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Abkürzungsverzeichnis 

 

ACE  Angiotensin converting enzyme 

AHB  Anschlussheilbehandlung 

BMI  Body-Mass-Index 

EKG  Elektrokardiogramm 

GOT  Glutamat-Oxalacetat-Transaminase 

GPT  Glutamat-Pyruvat-Transaminase 

HDL  High density lipoproteins 

HRV  Heart rate variability  

IVS  Interventrikuläres Septum 

KHK  Koronare Herzkrankheit 

LA  Linker Vorhof / Atrium 

LDL  Low density lipoproteins 

LV  Linker Ventrikel 

LVPW  Left ventricular posterior wall 

NSTEMI Nicht-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt 

OGTT  Oraler Glucosetoleranz-Test 

pAVK  Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PTCA  Perkutane transluminale Coronarangioplastie 

RR  Blutdruck (Riva-Rocci) 

SDNN  Standard deviation of normal-to-normal intervals 

STEMI ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt 
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1. Einleitung 

 

1.1. Diabetes-Prävalenz  

Die Prävalenz von Glucosestoffwechselstörungen nimmt weltweit ununterbrochen 

zu und hat einen Pandemie-ähnlichen Zustand erreicht. So wurde von der 

„International Diabetes Federation“ 1985 eine Anzahl von ca. 30 Millionen 

Menschen weltweit mit einem manifesten Diabetes mellitus angegeben. Diese 

Zahl wurde 1995 auf ca. 135 Millionen Menschen und 2007 auf ca. 246 Millionen 

Menschen korrigiert [1]. Neben einer Verdoppelung der Fallzahlen in den letzten 

10 Jahren ist zu beachten, dass zusätzlich von einer ähnlich hohen Anzahl an 

Menschen mit manifestem, aber nicht bekanntem Diabetes mellitus auszugehen 

ist, und zudem eine weitere große Anzahl an Menschen von einer Diabetes-

Vorstufe / Prä-Diabetes betroffen ist. Für die deutsche Bevölkerung wird eine 

Prävalenz manifester Diabetes-Fälle von ca. 5 - 8% angegeben und zugleich 

angenommen, dass weitere 2 - 5% manifester Diabetesfälle nicht bekannt sind [2]. 

In bestimmten Altersgruppen besteht eine deutlich höhere Diabetes-Prävalenz. So 

ergab beispielsweise der KORA Survey („Kooperative Gesundheitsforschung in 

der Region Augsburg“), der eine repräsentative Stichprobenuntersuchung des 

Glucosestoffwechsels bei 1.522 zufällig ausgewählten Personen aus der 

Wohnbevölkerung in der Region Augsburg im Alter von 55 bis 74 Jahren vorsah, 

dass zusätzlich zu den 8,4% Personen mit einem bereits bekannten Diabetes 

mellitus weitere 8,2% von einem bislang nicht bekannten Diabetes mellitus 

betroffen waren. Weitere 23,4% der untersuchten Personen wiesen einen Prä-

Diabetes (16,8% mit pathologischer Glucosetoleranz und 9,8% mit abnormaler 

Nüchternglucose) auf, so dass insgesamt bei 40% der Personen in dieser 

Altersgruppe ein gestörter Glucosestoffwechsel vorlag [3].  

 

1.2. Kardiovaskuläres Risiko bei manifestem Typ 2 D iabetes 

Bei dem überwiegenden Anteil der Diabetes-Pandemie handelt es sich um 

Manifestationen eines Typ 2 Diabetes mellitus. Im Gegensatz zum Typ 1 
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Diabetes, der sich pathophysiologisch vom Typ 2 Diabetes durch einen absoluten, 

autoimmun bedingten Insulinmangel unterscheidet und für den eine jährliche 

Inzidenz-Zunahme von ca. 3,9% in Europa angegeben wird [4], stehen bei 

Menschen mit einem Typ 2 Diabetes weniger akute Stoffwechselentgleisungen 

oder mikrovaskuläre Komplikationen, sondern vielmehr kardiovaskuläre 

Komplikationen im Vordergrund [5]. Diverse Analysen zeigten, dass 

makrovaskuläre Komplikationen einen wesentlichen Anteil an der reduzierten 

Lebenserwartung von Menschen mit Typ 2 Diabetes haben. Die kardiovaskuläre 

Mortalität ist bei Menschen mit Typ 2 Diabetes gegenüber Nichtdiabetikern 2-mal 

so hoch bei Männern und 4- bis 5-mal so hoch bei Frauen. Hierbei spielen vor 

allem eine erhöhte Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse, wie Herzinfarkt, 

plötzlicher Herztod und Herzinsuffizienz, sowie eine erhöhte Prävalenz und ein 

früheres Auftreten einer koronaren Herzerkrankung, die wiederum mit einer 

erhöhten Komplikationsrate beim Herzinfarkt und schlechteren Langzeit-

ergebnissen nach operativer und interventioneller Revaskularisation einhergeht, 

eine Rolle [6, 7, 8, 9, 10]. Diese Erkenntnisse einer engen Verzahnung von 

Diabetes und kardiovaskulären Erkrankungen erlangen eine zunehmende 

Bedeutung, da neben der deutlichen Zunahme der Diabetes-Prävalenz in der 

Bevölkerung, unabhängig von Alterungsprozessen, ein immer früheres Auftreten 

der Erkrankung auch bei jüngeren Menschen beschrieben wird [1]. 

Im Gegensatz zur Allgemeinbevölkerung ohne bekannten Diabetes mellitus 

konnte in den letzten Jahrzehnten bei Menschen mit Diabetes mellitus keine 

eindeutige Reduktion von Morbidität und Mortalität der KHK und deren Folgen 

beobachtet werden [11, 12]. Dies ist einerseits darauf zurückzuführen, dass 

arteriosklerotische Veränderungen bei Menschen mit Diabetes im Vergleich zu 

Menschen ohne Diabetes häufiger auftreten [13] sowie zumeist ein diffuses 

Verteilungsmuster mit bevorzugtem Befall der proximalen Koronargefäße und des 

Hauptstammes aufweisen [14]. Auch das Vorliegen einer autonomen Neuropathie, 

einhergehend mit einer eingeschränkten oder nicht vorhandenen Wahrnehmung 

typischer klinischer Symptome einer Angina pectoris, kann zu einer 

Einschränkung der Prognose führen. Auf der anderen Seite ist hervorzuheben, 

dass makroangiopathische Komplikationen oftmals schon bei der Erstdiagnose 
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eines Typ 2 Diabetes vorliegen bzw. bereits in der Prä-Diabetes-Phase entstehen 

[15]. 

 

1.3. Prä-Diabetes 

Diabetes mellitus ist eine chronisch-progrediente Erkrankung, deren 

vordergründiger Leitbefund eine chronische Hyperglykämie, die definierte 

Referenzwerte überschreitet, darstellt. Nach derzeit gültigen Definitionskriterien 

wird die Diagnose manifester Diabetes mellitus gestellt, wenn wiederholt 1. 

Diabetes-typische Symptome zusammen mit einem venösen Gelegenheits-

Plasmaglucosewert ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l) auftreten, 2. die Nüchternglucose 

im venösen Plasma ≥ 126 mg/dl (≥ 7,0 mmol/l) oder 3. der 2-Stundenwert nach 

einer definierten oralen Glucosebelastung (75 g Kohlenhydratlösung) ≥ 200 mg/dl 

(≥ 11,1 mmol/l) ist. Vorstufen eines Typ 2 Diabetes bestehen bei venösen 

Nüchternglucosewerten zwischen 100 - 125 mg/dl (5,6 - 6,9 mmol/l), sogenannte 

abnorme Nüchternglucose, sowie bei Plasmaglucosewerten 2 Stunden nach einer 

definierten oralen Glucosebelastung im Bereich 140 - 199 mg/dl (7,8 - 11,0 

mmol/l), sogenannte pathologische Glucosetoleranz [16].  

Der Mechanismus, der zur Entwicklung einer Glucosestoffwechselstörung im 

Vorfeld eines manifesten Typ 2 Diabetes führt, ist nicht vollständig verstanden. 

Nach bisherigem Kenntnisstand spielt eine eingeschränkte Insulinempfindlichkeit, 

die Insulinresistenz, als initiales pathogenetisches Ereignis eine wichtige Rolle 

[17]. Es handelt sich hierbei um ein vermindertes Ansprechen der 

Insulinzielgewebe auf die insulinvermittelte Glucoseaufnahme sowie auf die 

insulinvermittelte Hemmung der Lipolyse und der hepatischen Glucoseproduktion 

[18]. Studien an Bevölkerungsgruppen mit einer hohen Prävalenz von Typ 2 

Diabetes weisen darauf hin, dass die Insulinresistenz zunächst durch eine 

Hyperinsulinämie kompensiert wird [19] und erst eine zusätzliche 

Sekretionsstörung der pankreatischen Beta-Zelle einen relativen Insulinmangel 

verursacht, der eine progrediente Erhöhung der Glucosewerte zur Folge hat [20]. 

Es ist bekannt, dass in dieser prä-diabetischen Phase, d.h. bereits vor Erreichen 

der Definitionskriterien für einen manifesten Diabetes,  makroangiopathische 

Veränderungen, die zu einem kardiovaskulären Ereignis führen können, initiiert 
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werden (Abb. 1). So ergab eine retrospektive Auswertung einer Langzeit-

Beobachtungsstudie an ca. 120.000 Krankenschwestern, die sogenannte „Nurses‘ 

Health Study“, dass das Risiko für einen Myokardinfarkt oder einen Schlaganfall 

bereits 15 Jahre vor der Erstdiagnose manifester Diabetes mellitus um das 2,4-

fache höher war, als bei Menschen, die keinen Diabetes entwickelten [15]. In 

diesem Zusammenhang scheint nicht nur der progrediente Anstieg der 

Blutzuckerwerte, sondern vor allem auch die Schwere der Insulinresistenz eine 

wichtige Rolle bei der Entstehung eines kardiovaskulären Ereignisses zu spielen 

[21]. Dies konnte u.a. in der „San Antonio Heart Study“ gezeigt werden, die bei ca. 

2.600 Menschen ohne Diabetes und vorbestehende kardiovaskuläre Erkrankung 

eine deutliche Assoziation zwischen dem Ausmaß der Insulinresistenz und dem 

Auftreten eines kardiovaskulären Ereignisses über 8 Jahre ergab [22].  

 

 

Abbildung 1: Von der Insulinresistenz zum Typ 2 Dia betes. Ausgehend von einer 
durch Hyperinsulinämie kompensierten Insulinresistenz spielt bei der Entwicklung des Typ 
2 Diabetes eine langsam progrediente Reduktion der Hyperinsulinämie infolge einer 
Abnahme der Beta-Zellfunktion eine große Rolle, da erst der relative Insulinmangel zu 
einem Übergang der kompensierten Insulinresistenz in eine hyperglykäme 
Stoffwechsellage führt. Diese Entwicklung geht bereits frühzeitig mit einer kontinuierlichen 
Zunahme des kardiovaskulären Risikos einher. 

 

Zeit (Jahre)  
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1.4. Insulinresistenz und metabolisches Syndrom 

Die Insulinempfindlichkeit setzt sich aus einer Reihe unterschiedlicher akuter und 

chronischer, angeborener und erworbener Faktoren zusammen. Wesentliche 

Faktoren sind die individuell unterschiedlich vererbte Insulinsensitivität, das Altern 

und durch den Lebensstil erworbene Faktoren, welche die Insulinempfindlichkeit 

langfristig modifizieren. Hierbei stehen vor allem Fehlernährung und 

Bewegungsmangel, einhergehend mit der Ausprägung einer viszeral betonten 

Adipositas, im Vordergrund. Mehr als 90% der Menschen mit Typ 2 Diabetes sind 

bei Diagnosestellung übergewichtig und unterscheiden sich von Menschen ohne 

Diabetes durch einen größeren Bauchumfang, was einer erhöhten Masse an 

viszeralem Fettgewebe entspricht [23]. Es ist bekannt, dass aus dem viszeralen 

Fettgewebe inflammatorische Parameter freigesetzt werden, die arterio-

sklerotische Vorgänge verursachen können. Ferner sind eine Vielzahl weiterer 

endokriner Parameter aus dem viszeralen Fettgewebe, welche u.a. die 

Insulinempfindlichkeit, den Blutdruck, den Fettstoffwechsel und die Blutgerinnung 

negativ beeinflussen, bekannt [24, 25, 26]. Auf diese Weise ist die Insulinresistenz 

mit einer Reihe weiterer metabolischer Veränderungen, die sich gegenseitig 

beeinflussen und als sogenanntes metabolisches Syndrom verstanden werden, 

assoziiert. Hierbei handelt es sich im Wesentlichen um das gemeinsame Auftreten 

einer arteriellen Hypertonie, einer Dyslipidämie, einer Nüchtern-Hyperglykämie 

und einer viszeral betonten Fettverteilung [27, 28]. Ein nach diesen Kriterien 

definiertes metabolisch-vaskuläres Syndrom ist bei über 50% der Personen mit 

einer gestörten Glucosetoleranz und bei über 80% der Menschen mit Typ 2 

Diabetes nachweisbar [29]. 

 

1.5. Bedeutung der postprandialen Hyperglykämie und  des oralen 

Glucosetoleranz-Tests für das kardiovaskuläre Risik o 

Eine wichtige diagnostische, evtl. auch therapeutische Bedeutung, hat die 

postprandiale Regulation des Glucosestoffwechsels und das Entstehen von 

postprandialen Blutzuckerspitzen. Bei gesunden Menschen besteht postprandial 

eine Blutzuckerniveau in einem sehr engen Bereich zwischen 90 - 120 mg/dl. 

