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Relevanz. Der Myokardinfarkt ist eine der klinischen Formen der koronaren Herzkrankheit, die 

mit einer ischämischen Nekrose eines Bereichs des Myokards infolge eines Verschlusses der 

Koronararterie auftritt [1]. instabile atherosklerotische Plaque wird beschädigt. Aufgrund einer 

längeren Ischämie des Herzbereichs kommt es zu einer Nekrose der Kardiomyzyten, gefolgt von 

der Bildung eines Leukozytenschaftes. Der Patient sollte so schnell wie möglich auf die Herz-

Intensivstation eingewiesen werden. In den ersten Stunden ist eine Thrombolyse sowie eine 

Angioplastie und ein Stenting der Koronararterien erforderlich. [3] Ein Myokardinfarkt tritt bei 

Patienten im Alter von 40 bis 60 Jahren auf und betrifft am häufigsten Männer. Außerdem ist er 

weltweit die häufigste Ursache für Behinderungen. Zu den Risikofaktoren gehören: veränderbare 

Faktoren und nicht veränderbare Faktoren. Zu den veränderbaren Faktoren gehören: Rauchen 

(das mit einer Verengung der Herzkranzgefäße einhergeht), häufiger Alkoholkonsum, 

Fettleibigkeit (BMI = mehr als 30), geringe primäre körperliche Aktivität (LPPA), 

unausgewogene Ernährung (die Ernährung wird in der Regel von Fetten und Nahrungsmitteln 

dominiert). die zu einem Anstieg von LDL, HDL, Cholesterin und Triglyceriden im Blut 

beitragen). Zu den nicht veränderbaren Faktoren zählen: familiäre Vorgeschichte von Herz-

Kreislauf-Erkrankungen, Geschlecht, Alter (Patienten über 40 Jahre) sowie 

Begleiterkrankungen: Diabetes mellitus Typ II, arterielle Hypertonie, endokrinologische 

Störungen, in der Vergangenheit erlittene Myokardinfarkte. Der Myokardinfarkt ist die häufigste 

Erkrankung und die häufigste Todesursache weltweit. Heutzutage tritt ein Herzinfarkt bereits in 

jungen Jahren auf. Im Alter zwischen 35 und 50 Jahren erkranken Männer zehnmal häufiger als 

Frauen. Bei 75 % der Patienten, die an einem Myokardinfarkt leiden, entwickelt sich dieser nicht 

plötzlich, sondern es wird ein Prodormalsyndrom festgestellt, das in drei Varianten auftritt: 1) 

Angina pectoris mit schnellem Verlauf, 2) Angina pectoris, die ruhig verläuft, aber in eine 

Angina pectoris übergehen kann instabile Angina pectoris, 3) Anfälle einer akuten 

Koronarinsuffizienz (ACS), 4) Prinzmetal-Angina. 

Stichworte: Myokardinfarkt, Hypersympathikotonie, ischämische Herzkrankheit, 

Reperfusionstechnik. 

 

Einführung.Epidemiologischen Studien zufolge nehmen die koronare Herzkrankheit und ihre 

schwerste Manifestation, der Myokardinfarkt, immer noch eine führende Position in der Struktur 

der Todesursachen in der Bevölkerung ein, während die Sterblichkeitsrate aufgrund von Herz-

Kreislauf-Erkrankungen in der Russischen Föderation nach wie vor eine der höchsten der Welt 

ist [ 24, 84, 107, 198]. Darüber hinaus ist die ischämische Herzkrankheit eine der Hauptursachen 

für die Entstehung einer Herzinsuffizienz und wird bei 60–70 % der Patienten mit 
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Herzinsuffizienz festgestellt [21, 102, 109]. Bei der Pathogenese des akuten Myokardinfarkts 

spielt die Aktivierung des SAS eine wichtige Rolle [63, 146, 163, 178]. Eine Hyperaktivierung 

des SAS trägt nicht nur wesentlich zur Entstehung eines Myokardinfarkts bei, sondern 

beeinflusst auch den Verlauf und die Prognose des IHD in der Zeit nach dem Infarkt [70, 167, 

179, 239]. Derzeit gibt es in unserem Land nur wenige Arbeiten, die sich mit dem Problem der 

Untersuchung des Funktionszustands des SAS bei MI durch Bewertung der Beta-

Adrenoreaktivität von Erythrozytenmembranen befassen. Es gibt praktisch keine prospektiven 

Studien zur Beurteilung des Zustands der Adrenoreaktivität in der unmittelbaren und 

langfristigen Zeit nach dem Infarkt sowie Daten zum Vorliegen eines Zusammenhangs mit den 

Merkmalen des CHF-Verlaufs bei Patienten, die einen Herzinfarkt erlitten haben. Darüber hinaus 

gibt es in der Literatur keine eindeutigen Daten zum Zusammenhang der Beta-

Adrenorezeptoraktivität mit den genetischen Eigenschaften des Beta-Adrenorezeptor-Apparats 

von Zellen, insbesondere mit Polymorphismen des Beta-1-Adrenorezeptor-Gens (ADRB1), was 

weitere erfordert Studie. 

Zweck der Studie. Es sollte die Beziehung zwischen dem Grad der Beta-Adrenoreaktivität der 

Erythrozytenmembranen und den Merkmalen des klinischen Verlaufs eines akuten 

Myokardinfarkts bewertet werden. 

Forschungsmethoden. Entsprechend der gesetzten Zielvorgaben wurde ein Forschungsdesign 

mit folgenden Methoden entwickelt: 

1. Die Auswahl der Patienten, die Einholung primärer Informationen über die Merkmale des 

Auftretens und Verlaufs eines akuten Myokardinfarkts, Anamnesedaten, Labor- und 

Instrumentenindikatoren sowie die Behandlung erfolgten anhand primärer Registrierungskarten 

des epidemiologischen Programms „ROMI“ der WHO sowie des Patienten Aufzeichnungen und 

Auszüge daraus. 

2. Zum Zeitpunkt der Krankenhauseinweisung wegen Index-MI wurden den Patienten 

Blutproben entnommen, um die Beta-Adrenoreaktivität der Erythrozytenmembranen anhand von 

Veränderungen ihrer Osmoresistenz und des Genpolymorphismus ADRB1 (Ser49Gly, 

Arg389Gly), ACE (I/D), ITGB3 (T1565C) zu bestimmen. , PON1 (Q192R) und APOE 

(Leu28Pro). 

