarktes. Noch vor 20 Jahren gab es nach einer akuten Koronar-
ischidmie lediglich konservative Therapieansdtze. Erste Beschreibungen der Pathogenese
der Bildung intraarterieller Plaques gab es schon seit Beginn des vergangenen Jahrhun-
derts und der Zusammenhang zwischen intrakoronarem Thrombus / Plaqueruptur und
Myokardinfarkt wurde bereits 1980 publiziert, jedoch begann die Ara der modernen
fibrinolytischen Therapie nach einer akuten Koronarischimie erst mit der GISSI-1-
Studie im Jahr 1986 [141]. Hiermit konnte nun erstmals ein nicht nur rein symptomati-
scher Therapieansatz verfolgt werden. Weitere Meilensteine wurden durch die Entwick-
lung der Koronarangiographie im Jahr 1958 durch Dr. Mason Sones und den Beginn der
Ballondilatation im Jahr 1977 durch den deutschen Arzt Andreas Griintzig [140] im

Kantonsspital in Ziirich gesetzt. Noch bis zum Ende des vergangenen Jahrhunderts stell-
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te die fibrinolytische Therapie das Standardverfahren zur Reperfusion des ischdmischen
Myokardgewebes dar. In der Mitte der 90er Jahre des letzten Jahrhunderts begann be-
reits die Trendwende von der alleinigen Lysetherapie hin zur perkutanen Akut-
Koronarangioplastie, welche mit dem Ziel einer raschen und dauerhaften Reperfusion
des ischdmischen Myokardgewebes heute den Therapiestandard des akuten Myokardin-

farktes darstellt.

Diese Trendwende ldsst sich auch anhand der am Klinikum Leverkusen erhobenen Pati-
entendaten verfolgen: wihrend im Jahr 2000 noch 41,9% der Infarktpatienten eine
Lysetherapie erhielten, nahm dieser Anteil kontinuierlich ab, so dass der Anteil der Pa-
tienten mit einer Lysetherapie im Jahr 2004 lediglich noch bei 7,9% lag. Diese riickgin-
gige Anzahl der durchgefiihrten Lysetherapien verlief zugunsten der Akut-PTCA: noch
im Jahr 2000 lag die Rate der Akut-PTCA bei 11,8%, im Verlauf des Beobachtungszeit-
raumes kam es zu einem signifikanten Anstieg der durchgefithrten Akut-PTCA auf
57,1% der Infarktpatienten. Mit der Etablierung der Akut-PTCA nahm auch der Anteil
der elektiv durchgefiihrten PTCA nach primér konservativem Procedere deutlich ab: im
Jahr 2000 erhielten noch 53,8% aller Infarktpatienten elektiv im Verlauf eine PTCA und
im Jahr 2004 lag der Anteil dieser Patienten lediglich bei 24,9%. Mit dem stetigen Fort-
schritt in der perkutanen Akut-Intervention nahm im Verlauf des Beobachtungszeitrau-
mes auch die Anzahl der Patienten, welche sich im weiteren Verlauf einer ACVB-
/ACB-Operation unterziechen mussten signifikant ab. Wihrend im Jahr 2000 noch
25,8% der Infarktpatienten eine Bypass-Operation erhielten, lag dieser Anteil im Jahr
2004 bei 8,5% der Patienten.

Zieht man beziiglich der Akuttherapie nach einem myokardischdmischen Ereignis das
MITRAplus-Register zum Vergleich heran, so kann auch hier die Trendwende von der
Lysetherapie zur Akut-PCI nachvollzogen werden. Im Jahr 2000 wurden laut MITRA-
plus noch 40% der Infarktpatienten lysiert und lediglich 25% der Patienten erhielten
eine primére PCI. Im Jahr 2002 stellte sich die Verteilung umgekehrt dar: hier erhielten
lediglich 19% der Infarktpatienten eine Lysetherapie und bei 44% der Patienten wurde
eine primére PCI durchgefiihrt.

Auch das GRACE-Register beschreibt eine sehr dhnliche Verteilung: im Jahr 2004
wurden im deutschen Cluster des GRACE-Registers noch circa 10% der Infarktpatien-

ten lysiert und circa 53% erhielten eine Akut-PCI. Im weltweiten Vergleich des
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GRACE-Registers erhielten circa 23% der erfassten Infarktpatienten eine Lysetherapie
und lediglich circa 40% eine Akut-PCI.

Dementsprechend spiegelt auch hier die Erfassung der Leverkusener Patienten die
deutschlandweit vollzogene Trendwende von der Lysetherapie hin zur Akut-PCI wider.
Bis zum Jahr 2002 lag die Rate der primédr durchgefiihrten Koronarinterventionen noch
leichtgradig unterhalb des deutschlandweiten Durchschnittes, im Jahr 2004 lag die Rate
der Akut-PCI leicht oberhalb des nationalen Durchschnittes. Die Abweichungen der
Leverkusener Infarktpatienten stellen jedoch keinen signifikanten Widerspruch zu den
groflen deutschen Infarktregistern dar. Wie in den grof8en deutschen Registerstudien
liegt auch im Klinikum Leverkusen die Rate der durchgefiihrten Lysetherapien zuguns-
ten der Akut-PCI deutlich unterhalb der weltweit erhobenen Rate an durchgefiihrten
Lysetherapien. In der weltweit erhobenen Erfassung der Infarktpatienten erhalten pro-
zentual betrachtet deutlich weniger Infarktpatienten eine Akut-PCI als in deutschen

interventionell titigen kardiologischen Kliniken.

Vergleicht man die Patientendaten dieser Arbeit mit den Daten aus den Jahren 1990 und
1997, so zeigt sich, dass damals die Rate der lysierten Patienten deutlich hoher lag, als
die Mittelwerte der grofen nationalen Herzinfarktregister. Die Akut-PTCA wurde in der
vorangegangenen Arbeit nicht beriicksichtigt, so dass ein direkter Vergleich dieser Da-
ten nicht moglich ist. Die Zahl der elektiv durchgefiihrten PTCA stieg im Verlauf des
Beobachtungszeitraumes von 1990 bis 1997 kontinuierlich an: im Jahr 1990 erhielten
lediglich 16% der Infarktpatienten im Verlauf eine PTCA, im Jahr 1997 lag der Anteil
bereits bei 43,3%. Dieser Anteil verhélt sich in der folgenden Datenauswertung der Jah-

re 2000 bis 2004 zugunsten der Akut-PTCA wieder deutlich riicklaufig.

5.1.8 Fazit der erhobenen epidemiologischen Daten aller im Rahmen die-
ser Arbeit erfassten Infarktpatienten

Grundsitzlich ldsst sich beziiglich der am Klinikum Leverkusen erfassten Patientenda-
ten zusammenfassen, dass sich die Daten der Grundgesamtheit, welche in den vorange-
gangenen Abschnitten erldutert wurden, lediglich leichte Abweichungen von den groen
deutschen Registerstudien aufwiesen. Die beobachteten Abweichungen stellen jedoch
keine signifikanten Unterschiede dar, so dass Riickschliisse von den grof3en Herzinfarkt-
registern auf die in Leverkusen dokumentierten Infarktpatienten und umgekehrt durch-

aus erlaubt sind. Der Vergleich zu den weltweit erhobenen Patientendaten weist deutli-
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chere Unterschiede, vor allem in der Art der Akut-Therapie, auf, jedoch werden diese
Unterschiede auch in den groBen deutschen Herzinfarktregistern dokumentiert, so dass
diese Unterschiede keinen Widerspruch zu den deutschen Registerstudien darstellen,
sondern vielmehr durch epidemiologische und soziologisch-politische Unterschiede zu

erklaren sind.

Die Abweichungen zu den deutschen Herzinfarktregistern sind zum einen durch gewis-
se demographische Unterschiede in den einzelnen Regionen Deutschlands zu erkliren,
viel entscheidender ist jedoch auch die Tatsache zu beriicksichtigen, dass die Anzahl der
am Klinikum Leverkusen erhobenen Patientendaten in allen Jahren eher niedrig ausfallt.
Die eher niedrigere Patientenzahl resultiert nicht zuletzt auch aus der Tatsache, dass es
sich bei dem Grofiraum Leverkusen um ein stddtisches Ballungsgebiet handelt, in wel-
chen die Dichte an interventionell titigen kardiologischen Kliniken iiberdurchschnittlich

hoch ist.

52 Evaluation der Prahospitalzeiten

Wie bereits erldutert, spielt die Dauer der myokardialen Ischidmiezeit fiir die Prognose
der Infarktpatienten und die Erhaltung der linksventrikuliren Pumpfunktion eine ent-
scheidende Rolle. Dementsprechend ist es von signifikanter Bedeutung, dass die Zeit
von Beginn der akuten Symptomatik des Patienten bis zum Einleiten der Akut-Therapie
moglichst kurz gehalten wird. Der Zeitrahmen von einer Stunde wird aktuell als Ziel
beschrieben; auch wenn diese Zeit aus verschiedenen Griinden meist nicht zu realisieren
ist, sollten die Bemiihungen, moglichst nahe an diesen Zeitrahmen zu gelangen, auch
weiterhin verfolgt werden. Um dies zu erreichen wurden bereits an verschiedenen Orten
strukturierte Versorgungsnetzwerke etabliert, um so eine schnelle und effiziente Thera-
pie moglichst flichendeckend den Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt anbieten

zu konnen.

Zum Zwecke der Reflexion und Evaluation nehmen die prdhospitalen und frithen
intrahospitalen Zeiten in den groBen Herzinfarktregistern eine bedeutende Stellung ein.
Anhand dieser Daten werden die Qualitédtsstandards, sowie die Leitlinien und Empfeh-
lungen zur Akuttherapie und Sekundirprophylaxe nach einem akuten myokardischédmi-
schen Ereignis liberpriift und entsprechend der aktuellen Situation im Gesundheitswesen

weiterentwickelt.
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Aufgrund der Notwendigkeit, eine moglichst kurze myokardiale Ischimiedauer zu er-
reichen, wurde auch bei den im Klinikum Leverkusen erfassten Patientendaten ein be-
sonderes Augenmerk auf die Dauer der Pridhospitalphase insgesamt, sowie auf die Un-
terscheidung zwischen der Zeitspanne, die durch den Patienten selbst von Beginn der
Symptomatik bis zur Kontaktaufnahme mit dem medizinischen Versorgungssystem
bestimmt wurde, und der Zeit, welche von Erstkontakt bis zur Akut-Therapie durch das
medizinische Versorgungssystem bestimmt wurde. Zusétzlich wird auch die Dauer der
frithen intrahospitalen Phase von der Ankunft in der Klinik bis zur Intervention betrach-
tet. Des Weiteren werden bei der Evaluation der Dauer der Pridhospitalphase auch das
Geschlecht der Infarktpatienten, die Art des Infarktes, das Vorhandensein eines mani-
festen Diabetes mellitus, sowie die Abhédngigkeit von Tag- und Notdienstzeit Beriick-

sichtigung finden.

5.2.1 Die Prahospitalzeiten aller erfassten Infarktpatienten

Betrachtet man zunédchst die Dauer der Prihospitalphase aller im Klinikum Leverkusen
erfassten Infarktpatienten, so zeigte sich im Verlauf der Jahre 2000 bis 2004 eine stetige
Zunahme sowohl in dem Patienten bezogenen Anteil von Beginn der Symptomatik bis
zum Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem, als auch in dem Anteil der
Prahospitalphase, welcher nicht durch die Patienten selbst beeinflusst wurde. Jedoch
entfiel der wesentlich groBere und damit signifikantere Anteil der verldngerten Dauer
auf die Patienten bezogene Zeit. Im Jahr 2000 lag die mediane Dauer von Beginn der
fiir ein Infarktereignis typischen Symptomatik bis zur Erstkonsultation eines Arztes bei
90 Minuten; diese Zeit verldngerte sich im Verlauf des Beobachtungszeitraumes konti-
nuierlich und betrug im Jahr 2004 im Median 150 Minuten. Die Dauer von der Erstkon-
sultation bis zur Aufnahme im geeigneten Akutkrankenhaus betrug im Jahr 2000 im
Median 28 Minuten und verhielt sich im Rahmen einer gewissen Schwankungsbreite bis
zum Jahr 2003 konstant; im Jahr 2004 kam es jedoch auch hier zu einer deutlichen Ver-
langerung auf immerhin 43 Minuten. In der gesamten Dauer der Pridhospitalphase kam
es im Verlauf des Beobachtungszeitraumes zu einer deutlichen und kontinuierlichen
Verlidngerung von 130 Minuten im Jahr 2000 auf 240 Minuten im Jahr 2004. Wie be-
reits erldutert zeigt sich hier, dass diese Zunahme im Wesentlichen durch die signifikant
verlangerte Dauer der Zeit zwischen Beginn der Symptomatik und Erstkonsultation ei-

nes Arztes bedingt wurde und die Dauer von Erstkontakt bis zur Aufnahme im geeigne-
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ten Akutkrankenhaus einen nicht-signifikanten Anteil in der Zunahme der

Prihospitaldauer einnahm.