Hierfür erforderlich ist eine zeitlich und quantitativ detailliert abgestimmte 
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Insulinsekretion, die direkt postprandial in 2 verschiedenen Phasen abläuft und auf 

diese Weise zu normoglykämischen Werten 2 Stunden nach einer 

Kohlenhydratbelastung führt. Es ist bekannt, dass bereits in den Diabetes-

Vorstadien ein Defizit der frühen Insulinantwort besteht, das sich parallel zur 

Insulinresistenz entwickelt und mit hohen postprandialen Glucosespitzen sowie 

einer langanhaltenden Hyperinsulinämie einhergeht. Eine solche postprandiale 

Stoffwechsellage, einhergehend mit Blutzuckerspitzen und einer starren 

Hyperinsulinämie, ist assoziiert mit einer erhöhten kardiovaskulären Morbidität und 

Mortalität. Dies konnte u.a. an zwei großen Studien, der DECODE- („Diabetes 

Epidemiology: Collaborative analysis of Diagnostic criteria in Europe“;  

Studienpopulation n=25.364) und der Funagata-Studie (Studienpopulation 

n=2.534) gezeigt werden. Die Übersterblichkeit war umso größer, je höher die 

postprandiale Hyperglykämie war, während keine Korrelation von erhöhter 

Sterblichkeit und erhöhten Nüchternglucosewerten nachgewiesen werden konnte 

[30, 31]. In der „Diabetes Interventions-Studie“ DIS an 1.139 Patienten mit einem 

neu entdeckten Typ 2 Diabetes stellten erhöhte postprandiale Glucosewerte einen 

Prädiktor für Herzinfarktrate und Mortalität dar [32]. In einer anderen Studie war 

das isolierte Vorliegen einer postprandialen Hyperglykämie bei normalen 

Nüchternglucosewerten mit einer fast gleich hohen Mortalität korreliert wie bei 

einem bekannten manifesten Diabetes mellitus [33]. Die RIAD-Studie („Risk 

factors in IGT for Atherosclerosis and Diabetes“) untersuchte Auswirkungen der 

postprandialen Hyperglykämie auf frühe diagnostische Merkmale einer 

degenerativen Gefäßerkrankung, u.a. die Intima-Media-Dicke. Diese Studie an 

785 Probanden mit einer normalen, prä-diabetischen oder manifesten 

diabetischen Stoffwechsellage ergab, dass die Intima-Media-Dicke in jeder der 

genannten Gruppen positiv mit den postprandialen Glucosewerten korrelierte [34]. 

Die Mechanismen, welche den gefäßschädigenden Wirkungen zugrunde liegen, 

sind nicht komplett verstanden. Im Vordergrund scheint eine Kombination aus 

akuten und chronischen Effekten, die neben der reinen Hyperglykämie vor allem 

Prozesse wie oxidativen Stress und Entzündungsfaktoren beinhalten, zu stehen 

[35, 36].  

Aufgrund dieser engen Assoziation zwischen der postprandialen Stoffwechsellage 

und der Entstehung arteriosklerotischer Veränderungen ermöglicht die 
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Untersuchung des Glucosestoffwechsels nach einer standardisierten oralen 

Kohlenhydratbelastung sowohl eine Beurteilung des kardiovaskulären Risikos als 

auch des Vorliegens einer Glucosestoffwechselstörung. So konnte beispielsweise 

durch Anwendung eines oralen Glucosetoleranz-Tests in großen Studien an 

Menschen, die sich aufgrund einer KHK einer Herzkatheteruntersuchung 

unterziehen mussten, gezeigt werden, dass bei ca. zwei Drittel dieser Patienten 

zugleich eine Störung des Glucosestoffwechsels nachweisbar ist [37]. Ferner 

konnte gezeigt werden, dass das Vorliegen einer Glucosestoffwechselstörung 

einen wesentlichen Einfluss auf den weiteren Verlauf der KHK hat und 

mitbestimmend für die Prognose, insbesondere das Re-Myokardinfarktrisiko, des 

Patienten ist [38]. Aufgrund dieser Daten wurde in einer gemeinsamen „Leitlinie zu 

Diabetes, Prä-Diabetes und kardiovaskulären Erkrankungen“ der Europäischen 

Diabetes-Gesellschaft EASD und der Europäischen Kardiologischen Gesellschaft 

ESC empfohlen, bei Patienten mit einer KHK aktiv nach einer 

Glucosestoffwechselstörung zu suchen und hierbei insbesondere den oralen 

Glucosetoleranz-Test anzuwenden [39]. 

 

1.6. Ziel der Arbeit und Fragestellung 

Primäres Ziel der Arbeit war es, anhand des Patientenkollektivs einer primär 

kardiologisch ausgerichteten Rehabilitationsklinik zur Anschlussheilbehandlung 

die Gruppe von Patienten mit einer KHK ohne bekannten Diabetes mellitus kardio-

metabolisch zu charakterisieren. Eine solche Charakterisierung sollte vor allem 

den OGTT mit einbeziehen und klären, ob in dem Patientenkollektiv einer 

kardiologischen AHB-Klinik eine ähnliche Beziehung zwischen Glucose-

stoffwechselstörungen und dem Vorliegen einer KHK, wie sie in den o.g. 

wissenschaftlichen Studien beschrieben wurde, zu beobachten ist. Ferner sollte 

herausgefunden werden, welche weiteren metabolischen Faktoren neben dem 

Glucosestoffwechsel mit dem Vorliegen einer KHK assoziiert sind.  

Basierend auf diesen Daten konzentrierte sich die Arbeit ferner auf den kardio-

metabolischen Vergleich bestimmter Subgruppen:  
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1.6.1. Kardio-metabolische Charakterisierung von Pa tienten in der 

Anschlussheilbehandlung nach akutem Koronarsyndrom unter besonderer 

Berücksichtigung des 1-Stundenwertes im oralen Gluc osetoleranz-Test  

Bei vielen Patienten wird die Diagnose eines Diabetes mellitus oft erst nach einem 

kardialen Akutereignis gestellt, da in zuvor durchgeführten Screeningtests die 

Definitionskriterien für einen manifesten Diabetes nicht oder nur grenzwertig 

erreicht werden. Eine Option, das kardiovaskuläre Risiko und eine 

Glucosestoffwechselstörung frühzeitiger zu erkennen, könnte die Untersuchung 

des 1-Stundenwertes im OGTT darstellen. Bislang definierte Glucose-

stoffwechselstörungen orientieren sich an den Nüchtern- oder den 2-

Stundenwerten im OGTT. Es ist bekannt, dass das kardiovaskuläre 

Mortalitätsrisiko vor allem mit dem Ausmaß der postprandialen Hyperglykämie und 

weniger mit den Nüchternglucosewerten korreliert [30, 31]. Somit sollte die 

Untersuchung des Glucosestoffwechsels aus kardiovaskulärer Sicht postprandial 

erfolgen. Dieses Screening-Verfahren ist allerdings dadurch limitiert, dass die 

Durchführung mit einem Zeitaufwand von 2 Stunden oftmals wenig praktikabel 

erscheint. Aus pathophysiologischer Sicht werden viele Patienten mit einer 

Insulinresistenz bzw. einem Früh-Diabetes nicht detektiert, da die 

glucosestimulierte Insulinsekretion zwar verspätet initiiert wird, im Verlauf von 2 

Stunden jedoch eine langanhaltende Hyperinsulinämie resultiert, welche die 

Insulinresistenz der glucoseaufnehmenden Gewebe innerhalb des 

Untersuchungszeitraumes kompensiert und auf diese Weise noch normale 

Glucosewerte am Ende des OGTT erzielt. Durch einen früheren Zeitpunkt der 

postprandialen Evaluation des Glucosestoffwechsels könnten solche Frühformen 

einer Glucosestoffwechselstörung besser erkannt und die diagnostische 

Bedeutung des OGTT erweitert werden. Um zudem die Relevanz für das 

kardiovaskuläre Risiko herauszuarbeiten, wurde in der vorliegenden Studie 

untersucht, ob es kardio-metabolische Unterschiede zwischen KHK-Patienten mit 

einem sehr hohen (≥ 200 mg/dl) und einem „normalen“ (< 140 mg/dl) 1-

Stundenwert gibt. 
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1.6.2. Unterscheiden sich Patienten mit koronarer E in- bzw. Mehrgefäß-

Erkrankung?  

Patienten mit einer koronaren Eingefäß-Erkrankung unterscheiden sich in der 

Regel hinsichtlich kardiovaskulärer Ereignisrate, Prognose und Notwendigkeit 

einer koronaren Bypass-Versorgung von Patienten mit einer Mehrgefäß-

Erkrankung [40]. Dies betrifft in erster Linie Patienten mit einer komplexen 

Koronarsklerose, die sich mit einem akuten Koronarsyndrom vorstellen [41]. Es 

können aber auch Stenosen, die initial im Herzkatheter als nicht kritisch beurteilt 

wurden, innerhalb kurzer Zeit zu einer Gefäßokklusion führen. Hierbei scheint vor 

allem eine Plaqueruptur eine Rolle zu spielen [42], während der initiale klinische 

Befund (akutes Koronarsyndrom vs. stabile Angina pectoris) irreführend sein kann 

und keine Rückschlüsse auf das Ausmaß und die Komplexität der KHK zulässt 

[43]. Es scheint somit das Risiko für eine Plaqueruptur im Vordergrund zu stehen, 

das wiederum durch eine Aktivierung inflammatorischer Zellen innerhalb des 

Plaques sowie durch Effekte von Zytokinen auf die Endothelfunktion und die 

Gerinnung beeinflusst wird [44]. In der vorliegenden Arbeit sollte untersucht 

werden, ob sich Patienten mit einer koronaren Ein-Gefäßerkrankung von 

Patienten mit einer Mehrgefäß-Erkrankung kardio-metabolisch unterscheiden. 

Insbesondere stand der Glucosestoffwechsel im Fokus, da bekannt ist, dass 

Menschen mit einem manifesten Diabetes mellitus oftmals komplexe 

arteriosklerotische Veränderungen mit diffusem Verteilungsmuster und 

bevorzugtem Befall der proximalen Koronargefäße und des Hauptstammes 

aufweisen [13, 14].   

 

1.6.3. Kardio-metabolische Charakterisierung von Pa tienten mit einem Nicht-

ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt und einem ST- Strecken-Elevations-

Myokardinfarkt  

Die Amerikanische und Europäische Gesellschaft für Kardiologie hat 2000 die 

Begriffe „Myokardinfarkt“ und „instabile Angina pectoris“ neu definiert. Ziel war es 

u.a., das vermutete Ausmaß einer Ischämie-bedingten Myokardnekrose mit in die 

Definition einzubeziehen. Geht ein Myokardinfarkt mit Hebungen der ST-Strecke 

einher, wird der Begriff ST-Hebungsinfarkt, und bei Myokardinfarkten ohne eine 
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solche ST-Hebung, der Begriff Nicht-ST-Hebungsinfarkt verwendet. Geht eine 

instabile Angina pectoris mit einem erhöhten Troponinwert einher, wird auch 

dieser Zustand als Nicht-ST-Hebungsinfarkt bezeichnet  [45]. Durch die neue 

Definition hat die Häufigkeit der NSTEMI an den Herzinfarkten im Vergleich zur 

früheren Definition deutlich zugenommen. Dies ergab u.a. ein bundesweit 

durchgeführtes multizentrisches Register für das akute Koronarsyndrom (ACOS-

Register). Aus diesem Register ist bekannt, dass NSTEMI-Patienten im Vergleich 

mit STEMI-Patienten älter sind und häufiger bei der Koronarangiographie eine 

Mehrgefäß-Erkrankung aufweisen [46]. Obwohl der NSTEMI im Vergleich zum 

STEMI einen kleineren Infarkt mit niedrigerer Mortalität während des akuten 

Geschehens darstellt, weisen weitere nationale und internationale Daten darauf 

hin, dass beide Gruppen eine vergleichbar hohe Langzeit-Letalität aufweisen [46, 

47]. In der vorliegenden Studie sollte geklärt werden, ob dieses, im Vergleich mit 

STEMI-Patienten offensichtlich höhere kardiovaskuläre Risiko von Menschen mit 

einem NSTEMI, mit Unterschieden bezüglich des Glucosestoffwechsels und / oder 

weiterer kardio-metabolischer Faktoren einhergeht.  
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2. Material und Methoden 

 

2.1. Studiendesign 

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Kohortenstudie. 

Die Datenerhebung erfolgte unter Verwendung von Patientenakten, die im 

Rahmen eines stationären Aufenthaltes in der Curschmann-Klinik, Timmendorfer 

Strand (Rehabilitationskrankenhaus für Kardiologie, Angiologie und Diabetologie 

sowie Akademisches Lehrkrankenhaus für die Medizinische Fakultät der 

Universität zu Lübeck; 169 Betten), erstellt worden sind.  

Die kardiologische Anschlussheilbehandlung der Phase II wurde entsprechend 

den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Prävention und Rehabilitation von 

Herz-Kreislauferkrankungen (DGPR) und der Deutschen Gesellschaft für 

Kardiologie (DGK) als multimodale interdisziplinäre stationäre Rehabilitation 

durchgeführt [48, 49]. 

Das gewählte Studiendesign wurde von der Ethik-Kommission der Medizinischen 

Fakultät der Universität zu Lübeck geprüft und für unbedenklich erklärt 

(Aktenzeichen: 07-013). 