3. Im Rahmen der prospektiven Jahresbeobachtung wurden prospektive Beobachtungskarten 

„ROMI“, Ambulanzkarten von Patienten, Krankengeschichten und Auszüge daraus analysiert. 

Darüber hinaus wurden die Patienten aktiv zu Konsultationen mit einem Kardiologen eingeladen 

und es wurden Telefoninterviews durchgeführt. Nach Erhebung der Anamnese wurden die 

Patienten einer körperlichen und labortechnischen Untersuchung unterzogen, die eine 

wiederholte Bestimmung der Beta-Adrenoreaktivität der Erythrozytenmembranen, einen 

biochemischen Bluttest und ein detailliertes Lipidspektrum sowie eine Echokardiographie 

(EchoCG) und, sofern angezeigt, täglich umfasste EKG-Überwachung.4. Die statistische 

Verarbeitung der Ergebnisse erfolgte mit den Statistikprogrammen STATISTICA 10.0 (StatSoft 

Inc.) sowie einer Demoversion des Programms SPSS Statistics Desktop 20.0 (IBM). Das 

kritische Signifikanzniveau beim Testen statistischer Hypothesen wurde mit 0,05 angenommen 

(p – erreichtes Signifikanzniveau). 

Forschungsergebnisse. Um Prädiktoren für das Fortschreiten von IHD und CHF innerhalb eines 

Jahres nach MI zu identifizieren, wurde eine Kohorte von 62 Patienten gebildet. Für 60 Patienten 

(96,8 %) wurden prospektive 12-Monats-Follow-up-Daten erhoben und für 2 Patienten (3,2 %) 

lagen keine Informationen vor. Die Patienten wurden je nach Art der Zeit nach dem Infarkt in 

Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe bestand aus 33 Patienten mit einem günstigen Verlauf der 

Postinfarktperiode. Die zweite Gruppe umfasste 27 Patienten mit einem ungünstigen Verlauf der 

Postinfarktperiode. Die Kriterien für einen ungünstigen Verlauf waren (kombinierter Endpunkt): 

Tod durch Herz-Kreislauf-Erkrankung, nicht tödlicher rezidivierender Myokardinfarkt, 

Krankenhausaufenthalt wegen Verschlimmerung der koronaren Herzkrankheit mit 
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Myokardrevaskularisation, Verschlechterung der Angina pectoris FC (um 1 oder mehr FC), 

klinisch bedeutsam Verstöße Rhythmus Herzen, Progression/Krankenhauseinweisung 

aufgrund des Fortschreitens der CHF (Anstieg des NYHA FC um 1 oder mehr) (Tabelle 3.10). 

Tabelle 3.10 – Inzidenz unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse während der 12-monatigen 

prospektiven Nachbeobachtung, n (%) 

Index Anzahl der Patienten, n=60 

Herz-Kreislauf-Tod (Ursache – akut). 

wiederholter MI) 
1 (1,7) 

Nicht tödlicher wiederkehrender MI 2 (3,3) 

Krankenhausaufenthalt wegen Verschlimmerung einer 

koronaren Herzkrankheit mit 

Myokardrevaskularisation 

2 (3,3) 

Verschlechterung der Angina FC (um 1 oder mehr FC) 6 (10,0) 

Klinisch signifikantes NRS (VES III-IV nach Lown) 2 (3,3) 

 

Fortsetzung von Tabelle 3.10 

Progression der CHF (um 1 oder mehr FC laut TSH-Daten) 14 (23,3) 

Hinweis: VES – ventrikuläre Extrasystole, MI – Myokardinfarkt, CA – Koronararterie, CABG – 

Koronararterien-Bypass-Transplantation, NRS – Herzrhythmusstörungen, TSH 

– 6-Minuten-Gehtest, FC – Funktionsklasse, CHF – chronische Herzinsuffizienz. 
 

In einer intergruppenvergleichenden Analyse wurde festgestellt, dass Patienten mit einem 

ungünstigen Verlauf der Postinfarktperiode im Durchschnitt 9 Jahre älter waren als Patienten mit 

einem günstigen Verlauf der Postinfarktperiode (p = 0,023). So waren bei Patienten mit einem 

ungünstigen Verlauf der Postinfarktperiode Menschen über 65 Jahre 5-mal häufiger betroffen 

(OR=5,2; 95 %-KI 1,54–17,52; p=0,006). Darüber hinaus zeichneten sich Patienten in Gruppe 2 

durch ein häufigeres Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit in Kombination mit einer 

Vorgeschichte von Bluthochdruck vor der Entwicklung eines Index-MI aus (p=0,002) und 

Fettleibigkeit war ebenfalls 2-mal wahrscheinlicher (p=0,026). (Tabelle 3.11). 

Es gab keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich der 

Häufigkeit der ALV-Entwicklung in der akuten Phase des Myokardinfarkts. So wurde ALV in 

Gruppe 1 in 18,2 % der Fälle (n=6) beobachtet, in Gruppe 2 in 37 % der Fälle (n=10) (p=0,100). 

Zum Zeitpunkt der Entlassung der Patienten aus dem Krankenhaus wurde die Diagnose FC I 

CHF in 54,5 % der Fälle (n=18) in Gruppe 1 und in 48,1 % der Fälle (n=13) in Gruppe 2 gestellt; 

Diagnose von CHF II FC – in 39,4 % der Fälle (n=13) in Gruppe 1 und in 37 % der Fälle in 

Gruppe 2; CHF III FC – in 6,1 % bzw. 14,8 % der Fälle. 

Bei der Analyse der Ergebnisse der Koronarangiographie (CAG) zum Zeitpunkt eines akuten 

Myokardinfarkts wurde festgestellt, dass bei Patienten der Gruppe 2 häufiger eine Schädigung 

der vorderen absteigenden (AD) und Zirkumflexarterie (CA) auftrat. LAD-Läsionen wurden bei 

21 Patienten (63,6 %) der Gruppe 1 und bei 25 Patienten (92,6 %) registriert. 

2 Gruppen (p=0,043). Arthroseläsionen wurden bei 13 Patienten (39,4 %) der Gruppe 1 und bei 

18 Patienten (66,7 %) der Gruppe 2 registriert (p = 0,042). Hinsichtlich der 

Schädigungshäufigkeit der übrigen Herzkranzgefäße waren die Studiengruppen vergleichbar. 

