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Verdacht auf Herzinfarkt

EKG im Krankenwagen
verbessert die Prognose

Wenn bei Patienten mit Herzinfarktverdacht bereits wahrend
des Krankentransportes ein EKG geschrieben und in Abhén-
gigkeit des Ergebnisses die Weichen fiir die weitere Versor-
gung gestellt werden, erhoht sich die Uberlebenswahr-
scheinlichkeit des Patienten.

Beim Herzinfarkt zihlt jede Minute. Ein prahospitales EKG ermog-
licht die frithzeitige Herzinfarktdiagnose. Bestitigt sie sich, kann
der Notarzt den Patienten ziigig in ein Spital mit Herzkatheterplatz
bringen lassen und dort das Team vorwarnen. Sollte kein Kranken-
haus mit PCI-Méglichkeit erreichbar sein, kann er die Lysetherapie
frither beginnen.

Die prognostische Relevanz derartiger logistischer Massnah-
men zeigt jetzt eindrucksvoll eine in der Zeitschrift HEART pub-
lizierte Studie aus Grossbritannien. Sie schloss 289 000 Patienten
ein, die mit dem Rettungswagen in die Klinik gebracht worden wa-
ren. Im Jahr 2005 war bei 51% der Patienten prihospital ein EKG
geschrieben worden, 2009 schon bei 64%. Bei Patienten, bei denen
spater die Diagnose STEMI gestellt wurde, stieg die Rate prahospi-
taler EKGs von 64% (2005) auf 79% (2009).

Die Patienten profitierten davon. 84% der STEMI-Patienten
mit prihospitalem EKG konnten reperfundiert werden, aber nur

Akuter ST-Hebungsinfarkt ohne Herzschwéache

74% der STEMI-Patienten ohne prihospitales EKG. 29% der Pa-
tienten mit prahospitalem EKG erreichten das Katheterlabor in
weniger als 90 Minuten, aber nur 21% der Patienten ohne préhos-
pitales EKG.

Wenn keine Akut-PCI moglich war, konnte die Lyse frither be-
ginnen: Im Kollektiv der Patienten mit prahospitalem EKG zu 91%
innerhalb von 30 Minuten, in der Kontrollgruppe nur zu 84%.

Die Differenzen hatten prognostische Konsequenzen: Insge-
samt {iberlebten mit 92,6% vs. 91,8% signifikant mehr Patienten die
ersten 30 Tage nach dem Notfall. Grosser noch war der Mortalitéts-
unterschied bei den STEMI-Patienten, er betrug 2,8%. Die 30-Ta-
gesmortalitét lag bei 8,6% vs. 11,4% - allein in Abhéngigkeit davon,
ob préhospital ein EGK geschrieben wurde.
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Eine Indikation fur Eplerenon?

Wenn bei akutem ST-Hebungsinfarkt ohne Anzeichen einer
Herzschwéache frilhzeitig Eplerenon eingesetzt wird, redu-
ziert dies den Anstieg von BNP und NT-proBNP. Diese Bio-
marker signalisieren eine drohende Herzinsuffizienz.

Bisher hat Eplerenon seinen Platz, wenn Herzinfarkt-Patienten
Zeichen einer Herzschwiche entwickeln. Die Therapie beginnt
dann nach 3-7 Tagen.

In der plazebokontrollierten und doppelblinden REMIN-
DER-Studie wurde nun untersucht, ob Eplerenon generell bei
ST-Hebungsinfarkt von Vorteil ist. An der Studie hatten 1012 Pa-
tienten teilgenommen. Die Therapie mit dem Aldosteronblocker
wurde so frith wie méglich nach Diagnosestellung begonnen.

Die Lektiire des primdren Endpunktes erfordert etwas Ge-
duld. Denn dieser umfasst die kardiovaskuldre Mortalitit, erneute
Krankenhauseinweisungen, ein verldngerter initialer Kranken-
hausaufenthalt aufgrund von Herzschwiche, ventrikuldrer Ta-
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chykardie oder Kammerflimmern, einer EF von unter 40%, sowie
erhohte Werte von BNP oder proBNP einem Monat nach der
Randomisierung oder noch spiter.

Tatséchlich reduzierte Eplerenon diesen Endpunkt signifikant:
nach einem medianen Follow-up von 10,5 Monaten hatten 18,4%
(Verum) sowie 29,6% (Plazebo) einen der Endpunkte entwickelt.
Der Unterschied war allerdings nur auf Unterschiede im Anstieg
der Biomarker zuriickzufithren. Ob die Patienten der Eplerenon-
Gruppe tatsdchlich seltener mittelfristig eine Herzinsuffizienz ent-
wickeln, wird das weitere Follow-up zeigen miissen.

Interessant sind die Sicherheitsendpunkte: 5,6% der Patienten
unter Eplerenon sowie 3,2% der Plazebo-Patienten entwickelten
Hyperkalidamien tiber 5,5 mmol/l. Bei Hypokaliamien verhielt es
sich umgekehrt: 1,4% unter Eplerenon und 5,6% unter Plazebo.
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KHK- und Schlaganfall-Risiko bei Adipositas

Reicht es, Blutdruck, Blutzucker

und Blutfette zu senken?