 

2.2. Patientenkollektiv 

Auf der Basis u.g. Einschlusskriterien wurden Daten von 643 Patienten, die im 

Zeitraum von 10/2005 bis 03/2008 im Rahmen einer kardiologischen 

Anschlussheilbehandlung stationär in der Curschmann-Klinik aufgenommen 

wurden, bei der Auswertung berücksichtigt. Es handelte sich hierbei ausschließlich 

um klinische Daten, die im Rahmen der allgemeinen medizinischen Diagnostik 

und Versorgung der Patienten entweder direkt in der Curschmann-Klinik oder in 

der zuweisenden Akutklinik erhoben und dokumentiert wurden.  
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2.2.1. Einschlusskriterien 

Eingeschlossen wurden Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung, die im 

Rahmen eines Akutereignisses (klinisch symptomatische Angina pectoris und / 

oder Myokardinfarkt) entweder konservativ oder mittels PTCA mit oder ohne 

Einbringen eines Stents behandelt wurden und bei denen aufgrund aktueller 

Empfehlungen der European Society of Cardiology und der European Association 

for the Study of Diabetes zur Abklärung einer Glucosestoffwechselstörung bei 

Patienten mit einer KHK ein oraler Glucosetoleranz-Test durchgeführt wurde [39].  

 

2.2.2. Ausschlusskriterien 

Patienten, die im Anschluss an ein kardiovaskuläres Akutereignis 

kardiochirurgisch revaskularisiert wurden und / oder Patienten, bei denen bereits 

vor dem Akutereignis ein manifester Diabetes mellitus bekannt war, wurden nicht 

in die Studie eingeschlossen. 

 

2.3. Erstellung einer Datenbank 

Nach Auswahl der Patientenakten, erfolgte die Durchsicht der vorhandenen Daten 

und ein anonymisierter Eintrag in eine Datenbank. Als Grundlage für die 

Datenbank diente das kommerziell erwerbliche Programm Excel 2003, Version 

11.0 (Fa. Microsoft®, Washington, USA). 

 

2.4. Erhobene Daten 

Es wurden folgende Daten und klinische Parameter bei der Erstellung der 

Datenbank berücksichtigt: 

 

2.4.1. Personenbezogene Daten 

• Geburtsjahr 
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• Jahr der Datenerhebung 

• Alter (Jahre) 

• Geschlecht (männlich / weiblich) 

 

2.4.2. Aktuelles kardiovaskuläres Ereignis 

• Klinisches Akutereignis 

- Zufallsbefund einer KHK im Rahmen der Routinediagnostik 

- stabile Angina pectoris 

- instabile Angina pectoris 

- NSTEMI 

- STEMI 

• Kardiale Akuttherapie  

- konservativ 

- PTCA 

- PTCA plus Einlage eines unbeschichteten Stents 

- PTCA plus Einlage eines beschichteten Stents 

 

2.4.3. Evaluation der KHK nach Herzkatheterbefund  

• Vorliegen einer 1-, 2- oder 3-Gefäßerkrankung 

• Vorliegen einer proximalen Stenose 

• Vorliegen einer Hauptstammbeteiligung 

Die Angaben basieren auf dem Herzkatheterbefund der zuweisenden Akutklinik. 

Da die Berichterstattung im Arztbrief bezüglich des Koronarstatus des Patienten 
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nicht immer detailliert erfolgte, wurden diese Informationen explizit aus dem 

jeweiligen Herzkatheterbefund entnommen. Falls dieser Befund nicht vorlag, 

wurde er von der zuweisenden Klinik angefordert. Es wurde vorausgesetzt, dass 

die zuweisenden kardiologischen Kliniken bei der Befundung der KHK einheitliche 

Definitionskriterien anwendeten, wonach eine koronare Herzerkrankung formal als 

Diametereinengung eines Koronargefäßes > 50% definiert wird und ab einer 

Einengung von 70% ein interventionsbedürftiger Befund wahrscheinlich ist [50].  

 

2.4.4. Anamnestische Angaben 

• Familienanamnese für Diabetes und / oder kardiovaskuläre Ereignisse 

• ehemaliger oder aktueller Nikotinabusus 

• Vorliegen einer arteriellen Hypertonie 

• Vorliegen einer Fettstoffwechselstörung 

• stattgehabter Myokardinfarkt 

• stattgehabter Schlaganfall 

• vorhandene pAVK  

 

2.4.5. Klinische Untersuchungsbefunde 

• Körpergröße (cm) 

• Körpergewicht (kg) 

• Body-Mass-Index (kg/m²) 

• Bauchumfang (cm) 

 

 



2. Material und Methoden 

15 

 

2.4.6. Technische Untersuchungsbefunde 

• Langzeit-EKG (Lifecard cf, Del Mar Reynolds / Spacelabs Healthcare, USA) 

- Vorliegen eines Vorhofflimmerns 

- zur Beurteilung der Herzfrequenzvariabilität wurden der maximale SDNN 

(Normalwert: 141 msec; Standardabweichung aller NN-Intervalle = Abstände 

zwischen 2 normalen Herzschlägen) sowie der HRV-Triangularindex (Normalwert: 

37; Integral der Dichteverteilung = Anzahl aller NN-Intervalle dividiert durch das 

Maximum / die Höhe der Dichteverteilung) dokumentiert [51]. 

• Langzeit-Blutdruckmessung (90207, Spacelabs Healthcare, USA) 

- 24-Stunden-Durchschnittswert systolisch (mm Hg) 

- 24-Stunden-Durchschnittswert diastolisch (mm Hg) 

- Vorliegen einer Blutdruckabsenkung in der Nacht um 10% im Vergleich zum 

Befund tagsüber 

• Echokardiographie (General Electric Company, GE Healthcare, USA) 

- Evaluation der linksventrikulären Ejektionsfraktion (normal, leichtgradig, 

mittelgradig oder hochgradig eingeschränkt) 

- Vorliegen einer linksventrikulären Hypertrophie (ja / nein) 

- Durchmesser vom Septum (mm) 

- Durchmesser der Hinterwand (mm) 

- Größe des linken Vorhofs (mm) 

• Fahrrad-Ergometrie (Ergoselect 100P, ergoline GmbH, Deutschland) 

- maximal mögliche Belastung in Watt sowie Zeitdauer in Sekunden 

• Verschlussdruckmessung (Mini Dopplex No. D900, Huntleigh Healthcare, USA) 

- Arm-Knöchel-Quotient rechts und links 
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2.4.7. Laborparameter  

• Fettstoffwechselparameter (Serum, nüchtern) 

- Cholesterin gesamt (mg/dl) 

- HDL-Cholesterin (mg/dl) 

- LDL-Cholesterin (mg/dl) 

- Triglyzeride (mg/dl) 

• Transaminasen (Serum) 

- GOT (U/l) 

- GPT (U/l) 

• Kreatinin (Serum) (mg/dl) 

Sämtliche o.g. Laborparameter wurden in der Laborärztlichen 

Gemeinschaftspraxis Lübeck, Von-Morgen-Str. 3, 23564 Lübeck (akkreditiertes 

Labor nach DIN EN ISO/IEC 17025 / DIN EN ISO 15189) bestimmt.   

• Proteinausscheidung im Spontanurin (Mikraltest®, visuelle Auswertung) 

• Oraler Glucosetoleranz-Test (s.u.) 

- Plasmaglucose (mg/dl) nüchtern 

- Plasmaglucose (mg/dl) 1 Stunde postprandial 

- Plasmaglucose (mg/dl) 2 Stunden postprandial 

 

2.5. Durchführung des OGTT 

Entsprechend den aktuellen Empfehlungen der European Society of Cardiology 

und der European Association for the Study of Diabetes wurde im Rahmen der 

Anschlussheilbehandlung zur Abklärung einer Glucosestoffwechselstörung bei 

Patienten mit einer KHK ohne bekannten Diabetes mellitus ein OGTT durchgeführt 

[39]. Die Testdurchführung erfolgte unter Berücksichtigung der Leitlinien der 
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Deutschen Diabetesgesellschaft [52]. Testbeginn war nach einer Nahrungskarenz 

von mindestens 10 Stunden. Vor und während des Tests durfte der Patient nicht 

rauchen oder sich körperlich betätigen. Grundlage des Tests war das Trinken 

einer 75 g Glukoselösung innerhalb von 5 Minuten. Die Bestimmung der 

Glucosekonzentration erfolgte im kapilliären Vollblut zu den Zeitpunkten 0, 60 und 

120 Minuten mit Hilfe des HemoCue® Glucose-Systems (HemoCue GmbH, 

Grossostheim, Deutschland). Es handelt sich hierbei um eine in der Diabetologie 

etablierte qualitätskontrollierte Labormethode zur Glucosebestimmung. 

Unter Berücksichtigung der Verwendung von kapillärem Vollblut wurden die 

Ergebnisse anhand folgender Einteilung definierter Glucosestoffwechselstörungen 

beurteilt [52]: 

 Vollblutglucose kapillär (mg/dl) 
 
 nüchtern 2-Stundenwert im OGTT 
   
Normale Glucosetoleranz < 90 < 140 
   
Abnorme Nüchternglucose 90 - 109  
   
Pathologische Glucosetoleranz  < 110 140 - 199 
   
Diabetes mellitus ≥ 110 ≥ 200 
   

 

Tabelle 1: Diagnostische Kriterien von Glucosestoff wechselstörungen unter 
Verwendung  von kapillären Vollblutglucosebestimmun gen.  

 

2.6. Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Rank Sum Tests und des Fisher 

Exact Tests unter Verwendung des Programms SigmaStat 3.0.1. (SPSS Inc., 

Illinois, USA). Die Erstellung der Grafiken wurde mit dem Programm SigmaPlot, 

Version 10.0 (SPSS Inc., Illinois, USA) durchgeführt.  
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Charakterisierung des Gesamtkollektivs 

 

3.1.1. Allgemeine und kardio-metabolische Daten 

Es wurden insgesamt Daten von 643 Patienten mit einer KHK ohne bekannten 

Diabetes mellitus nach Anwendung o.g. Einschlusskriterien und -verfahren 

berücksichtigt. Das Kollektiv war allgemein durch ein durchschnittliches Alter von 

ca. 60 Jahren und einen überwiegend männlichen Anteil (ca. 75%) 

gekennzeichnet.  

Das allgemeine kardiovaskuläre Risikoprofil bestand aus einem Übergewicht (BMI 

ca. 27 kg/m²) mit einer viszeralen Fettverteilung (Bauchumfang Männer ca. 101 

cm, Frauen ca. 91 cm), dem Vorliegen einer arteriellen Hypertonie bei ca. 70% 

und einer Fettstoffwechselstörung bei über 80% der Patienten. Zudem gaben über 

50% der Patienten einen Nikotinabusus (ehemals oder aktuell) an. Über 10% der 

Patienten hatten bereits in der Vorgeschichte einen Myokardinfarkt erlitten. Zudem 

wiesen ca. 55% der Patienten eine positive Familienanamnese für einen Diabetes 

mellitus und / oder ein kardiovaskuläres  Ereignis auf.  

Mehr als 90% der Patienten erlitten aktuell vor dem stationären Aufenthalt in der 

AHB-Klinik einen Myokardinfarkt (STEMI 60,5%, NSTEMI 30,6%) und ca. 5,0% 

hatten eine instabile Angina pectoris. Somit lag bei über 95% der Patienten ein 

akutes Koronarsyndrom vor. Die Auswertung der Herzkatheterprotokolle ergab, 

dass ca. 43% der Patienten an einer koronaren Ein-Gefäßerkrankung und über 

55% an einer Mehr-Gefäßerkrankung (mindestens Zwei-Gefäßerkrankung) litten. 

Eine Beteiligung des Hauptstammes lag in ca. 5,0% der Fälle und eine proximale 

Stenose der koronaren Hauptäste in ca. 45% der Fälle vor.  

Die therapeutische Behandlung erfolgte in diesem nicht kardio-chirurgisch 

versorgten Patientenkollektiv mit einem akuten Koronarsyndrom überwiegend 

durch eine PTCA mit Stent-Implantation (> 90% der Fälle insgesamt). Die 

Mehrzahl der Patienten erhielt einen unbeschichteten Stent. 
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 gesamt 
  
Allgemeine Daten  
Patientenzahl  643 
Alter (Jahre)  59,64±11,22 
Männlich (%) 489 (76,05%) 
  
Koronare Risikofaktoren   
Körpergewicht (kg)  83,49±15,24 
Größe (cm)  174,59±9,20 
Body-Mass-Index (kg/m²)  27,28±3,87 
Bauchumfang (cm) 98,44±11,50 

- männlich 100,54±10,48 
- weiblich 90,87±11,89 

Nikotinabusus (aktuell / ehemals)  336 (52,26%) 
Arterieller Hypertonus  455 (70,76%) 
Fettstoffwechselstörung 533 (82,89%) 
Positive Familienanamnese für 
Diabetes und / oder KHK 

361 (56,14%) 

Stattgehabter Myokardinfarkt 67 (10,42%) 
Stattgehabter Schlaganfall 11 (1,71%) 
Bekannte pAVK 59 (9,18%) 
  
Kardiovaskuläres  Ereignis  
Zufallsbefund  13 (2,02%) 
Stabile Angina pectoris  12 (1,87%) 
Instabile Angina pectoris  32 (4,98%) 
NSTEMI  197 (30,64%) 
STEMI  389 (60,50%) 
  
Kardiale Akuttherapie  
Konservativ 54 (8,40%) 
PTCA 9 (1,40%) 
PTCA + Stent (unbeschichtet) 344 (53,50%) 
PTCA + Stent (beschichtet) 215 (33,44%) 
PTCA + Stent (Beschichtung unklar) 21 (3,27%) 
  
Herzkatheterbefund  
1-Gefäß-KHK  277 (43,08%) 
2-Gefäß-KHK  195 (30,33%) 
3-Gefäß-KHK  171 (26,59%) 
Proximale Stenose 304 (47,28%) 
Hauptstammbeteiligung  32 (4,98%) 

 
Tabelle 2: Allgemeine und kardio-metabolische Daten                    
des Gesamtkollektivs.  
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3.1.2. Technische Untersuchungsbefunde 

Im Rahmen des stationären Aufenthaltes in der AHB-Klinik erfolgten routinemäßig 

diverse apparative Untersuchungen. Hierbei ließ sich bei 8% des Gesamtkollektivs 

ein Vorhofflimmern eruieren. Es wurde nicht differenziert, ob es sich um ein bereits 

bekanntes oder neu aufgetretenes Vorhofflimmern handelte. Bei den Patienten, 

bei denen kein Vorhofflimmern nachzuweisen war, wurden zudem zur Evaluation 

des Vorliegens einer gestörten Herzfrequenzvariabilität 2 Parameter aus der 

Langzeit-EKG-Auswertung, nämlich der HRV-Triangel-Index sowie der maximale 

SDNN, verwendet. Im Durchschnitt lagen diese Werte im Normbereich, was für 

eine normale Herzfrequenzvariabilität spricht. 