Vergleicht man diese Zeiten nun mit den groflen Registerstudien, so zeigt das MITRA-
plus-Register mit immerhin {iber 30000 dokumentierten Patienten ebenfalls einen signi-
fikanten Anstieg der medianen Préhospitalzeit von 166 Minuten im Jahr 1996 auf 192
Minuten im Jahr 2002 und trotz vieler Aufklarungskampagnen kam es zu keiner Ver-
kiirzung dieser Zeit im weiteren Verlauf. Eine nahezu identische Situation beschreibt in
den USA das NRMI-2-Register [359]: auch hier kam es zu einer signifikanten Verlén-
gerung der Prahospitaldauer im Vergleichszeitraum auf 135 Minuten im Median und
ebenfalls zu keiner Verkiirzung im weiteren Verlauf. In Europa spiegelt sich eine analo-
ge Situation auch in Griechenland wider: im GREECS-Register [276] konnte im Ver-
gleichszeitraum ein Anstieg der medianen Prdhospitalzeit auf 180 Minuten dokumen-
tiert werden; auch hier zeichnet sich eine weiterhin steigende Tendenz ab. Auch in
Grofbritannien lag die mediane Préhospitaldauer mit 150 Minuten in einem vergleich-
baren Zeitrahmen. Das GRACE-Register gibt fiir den Vergleichszeitraum zu der in Le-
verkusen durchgefiihrten Erfassung fiir den deutschen Cluster eine mediane
Prihospitalzeit von 180 Minuten an; fiir die weltweite Erfassung wird sie mit 174 Minu-

ten beziffert.

In Europa und den westlichen Industrienationen ist die Prahospitalzeit auch weiterhin
deutlich zu lang, betrachtet man jedoch die asiatischen Lander, so zeigte sich dort im
Vergleichszeitraum eine signifikant langere Prihospitalzeit: in Siidkorea lag sie im Me-

dian bei 264 Minuten und in Japan bei 270 Minuten im Median.

Diese Zeiten verdeutlichen, dass die in Leverkusen dokumentierten Zeiten der
Prahospitalphase durchaus mit den gro3en Registerstudien vergleichbar sind; eklatante
Ausreifler wurden nicht dokumentiert. Die in Leverkusen verdeutlichte Verldngerung
der Dauer der Prihospitalzeit spiegelt sich sowohl auf nationaler Ebene, als auch auf
internationaler Ebene wider. Bis zum Jahr 2003 stellte sich die Dauer der
Prahospitalphase in Leverkusen signifikant kiirzer dar, als in den deutschlandweit er-
fassten Registern. Jedoch kam es diesbeziiglich im Jahr 2004 zu einer Trendwende: mit
dem sprunghaften Anstieg auf 240 Minuten lag die Prahospitaldauer deutlich oberhalb
der national und auf europédischer Ebene erhobenen Zeiten. In diesem Jahr kam es erst-

malig nicht nur zu einer Verldngerung des Patienten-bezogenen Anteils der
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Prihospitalphase, wie in den vorangegangenen Jahren; vielmehr verléngerte sich in die-
sem Jahr auch die Zeit von Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem bis
zur Aufnahme im geeigneten Akutkrankenhaus erstmalig signifikant. Dies kann zum
Einen durch verkehrsbedingte Verldngerungen der Transportwege und ldngere An-
fahrtszeiten aus dem Bergischen Land, sowie Sekundirverlegungen aus Krankenh&u-
sern der Grundversorgung erkldrt werden, jedoch sollte zum Anderen auch beriicksich-
tigt werden, dass im Jahr 2004 im Klinikum Leverkusen eine ausgedehnte bauliche Um-
strukturierung mit Einrichtung einer groen Zentralambulanz durchgefiihrt wurde und
das Bypassing der Ambulanz mit direktem Zugang zum Herzkatheterlabor zu diesem

Zeitpunkt noch nicht standardmiBig etabliert war.

Vergleicht man nun den Anteil der Patienten mit einer Prahospitalzeit unter einer Stun-
de, ein bis sechs Stunden und iiber sechs Stunden beispielsweise mit dem GRACE-
Register, so lag der Anteil der Infarktpatienten mit einer Prdhospitalzeit unter einer
Stunde im Verlauf des Beobachtungszeitraumes in Leverkusen bei 15,4%. GRACE be-
schreibt diesen Anteil im deutschen Cluster mit 11,5% und weltweit mit 15,8%. Somit
liegt der Anteil der Patienten, welche eine Préhospitalzeit unterhalb einer Stunde durch-
liefen, wie es in den Leitlinien empfohlen wird, deutlich oberhalb des deutschlandweit
erfassten Anteils. Weltweit betrachtet stellt sich dieser Anteil der Patienten vergleichbar
dar. Der Anteil der Patienten, welche eine Prahospitalzeit von ein bis sechs Stunden bis
zur Aufnahme im Krankenhaus durchliefen, betrug in Leverkusen 54,2%; im GRACE-
Register wird er fiir den deutschen Cluster mit 55,7% und weltweit mit 57,8% angege-
ben. Somit stellt sich dieser Anteil bei den in Leverkusen beobachteten Patienten nied-
riger, als in den nationalen und internationalen Erfassungen, jedoch durchaus in einem
vergleichbaren Rahmen dar. Eine Prahospitalzeit, welche ldnger als sechs Stunden dau-
erte, durchliefen im deutschen Cluster des GRACE-Registers 33,0% der Infarktpatien-
ten und weltweit 26,3%. In Leverkusen betrug dieser Anteil 30,4% aller Infarktpatienten
und lag somit deutlich niedriger, als in der deutschlandweiten Erhebung, jedoch auch

deutlich Uber dem weltweit dokumentierten Anteil.

Auch hier ist eine Vergleichbarkeit der Leverkusener Infarktpatienten mit den groflen
Registerstudien durchaus gegeben und es zeigt sich, dass anhand dieser gro3en Regis-
terstudien ebenfalls Riickschliisse auf die Situation in einzelnen, kleineren Erfassungs-
gebieten moglich sind. In der Gesamterfassung aller Infarktpatienten im Klinikum Le-

verkusen wurden keine hohergradigen signifikanten Abweichungen im Vergleich zu
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den Registerstudien dokumentiert; im Folgenden bleibt zu beobachten, ob diese Ver-
gleichbarkeit in der differenzierten Betrachtung beziiglich der Art des Infarktes, des
Geschlechtes, der Begleiterkrankungen und der Tageszeit ebenfalls bestehen bleibt.

5.2.2 Die Préhospitalzeiten bei STEMI und Non-STEMI

Im Rahmen der differenzierten Betrachtung der Art des Infarktereignisses werden zu-
ndchst alle in Leverkusen erfassten Patienten in die Gruppen von Infarktereignissen mit
ST-Strecken-Hebungen und Infarktereignissen ohne ST-Strecken-Hebungen eingeteilt.
Zu einem spiteren Zeitpunkt wird im Rahmen der Geschlechtsdifferenzierung und des
Vergleiches zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern ndher auf die Betrachtung
STEMI und Non-STEMI bei weiblichen und ménnlichen Patienten, sowie bei Diabeti-

kern und Nicht-Diabetikern eingegangen werden.

Sowohl in der Gruppe der STEMI-Patienten, als auch in der Gruppe der Non-STEMI-
Patienten nahm die Dauer der Prihospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes
deutlich zu. Bei den STEMI-Patienten kam es im Jahr 2001 zu einer sprunghaften Ver-
langerung der Prahospitalzeit von 130 Minuten im Jahr 2000 auf 205,5 Minuten im Me-
dian. Im Folgejahr zeigte sich eine deutlich verkiirzte Dauer von wiederum 130 Minu-
ten, welche jedoch im weiteren Verlauf erneut signifikant zunahm, so dass die mediane
Prahospitaldauer im Jahr 2004 190 Minuten betrug. Auch in dieser Gruppe zeigt sich
erneut, dass der groffte Anteil der Prahospitalzeit durch die Patienten bezogene Zeit
zwischen Beginn der Infarktsymptomatik und Erstkonsultation eines Arztes bedingt
wird und die Transportdauer den deutlich geringeren Anteil betrug. Beiden Anteilen ist
jedoch gemeinsam, dass sie im Verlauf des Beobachtungszeitraumes signifikant zu-
nahmen. Hervorzuheben ist auch hier wiederum die plotzliche Verlangerung der Zeit
zwischen Erstkontakt und Aufnahme im Krankenhaus im Jahr 2004: hier kam es zu
einer Verldngerung von 35,5 auf 55,5 Minuten. In der Gruppe der Non-STEMI-
Patienten stellte sich die Dauer der Priahospitalzeit zunichst riickldufig dar, jedoch kam
es hier im Jahr 2002 zu einem deutlichen Anstieg der Prahospitalzeit auf 214 Minuten
im Median, welche sich im Jahr 2003 zunichst regredient verhielt und im Jahr 2004 auf
308 Minuten im Median anstieg. Auch in dieser Patientengruppe wurde die Gesamtdau-
er der Prahospitalphase ausschliefSlich durch den Patienten bezogenen Anteil bestimmt.
Die Dauer der Transportphase verhielt sich hier im Rahmen einer gewissen Schwan-

kungsbreite nahezu konstant und zeigte eine durchaus akzeptable Dauer von durch-



Diskussion der Ergebnisse 113

schnittlich circa 33 Minuten. Auffillig ist, dass die Dauer der Prahospitalphase bei den
Non-STEMI-Patienten in allen betrachteten Jahren deutlich ldnger war, als bei den
STEMI-Patienten, wobei diese linger dauernde Zeit ausschlieBlich durch eine erheblich
lingere Zeit zwischen Beginn der Symptomatik und Erstkontakt mit dem medizinischen
Versorgungssystem bestimmt wurde; die Zeit zwischen Erstkontakt und Aufnahme im
Krankenhaus stellte sich bei den Non-STEMI-Patienten eher kiirzer dar, als in der
Gruppe der STEMI-Patienten. Somit ist die kiirzere Dauer der Préhospitalphase in der
Gruppe der STEMI nicht durch eine raschere préklinische Diagnose zum Beispiel mit-
tels 12-Kanal-EKG zu erkldren. Vielmehr miissen hier gegebenenfalls eine mildere
Ausprigung der Symptomatik, das Alter der Patienten, etwaige Ko-Morbidititen und

soziale Faktoren als Begriindung fiir die deutliche Verzogerung diskutiert werden.

Zum Vergleich dieser Zeiten werden nun erneut der deutsche Cluster des GRACE-
Registers und die weltweite Erfassung von GRACE herangezogen, da hier ebenfalls
STEMI- und Non-STEMI-Patienten differenziert betrachtet wurden. Im deutschen Clus-
ter lag die mediane Prdhospitaldauer in der Gruppe der STEMI-Patienten im Ver-
gleichszeitraum bei 144 Minuten und bei den Non-STEMI-Patienten bei 192 Minuten.
Somit stellt sich die mediane Préhospitalzeit der STEMI-Patienten in Leverkusen mit
164 Minuten 20 Minuten ldnger dar, als im Deutschlandweiten Vergleich des GRACE-
Registers. Bei den Non-STEMI-Patienten dauerte die Prihospitalphase in Leverkusen
mit 196 Minuten ebenfalls ldnger als im deutschen Cluster, jedoch stellte sich hier der
Unterschied mit vier Minuten nicht signifikant dar. Vergleicht man diese Zeiten nun mit
der weltweiten Erhebung, so dauerte die Prihospitalphase in der Gruppe der STEMI-
Patienten im Median 150 Minuten und in der Gruppe der Non-STEMI 186 Minuten.
Hier zeigt sich, dass die Prihospitalzeiten der in Leverkusen erfassten Patienten, sowohl
in der Gruppe der STEMI, als auch in der Gruppe der Non-STEMI lénger dauerten, als
die Vergleichsgruppen, welche im GRACE-Register erfasst wurden. Hervorzuheben ist,
dass sich die Prahospitaldauer der STEMI-Patienten im deutschen GRACE-Cluster kiir-
zer darstellte, als im internationalen Vergleich, wihrend die Prdhospitalzeit der Non-

STEMI-Patienten im deutschen Cluster ldnger dauerte.