Tabelle 3.11 – Klinische und anamnestische Merkmale von Patienten zum Zeitpunkt des Index-

Myokardinfarkts, abhängig von der Art der Zeit nach dem Infarkt 

Index 

Gruppe 1 Günstiger 

Kurs 

(n=33) 

Gruppe 2 

Ungünstiger Verlauf 

(n=27) 

p-Wert 

Männer, n (%) 28 (84,8) 21 (77,8)  
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Frauen, n (%) 5 (15,2) 6 (22,2) 0,481 

Alter zum Zeitpunkt des Index-MI, 

Ich (Q25;Q75), Jahre 
56,0 (47,8;61,0) 64,5 (52,8;76,5) 0,023 

Personen, die zu diesem Zeitpunkt über 

65 Jahre alt waren 

Entwicklung des Index MI, n (%) 

5 (15,2) 13 (48,1) 0,006 

Index MI mit Q-Welle, n (%) 27 (81,8) 21 (77,8) 0,697 

OLZHN, n (%) 6 (18,2) 10 (37,0) 0,100 

Einzelgefäßerkrankung der 

Herzkranzgefäße 

(Stenose ≥50 % in einer Koronararterie), 

n (%) 

5 (15,2) 4 (14,8) 0,999 

Koronare Herzkrankheit mit mehreren 

Gefäßen 

(Stenose ≥50 % in zwei oder mehr 

Koronararterien), n (%) 

20 (60,6) 18 (66,7) 0,628 

PCI, n (%) 28 (84,8) 24 (88,9) 0,719 

AG, n (%) 26 (78,8) 25 (92,6) 0,166 

Vorgeschichte einer koronaren 

Herzkrankheit vor der Entwicklung 

Index MI, n (%) 

9 (27,3) 18 (66,7) 0,002 

Diabetes mellitus Typ 2, n (%) 3 (9,1) 4 (14,8) 0,690 

Fettleibigkeit, n (%) 5 (15,2) 11 (40,7) 0,026 

Rauchen, n (%) 7 (21,2) 5 (18,5) 0,795 

Hinweis – AH – arterielle Hypertonie, IHD – koronare Herzkrankheit, MI – Myokardinfarkt, CA 

– Koronararterie, AVF – akutes linksventrikuläres Versagen, PCI – perkutane 

Koronarintervention, Me (Q25; Q75) – Median und 

Interquartilbereich, p-Wert – erreichtes Signifikanzniveau der Unterschiede. 
 

Die Analyse der Therapie während des Krankenhausaufenthalts bei akutem Myokardinfarkt 

ergab keine statistisch signifikanten Unterschiede in der Häufigkeit der Einnahme der 

Hauptmedikamentengruppen in den Patientengruppen mit günstigem und ungünstigem Verlauf 

der Postinfarktperiode (Tabelle 3.12). Betablocker-Medikamente wurden entsprechend den 

bestehenden Empfehlungen fast allen Patienten mit akutem MI verschrieben (in 87,9 % der Fälle 

in Gruppe 1 und in 96,3 % der Fälle in Gruppe 2). Darüber hinaus ist in den allermeisten Fällen 

BAB wurden in Dosen verschrieben, die unter dem Zielwert lagen. So erhielt in Gruppe 1 nur 1 

Patient (3,4 %) die Zieldosis an Betablockern, in Gruppe 2 – 2 Patienten (7,7 %) (p = 0,598). 

(Tabelle 3.12). 

Im Krankenhaus wurden 30 Patienten der Gruppe 1 (90,9 %) und 27 Patienten der Gruppe 2 (100 

%) Statine verschrieben (p=0,245). Gleichzeitig war Atorvastatin das am häufigsten 

verschriebene Medikament in dieser Gruppe, dessen Dosis zum Zeitpunkt der Entlassung aus 

dem Krankenhaus in beiden Gruppen 20,0 (20,0; 40,0) mg betrug (p = 0,624). Die Rosuvastatin-

Dosis war in beiden Gruppen vergleichbar (p = 0,874) (Tabelle 3.12). 

Tabelle 3.12 – Ergebnisse einer vergleichenden Analyse der im Krankenhaus erhaltenen 

Therapie bei Patientengruppen mit günstigem und ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode 

Index 

Gruppe 1 Günstiger 

Kurs 

(n=33) 

Gruppe 2 Ungünstiger 

Verlauf 

(n=27) 

p-Wert 

Ich nehme vorher Betablocker 

Index MI 
11 (33,3) 11 (40,7) 0,554 

 Gesamt 29 (87,9) 26 (96,3) 0,367 



 

22   Journal of Pediatric Medicine and Health Sciences                     www. grnjournal.us  

 
 

 

 

BAB, 

ernanntim 

Krankenhaus 

BAB bei Zieldosis, n 

(%) 
1 (3,4) 2 (7,7) 0,598 

Metoprolol 

Succinat 
2 (6.1) 1 (3,7) 0,669 

Metoprololtartrat 4 (12.1) 6 (22,2) 0,322 

Bisoprolol 23 (69,7) 19 (70,4) 0,955 

Thrombozytenaggregationshemmer 33 (100) 26 (96,3) 0,450 

Duale 

Thrombozytenaggregationshemmung 
30 (90,9) 24 (88,9) 0,999 

ACEI 25 (75,8) 21 (77,8) 0,854 

BH 4 (12.1) 3 (11.1) 0,999 

 

Statine 

Gesamt 30 (90,9) 27 (100) 0,245 

Atorvastatin 24 (80,0) 16 (59,3) 0,165 

Rosuvastatin 6 (20,0) 11 (40,7) 0,084 

Diuretika 10 (30,3) 12 (44,4) 0,258 

AMK 3 (9,1) 6 (22,2) 0,276 

 

Fortsetzung von Tabelle 3.12 

Kalziumkanalblocker 4 (12.1) 6 (22,2) 0,322 

Antikoagulanzien 1 (3,0) 1 (3,7) 0,999 

Hinweis – MNA – Mineralcorticoid-Rezeptor-Antagonisten, BAB – Betablocker, ARB – 

Angiotensin-II-Rezeptor-Blocker, ACEI – Angiotensin-Converting-Enzym-Inhibitoren, MI – 

Myokardinfarkt, p-Wert – erreicht 

Signifikanzniveau der Unterschiede. 

