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1 Einleitung und Hintergrund 

1.1 Herzinsuffizienz 

1.1.1 Epidemiologie der Herzinsuffizienz 

Laut der World Health Organization (WHO) sind kardiovaskuläre Erkrankungen 

weltweit die Hauptursache aller Todesfälle. Im Jahr 2008 verstarben laut WHO 

30% aller Menschen aufgrund einer kardiovaskulären Erkrankung, darunter 

mehr als die Hälfte aufgrund einer koronaren Herzerkrankung (WHO Fact Sheet 

No317, September 2012). Die Herzinsuffizienz gilt als eine der häufigsten kardi-

ovaskulären Erkrankungen und stellt in Deutschland den häufigsten Grund für 

eine Krankenhausaufnahme dar (Neumann et al. 2009). Die Prävalenz der 

Herzinsuffizienz beträgt in den westlichen Ländern bei Erwachsenen 1-2% 

(Mosterd und Hoes 2007). In verschiedenen Studien wurde eine starke Alters-

abhängigkeit der Prävalenz gezeigt (Ho et al. 1993, Redfield et al. 2003, 

Bleumink et al. 2004). Die Rotterdam-Studie von 1998 zeigte eine Prävalenz 

von 0,9% für die Altersgruppe 55-64 Jahre, 4,0% für die Altersgruppe 65-74 

Jahre, 9,7% für die Altersgruppe 75-84 Jahre und 17,4% für die Altersgruppe 85 

Jahre und älter (Bleumink et al. 2004). Die Inzidenz ist dabei für Männer höher 

als für Frauen, vor allem ist das Alter der Männer bei Erstmanifestation niedri-

ger als bei den Frauen (77,5 vs. 82,5 Jahre), die alterskorrigierte Prävalenz ist 

allerdings nach der Framingham-Studie bei Männern und Frauen gleich (Ho et 

al. 1993, Bleumink et al. 2004). Aufgrund höherer Lebenszeiterwartung und ei-

ner verbesserten medizinischen Versorgung insbesondere beim akuten Myo-

kardinfarkt sowie aufgrund eines erhöhten kardiovaskulären Risikoprofils durch 

einen veränderten Lebensstil zeigt die Herzinsuffizienz weiterhin eine zuneh-

mende Tendenz in Prävalenz und Inzidenz in den untersuchten Ländern (Okura 

et al. 2008).  

 

Die Prognose nach Erstmanifestation einer Herzinsuffizienz ist weiterhin deut-

lich reduziert (Bleumink et al. 2004, Levy et al. 2002, Pocock et al. 2013). Die 

30-Tages-Überlebensrate nach Erstmanifestation beträgt nach der Rotterdam-
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studie 86%, nach 1 Jahr lebten noch 63%, nach 2 Jahren 51% und nach 5 Jah-

ren 35% (Bleumink et al. 2004). Ähnliche Daten wurden in den Auswertungen 

der Framingham-Studie veröffentlicht, wobei in der Beobachtungsperiode von 

1990 bis 1999 eine 30-Tage-Mortalität von 11% bei den Männern und 10% bei 

den Frauen, eine 1-Jahres-Mortalität von 28% bei den Männern und 24% bei 

den Frauen, sowie eine 5-Jahres-Mortalität von 59% bei den Männern und 45% 

bei den Frauen beschrieben wurde (Levy et al. 2002). Eine kürzlich veröffent-

lichte Studie der MAGGIC – Metaanalyse aus 30 Studien mit insgesamt 39.372 

Patienten zeigte für alle Patienten mit Herzinsuffizienz mit erhaltener und redu-

zierter linksventrikulärer Pumpfunktion eine Mortalität von 40,2 % im Beobach-

tungszeitraum von 2,5 Jahren (Pocock et al. 2013).  

Laut WHO wird erwartet, dass die Herzinsuffizienz im Jahr 2030 eine der bei-

den häufigsten Todesursachen in den westlichen Ländern darstellen wird.  