Die über 24 Stunden ermittelten Blutdruckwerte lagen mit 118/70 mm Hg im Mittel 

im zufriedenstellenden Bereich. Es bestand jedoch bei ca. 40% der Patienten eine 

unzureichende Blutdruck-Absenkung in der Nacht (sogenannte „non-dipper“). In 

der Fahrrad-Ergometrie konnte eine durchschnittliche maximale Leistung von ca. 

110 Watt erzielt werden. Die Verschlussdruckmessung ergab bei einem 

durchschnittlichen Arm-Knöchel-Index beidseits von je 0,96 einen unauffälligen  

Befund. Echokardiographisch konnte bei der Mehrheit der Patienten (> 70%) eine 

normale linksventrikuläre systolische Pumpfunktion festgestellt werden. Ca. 40% 

des Gesamtkollektivs wiesen eine Hypertrophie des linken Ventrikels auf. Der 

linke Vorhof war mit 43,4 mm im Durchschnitt, ohne Korrektur für die Körpergröße 

und das Geschlecht, leicht vergrößert (Referenzwerte LA Frauen: 27 - 38 mm, 

Männer: 30 - 40 mm;  Septum (IVS) Frauen: 6 - 9 mm, Männer: 6 - 10 mm; 

Hinterwand (LVPW) Frauen: 6 - 9 mm, Männer: 6 - 10 mm [53]).  
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 gesamt 
  
Langzeit-EKG  
Vorhofflimmern 
(passager bis permanent) 

49 (7,62%) 

HRV-Triangel-Index  37,47±12,61 
Maximaler SDNN (msec) 143,23±48,74 
  
Langzeit-Blutdruckmessung  
Mittlerer systolischer Blutdruck (mm Hg)  118,02±12,07 
Mittlerer diastolischer Blutdruck (mm Hg) 70,40±8,18 
Fehlende nächtliche Blutdruck-Absenkung 
(„non-dipper“)  

251 (39,04%) 

  
Fahrrad-Ergometrie  
Maximale Belastung (Watt) 109,95±32,56 
Maximale Belastung (Sekunden) 82,75±33,44 
Watt / kg Körpergewicht 1,02±0,47 
  
Verschlussdruckmessung  
Arm-Knöchel-Quotient rechts 0,96±0,10 
Arm-Knöchel-Quotient links 0,96±0,11 
  
Echokardiographie  
Linksventrikuläre systolische 
Ejektionsfraktion 

 

- Normal 467 (72,63%) 
- Leichtgradig eingeschränkt 117 (18,20%) 
- Mittelgradig eingeschränkt 46 (7,15%) 
- Hochgradig eingeschränkt 13 (2,02%) 

Linksventrikuläre Hypertrophie 246 (38,26%) 
Durchmesser Septum (mm) 12,31±2,47 
Durchmesser Hinterwand (mm) 12,07±2,25 
Größe linker Vorhof (mm) 43,42±6,93 

 

Tabelle 3: Technische Untersuchungsbefunde des Gesa mt-  
kollektivs. 
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3.1.3. Laborbefunde 

In der laborchemischen Untersuchung war das HDL-Cholesterin geringfügig 

reduziert und das LDL-Cholesterin lag deutlich < 100 mg/dl. Die Werte für 

Triglyzeride, Serum-Kreatinin und Transaminasen waren in der Norm. Bei der 

Bewertung der Fettstoffwechselparameter ist zu berücksichtigen, dass der 

überwiegende Anteil der Patienten bereits mit einem Statin behandelt wurde. Bei 

ca. 8% des untersuchten Kollektivs konnte mit Hilfe des Mikraltests® eine 

Mikroalbuminurie festgestellt werden. 

 

 gesamt 
  
Allgemeine Parameter  
Serum-Kreatinin (mg/dl) 1,07±0,25 
GOT (U/l) 28,67±10,00 
GPT (U/l) 45,41±21,05 
  
Fettstoffwechsel-Parameter  
Cholesterin gesamt (mg/dl) 162,30±33,21 
HDL-Cholesterin (mg/dl) 44,41±12,47 
LDL-Cholesterin (mg/dl) 92,31±27,16 
Triglyzeride (mg/dl) 129,39±67,33 
  
Proteinurie  
Vorhanden 51 (7,93%) 

 

 Tabelle 4: Laborbefunde des Gesamtkollektivs. 

 

3.1.4. Ergebnis OGTT 

Bei dem überwiegenden Anteil der Patienten (> 70%) konnte eine 

Glucosestoffwechselstörung diagnostiziert werden. Aus kardiovaskulärer Sicht 

besteht vor allem der Fokus auf das Vorliegen einer postprandialen 

Hyperglykämie, d.h. einer pathologischen Glucosetoleranzstörung oder eines 

manifesten Diabetes mellitus aufgrund des 2-Stundenwertes im OGTT. Diese 

Glucosestoffwechselstörungen lagen in dem beschriebenen Patientenkollektiv 

ohne zuvor bekannten Diabetes bei ca. 35% der Fälle vor (pathologische 
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Glucosetoleranz 23%, manifester Diabetes 11%). Patienten mit einer isolierten 

abnormen Nüchternglucose machten einen Anteil von ca. 38% der Patienten aus.  

 

 gesamt 
  
Manifester Diabetes 73 (11,35%) 
  
Pathologische Glucosetoleranz 149 (23,17%) 
  
Abnorme Nüchternglucose  241 (37,48%) 
  
Glucosestoffwechselstörung 463 (72,01%) 
  

 

Tabelle 5: Bewertung der OGTT-Ergebnisse des Gesamt -       
kollektivs. 

 

3.2. Kardiologisch-metabolische Charakterisierung v on Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom unter besonderer Berücksichtigung de s 1-Stundenwertes 

im OGTT  

 

3.2.1. Allgemeine und kardio-metabolische Daten sow ie durchgeführte 

kardiologische Maßnahmen 

Der Vergleich klinischer Daten von KHK-Patienten mit einem normalen (< 140 

mg/dl) und einem hohen (≥ 200 mg/dl) Glucosewert 1 Stunde nach oraler 

Belastung im OGTT ergab diverse Unterschiede, die vor allem das 

kardiovaskuläre Risiko und die Prognose für eine Sekundärprophylaxe der 

Patienten betreffen. Patienten mit einem 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl wiesen 

signifikant häufiger einen arteriellen Hypertonus (73,6 vs. 59,6%), eine 

Fettstoffwechselstörung (89,6 vs. 74,2%) und einen höheren BMI (28,1 vs. 26,2 

kg/m²) mit viszeraler Fettverteilung (101,5 vs. 95,3 cm) auf. Es bestanden keine 

Unterschiede bezüglich des Vorliegens von Nikotinabusus, der 

Familienanamnese, der Infarkthäufigkeit sowie des Vorhandenseins einer 

proximalen Stenose oder einer Hauptstammbeteiligung.  
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 < 140 mg/dl ≥≥≥≥ 200 mg/dl P-Wert 
    
Allgemeine Daten    
Patientenzahl  151 125  
Alter (Jahre)  58,85±11,52 59,69±10,90 0,548 
Männlich (%) 108 (71,52%) 98 (78,40%) 0,325 
    
Koronare Risikofaktoren     
Körpergewicht (kg) * 80,49±14,63 85,60±15,71 0,006 
Größe (cm)  174,93±9,55 173,90±9,67 0,260 
Body-Mass-Index (kg/m²) * 26,20±3,69 28,14±3,55 <0,001 
Bauchumfang (cm) * 95,31±10,68 101,53±11,69 <0,001 
Nikotinabusus (aktuell / ehemals)  73 (48,34%) 71 (56,80%) 0,227 
Arterieller Hypertonus * 90 (59,60%) 92 (73,60%) 0,045 
Fettstoffwechselstörung * 112 (74,17%) 112 (89,60%) 0,027 
Positive Familienanamnese für 
Diabetes und / oder KHK 

82 (54,30%) 75 (60,00%) 0,416 

Stattgehabter Myokardinfarkt 11 (7,28%) 13 (10,40%) 0,656 
Stattgehabter Schlaganfall 4 (2,65%) 1 (0,80%) 0,792 
Bekannte pAVK 10 (6,62%) 16 (12,80%) 0,377 
    
Kardiovaskuläres  Ereignis    
Zufallsbefund  1 (0,66%) 1 (0,80%) 0,563 
Stabile Angina pectoris  2 (1,32%) 0 (0,00%) 0,563 
Instabile Angina pectoris  5 (3,31%) 5 (4,00%) 0,985 
NSTEMI  52 (34,44%) 33 (26,40%) 0,191 
STEMI  91 (60,26%) 86 (68,80%) 0,178 
    
Kardiale Akuttherapie    
Konservativ 13 (8,61%) 7 (5,60%) 0,467 
PTCA 0 (0,00%) 1 (0,80%) 0,924 
PTCA + Stent (unbeschichtet) 90 (59,60%) 69 (55,20%)  0,539 
PTCA + Stent (beschichtet) 42 (27,81%) 43 (34,40%) 0,294 
PTCA + Stent (Beschichtung unklar) 6 (3,97%) 5 (4,00%) 0,766 
    
Herzkatheterbefund    
1-Gefäß-KHK  74 (49,01%) 51 (40,80%) 0,214 
2-Gefäß-KHK *  31 (20,53%) 44 (35,20%) 0,010 
3-Gefäß-KHK  46 (30,46%) 30 (24,00%) 0,289 
Mehrgefäß-KHK 77 (50,99%) 74 (59,20%) 0,241 
Proximale Stenose 71 (47,02%) 58 (46,40%) 0,934 
Hauptstammbeteiligung  9 (5,96%) 7 (5,60%) 0,959 

 

Tabelle 6: Allgemeine und kardio-metabolische Daten  von Patienten mit 
unterschiedlichem 1-Stundenwert im OGTT. Prozentangaben in Klammern   
beziehen sich auf den prozentualen Anteil der vorgenannten Anzahl Betroffener von 
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der Gesamtmenge der Betroffenen der jeweiligen Spalte (< 140 mg/dl, ≥ 200 mg/dl). 
Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am Anfang der Zeile 
gekennzeichnet (*). 

