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1. Einleitung
Der Diabetes mellitus ist eine metabolische Erkuangk die durch eine chronische
Hyperglykdmie charakterisiert ist (1).
Diese wird durch einen Defekt der Insulinsekretiord/oder Insulinwirkung hervorgerufen.
Der Defekt in der Insulinwirkung beeinflusst nichur den Kohlenhydratstoffwechsel,
sondern ebenso den Lipid- und Proteinhaushalt (2).
Die Definition des Diabetes wurde kontinuierlich tuisiert. Die ersten allgemein
akzeptierten Kriterien fur die Klassifikation undagnostik eines Diabetes mellitus wurden
erstmals 1979 von der National Diabetes Data Gr@NPDG) veroffentlicht. Diese
beinhalteten auch die erstmalige Definition einestgrten Glucosetoleranz (3).
1980 wurde die Definition des WHO Expert Committee Diabetes vorgelegt (4). Einige
Anpassungen wurden 1985 eingefiihrt, um sie besgeden Empfehlungen der National
Diabetes Data Group abzustimmen (5).
Die neuesten Empfehlungen der WHO wurden 1998 chtieflich 1999 vorgelegt (2). Die
wesentliche Anderung in den diagnostischen Kriterines Diabetes mellitus ist die
Herabsetzung des Nuchtern-Blutglucosespiegels, edbhem ein Diabetes als diagnostiziert

gilt (von 110 mg/dl auf 100 mg/dl).

Es werden 2 Haupttypen des Diabetes mellitus wttezden, den Typ 1 und Typ 2, die in der
westlichen Gesellschaft eine Pravalenz von 6 bish@%en. 80 bis 90% der Falle entfallen
dabei auf den wesentlich haufiger vorkommendenZ{jiabetes (6).

In den nachsten 25 Jahren wird die Pravalenz dabeles mellitus noch weiter ansteigen.
Die Griunde hierfur sind in einer zunehmenden Altgraer Bevolkerung, verbunden mit
einer Anderung der Lebensfilhrung im Sinne von Mhmagekorperlicher Aktivitat sowie
Uberkonsum von Nahrungsmitteln zu suchen. Dies avign fiihrt zu einem vermehrten

Auftreten von Adipositas in der Bevdlkerung (6).



Langfristig konnen im Rahmen des Diabetes melliesschiedene mikrovaskulare und
makrovaskulare Komplikationen auftreten. Folgen défikroangiopathie kdnnen
beispielsweise eine diabetische Nephropathie, Beditnie oder Neuropathie sein. Die
Makroangiopathie kann zu einer koronaren Herzekuag, einer peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit (pAVK) oder zu einer Makroampgithie im Bereich der extra- und
intrakraniellen hirnversorgenden Arterien fihren.

Kardiovaskulare Erkrankungen sind nach wie vor aiiee haufigsten Todesursachen in
Deutschland. Ungefahr ein Drittel aller Todesféle Deutschland sind auf einen akuten
Myokardinfarkt zurtickzufiihren (7).

Es gibt verschiedene Manifestationen einer akutekraBkung der Koronargefasse. Die
haufigsten klinischen Prasentationen sind der akiyekardinfarkt (AMI), die instabile
Angina pectoris oder der plétzliche Herztod (7).

Nach einer gemeinsamen und neu verfassten EmpfgdiemEuropean Society of Cardiology
(ESC) und des American Colleg of Cardiology (AC{&pt ein akuter Myokardinfarkt bei
einem typischen Enzymverlauf plus klinischer Sympatik, typischen EKG Veranderungen
oder durchgefuhrter Koronarintervention vor (8).

Heute werden instabile Angina pectoris, transmunahe nicht transmuraler Myokardinfarkt
unter dem Begriff ,akutes Koronarsyndrom® (ACS) amsnengefasst (8). Diese neuere
Einteilung beruht auf der Erkenntnis, dass ihnemaasame, pathophysiologische
Komponenten wie Ruptur oder Erosioarteriosklerotischer Plagues in epikardialen
Koronararterien zu Grunde liegen.

Die Einteilung des akuten Myokardinfarktes erfdigute nach ST- Hebungs- oder nicht ST-
Hebungsinfarkt, eine Einteilung in ,Q-Wave" und m@-Wave* Infarkt ist heutzutage nicht

mehr gebrauchlich (9).



Es gibt einige sicher etablierte Risikofaktoren flie Entwicklung einer KHK, wie die
familidre Disposition, hdheres Lebensalter, Rauchdtyperlipidamie, Hypertonie,
Ubergewicht und korperliche Inaktivitét (7).

Unabhangig davon wurde mit der Framingham-Studistnesls in einer grossen
populationsbasierten Studie gezeigt, dass der Babeamellitus ein eigenstandiger
Risikofaktor fur kardiovaskulare Erkrankungen B0Y.

Hinzu kommt, dass bei Diabetikern mit einem Myokaiarkt weitere Risikofaktoren wie
Bluthochdruck, Adipositas, Fettstoffwechselstorungd8ewegungsmangel und familidre

Disposition haufiger zu finden sind als bei Nichiabetikern (11).

Ein weiterer, unabhangiger Risikofaktor fur die \icklung kardiovaskularer Erkrankungen
beziehungsweise die zukinftige kardiovaskuldre NMitdd und Mortalitat ist die gestorte
Glucosetoleranz (12,13,14). Die gestorte Glucosedok ist ein Zustand zwischen normaler
Glucosetoleranz und einem Diabetes.

So besteht zum Beispiel eine direkte Beziehungdweis der Hohe des Blutzuckers und dem
Auftreten von kardiovaskularen Ereignissen. In eikketaanalyse, in der mehr als 95.000
Personen eingeschlossen wurden, zeigte sich, das®Beziehung von Nichternblutzucker
oder postprandialem Blutzucker und kardiovaskuld&egignissen nicht nur im diabetischen
Bereich besteht, sondern diese auch bei einer rgEsté&lucosetoleranz und dem nicht-
diabetischen Bereich gilt (15).

Bei Herzinfarktpatienten ohne vorbekannten Diabetasss an Stérungen des Glucose-
stoffwechsels gedacht werden. Basierend auf or@Rkritosebelastungstests weisen diese
Patienten in der Postinfarkt-Periode und nach 3 &fem zu 35% und 40% eine gestorte

Glucosebelastung auf. Bei 31% und 25% wurde eib@&e&s neu entdeckt (16).



Bisher nicht bekannte Stérungen der Glucosetolesamt daher bereits sehr frih nach dem
akuten Infarktgeschehen detektierbar. NichterngBlabse und der 2h-Wert nach einer
Glucosebelastung kénnen dazu dienen, frihzeitighHsikopatienten nach Myokardinfarkt

zu identifizieren und dann therapeutisch zu inteieen (16).

Die Hohe des Blutzuckers bei Aufnahme spielt auoie eentscheidende Rolle fir die
Prognose des Patienten mit akutem MyokardinfarkichAbei Nicht-Diabetikern mit akutem
Myokardinfarkt ist die Aufnahme-Blutglucose ein bhangiger Risikofaktor fir die
Langzeit-Prognose (17).

Ein erhohter Blutzucker bei Aufnahme reflektierthda nicht nur eine akute Stressphase,
sondern ist als Marker eines gestorten Glucosestofisels, der die Prognose verschlechtert
und eine Intervention erforderlich macht, anzusgi&i

Auch der HbAlc-Wert bei Aufnahme in die Klinik be#tusst die Prognose von Diabetikern

mit akutem Myokardinfarkt entscheidend (18).

Patienten mit akutem Myokardinfarkt sind haufigeali®tiker. In der MONICA-Studie war
das Risiko, einen Herzinfarkt zu erleiden, bei M&mnmit Diabetes um das 4fache und bei
Frauen um das 6fache gegenuber Nicht-DiabetikednNicht-Diabetikerinnen erhéht (19).
Auch Reinfarkte treten bei Diabetikern haufiger &lsi Nicht-Diabetikern auf. In der
GUSTO-I Studie lag der Anteil der Reinfarkte beiabetikern bei 18,4%, bei Nicht-
Diabetikern bei 13,0% (20).

Das Vorliegen eines Diabetes stellt insgesamt keandiale Hochrisiko-Situation dar und fuhrt
zu einem kardialen Mortalitatsrisiko von 20% ubedahre, wie Haffner et al. beschrieben

haben (21).



Das hohe Risiko in dieser Studie war vergleichbar dem Mortalitatsrisiko von Nicht-
Diabetikern nach akutem Myokardinfarkt. Ein vorlger Myokardinfarkt bei Diabetikern
erhohte das kardiovaskulare Mortalitatsrisiko a6Po4in einem Zeitraum von 7 Jahren

Deshalb wird der Diabetes mellitus auch als KHK-#glent bezeichnet.

In neueren Studien war die Prognose nur geringfiggigstiger. Ein schottisches Register
fand, dass das Risiko fur Patienten mit nachgewssskoronarer Herzerkrankung tber einen
Zeitraum von 8 Jahren um 33% hoéher als bei Typab&tikern ist (22).

In der ,Health Professionals Follow-up Study” hatt®anner ohne Diabetes und ohne
vorherige koronare Herzerkrankung wahrend eineéhti@gjen Beobachtungszeitraums ein
relatives Risiko, an einer KHK zu sterben, von 3,84

Bei bekannter KHK ohne Diabetes lag das relativeikRi bei 7,88 und bei Diabetes und

bekannter KHK betrug es 13,41. Mit der Dauer desbBies nahm das Risiko, einen
kardiovaskuléaren Tod zu erleiden, signifikant z8)(2

Eine Auswertung des OASIS Registers, das die 2e3aPrognose bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern mit instabiler Angina und ,Non-Q-Wavkifarkt untersuchte, bestatigt die

erhohte Mortalitat bei Diabetikern (24).

Diabetes war ein unabhangiger Risikofaktor fur Mt (relatives Risiko 1,57) wie auch

kardiovasularen Tod, akuten Myokardinfarkt, Schidgth und neu aufgetretenes kongestives

Herzversagen (24).

Die Ursachen fur die unguinstigere Prognose beidildrn mit akutem Myokardinfarkt sind

vielfaltig.

Kardiale Beschwerden, die auf Durchblutungsstorangeiriickzufihren sind, werden

aufgrund einer autonomen Dysfunktion vom Patiemtemiger wahrgenommen, was dazu

fuhren kann, dass ein Infarkt erst spat erkannd witer gar stumm verlauft (25,26).