Wie bereits im Vorfeld erldutert, stellt die erste Stunde nach einem akuten myokard-
ischdmischen Ereignis die entscheidende Phase fiir die weitere Prognose der Patienten
dar; aus diesem Grund sollte dieses Zeitfenster das zu erstrebende Ziel in der Logistik

der Priahospitalphase darstellen. Daher werden auch hier wiederum die in Leverkusen
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erfassten Patienten mit den Patienten des GRACE-Registers verglichen. Der Anteil der
STEMI-Patienten mit einer Prahospitalzeit unter einer Stunde lag in Leverkusen bei
21,8% und damit deutlich iiber den Anteilen der Patienten im deutschen GRACE-
Cluster und im internationalen Vergleich: hier lagen die Anteile bei 13,9% in Deutsch-
land und bei 17,0% weltweit. Ahnlich verhielt es sich mit dem Anteil der Non-STEMI-
Patienten mit einer Prdhospitalzeit unter einer Stunde: dieser lag in Leverkusen bei
15,8%, deutschlandweit betrug er lediglich 9,8% und weltweit lag er bei 15,2%. Somit
zeigte sich, dass trotz einer ldngeren medianen Prahospitalphase der Anteil der Patien-
ten, welche innerhalb der ersten Stunden nach einem akuten myokardischdmischen Er-
eignis das Krankenhaus erreichten, in Leverkusen erfreulicherweise deutlich héher lag,
als im deutschen Cluster des GRACE-Registers und auch als im internationalen Ver-

gleich.

In der differenzierten Betrachtung beziiglich STEMI- und Non-STEMI-Patienten zeig-
ten sich Abweichungen der Prihospitalzeiten sowohl im deutschlandweiten, als auch im
weltweiten Vergleich. Jedoch stellten sich diese Abweichungen als nicht signifikant dar,
so dass auch in dieser Betrachtung die Vergleichbarkeit der Leverkusener Datenerhe-
bung zu den groBen Registerstudien durchaus gegeben ist und umgekehrt auch wiede-
rum Riickschliisse aus den groflen Infarktregistern auf kleinere Erfassungsgebiete er-

laubt sind.

5.2.3 Die Préhospitalzeiten unter Bertcksichtigung des Geschlechtes

Zunichst erfolgt nun eine Betrachtung der Prihospitalzeiten bei weiblichen und ménnli-
chen Patienten in der Gesamterfassung; anschlieBend werden die Priahospitalzeiten die-
ser Patientengruppen auch noch differenziert bei STEMI- und Non-STEMI-Ereignissen
betrachtet.

Vergleicht man die Dauer der Prdhospitalzeiten beider Geschlechter miteinander, so
fallt zunédchst auf, dass sowohl bei den weiblichen, als auch bei den mannlichen Infarkt-
patienten die Dauer der Prahospitalphase im Verlauf des Beobachtungszeitraumes signi-
fikant zugenommen hat. Bei den weiblichen Patienten stieg sie von 125 Minuten im
Median auf 208 Minuten an, bei den ménnlichen Patienten kam es zu einem Anstieg
von 140 Minuten auf 227,5 Minuten. Bei den weiblichen Infarktpatienten kam es im
Jahr 2003 noch einmal zu einem voriibergehenden Riickgang der Prihospitalzeit, jedoch

stieg sie im Jahr 2004 erneut deutlich an. Ein dhnlicher Riickgang wurde bei den mann-
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lichen Patienten im Jahr 2002 dokumentiert; auch hier kam es im Folgejahr zu einem
erneuten Anstieg der Dauer der Prihospitalzeit. Beiden Geschlechtern ist ebenfalls ge-
meinsam, dass die Dauer der Prihospitalphase ausschlieBlich durch die Dauer der Pati-
entenentscheidungszeit, das heilit, der Zeitspanne zwischen Beginn der Symptomatik
und dem Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem, bedingt wurde. Der
Anteil dieser Patientenentscheidungszeit betrdgt in allen betrachteten Jahren bei beiden
Geschlechtern circa zwei Drittel der gesamten Prdhospitalzeit. Auch die Zunahme der
Dauer der gesamten Prihospitalphase wurde ausschlieBlich durch die Zunahme der Pa-
tientenentscheidungszeit bestimmt; wahrend dieser Anteil der Prahospitalphase kontinu-
ierlich zunahm, verhielt sich die Dauer der Zeit zwischen drztlichem Erstkontakt und
der Aufnahme im Krankenhaus im Rahmen einer gewissen Schwankungsbreite nahezu
konstant. Auffallig ist, dass die Zeit von Erstkontakt bis zur Aufnahme im Krankenhaus
im Jahr 2004 bei beiden Geschlechtern iiberproportional zunahm; es kam bei beiden
Geschlechtern nahezu zu einer Verdopplung dieser Zeitspanne. Dieser Effekt ist nicht
durch ein erhohtes Verkehrsaufkommen oder andere logistische Probleme im Bereich
der Rettungsdienste zu erkldren. Auch lingere Anfahrtswege stellen keinen ausreichen-
den Erklarungsansatz fiir diesen Anstieg dar, insbesondere nicht vor dem Hintergrund,
dass das Klinikum Leverkusen in einem Ballungsgebiet liegt, in welchen auch die An-
zahl an geeigneten Herzkatheterlaboren relativ hoch ist. Vielmehr muss hier tatsdchlich
eine Umstrukturierung innerhalb des Klinikums als eine mdgliche Ursache fiir diese
Verzogerung diskutiert werden: im Jahr 2004 wurde im Klinikum die Zentralambulanz
neu gebaut und gédnzlich umstrukturiert; somit kam es aufgrund dieser baulichen MaB-
nahmen zu vorriibergehenden logistischen Problemen in der Akutversorgung; des Wei-
teren stellte das Bypassing der Ambulanz mit direktem Zugang zum Herzkatheterlabor

zu diesem Zeitpunkt noch kein etabliertes Standardverfahren dar.

Betrachtet man nun beide Geschlechter differenziert nach einem STEMI- und nach ei-
nem Non-STEMI-Ereignis, so wird auch hier, wie auch bei der allgemeinen Betrach-
tung schon beschrieben, die Zunahme der Prahospitalzeit im Verlauf des Beobachtungs-
zeitraumes deutlich. In allen vier Gruppen wurde die Zunahme ausschlieBlich durch die
verldngerte Patientenentscheidungszeit bestimmt. Die Zeit zwischen medizinischem
Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus stellte in allen betrachteten Gruppen
den deutlich geringeren Anteil dar. Auffillig ist, dass die im vorangegangenen Ab-
schnitt erlduterte, sprunghafte Zunahme dieser Zeitspanne im Jahr 2004 ausschlielich

bei den Patienten, welche einen ST-Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, auftrat; ferner fallt
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auf, dass sich dieser sprunghafte Anstieg bei beiden Geschlechtern gleichermaf3en zeig-
te. Bei den Patienten, welche ein Non-STEMI-Ereignis erlitten, konnte dieser Anstieg
der Zeit zwischen medizinischem Erstkontakt und der Aufnahme im Krankenhaus nicht
dokumentiert werden. Auffallend ist, dass die Prahospitalphase bei weiblichen Infarkt-
patienten sowohl nach einem STEMI- als auch nach einem Non-STEMI-Ereignis ldnger
dauerte, als bei den minnlichen Infarktpatienten. Nach einem ST-Strecken-
Hebungsinfarkt dauerte beispielsweise im Jahr 2004 die Préhospitalzeit bei den weibli-

chen Patienten im Median 42 Minuten lédnger als bei den médnnlichen Patienten.

Vergleicht man diese Zeiten mit dem Infarktregister MITRAplus, so zeigt sich, dass die
stetige Zunahme der Prdhospitalzeit bei beiden Geschlechtern im Vergleichszeitraum
auch in dem groflen nationalen Infarktregister dokumentiert werden konnte. MITRA-
plus gibt die mediane Prdhospitalzeit bei weiblichen Patienten, welche einen ST-
Strecken-Hebungsinfarkt erlitten, mit 211 Minuten an; die der ménnlichen Patienten
wurde mit 180 Minuten angegeben. Somit spiegelt die Dauer der Préhospitalphase bei
weiblichen und méannlichen Infarktpatienten, welche im Klinikum Leverkusen aufge-
nommen wurden, ebenfalls die im MITRAplus-Register erfassten Prahospitalzeiten des
vergleichbaren Patientenkollektives wider. Dementsprechend sind auch hier wiederum
Riickschliisse aus den Daten der gro3en Registerstudien auf kleinere Erfassungseinhei-

ten durchaus zuldssig.

Abschliefend wird nun noch der Anteil der weiblichen und ménnlichen Infarktpatienten
mit einer Pridhospitalzeit unter einer Stunde mit den im MITRA-Register erfassten Pati-
enten verglichen. Bei den im Klinikum Leverkusen erfassten Patienten betrug der Anteil
der Infarktpatienten mit einer Prahospitalzeit unter einer Stunde bei den Frauen 5,4%
und bei den ménnlichen Patienten 16,5%. Das MITRA-Register gibt den Anteil der
weiblichen Infarktpatientinnen mit 7,6% und den Anteil der ménnlichen Patienten mit
einer Prihospitalzeit unterhalb einer Stunde mit 12,6% an. Somit liegt in Leverkusen
dieser Anteil bei den Frauen niedriger als in der nationalen Erfassung und der Anteil der
minnlichen Patienten oberhalb des deutschlandweit dokumentierten Anteiles. Diese
Abweichungen bewegen sich jedoch durchaus in einem nicht-signifikanten Rahmen, so
dass auch hier wiederum die Vergleichbarkeit zwischen den grof3en Registerstudien und

kleineren Erfassungseinheiten als gegeben anzusehen ist.
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5.2.4  Die Prahospitalzeiten bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern

Das Vorliegen eines Diabetes mellitus stellt, wie bereits im Vorfeld erldutert, einen der
entscheidenden Risikofaktoren fiir die Entstehung, respektive den Progress einer koro-
naren Herzerkrankung und damit auch fiir ein akutes myokardischdmisches Ereignis
dar. Des Weiteren bedingt das Vorliegen dieser Erkrankung aufgrund der durch den
Diabetes bedingten Polyneuropathie und die damit einhergehende deutlich verminderte
Schmerzwahrnehmung héufig eine deutlich spitere Wahrnehmung der Infarkt typischen
Symptomatik, woraus sich eine signifikante Verldngerung der Prdhospitalzeit ergibt.
Aus diesen Griinden wird nun analog zu den vorangegangenen Betrachtungen ein be-
sonderes Augenmerk auf die Dauer der Prihospitalphase bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern gelegt. Ferner erfolgt anschlieBend die differenzierte Betrachtung von

STEMI- und Non-STEMI-Ereignissen bei Diabetikern und Nicht-Diabetikern.

Vergleicht man zunichst die Dauer der Prahospitalphase zwischen den Patienten, bei
welchen als Komorbiditit ein manifester Diabetes mellitus vorlag, und denen, welche
keinen Diabetes aufwiesen, so zeigt sich, dass in allen betrachteten Jahren die Gesamt-
dauer der Prihospitalphase bei den Diabetikern ldnger dauerte, als bei den Nicht-
Diabetikern. Gemeinsam ist beiden Patientengruppen, dass die Dauer der
Prahospitalphase, wie auch schon in den im Vorfeld verglichenen Patientengruppen
auch bei den Diabetikern und Nicht-Diabetikern im Verlauf des Beobachtungszeitrau-
mes signifikant zunahm. Auch in diesem Vergleich zeigt sich erneut, dass die Verldnge-
rung der Préhospitalzeit ausschlieBlich durch die linger werdende Patientenentschei-
dungszeit bedingt wurde. Die Zeit zwischen erstem Kontakt mit dem medizinischen
Versorgungssystem und der Ankunft im Krankenhaus verhielt sich in den Jahren 2000
bis 2003 im Rahmen einer gewissen Schwankungsbreite nahezu konstant. Jedoch
kommt es auch bei diesem Vergleich im Jahr 2004 sowohl bei den Diabetikern als auch
bei den Nicht-Diabetikern zu einem sprunghaften Anstieg der Zeit zwischen Erstkontakt
und Aufnahme im Krankenhaus. Wie schon im vorangegangenen Abschnitt erldutert, ist
hier auch die bauliche und organisatorische Umstrukturierung im Ambulanzbereich des

Klinikums Leverkusen als ein verlangernder Faktor zu diskutieren.

Uber den gesamten Verlauf des Beobachtungszeitraumes betrachtet dauerte die
Prihospitalphase im Median bei den Diabetikern 234,6 Minuten, wohingegen die me-
diane Prihospitalzeit bei den Nicht-Diabetikern lediglich 159,6 Minuten betrug. Somit

wird noch einmal verdeutlicht, dass das Vorliegen eines Diabetes mellitus nicht nur
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einen Risikofaktor fiir die Entstehung, respektive den Progress einer koronaren Herzer-
krankung darstellt; vielmehr stellt das Vorliegen dieser Erkrankung auch einen signifi-
kanten Faktor flir die Verzogerung von Beginn der Symptomatik bis zur Aufnahme im

Krankenhaus dar.