 

So zeigte die Analyse, dass es zwischen den Gruppen von Patienten mit günstigem und 

ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode keine signifikanten Unterschiede in der Therapie im 

stationären Stadium gab, während es klinische und anamnestische Unterschiede gab. So waren 

Patienten mit unerwünschten kardiovaskulären Ereignissen im Durchschnitt 9 Jahre älter als 

Patienten mit einem günstigen Verlauf der Postinfarktperiode, hatten häufiger eine Kombination 

aus koronarer Herzkrankheit und Bluthochdruck in der Vorgeschichte und waren häufiger 

fettleibig. Die Ergebnisse der CAG zum Zeitpunkt des Index-MI zeigten, dass diese 

Patientenkategorie auch durch häufigere Läsionen der LAD und OA gekennzeichnet war als die 

Patientengruppe mit einem günstigen Verlauf der Postinfarktperiode. 

3.2.1 Merkmale von Patienten 6 Monate nach Myokardinfarkt 

6 Monate nach dem Index-MI wurde festgestellt, dass es bei 6 Patienten in diesem Zeitraum zu 

einer Verschlechterung des klinischen Verlaufs der Herzinsuffizienz kam, die sich durch das 

Auftreten von Schwäche, verminderter Belastungstoleranz und erhöhter Kurzatmigkeit äußerte. 

Dieser Zustand wurde als Progression der CHF angesehen, deren Kriterium ein Anstieg des 

NYHA FC von CHF um 1 oder mehr war. Bei der Analyse von Fällen von CHF-Progression 

innerhalb von 6 Monaten nach dem Index-MI wurde festgestellt, dass bei 5 Patienten ein Anstieg 

des CHF FC von I auf II auftrat, bei 1 Patienten - von FC II auf III (laut NYHA). Somit hatten 6 

Monate nach dem Index-MI 23 Patienten (69,7 %) in Gruppe 1 und 8 Patienten (29,6 %) in 

Gruppe 2 eine CHF der Klasse I, 10 Patienten (30,3 %) in Gruppe 1 und 14 Patienten (51,9 %) 

von 2 Gruppen hatten FC II CHF, 5 Patienten (18,5 %) von 2 Gruppen hatten FC III CHF. 

All dies spiegelt sich in den Funktionsmerkmalen wider. So ergab eine gruppenübergreifende 

Vergleichsanalyse, dass bei Patientengruppe 2 6 Monate nach dem Index-MI die zurückgelegte 

Distanz beim Sechs-Minuten-Gehtest (SMT) (380 (323;473) Meter) dem gleichen Indikator 

deutlich unterlegen war in Gruppe 1 (470 (388;500) ) Meter), was eine geringere körperliche 

Leistungsfähigkeit bei Patienten mit einer ungünstigen Langzeitprognose widerspiegelte 
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(p=0,048, Tabelle 3.13). 

Zwei Patienten erlitten in den ersten 6 Monaten nach dem Index-MI einen wiederholten nicht 

tödlichen großherdigen Myokardinfarkt: der erste Patient – 2 Monate später, der zweite Patient – 

4 Monate nach dem Index-MI. 

Bei der Analyse echokardiographischer Daten wurde festgestellt, dass es in Gruppe 1 6 Monate 

nach dem Index-MI zu einem Anstieg der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) von 51,5 

(47,0; 59,0) % auf 58,0 (51,5; 63,5) % kam (p = 0,003). ), während in Gruppe 2 kein 

signifikanter Anstieg dieses Indikators zu verzeichnen war (p=0,506). Gleichzeitig lag dieser 

Indikator in beiden Gruppen innerhalb der Referenzwerte (Tabelle 3.13). 

Tabelle 3.13 – Klinische und funktionelle Merkmale von Patientengruppen im Zeitverlauf 6 

Monate nach dem Index-Myokardinfarkt, abhängig von der Art der Zeit nach dem Infarkt, Me 

(Q25;Q75) 

 

Index 

Gruppe 1 Günstiger Kurs 

(n=33) 
 

 

p1 

Gruppe 2 Ungünstiger 

Verlauf 

(n=27) 
 

 

p2 

 

 

P* 

 

 

P** 
Ursprünglich 

Durch 

6 Monate 
Ursprünglich 

Durch 

6 Monate 

SHOKS-

Punktzahl, 

Punkte 

3.5 

(1,0;4,0) 

2,0 

(2,0;4,2) 

 

0,816 

4,0 

(1,0;4,0) 

4.5 

(2,0;6,0) 

 

0,122 

 

0,818 

 

0,179 

TSHH, 

Meter 

440 

(385;493) 

470 

(388;500) 
0,589 

470 

(378;518) 

380 

(323;473) 
0,073 0,365 0,048 

Echokardiographie-Indikatoren 

 

Fortsetzung von Tabelle 3.13 

IMM, 

g/m2 

100,0 

(87;114,5) 

98,0 

(89;115) 
0,220 

109,0 

(97,5;129) 

100,0 

(97.115) 
0,069 0,072 0,312 

EDV, ml 
108,5 

(89,3;124,3) 

114,0 

(91;126,5) 
0,683 

109,0 

(91;131,5) 

109,0 

(98,3;136,0) 
0,865 0,464 0,984 

ESR, ml 
50,0 

(40,0;61,5) 

45,0 

(34,5;60,5) 
0,073 

49,0 

(36,3;63,8) 

47,5 

(37,3;68,0) 
0,468 0,983 0,582 

PV, % 
51,5 

(47,0;59,0) 

58,0 

(51,5;63,5) 
0,003 

56,0 

(49,3;60,8) 

57,5 

(45,3;63,0) 
0,506 0,483 0,367 

Spitzen-E/A, 

c.u. 