 

3.2.2. Technische Untersuchungsbefunde 

Das höhere kardiovaskuläre Risikoprofil von Patienten, die im OGTT nach einer 

Stunde einen Wert ≥ 200 mg/dl aufweisen, war assoziiert mit einem signifikant 

höheren mittleren systolischen Blutdruck über 24 Stunden und typischen 

morphologischen Veränderungen in der Echokardiographie. Diesbezüglich 

bestand in diesem Patientenkollektiv ein stärkerer Durchmesser der 

linksventrikulären Hinterwand. Zudem war auch der linke Vorhof signifikant größer, 

was ggf. mit einer diastolischen Dysfunktion in einem Zusammenhang stehen 

könnte. Die Daten für eine Herzfrequenzvariabilitätsstörung ergaben grenzwertig 

keinen signifikanten Unterschied, wiesen aber auf eine eher gestörte 

Herzfrequenzvariabilität von Patienten mit einem 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl im 

OGTT hin. Es bestanden keine Unterschiede bezüglich des Vorliegens von 

Vorhofflimmern, einer fehlenden nächtlichen Blutdruck-Absenkung und der 

maximalen Fahrrad-ergometrischen Leistung.  
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 < 140 mg/dl ≥≥≥≥ 200 mg/dl P-Wert 
    
Langzeit-EKG    
Vorhofflimmern 
(passager bis permanent) 

10 (6,62%) 11 (8,80%) 0,756 

HRV-Triangel-Index 39,79±12,65 36,41±11,70 0,056 
Maximaler SDNN (msec)  149,65±46,92 137,70±47,16 0,055 
    
Langzeit-Blutdruckmessung    
Mittlerer systolischer Blutdruck (mm Hg) * 114,72±9,28 120,32±13,69 0,004 
Mittlerer diastolischer Blutdruck (mm Hg) 69,05±7,70 71,53±8,48 0,053 
Fehlende nächtliche Blutdruck-Absenkung 
(„non-dipper“)  

56 (37,09%) 48 (38,40%) 0,852 

    
Fahrrad-Ergometrie    
Maximale Belastung (Watt) 112,25±35,22 105,00±28,58 0,121 
Maximale Belastung (Sekunden) 80,36±32,97 82,56±33,45 0,641 
Watt / kg Körpergewicht 1,03±0,47 1,00±0,45 0,423 
    
Verschlussdruckmessung    
Arm-Knöchel-Quotient rechts * 0,981±0,09 0,948±0,08 0,036 
Arm-Knöchel-Quotient links 0,980±0,10 0,944±0,09 0,092 
    
Echokardiographie    
Linksventrikuläre systolische 
Ejektionsfraktion 

   

- Normal 115 (76,16%) 88 (70,40%) 0,346 
- Leichtgradig eingeschränkt 24 (15,89%) 25 (20,00%) 0,465 
- Mittelgradig eingeschränkt 11 (7,28%) 9 (7,20%) 0,837 
- Hochgradig eingeschränkt 1 (0,66%) 3 (2,40%) 0,486 

Linksventrikuläre Hypertrophie 49 (32,45%) 51 (40,80%) 0,233 
Durchmesser Septum (mm) * 11,67±2,37 12,56±1,95 0,008 
Durchmesser Hinterwand (mm) * 11,52±2,24 12,48±1,83 0,002 
Größe linker Vorhof (mm) * 41,48±6,05 45,10±6,94 <0,001 
 

Tabelle 7: Technische Untersuchungsbefunde von Pati enten mit unterschiedlichem 
1-Stundenwert im OGTT. Prozentangaben in Klammern beziehen sich auf den 
prozentualen Anteil der vorgenannten Anzahl Betroffener von der Gesamtmenge der 
Betroffenen der jeweiligen Spalte (< 140 mg/dl, ≥ 200 mg/dl). Statistisch signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen sind am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*).  
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3.2.3. Laborbefunde 

Laborchemisch zeigte sich sowohl die GOT als auch die GPT bei Patienten mit 

einem 1-Stundenwert im OGTT ≥ 200 mg/dl signifikant höher als bei Patienten mit 

einem 1-Stundenwert < 140 mg/dl. Dies könnte auf das Vorliegen einer Steatosis 

hepatis hinweisen. Weitere auffällige Unterschiede zeigten sich im 

Lipidstoffwechsel-Profil der Patienten. Es fanden sich in der Gruppe mit einem 1-

Stundenwert ≥ 200 mg/dl ein signifikant niedrigeres HDL-Cholesterin sowie 

deutlich höhere Triglyzeride. Die Werte für das Serum-Kreatinin und des 

Vorliegens einer Proteinurie wiesen keine signifikanten Unterschiede auf. 

 

 < 140 mg/dl ≥≥≥≥ 200 mg/dl P-Wert 
    
Allgemeine Parameter    
Serum-Kreatinin (mg/dl) 1,06±0,32 1,06±0,23 0,867 
GOT (U/l) * 27,13±7,33 29,71±10,01 0,035 
GPT (U/l) * 41,83±15,97 47,84±20,23 0,006 
    
Fettstoffwechsel-Parameter    
Cholesterin gesamt (mg/dl) 166,67±34,27 160,33±32,14 0,117 
HDL-Cholesterin (mg/dl) * 46,21±13,52 43,20±13,94 0,046 
LDL-Cholesterin (mg/dl)  96,70±28,31 90,53±27,41 0,065 
Triglyzeride (mg/dl) *  118,55±57,91 135,90±59,29 <0,001 
    
Proteinurie    
Vorhanden 11 (7,28%) 15 (12,00%) 0,500 

 

Tabelle 8: Laborbefunde von Patienten mit unterschi edlichem 1-Stundenwert im 
OGTT. Prozentangaben in Klammern beziehen sich auf den prozentualen Anteil der 
vorgenannten Anzahl Betroffener von der Gesamtmenge der Betroffenen der jeweiligen 
Spalte (< 140 mg/dl, ≥ 200 mg/dl). Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen sind am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 

 

3.2.4. Ergebnis OGTT 

Unter Berücksichtigung der genannten 1-Stundenwerte im OGTT konnten 2 

Subgruppen der KHK-Patienten bestimmt werden. Patienten mit einem 1-

Stundenwert < 140 mg/dl erreichten insgesamt im OGTT die folgenden 
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durchschnittlichen Werte: nüchtern 90,7 mg/dl, nach 1 Stunde 124,6 mg/dl und 

nach 2 Stunden 112,9 mg/dl. Patienten mit einem 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl 

erreichten im OGTT hingegen die folgenden Werte: nüchtern 104,0 mg/dl, nach 1 

Stunde 226,4 mg/dl und nach 2 Stunden 169,6 mg/dl (s. Abbildung 2). 

 

 < 140 mg/dl ≥≥≥≥ 200 mg/dl P-Wert 
    
Nüchternglucosewert * 90,74±7,57 104,03±14,33 <0,001 
    
1-Stundenwert * 124,61±11,55 226,43±27,33 <0,001 
    
2-Stundenwert * 112,87±17,53 169,57±49,34 <0,001 
    

 

Tabelle 9: Durchschnittliche Glucosewerte im OGTT v on Patienten mit 
unterschiedlichem 1-Stundenwert. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen sind am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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Abbildung 2: Durchschnittliche Glucosewerte im OGTT  von Patienten mit 
unterschiedlichem 1-Stundenwert.  
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Definierte Glucosestoffwechselstörungen orientieren sich an den Nüchtern-

glucosewerten sowie an den Werten im OGTT nach 2 Stunden. Unter 

Berücksichtigung dieser Kriterien weisen KHK-Patienten mit einem 1-Stundenwert 

im OGTT ≥ 200 mg/dl in über 70% der Fälle eine postprandiale 

Glucosestoffwechselstörung auf, was jeweils zur Hälfte auf einen manifesten 

Diabetes und eine pathologische Glucosetoleranz zurückzuführen war. Das 

Vorliegen einer isolierten abnormen Nüchternglucose war signifikant geringer, was 

vor allem durch das gleichzeitige Vorliegen postprandialer Auffälligkeiten zu 

erklären ist. Insgesamt war, auch unter Einbeziehen der abnormen 

Nüchternglucose, das Vorliegen einer Glucosestoffwechselstörung in dem 

Patientenkollektiv mit einem postprandialen 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl signifikant 

häufiger. Auf der anderen Seite ist zu bemerken, dass ca. 30% der 

kardiovaskulären Hochrisiko-Patienten mit einem 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl 

keinen auffälligen Glucosestoffwechsel nach 2 Stunden aufwiesen und somit 

formal nicht als Patienten mit Glucosestoffwechselstörung diagnostiziert werden 

können.     

 

 < 140 mg/dl ≥≥≥≥ 200 mg/dl P-Wert 
    
Manifester Diabetes * 2 (1,32%) 45 (36,00%) <0,001 
    
Pathologische Glucosetoleranz * 10 (6,62%) 44 (35,20%) <0,001 
    
Abnormale Nüchternglucose *  67 (44,37%) 26 (20,80%) <0,001 
    
Glucosestoffwechselstörung * 79 (52,32%) 115 (92,00%) <0,001 
    

 

Tabelle 10: Bewertung der OGTT-Ergebnisse von Patie nten mit unterschiedlichem 
1-Stundenwert. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am 
Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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3.3. Kardiologisch-metabolische Charakterisierung v on Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom ohne bekannten Diabetes mellitus: Un terscheiden sich 

Patienten mit koronarer Ein- bzw. Mehrgefäß-Erkrank ung?   

 

3.3.1. Allgemeine und kardio-metabolische Daten sow ie durchgeführte 

kardiologische Maßnahmen 

Die Analyse dieser 2 Subgruppen von KHK-Patienten ergab, dass Patienten mit 

einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung im Vergleich mit Patienten mit einer 

koronaren Eingefäß-Erkrankung signifikant älter waren und häufiger einen 

NSTEMI hatten. Erwartungsgemäß wurde bei diesen Patienten in der 

Herzkatheteruntersuchung vermehrt eine proximale Stenose der Koronarien 

gefunden. Unterschiede bezüglich des kardiovaskulären Risikoprofils waren eher 

selten und betrafen vor allem das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie, die 

signifikant häufiger bei Patienten mit einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung 

vorlag. Unterschiede ergaben sich auch hinsichtlich der kardialen Akuttherapie. So 

konnte bei Patienten mit einer Eingefäß-KHK häufiger ein konservatives 

Procedere durchgeführt werden. Während diese Patienten häufiger mit einem 

unbeschichteten Stent versorgt wurden, erhielten die Patienten mit Mehrgefäß-

KHK häufiger einen Medikamenten-beschichteten Stent im Rahmen der PTCA.  

Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich kardialer 

Risikofaktoren, wie aktueller oder ehemaliger Nikotinabusus, Fettstoff-

wechselstörung, BMI und Bauchumfang sowie Familienanamnese für Diabetes 

und / oder KHK und Eigenanamnese für einen Myokardinfarkt und / oder 

Schlaganfall in der Vorgeschichte. 
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 Eingefäß-KHK Mehrgefäß-KHK P-Wert 
    
Allgemeine Daten    
Patientenzahl  277 366  
Alter (Jahre) *  57,06±11,00 61,59±10,99 <0,001 
Männlich (%) 197 (71,12%) 292 (79,78%) 0,060 
    
Koronare Risikofaktoren     
Körpergewicht (kg)  83,00±15,68 83,86±14,91 0,475 
Größe (cm)  174,60±9,46 174,58±9,01 0,853 
Body-Mass-Index (kg/m²)  27,10±3,99 27,41±3,77 0,252 
Bauchumfang (cm) 97,39±11,80 99,22±11,24 0,080 
Nikotinabusus (aktuell / ehemals)  154 (55,60%) 182 (49,73%) 0,202 
Arterieller Hypertonus *  173 (62,45%) 282 (77,05%) 0,002 
Fettstoffwechselstörung 217 (78,34%) 316 (86,34%) 0,082 
Positive Familienanamnese für 
Diabetes und / oder KHK 

159 (57,40%) 202 (55,19%) 0,631 

Stattgehabter Myokardinfarkt 18 (6,50%) 49 (13.39%) 0,134 
Stattgehabter Schlaganfall 0 (0,00%) 11 (3,01%) 0,513 
Bekannte pAVK 18 (6,50%) 41 (11,20%) 0,306 
    
Kardiovaskuläres  Ereignis    
Zufallsbefund  8 (2,89%) 5 (1,37%) 0,282 
Stabile Angina pectoris  5 (1,81%) 7 (1,91%) 0,846 
Instabile Angina pectoris  13 (4,69%) 19 (5,19%) 0,917 
NSTEMI *  73 (26,35%) 124 (33,88%) 0,049 
STEMI  178 (64,26%) 211 (57,65%) 0,106 
    
Kardiale Akuttherapie    
Konservativ * 33 (11,91%)  21 (5,74%) 0,008 
PTCA 4 (1,44%) 5 (1,37%) 0,798 
PTCA + Stent (unbeschichtet) * 161 (58,12%) 183 (50,00%) 0,049 
PTCA + Stent (beschichtet) * 70 (25,27%) 145 (39,62%) <0,001 
PTCA + Stent (Beschichtung unklar) 9 (3,25%) 12 (3,28%) 0,839 
    
Herzkatheterbefund    
Proximale Stenose * 116 (41,88%) 188 (51,37%) 0,023 
Hauptstammbeteiligung  2 (0,72%) 30 (8,20%) 0,104 
 

Tabelle 11: Allgemeine und kardio-metabolische Date n von Patienten mit einer 
Eingefäß- oder einer Mehrgefäß-KHK. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen 
den Gruppen sind am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 

 

 



3. Ergebnisse 

32 

 

3.3.2. Technische Untersuchungsbefunde 

Die Analyse der technischen Untersuchungsergebnisse ergab, dass Patienten mit 

einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung einen signifikant niedrigeren Arm-

Knöchel-Quotient beidseits aufwiesen. Dies kann als Hinweis auf das Vorliegen 

einer generalisierten Arteriosklerose bei Patienten mit einer koronaren Mehr-

Gefäßerkrankung gewertet werden. Dieser Befund war assoziiert mit einem 

höheren mittleren systolischen und diastolischen Blutdruck in der 

Langzeitmessung. Zudem lag in der Echokardiographie ein signifikant größerer 

Durchmesser der linksventrikulären Hinterwand vor. Es bestanden keine 

Unterschiede in der Langzeit-EKG-Registrierung, Langzeit-Blutdruckmessung 

sowie Fahrrad-Ergometrie. 
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 Eingefäß-KHK Mehrgefäß-KHK P-Wert 
    
Langzeit-EKG    
Vorhofflimmern 
(passager bis permanent) 

21 (7,58%) 28 (7,65%) 0,988 

HRV-Triangel-Index 37,49±12,41 37,46±12,77 0,863 
Maximaler SDNN (msec)  145,35±45,84 141,59±50,88 0,204 
    
Langzeit-Blutdruckmessung    
Mittlerer systolischer RR (mm Hg) 116,61±11,54 119,02±12,36 0,051 
Mittlerer diastolischer RR (mm Hg) 69,67±8,07 70,91±8,24 0,050 
Fehlende nächtliche RR-Absenkung 
(„non-dipper“)  

97 (35,02%) 154 (42,08%) 0,125 

    
Fahrrad-Ergometrie    
Maximale Belastung (Watt) 111,91±34,33 108,47±31,13 0,306 
Maximale Belastung (Sekunden) 81,85±33,58 83,43±33,37 0,608 
Watt / kg Körpergewicht 1,01±0,48 1,03±0,47 0,809 
    
Verschlussdruckmessung    
Arm-Knöchel-Quotient rechts * 0,98±0,08 0,95±0,12 0,010 
Arm-Knöchel-Quotient links * 0,98±0,10 0,95±0,11 0,003 
    
Echokardiographie    
Linksventrikuläre systolische 
Ejektionsfraktion 

   

- Normal 201 (72,56%) 266 (72,68%) 0,954 
- Leichtgradig eingeschränkt 53 (19,13%) 64 (17,49%) 0,665 
- Mittelgradig eingeschränkt 17 (6,14%) 29 (7,92%) 0,474 
- Hochgradig eingeschränkt 6 (2,17%) 7 (1,91%) 0,955 

Linksventrikuläre Hypertrophie 93 (33,57%) 153 (41,80%) 0,074 
Durchmesser Septum (mm) 12,07±2,51 12,51±2,43 0,095 
Durchmesser Hinterwand (mm) * 11,75±2,17 12,32±2,29 0,030 
Größe linker Vorhof (mm) 42,75±7,08 43,95±6,78 0,055 

 

Tabelle 12: Technische Untersuchungsbefunde von Pat ienten mit einer Eingefäß- 
oder einer Mehrgefäß-KHK. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
sind am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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3.3.3. Laborbefunde 

Patienten mit einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung wiesen signifikant häufiger 

eine höhere Kreatinin-Serumkonzentration, niedrigere HDL-Cholesterin- und 

höhere Triglyzerid-Spiegel auf.  