Differenziert man nun die STEMI- und Non-STEMI-Ereignisse bei den Diabetikern und
Nicht-Diabetikern, so zeigt sich auch hier, dass die Diabetiker sowohl mit einem
STEMI- als auch mit einem Non-STEMI-Ereignis eine lingere Prihospitalzeit durchlie-
fen, als die Nicht-Diabetiker. Bei den STEMI-Ereignissen lag die Prihospitalzeit bei
den Nicht-Diabetikern im Schnitt circa fiinf Stunden unter der Zeit der Diabetiker; bei
den Non-STEMI-Ereignissen relativierte sich dieser Unterschied: hier lag die
Prihospitalzeit der Nicht-Diabetiker circa eine Stunde unter der Zeit der Diabetiker. In
allen vier Gruppen kam es mit einer gewissen Schwankung im Verlauf zu einer signifi-
kanten Verlangerung der Prahospitalzeit: bei den Infarktereignissen mit ST-Strecken-
Hebungen kam es zwischen den Jahren 2000 und 2004 zu einem Anstieg der
Prahospitalzeit von 110 Minuten auf 351 Minuten im Median und bei den Nicht-
Diabetikern im Median von 109 auf 154 Minuten; bei den Infarktereignissen ohne ST-
Strecken-Hebungen kam es bei den Diabetikern im Median zu einer Zunahme der
Prahospitalzeit von 161 auf 489 Minuten im Jahr 2004 und bei den Nicht-Diabetikern
von 147 auf 240 Minuten im Median. Die Patienten, welche einen STEMI erlitten und
keinen Diabetes als Begleiterkrankung aufwiesen, durchliefen die kiirzeste
Prahospitalzeit und die Patienten mit einem Non-STEMI, welche einen Diabetes als Ko-

Morbiditdt aufwiesen, durchliefen in diesem Vergleich die ldngste Prahospitalzeit.

Im MITRAplus-Register als grofles nationales Infarktregister betrdgt die Dauer der
Prahospitalzeit bei Diabetikern im Vergleichszeitraum im Median 225 Minuten im Me-
dian und bei den Nicht-Diabetikern 176 Minuten. Vergleicht man diese Zahlen mit der
im Klinikum Leverkusen erhobenen Dauer der Prihospitalzeit, so zeigt sich, dass die
Prahospitalzeit bei den Infarktpatienten, welche einen Diabetes mellitus auswiesen, in
der Leverkusener Erfassung im Median 9 Minuten linger war, als im MITRAplus-
Register beschrieben. Die Prihospitalzeit bei den Nicht-Diabetikern war in Leverkusen
17 Minuten kiirzer, als im MITRAplus-Register. Diese Abweichung ist vor allem vor
dem Hintergrund der GroBe der verglichenen Datenerhebungen als nicht relevant zu

betrachten, so dass auch beziiglich dieser Patientengruppen die Riickschliisse von den
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Daten der nationalen Erfassung auf die kleinere Patientengruppe, welche im Klinikum

Leverkusen erfasst wurde, durchaus erlaubt sind.

5.2.,5 Die Préhospitalzeiten in Abhangigkeit von Tag- und Notdienstzeiten

Ob der Zeitpunkt des Auftretens eines akuten myokardischdmischen Ereignisses in die
Tagdienst oder Notdienstzeit fillt, ist ein nicht zu unterschétzender Faktor, der die Dau-
er der Prahospitalphase beeinflusst. Ebenfalls sollte die circadiane Rhythmik des Auf-
tretens akuter myokardischdmischer Ereignisse in der Bewertung der Tag- und Not-
dienstzeit Beriicksichtigung finden. Verschiedene Studien haben belegt, dass die meis-
ten myokardischdmischen Ereignisse in den Vormittagsstunden auftreten und somit in
der Tagdienstphase mehr Patienten einen akuten Myokardinfarkt erleiden, als in der
Nacht. Im anschlieBenden Kapitel wird auf die circadiane Rhythmik des Auftretens aku-

ter Myokardischdmien ndher eingegangen werden.

In der vorliegenden Arbeit wurde die Notdienstzeit an Werktagen von 18:00 Uhr bis
07:59 Uhr, sowie an Samstagen, Sonntagen und Feiertagen ganztigig definiert. Ver-
schiedene Studien definieren unterschiedliche Zeitrdume beziiglich der Tag- und Nacht-
dienstzeit; des Weiteren liegen insgesamt nur sehr wenige Studien beziiglich der Dauer
der Prahospitalphase im Vergleich zwischen Tag- und Notdienstzeit vor. Aus diesen
Griinden ist der Vergleich der im Klinikum Leverkusen erhobenen Daten mit groflen

Registern in diesem Fall eher schwierig.

Betrachtet man nun zunichst die Zeiten der in Leverkusen erfassten Infarktpatienten, so
zeigt sich auch hier wieder, dass sowohl tagsiiber, als auch in der Nacht der grofite An-
teil an der Dauer der Préhospitalzeit durch die Patientenentscheidungszeit bedingt wur-
de. Diese Zeit betrug in allen erfassten Jahren mehr als zwei Drittel der gesamten
Prahospitalphase. Die Dauer der Prahospitalphase nahm in der Tagdienstzeit bis zum
Jahr 2003 kontinuierlich zu und stellte sich im Jahr 2004 deutlich riickldufig dar. In der
Notdienstzeit nahm die Prihospitaldauer bis zum Jahr 2002 kontinuierlich zu; hier zeig-
te sie sich im Jahr 2003 riickldufig und im Jahr 2004 jedoch wieder deutlich ldnger. Ins-
gesamt zeigt sich auch hier wieder, wie schon in den vorangegangenen Betrachtungen,
dass die Dauer der Préhospitalzeit zwischen den Jahren 2000 und 2004 deutlich langer
wurde und diese Verlangerung ausschlieBlich durch die Patientenentscheidungszeit be-
dingt wurde. Die Zeit zwischen medizinischem Erstkontakt und der Aufnahme im

Krankenhaus stellte sich in der Notdienstzeit in allen Jahren im Rahmen einer gewissen
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Schwankungsbreite konstant dar; in der Tagdienstzeit verlief dieser Anteil an der
Prihospitalphase bis zum Jahr 2003 ebenfalls konstant und im Jahr 2004 zeigte sich
wieder der schon im Vorfeld diskutierte sprunghafte Anstieg dieser Zeitspanne. Da sich
dieser Anstieg lediglich tagsiiber zeigt und nicht in der Notdienstzeit, in der eine Ambu-
lanz in der Regel nicht so stark frequentiert wird, wie tagsiiber, wird hierdurch die Uber-
legung bestirkt, dass auch die Umbau- und Umstrukturierungsmafinahmen, welche im
Jahr 2004 im Klinikum Leverkusen durchgefiihrt wurden, durchaus in der Verlingerung
der Préhospitaldauer eine Rolle spielen konnten. Ferner war zu diesem Zeitpunkt, wie
bereits erldutert, das Bypassing der Notfallambulanz mit direktem Zugang zum
Herzkatheterlabor noch kein etabliertes Standardverfahren; in Zeiten, in welchen eine
Notfall-Ambulanz nicht so stark frequentiert wird, zum Beispiel in der Nacht, spielt das
Bypassing keine so ausgepriagte Rolle, wie in stark frequentierten Zeiten. Dies spiegelt
sich auch in der Tatsache wider, dass der sprunghafte Anstieg der Zeit zwischen Erst-
kontakt mit dem medizinischen System und der Aufnahme im Krankenhaus zwischen
den Jahren 2003 und 2004 in der Notdienstzeit, im Gegensatz zur Tagdienstzeit, nicht
dokumentiert werden konnte. Dieser Vergleich ist der einzige Vergleich, in welchem
ein Unterschied beziiglich dieses Zeitraumes eruiert werden konnte; bei allen vorange-
gangenen Betrachtungen zeigte sich beziiglich des sprunghaften Anstieges der Zeit von
Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem bis zur Aufnahme im Kranken-
haus zwischen den Jahren 2003 und 2004 kein signifikanter Unterschied zwischen den

einzelnen Vergleichsgruppen.

Uber den gesamten Beobachtungszeitraum hinweg betrachtet stellte sich die
Prihospitalphase im Median tagsiiber mit 159 Minuten geringgradig kiirzer dar, als in
der Notdienstzeit, in welcher sie im Median 180 Minuten betrug. Die Patientenentschei-
dungszeit betrug tagsiiber im Median 150 Minuten und in der Notdienstzeit 100 Minu-
ten; somit stellte sich die Patientenentscheidungszeit in der Tagdienstzeit signifikant
langer dar, als in der Notdienstzeit. Die Zeitdauer zwischen dem Erstkontakt mit dem
medizinischen Versorgungssystem und der Aufnahme im Krankenhaus betrug in der
Tagdienstzeit im Median 43 Minuten und in der Notdienstzeit 25 Minuten; auch hier

zeigte sich somit eine signifikant kiirzere Dauer in der Notdienstzeit.

Eine deutschlandweit erhobene Studie zeigte im Vergleichszeitraum, dass die Patienten-
entscheidungszeit in der Nacht im Median 120 Minuten dauerte und in der Tagdienst-

zeit lediglich 45 Minuten. Somit ergab sich hier auch eine gesamte Préhospitalzeit von
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240 Minuten in der Nacht und 170 Minuten in der Tagdienstzeit. Die deutlich kiirzere
Patientenentscheidungszeit und die damit verbundenen kiirzere Préhospitalzeit werden
auch durch verschiedene nationale und internationale Erhebungen bestitigt. Als Be-
griindung fiir die deutlich verldngerte Patientenentscheidungszeit in der Nacht wurde
von einem signifikanten Anteil an Patienten angegeben, dass sie erst einmal abwarten
wollten, ob sich die Beschwerden besserten, da sie niemanden beléstigen wollten. Des
Weiteren konnte gezeigt werden, dass weibliche Infarktpatienten und Nichtraucher
deutlich ldngere Patientenentscheidungszeiten aufwiesen. Auch in den deutschlandweit
erhobenen Registern stellte die Patientenentscheidungszeit den signifikant gréBeren
Anteil an der gesamten Pridhospitalphase dar, so dass die Dauer der Patientenentschei-

dungszeit in der Regel die Verliangerung der Prihospitalphase bedingt.

Vergleicht man nun die im Klinikum Leverkusen erhobenen Zeiten mit den nationalen
Registern, so zeigt sich dass die Patientenentscheidungszeit bei den Leverkusener In-
farktpatienten in der Tagdienstzeit mit 150 Minuten mehr als dreifach langer war, als
der deutschlandweit erfasste Durchschnitt mit 45 Minuten. Die gesamte
Prahospitaldauer war hingegen mit 159 Minuten bei den Patienten des Klinikums Le-
verkusen geringgradig kiirzer als im nationalen Vergleich mit 170 Minuten im Median.
In der Notdienstzeit zeigte sich bei den Infarktpatienten, welche im Klinikum Leverku-
sen erfasst wurden, ebenfalls ein signifikanter Unterschied im Vergleich zu den deutsch-
landweit erfassten Patienten. Die Patientenentscheidungszeit stellte sich mit 100 Minu-
ten im Median deutlich kiirzer dar, als im nationalen Register, in welchem die mediane
Zeit 120 Minuten betrug. Auch die gesamte Prdhospitalphase dauerte deutschlandweit
mit 240 Minuten deutlich ldnger als im Einzugsgebiet des Klinikums Leverkusen mit
180 Minuten.

Somit stellten sich die Dauer der Patientenentscheidungszeit, sowie der gesamten
Priahospitalphase bei den im Rahmen dieser Arbeit erfassten Infarktpatienten nahezu
umgekehrt zu den in nationalen und internationalen Studien erfassten Zeiten dar. Da die
erhobenen demographischen Daten und auch die geschlechtsspezifischen und Ko-
morbidititsbedingten Prdhospitalzeiten allesamt eine direkte Vergleichbarkeit der im
Klinikum Leverkusen erhobenen Daten mit grof3en nationalen und internationalen Re-
gistern erlaubten, ist die Abweichung beziiglich der Prdhospitalzeiten in Tag- und Not-

dienstzeiten von den groBen Infarktregistern als durchaus signifikant zu betrachten.
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Als Begriindung fiir diesen deutlichen Unterschied sind iiberwiegend soziopsychologi-
sche Faktoren zu diskutieren. Ein signifikanter Anteil der Patienten im Klinikum Lever-
kusen gab unter anderem die Angst vor dem Verlust des Arbeitsplatzes im Falle einer
linger andauernden Erkrankung an. Viele Patienten scheuten auch davor zuriick, bei
progredienter Symptomatik vor Eintritt einer akuten Myokardischdmie einen Hausarzt,
respektive Facharzt aufzusuchen, da dies auch mit einem Fernbleiben vom Arbeitsplatz
verbunden gewesen wire. Bei einem ausgedehnten Stellenabbau am Industriestandort
Leverkusen wihrend des Beobachtungszeitraumes lassen sich diese Angste der Infarkt-
patienten nachvollziehen. Eine weitere, vielfach angegebene Begriindung war die Erkla-
rung, dass die Patienten fiir ihre Angehorigen keine Belastung darstellen wollten, und
aus diesem Grund auftretende Frithsymptome verschwiegen. Ferner wurden auch sub-
jektive Fehleinschitzungen der Symptome und ,,Angste vor den Konsequenzen der
Alarmierung des Rettungsdienstes* als Begriindung fiir lang andauernde Patientenent-
scheidungszeiten angegeben. Als vorrangiger Grund fiir den zeitndheren Kontakt mit
dem medizinischem Versorgungssystem in Notdienstzeiten ist jedoch die Angst vor
dem Fernbleiben vom Arbeitsplatz und Verlust des selbigen aus Krankheitsgriinden zu
diskutieren, da die Patienten in Zeiten auflerhalb der Regelarbeitszeiten bei Infarkt-
typischer Symptomatik schneller einen Arzt kontaktieren, als an Werktagen. Die Sorge,
dass man zum néichsten Werktag wieder an seinem Arbeitsplatz erscheinen kann, wurde

von vielen Patienten zu Beginn der stationdren Behandlung angegeben.