Es kann zur Verzdgerung der Diagnosestellung bzerzogerten Einleitung wichtiger
Therapiemalinahmen kommen.

Es kommt aufgrund der autonomen kardialen Dysfonkbei Diabetikern haufig zu einem
Ungleichgewicht zwischen der sympathischen undgyang@athischen Regulation (27).

Der Sympathikotonus ist erhdht, was zu einer edwhtRuhefrequenz sowie
Arrhythmieneigung fihrt (28,29). Diese Veranderunggnd mit einer erhohten Mortalitat
assoziiert (30,31,32).

Die Pumpfunktion der nicht infarzierten Herzardade Diabetikern ist im Vergleich zu Nicht-
Diabetikern eingeschrankt (33).

Ebenso ist die kompensatorische Kontraktilitat decht betroffenen Herzareale bei
Diabetikern vermindert (34).

Des Weiteren findet man haufig Storungen der Eralfthktion, die zu einer
Beeintrachtigung der Regulation des Blutflusses rtfu35,36,37,38,39,40,41). Die
Koronarreserve ist dadurch eingeschrankt.

Ausserdem beginnt die Sklerosierung der Koronasgefdei Diabetikern in einem friheren
Alter und ist schwerer und diffuser ausgepragthas Nicht-Diabetikern (42,43,44,45,46).
Invasive Therapiemalinahmen kdnnen dadurch ersciweeden.

Darluber hinaus weisen die Koronarplagues bei Diadret eine erhdhte Rupturneigung auf
(47) und ihre Zusammensetzung ist eine andere PE)Gehalt an Cholesterin, Calcium und
PAS-positivem Material ist hoher.

Viele Studien haben gezeigt, dass bei Diabetikara erhohte Koagulationsbereitschaft und
eine reduzierte Fibrinolyse-Aktivitat vorliegt (49,51,52,53). Dies wirkt sich wiederum

ungunstig auf die myokardiale Durchblutung aus.
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Bereits 1999 wurde am Krankenhaus Minchen-Schwaleiimg Herzinfarktregister neu
initiilert mit dem Ziel, die Morbiditat und Hospitabrtalitdt von Diabetikern und Nicht-
Diabetikern zu untersuchen.

Dabei konnte insbesondere bei Diabetikern einehtéehtortalitat innerhalb der ersten 24

Stunden und auch in der weiteren Hospitalphaseeaafgt werden.

Ziel der vorliegenden Untersuchung war es zu zeigdass eine Intensivierung
therapeutischer MalRnahmen die Prognose von Diabetiknit akutem Myokardinfarkt

verbessern kann.

Daher wurden die Daten des Herzinfarktregisterskaamkenhaus Minchen-Schwabing des

Jahres 2001 mit denen des Jahres 1999 verglichen.
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2. Methodik

Die Krankenakten aller Patienten, die in der Zeinv1.1.2001 bis zum 31.12.2001 in der
internistischen Intensivstation des Krankenhaus dWién-Schwabing mit der Diagnose
Myokardinfarkt behandelt wurden, sind retrospeldivsgewertet worden. Zusatzlich dazu

wurden sie mit den bereits 1999 erhobenen Dateglivieen.

Die Diagnose Myokardinfarkt wurde gestellt, wennekwder drei der folgenden Kriterien
vorlagen: instabile Angina pectoris Uber 15 Minutefarkttypische, elektrokardiographische
Verénderungen wie ST-Streckenhebungen in mindestemrs Standardableitungen von 0,1
mV bzw. 0,2 mV in den préacordialen Ableitungen, oden Anstieg der Serum Creatinin-
Kinase uber 70U/l (8). Nach Diagnosestellung eMgskardinfarktes wurden die Patienten
gemass den Richtlinien des American College of ©krgy und der American Heart
Association behandelt (8).

Als Reperfusionstherapie wurde eine FibrinolysetP# (tissue-type Plasminogen Activator)

oder eine Akut-PTCA (perkutane transluminale korem@ngioplastie) durchgefinhrt.

Eine Verlegung von der Intensivstation auf die g&lineinstation“ erfolgte, wenn sich der
Creatinin-Kinase-Spiegel im Normbereich befand.

Die Patienten wurden in ,Diabetiker* und ,Nicht-Dietiker* eingeteilt, um die beiden
Gruppen im Hinblick auf Morbiditat und Mortalitatizvergleichen. Ausserdem wurden die
Daten der Jahre 1999 und 2001 miteinander verglichen den Einfluss neuer Therapie-
strategien wie Akut-PTCA, GP lib/llla-Rezeptor-Agtmisten und Glucose-Insulin-Infusion

auf die Mortalitat von Diabetikern und Nicht-Dialketrn aufzuzeigen.

1999 wurden 330 Myokardinfarktpatienten aufgenommean denen 126 (38%) als
Diabetiker (Definition Diabetiker: Aufnahmeblutzweak> 180 mg/dl bei Aufnahme oder

Diabetes mellitus in der Vorgeschichte) und 204%¥p2als Nicht-Diabetiker klassifiziert
12



wurden. Im Jahre 2001 waren es 296 Myokardinfatigpten, von denen 91 (31%) als

.Diabetiker* und 204 (59%) als ,Nicht-Diabetikerftdssifiziert wurden.

Mit Hilfe einer standardisierten Erfassung wurdénjéden Patienten die gleichen Parameter
dokumentiert. Insgesamt wurden folgende Befundgegnmrhoben: Allgemeindaten, Befunde
zu Diabetes mellitus, kardiologische Befunde, Biéglkrankungen, Laborwerte,
Vormedikation, Entlassungsmedikation, Krankenhaigdbalt und Hospitalmortalitat. Bei
Diabetikern wurde ausserdem dokumentiert, ob sié emer Glucose-Insulin-Infusion
behandelt wurden oder nicht (Tabelle 1-8).

Eswurden Name, Vorname, Geburtsdatum, Alter, Gesbhld¢orpergewicht, BMI (Body

mass index) und der Raucherstatus dokumentierie(Eab).

Nr. Patienten Nr.

Name

Vorname

GeburtsdatumTag/ Monat/ Jahr

Alter Jahre

Geschlecht Mannlich, Weiblich

Gewicht Kg

BMI kg/Quadratmeter der
KorpergrolRe

Raucher

Tabelle 1: Allgemeindaten zu Patienten

Lag bei einem Patienten ein Diabetes mellitus sonvurde differenziert, ob es sich um einen
Diabetes mellitus Typ 1 oder Typ 2 handelte (Tab2). Es wurde ausserdem ermittelt, wie
lange der Patient bereits an einem Diabetes erkrasak, falls der Diabetes nicht neu

diagnostiziert wurde.

13



Diabetes
mellitus

D.Typ 1
D. Typ 2
Diabetesdauedahr

Tabelle 2: Befunde zu Diabetes mélis

Weiterhin wurde in die Dokumentation aufgenommeab@lle 3), ob der Patient in der
Vergangenheit bereits einen Myokardinfarkt erlittexite oder ob es sich um ein Erstereignis
handelte.

Es wurde ebenfalls dokumentiert, in welchem Bereieh Herzens der Infarkt stattgefunden
hat (Hinterwand- oder Vorderwandinfarkt) und welckeronararterie betroffen war.
Uberdies wurde das weitere diagnostische und teatmehe Vorgehen ermittelt:
Echokardiographie, Koronarangiographie, Akut-PTCM®urchfihrung der PTCA am
Aufnahmetag), PTCA (einen Tag nach Aufnahme oder visiteren Verlauf), Stent,

Lysetherapie mittels tPA oder eine Bypassoperation.

Wenn bei den Patienten bereits vor dem Infarkt &mrenare Herzerkrankung bekannt war,
wurde dies dokumentiert, und es wurde ebenfalluig@ntiert, ob der Patient wahrend des
akuten Geschehens des Herzinfarkts unter Anginepedeschwerden litt. Blutdruck zum

Zeitpunkt der Aufnahme und Herzfrequenz wurden dudutiert, ausserdem wurde ermittelt,

wie viele Patienten katecholaminpflichtig waren osanimiert werden mussten (Tabelle 3).

14



Erstinfark

Reinfark

VWI = Vorderwandinfark

HWI = Hinterwandinfark

RCA = Right coronary arte

RIVA = Ramus interventricularis anteri
RCX = Ramus circumflext

KHK bekann

AP Angina pectoris bei bzw. vor Aufnahl

RRs Aufnahm Blutdruck systolisch, mmF
RRd Aufnahm Blutdruck diastolisch, mmt
RRs Entlassur Blutdruck systolisch, mmF
RRd Entlassur Blutdruck diastolisch, mmt
Puls Aufnahm / min

Echokardiograph
Lyse

Akut-PTCA am Aufnahmete

CORC insgesamt wahrend des Klinikaufenth:i
PTCA nach dem 1. T¢

Sten

Bypas:
Katecholamine
Reanimatio

Tabelle 3: kardiale Befunde, Diagnostik und Intervation bei Patienten mit akutem Myokardinfakt

Des Weiteren wurden die Komorbiditaten erfasstcheldie arterielle Hypertonie, periphere
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), Niereninsmigénz (Kreatinin im Serum > 1,2 mg/dl),
Carotisstenose, Retinopathie sowie Apoplex beietelt(Tabelle 4).

Laut Definition lag ein Hypertonus vor, wenn meltfaein Blutdruck von 140/90 mmHg in
Ruhe gemessen wurde oder der Patient unter eingrypertensiven Therapie stand. Da
bezuglich der Carotisstenose, der Retinopathie deoch Apoplex zu wenige Angaben
vorlagen, wurden diese sowohl 1999 als auch 2081dau Studienwertung herausgenommen

(Tabelle 4).
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Hypertonie RR > 140/90 mmHg in Rul
pAVK

Carotisstenos

Apoplex

Nierenirsuffizien: Serum Kreatinin>1,2 mg/

Tabelle 4: Begleiterkrankungen

An Laborparametern wurden erhoben: CK-max (maxinfateatinin-Kinase), Kreatinin,
Natrium, Kalium, Cholesterin, Triglyceride, HDL, LD CRP, Hamoglobin, Hamatokrit und
Leukozyten. Es wurden dabei jeweils die ersten Bvieasich Aufnahme auf die Intensivstation

herangezogen (Tabelle 5).

Der Blutzuckerwert der Patienten wurde zum Zeitpulde Aufnahme auf die Intensivstation
(Aufnahme BZ) erfasst. Desweiteren wurde am Tadeatlassung erneut der Blutzuckerwert
dokumentiert, fur Nicht-Diabetiker der Nuchtern-Bluckerwert und fir Diabetiker

zusatzlich der postprandiale Blutzuckerwert. Ausser wurde der HbAlc-Wert erhoben

(Tabelle 5).