0,80 

(0,70;1,5) 

0,92 

(0,72;1,2) 
0,760 

0,80 

(0,70;1,0) 

0,81 

(0,73;1,2) 
0,944 0,744 0,683 

Hinweis – IMI – Myokardmassenindex, EDV – enddiastolisches Volumen, ESV – postsystolisches 

Volumen, TSH – 6-Minuten-Gehtest, EF – Ejektionsfraktion, ECS – Bewertungsskala für den klinischen 

Zustand, E/A – früh (E) Phasenverhältnis Füllung des linken Ventrikels zur atrialen (A) Komponente der 

diastolischen Füllung des linken Ventrikels, Me (Q25;Q75) – Median- und Interquartilbereich, p1 – 

Signifikanz der Unterschiede in Gruppe 1 zwischen dem Ausgangswert und nach 6 Monaten , p2 – 

Signifikanz der Unterschiede in Gruppe 2 zwischen dem Anfangswert und dem Wert nach 6 Monaten, p* 

– Signifikanz der Unterschiede 

zwischen den Anfangswerten in den Gruppen 1 und 2, p** – Signifikanz der Unterschiede zwischen den 

Werten nach 6 Monaten in den Gruppen 1 und 2. 
 

Bei der Analyse der Therapie 6 Monate nach dem Index-MI wurde festgestellt, dass ein Patient 

der Gruppe 1 (3,4 %) und zwei Patienten der Gruppe 2 (7,7 %) unabhängig voneinander die 

Einnahme der verschriebenen Betablocker bei der Entlassung aus dem Krankenhaus wegen 

akutem THEM abbrachen. Die übrigen Patienten setzten die Einnahme dieser 

Medikamentengruppe in der empfohlenen Dosierung nach der Entlassung aus dem Krankenhaus 

fort. Alle Patienten in Gruppe 1 und die Mehrheit der Patienten in Gruppe 2 (96,2 %) setzten die 

Einnahme von Thrombozytenaggregationshemmern fort. Zwei Patienten in Gruppe 1 (8 %) und 
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ein Patient in Gruppe 2 (4,8 %) hörten in den ersten sechs Monaten nach dem Index-MI mit der 

Einnahme von Angiotensin-Converting-Enzym-Hemmern (ACEIs) auf. Alle Patienten der 

Gruppe mit einem günstigen Verlauf der Postinfarktperiode setzten die Einnahme von Statinen 

in den ersten 6 Monaten nach dem Myokardinfarkt fort, wobei das wichtigste Mittel Atorvastatin 

war (80 % der Fälle). Zwei Patienten aus der Gruppe mit ungünstigem Verlauf der 

Postinfarktperiode brachen unabhängig voneinander die Einnahme von Statinen in der ersten 

Jahreshälfte nach dem Herzinfarkt ab. Die übrigen Patienten setzten die Einnahme dieser 

Medikamentengruppe in der empfohlenen Dosierung nach der Entlassung aus dem Krankenhaus 

fort. Zwei Patienten 1 

Gruppe (20 % der Fälle) und zwei Patienten der Gruppe 2 (16,7 % der Fälle) brachen die 

Einnahme der verschriebenen Diuretika bei der Entlassung aus dem Krankenhaus ab. Bei der 

Entlassung aus dem Krankenhaus nahmen die Patienten die restlichen Medikamente in der 

gleichen Menge gemäß den Empfehlungen ein. Patienten mit einem günstigen und ungünstigen 

Verlauf der Postinfarktperiode 6 Monate nach dem Index-MI unterschieden sich nicht in der 

Häufigkeit der Einnahme der Hauptmedikamentengruppen (Tabelle 3.14). 

Tabelle 3.14 – Ergebnisse einer vergleichenden Analyse der Therapie bei Patientengruppen mit 

günstigem und ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode 6 Monate nach Myokardinfarkt 

Index 

Gruppe 1 Günstiger 

Kurs 

(n=33) 

Gruppe 2 Ungünstiger 

Verlauf 

(n=27) 

p-Wert 

 

 

Betablocker 

Gesamt 28 (90,9) 24 (81,5) 0,325 

Metoprolol 

Succinat 
6 (21,4) 6 (27,3) 0,750 

Metoprololtartrat 6 (21,4) 2 (9.1) 0,212 

Bisoprolol 16 (57,2) 14 (63,6) 0,735 

Thrombozytenaggregationshemmer 33 (100) 25 (92,6) 0,198 

ACEI 23 (69,7) 20 (74,1) 0,925 

BH 4 (12.1) 3 (11.1) 0,999 

 

Statine 

Gesamt 30 (90,9) 25 (88,9) 0,725 

Atorvastatin 24 (80,0) 16 (64,0) 0,312 

Rosuvastatin 6 (20,0) 9 (36,0) 0,712 

Diuretika 8 (24,2) 10 (37,0) 0,101 

AMK 3 (9,1) 5 (18,5) 0,325 

Kalziumkanalblocker 4 (12.1) 7 (25,9) 0,100 

Antikoagulanzien 1 (3,0) 1 (3,7) 0,999 

Hinweis – AMK – Mineralkortikoidrezeptor-Antagonisten, ARB – Blocker 

Angiotensin-II-Rezeptoren, ACE-Hemmer – Angiotensin-Converting-Enzym-Hemmer, p-Wert – 

erreichte Signifikanzniveau der Unterschiede. 
 

Somit wiesen die Gruppen der Patienten mit und ohne unerwünschte kardiovaskuläre Ereignisse 

in der Zeit nach dem Infarkt 6 Monate nach dem Index-MI keine statistisch signifikanten 

Unterschiede in der Einnahmehäufigkeit und Dosierung der Hauptmedikamentengruppen auf. 

Gleichzeitig wurden Unterschiede in einigen klinischen und funktionellen Merkmalen zwischen 

ihnen festgestellt. So war in der Gruppe mit ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode der 

TSH-Abstand geringer als in der Gruppe mit günstigem Verlauf der Postinfarktperiode. 