 

 Eingefäß-KHK Mehrgefäß-KHK P-Wert 
    
Allgemeine Parameter    
Serum-Kreatinin (mg/dl) * 1,03±0,22 1,10±0,26 <0,001 
GOT (U/l) 28,25±8,35 28,99±11,09 0,895 
GPT (U/l) 45,63±19,30 45,33±22,19 0,322 
    
Fettstoffwechsel-Parameter    
Cholesterin gesamt (mg/dl) 161,92±34,04 162,59±32,60 0,770 
HDL-Cholesterin (mg/dl) *  45,82±13,08 43,34±11,90 0,028 
LDL-Cholesterin (mg/dl)  91,64±26,78 92,82±27,48 0,557 
Triglyzeride (mg/dl) *  123,63±61,88 133,75±70,96 0,030 
    
Proteinurie    
Vorhanden 24 (8,66%) 27 (7,38%) 0,780 

 

Tabelle 13: Laborbefunde von Patienten mit einer Ei ngefäß- oder einer Mehrgefäß-
KHK. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am Anfang der 
Zeile gekennzeichnet (*). 

 

 

3.3.4. Ergebnis OGTT 

Die Gegenüberstellung definierter Glucosestoffwechselstörungen ergab keine 

signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit einer koronaren Ein- bzw. 

Mehrgefäß-Erkrankung.  
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 Eingefäß-KHK  Mehrgefäß-KHK P-Wert 
    
Manifester Diabetes 28 (10,11%) 45 (12,30%) 0,635 
    
Pathologische Glucosetoleranz 61 (22,02%) 88 (24,04%) 0,660 
    
Abnorme Nüchternglucose  104 (37,55%) 137 (37,43%) 0,980 
    
Glucosestoffwechselstörung 193 (69,68%) 270 (73,77%) 0,373 
    
 

Tabelle 14: Bewertung der OGTT-Ergebnisse von Patie nten mit einer Eingefäß- oder 
einer Mehrgefäß-KHK. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind 
am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 

 

3.4. Kardiologisch-metabolische Charakterisierung v on Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom ohne bekannten Diabetes mellitus: Un terscheiden sich 

Patienten mit einem NSTEMI von Patienten mit einem STEMI?   

 

3.4.1. Allgemeine und kardio-metabolische Daten sow ie durchgeführte 

kardiologische Maßnahmen 

Patienten mit einem NSTEMI waren signifikant älter als die Patienten mit einem 

STEMI. Hinsichtlich der Geschlechtsverteilung sowie kardiovaskulärer 

Risikofaktoren, wie BMI, Nikotinabusus, arterieller Hypertonus,  

Fettstoffwechselstörung oder Familienanamnese für Diabetes und / oder KHK, 

ergaben sich keine Unterschiede. Während bei Patienten mit einem NSTEMI 

signifikant häufiger eine koronare Dreigefäß-Erkrankung in der 

Herzkatheteruntersuchung nachzuweisen war, bestand bei Patienten mit einem 

STEMI ein Trend zu einer häufigeren Eingefäß-Erkrankung. Ein weiterer 

Unterschied ergab sich aus dem Herzkatheterprotokoll bezüglich der proximalen 

Stenosierung der Koronararterienäste, die bei Patienten mit STEMI deutlich 

häufiger auftrat.  
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 NSTEMI STEMI P-Wert 
    
Allgemeine Daten    
Patientenzahl  197 389  
Alter (Jahre) *  61,83±10,84 58,43±11,26 <0,001 
Männlich (%) 148 (75,13%) 299 (76,86%) 0,731 
    
Koronare Risikofaktoren     
Körpergewicht (kg)  82,70±14,13 83,51±15,73 0,618 
Größe (cm)  174,35±8,40 174,62±9,50 0,628 
Body-Mass-Index (kg/m²)  27,13±3,75 27,26±3,90 0,728 
Bauchumfang (cm) 98,84±12,07 97,95±11,42 0,527 
Nikotinabusus (aktuell / ehemals)  96 (48,73%) 217 (55,78%) 0,163 
Arterieller Hypertonus  149 (75,63%) 262 (67,35%) 0,101 
Fettstoffwechselstörung 163 (82,74%) 319 (82,01%) 0,884 
Positive Familienanamnese für 
Diabetes und / oder KHK 

112 (56,85%) 213 (54,76%) 0,678 

Stattgehabter Myokardinfarkt 25 (12,69%) 25 (6,43%) 0,215 
Stattgehabter Schlaganfall 4 (2,03%) 5 (1,29%) 0,883 
Bekannte pAVK 23 (11,68%) 29 (7,46%) 0,403 
    
Kardiale Akuttherapie    
Konservativ 20 (10,15%) 24 (6,17%) 0,118 
PTCA 3 (1,52%) 4 (1,03%) 0,906 
PTCA + Stent (unbeschichtet) 96 (48,73%) 224 (57,58%) 0,052 
PTCA + Stent (beschichtet) 71 (36,04%) 125 (32,13%) 0,393 
PTCA + Stent (Beschichtung unklar) 7 (3,55%) 12 (3,08%) 0,956 
    
Herzkatheterbefund    
1-Gefäß-KHK  73 (37,06%) 178 (45,76%) 0,055 
2-Gefäß-KHK  55 (27,92%) 123 (31,62%) 0,409 
3-Gefäß-KHK * 69 (35,03%) 88 (22,62%) 0,002 
Proximale Stenose * 82 (41,62%) 198 (50,90%) 0,036 
Hauptstammbeteiligung  8 (4,06%) 23 (5,91%) 0,714 

 

Tabelle 15: Allgemeine und kardio-metabolische Date n von Patienten mit einem 
NSTEMI oder STEMI.  Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind 
am Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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3.4.2. Technische Untersuchungsbefunde 

Auffällig war ein signifikant höherer systolischer Blutdruckwert in der 

Langzeitmessung über 24 Stunden bei den Patienten mit einem stattgehabten 

NSTEMI im Vergleich zu STEMI-Patienten. Weitere Unterschiede ergaben sich 

hinsichtlich der linksventrikulären systolischen Ejektionsfraktion. Während 

Patienten mit einem NSTEMI signifikant häufiger eine normale linksventrikuläre 

systolische Funktion aufwiesen, konnte bei Patienten mit STEMI häufiger eine 

mittelgradig eingeschränkte linksventrikuläre systolische Funktion diagnostiziert 

werden. Keine Unterschiede ergaben sich bezüglich weiterer apparativer 

Untersuchungen, wie Langzeit-EKG, Fahrrad-Ergometrie und Verschlussdruck-

messung. 
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 NSTEMI STEMI P-Wert 
    
Langzeit-EKG    
Vorhofflimmern 
(passager bis permanent) 

12 (6,09%) 32 (8,23%) 0,673 

HRV-Triangel-Index 38,13±12,62 37,47±12,60 0,497 
Maximaler SDNN (msec)  145,65±58,36 143,32±43,38 0,793 
    
Langzeit-Blutdruckmessung    
Mittlerer systolischer Blutdruck (mm Hg) * 119,59±12,22 116,75±11,74 0,010 
Mittlerer diastolischer Blutdruck (mm Hg) 70,80±8,44 70,12±7,90 0,316 
Fehlende nächtliche Blutdruck-Absenkung 
(„non-dipper“)  

81 (41,12%) 150 (38,56%) 0,613 

    
Fahrrad-Ergometrie    
Maximale Belastung (Watt) 108,08±31,53 110,73±32,34 0,357 
Maximale Belastung (Sekunden) 81,51±33,86 82,66±33,20 0,688 
Watt / kg Körpergewicht 1,01±0,47 1,03±0,47 0,792 
    
Verschlussdruckmessung    
Arm-Knöchel-Quotient rechts 0,97±0,09 0,96±0,11 0,711 
Arm-Knöchel-Quotient links 0,96±0,09 0,96±0,12 0,256 
    
Echokardiographie    
Linksventrikuläre systolische 
Ejektionsfraktion 

   

- Normal * 159 (80,71%) 264 (67,87%) 0,001 
- Leichtgradig eingeschränkt 28 (14,21%) 82 (21,08%) 0,058 
- Mittelgradig eingeschränkt * 6 (3,05%) 38 (9,77%) 0,006 
- Hochgradig eingeschränkt 4 (2,03%) 5 (1,29%) 0,736 

Linksventrikuläre Hypertrophie 82 (41,62%) 144 (37,02%) 0,362 
Durchmesser Septum (mm) 12,67±2,56 12,21±2,38 0,141 
Durchmesser Hinterwand (mm) 12,40±2,32 11,95±2,22 0,142 
Größe linker Vorhof (mm) 43,14±6,19 43,53±7,14 0,950 

 

Tabelle 16: Technische Untersuchungsbefunde von Pat ienten mit einem NSTEMI 
oder STEMI.  Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am 
Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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3.4.3. Laborbefunde 

Bei den Patienten mit einem STEMI konnten signifikant höhere Transaminasen-

Werte ermittelt werden als in der NSTEMI-Vergleichsgruppe. Bezüglich der 

Fettstoffwechsel-Parameter sowie den erhobenen Parametern zur Beurteilung der 

Nierenfunktion ergaben sich keine weiteren Unterschiede. 

 

 NSTEMI STEMI P-Wert 
    
Allgemeine Parameter    
Serum-Kreatinin (mg/dl) 1,06±0,22 1,07±0,26 0,875 
GOT (U/l) * 27,27±8,51 29,20±9,54 0,011 
GPT (U/l) * 42,37±20,84 47,75±21,32 <0,001 
    
Fettstoffwechsel-Parameter    
Cholesterin gesamt (mg/dl) 162,59±32,78 161,28±32,89 0,648 
HDL-Cholesterin (mg/dl)  44,81±14,31 43,90±11,50 0,836 
LDL-Cholesterin (mg/dl)  92,83±26,49 91,89±26,89 0,629 
Triglyzeride (mg/dl)  128,32±70,62 128,11±66,18 0,725 
    
Proteinurie    
Vorhanden 15 (7,61%) 32 (8,23%) 0,904 

 

Tabelle 17: Laborbefunde von Patienten mit einem NS TEMI oder STEMI. Statistisch 
signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am Anfang der Zeile 
gekennzeichnet (*). 

 

3.4.4. Ergebnis OGTT 

Bei jeweils ca. 70% aller Patienten mit einem STEMI bzw. NSTEMI konnte im 

oralen Glucosetoleranz-Test eine Glucosestoffwechselstörung detektiert werden. 

Auffällig war ein signifikant häufigeres Auftreten einer pathologischen 

Glucosetoleranz in der Gruppe der STEMI-Patienten.  
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 NSTEMI STEMI P-Wert 
    
Manifester Diabetes 24 (12,18%) 44 (11,31%) 0,863 
    
Pathologische Glucosetoleranz * 29 (14,72%) 105 (26,99%) 0,015 
    
Abnorme Nüchternglucose  83 (42,13%) 135 (34,70%) 0,142 
    
Glucosestoffwechselstörung 136 (69,04%) 284 (73,01%) 0,432 
    

 

Tabelle 18: Bewertung der OGTT-Ergebnisse von Patie nten mit einem NSTEMI 
oder STEMI. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen sind am 
Anfang der Zeile gekennzeichnet (*). 
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4. Diskussion 

 

4.1. Kardio-metabolische Charakterisierung des Gesa mtkollektivs 

Die zur Diskussion stehenden Daten basieren auf einem Kollektiv von 643 

Patienten (durchschnittliches Alter ca. 60 Jahre) einer primär kardiologisch 

ausgerichteten AHB-Klinik, die überwiegend (> 90%) einen akuten Myokardinfarkt 

bei einer KHK erlitten haben und bei denen zum AHB-Aufnahmezeitpunkt kein 

Diabetes mellitus bekannt war. Aus kardiologischer Sicht stand bei über 50% der 

Patienten eine koronare Mehrgefäß-Erkrankung bei überwiegend guter 

linksventrikulärer Ejektionsfraktion (ca. 70% der Patienten) und einer 

linksventrikulären Hypertrophie (ca. 40% der Patienten) im Vordergrund.  