5.2.6  Fazit der Dauer und des Verlaufs der erhobenen Prahospitalzeiten

In der Gesamtschau der ausgewerteten Prdhospitalzeiten wird noch einmal deutlich,
dass die im Klinikum Leverkusen erhobenen Patientendaten beziiglich der Dauer der
Prahospitalzeiten durchaus mit den Daten der groBen deutschen und auch internationa-
len Registerstudien vergleichbar sind. Somit lassen sich aus den Daten der groflen In-
farktregister umgekehrt auch Riickschliisse auf kleinere Patientengruppen, wie sie bei-

spielsweise im Klinikum Leverkusen erfasst wurden, ziehen.

Eine signifikante Ausnahme im Vergleich zu den groBen Registerstudien stellt jedoch
die Patientenentscheidungszeit der Leverkusener Infarktpatienten wihrend der Tag-
dienst- und Notdienstzeiten dar. Hier zeigte sich eine nahezu umgekehrte Dauer dieses
Abschnittes der Prahospitalphase im Vergleich zu den groBen Registern: wihrend die

groBen Register in der Tagdienstzeit eine eher kiirzere und in der Nacht eine eher lange-
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re Patientenentscheidungszeit beschreiben, zeigte sich in Leverkusen, dass die Patienten
tagsiiber im Median dreimal so lange warten, bis sie Kontakt mit einem Arzt aufneh-
men, wie im deutschlandweiten Vergleich. Des Weiteren fallt auf, dass in der Nacht und
am Wochenende diese Zeit signifikant kiirzer ist, als im nationalen Vergleich. Somit
stellt sich nun die Frage nach den Griinden fiir dieses Phinomen, wihrend alle anderen
Daten durchaus mit den grofen Registern vergleichbar waren: einen Erkldrungsansatz
hierzu bieten die sozio-6konomischen Gegebenheiten in der Region Leverkusen als ein
grofler Industriestandort. Hier wurde zeitgleich zu dem in der vorliegenden Arbeit be-
trachteten Zeitraum ein deutlicher Stellenabbau vollzogen. Aus Sorge vor drohender
Arbeitslosigkeit aufgrund linger andauernder Krankheit, respektive einer durch Arzte
bestitigten Arbeitsunfdhigkeit suchte ein groBer Anteil der Infarktpatienten trotz ver-
splirter typischer Symptome fiir eine fortschreitende stenosierende koronare Herzer-
krankung keinen Arzt auf, um nicht wiahrend der Arbeitszeiten zu fehlen oder gar fiir
langere Zeit nicht arbeitsfdhig zu sein. Des Weiteren gaben die Patienten auch an, dass
sie ihren Angehdrigen keine Sorgen bereiten wollten und daher trotz vorangegangener
typischer Klinik warteten, bis es zum Myokardinfarkt kam. Insgesamt sollte der Faktor
der Verdrangung und des ,,Nicht-wahrhaben-wollen als einer der entscheidenden Ein-
flussfaktoren auf die Dauer der Patientenentscheidungszeit in seiner Bedeutung nicht

unterschétzt werden.

Dass die Patientenentscheidungszeit mit zum Teil mehr als zwei Dritteln den signifikan-
teren Anteil an der Gesamtdauer der Prihospitalphase ausmachte, steht in keinem Wi-
derspruch zu den groBen Registerstudien; nicht nur deutschlandweit, sondern auch auf
internationaler Betrachtungsebene wird dieses Phidnomen beschrieben. Erkldrungen
hierfiir sind zum einen in den, im vorangegangenen Abschnitt beschriebenen Griinden
zu suchen, zum anderen wird von den Patienten angegeben, dass sie Hemmungen hat-
ten, den Rettungsdienst zu alarmieren, aus Sorge ,,nicht krank genug* fiir die Inan-
spruchnahme des Rettungsdienstes zu sein. Haufig wollten sich die Patienten zunichst
bei ihrem Hausarzt riickversichern, dass eine Vorstellung im Krankenhaus notwendig
sei, so dass es hierdurch ebenfalls zu Verzogerungen kam. Vor allem éltere Patienten
warteten ldngere Zeit ab, bis sie Hilfe in Anspruch nahmen, mit der Begriindung, nie-
manden beldstigen zu wollen; hier wurde es hédufig als unangenehm oder peinlich erlebt,
medizinische Hilfe annehmen zu miissen. Als eine weitere Begriindung fiir die ldngere
Patientenentscheidungszeit wurde angegeben, dass die Patienten zunéchst einmal ab-

warten wollten, ob sich die Symptome vielleicht wieder bessern wiirden. Vielfach wur-
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de eine deutliche Diskrepanz zwischen den subjektiv empfundenen Beschwerden und
den erwarteten Symptomen im Falle eines akuten Herzinfarktes beschrieben. Auch kam
es vor, dass die Symptome von den Patienten selbst als nicht schwerwiegend einge-
schitzt wurden. Zahlreiche Studien belegen, dass auch bestehende Begleiterkrankungen,
wie beispielsweise ein Diabetes mellitus, die typische einen Myokardinfarkt ankiindi-
gende Symptomatik deutlich vermindern kann. Auch koénnen begleitend bestehende
chronische Erkrankungen, wie zum Beispiel chronische Lungenerkrankungen oder de-
generative Wirbelsdulenerkrankungen, zu einer Fehlinterpretation der Symptomatik von
Seiten der Patienten fiihren. Einen weiteren, nicht zu unterschitzenden Faktor, welcher
eine signifikante Verldngerung der Patientenentscheidungszeit bedingt, stellt die Laien-
konsultation dar; viele Patienten befragen zunédchst Angehorige oder Bekannte, welche
Ratschldage geben und ihre eigenen Vorstellungen von den Symptomen fiir ein akutes
Infarktgeschehen berichten: entsprechen die beschriebenen Symptomen nicht den eige-
nen Vorstellungen einer Infarktsymptomatik, so kann es auch hierdurch bedingt eben-

falls zu deutlichen Verzogerungen kommen, bis die Konsultation eines Arztes erfolgt.

Vergleicht man nun die Gesamtdauer der Pridhospitalphase der aktuellen Arbeit mit den
Zeiten der vorangegangenen Betrachtung im Klinikum Leverkusen aus den Jahren 1990
bis 1994, so zeigt sich in den Jahren 2000 und 2001 zunichst eine nahezu konstante
Dauer der Prdhospitalzeit und ab dem Jahr 2002 kommt es zu einer kontinuierlichen
Verldngerung bis auf 4,0 Stunden im Median im Jahr 2004 gegeniiber 1,5 Stunden im
Jahr 1994. Der Anteil der Patienten mit einer Prahospitalzeit unter einer Stunde betrug
in den Jahren 1992 bis 1994 circa 23%, zehn Jahre spéter, in den Jahren 2002 bis 2004,
sank dieser Anteil auf circa 18%. Diese signifikante Verlingerung der Prahospitalzeit
steht jedoch in keinem Widerspruch zu den grofen nationalen Registerstudien, da auch
in diesen Erfassungen auf nationaler, wie auch auf internationaler Ebene eine deutlich
langer werdende Dauer der Prihospitalphase eruiert werden konnte. Fiir die vorange-
gangene Betrachtung erfolgte keine Differenzierung zwischen der Gesamtlinge der
Prahospitalphase und der Patientenentscheidungszeit; somit ist auch die Frage nach den
Ursachen fiir diese Verldngerung nicht abschlieBend zu beantworten. Da sich die Patien-
tenentscheidungszeit als ein sehr prominenter Anteil an der Gesamtdauer der
Prahospitalphase darstellt, ist es naheliegend, die Zunahme der Préhospitalzeit vorran-
gig in dieser Phase zu diskutieren. Dementsprechend kdnnen auch hier die bereits erléu-
terten Einflussfaktoren auf die Verldngerung der Patientenentscheidungszeit als eine

mogliche Erklérung fiir die Zunahme der Préhospitaldauer herangezogen werden.
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Der Effekt, dass es zwischen den Jahren 2003 bis 2004 im Klinikum Leverkusen zu
einer deutlichen Verldngerung der Zeitdauer zwischen dem Erstkontakt mit dem medi-
zinischen Versorgungssystem und der Aufnahme im Krankenhaus kam, ist anhand der
nationalen und internationalen Infarktregister nicht nachvollziehbar, so dass die Griinde
hierfiir lokal in Leverkusen zu eruieren sind. Da es sich bei der Region Leverkusen
durchaus um ein stidtisches Ballungsgebiet handelt, in welchem durchaus mehrere, in
addquater Zeit erreichbare, interventionell titige kardiologische Kliniken liegen, ist die-
se Verldngerung nicht durch lange Anfahrtswege und notwendige Zwischenaufnahmen
in Grundversorgungshdusern zu erkldren. Die Zunahme dieses Anteils an der
Prahospitalphase ist vielmehr durch organisatorische Defizite zu erkliren, welche zum
einen in beispielsweise lingeren Wartezeiten bei niedergelassenen Arzten oder den
Wartezeiten in der Notfallambulanz zu erkldren sind, wenn die betroffenen Patienten
nicht in der Lage sind, die Dringlichkeit ihrer Beschwerden, respektive die bestehende
Notfallsituation eindeutig kommunizieren zu konnen. Eine weitere Begriindung stellen
interne, vorriibergehend im Klinikum Leverkusen bestandene Organisationsdefizite dar,
welche im Rahmen einer ausgedehnten Umbau- und Umstrukturierungsmaf3nahme im
Jahr 2004 auftrat. In diesem Zeitraum wurde der Bereich der Notfallambulanz gédnzlich
umgebaut und neu strukturiert, so dass es hier aufgrund der damals bestandenen Bau-
stellen und der vollkommen neu aufgebauten Organisationsstrukturen vorriibergehend
zu Verzdgerungen in den Aufnahmemodalititen kam. Des Weiteren kommt hinzu, dass
in dieser Zeit das Bypassing der Notfallambulanz durch den Notarzt mit direktem Zu-
gang zum Herzkatheterlabor noch kein etabliertes Standardverfahren darstellte; dement-
sprechend kam es bedingt durch das vorangeschaltete Aufhahmeprozedere {iber die Not-
fallambulanz mit etwaigen Wartezeiten ebenfalls zu Verzogerungen. Da diese Umbau-
und ProzessoptimierungsmaBBnahmen zwischenzeitlich erfolgreich abgeschlossen wur-
den, ist es naheliegend, dass sie die Zeit zwischen dem Erstkontakt mit dem medizini-
schen Versorgungssystem und der Aufnahme im Krankenhaus in den folgenden Jahren
keine zunehmende Tendenz mehr aufweisen wird; beziehungsweise, dass durch die
ProzessoptimierungsmafBBnahmen im Bereich des Rettungswesens und der Notfall-
Ambulanz, sowie durch Aufklarungskampagnen iiber Risikofaktoren fiir eine koronare
Herzerkrankung und die Symptomatik eines Infarktgeschehens dieser Anteil an der Ge-

samtdauer der Prihospitalphase eventuell wieder verkiirzt werden konnte.
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5.3 Evaluation der tageszeitlichen Abhangigkeit des Auftretens
akuter koronarischamischer Ereignisse

Verschiedene, in der Vergangenheit durchgefiihrte Studien belegten bereits, dass die
Ausschiittung korpereigener Katecholamine, sowie des Cortisols, des Renins und des
Aldosterons einer circadianen Rhythmik unterliegt. Hierbei liegt das tageszeitliche Ma-
ximum der Adrenalin- und Nor-Adrenalinausschiittung zwischen 9:00 und 12:00 Uhr,
die Reninausschiittung erreicht zwischen Mitternacht und 6:00 Uhr ihr Maximum und
die Aldosteronausschiittung zwischen 2:00 und 4:00 in der Nacht. Die tagesmaximale
Ausschiittung des Cortisols findet zwischen 5:00 und 8:00 Uhr am Morgen statt. Diese
morgendliche Erhéhung der korpereigenen Hormonausschiittung bewirkt eine
Vasokonstriktion mit einem fiir einige Stunden anhaltenden erh6hten GefédBmuskeltonus
und somit eine Erhohung des arteriellen Blutdruckes [001], sowie eine Erhohung der
Herzfrequenz[250]. Hierdurch wiederum kommt es zu einer deutlichen Steigerung der
Herzleistung. Auch die morgendliche Aufnahme der korperlichen Aktivitit fithrt zu
einer Steigerung des Blutdruckes und der Herzfrequenz. Ferner unterliegt auch die
Thrombozytenaktivitit einer circadianen Rhythmik mit ihrem Tagesmaximum in den
Morgenstunden, so dass es in diesem Zeitraum auch zu einer verstirkten
Thrombozytenaggregation [008] kommt. Des Weiteren liegen die Plasmainhibition der
Fibrinolyse, sowie die Blutviskositit in den Morgenstunden deutlich hdher, als in den
iibrigen Zeitabschnitten des Tages; aus diesen Mechanismen resultiert eine signifikant
verstarkte Gerinnbarkeit des Blutes [185]. Einen weiteren Einfluss auf das Auftreten
eines Infarktereignisses stellt die circadiane Rhythmik der sympathikovagalen Aktivie-
rung[252] dar: in den Morgenstunden steigt die Aktivitit des Sympathikus signifikant
an, was ebenfalls zu einer Erhohung des GefaBtonus und damit des Blutdruckes, sowie

einer vermehrten endogenen Hormonsekretion fiihrt.