3.2.2 Merkmale von Patienten 12 Monate nach Myokardinfarkt 

12 Monate nach dem Index-MI wurde festgestellt, dass es bei 5 von 6 Patienten, bei denen es in 

den ersten 6 Monaten nach dem MI zu einer Progression der Herzinsuffizienz kam, in den 

nächsten 6 Monaten erneut zu einer Verschlechterung des klinischen Verlaufs der 

Herzinsuffizienz kam, die sich in einem Anstieg äußerte zu Kurzatmigkeit beim Gehen kürzerer 

Strecken und zu einer Abnahme der Toleranz gegenüber körperlicher Aktivität, was laut NYHA 



 

25   Journal of Pediatric Medicine and Health Sciences                     www. grnjournal.us  

 
 

mit dem Übergang der Patienten von CHF der Klasse II in die Klasse III einherging. 

Bei 8 Patienten mit einem stabilen Verlauf der CHF in den ersten 6 Monaten nach dem Index-MI 

verschlechterte sich der klinische Verlauf der CHF in den nächsten 6 Monaten. Ein Kriterium für 

das Fortschreiten der CHF war bei ihnen auch ein Anstieg des FC der CHF. So kam es bei 4 

Patienten zu einem Anstieg des FC von CHF I auf II und bei 4 Patienten von FC II auf III. 

Somit hatten 12 Monate nach dem Index-MI 25 Patienten (75,8 %) in Gruppe 1 und 4 Patienten 

(14,8 %) in Gruppe 2 CHF der Klasse I, 8 

Patienten (24,2 %) der Gruppe 1 und 9 Patienten (33,3 %) der Gruppe 2 hatten CHF II FC, 14 

Patienten (51,9 %) der 2 Gruppen hatten CHF III FC. 

All dies spiegelt sich in den klinischen und funktionellen Indikatoren wider, so dass ein Jahr 

nach dem Index-MI laut SCS-Daten die Punktzahl in der ungünstigen Verlaufsgruppe liegt Die 

Zeit nach dem Infarkt (6,0 (1,0; 9,0) Punkte) war 6-mal höher als der gleiche Indikator in der 

Gruppe mit günstigem Verlauf der Zeit nach dem Infarkt (1,0 (1,0; 4,0) Punkte) (p=0,004, 

Tabelle 3.15) . Darüber hinaus wurde bei Patienten der Gruppe 1 während des 12-monatigen 

Beobachtungszeitraums ein Anstieg der Werte gemäß den Ergebnissen von TSH verzeichnet, der 

bei Patienten der Gruppe 2 nicht beobachtet wurde (p<0,001). Darüber hinaus betrug die TSH-

Distanz nach einem Jahr in Gruppe 2 315 (173;478) Meter und lag damit deutlich unter dem 

gleichen Indikator in Gruppe 1 - 500 (408;520) Meter (p<0,001). 

In der zweiten Jahreshälfte nach dem Index-MI wurden 2 Patienten (3,3 %) wegen einer 

Verschlimmerung der koronaren Herzkrankheit mit endovaskulärer Myokardrevaskularisation 

ins Krankenhaus eingeliefert. Bei 6 Patienten (10,0 %) wurde 12 Monate nach dem Index-MI 

eine Verschlechterung der Angina-FC beobachtet (um 1 weitere FC), bei 2 Patienten (3,3 %) 

wurden klinisch signifikante Herzrhythmusstörungen verzeichnet (VES-Grad III-IV gem Lown). 

Ein Patient erlitt 8 Monate nach dem Index-MI erneut einen großherdigen Myokardinfarkt mit 

tödlichem Ausgang. 

Bei der Analyse der wichtigsten echokardiographischen Parameter wurde festgestellt, dass es in 

Gruppe 1 innerhalb eines Jahres nach dem Myokardinfarkt zu einer Abnahme des 

postsystolischen Volumens (ESV) kam (p = 0,03), was für Gruppe 2 nicht typisch war (Tabelle 

3.15). Darüber hinaus kam es in Gruppe 1 im Laufe des Jahres nach dem Index-MI zu einem 

Anstieg der LVEF-Werte (p<0,01), was auch für Patienten in Gruppe 2 nicht typisch war. Ein 

Jahr nach dem Index-MI hatten Patienten der Gruppe 2 laut Echokardiographie eine niedrigere 

LVEF als Patienten der Gruppe 1, dieser Indikator entsprach jedoch den Referenzwerten. So 

betrug die LVEF ein Jahr nach dem Myokardinfarkt bei Patienten der Gruppe 1 60,0 (53,5; 64,5) 

%, während sie bei Patienten der Gruppe 2 56,0 (45,3; 60,0) % betrug (p = 0,028; Tabelle 3.15). 

Gleichzeitig wurde ein Jahr nach dem Index-MI bei 2 Patienten der Gruppe 2 eine LVEF <40 % 

festgestellt. 

Tabelle 3.15 – Klinische und funktionelle Merkmale von Patientengruppen über einen 12-

monatigen Beobachtungszeitraum in Abhängigkeit von der Art der Zeit nach dem Infarkt, Me 

(Q25;Q75) 

 

 

Index 

Gruppe 1 Günstiger Kurs 

(n=33)  

 

p1 

Gruppe 2 Ungünstiger Verlauf 

(n=27)  

 

p2 

 

 

P* 

 

 

P** 

 

 

 

P# Ursprünglich 
Durch 

6 Monate 

Nach 12 

Monaten 
Ursprünglich 

Durch 

6 Monate 

Im 12 

Monate 

SCHOCKS, 

Punkte 

3.5 

(1,0;4,0) 

2,0 

(2,0;4,2) 

1,0 

(1,0;4,0) 

< 

0,01 

4,0 

(1,0;4,0) 

4.5 

(2,0;6,0) 

6,0 

(1,0;9,0) 
0,47 0,81 0,18 0,00 

ТШХ, 

Meter 

440 

(385;493) 

470 

(388;500) 

500 

(408;520) 

< 

0,01 

470 

(378;518) 

380 

(323;473) 

315 

(173;478) 
0,23 0,37 0,05 0,00 

Echokardiographie-Indikatoren 

IMM, g/m2 
100,0 

(87;114,5) 

98,0 

(89;115) 

99,5 

(89,3;115) 
0,16 

109,0 

(97,5;129) 

100,0 

(97.115) 