 

 

1.1.2 Definition, Ätiologie und Einteilung der Herzinsuffizienz 

Die Herzinsuffizienz ist ein klinisches Syndrom unterschiedlicher Ätiologie. Die 

Herzinsuffizienz ist definiert als eine „Abnormalität der Herzstruktur oder –

funktion, die zu einem Versagen des Herzens führt, den metabolisierenden 

Geweben die erforderliche Rate an Sauerstoff zuzuführen“ (Dickstein et al. 

2008). Als klinische Definition wird in den Leitlinien der European Society of 

Cardiology (ESC) die Herzinsuffizienz als ein „Syndrom mit typischen Sympto-

men und Zeichen resultierend aus einer abnormalen Herzstruktur oder –

funktion“ benannt. Typische Symptome sind dabei vorallem Dyspnoe, Ortho-

pnoe, paroxysmale nächtliche Dyspnoe, reduzierte Belastbarkeit, Beinödeme 

sowie rasche Ermüdbarkeit und erhöhte Erholungszeit nach Belastung. Als Zei-

chen gelten ein erhöhter zentralvenöser Druck (ZVD), hepatojugulärer Reflux, 

dritter Herzton (Gallopprhythmus), lateraler Herzspitzenstoß und Herzgeräu-

sche (ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic  

heart failure 2012).  
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Die häufigste Ursache für die Herzinsuffizienz ist mit 60-70% eine koronare 

Herzerkrankung (McMurray und Stewart 2000). Weitere häufige Ursachen sind 

dilatative Kardiomyopathie, Herzrhythmusstörungen, Klappenvitien, insbeson-

dere die Aortenklappenstenose und Mitralklappeninsuffizienz, Myokarditis und 

hypertensive Herzerkrankung. Arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus sind 

wesentliche Risikofaktoren bzw. Komorbiditäten für die Herzinsuffizienz (Ho et 

al. 1993, Swedberg et al. 2005). 

 

Es wird eine akute von einer chronischen Herzinsuffizienz, eine systolische von 

einer diastolischen Herzinsuffizienz, eine Rechtsherz- von einer Linksherzinsuf-

fizienz und ein low-output- von einem high-output- Versagen unterschieden 

(Swedberg et al. 2005).  

 

Der Schweregrad der Symptomatik wird mit der NYHA-Klassifikation (ESC Gui-

delines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012) 

beschrieben:  

 

NYHA     I Herzerkrankung ohne körperliche Einschränkung. Alltägliche 
körperliche Belastung verursacht keine inadäquate Erschöp-
fung, Rhythmusstörungen, Luftnot oder Angina pectoris.  

NYHA    II Herzerkrankung mit leichter Einschränkung der körperlichen 
Leistungsfähigkeit. Keine Beschwerden in Ruhe. Alltägliche 
körperliche Belastung verursacht Erschöpfung, Rhythmusstö-
rungen, Luftnot oder Angina pectoris.  

NYHA    III Herzerkrankung mit höhergradiger Einschränkung der körperli-
chen Leistungsfähigkeit bei gewohnter Tätigkeit. Keine Be-
schwerden in Ruhe. Geringe körperliche Belastung verursacht 
Erschöpfung, Rhythmusstörungen, Luftnot oder Angina pecto-
ris.  

NYHA    IV Herzerkrankung mit Beschwerden bei allen körperlichen Aktivi-
täten und in Ruhe. Bettlägerigkeit.  

 

Tabelle 1: Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart Association (NYHA) 

 

Bei schwerer Dekompensation kann es zum Lungenödem und zum kardioge-

nen Schock sowie zu schwerwiegenden Rhythmusstörungen mit der Folge ei-

nes plötzlichen Herztodes kommen.  
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1.1.3 Diagnostik der Herzinsuffizienz 