Die oben erlduterten Mechanismen des Anstieges von Blutdruck, Herzfrequenz, Herz-
leistung, Erhohung des Tonus der GefidBwénde, sowie verstirkter Gerinnbarkeit des
Blutes erklédren, dass auch das Auftreten einer akuten Myokardischdmie einer gewissen
circadianen Rhythmik unterliegt. Verschiedene Studien [253] belegten, dass es beziig-
lich des Auftretens myokardischdmischer Ereignisse zu einer signifikanten Haufung in
der Zeit zwischen 6:00 Uhr und 12:00 Uhr im Vergleich zu den tibrigen Tageszeiten

kam.
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Vergleicht man nun die im Klinikum Leverkusen erhobenen Patientendaten mit den
Studienergebnissen, so zeigt sich beziiglich der circadianen Verteilung der myokard-
ischdmischen Ereignisse, dass auch bei den im Klinikum Leverkusen erfassten Infarkt-
patienten der Beginn der Infarktsymptomatik zum grofBten Teil in der Zeit zwischen
6:00 Uhr und 12:00 auftrat: im Jahr 2000 betrug der Anteil der Infarktereignisse in die-
sem Zeitraum 32% und stieg zum Jahr 2004 bis auf 36% aller Infarktereignisse an. In
den Jahren 2000 bis 2002 entfiel ebenfalls ein deutlicher Anteil auf das Zeitfenster zwi-
schen 12:00 Uhr und 18:00 Uhr; hier lag der Anteil zwischen 27 und 34%. In den Jah-
ren 2003 und 2004 stellte die Zeit zwischen Mitternacht und 6:00 Uhr morgens mit 23
bzw. 24% den zweitgroBten Anteil in der circadianen Verteilung dar. Die wenigsten
Infarktereignisse traten mit einem Anteil von 13 bis 20% in der Zeit zwischen 18:00
und 24:00 Uhr auf.

Auch in der vorangegangenen Betrachtung der Leverkusener Infarktpatienten aus den
Jahren 1990 bis 1997 entfiel der grofte Anteil der Infarktereignisse auf den Zeitraum
zwischen 6:00 Uhr und 12:00 Uhr. Zum damaligen Zeitpunkt als auch im aktuellen
Vergleich deckt sich das circadiane Verteilungsmuster beziiglich des zeitlichen Beginns
einer akuten Myokardischdmie mit den groflen nationalen und internationalen Herzin-
farktregistern und Vergleichsstudien. Uneinheitlich stellen sich die Verteilungszeitridu-
me zwischen 12:00 und 18:00 Uhr, sowie zwischen Mitternacht und 6:00 Uhr morgens
dar. Je nach Studie stellen diese beiden Zeitrdume jeweils den zweitgrofiten Anteil in
der circadianen Verteilung dar. Auch bei den in Leverkusen erfassten Patienten stellte
sich in den ersten drei betrachteten Jahren das Zeitfenster zwischen 12:00 und 18:00
Uhr als zweitgroBter Ereigniszeitraum dar, in den folgenden zwei Jahren entfiel dieser
Anteil auf die Zeit zwischen Mitternacht und 6:00 Uhr morgens. In der vorangegange-
nen Datenerhebung entfiel der zweitgroBite Anteil auf die Zeit zwischen 12:00 und
18:00 Uhr. In allen betrachteten Registern stellte sich der Zeitraum zwischen 18:00 Uhr
und 24:00 Uhr einheitlich als der Zeitraum mit den wenigsten akuten myokardischdmi-

schen Ereignissen dar.

54 Evaluation der Door-to-Treatment Time

Neben dem Ziel einer moglichst kurzen Dauer der Priahospitalphase, um das bestmogli-

che Outcome fiir den Patienten nach einer mdglichst kurzen myokardialen Ischdmiezeit
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zu erreichen, ist auch eine mdglichst kurze Dauer der frithen intrahospitalen Phase von
der Aufnahme des Infarktpatienten in der Klinik bis zur Intervention von entscheidender
Bedeutung. Dementsprechend ist auch hier eine strukturierte intrahospitale Logistik
notwendig, um Verzdgerungen bis zum Einleiten einer Reperfusionstherapie zu vermei-

den.

Aufgrund dieser Erkenntnisse wurde auch bei den im Klinikum Leverkusen betrachteten
Infarktpatienten die Zeitdauer von der Aufnahme in der Klinik bis zur
Reperfusionstherapie dokumentiert. Hierbei wurden die Patienten, welche eine
Lysetherapie erhielten und diejenigen, bei welchen eine Akut-PTCA durchgefiihrt wur-
de, differenziert betrachtet, um die Vergleichbarkeit zu der vorangegangenen Datener-
hebung im Klinikum Leverkusen, sowie zu den groflen Infarktregistern zu ermdglichen.
Den Patienten beider Interventionsarten ist gemeinsam, dass die friithe
Intrahospitalphase im Jahr 2000 im Median bei nahezu einer Stunde lag. Im Verlauf der
Jahre 2001 und 2002 kam es in beiden Gruppen zu einer deutlichen Verkiirzung dieser
Zeitdauer: im Falle der Lysetherapie bis auf 27 Minuten im Median und bei den PTCA-
Patienten bis auf 44,5 Minuten im Median. Ab dem Jahr 2003 kam es in beiden Grup-
pen jedoch erneut zu einer signifikanten Verldngerung der Intrahospitalzeit, so dass im
Jahr 2004 in beiden Gruppen wieder die anfiangliche Dauer von 51 Minuten im Falle der

Lysetherapie und 52,5 Minuten bei Durchfiihrung einer Akut-PTCA erreicht wurde.

Zum Vergleich mit der vorangegangenen Datenerfassung aus dem Klinikum Leverku-
sen ldsst sich lediglich die Lysetherapie heranziehen, da in dieser ersten Untersuchung
der Infarktpatienten die Akut-PTCA noch kein etabliertes Standardverfahren darstellte.
Im Verlauf der ersten Datenerhebung kam es zu einer kontinuierlichen Verldngerung
der frithen Intrahospitalphase: im Jahr 1990 lag sie bei 19 Minuten und stieg bis zum
Jahr 1997 bis auf 38 Minuten an. Betrachtet man nun im 10-Jahres-Vergleich die Jahre
1990 und 2000, so dauert die frithe Intrahospitalzeit im Jahr 2000 nahezu dreimal so
lang, wie im Jahr 1990. Als Griinde hierfiir miissen ein signifikant angestiegenes Patien-
tenaufkommen in der Notfallambulanz, sowie eine standardmédfige Aufnahme der In-
farktpatienten iiber die Notfallambulanz ohne Bypassing der selbigen diskutiert werden.
Des Weiteren stellte eine prahospitale Diagnostik mittels 12-Kanal-EKG noch kein
etabliertes Standardverfahren in der priklinischen Infarktdiagnostik dar. Der direkte
Zugang zum Herzkatheterlabor respektive zur Intensivstation war zu dieser Zeit eben-

falls noch kein etabliertes Standardverfahren.
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Uber den gesamten Beobachtungszeitraum hinweg lag die Door-to-Ballon Time im Kli-
nikum Leverkusen bei 52,5 Minuten. Betrachtet man nun die Door-to-Ballon Time im
nationalen Vergleich, so wird beispielsweise fiir den Vergleichszeitraum zur vorliegen-
den Arbeit in Hamburg eine mediane Door-to-Ballon Time von 58 Minuten angegeben.
Das Klinikum Links der Weser gibt fiir den betrachteten Zeitraum eine Door-to-Ballon
Time von 61 Minuten an [054]. Diese Zeiten werden auch von den grof3en nationalen
und internationalen Infarktregistern bestdtigt. Auch im Rahmen einer Osterreichischen
Untersuchung der Door-to-Ballon Time in Linz konnte eine mediane Door-to-Ballon
Time von 56 Minuten dokumentiert werden [208]. Eine sehr kurze Door-to-Ballon Ti-
me konnte im schweizerischen ,,HerzZentrum Hirslanden® mit medianen 40 Minuten im
Vergleichszeitraum dokumentiert werden [040]. In einem grof3en Ziiricher Spital wurde
hingegen eine Door-to-Ballon Time von 81 Minuten angegeben [332]. Diese Ver-
gleichszahlen zeigen, dass die im Klinikum Leverkusen erfassten Zeiten durchaus mit
groflen nationalen und internationalen Zentren vergleichbar sind. Einzelne Daten aus
Herzzentren, wie beispielsweise Hirslanden verdeutlichen jedoch auch das durchaus
bestehende Optimierungspotential, um die frithe intrahospitale Zeitspanne bis zur Inter-

vention auch im Klinikum Leverkusen noch deutlich verkiirzen zu konnen.

5.5 Fazit

In der Gesamtschau der im Klinikum Leverkusen in den Jahren 2000 bis 2004 erhobe-
nen Daten von Patienten, welche einen akuten Myokardinfarkt erlitten hatten, zeigt sich,
dass die Daten der groflen nationalen und internationalen Infarktregister durchaus auch
in Bezug auf die in Leverkusen erfassten Infarktpatienten als reprisentativ zu betrachten
sind. Beziiglich der demographischen und epidemiologischen Daten lieBen sich direkte
Riickschliisse von den Leverkusener Patienten auf die groflen Registerstudien und um-
gekehrt von diesen auch auf die Leverkusener Infarktpatienten ziehen. Die einzige sig-
nifikante Ausnahme stellte, wie bereits beschrieben, die Dauer der Patientenentschei-
dungszeit in der Tag- und Notdienstzeit dar, da sich diesbeziiglich in Leverkusen eine
nahezu umgekehrte Verteilung der Dauer im Vergleich zu den groflen nationalen und

internationalen Infarktregistern eruieren lie83.

Anhand der im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Daten und der Vergleichsmoglichkeit

mit den nationalen und internationalen Registern kann der Vorteil der systematischen
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Erfassung der Infarktpatienten in Registern verdeutlicht werden: die Register spiegeln
die Alltagssituation und die Umgebungsbedingungen in den Kliniken wider und sind
nicht durch die recht kiinstlich erschaffene Umgebung in einer randomisierten Studien-
situation beeinflusst. Da der klinische Gesamteindruck des einzelnen Patienten immer
auch in die Therapieentscheidung des behandelnden Arztes mit hineinflieBt, diirfen die
Daten, welche anhand der klinischen Register erhoben wurden, nicht uneingeschriankt
und unreflektiert miteinander verglichen werden. Diese Registerdaten ersetzen zum
Vergleich verschiedener Therapiekonzepte gewiss keine randomisierten Studien, viel-
mehr dienen sie dazu, zu liberpriifen, ob die im Rahmen randomisierter Studien gewon-
nenen Ergebnisse im Klinikalltag nachvollziehbar, beziehungsweise realisierbar sind.
Des Weiteren konnen anhand der grofen klinischen Register wiederum Hypothesen fiir

neue randomisierte Studien erkannt und formuliert werden.

Da Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt auch heute noch eine hohe
intrahospitale Sterblichkeit aufweisen, ist es von grof3ter Bedeutung, dass diesen Patien-
ten eine frithzeitige und leitliniengerechte Reperfusionstherapie zu Gute kommen kann.
Die regelmiBige Uberpriifung der Mortalitit und Morbiditit, sowie die Umsetzung
empfohlener Therapiekonzepte kann anhand von Herzinfarktregistern systematisch und
kontinuierlich dokumentiert und iiberpriift werden. Dementsprechend kann die Leitli-
nienkonformitit und die Qualitit der Infarkttherapie liberpriift und somit die Prognose
der Infarktpatienten langfristig verbessert werden. Anhand von systematischen Regis-
tern konnen Optimierungspotentiale in den klinischen Abldufen und der Umsetzung der

Therapiestrategien friithzeitig erkannt werden.