16



Aufnahme BZ Blutzuckerspiegel bei Aufnahme auf
die Intennsivstation [ mg / dl]

BZ praprandie bei Entlassung [ mg/c

BZ postprandiz bei Entlassung [ mg/c

CK-max Maximalwert [ U/I]

HbAlc bei Aufnahme [%

Kreatinir bei Aufnahme[mg/d

Na bei Aufnhme[ mmol/I

K bei Aufnahme[ mmol/

Cholesteri bei Aufnahme[mg/d

Triglyceride bei Aufnahme[mg/d

HDL bei Aufnahme[mg/d

LDL bei Aufnahme[mg/d

CRF bei Aufnahme[mg/d

Hb bei Aufnahme[mg/d

HKkt bei Aufnahme [%

Leukos bei Aufnahme [/ul

Tabelle 5: Laborwerte

In Bezug auf die Vormedikation wurde ermittelt, ere@ der folgenden Substanzen die
Patienten vor dem Infarkt eingenommen hatten: (&g ACE-Hemmer, Ca-Antagonisten,
Antiarrhythmika, Nitrate, CSE-Hemmer, Fibrate, [@itika, und/oder ASS (Tabelle 6).

Im Jahre 2001 wurde zusatzlich ermittelt, ob bem dRatienten ein AT1-Blocker in der
Vormedikation bestand. Lag ein Diabetes vor, sodeulie bisherige Diabetestherapie des
jeweiligen Patienten dokumentiert. Es wurde vermesk der Patient mit Insulin behandelt
wurde. 2001 wurde zuséatzlich erfasst, ob der Pasimh 1x, 2x, 3x oder 4x taglich Insulin
spritzte. Lag eine orale Therapie vor, wurde zwesclden einzelnen Medikationen wie
Sulfonylharnstoffe, Biguanide und Acarbose unteestdn. Neuere Antidiabetika wie Glinide
und Glitazone wurden ausschlie3lich 2001 dokumentieeil sie 1999 noch nicht regelhaft
eingesetzt wurden. Hielt der Patient lediglich @t ein oder lag gar keine Behandlung des

Diabetes vor, so wurde dies ebenfalls vermerkt élal®).
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Insulin

(nur 1999

Insulin 1x

(nur 2001

Insulin 2x

(nur 2001

Insulin 3x

(nur 2001

Insulin 4x
Sulfonylharnstoff
Biguanide
Acarbosi
Glitazone (nur 2001
Glinide (nur 2001
Diabetekosi
[2-Blockel
ACE-Hemme
AT1-RA
Ce-Antagoniste
Antiarrhythmike
Nitrate

CSE-Hemme

Fibrate

Diuretike

ASS

keine Diabetestheray

(nur 2001

Tabelle 6: Vormedikation

Wurden die Patienten, bei denen im Jahre 2001 éabddes vorlag, mit einer Glucose-

Insulin-Infusion behandelt, so wurde dies ebenfadisnerkt (Tabelle 7).

Bei Diabetikern, bei denen eine Glucose-Insuliidndn durchgefihrt wurde, ist der

Blutglucosespiegel zu Beginn der Glucose-Insulii$ion gemessen worden, nach 24
Stunden Glucose-Insulin-Infusion, sowie der Blutgisespiegel am Ende der Glucose-
Insulin-Infusion. Ausserdem wurde vermerkt, wielvresulin [IE] via Perfusor in 24 Stunden

nach Beginn der Behandlung den Patienten veraltiremirde. Des Weiteren wurde

festgestellt, wie viel Insulin [IE] dem Patienteia Werfusor insgesamt verabreicht wurde. Die
Anzahl der Stunden, die die Patienten mit einenfuBer behandelt wurden, wurde ebenfalls

vermerkt. Trat wahrend der Glucose-Insulin-Infusieime Hypoglyk&dmie auf, so wurde

18



unterschieden zwischen Hypoglykamie (Blutglukoseggi < 50mg/dl) und schwerer
Hypoglykamie (Bewusstlosigkeit, Fremdhilfe erfordgr etc.).
Es wurde festgestellt, ob der Patient zu einemesgitZeitpunkt an einer Diabetesschulung

teilnahm (Tabelle 7).

Glucose-Insulin-Infusion Glucose-Insulin-Infusiga/tiein)
BZ-A-Inf. BZ zu Beginn Glucose-Insulin-Infusion
BZ-24h BZ nach 24h Glucose-Insulin-Infusion
InsP-24 Insulinmenge via Perfusor in 24h

nach Beginn der Behandlung [ IE]
InsP-g Insulinmenge via Perfusor gesamt
Ins-P-D wie lange Perfusor [h]
Hypogl-Inf. Hypoglykadmie (BZ< 50 wahrend Glucose;

Insulin-Infusion)

Hypogl-schwer-Inf. Schwere Hypoglykamie:
Fremdhilfe erforderlich,
(Bewusstlosigkeit etc.)

Hypogly-stat Hypoglykémie (BZ<50) nach
Glucose-Insulin-Infusion
Hypogl-schwer-stat Schwere Hypoglykdmie nach Glaeos

Insulin-Infusion: Fremdhilfe erforderlich
( Bewusstlosigkeit etc.)
Diabetesschulung Diabetesschulung (ja/nein)

Tabelle 7: Daten zu Glucose-Insulin-Infusion

Bei der Entlassung wurde ausgewertet, ob der bemed Patient zur Weiterbehandlung
Insulin, Sulfonylharnstoffe, Acarbose, Biguanidelindle, Glitazone, Diabetesdiat, keine
Diabetestherapie, [3-Blocker, ACE-Hemmer, AT1-Rezgitagonisten, Ca-Antagonisten,
Antiarrhytmika, Nitrate, CSE-Hemmer, Fibrate, Diika und/oder ASS erhielt. Hierbei

waren die gleichen Substanzen von Bedeutung widdyehufnahmemedikation.
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Des Weiteren wurde festgestellt, wann der Myokdalkt stattgefunden hat
(Tag/Monat/1999 oder 2001), wie viele Tage derdPatauf der Intensivstation verbringen
musste, wie lange der Krankenhausaufenthalt degerat insgesamt betrug, und im
Todesfall, wie viele Tage nach dem Infarkt der étdtiverstarb (Tabelle 8). Geschah dies
innerhalb der ersten 24 Stunden nach Krankenhausiamfe, so wurde dies separat
festgehalten (Tabelle 8).

Fur die statistische Auswertung wurden der Chi-dgafa Test und der Mann-Whitney-Test
mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS (SPSS Inersign 10.0) angewandt. Falls nicht

anders erwahnt, ist der Mittelwert + Standardabtueng angegeben.

Tage Intensivstation Verweildauer auf der
Intensivstation
Tage insgesamt Dauer Krankenhausaufenthalt
Letalitat 24h Tod innerhalb 24 h nach Aufnahme
Hospitalletalitat alle Todesfalle wahrend des Atifaites
(in den ersten 24h oder spater)

Tabelle 8: Verweildauer und Hospitalletalitat der Patienten mit akutem Myokardinfarkt

20



3. Ergebnisse

3.1. Klinische Charakteristika der Patienten mit akutem Myokardinfarkt

Wahrend des Untersuchungszeitraums 1999 wurderPaiénten mit der Diagnose akuter
Myokardinfarkt auf die Intensivstation des Krankank Miunchen-Schwabing auf-
genommen. Von diesen 330 Patienten (223 Manne8¥&7und 107 Frauen (32,4%)) waren
126 Diabetiker (38,2%) und 204 Patienten Nicht-Bidter (61,8%).

Im Laufe des Jahres 2001 wurden insgesamt 296nBati€187 Manner (63,2%) und 109
Frauen (36,8%) mit der Diagnose akuter Myokardkifaaufgenommen, von denen 91

Diabetiker (30,7%) und 205 (69,3%) Nicht-Diabetikearen (Abbildung 1).
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[%] 40
30 T 38,20

30,7%
20 Tn=126

69,3%
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1999 2001

Abbildung 1: Diabetiker und Nicht-Diabetiker 1999 und 2001 im Vergleich
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1999 befanden sich unter den ménnlichen Patieri2eDidbetiker (32,2%) und 151 Nicht-
Diabetiker (67,7%), im Vergleich zu 55 Diabetike29{4%) und 132 Nicht-Diabetiker
(71,6%) im Jahre 2001 (n.s.).

Bei den weiblichen Patienten lag 1999 der Diabedikiil bei 50,5% und der Nicht-
Diabetikeranteil bei 49,5%. 2001 waren es 39,6%b&i&erinnen und 60,4% Nicht-
Diabetikerinnen.

Betrachtet man die Diabetiker- und Nicht-Diabetgteippe gesondert, zeigt dies 1999 in der
Diabetikergruppe einen Frauenanteil von 42,9% undreManneranteil von 57,1%, wahrend
der Anteil an Frauen in der Nicht-Diabetikergru@®9% und der der Manner 74,1% betrug.
2001 gibt es in der Diabetikergruppe ein Frauenkwba 39,6% und ein Manneranteil von
60,4%. Der Anteil an Frauen in der Nicht-Diabetdw@ippe betrug 35,6% und der der Manner
64,4%.

Betrachtet man das Alter der Patienten zeigte $8%90 ein signifikanter Altersunterschied
zwischen den Diabetikern und Nicht-Diabetikern.

Patienten mit Diabetes wiesen zum Zeitpunkt dearlktés im Durchschnitt ein hdheres Alter
auf als Patienten ohne Diabetes (73+11 Jahre ¥d.46%ahre, p<0,001).

Im Jahre 2001 liess sich kein signifikanter Altertsuschied zwischen den Diabetikern und
Nicht-Diabetikern in Bezug auf den Zeitpunkt de$atktes nachweisen (71+13 Jahre bei

Diabetikern vs. 67+14 Jahre bei Nicht-Diabetiker:s,) (Abbildung 2).
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Abbildung 2: Alter der abetiker und Nicht-Diabetiker im Vergleich
Frauenananteil d&iabetiker und Nicht-Diabetiker im Vergleich

1999 litten die aufgenommenen Diabetiker bereitsdBl,2 Jahre vor dem Infarkt bzw.
Reinfarkt an einem Diabetes. 17,1+10,6 Jahre wasim Jahre 2001. Der tUberwiegende
Anteil der Diabetespatienten litt, sowohl 1999aleh 2001, an Typ-2 Diabetes (97,6% bzw.