 

4.1.1. Evaluation des Glucosestoffwechsels mittels OGTT 

Patienten mit einer koronaren Bypass-Versorgung im direkten Vorfeld der AHB 

wurden nicht berücksichtigt, da aufgrund diverser Faktoren (z.B. Inflammation, 

Immobilisation) der Glucosestoffwechsel durch den postoperativen Zustand 

beeinflusst werden kann. Eine eventuelle Beeinflussung des Glucosestoffwechsels 

durch direkte Effekte des kardialen Akutereignisses konnte ausgeschlossen 

werden, da aufgrund der Abläufe in der Akutklinik und den Antragsformalitäten / 

AHB-Wartezeiten der zeitliche Abstand zum Akutereignis mindestens 14 Tage 

betrug. Aus der GAMI-Studie („Glucose Abnormalities in Myocardial Infarction“) ist 

zudem bekannt, dass eine Untersuchung des Glucosestoffwechsels durch einen 

OGTT bereits 5 Tage nach einem akuten Myokardinfarkt repräsentativ für einen 

Zeitraum über mindestens 12 Monate ist [38]. Die Untersuchung des 

Glucosestoffwechsels erfolgte in der vorliegenden Studie nach den Empfehlungen 

nationaler und internationaler Fachgesellschaften. Hervorzuheben ist 

insbesondere die gemeinsame „Leitlinie zu Diabetes, Prä-Diabetes und 

kardiovaskulären Erkrankungen“ der Europäischen Diabetes-Gesellschaft und der 

Europäischen Kardiologischen Gesellschaft, die bei Patienten mit einer KHK eine 

Untersuchung des Glucosestoffwechsels mittels OGTT empfiehlt, falls die 

Diagnosekriterien für einen manifesten Diabetes nicht bereits durch die Nüchtern-
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glucosewerte erreicht werden [39, 16]. Unter Anwendung dieser Leitlinien konnte 

im o.g. Patientenkollektiv bei ca. 11% der Patienten ein manifester, bislang 

unbekannter Diabetes mellitus diagnostiziert werden, während weitere ca. 23% 

unter einer pathologischen Glucosetoleranz litten. Ergänzend bestand bei ca. 38% 

der Patienten isoliert eine abnorme Nüchternglucose, so dass insgesamt ca. 70% 

der KHK-Patienten einen auffälligen Glucosestoffwechsel aufwiesen. Diese Daten 

passen zu den Ergebnissen großer Studien an KHK-Patienten, die insgesamt 

darauf hinweisen, dass eine KHK in der Mehrzahl der Fälle mit einer gleichzeitigen 

Glucosestoffwechselstörung einhergeht. Im „Euro Heart Survey“ wurden 4.196 

Patienten mit einer KHK untersucht. Ca. 30% waren von einem bekannten 

Diabetes mellitus betroffen. Mit Hilfe des OGTT konnte bei weiteren 10 - 15% der 

KHK-Patienten ein manifester Diabetes neu entdeckt werden. Zudem wiesen 22% 

der Patienten eine pathologische Glucosetoleranz auf. Eine abnorme 

Nüchternglucose lag bei ca. 3 - 4% der Patienten vor [37].  

Im Vergleich mit den Daten der vorliegenden Untersuchung an KHK-Patienten 

einer AHB-Klinik ist hervorzuheben, dass Patienten mit einem bekannten Diabetes 

mellitus nicht erfasst wurden. Dies betraf auch die Patienten, die bereits in der 

zuweisenden Akutklinik als neu manifestierter Diabetes mellitus diagnostiziert 

wurden. Dennoch lag die Rate neu entdeckter Fälle mit 11% im AHB-

Patientenkollektiv ähnlich hoch, wie im „Euro Heart Survey“. Dies traf auch für den 

Anteil von Patienten mit einer pathologischen Glucosetoleranz zu (23 vs. 22%), 

während der Anteil von Patienten mit einer abnormen Nüchternglucose deutlich 

variierte (38 vs. 4%). Letzteres ist eventuell darauf zurückzuführen, dass 

unterschiedliches Probenmaterial und andere Methoden zur Glucosebestimmung 

verwendet wurden und damit auch andere Referenzwerte vorlagen. In der hier 

vorliegenden Untersuchung wurde kapilläres Vollblut verwendet. Im Unterschied 

zur venösen Plasmaglucose, die im „Euro Heart Survey“ verwendet wurde, 

besteht eine abnorme Nüchternglucose bereits bei Werten im Bereich 90 - 109 

mg/dl (vs. 100 - 125 mg/dl für venöse Plasmaglucose) [16]. Es ist möglich, dass 

diese Abweichung einen Einfluss auf den Anteil an Patienten mit einer abnormen 

Nüchternglucose hatte. Zudem ist zu beachten, dass das untersuchte 

Patientenkollektiv, auf die sich die angegebenen Prozentzahlen beziehen, im 

„Euro Heart Survey“ auch Menschen mit bekanntem Typ 2 Diabetes beinhaltete, 
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und in der hier vorliegenden Studie nicht. Unabhängig von dieser Diskrepanz und 

unter zusätzlicher Betrachtung der klinischen Relevanz einer postprandialen 

Glucosestoffwechselstörung für das kardiovaskuläre Risiko (s.u.), ist festzustellen, 

dass der OGTT ein geeignetes Instrument darstellt, um eine Glucosestoffwechsel-

störung bei KHK-Patienten ohne bekannten Diabetes mellitus zu diagnostizieren. 

Zudem konnte gezeigt werden, dass die kardiologische AHB ein geeignetes 

Zeitfenster zur Umsetzung der Leitlinien für die Evaluation des 

Glucosestoffwechsels bei Patienten mit einer KHK und akutem Koronarsyndrom 

ist. 

 

4.1.2. Ergänzende kardio-metabolische Charakterisie rung 

Die Evaluation des Glucosestoffwechsels in der klinischen Routine berücksichtigt 

gewöhnlich nur die Betrachtung reiner Glucosewerte, die Regulation des 

Glucosestoffwechsels wird hierbei nicht mit eingeschlossen. Letzteres erfordert 

zumindest eine Betrachtung der Insulinempfindlichkeit, d.h. der Insulin-

konzentration, die notwendig ist, um u.a. den zellulären Glucoseeinstrom zu 

fördern und die hepatische Glucosekonzentration zu hemmen. Ein Mehrbedarf der 

Insulinsekretion für insulinabhängige zelluläre Effekte weist auf das Vorliegen 

einer Insulinresistenz hin, die zunächst noch mit normalen, im Verlauf ggf. mit 

progredient erhöhten intravasalen Glucosewerten einhergehen kann. Es ist 

bekannt, dass dieser Zustand der Insulinresistenz mit dem Vorliegen einer Reihe 

weiterer metabolischer Veränderungen assoziiert ist, die als eigenständige 

kardiovaskuläre Risikofaktoren bekannt sind und als metabolisches Syndrom 

definiert wurden. In diesem Zusammenhang steht nicht der Glucosestoffwechsel 

allein im Vordergrund, sondern vielmehr die Aspekte eines metabolischen 

Syndroms, wie Übergewicht / Adipositas mit einer viszeralen Fettverteilung, die 

arterielle Hypertonie und eine Fettstoffwechselstörung [28]. Das hier beschriebene 

Patientenkollektiv mit einer KHK und o.g. vordergründigen Prävalenz eines Prä-

Diabetes, wies in ca. 70% eine arterielle Hypertonie sowie in ca. 83% eine 

Dyslipidämie bei zugleich bestehendem Übergewicht mit einer viszeralen 

Fettverteilung auf. Es ist wahrscheinlich, dass neben der weniger prävalenten 

diabetogenen Stoffwechsellage diese metabolischen Faktoren, die sich 
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gegenseitig beeinflussen, eine wesentliche Rolle bei der Entstehung 

makrovaskulärer Veränderungen gespielt haben. Die hohe Relevanz solcher 

metabolischer Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse ergab u.a. auch eine 

Studie aus Finnland (“Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study“). In 

dieser prospektiv ausgerichteten Studie wurde eine Kohorte von 1.209 Männern 

im Alter von 42 bis 60 Jahren ohne bekannte KHK, Krebserkrankung oder 

manifesten Diabetes mellitus für ca. 10 Jahre beobachtet. Die Prävalenz eines 

metabolischen Syndroms betrug, basierend auf den Definitionen des National 

Cholesterol Education Program [27] und der World Health Organization [54], 8,8 

bis 14,3%. Das Risiko für Männer mit einem metabolischen Syndrom an einem 

kardiovaskulären Ereignis zu sterben, war in Abhängigkeit der jeweiligen 

Definitionskriterien 2,9- bis 4,2-fach höher als das von Männern ohne ein 

metabolisches Syndrom. Diese Daten demonstrieren die große klinische Relevanz 

des metabolischen Syndroms für kardiovaskuläre Ereignisse auch ohne Vorliegen 

einer bekannten KHK oder eines manifesten Diabetes mellitus [55.]  

Als weiterer wichtiger, nicht metabolischer kardiovaskulärer Risikofaktor konnte 

das Vorliegen eines Nikotinabusus in über 50% der Fälle beschrieben werden. 

Unabhängig von dem Vorliegen eines manifesten Diabetes mellitus ist Rauchen 

ein hochpotenter Risikofaktor für erhöhte kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität 

[56]. Insgesamt weisen die Daten des hier untersuchten Patientenkollektivs auf ein 

kumulatives und sich gegenseitig verstärkendes Risikoprofil für kardiovaskuläre 

Erkrankungen hin, so dass grundsätzlich eine umfassende Beurteilung und 

Behandlung des kardiovaskulären Globalrisikos in einer präventiv ausgerichteten 

Patientenbetreuung erfolgen sollte.  

 

4.2. Postprandialer Stoffwechsel 

Das Vorliegen von Glucosestoffwechselstörungen muss aus kardiovaskulärer 

Sicht differenziert betrachtet werden. Eine Reihe großer wissenschaftlicher 

Studien an Patienten mit einem Typ 2 Diabetes oder einem Prä-Diabetes ergab, 

dass im Vordergrund vor allem der postprandiale und weniger der Nüchtern-

glucosestoffwechsel steht [30, 31, 34]. Diese Information wurde mittlerweile auch 

in die Leitlinien der Deutschen Diabetes-Gesellschaft übernommen [52, 57]. Das 
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Ergebnis, dass in dem untersuchten Patientenkollektiv mit KHK ca. 70% einen 

auffälligen Glucosestoffwechsel, aber nur ca. 11% einen manifesten Diabetes 

mellitus aufwiesen, weist auf die klinische Bedeutung von Diabetes-Vorstufen und 

den damit vergesellschafteten metabolischen Veränderungen hin. Insbesondere 

muss hervorgehoben werden, dass auch die Patienten mit einem Prä-Diabetes 

bereits kardiovaskulär erkrankt waren.  

Eine weitere Datenauswertung dieser Untersuchung beschäftigte sich mit der 

Frage, ob eine Berücksichtigung des 1-Stundenwertes im OGTT eine Option zur 

frühzeitigeren Detektion des kardiovaskulären Risikos und / oder einer 

Glucosestoffwechselstörung darstellen könnte. Es wurden deshalb Daten von 

Patienten verwendet, die 1 Stunde postprandial entweder einen normalen, d.h. 

einen Glucosewert < 140 mg/dl, oder einen sehr hohen, d.h. einen Glucosewert ≥ 

200 mg/dl, erreichten. Patienten mit einem 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl wiesen 

signifikant häufiger eine arterielle Hypertonie, eine Dyslipidämie sowie einen 

höheren BMI bei viszeraler Fettverteilung auf. Es bestanden weiterhin signifikant 

höhere Transaminasen, was auf das Vorliegen einer Steatosis hepatis hinweisen 

könnte. Zudem bestanden bereits signifikante morphologische Unterschiede in der 

Echokardiographie, einhergehend mit einer signifikant häufigeren 

linksventrikulären Hypertrophie und Vergrößerung des linken Vorhofes in dieser 

Patientengruppe. Die Daten sprechen für ein deutlich höheres kardiovaskuläres 

Risiko der Patienten mit einem postprandialen 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl, was 

zumindest für die Sekundärprävention von Interesse sein sollte. Es konnte 

weiterhin gezeigt werden, dass die Glucosestoffwechselstörung dieses 

Patientenkollektivs mit einem sehr hohen kardiovaskulären Risiko assoziiert ist, 

aber nur 36% dieser Patienten die Definitionskriterien für einen manifesten 

Diabetes erfüllen und somit antidiabetisch behandelt werden dürfen. Vor allem die 

Einnahme von Metformin scheint aus kardiovaskulärer Sicht für die gesamte 

Patientengruppe mit einem postprandialen 1-Stundenwert ≥ 200 mg/dl vorteilhaft 

zu sein [58, 59]. Schließlich ist auch zu bemerken, dass weitere 35% dieser 

Patienten eine pathologische Glucosetoleranz und 30% keine definierte 

Glucosestoffwechselstörung 2 Stunden nach einer prandialen Belastung im OGTT 

erreichten. Die letztere Patientengruppe wird aufgrund der bisherigen Kriterien von 

Glucosestoffwechselstörungen auch nicht als Prä-Diabetes eingestuft und somit 
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vermutlich auch keine entsprechenden Informationen bezüglich 

Lebensstilinterventionen erhalten.  