102,0 

(97,0;115) 
0,32 0,07 0,31 0,26 
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KDO, 

ml 

108,5 

(89,3;124) 

114,0 

(91;126,5) 

114,0 

(91;134) 
0,98 

109,0 

(91;131,5) 

109,0 

(98,3;136) 

109,5 

(102;141) 
0,38 0,46 0,98 0,60 

CSR, 

ml 

50,0 

(40,0;61,5) 

45,0 

(34,5;60,5) 

42,0 

(34,5;58,0) 
0,03 

49,0 

(36,3;63,8) 

47,5 

(37,3;68,0) 

51,0 

(38,5;81,0) 
0,50 0,98 0,58 0,25 

PV, % 
51,5 

(47,0;59,0) 

58,0 

(51,5;63,5) 

60,0 

(53,5;64,5) 

< 

0,01 

56,0 

(49,3;60,8) 

57,5 

(45,3;63,0) 

56,0 

(45,3;60,0) 
0,48 0,48 0,36 0,03 

Peak E/A, 

a.u. 

0,80 

(0,70;1,5) 

0,92 

(0,72;1,2) 

0,99 

(0,73,1,2) 
0,85 

0,80 

(0,70;1,0) 

0,81 

(0,73;1,2) 

0,81 

(0,73;1,34) 
0,51 0,74 0,68 0,56 

Hinweis – IMI – Myokardmassenindex, EDV – enddiastolisches Volumen, ESV – postsystolisches Volumen, TSH – 

6-Minuten-Gehtest, EF – Ejektionsfraktion, ECS – Bewertungsskala für den klinischen Zustand, E/A – früh (E) 

Phasenverhältnis Füllung des linken Ventrikels zur atrialen (A) Komponente der diastolischen Füllung des linken 

Ventrikels, Me (Q25;Q75) – Median- und Interquartilbereich, p1 – Signifikanz der Unterschiede in Gruppe 1 

zwischen dem Anfangswert und dem Wert danach 6 Monate. und 12 Monate, p2 – Signifikanz der Unterschiede in 

Gruppe 2 zwischen dem Anfangswert und dem Wert nach 6 Monaten. und 12 Monate, p* – Signifikanz der 

Unterschiede zwischen den Ausgangswerten in den Gruppen 1 und 2, p** – 

Zuverlässigkeit der Unterschiede zwischen Werten nach 6 Monaten in den Gruppen 1 und 2, p# – Zuverlässigkeit 

der Unterschiede zwischen Werten nach 12 Monaten. in den Gruppen 1 und 2. 
 

Bei der Analyse der Therapie 12 Monate nach dem Index-MI wurde festgestellt, dass zwei 

Patienten der Gruppe 1 (6,9 % der Fälle) und 5 Patienten der Gruppe 2 (19,2 % der Fälle) die 

Einnahme von Betablockern in der zweiten Hälfte des Postinfarkts abbrachen Zeitraum. In den 

allermeisten Fällen wurden die Medikamente spontan abgesetzt. Letztendlich brachen im Laufe 

des Jahres 3 Patienten der Gruppe 1 (10,3 %) und 7 Patienten der Gruppe 2 (26,9 %) unabhängig 

voneinander die Einnahme der verschriebenen Betablocker bei der Entlassung aus dem 

Krankenhaus ab, während die Unterschiede zwischen den Gruppen keine statistische Signifikanz 

erreichten ( p= 0,164). 

Drei Patienten der Gruppe 1 (12 % der Fälle) und drei Patienten der Gruppe 2 (14,3 % der Fälle) 

brachen in der zweiten Jahreshälfte nach dem Herzinfarkt ebenfalls die Einnahme von ACE-

Hemmern ab. Zwei Patienten der Gruppe 1 (6,7 % der Fälle) und ein Patient der Gruppe 2 (3,7 % 

der Fälle) beendeten die Einnahme von Statinen in der zweiten Jahreshälfte nach dem 

Myokardinfarkt. Fünf Patienten der Gruppe mit günstigem Verlauf der Postinfarktperiode (50 % 

der Fälle), denen Diuretika im Rahmen einer blutdrucksenkenden Kombinationstherapie 

verschrieben wurden, brachen die Einnahme in der zweiten Jahreshälfte nach dem Index-MI ab. 

So nahm in Gruppe 2 ein Jahr nach dem MI eine größere Anzahl von Patienten als in der ersten 

Gruppe Diuretika (p = 0,002) sowie Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten (p = 0,008) ein, 

was auf das Vorliegen einer Progression zurückzuführen war von CHF bei Patienten in dieser 

Gruppe in den Jahren nach einem Myokardinfarkt und seltener beim Erreichen der angestrebten 

Blutdruckwerte (Tabelle 3.16). 

Tabelle 3.16 – Ergebnisse einer vergleichenden Analyse der Therapie bei Patientengruppen mit 

günstigem und ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode 12 Monate nach Myokardinfarkt 

Index 

Gruppe 1 Günstiger 

Kurs 

(n=33) 

Gruppe 2 Ungünstiger 

Verlauf 

(n=27) 

p-Wert 

Betablocker 
Gesamt 26 (78,8) 19 (70,4) 0,554 

Metoprololsuccinat 7 (26,9) 6 (31,6) 0,925 

Fortsetzung von Tabelle 3.16 

 

 
Metoprololtartrat 6 (23,1) 2 (10,5) 0,276 

Bisoprolol 13 (50) 11 (57,9) 0,916 

Thrombozytenaggregationshemmer 33 (100) 25 (92,6) 0,198 

ACEI 20 (60,6) 17 (63,0) 0,852 

BH 4 (12.1) 4 (14,8) 0,999 

 

Statine 

Gesamt 28 (84,8) 24 (88,9) 0,719 

Atorvastatin 21 (75,0) 18 (75,0) 0,999 
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Rosuvastatin 7 (25,0) 6 (25,0) 0,999 

Diuretika 3 (9,1) 12 (44,4) 0,002 

AMK 1 (3,0) 8 (29,6) 0,008 

Kalziumkanalblocker 1 (3,0) 1 (3,7) 0,999 

Antikoagulanzien - 1 (3,7) 0,999 

Hinweis – MNA – Mineralcorticoid-Rezeptor-Antagonisten, β-ARM – Indikator für Beta-

Adrenoreaktivität, ARB – Angiotensin-II-Rezeptor-Blocker, ACEI – Angiotensin-Converting-

Enzym-Inhibitoren, MI – Myokardinfarkt, Me (Q25; Q75) – Median und 

Interquartilbereich, p-Wert – erreichtes Signifikanzniveau der Unterschiede. 
 