98,6%).
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3.2. Diabetestherapie vor dem Ereignis ,akuter Myokrdinfarkt®

40% der Diabetespatienten erhielten 1999 oraledfaiietika. Es nahmen 33% Sulfonyl-
harnstoffe, 10% Biguanide und 5% Acarbose ein. 2&%Diabetiker spritzten Insulin. 6%

der Patienten mit Diabetes mellitus wurden didtétibehandelt (Abbildung 3).

50
40%
40 33%
[%] 30 23%
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Abbildung 3: Diabetestherapieor dem Ereignis "Akuter Myokardinfarkt" 1999

Im Jahre 2001 erhielten 50% der Diabetespatientale d\ntidiabetika, davon nahmen 27%
Sulfonylharnstoffe, 17% Biguanide und 5% Acarbose 84% der Diabetiker spritzten
Insulin, 14% der Diabetiker wurden didtetisch bel@inund 2% erhielten keine Therapie

(Abbildung 4).
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Abbildung 4: Diabetestherapie valem Ereignis “Akuter Myokardinfarkt* 2001

3.3. Komorbiditat der Patienten mit akutem Myokardinfarkt

Patienten mit Diabetes mellitus litten 1999 und 26@ufiger an einer arteriellen Hypertonie
(1999: 61,1% Diabetiker vs. 44,1% Nicht-Diabetikes, 0,02; 2001: 57,1% Diabetiker vs.
46,2% Nicht-Diabetiker, n.s.) als Nicht-Diabetiker.

Auch die periphere arterielle VerschlusskrankhpA\(K) sowie die Niereninsuffizienz als

Folgeerkrankung des Diabetes mellitus waren sowW®BP als auch 2001 bei Diabetikern
haufiger zu beobachten. So bestand 1999 bei 26&2%idbetiker eine pAVK im Vergleich

zu 7,8% bei den Nicht-Diabetikern (p>0,001), 20@hd sich eine pAVK bei 16,5% der
Diabetiker und 7,0% der Nicht-Diabetiker (p= 0.0{2bbildung 5).

1999 fand sich eine Niereninsuffizienz bei 32,5% D&betiker und bei 13,2% der Nicht-
Diabetiker (p<0,001), 2001 waren es 31,9% der Dikbeund 16,4% der Nicht-Diabetiker

(p= 0,003). Der Anteil an Rauchern war bei Diabatikgeringer als bei Nicht-Diabetikern
(1999: 27,0% vs. 46,1%, p<0,01; 2001: 22,7% vs3B3n.s.).
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Die Abbildung 5 zeigt einen Vergleich der Komorhédider aufgenommenen Diabetiker in

den Jahren 1999 und 2001.

70- n.s.
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161,1%)

01999
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p < 0,001
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101
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Hypertonie PAVK Niereninsuffizienz Raucher

Abbildung 5: Vergleich der Komabiditat der Diabetiker von 1999 und 2001

3.4. Kardiovaskulare Befunde

Aus dem Koronarstatus geht hervor, dass 1999 bebddikern haufiger eine koronare
Herzerkrankung vor dem Infarkt bekannt war (47,28632,5%, p= 0,028). 2001 liel3 sich in
Bezug auf eine vorbestehende koronare Herzerkrgnkeein signifikanter Unterschied
zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern feststel(n.s.). 1999 traten Angina pectoris
Beschwerden bei Diabetikern weniger haufig aubaisNicht-Diabetikern (58,9% vs. 82,3%,
p<0,0001). 2001 gab es keinen signifikanten Unkeesczwischen diesen beiden Gruppen in
Bezug auf Angina pectoris Beschwerden (n.s.). DerzHequenz der Myokardinfarkt-
patienten mit Diabetes war sowohl 1999 als auciL2Q0n Zeitpunkt der Aufnahme auf die

Intensivstation hoher als die der Nicht-Diabetike999: HF 91+27/min bei Diabetikern und
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82+23/min bei Nicht-Diabetikern (p<0,002); 2001: +23/min bei Diabetikern und
79+£22/min bei Nicht-Diabetikern (p= 0,006). Anhaddr 1999 bei 222 Patienten (67,3%)
durchgefuhrten Koronarangiographien wurde beobsctéss in der Gruppe der Diabetiker
weniger haufig der Ramus circumflexus stenosiert(@4,9% vs. 43,1%, p<0,05).

2001 wurden bei insgesamt 224 Patienten (75,7%@ Koronarangiographie durchgefinhrt,
wobei beobachtet wurde, dass der Ramus circumflexdsr Gruppe der Diabetiker haufiger
stenosiert war als in der Gruppe der Nicht-Diakesti{65,8% vs. 44,0%, p= 0,002). 1999
liessen sich jedoch keine signifikanten Untersahiediischen den Gruppen Diabetiker und
Nicht-Diabetiker fur RIVA (42,9% vs. 50,5%, n.s.hdi RCA (48,4% vs. 53,9%, n.s.)
feststellen.

Auch 2001 gab es keine signifikanten UnterschiéddriCA (65,5% vs. 59,8%). In Bezug auf
RIVA zeigte sich jedoch, dass die Gruppe der Diébesignifikant mehr Stenosen in diesem
Bereich aufwiesen als die Gruppe der Nicht-Dialet{81,6% vs. 64,4%, p= 0,007).

Die Lokalisation des Infarktes (Hinterwand/Vordensla wies 1999 und 2001 keinen
signifikanten Unterschied zwischen Diabetikern iidht-Diabetikern auf. Ebenso war das
Vorliegen einer Ein-, Zwei-, oder Dreigefasserknamlx zwischen Diabetikern und Nicht-
Diabetikern 1999 nicht signifikant (Eingefass- 38,0rs. 47,0%, Zweigefass- 33,0% vs.
28,0% und Dreigefasserkrankung 28,0% vs. 24,0%).

Im Verlauf der Analyse der Daten von 2001 zeigtéch benfalls keine signifikanten
Unterschiede bei Eingefass- und ZweigefasserkragguriEingefass- 30,3% der Diabetiker
vs. 39,1% der Nicht-Diabetiker, Zweigefasserkrardam 22,4% vs. 34,5%). Bei
Dreigefasserkrankungen waren Diabetiker haufigénolfen als Nicht-Diabetiker (46,1% vs.

20,1%, p<0,001).

27



3.5. Therapeutische Optionen / Frihintervention

Zur Wiedereroffnung der verschlossenen Gefasselarhi 1999 21,4% der Diabetiker und
37,7% der Nicht-Diabetiker noch am Aufnahmetag ekket-PTCA (p= 0,002). Insgesamt
wurde bei 38,1% der Diabetiker und bei 62,3% dehNDiabetiker eine PTCA durchgefihrt
(p<0,001). Ein Stent zur Offenhaltung des betradfenGefasses wurde bei 27,0% der

Patienten mit Diabetes und bei 44,1% der Patieolvee Diabetes eingesetzt (p= 0,002). Eine

Lysetherapie erhielten 12,7% der Diabetiker und2%3,der Nicht-Diabetiker (n.s.)

(Abbildung 6).
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Abbildung 6: Frihintervention im Bereich der Koronargefasse 1999
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Im Vergleich dazu erhielten 2001 50,5% der Dialeetiknd 50,7% der Nicht-Diabetiker
noch am Aufnahmetag eine Akut-PTCA (n.s.). Der Anter durchgefihrten PTCA im

Jahre 2001, lag bei den Diabetikern bei 72,5% us0% bei den Nicht-Diabetikern (n.s.).
Ein Stent zur Offenhaltung des betroffenen Gefasagsle bei 51,6% der Diabetiker sowie
bei 53,1% der Nicht-Diabetiker eingesetzt (n.s.eELysetherapie erhielten 5,5% der
Diabetiker sowie 2,6% der Nicht-Diabetiker.

Des Weiteren wurden im Jahre 2001 53,8% der Dietretind 50,1% der Nicht-Diabetiker

mit einem GP lIb/llla Rezeptorantagonisten behan@es.) (Abbildung 7).

100
n.s. n.s.
80 72,5% 75,0%
60 n.s. n.s. n-s.
50,5%°90, 7% 51,6% 53.1% 53’8%50,1% 0o
[%0] END
40
20
O ) ) 1
Lyse Coro Akut- PTCA Stent GP
PTCA  gesamt lb/llla

Abbildung 7: Friihintervention im Bereich der Koronargefasse 2001

29



Bei einem Vergleich der Mal3inahmen zur Frihintemeanin Bereich der Koronargefasse bei
Diabetikern von 1999 und 2001 zeigt sich dass Dikdxe 2001 signifikant haufiger eine
Akut-PTCA erhielten als 1999 (50,5% vs. 21,4%, p30Q).

Auch der Anteil der bei Diabetikern durchgefuhrtemCA war im Jahre 2001 signifikant
hoher als 1999 (72,5% vs. 38,1%, p<0,001).

Koronarangiographien (72,5% vs. 50,8%, p<0,00)isdGtentimplantationen wurden 2001
bei Diabetikern ebenfalls signifikant haufiger dwugefihrt als 1999 (51,6% vs. 27,0%,

p<0,001) (Abbildung 8).
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Abbildung 8: Frihintervention im Bereich der Koronargefasse bei
Patientenit Diabetes 1999 und 2001 im Vergleich
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Bei einem Vergleich der Mal3inahmen zur Frihintemeanin Bereich der Koronargefasse bei
Nicht-Diabetikern von 1999 und 2001 zeigt sich daBsht-Diabetiker 2001 signifikant
haufiger eine Akut PTCA erhielten als 1999 (50,78637,7%, p< 0,001).

Auch der Anteil der bei Nicht-Diabetikern durchgefien PTCA war im Jahre 2001
signifikant héher als 1999 (75,0% vs. 62,3%, p<@)00

Der Anteil der bei Nicht-Diabetikern durchgefiuihrt8tentimplantationen war im Jahre 2001
ebenfalls signifikant héher als 1999 (53,1% vs1%,p<0,05).

Der Vergleich der bei Nicht-Diabetikern durchgefigénr Koronarangiographien von 2001 und

1999 zeigte keinen signifikanten Unterschied (77y8%77,5%, n.s.) (Abbildung 9).
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Abbildung 9: Frihintervention im Bereich der Koronargefasse bei
Nicht-&betikern 1999 und 2001 im Vergleich
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3.6. Stoffwechsellage beim Diabetes mellitus

Von den 91 Diabetikern, die im Jahre 2001 auf dwerisivstation des Krankenhaus
Minchen-Schwabing aufgenommen wurden, erhielterid@ Glucose-Insulin-Infusion, dies
entspricht einem Prozentsatz von 46,2%. Die Ubrig@/®8% der aufgenommen Diabetiker
erhielten keine Glucose-Insulin-Infusion.