 

4.3. Differenzierung zwischen Patienten mit einer k oronaren  Ein- oder 

Mehrgefäß-Erkrankung 

Erwartungsgemäß wiesen in der vorliegenden Untersuchung KHK-Patienten mit 

einer Mehrgefäß-Erkrankung signifikant mehr proximale Koronarstenosen auf. Im 

Vergleich mit Patienten mit einer Eingefäß-Erkrankung waren Patienten mit einer 

koronaren Mehrgefäß-Erkrankung signifikant älter und wiesen häufiger typische 

metabolische Veränderungen, wie eine arterielle Hypertonie und eine 

Dyslipidämie, sowie auch höhere Kreatinin-Serumkonzentrationen auf. Letzteres 

könnte auch auf das höhere Alter der Patienten zurückgeführt werden. Patienten 

mit einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung wiesen auch einen signifikant höheren 

2-Stundenwert im OGTT auf. Dies ging jedoch nicht mit einer unterschiedlichen 

Häufigkeit definierter Glucosestoffwechselstörungen einher, so dass bezüglich des 

Glucosestoffwechsels keine Unterschiede zwischen den beiden Patientengruppen 

nachweisbar waren. Dieses Ergebnis könnte dadurch beeinflusst worden sein, 

dass bei Patienten mit einer Glucosestoffwechselstörung eher das Risiko für die 

Plaqueruptur und weniger das Ausmaß der KHK eine Rolle spielt. Es ist bekannt, 

dass das Risiko für eine Plaqueruptur bei Menschen mit einem Typ 2 Diabetes 

aufgrund einer chronisch subklinischen Inflammation, einhergehend mit einer 

Makrophagen-Infiltration sowie einem hohen Anteil an Lipiden und Thromben der 

Plaques, erhöht ist [60]. Ein akutes Koronarsyndrom, das überwiegend der 

Aufnahmegrund für die kardiologische AHB war, scheint somit bei Menschen mit 

einer Glucosestoffwechselstörung eher unabhängig vom definierten Koronarstatus 

aufzutreten. Insgesamt weisen die Daten darauf hin, dass das Vorliegen einer 

arteriellen Hypertonie und einer Dyslipidämie eine Rolle bei der Progression einer 

KHK zur komplexen Mehrgefäß-Erkrankung zu spielen scheint.  
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4.4. Kardio-metabolische Charakterisierung von NSTE MI-Patienten vs. 

STEMI-Patienten 

Die vorliegende Studie sollte auch einen Vergleich von Patienten mit einem 

stattgehabten STEMI oder einem NSTEMI bezüglich des Glucosestoffwechsels 

und / oder weiterer kardio-metabolischer Faktoren beinhalten. Das Ergebnis, dass 

Patienten mit einem NSTEMI signifikant älter waren als Patienten mit einem 

STEMI, entspricht den bisher publizierten Daten. Dies trifft auch für den Befund 

zu, dass Patienten mit einem NSTEMI signifikant häufiger eine koronare 

Dreigefäß-Erkrankung in der Herzkatheteruntersuchung aufwiesen, während bei 

Patienten mit einem STEMI ein Trend zu einer häufigeren Eingefäß-Erkrankung 

bestand [46]. Es zeigte sich weiterhin, dass Patienten mit einem NSTEMI 

signifikant häufiger eine normale linksventrikuläre systolische Funktion aufwiesen, 

was vermutlich auf den größeren Herzmuskelschaden bei einem STEMI 

zurückzuführen war. Weitere Unterschiede betrafen einen signifikant höheren 

systolischen Blutdruckwert in der Langzeitmessung über 24 Stunden bei NSTEMI-

Patienten, wohingegen weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren, wie BMI, 

Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, Fettstoffwechselstörung oder die 

Familienanamnese für Diabetes und / oder KHK, nicht unterschiedlich waren. Es 

bestanden auch keine Unterschiede bezüglich des Glucosestoffwechsels, ca. 70% 

aller Patienten mit einem STEMI oder NSTEMI zeigten im OGTT eine 

Glucosestoffwechselstörung. Diese ging in beiden Gruppen mit der gleichen 

Anzahl von Fällen eines manifesten Diabetes mellitus einher (ca. 12%), während 

der Anteil von Patienten mit einer pathologischen Glucosetoleranz auf Seiten der 

STEMI-Patienten höher war. Dieser Befund könnte zu der Bedeutung des 

postprandialen Glucosestoffwechsels für das kardiovaskuläre Risiko passen und 

darauf hinweisen, dass auf diese Weise Plaquerupturen mit einem größeren und 

schwerwiegenderen Myokardinfarkt induziert werden. Die kardio-metabolischen 

Daten erklären nicht, weshalb Patienten mit einem NSTEMI eine mit STEMI-

Patienten vergleichbar hohe Langzeit-Letalität aufweisen [47].  Bei der Beurteilung 

der Daten ist jedoch kritisch anzumerken, dass das Patientenkollektiv insgesamt 

einen höheren Anteil an STEMI-Patienten (61% der Myokardinfarkte) beinhaltete, 

was vermutlich darauf zurückzuführen ist, dass die Datenbank nur Patienten nach 
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einer Herzkatheter-Intervention und nicht nach einer koronaren Bypass-Operation 

berücksichtigte.  
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5. Zusammenfassung 

 

Die klinische Relevanz von Glucosestoffwechselstörungen und deren assoziierten 

Co-Morbiditäten hat in den vergangenen Jahren erheblich zugenommen. 

Einerseits ist die Prävalenz von Prä-Diabetes / Typ 2 Diabetes weltweit 

beträchtlich gestiegen und andererseits wurden Erkenntnisse einer direkten 

Verzahnung mit der Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen gewonnen. Neben 

einem erhöhten Risiko für ein akutes Koronarsyndrom und / oder die 

Notwendigkeit einer koronaren kardiologischen oder kardio-chirurgischen 

Intervention, konnte zudem auch festgestellt werden, dass bei dem 

überwiegenden Anteil der Menschen mit einer koronaren Herzerkrankung eine  

Glucosestoffwechselstörung vorliegt. In der vorliegenden Arbeit sollte anhand des 

Patientenkollektivs einer primär kardiologisch ausgerichteten Rehabilitationsklinik 

die Gruppe von Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung ohne bekannten 

Diabetes mellitus kardio-metabolisch charakterisiert werden. Es sollte unter 

Verwendung des oralen Glucosetoleranz-Tests herausgefunden werden, wie hoch 

die Prävalenz von Glucosestoffwechselstörungen in dem Kollektiv von Patienten 

mit einer koronaren Herzerkrankung und akutem Koronarsyndrom in der 

kardiologischen Anschlussheilbehandlung ist. In weiteren Analysen dieser Daten 

sollte die Bedeutung des nicht in den Definitionskriterien für eine 

Glucosestoffwechselstörung berücksichtigten 1-Stundenwertes im oralen 

Glucosetoleranz-Test sowie die Relevanz weiterer metabolischer Faktoren für das 

kardiovaskuläre Risiko untersucht werden. Es sollte weiterhin durch Subgruppen-

Analysen herausgefunden werden, ob sich Patienten mit einer koronaren Ein-

gefäß-Erkrankung von Patienten mit einer Mehrgefäß-Erkrankung, die oftmals 

eine schlechtere Prognose und höhere kardiovaskuläre Ereignisrate aufweisen, 

metabolisch unterscheiden. Die gleiche Gegenüberstellung metabolischer Daten 

erfolgte auch für Patienten mit einem Nicht-ST-Strecken- oder einem ST-Strecken-

Elevations-Myokardinfarkt, da Menschen mit einem Nicht-ST-Strecken-Elevations-

Myokardinfarkt ein offensichtlich höheres kardiovaskuläres Risiko aufweisen.  

Die umfangreiche Analyse umfasst 643 Patienten, von denen über 90% einen 

akuten Myokardinfarkt erlitten hatten. Im Gesamtkollektiv konnte unter Anwendung 
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entsprechender Leitlinien bei ca. 11% der Patienten ein manifester, bislang 

unbekannter Diabetes mellitus diagnostiziert werden, während weitere ca. 23% 

unter einer pathologischen Glucosetoleranz litten. Ergänzend bestand bei ca. 38% 

der Patienten isoliert eine abnorme Nüchternglucose, so dass insgesamt ca. 70% 

der Patienten einen auffälligen Glucosestoffwechsel aufwiesen. Diese Daten 

entsprechen den Ergebnissen großer Studien an Patientenkollektiven mit einer 

koronaren Herzerkrankung und demonstrieren, dass der orale Glucosetoleranz-

Test ein geeignetes Instrument darstellt, um eine Glucosestoffwechselstörung bei 

Patienten mit einer koronaren Herzerkrankung in der kardiologischen 

Anschlussheilbehandlung zu diagnostizieren. Die weitere Analyse metabolischer 

Daten ergab, dass weniger ein manifester Diabetes, sondern vielmehr das 

gemeinsame Vorliegen von Diabetes-Vorstufen, wie die gestörte Glucosetoleranz, 

zusammen mit weiteren kardiovaskulären Risikofaktoren, wie eine arterielle 

Hypertonie, Dyslipidämie und Übergewicht mit viszeraler Fettverteilung, in diesem 

Patientenkollektiv im Vordergrund standen.  

Aufgrund der besonderen Bedeutung des postprandialen Stoffwechsels für das 

kardiovaskuläre Risiko wurde in einer Subgruppen-Analyse untersucht, ob sich 

Patienten, die im oralen Glucosetoleranz-Test nach einer Stunde einen 

Glucosewert < 140 mg/dl erreichten, von denen, die nach einer Stunde einen 

Glucosewert ≥ 200 mg/dl erreichten, unterscheiden. Ein 1-Stundenwert ≥ 200 

mg/dl ging mit einem deutlich schwerwiegenderen kardiovaskulären 

Hochrisikoprofil und signifikanten morphologischen Unterschieden in der 

Echokardiographie einher. Hierbei ist hervorzuheben, dass ca. 50% dieser 

Hochrisikopatienten nicht die Definitionskriterien für einen manifesten Diabetes 

mellitus, die sich an Nüchtern- und an 2-Stundenwerten orientieren, erreichten. 

Diese Daten weisen auf die Problematik in der Routinediagnostik des Diabetes 

bezüglich einer rechtzeitigen Detektion kardiovaskulärer Risikopatienten hin. 

Im Vergleich mit Patienten mit einer Eingefäß-Erkrankung waren Patienten mit 

einer koronaren Mehrgefäß-Erkrankung signifikant älter und wiesen häufiger 

typische metabolische Veränderungen, wie eine arterielle Hypertonie und eine 

Dyslipidämie, sowie höhere Kreatinin-Serumkonzentrationen auf. Es bestand kein 

Unterschied in der Häufigkeit definierter Glucosestoffwechselstörungen 

(manifester Diabetes mellitus, pathologische Glucosetoleranz, abnormale 
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Nüchternglucose), so dass aufgrund dieser Daten in dem untersuchten 

Patientenkollektiv eher glucoseunabhängige kardiovaskuläre Risikofaktoren eine 

Rolle bei der Progression der koronaren Herzerkrankung zur komplexen 

Mehrgefäß-Erkrankung zu spielen schienen.  

Entsprechend publizierter Daten waren Patienten mit einem Nicht-ST-Strecken-

Elevations-Myokardinfarkt signifikant älter und wiesen häufiger eine koronare 

Dreigefäß-Erkrankung im Vergleich mit Menschen mit einem ST-Strecken-

Elevations-Myokardinfarkt auf. Weitere Unterschiede betrafen einen signifikant 

höheren systolischen Blutdruckwert in der Langzeitmessung über 24 Stunden bei 

Nicht-ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt-Patienten, wohingegen weitere 

typische kardiovaskuläre Risikofaktoren nicht unterschiedlich waren. Während in 

beiden Gruppen die gleiche Anzahl von Fällen eines manifesten Diabetes mellitus 

vorlag, war der Anteil von Patienten mit einer pathologischen Glucosetoleranz auf 

Seiten der ST-Strecken-Elevations-Myokardinfarkt-Patienten höher. Dieser Befund 

könnte zu der Bedeutung des postprandialen Glucosestoffwechsels für das 

kardiovaskuläre Risiko passen und darauf hinweisen, dass auf diese Weise 

Plaquerupturen mit einem größeren und schwerwiegenderen Myokardinfarkt 

induziert werden.  

Es ist davon auszugehen, dass die Ergebnisse dieser Arbeit auf einer alleinigen 

Berücksichtigung von Patienten, die weitestgehend eigenständig, und damit 

grundsätzlich motiviert und interessiert, an der kardiologischen 

Anschlussheilbehandlung teilnahmen, basieren. Patienten, bei denen ein solches 

Interesse nicht bestand sowie Patienten mit einem letalen kardiologischen 

Akutereignis konnten nicht berücksichtigt werden. 
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WS 2003/04 Beginn des Studiums der Humanmedizin an der 
Universität zu Lübeck 

05.09.2005 1. Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 

18.11.2009 2. Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 

  

Praktisches Jahr:  

08/2008 - 12/2008 Allgemeinmedizin (Praxis Dres. Goddemeyer /  
Lübber / Gollnick, Lübeck) 

12/2008 - 03/2009 Chirurgie (DRK-Krankenhaus, Mölln-Ratzeburg) 

03/2009 - 07/2009 Innere Medizin (Sana Kliniken Ostholstein, Eutin) 

  

 

 

 



8. Lebenslauf 

VII 

 

Berufliche Weiterbildung:  

ab 03/2010 Assistenzarzt (Medizinische Klinik I, Sana Kliniken 
Lübeck GmbH, Lübeck) 

Beginn der Dissertation:  

01/2007 Curschmann-Klinik, Timmendorfer Strand 
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