Somit unterschieden sich ein Jahr nach dem Index-MI die Gruppen von Patienten mit dem 

Fehlen oder Vorhandensein unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse in der Zeit nach dem 

Infarkt signifikant in den klinischen und funktionellen Merkmalen. So waren Patienten aus der 

Gruppe mit ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode ein Jahr nach MI im Vergleich zu 

Patienten aus der Gruppe mit günstigem Verlauf der Postinfarktperiode durch höhere Werte auf 

der SCS-Skala und niedrige TSH-Werte gekennzeichnet. Aufgrund des Fortschreitens der CHF 

bei einigen Patienten innerhalb eines Jahres nach dem Index-MI bestand in der Gruppe mit 

ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode häufiger die Notwendigkeit einer Diuretikatherapie. 

3.2.3 Beta-Adrenoaktivität von Erythrozytenmembranen bei der Vorhersage 

unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse innerhalb eines Jahres danach früherer 

Herzinfarkt 

Die Analyse der Dynamik der Veränderungen der Beta-Adrenoreaktivitätsniveaus der 

Erythrozytenmembranen im Jahr nach dem Index-MI zeigte, dass in Gruppe 1 die β-ARM-Werte 

anfänglich (6 Stunden nach Beginn des MI) niedriger waren als bei Patienten in Gruppe 2 (31,8 

(18,3; 38,9) konventionelle Einheiten bzw. 37,2 (29,0; 48,3) konventionelle Einheiten, p=0,044) 

(Abbildung 3.2). 

6 Monate nach dem Index-MI waren die β-ARM-Werte sowohl in Gruppe 1 als auch in Gruppe 

2 höher als die ursprünglichen Werte (p=0,040 bzw. p<0,001). Gleichzeitig war 6 Monate nach 

dem Index-MI der β-ARM-Spiegel in Gruppe 2 (59,8 (50,1; 78,4) konventionelle Einheiten) 

signifikant höher als der gleiche Indikator in Gruppe 1 (43,1 (29,5); 55,6) konventionelle 

Einheiten) (p=0,001). 

12 Monate nach dem Index-MI hatten Patienten mit einem ungünstigen Verlauf der 

Postinfarktperiode immer noch signifikant höhere β-ARM-Spiegel (62,6 (43,4; 69,7) 

konventionelle Einheiten) als Patienten mit einem günstigen Verlauf der Postinfarktperiode . 

Zeitraum (42,1 (26,4;52,5) konventionelle Einheiten) (p=0,020). (Abbildung 3.2). 

 

Abbildung 3.2 – Dynamik der Veränderungen des β-ARM in Patientengruppen mit günstigem 

und ungünstigem Verlauf der Postinfarktperiode über einen 12-monatigen 

Beobachtungszeitraum 
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AUC = 0,685 

p = 0,015 

Empfindlichkeit: 70,4 % 

Spezifität: 66,7 %Kriterium: 

≥35,4 

So wurde festgestellt, dass Patienten mit unerwünschten kardiovaskulären Ereignissen innerhalb 

von 12 Monaten nach MI durch höhere Anfangswerte von β-ARM gekennzeichnet sind als 

Patienten mit einem günstigen Verlauf der Post-MI-Periode (Abbildung 3.2). Unter 

Berücksichtigung dieser Unterschiede wurde eine logistische Regressionsanalyse durchgeführt 

und es wurde festgestellt, dass ein anfänglich höherer β-ARM-Spiegel in der akuten Phase des 

MI mit der Entwicklung unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse innerhalb eines Jahres nach 

dem MI verbunden war (OR 1,037). ; 95 %-KI 1,003–1,073; p=0,035). 

Um die Möglichkeit zu beurteilen, den β-ARM-Wert zur Vorhersage der Entwicklung 

unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse innerhalb eines Jahres nach MI zu verwenden, wurde 

eine ROC-Analyse durchgeführt. Den Ergebnissen der ROC-Analyse zufolge betrug die Fläche 

unter der AUC-Kurve 0,69 mit p=0,015 (95 %-KI 0,55–0,82). Bei der Analyse der Eigenschaften 

der ROC-Kurve wurde ein „Grenzwert“ des β-ARM-Indikators bei ≥ 35,4 konventionellen 

Einheiten festgelegt, der es ermöglicht, die Entwicklung unerwünschter kardiovaskulärer 

Ereignisse innerhalb eines Jahres nach MI mit einer Sensitivität von 70,4 % und einer Spezifität 

vorherzusagen - 66,7 %. (Abbildung 3.3). 

 

Abbildung 3.3 – Sensitivität und Spezifität des β-ARM-Indikators bei der Vorhersage 

unerwünschter kardiovaskulärer Ereignisse innerhalb von 12 Monaten nach einem 

Myokardinfarkt (ROC-Analyse) 

Schlussfolgerungen: 

1. In der akuten MI-Phase ist ein Überschreiten der etablierten Norm für die Beta-

Adrenoaktivität der Erythrozytenmembranen (mehr als 20 konventionelle Einheiten) mit der 

Entwicklung eines akuten linksventrikulären Versagens sowie einer größeren Schädigung des 

Herzmuskels verbunden Laut Echokardiographie und höheren Konzentrationen von 

Biomarkern für Myokardnekrose im Blut (CPK, CPK-MB und hochempfindliches Troponin 

I) im Vergleich zu Patienten mit normalen β-ARM-Spiegeln. 

2. Der 1165CC-Genotyp des Arg389Gly-Polymorphismus des ADRB1-Gens ist mit einem 

erhöhten Wert der Beta-Adrenoreaktivität von Erythrozytenmembranen in der akuten Phase 

des MI verbunden, während der Träger des 1165G-Allels dieses Polymorphismus typisch für 

Patienten mit normalen Werten ist Beta-ARM. 
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