Von den an der Glucose-Insulin-Infusion teilnehmean@iabetikern waren 35,7% Raucher,
im Vergleich zu 10,9% bei den Nicht-Teilnehmern @805). In der Gruppe der Glucose-
Insulin-Infusion-Teilnehmer war seltener - schom dem Ereignis akuter Myokardinfarkt -
eine koronare Herzerkrankung bekannt (26,2% v€%46p= 0,041).

Angina pectoris Beschwerden traten bei ihnen jedo@&hfiger auf als in der Gruppe der
Nicht-Teilnehmer (88,1% vs. 69,4%, p= 0,032). EiAkut-PTCA erhielten 64,3% der
Glucose-Insulin-Infusion Teilnehmer und 36,7% de&hiTeilnehmer (p= 0,009). Der Anteil
an Koronarangiographien betrug 90,5% in der Grupme Glucose-Insulin-Infusion
Teilnehmer, sowie 57,1% der nicht teilnehmenden Diabetiker (P&0).

Keine signifikanten Unterschiede zwischen den bei@uppen gab es in Bezug auf den
Anteil an PTCA'S insgesamt (n.s.), sowie in Bezufl @en Einsatz eines Stents, um das
betroffene Gefald offenzuhalten (n.s.).

Eine Niereninsuffizienz fand sich bei 19,0% der €akse-Insulin-Infusion-Teilnehmer und bei
42,9% der Nicht-Teilnehmer (p= 0,015).

Die Hospitalmortalitat war mit 7,1% in der Grupper dPatienten die an der Glucose-Insulin-
Infusion teilnahmen deutlich geringer als in deu@e der Nicht-Teilnehmer mit 24,5% (p=

0,027).

Eine intensivierte Insulintherapie zur Behandlueg ®iabetes erhielten anschlieRend 34,2%
der Glucose-Insulin-Infusion Teilnehmer vs. 2,7% Nécht-Teilnehmer (p= 0,001). 46,3%

der Glucose-Insulin-Infusion Teilnehmer nahmen hlsBend an einer Diabetesschulung
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teil. Das Auftreten einer schweren Hypoglykamie aeurin keiner der beiden Gruppen

wéhrend des gesamten Krankenhausaufenthaltes theebac

Daten zu Glucose-Insulin-Infusion

Die Diabetiker, die eine Glucose-Insulin-Infusiorhielten, bekamen im Mittel uber 33+13
Stunden eine Insulinmenge von 1,6+2,2 IE/Stundenidiert. Der Blutzucker zu Beginn der
Glucose-Insulin-Infusion betrug 234+88 mg/dl. DdutBucker nach 24 Stunden Glucose-
Insulin-Infusion hatte im Mittel einen Wert von HAB mg/dl. Am Ende der Glucose-Insulin-

Infusion betrug der Blutzucker im Durchschnitt 1524mg/dl (Abbildung 10).
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Abbildung 10: Bizucker wahrend Glucose-Insulin-Infusion

Nach 24 Stunden waren im Mittel 42+14 IE Insulifiumdiert worden, am Ende der Be-
handlung mit der Glucose-Insulin-Infusion waren iesgesamt durchschnittlich 54+29

|E/Stunde.
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3.7. Hospitalmortalitat der Patienten mit akutem Myokardinfarkt

1999 betrug die Hospitalmortalitat der Patientere chit akutem Myokardinfarkt ins
Krankenhaus Minchen-Schwabing aufgenommen wurdagesamt 21,2%, welche sich wie
folgt aufteilte: 29,4% der Diabetiker und 16,2% ddicht-Diabetiker waren im Laufe des
Krankenhausaufenthaltes verstorben (p= 0,004)rihatie der ersten 24 Stunden starben 1999
8,5% der Patienten und 12,7% nach 24 Stunden.

Bei einzelner Betrachtung der Diabetes- und NiclatbBtesgruppe sieht man, dass 13,5% der
Diabetiker bereits innerhalb der ersten 24 StundeKrankenhaus verstarben, vs. 5,4% der
Nicht-Diabetiker (p= 0,01). Uber den Zeitpunkt dmsten 24 Stunden hinaus verstarben

15,9% der Diabetiker vs. 10,8% der Nicht-Diabetifes.) (Abbildung 11).
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Abbildung 11: Hospitalmortalitat 1999
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Es wird deutlich, dass 1999 die Gesamthospitalri@tdoei Diabetikern (29%), verglichen
mit Nicht-Diabetikern, um 2,5fach erhdht war. Di@Nalitdt innerhalb der ersten 24 Stunden

nach Aufnahme war 3fach hoher bei Diabetikern (%8,%s. Nicht-Diabetikern (5,4%).

2001 betrug die Hospitalmortalitdt insgesamt 15,%%lche sich wie folgt aufteilt: 16,5%
der Diabetiker und 13,7% der Nicht-Diabetiker sindLaufe des Krankenhausaufenthaltes
verstorben (n.s.) (1999 signifikant). Innerhalb desten 24 Stunden starben 2001 4,5% der
Patienten und 15,1% nach 24 Stunden.

Bei einzelner Betrachtung der Diabetes- und NiclatbBtes Gruppe sieht man, dass 2001
4,4% der Diabetiker bereits innerhalb der ersters@+¢hden verstarben, vs. 4,5% der Nicht-
Diabetiker (n.s.) (1999 signifikant). In der Folgerstarben 13,3% der Diabetiker und 9,9%

der Nicht-Diabetiker (Abbildung 12).
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Abbildung 12: Hospitalmortalitat 2001

35



Vergleich der Hospitalmortalitat zwischen 1999 und2001

Die Hospitalmortalitat betrug 1999 insgesamt 21,@%hingegen sie 2001 14,5% betrug (p=
0,030). Dies entspricht einer absoluten Reduktiom &,7%, sowie einer relativen Reduktion
von 31,6%. Die Hospitalmortalitat der Gruppe dealigtiker betrug 1999 29,4% und 2001
16,5% (p= 0,028). Dies entspricht einer absoluteduRtion von 12,9%, sowie einer relativen

Reduktion von 43,9%. Die Hospitalmortalitdt der @va der Nicht-Diabetiker betrug 1999

16,2%, sowie 2001 13,7% (n.s.) (absolute Redukf@gso; relative Reduktion 15,4%)

(Abbildung 13).
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Betrachtet man die 24-Stunden-Hospitalmortalitétpstrug sie 1999 8,5% und 2001 4,1%
(p= 0,026). Dies entspricht einer absoluten Reduktum 4,4%, sowie einer relativen

Reduktion von 51,8% (Abbildung 14).

Betrachtet man die 24-Stunden-Hospitalmortalitéden Gruppe der Diabetiker, so war diese
1999 13,5%, im Vergleich zu 4,4% in 2001 (p= 0,02a)solute Reduktion 9,1%; relative

Reduktion 67,4%). Die 24-Stunden-Hospitalmortalititder Gruppe der Nicht-Diabetiker

war nicht signifikant unterschiedlich, 5,4% 1990uf0% 2001 (absolute Reduktion 1,4%;

relative Reduktion 25,9%) (Abbildung 14).
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Abbildung 14: 24-Stunden-Hospitedortalitat 1999 und 2001 im Vergleich
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Die Hospitalmortalitat nach den ersten 24 Stundstruly 1999 12,7% und 2001 15,1% (n.s.)
(Abbildung 15).

Betrachtet man die Hospitalmortalitdit nach deneerse4 Stunden in der Gruppe der
Diabetiker, so war diese 1999 15,9%, im Vergleiali3,3% in 2001 (n.s.).

Die Hospitalmortalitat nach den ersten 24 Stundaeddr Gruppe der Nicht-Diabetiker war

ebenfalls nicht signifikant unterschiedlich, 10,8999 und 9,9% 2001 (n.s.) (Abbildung 15).

[%0] E1999

02001

Hospitalmortalitdt nach Hospitalmortalitat nach Hospitalmortalitat nach
den ersten 24 Stunden den ersten 24 Stunden den ersten 24 Stunden
gesamt Diabetiker NichtDiabetiker

Abbildung 15: Hospitalmortalitatnach den ersten 24 Stunden 1999 und 2001 im Verglbi
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4. Diskussion

4.1. Zusammenfassung der Ergebnisse

Die vorliegende Studie zeigt, dass durch Anwendneger therapeutischer Optionen und
durch Intensivierung bestehender Therapiemalinakieddospitalmortalitéat von Diabetikern
mit akutem Myokardinfarkt so reduziert werden kagi@ss sie sich von derjenigen der Nicht-
Diabetiker nicht mehr wesentlich unterscheidet.

Die Hospitalmortalitat ist im Jahre 2001 bei Diaketn und Nicht-Diabetikern nicht
signifikant unterschiedlich (16,5% vs. 13,5%, n.Aych die Hospitalmortalitat wahrend der
ersten 24 Stunden nach Aufnahme ist im Jahre 2@0Diabetikern und Nicht-Diabetikern
nicht signifikant unterschiedlich (4,4% vs. 4,5%s.h

1999 liegt die Hospitalmortalitat bei Diabetikernt mkutem Myokardinfarkt héher als bel
Nicht-Diabetikern (29,4% vs. 16,2%, p<0,001), diesHitalmortalitat wahrend der ersten 24
Stunden nach Aufnahme ist 1999 bei Diabetikern a|Sh®her als bei Nicht-Diabetikern
(13,5% vs. 5,4%, p= 0,01).

Bei einem Vergleich der Daten von 1999 und 2001begjich eine absolute Reduktion der
Hospitalmortalitat von 6,7%, sowie eine relativedRlgion von 31,6% (21,2% vs. 14,5%, p=
0,030). Die Hospitalmortalitat wahrend der erstdnS2unden nach Aufnahme konnte in der
Gruppe der Diabetiker im Jahre 2001 im Vergleicl12@9 um 67% reduziert werden (1999:
13,5% vs. 4,4% 2001, p= 0,027).