5.6 Vorschlage zur Optimierung der Prahospitalphase

Wie bereits erldutert, lassen sich aus den Erkenntnissen, welche anhand der systemati-
schen Erfassungen von Infarktpatienten in den Registern gewonnen wurden, auch Op-
timierungspotentiale eruieren und dementsprechend Optimierungsvorschlige oder An-

derungsvorschldge der Therapiestrategien diskutieren.

Insgesamt betrachtet bietet sowohl die Prdhospitalphase, als auch die frithe
Intrahospitalphase im Einzugsbereich des Klinikums Leverkusen noch deutliche Opti-
mierungspotentiale beziliglich der Dauer dieser beiden Phasen. Im Bereich der

Prahospitalphase beeinflusste die Patientenentscheidungszeit mit einem signifikanten
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Anteil die Dauer der Préhospitalzeit; dementsprechend wird nun ein Hauptaugenmerk

auf die Verbesserungsmoglichkeiten dieser Patientenentscheidungszeit gelegt.

Grundlage fiir eine signifikante Verbesserung in diesem Bereich stellt die breite Aufkla-
rung liber die beeinflussbaren Risikofaktoren fiir die Entstehung einer koronaren Herz-
erkrankung dar. Diese Aufkldrungskampagnen sollten in regelméfigen Abstinden wie-
derholt werden, da die Lernerfolge, welche aus breit gefacherten Aufklarungskampag-
nen resultieren meist nur von kurzer Dauer sind, und sich nach einer gewissen Zeit auch
eine Verdriangung der mdglichen Gefahren einstellt [093 & 116]. Des Weiteren sollten
die Biirger ebenfalls breit gefidchert und ausfiihrlich dariiber aufgeklart werden, wie sich
die typische Symptomatik fiir ein akutes myokardischdmisches Ereignis darstellt und
dass es fiir die Langzeitprognose und das Wiedererlangen der Arbeitsfahigkeit und
Selbststandigkeit eines jeden einzelnen Patienten von grofler Bedeutung ist, unabhéngig
von allen dufleren Einfliissen und sozialen Verpflichtungen eine moglichst kurze
Ischdmiezeit zu erreichen. Um eine grofe Verbreitung der Aufklirung zu erreichen,
sind MaBBnahmen, wie beispielsweise Medienkampagnen oder grof3e 6ffentliche Aufkla-
rungsveranstaltungen von Bedeutung. Dennoch ist es wichtig, auch den einzelnen Pati-
enten zu erreichen, da sich vor allem jiingere Menschen héufig nicht von breit angeleg-
ten Aufklarungskampagnen angesprochen fiihlen. Hier ist es wichtig, die einzelnen po-
tentiellen Patienten iiber die Hausdrzte und Betriebsirzte zu erreichen und systematisch
iber die individuellen Risikofaktoren aufkldren zu konnen und Vorsorgeuntersuchun-
gen anzubieten. Auch die Eigenverantwortung der einzelnen Patienten sollte eingefor-
dert werden: hier kdnnte man tliber den Weg von Bonusprogrammen bei in Anspruch
genommenen Praventionsmafinahmen von Seiten der Krankenkassen das Verantwor-
tungsbewusstsein der Patienten stirker einfordern. Auch von Seiten der Arbeitgeber
sollten zum Beispiel liber den Weg der Betriebsédrzte mehr Priventionsmafinahmen ge-
fordert werden; da auch die Arbeitgeber signifikant davon profitieren, wenn ihre Ange-
stellten weniger krankheitsbedingte Fehlzeiten aufweisen und nach einer akuten Koro-
narischdmie schnell wieder vollstindig belastbar sind. Auch sollte im Rahmen der Auf-
klarungskampagnen den Patienten die Hemmung vor der Alarmierung des
Rettungsdienstes im Falle einer Infarkt-typischen Symptomatik genommen werden, da
diese Gedanken und Angste gerade bei ilteren Patienten signifikante Verzdgerungen in

der Dauer der Préhospitalphase verursachen.
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Vor allem in ldndlichen Regionen stellen zu lange Anfahrtszeiten bis zum Erreichen
einer geeigneten Klinik einen nicht zu unterschidtzenden Verzégerungsfaktor dar. Be-
ziiglich langer Anfahrtswege ist es schwierig, Optimierungsmdglichkeiten zu eruieren;
gerade in diesen Situationen sollten die Patienten ausfiihrlich dariiber aufgeklirt wer-
den, dass eine moglichst kurze Patientenentscheidungszeit eine signifikante Verkiirzung
der Prahospitalphase bedeuten kann, da die Anfahrtszeiten bis zum Erreichen einer ge-
eigneten Klinik mit beriicksichtigt werden miissen [225]. In diesen Féllen sollten Not-
arzte iiber Nutzen und Moglichkeiten einer préaklinischen Lysetherapie nachdenken, um
die myokardiale Ischdmiezeit mdglichst gering zu halten [045]. Nach Moglichkeit sollte
immer eine geeignete interventionell titige kardiologische Klinik angefahren werden,
um eine Verldngerung der myokardialen Ischidmiezeit durch Zwischenaufenthalte in
Grundversorgungshdusern zu vermeiden. Dieses Vorgehen wird auch in den Leitlinien
des Rettungswesens, sowie der Akutversorgung myokardischdmischer Ereignisse emp-

fohlen [154].

Auch im Bereich der frithen Intrahospitalphase bestehen, wie am Beispiel des schweize-
rischen ,,HerzZentrums Hirslanden* gezeigt, durchaus Potentiale zur signifikanten Ver-
kiirzung der Zeit von der Aufnahme des Patienten bis zur Intervention. Hierzu sollte im
Falle eines praklinisch diagnostizierten Myokardinfarktes das Bypassing der Notfallam-
bulanz mit direktem Zugang zum Herzkatheterlabor ein etabliertes Standardverfahren
darstellen. Da eine 24-stiindige Présenz eines Herzkatheter-Teams aus Kostengriinden
nicht realisierbar ist, sollte die Information, dass ein Herzkatheter-Team bendtigt wird,
moglichst frithzeitig im entsprechenden Krankenhaus kommuniziert werden, um hier
Wartezeiten bis zum Eintreffen des Katheter-Teams zu minimieren [054]. Diesbeziig-
lich wére beispielsweise die Einfiihrung von vorab gefaxten, respektive gemailten In-
farkt-EKG's [055] eine Mdglichkeit, die Verzogerungszeiten zu minimieren, wenn mit-
hilfe vorab kommunizierter Befunde in der Klinik die Vorbereitungen zur
Reperfusionstherapie vor Eintreffen des Infarktpatienten bereits vor der Ankunft des

Patienten getroffen werden konnten.

Eine weitere Moglichkeit zur intrahospitalen Prozessoptimierung stellt eine regelmifBige
anhand von systematisch dokumentierten Daten der Infarktpatienten durchgefiihrte Eva-
luation und Reflexion der Prozessketten in der jeweiligen Klinik dar. Hierdurch ist jede
Klinik individuell in der Lage, ihre eigenen Schwachstellen zu erkennen, die internen

Strukturen zu optimieren und der aktuellen Bedarfsplanung anzupassen.
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6 Zusammenfassung und Ausblick

In der vorliegenden Arbeit werden die Prahospitalphase und die Akuttherapie des aku-
ten Myokardinfarktes am Beispiel eines kardiologischen Schwerpunktkrankenhauses in
Nordrhein-Westfalen im Zeitraum zwischen Januar 2000 und Dezember 2004 behan-
delt. Die Zielsetzung der Arbeit besteht in einer kritischen Betrachtung der
Prahospitalphase und der frithen Intrahospitalphase, sowie in einer differenzierten Be-
trachtung der Geschlechtsverteilung, der Risikofaktoren und der Therapieregime des
akuten Koronarsyndromes; ferner werden Losungsansidtze und Optimierungspotentiale
evaluiert. Im Folgenden werden nun zunéchst die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen
Ergebnisse zusammengefasst und anschlieBend werden die Mdglichkeiten der Optimie-

rungsansitze aufgezeigt.

(@) Zusammenfassung der evaluierten Ergebnisse

Die koronare Herzerkrankung mit ihren Manifestationen des akuten Koronarsyndroms
mit und ohne ST-Strecken-Hebungen stellt eine der hidufigsten Todesursachen dar und
die Inzidenz dieser Zivilisationserkrankung wird nicht nur deutschlandweit, sondern
auch weltweit in den Industrienationen weiterhin zunehmen. Obwohl sich die Therapie-
optionen in den letzten Jahren signifikant verbessert haben, weist der akute ST-
Strecken-Hebungsinfarkt nach wie vor eine hohe prahospitale und hospitale Letalitét
auf. Eine moglichst kurz dauernde myokardiale Ischdmiezeit durch eine rasche
Reperfusion des InfarktgefdBes beeinflusst das klinische Outcome des Patienten und die
weitere Prognose signifikant; ein weiteres prognostisches Merkmal stellt das kardiovas-
kulédre Risikoprofil und die moglichst optimale Einstellung der beeinflussbaren kardio-
vaskuldren Risikofaktoren dar. Aufgrund dieser Tatsache werden in der vorliegenden
Arbeit die Dauer der Prahospitalphase und der frithen Intrahospitalphase am Beispiel
eines kardiologischen Schwerpunktkrankenhauses untersucht, ferner werden die demo-
graphischen Daten der betrachteten Infarktpatienten mit den gro3en nationalen und in-

ternationalen Registerstudien verglichen.

Die Evaluation der Grundgesamtheit und der demographischen Daten zeigte folgendes

Ergebnis:

e Insgesamt wurden im Beobachtungszeitraum 740 Patienten mit einem akuten Myo-

kardinfarkt im Klinikum Leverkusen aufgenommen, hierbei verliefen 55% der
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Myokardischdmien als ST-Strecken-Hebungsinfarkt und 45% als Infarktereignis
ohne ST-Strecken-Hebungen.

e C(Circa zwei Drittel der Infarktereignisse entfielen auf ménnliche Patienten und ein
Drittel auf weibliche Patientinnen; das mediane Alter der Patienten stieg im Verlauf
des Beobachtungszeitraumes kontinuierlich von 63 Jahren im Jahr 2000 auf 69 Jahre
im Jahr 2004 an.

e Bei der Betrachtung der kardiovaskuldren Risikofaktoren Nikotinabusus, arterielle
Hypertonie, Adipositas, Hyperlipiddmie, Diabetes mellitus und genetische Disposi-
tion fiel auf, dass lediglich 2% der Infarktpatienten keine Risikofaktoren aufwiesen,
circa 12% wiesen einen Risikofaktor auf und bei 83 bis 90 % der Patienten lagen
zwei oder mehr Risikofaktoren vor; hierbei nahmen die arterielle Hypertonie und
die Adipositas mit jeweils iiber 66% eine Vorreiterrolle ein, gefolgt von
Nikotinabusus (circa 58%) und genetischer Disposition (circa 44%), sowie

Hyperlipidédmie (circa 38%) und dem manifesten Diabetes mellitus (24%).

e Die 28-Tage-Mortalitdtsrate stieg wahrend des Beobachtungszeitraumes kontinuier-
lich von 8,6% im Jahr 2000 auf 14,3% im Jahr 2004 an; dennoch liegt sie hiermit
deutlich unterhalb der deutschlandweit erfassten 28-Tage-Mortalitdtsrate von
16,7%. Griinde fiir den Anstieg der Mortalitétsrate sind in der Zunahme der beste-
henden Ko-Morbiditdten, sowie im zunehmenden Alter der Patienten zu suchen, je-
doch auch in der signifikanten Verldngerung der Préhospitalphase mit einer daraus

resultierenden ldngeren myokardialen Ischdmiezeit.

e Der Erstkontakt mit dem medizinischen Versorgungssystem erfolgte in den Jahren
2000 bis 2003 durch die direkte Vorstellung in der Klinik (circa 41%), gefolgt von
der Alarmierung des Notarztes (circa 34%); die Konsultation des Hausarztes spielte
mit circa 28% eine eher untergeordnete Rolle; im Jahr 2004 verlief der Erstkontakt
zum groften Teil {iber den Notarzt (circa 40%), gefolgt von der Vorstellung in der

Klinik (circa 32%) und der Konsultation des Hausarztes (circa 28%).

e Die Art der Intervention durchlief wihrend des Beobachtungszeitraumes eine deut-
liche Trendwende: im Jahr 2000 wurden noch 42% der Infarktpatienten lysiert, im
Jahr 2004 lag dieser Anteil lediglich bei 8%. Im Jahr 2000 erhielten 54% der Patien-
ten eine elektive PTCA und nur 12% eine Akut-PTCA; im Jahr 2004 lag der Anteil
der elektiven PTCA nach akuter Myokardischdmie bei 25% und der Anteil der
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Akut-PTCA bei 57%. Der Anteil der Bypass-Operationen nach Infarktereignis sank
von 26% im Jahr 2000 auf 8,5% im Jahr 2004.