Bei Ubergewicht und Adipositas sind die klassischen Risiko-
faktoren Bluthochdruck, Hypercholesterindmie und Diabetes
fir die Halfte des KHK-Risikos sowie fiir drei Viertel des
Schlaganfallrisikos verantwortlich. Um das Risiko zu eliminie-
ren, ist es notwendig, ein optimales Korpergewicht aufrecht
zu erhalten.

Adipositas und Diabetes sind weltweit auf dem Vormarsch, wih-
rend die Risikofaktoren Bluthochdruck und Fettstoftwechselsto-
rungen stagnieren oder riickliufig sind. Ubergewicht geht mit
einem erhohten Risiko fiir Herzinfarkte und Schlaganfille einher.
Die vorliegende Publikation in THE LANCET untersuchte, wel-
chen Anteil dieser Risikoerhéhung tiber Blutdruckeffekte, Diabe-
tes und erh6hte Cholesterinwerte vermittelt wird und wie hoch der
Anteil der Risikoerhéhung ist, der auf das Ubergewicht per se zu-
rickzufiihren ist.

Die Autoren poolten dazu die Daten von 97 prospektiven Studi-
en mit insgesamt 1,8 Millionen Teilnehmern, die 57 000 Herzatta-
cken und 31 000 Schlaganfille erlitten hatten. Sie eliminierten junge
und schlanke Patienten sowie solche mit vorbestehenden korona-
ren oder zerebrovaskuldren Erkrankungen. Anschliessend ermit-
telten sie die Herzinfarkt- und Schlaganfallrisiken in Abhéangigkeit

Riesenzell-Arteriitis

vom Body-Mass-Index, und zwar mit und ohne Adjustierung fiir
die klassischen drei Risikofaktoren Blutdruck, Blutfette und Dia-
betes. Mit statistischen Methoden errechneten sie den Anteil des
Ubergewichtes am Erkrankungsrisiko.

Es zeigte sich, dass fiir jeden Anstieg des BMI um 5 kg/m2 das
KHK-Risiko um 27% und das Schlaganfall-Risiko um 18% anstieg.
Nach Beriicksichtigung der drei klassischen Risikofaktoren betrug
der Anstieg noch 15% fiir die KHK und 4% fiir den Schlaganfall -
was immer noch deutlich signifikant war.

Diese Zahlen bedeuten, dass 46% des KHK-Risikos und 76%
des Schlaganfallrisikos von tibergewichtigen Personen auf die klas-
sischen drei Risikofaktoren zuriickzufiihren sind und mit einer ent-
sprechenden Therapie reduziert werden konnen.

Bei Ubergewicht (BMI 25-30%) erklirten die drei klassischen
Risikofaktoren 50% des Risikoanstiegs fiir die KHK und 98% des
Risikoanstiegs fiir den Schlaganfall gegeniiber normgewichtigen
Personen. Bei Adipositas (BMI>30%) waren die drei Risikofakto-
ren fiir 44% des KHK-Risikoanstiegs und fiir 69% des Schlaganfall-

Risikoanstiegs verantwortlich.
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Erhohte Risiken fUr Herzinfarkt, Schlaganfall,

und PAVK

Bei der Riesenzell-Arteriitis kdnnen auch andere grosse Arte-
rien in Mitleidenschaft gezogen werden. Dadurch erhoht
sich fiir betroffene Patienten das Risiko fiir kardiovaskuladre
Erkrankungen.

Bei der Riesenzell-Arteriitis handelt es sich um eine Vaskulitis
grosser und mittelgrosser Arterien, die zur ischimiebedingten
Erblindung fithren kann. Behandlung der Wahl sind hochdosier-
te Steroide tiber einen lingeren Zeitraum. Fest steht, dass viele Ge-
fassprovinzen betroffen sein konnen. Unklar war aber bisher, ob
sich dadurch das kardiovaskuldre Risiko der Patienten erhéht.
Dieser Frage ging eine grosse Kohortenstudie aus U.K. auf den
Grund. In der Studie wurden die Inzidenzen von Myokardinfarkt,
zerebrovaskuldren Erkrankungen sowie PAVK bei 3408 Patienten
mit gesicherter Riesenzellarteriitis sowie 17027 gemachten Kon-

trollen verglichen. Die Patienten waren im Schnitt 73 Jahre alt und
zu 73% weiblich.

Die Erkrankungshéufigkeiten, jeweils fiir Patienten mit Rie-
senzellarteriitis und Kontrollen, beliefen sich auf 10 vs. 4,9 Herz-
infarkte pro 1000 Patientenjahre, 8 vs. 6,3% Schlaganfille pro 1000
Patientenjahre, und 4,2 vs. 2 arterielle Verschlusskrankheiten. Die
Risikoerhohungen beliefen sich somit auf 2,06 (Herzinfarkt), 1,28
(Schlaganfall) und 2,13 (Verschlusskrankheit), bzw. 1,7 fiir alle
drei Erkrankungen zusammen.

Ferner fiel auf, dass diese makrovaskulidren Komplikationen
im ersten Monat nach der Diagnosestellung besonders hiufig auf-

traten.
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