Die Auswertung des Herzinfarktregisters am KrankeishMinchen-Schwabing von 1999
zeigt, dass Diabetiker mit akutem Myokardinfarktrwger intensiv behandelt wurden als
Nicht-Diabetiker. 1999 erhielten nur 21,4% der [@lker und 37,7% der Nicht-Diabetiker
noch am Aufnahmetag eine Akut-PTCA (p= 0,002). éssgnt wurde bei 38,1% der

Diabetiker und bei 62,3% der Nicht-Diabetiker ef\ECA durchgefihrt (p<0,001).
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Eine Koronarangiographie wurde bei 50,8% der Di&betund 77,5% der Nicht-Diabetiker
durchgefuhrt (p<0,001). Ein Stent zur Offenhaltwigs betroffenen Gefasses wurde bei
27,0% der Patienten mit Diabetes und bei 44,1%Pagienten ohne Diabetes eingesetzt (p=
0,002).

Im Jahre 2001 konnte die Diagnostik und Anwendumgrapeutischer MalRnahmen beim
akuten Koronarsyndrom intensiviert werden und isebdere die Licke in Bezug auf
Diagnostik und therapeutischer Intervention zwischgiabetikern und Nicht-Diabetikern
geschlossen werden.

So erhielten im Jahre 2001 50,5% der Diabetiker 8®d% der Nicht-Diabetiker noch am
Aufnahmetag eine Akut-PTCA (n.s.). Der Anteil derchgefihrten PTCA lag im Jahre 2001
bei den Diabetikern bei 72,5% und 75,0% bei denhtNRiabetikern (n.s.). Eine
Koronarangiographie erhielten 72,5% der Diabetiked 77,0% der Nicht-Diabetiker (n.s.).
Ein Stent zur Offenhaltung des betroffenen Gefasagsle bei 51,6% der Diabetiker sowie
bei 53,1% der Nicht-Diabetiker eingesetzt (n.s.).

Zur Stoffwechseloptimierung erhielten von den 9hlgitikern, die im Jahre 2001 auf die
Intensivstation des Krankenhaus Miunchen-Schwabinfgeaommen wurden, 42 eine

Glucose-Insulin-Infusion, dies entspricht einemzerdgsatz von 46,2%.

Bei einem Vergleich der Mal3inahmen zur Frihintemeanin Bereich der Koronargefasse bei
Diabetikern von 1999 und 2001 zeigt sich, dass &ikbr 2001 signifikant haufiger eine
Akut-PTCA erhielten als 1999 (50,5% vs. 21,4%, ©8Q). Auch der Anteil der bei

Diabetikern durchgefihrten PTCA war im Jahre 20@hikant hoher als 1999 (72,5% vs.
38,1%, p<0,001). Koronarangiographien (72,5% vs.,8%0) p<0,001) sowie Stent-
implantationen wurden 2001 bei Diabetikern ebesfalgnifikant haufiger durchgefuhrt als

1999 (51,6% vs. 27,0%, p<0,001).
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4.2.Intensivierung der therapeutischen Frihintervention

In einer Studie von Norhammar et al. konnte bergégeigt werden, dass bezlglich der
Akutintervention eine Unterversorgung der Diabetikach Myokardinfarkt vorliegt (54).

Die Daten des Herzinfarktregisters am Krankenhaumdfien-Schwabing von 1999 zeigen
ebenfalls, dass bei Diabetikern diagnostische unihttierapeutische Behandlungs-
maoglichkeiten seltener als bei Nicht-Diabetikerig@nendet werden.

So wurden bei Diabetikern seltener eine Koronakagrgiphie, eine PTCA oder Stent-
implantation durchgefuhrt als bei Nicht-Diabetik¢koronarangiographie: 58,8% vs. 77,5%,
(p<0,001); Akut-PTCA: 21,4% vs. 37,7%, (p<0,001YGA insgesamt: 38,1% vs. 62,3%

(p<0,001)).

Ahnliche Ergebnisse zeigt auch die schwedische RS (54). Es konnte hier gezeigt

werden, dass eine allgemeine Zurtickhaltung in develdung der Thrombolysebehandlung
beim Diabetiker bestand.

Auch im Augsburg MONICA Register, welches PatientenZeitraum zwischen 1985 bis

1992 untersuchte, konnte nachgewiesen werden, dess Diabetikern vorhandene

Behandlungsmdglichkeiten weniger oft zur Anwendkamen (55).

Die Akut-PTCA wurde bei Diabetikern weniger haufiggewendet, obwohl der Vorteil einer
raschen, invasiven Diagnostik und gegebenenfallerdantion insgesamt gegeniber
moglichen Nachteilen, z.B. durch die Kontrastmgédle bei diabetischer Nephropathie,
Uberwiegt und deshalb unbedingt durchgefihrt westdite (56,57).

In der TACTICS-Studie wurde gerade fur Diabetikar Bberlebensvorteil durch ein friih

invasives Vorgehen gezeigt (58).

Im Jahre 2001 konnte nun die Diagnostik und Anwegdinerapeutischer Mal3hahmen beim
akuten Koronarsyndrom intensiviert werden und isebdere die Licke in Bezug auf
Diagnostik und therapeutischer Intervention zwischigiabetikern und Nicht-Diabetikern

geschlossen werden.
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So erhielten 2001 50,5% der Diabetiker und 50,7% HNeécht-Diabetiker noch am
Aufnahmetag eine Akut-PTCA (n.s.). Der Anteil derchgefiihrten PTCA insgesamt lag im
Jahre 2001 bei Diabetikern bei 72,5% und 75,0%dbkei Nicht-Diabetikern und war somit

ebenfalls ohne signifikanten Unterschied.

Daraus lasst sich schliessen, dass die Hospitaiitatt von Diabetikern durch die
Intensivierung bestehender Therapiemal3Bhahmen séwtieerung neuer therapeutischer

Maflinahmen in den Bereich von Nicht-Diabetikern gkseverden kann.

4.3. Reduktion der Hospitalmortalitat

Die Prognose bei Patienten mit einem Myokardinfakfir Diabetiker ungunstiger als fur
Patienten ohne Diabetes (59,60).

Diese Ergebnisse wurden auch in amerikanischeniedtumbstatigt (61). Es konnte gezeigt
werden, dass trotz vergleichbarer Verbesserungem Behandlung des akuten Koronar-
syndroms, der mortalitatsreduzierende Effekt babBtikern weniger ausgepragt war (61).
Auch das MONICA Register in Schweden zeigte in Beauf das Outcome nach einem
Myokardinfarkt &hnliche Ergebnisse (62).

Die Ergebnisse des MONICA Register in Finnland im®eutschland zeigen ebenfalls eine
hohe Mortalitatsrate bei Patienten mit Diabetes tybkardinfarkt (63,55). Trotz einer
verbesserten Mortalitdtsrate bei Patienten mitalitgr KHK (64), blieb das Outcome bei
Diabetikern ungunstig (65,66).

Die vorliegenden Daten von 1999 haben ergeben, dladdospitalmortalitat bei Diabetikern
mit akutem Myokardinfarkt fast 2fach erhéht ist gegber Nicht-Diabetikern (29% vs.16%,
p<0,001).

Auch die MONICA-Augsburg-Studie (MONICA = MONItorgnof Trends and Determinantes

in Cardiovascular Diseases) zeigte fur die AugsbuBRgvolkerung ebenfalls eine doppelt so
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hohe Gesamthospitalmortalitat bei Diabetikern nkiitam Myokardinfarkt (55). Eine fast
zweifach erhOhte Hospitalmortalitat konnte auchwaiteren Studien beobachtet werden
(67,68,69,70,71,72).

Die Daten von 1999 zeigen ebenfalls, dass Diabetikelen ersten 24 Stunden besonders
gefahrdet sind (< 24-Stunden Mortalitat 13,5% v4%q p= 0,01).

Im Herzinfarktregister am Krankenhaus Minchen-Sdhmg von 2001 ist die Mortalitat
innerhalb der ersten 24 Stunden zwischen Diabetikexd Nicht-Diabetikern vergleichbar
(4,4% vs. 4,5%, n.s.) und auch in der weiteren Halghase ergeben sich keine signifikanten
Unterschiede (16,5% vs. 13,7%, n.s.).

Von 1999 zu 2001 reduzierte sich die Mortalitat Diabetikern innerhalb der ersten 24

Stunden um 67%. Die Verminderung der Gesamtmaitddgtrug 44%.

4.4. Stoffwechseloptimierung in der Akuttherapie de Myokardinfarktes

4.4.1. Glucose-Insulin-Infusion
Die nahezu 50%ige Reduktion der Gesamthospitalhitéitast im Wesentlichen auf eine
Reduktion innerhalb der ersten 24 Stunden zurltckweah, in der auch die kontinuierliche

intravenose Glucose-Insulin-Applikation zur Stoftlseloptimierung durchgefihrt wurde.

Seit der Publikation der DIGAMI-Studie (73,74), dike Vorteile einer Glucose-Insulin-
Infusion bei Diabetikern mit akutem Myokardinfarkiufzeigte, steht die Stoffwechsel-
optimierung zunehmend im Focus der Strategien.

In dieser Studie wurden 620 Diabetiker mit akutenyok@rdinfarkt mit einer Glucose-
Insulin-Infusion Uber mindestens 24 Stunden therapigefolgt von einer mehrmonatigen
Insulinbehandlung, oder durch eine konventioneler@pie behandelt.

Wahrend die Blutglucose bei Aufnahme zwischen bei@euppen vergleichbar war (277
mg/dl vs. 289 mg/dl), wiesen die mit einer Gluctésg4lin-Infusion behandelten Diabetiker
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nach 24 Stunden und bei Entlassung aus der Klim& bessere Stoffwechsellage als die
konventionell therapierten Patienten auf (173 mg&di211 mg/dl; 148 mg/dl vs. 162 mg/dl).

Eine Reduktion der Mortalitat wahrend der Hospitalge wurde bei den Diabetikern erzielt,
die eine Glucose-Insulin-Infusion erhielten, zumarht mit Insulin behandelt wurden und ein
niedriges kardiovaskulares Risiko aufwiesen.

Nach einem Jahr und am Ende der Verlaufsbeobacliiomiylittel nach 3,4 Jahren) war die

Mortalitdt der mit einer Glucose-Insulin-Infusiohetapierten Diabetiker gegentber den
konventionell behandelten Diabetikern signifikaetluziert: 19% vs. 26% nach einem Jahr,
33% vs. 44% am Ende der Verlaufsbeobachtung. Dnespecht einer Risikoreduktion von

30% bzw. 28% (73,74).

Bewdahrt hat sich ein Stufenschema der Glucoseim#nflusion, welches eine peripher-
venose Applikation ermdglicht, bisher zu keinenveeten Hypoglykamien fihrte und keine

Uubermaliige Volumenbelastung nach sich zog.