Grundsitzlich lassen diese Daten bei bestehenden, nicht-signifikanten Abweichun-
gen durchaus Riickschliisse auf die groen deutschen Registerstudien und umge-
kehrt von diesen auch auf die Leverkusener Infarktpatienten zu. Zu den groflen in-
ternationalen Registern bestehen deutlichere Unterschiede, welche jedoch auch in
den groBen deutschen Registern zu finden sind, so dass diese durch epidemiologi-
sche und soziologisch-politische Unterschiede der verschiedenen Nationen zu erkla-

ren sind.

Wie bereits erldutert, spielt die Dauer der Prdhospitalzeiten nach einem akuten myo-

kardischdmischen Ereignis und die damit verbundene myokardiale Ischdmiezeit fiir die

Prognose des Patienten eine entscheidende Rolle. Aktuell wird in den Leitlinien ein

prahospitaler Zeitrahmen von 60 Minuten als anzustrebendes Ziel formuliert.

Die Dauer der Prihospitalzeit im Median nahm insgesamt kontinuierlich von 130
Minuten im Jahr 2000 auf 240 Minuten zu; hierbei entfiel ein signifikanter Anteil
auf die Dauer zwischen Symptombeginn und Erstkontakt mit einem Arzt, welcher
im Verlauf von 90 Minuten auf 150 Minuten anstieg. Ein wesentlich geringerer An-
teil entfiel auf die Zeit zwischen Erstkontakt und Aufnahme im Krankenhaus; diese
betrug in den Jahren 2000 bis 2003 nahezu konstant circa 28 Minuten und stieg im
Jahr 2004 auf 43 Minuten an. Diese Zunahme wird ebenfalls in den gro3en nationa-
len und internationalen Registern beschrieben; die Dauer der Prahospitalzeit stellte
sich in Leverkusen bis zum Jahr 2003 kiirzer als in den grofen Infarktregistern dar,
jedoch kam es im Jahr 2004 zu einer sprunghaften Verldngerung und damit dauerte
nun die Prahospitalzeit der Leverkusener Patienten lénger, als im nationalen Ver-

gleich.

Die Infarktereignisse ohne ST-Strecken-Hebungen (Non-STEMI) wiesen im gesam-
ten Beobachtungszeitraum eine ldngere Prahospitalzeit auf als die Infarktereignisse
mit ST-Strecken-Hebungen (STEMI); beiden ist gemeinsam, dass der grof3te Anteil
der Prihospitalzeit durch die Patientenentscheidungszeit bestimmt wird und bei bei-
den verldngerte sich die Dauer der Prihospitalphase von 2000 bis 2004 signifikant:
bei den STEMI verldngerte sich die Prahospitalzeit von 130 Minuten im Jahr 2000
auf 190 Minuten im Jahr 2004; bei den Non-STEMI von 144 Minuten im Jahr 2000
auf 308 Minuten im Jahr 2004.
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e Bei weiblichen Patienten dauerte die Prihospitalphase sowohl bei STEMI als auch
bei Non-STEMI lénger als bei médnnlichen Patienten; beiden Geschlechtern ist ge-
meinsam, dass die Prahospitalzeit im Verlauf des Beobachtungszeitraumes deutlich
zunahm und bei beiden Geschlechtern entfiel der grofite Anteil der Prahospitalphase

auf die Patientenentscheidungszeit bis zum ersten Arztkontakt.

e Das Vorliegen eines manifesten Diabetes mellitus stellt einen wichtigen Risikofak-
tor fiir die Entstehung einer koronaren Herzerkrankung dar, jedoch bedingt ein be-
stehender Diabetes beispielsweise durch eine bestehende Polyneuropathie mit ver-
minderter Schmerzwahrnehmung und somit auch einer spdteren Wahrnehmung In-
farkt-typischer Symptome eine nicht unerhebliche Verldngerung der Préhospitalzeit.
Insgesamt dauerte die Prdhospitalzeit bei Diabetikern signifikant ldnger als bei
Nicht-Diabetikern und auch in der differenzierten Betrachtung von STEMI und
Non-STEMI dauerte die Prahospitalphase bei den Diabetikern ldnger als bei Nicht-
Diabetikern.

e Sowohl im Tagdienst als auch im Notdienst bedingte die Patientenentscheidungszeit
den deutlich liberwiegenden Anteil an der Dauer der Prihospitalphase. Bis zum Jahr
2003 nahm die Préhospitalzeit tagsiiber kontinuierlich zu und verlief im Jahr 2004
regredient wihrend sie in der Notdienstzeit im gesamten Beobachtungszeitraum
kontinuierlich zunahm. Die gesamte Prahospitalphase dauerte tagsiiber langer als in
der Nacht und auch die Patientenentscheidungszeit stellte sich in der Notdienstzeit
signifikant kiirzer dar, als am Tag. Im Vergleich zu den grof8en Infarktregistern stell-
te sich die Patientenentscheidungszeit tagsiiber bei den Leverkusener Patienten
dreimal lidnger dar; die gesamte Dauer der Préhospitalphase zeigte sich jedoch
geringgradig kiirzer als in den grof8en Registern. In der Notdienstzeit stellten sich
sowohl die Patientenentscheidungszeit als auch die Gesamtdauer der
Prihospitalphase in Leverkusen signifikant kiirzer dar, als in den groBen Register-
studien. Da alle demographischen Daten und die librigen Zeiten der Leverkusener
Patienten durchaus mit den nationalen und internationalen Registern vergleichbar
sind, ist die Begriindung fiir diese signifikanten Unterschiede konkret in Leverkusen
zu suchen. Als mdgliche Begriindungen hierfiir sind Angste vor dem Verlust des
Arbeitsplatzes bei linger andauernder Krankheit in Zeiten vermehrten Stellenabbaus
zu diskutieren, jedoch auch die Sorge der Patienten, dass sie fiir ihre Angehdrigen

eine Belastung darstellen konnten.
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Insgesamt zeigt sich, dass auch die Dauer der Préhospitalzeiten in der Gesamtschau,
wie auch in den jeweiligen differenzierten Betrachtungen bei lediglich nicht-
signifikanten Abweichungen durchaus mit den groflen nationalen und internationa-

len Registerstudien vergleichbar sind.

In allen Betrachtungen stellt die Patientenentscheidungszeit den erheblich groferen
Anteil an der Prihospitalzeit dar; die Zeit zwischen erstem Kontakt mit dem medi-
zinischen Versorgungssystem und der Aufnahme im Krankenhaus nimmt konstant
lediglich circa ein Drittel der gesamten Prahospitalphase ein. Auffillig ist ein deutli-
cher Anstieg dieser Zeit im Jahr 2004, welcher in allen differenzierten Betrachtun-
gen eruiert wurde. Im Vergleich zwischen Tag- und Notdienstzeit wird deutlich,
dass diese Verldngerung nur in der Tagdienstzeit auffillt, in der Notdienstzeit, wenn
die Ambulanz deutlich weniger frequentiert wird, ist diese Zeit kiirzer. Aufgrund
dieser Erkenntnis muss hier eine Ursache innerhalb der Organisationsstrukturen des
Klinikums Leverkusen diskutiert werden: im Jahr 2004 erfolgte eine umfangreiche
Umbau- und Umstrukturierung im Bereich der Zentralambulanz, das Bypassing der
Notaufnahme mit direktem Zugang zum Herzkatheterlabor war noch nicht moglich
und in dieser Zeit trat eine verlédngerte Aufnahmedauer {iber die gerade im Umbau

befindliche Zentralambulanz auf.

Verschiedene Studien belegten, dass das Auftreten einer akuten Myokardischdmie
einer gewissen circadianen Rhythmik, bedingt durch Hormonsekretion, Schwan-
kungen von Blutdruck und Herzfrequenz, GefaBmuskeltonus und korperlicher Akti-
vitdt und der Thrombozytenaggregation, unterliegt. In den Studien wurde belegt,
dass es eine gewisse Héaufung von Infarktereignissen im Zeitraum zwischen 6:00
Uhr und 12:00 Uhr gibt und die wenigsten Ereignisse zwischen 18:00 Uhr und
24:00 Uhr auftreten. Die Vermehrung an Myokardischdmien zwischen 6:00 Uhr und
12:00 Uhr konnte ebenfalls bei den im Klinikum Leverkusen erfassten Patienten
eruiert werden; auch bei diesen Patienten traten die wenigsten myokardischdmi-

schen Ereignisse im Zeitraum zwischen 18:00 Uhr und 24:00 Uhr auf.

Auch die frithe Intrahospitalphase sollte moglichst kurz gehalten werden, um ein
moglichst gutes Outcome der Patienten zu erreichen. Im Beobachtungszeitraum lag
die Door-to-Treatment Time im Klinikum Leverkusen im Median bei 52,5 Minuten;
andere groflen Zentren geben diese Zeit mit 40, 56 und 81 Minuten an; dies zeigt,

dass die Leverkusener Zeiten durchaus mit den groBen Registern vergleichbar sind.
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Betrachtet man die Zeit bis zur Lyse und vergleicht diese mit einer vorangegange-
nen Auswertung der Jahre 1990 bis 1999, so zeigt sich, dass sich die Zeitdauer bis
zur Einleitung einer Lysetherapie im 10-Jahres-Vergleich von 19 auf 52 Minuten
nahezu verdreifacht hat, was unter anderem auch durch ein deutlich hoheres Patien-

tenaufkommen zu erkléren ist.

In der Gesamtschau bestitigt sich, dass die im Klinikum Leverkusen erhobenen Daten
durchaus mit den grof3en Infarktregistern vergleichbar sind. Hier wird der Vorteil einer
systematischen Erfassung deutlich: die Register spiegeln die Alltagssituation der Klini-
ken mit ihren individuellen Umweltbedingungen wider und werden nicht durch kiinst-
lich erschaffene Bedingungen von randomisierten Studiensituationen beeinflusst. Regis-
ter und randomisierte Studien stellen eine gegenseitige Ergénzung zueinander dar und
bieten gemeinsam die Mdglichkeit eine schnelle und leitliniengerechte Versorgung der

Patienten weiter zu entwickeln.

(b) Ausblick auf mdgliche Optimierungsstrategien

Da die Mortalitdtsrate des akuten Myokardinfarktes trotz aller Erkenntnisse und thera-
peutischer Optionen weiterhin sehr hoch liegt, sind weitere Optimierungsmdglichkeiten
in der Akut-Versorgung und der anschlieBenden Post-Infarkt-Therapie, sowie der Se-
kundirprophylaxe von groBer Bedeutung. Im Folgenden wird ein Uberblick iiber mogli-

che Optimierungsansétze gegeben.

¢ Grundlage fiir eine Verkiirzung der Prahospitalzeit durch Verkiirzung der Patienten-
entscheidungszeit stellen breit gefacherte Aufklirungskampagnen dar, welche zum
Erhalt des Lernerfolges regelméBig wiederholt werden sollten. Inhalte sollten die
Risikofaktoren fiir das Entstehen und Fortschreiten einer koronaren Herzerkrankung
und deren Beeinflussbarkeit darstellen, sowie die Art der Symptomatik und die Be-
deutung einer mdglichst kurzen myokardialen Ischdmiezeit fiir die Langzeitprogno-

se der Patienten darstellen.

e Individuelle Risikoprofile und PridventionsmaBBnahmen sollten systematisch durch

Haus- und Betriebsirzte, sowie durch Arbeitgeber gefordert werden.

e Die Aufkldrung von Arbeitgebern iiber ihren Nutzen von Primédr- und Sekundérpro-
phylaxen bei ihren Mitarbeitern, sowie einer moglichst rasch wiedererlangten Ar-

beitsfahigkeit der Mitarbeiter
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e Nach Moglichkeit sollte immer umgehend eine interventionell-titige kardiologische
Klinik angefahren werden, um eine Verlingerung der myokardialen Ischdmiezeit

durch Zwischenaufenthalte in Grundversorgungshédusern zu vermeiden.

e Das 12-Kanal-EKG und die Méglichkeit der Telemetrie sollten etablierte Bestand-
teile der priklinischen Diagnostik darstellen; ferner kann durch eine frithzeitige tele-
fonische Anmeldung in einer Klinik mit Herzkatheter-Bereitschaft die friihe

intrahospitale Phase signifikant verkiirzt werden.

e FEine regelmdfige Evaluation der Prozessketten in der kardiologischen Klinik kann

Schwachstellen verdeutlichen und Optimierungspotenziale aufzeigen.

e Bypassing der Notfallambulanz und direkter Zugang zum Herzkatheterlabor sollten

etablierte Standardverfahren darstellen.

Die in randomisierten Studien erfassten Ergebnisse sollten anhand der Registerstudien
evaluiert und optimiert werden. Umgekehrt stellen die Ergebnisse der Registerstudien
wiederum die Basis fiir die Formulierung neuer Hypothesen und Forschungsansétze dar.
Anhand des Vergleiches mit den groBBen Registern konnen die Kliniken ihre eigenen
Strukturen Uberpriifen, Schwachstellen und Optimierungspotentiale formulieren. Die
Umsetzung der Leitlinien-gerechten Therapie sollte durch Fortbildungs- und Aufkla-

rungsmalinahmen intensiviert werden.
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