Mit der DIGAMI 2 Studie (75) konnte gezeigt werdelass die Licke bei der Akuttherapie
von Diabetikern mit akutem Myokardinfarkt gegenubiicht-Diabetikern zunehmend
geschlossen wird.

In die Studie, die in 48 Krankenhausern in SchwedBorwegen, Danemark, den
Niederlanden und Grossbritanien durchgefihrt wundeden 1253 Patienten eingeschlossen.
Es konnten nur etwa 50% der angestrebten 3000 nBatien die Studie eingeschlossen
werden, was die Aussagekraft von DIGAMI 2 einschtdib).

In der DIGAMI-2-Studie wurden 3 Behandlungsstragegibei Diabetikern mit akutem
Myokardinfarkt, die in ihren klinischen Charakt¢ika im wesentlichen vergleichbar waren,

untersucht.
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In der ersten Behandlungsgruppe wurden die Patiemié einer initialen Insulin-Glucose-
Infusion, gefolgt von einer intensivierten Insulaiandlung, behandelt.

In der zweiten Gruppe erhielten die Patienten emgale Insulin-Glucose-Infusion mit
anschliessender konventioneller Behandlung und @m dritten Gruppe wurde eine
konventionelle Behandlung von Beginn an durchgef(i).

Am Ende der Beobachtung lagen die HbAlc-Werte lenadrei Gruppen bei 6,8%. Und die
Mortalitdt nach zwei Jahren war mit 23,4%, 22,6%d ut9,6% in allen drei Gruppen
vergleichbar, insgesamt war also die Mortalitatallen drei Gruppen weit niedriger als
ursprunglich angenommen.

Es wurde in allen drei Behandlungsgruppen ein sgies Behandlungsergebnis bei
Diabetikern mit akutem Myokardinfarkt erzielt.

Die Frage, ob die Senkung einer Hyperglykéamie umggdnit Insulin erfolgen sollte kann
die DIGAMI 2 Studie jedoch nicht beantworten. Sordesin der DIGAMI 2 Studie die
Glucose-Insulin-Infusion zur Optimierung der Stafvhsellage in der Gruppe 1 und 2
angewandt, jedoch wurde auch in den Gruppen 2 ungsatzlich noch mit Insulin therapiert.
So erhielten in der Gruppe 3, obwohl vom Studietgkall nicht vorgeschrieben, 14% eine
Insulin-Glucose-Infusion und 41% zusatzliche Insinjektionen (75).

In einer der Gruppen hatte man sich das Erreichweer enoch besseren Stoffwechsellage
gewulnscht (HbAlc 6%), um dadurch statistische Woteede zum 2-Jahres-Outcome zu
erzielen. Durch eine noch konsequentere Anwendendngulin-Glucose-Infusion wére dies
moglich gewesen.

Die Ergebnisse der DIGAMI 2 Studie (75), sowie &mebnisse der Studie von van den
Berghe et al. (76) unterstitzen die These, dase strikte Blutzuckereinstellung zur
Stoffwechseloptimierung mehr noch als die Insulivdedlung bzw. die Insulindosis (77) der
entscheidende Faktor zur Prognoseverbesserungieetixern mit akutem Myokardinfarkt
ist.
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Die Insulin-Glucose-Infusion, deren Dosierung Ultrfusor in der Akutphase kardio-
vaskularer Komplikationen eine schnelle Senkung Bleszuckers mit einer differenzierten

Steuerung der Stoffwechsellage ermdglicht, ersehngénzu am besten geeignet.

4.4.2. Zur Pravalenz von Storungen des Glucosemetalsmus

Die vorgelegte Studie berichtet von den Risikofadmofir eine erhohte Mortalitat beim
akuten Koronarsyndrom und wie die Behandlung urmhRwse bei Patienten mit Diabetes
mellitus und akutem Koronarsyndrom zu optimierew.lizu verbessern ist.

Dies konnte grosse Auswirkungen fur die zukinftehandlung des akuten Myokard-
infarktes bei Diabetikern haben, nicht zuletzt wdér Diabetes mellitus ein haufiges
Krankheitsbild bei Patienten mit akutem Koronarsgnad ist (59). Auch das
Herzinfarktregister am Krankenhaus Minchen-Schwaldar Jahre 1999 und 2001 zeigt,
dass die Morbiditat und Mortalitat nach solchenigirssen hoch ist.

Mindestens 50% aller Todesfélle bei Diabetikerndsider koronaren Herzkrankheit
zuzuschreiben (60).

Des weiteren werden praventive MalRnahmen, insbesendereits an einen gestorten
Glucosemetabolismus gerichtet, in Zukunft an Bed®sgtzunehmen, nicht zuletzt im
Hinblick auf eine Zunahme des Diabetes Typ 2 inB®rélkerung.

Die RIKS-HIA (Register of Information and Knowledgbout Swedisch Heart Intensiv Care
Admission) Studie berichtet, dass 20,3% der Parentit akutem Myokardinfarkt, die jinger
als 80 Jahre waren, ebenfalls an einem Diabetes [i54).

In diesem Zusammenhang konnte auch gezeigt wed#ess, die Pravalenz eines zuvor noch
nicht diagnostizierten Diabetes sowie Stdrungen @dscosestoffwechsels, die einem
Diabetes vorausgehen, ebenfalls als hoch einzusahaind.

Ein durchgefuhrter oraler Glucosebelastungstestl{D&rgab, dass 31% der Patienten einen

Diabetes hatten und 35% eine gestorte Glucosetalera
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Um den Einflu3 von ,akutem Stress® auszuschliessarrde der OGTT nach 3 Monaten
wiederholt und erbrachte vergleichbare Ergebnigasammenfassend liess sich zeigen, dass
2/3 der Patienten, die zunéachst als Nicht-Diabetémgestuft wurden, zumindest eine
gestorte Glucosetoleranz aufwiesen.

Das Augsburg MONICA Register beobachtete ebenfalie 21% Pravalenz des Diabetes
unter Patienten mit akutem Myokardinfarkt (55).

Die Zahlen einiger anderer vorangehender Studibraehnten eine Pravalenz des Diabetes

zwischen 10-24% bei Patienten mit akutem Myokagtkif(93,94,95,96).

Der Blutzucker bei Aufnahme korreliert mit der Malitat bei Diabetikern und Nicht-
Diabetikern mit akutem Myokardinfarkt und spieltngb eine entscheidende Rolle fur die
Prognose der Patienten mit akutem Myokardinfarki18).

Dies zeigt auch das Herzinfarktregister des Krahkas Miinchen-Schwabing sowohl im
Jahre 1999 als auch 2001. Patienten, die wahranBeatendlung im Krankenhaus verstarben
hatten bei Aufnahme einen hdoheren Blutzuckerspiedglene die nicht verstarben.

Durch frihzeitige Intervention und Optimierung @&ioffwechsellage kann diese Beziehung
aufgehoben werden und damit die Mortalitat bei minekutem Myokardinfarkt gesenkt
werden (73,74).

Der Glucosemetabolismus ist bei einer Vielzahl WRatienten mit akutem Myokardinfarkt
gestort. So zeigt jeder dritte Patient mit akuteryokérdinfarkt und ohne zuvor bekannten
Diabetes eine diabetische Stoffwechsellage undgestrte Glucosetoleranz (16).

Die hohe Pravalenz von Stérungen des Glucosemetaha wahrend der akuten Phase eines
Myokardinfarktes ist bekannt. Diese Veranderungemden bereits von Wahlberg (78) und

Paasikivi (79) 1966 und 1970 beschrieben.
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Bereits eine gestorte Glucosetoleranz wurde inreBdie von Bartnik et al. als ein

unabhangiger Risikofaktor fur die Mortalitat und Mualitat nach einem Myokardinfarkt

beschrieben (99).

Dies unterstreicht die Wichtigkeit einer genauenaddostik in Bezug auf den

Glucosemetabolismus bei Patienten mit koronarer zétkrankung und akutem

Myokardinfarkt.

Wenn Patienten mit koronarer Herzerkrankung Stéeongm Bereich des Glucose-

metabolismus aufweisen, zeigt sich dies oftmalsausbschliesslich in einem pathologischen
oralen Glucosebelastungstest, wohingegen der NuncBilatzuckerwert im Normbereich

liegt (99).

Das pathologische Ergebnis eines OGTT stellt eimbles Risiko fir die zukinftige

Entwicklung eines Diabetes und diabetesspezifiskloenplikationen, insbesondere in Bezug
auf die kardiale Morbiditat und Mortalitat, dar (8Q,82).

Es ist zu fordern, dass solche Patienten vor eieerauten kardialen Ereignis erkannt und
behandelt werden mussen. Aufgrund der haufigenbubsahen Dysfunktion (83) sollte bei

jedem Patienten mit akutem Myokardinfarkt der Blutzer bei Aufnahme und mehrmals im
weiteren Verlauf bestimmt werden.

Zusatzlich muss in der Postinfarktperiode ein araBucosebelastungstest durchgefuhrt
werden.

Die enge Beziehung zwischen dem Diabetes melling kardiovaskularen Erkrankungen
kommt auch in der aktuellen gemeinsamen Leitlinee Buropean Society of Cardiology
(ESC) und der European Association for the Studyiabetes (EASD) zum Ausdruck.

Hier wird bei jedem Patienten mit einer kardiovdéken Erkrankung bzw. akutem

Koronarsyndrom die Durchfihrung eines oralen Glabetastungstest zur Diabetes-
diagnostik empfohlen. Die alleinige Bestimmung d&igchtern-Blutzuckerwertes ist nicht

mehr ausreichend (100).
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4.4.3. Pathophysiologische Betrachtung / Mechanismewischen Hyperglykamie und
schlechterem Outcome bei Myokardinfarkt

Friher wurde postuliert, dass eine HyperglykamieAdnahme von Patienten mit akutem
Myokardinfarkt ein einfaches Phanomen im Sinne reBieessreaktion sei, vermittelt durch
Kortisol und Noradrenalin (89).

In einer Studie von Norhammar et al. fand sich ¢bddbei Patienten mit akutem
Myokardinfarkt ohne vorher bekannten Diabetes lasit feinem Drittel der Patienten bei
Durchfuhrung eines oralen Glucosetoleranztests @igigetische Stoffwechsellage oder eine
gestorte Glucosetoleranz (16). Diese sind auch maehreren Monaten nachweisbar, was
gegen eine allein stressinduzierte Hyperglykamiekp(16).

Nach heutigen Erkenntnissen beeinflusst eine Hypidimie das Myokard wie folgt. Das
bevorzugte Substrat fir das Myokard sind freie daeiten, zum Beispiel wahrend einer
Fastenperiode, Glucose postprandial, sowie Lactat freie Fettsauren wahrend einer
Belastung.

Wenn das Myokard in den anaeroben Stoffwechsel sediwie zum Beispiel wahrend einer
Ischamie, ist das Gleichgewicht zwischen den Satesirgestort, freie Fettsauren und ihre
unoxidierten Produkte akkumulieren und kdnnen zwokardialen Zelltod fihren (90).

In einer langandauernden Isch&mie sorgen andegergd/eranderungen wie eine nochmals
gesteigerte Katecholaminausschuittung, ein weitAredeigen der freien Fettsaren aus dem
Fettgewebe und eine reduzierte Insulinsekretiomifiie Exazerbation der Situation (90).

Dies kann zum myokardialen Zelltod, zu Ischamie dalgigen Arrhythmien und zum
Pumpversagen fuhren (90,91).

Deshalb ist die Hyperglykamie zum Zeitpunkt desadkfes ein wichtiger und potentiell

veranderbarer Risikofaktor.
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Die Abfolge der oben beschriebenen Ereignisse kbdorch den Ersatz der notwendigen
Substrate und Energieunterstiitzung verhindert werdee z.B. im Sinne einer Glucose-
Insulin-Infusion (73,74).

Eine andere Begrundung fir die Assoziation zwischigmperglykamie und schlechterem
Outcome bei Myokardinfarkt beinhaltet die Tatsadess die akute Hyperglykamie zu einer
vermehrten Diurese fuhrt (92).

Die daraus resultierende Volumenreduktion kdnnten dérank-Starling-Mechanismus
beeinflussen, bei welchem ein vermindertes enddiashes Volumen zu einem ver-

minderten Schlagvolumen fihrt (92).

Fur Diabetiker ist ausserdem eine erhohte Gerinsngigung aufgrund gesteigerter
Thrombozytenaktivitat und gleichzeitig verringertgrlasmatischer Antikoagulatoren und
reduzierter Fibrinolyse charakteristisch (97).

Im Herzinfarktregister am Krankenhaus Munchen-Sdhmgkamen im Jahre 2001 erstmals
verstarkt Glykoproteinrezeptor (GP llb/llla)- Inftdren (Abciximab, Integrilin, Tirofiban)
zur Anwendung, die die fibrinvermittelte Thrombaayaggregation zusatzlich hemmen und
damit auch bei bereits aktivierten Thrombozyterksam sind (97).

Die zuséatzliche Aggregationshemmung ist vor allemHinblick auf die Restenoserate von
Interesse (98). Im Vergleich zu Nicht-Diabetikeraduzierte der GP-llIb/llla-Rezeptor-
antagonist Abciximab nach PTCA die Reinfarkt undrtdlitatsrate bei Diabetikern starker
(98). Nach Stentimplantation senkte er bei Dialsetikdie Einjahressterblichkeit von 4,1%

auf 1,2% (98).
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Als weitere pathophysiologische Besonderheit spigdech Verdnderungen der kardialen
autonomen Funktion eine Schlisselrolle im Bereieh $térungen des diabetischen Herzens

(84,85).

Hier steht insbesondere das Ungleichgewicht vondiiasympathischer und kardial-
parasympathischer Aktivitat als Kennzeichen dertg der kardialen autonomen Funktion

des Diabetikers im Vordergrund.

So treten bei Diabetikern héaufig eine eingeschginkerzfrequenzvariabilitdt und eine
erhohte Ruhefrequenz auf (86). Beide Veranderurgied mit einer erhohten Mortalitat
assoziiert (86,87). So war zum Beispiel auch in 86jahrigen Nachbeobachtung der
Framingham-Studie eine erhéhte Ruhefrequenz méredanahme der Mortalitéat verbunden
(87). Auch im Register des Krankenhaus Munchen-&bimg fir Myokardinfarktpatienten

war die Herzfrequenz von Diabetikern bei Aufnahmegnifikant hoéher als bei Nicht-

Diabetikern.

Diese Beobachtungen unterstitzen den Einsatz \Blodkern. Es konnte in Studien jedoch
nachgewiesen werden, dass diese bei DiabetikernMydkardinfarkt weniger oft zum

Einsatz kommen als bei Nicht-Diabetikern (88).

4.5. Diabetologisch kardiologische ,Task force®/ Wge zur Problemlésung

Die seltenere Anwendung moderner Therapieverfalstebei Diabetikern im Vergleich zu
Nicht-Diabetikern mit akutem Koronarsyndrom fir dienginstigere Prognose mit-
verantwortlich.

Die rasche und exakte Erfassung der klinischen &ymgtik sowie die Einleitung darauf
basierender diagnostischer Malinahmen ist Vorausggtaim bei Diabetikern mit akutem

Myokardinfarkt prognoseverbessernde therapeutistdfgnahmen einzuleiten.
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Das Herzinfarktregister am Krankenhaus Miinchen-&tiwg zeigt, dass eine Intensivierung
der verschiedenen Behandlungsstrategien bei Diaoeti zu einer Senkung der
Hospitalmortalitat fahrt.

Erreicht werden konnte dieses Ziel durch eine d@bgisch - kardiologische ,Task force*
deren Ziel es war, bei Diabetikern mit akutem Myuwolkafarkt diagnostische und
therapeutische Mal3ihahmen zu optimieren und damit @&dhten kardiovaskularen Risiko
zu begegnen.

Die Analyse zeigt die Notwendigkeit zur frGhen Intntion im Bereich des arteriellen
Gefassverschlusses und zusatzlich im Bereich daérgen Stoffwechsels.

Es ist demnach vordringlich, Stérungen der Stoffweetlage friihzeitig zu erkennen, um
diese auch frihzeitig zu therapieren.

Register zur Erfassung von Herzinfarktpatienter, das Herzinfarktregister am Krankenhaus
Munchen-Schwabing, unterstitzen das Ziel, die Rysgnvon Diabetikern und Nicht-
Diabetikern mit akutem Myokardinfakt zu Gberwachen zu verbessern.

Insbesondere der Einsatz neuer therapeutischeror@pti und ihr Effekt auf den
Krankheitsverlauf kann so evaluiert werden.

Eine kontinuierliche Sicherung und VerbesserungQlealitat wird somit mdglich.
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5. Zusammenfassung
Ziel der vorliegenden Studie war es zu zeigen, dassh Initierung neuer therapeutischer
Optionen, sowie durch Intensivierung bestehendesrdpiemalRnahmen die Prognose von
Diabetikern mit akutem Myokardinfarkt verbessertaen kann.
Es wurden alle 296 Patienten, die im Jahre 2001dafinternistische Intensivstation des
Krankenhauses Munchen-Schwabing mit der Diagnoateakyokardinfarkt aufgenommen
wurden, in die Studie eingeschlossen. Mittels est@ndardisierten Erfassung wurden fiir alle
Patienten Kklinische Charakteristika, Co-Morbiditatherapeutische Intervention und
Hospitalmortalitat analysiert. Zusatzlich wurdere dvaten des Jahres 2001 mit denen des
Jahres 1999, die in gleicher Weise erhoben wuneknglichen.
Die Untersuchung zeigt, dass sich die Hospitalniiiitam Jahre 2001 bei Diabetikern und
Nicht-Diabetikern nicht signifikant unterscheid@6(5% vs. 13,5%, n.s.). Auch die Hospital-
mortalitat wahrend der ersten 24 Stunden nach Awnfreawar im Jahre 2001 bei Diabetikern
und Nicht-Diabetikern ohne signifikanten Untersch{¢,4% vs. 4,5%, n.s.).
1999 betrug die Hospitalmortalitat bei Diabetikemoch 29,4% vs. 16,2% bei Nicht-
Diabetikern (p<0,001), die Hospitalmortalitat waieder ersten 24 Stunden nach Aufnahme
war 1999 bei Diabetikern 2,5mal hoher als bei NBlgbetikern (13,5% vs. 5,4%, p= 0,01).
Im Vergleich der Daten von 1999 und 2001 entspraies einer absoluten Reduktion der
Hospitalmortalitdt von 6,7%, sowie einer relativeReduktion von 31,6%. Die
Hospitalmortalitat wahrend der ersten 24 Stundeah rfeufnahme konnte in der Gruppe der
Diabetiker im Jahre 2001 im Vergleich zu 1999 urfl@eduziert werden (p= 0,027, 2001 vs.
1999).
Im Jahre 2001 konnte die Diagnostik und Anwendumgrapeutischer MalRnahmen beim
akuten Koronarsyndrom intensiviert werden und isebdere die Licke in Bezug auf
Diagnostik und therapeutischer Intervention zwischiziabetikern und Nicht-Diabetikern
geschlossen werden.
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Die nahezu 50% Reduktion der Gesamthospitalmditalgt im Wesentlichen auf eine
Reduktion innerhalb der ersten 24 Stunden zurlUckweh, in der im Jahre 2001 die
kontinuierliche intravendse Glucose-Insulin-Apptika zur Stoffwechseloptimierung

durchgefuhrt wurde.

2001 erhielten 50,5% der Diabetiker und 50,7% deht\Diabetiker noch am Aufnahmetag
eine Akut-PTCA (n.s.), der Anteil der durchgefuhrleTCA insgesamt lag bei Diabetikern
bei 72,5% und 75,0% bei Nicht-Diabetikern (n.s999 wurde bei Diabetikern seltener eine
Akut-PTCA oder PTCA durchgefihrt als bei Nicht-Dagikern (Akut-PTCA: 21,4% vs.

37,7% (p < 0,01), PTCA insgesamt: 38,1% vs. 62,8% Q,01)).

Die seltenere Anwendung moderner Therapieverfalstebei Diabetikern im Vergleich zu
Nicht-Diabetikern mit akutem Koronarsyndrom fir dienginstigere Prognose mit-
verantwortlich. Die Auswertung des Herzinfarktrégis am Krankenhaus Minchen-
Schwabing zeigt, das die Hospitalmortalitdt von Hetékern durch die Intensivierung
bestehender Therapiemalinahmen sowie durch Anwenmdwey therapeutischer Malinahmen
in den Bereich von Nicht-Diabetikern gesenkt werdann. Sie zeigt die Notwendigkeit zur
frihen Intervention im Bereich des arteriellen Geférschlusses und zusétzlich im Bereich

des gestorten Stoffwechsels.
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