Die Beurteilung der Herzfunktion kann durch verschiedene Methoden und Pa-

rameter erfolgen. Die ESC- Leitlinien 2012 unterscheiden bei der Diagnosestel-

lung die Herzinsuffizienz mit erhaltener linksventrikulärer Pumpfunktion („heart 

failure with preserved ejection fraction“ (HF-pEF)) von einer Herzinsuffizienz mit 

reduzierter Herzinsuffizienz („heart failure with reduced ejection fraction“ (HF-

rEF)). Zur Diagnosestellung müssen sowohl typische Symptome (s.o.) als auch 

typische Zeichen (s.o.) vorhanden sein, wobei die typischen Zeichen in den frü-

hen Stadien noch fehlen können. Die Symptome und Zeichen wurden bereits 

1971 in Auswertungen der Framingham-Studie als Haupt- und Nebenkriterien 

beschrieben (McKee et al. 1971). Allerdings weisen die Symptome und Zeichen 

einer Herzinsuffizienz meist nur entweder eine gute Sensitivität mit geringer 

Spezifität oder eine gute Spezifität mit geringer Sensitivität auf (Davie et al. 

1997, Mant et al. 2009). Als Leitsymptom gilt die Dyspnoe, welche anhand der 

o.g. NYHA-Klassifikation eingeteilt wird. Weiterhin müssen nach den ESC-

Leitlinien 2012 für die Diagnosestellung einer Herzinsuffizienz eine reduzierte 

oder bei erhaltener linksventrikulärer Pumpfunktion eine relevante strukturelle 

Herzerkrankung und/oder diastolische Dysfunktion nachgewiesen werden. Zum 

Nachweis einer solchen Funktions- und/oder strukturellen Veränderung ist eine 

echokardiographische Untersuchung notwendig (McMurray  et al. 2012). Auch 

die Durchführung eines Elektrokardiogramms zur Feststellung von Rhythmus-

störungen, Blockbildern, QT-Verlängerung und morphologischen Veränderun-

gen wie Erregungsrückbildungsstörungen ist durch die ESC-Leitlinien empfoh-

len. Die Durchführung einer Thorax-Röntgenuntersuchung zur Feststellung von 

Herzvergrößerung und pulmonalvenöser Stauung sowie zum Ausschluss von 

strukturellen Lungenerkrankungen sowie laborchemische Untersuchungen in-

klusive der Bestimmung der natriuretischen Peptide sollten laut ESC-Leitlinien 

bei allen Patienten erwogen werden.  
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1.2 Kardiogener Schock 

1.2.1 Definition und Diagnostik des kardiogenen Schocks 

Nach den aktuellen S3-Leitlinien definiert sich der kardiogene Schock durch 

„eine kritische Verminderung der kardialen Pumpleistung mit konsekutiver Hy-

poperfusion und inadäquater Sauerstoffversorgung der Organe“ (Werdan et al. 

2012). Eine invasive Diagnostik ist hiernach zur Diagnosestellung nicht notwen-

dig, allerdings gibt es in der Literatur auch Definitionen des kardiogenen 

Schocks, die invasive hämodynamische Messungen mit einschließen. Hierbei 

kommt es zu einer Abnahme des Herzindex auf < 2,2 l/min/m2 , einen Anstieg 

des systemischen Gefäßwiderstandes (SVR) sowie eine Zunahme der Vorlast  

mit Zunahme der Ventrikelvolumina mit einem linksventrikulären enddiastoli-

schen Druck von > 20 mmHg, einem erhöhten PCWP (pulmonary-capillary 

wedge pressure) > 15 mmHg und Erhöhung des zentralvenösen Venendruckes 

(ZVD) (Buerke et al. 2011, Hochmann et al. 1999, Wampler et al. 1991). 

 

Der Übergang von der akut dekompensierten Herzinsuffizienz zum kardiogenen 

Schock ist fließend. Klinisch fallen beidseitige basale Rasselgeräusche und 

Dyspnoe auf, weiterhin zeigen sich Zeichen der Kreislaufzentralisation und Or-

gandysfunktion wie Agitiertheit, blasse, kühle und schweißige Haut, Zyanose 

und Oligurie (<0,5 ml/kg/l). Hämodynamisch ist nicht-invasiv ein systolischer 

Blutdruck < 90 mmHg für mindestens 30 Minuten oder ein Blutdruckabfall um 

mindestens 30 mmHg für mindestens 30 Minuten festzustellen, dabei besteht 

eine Herzfrequenz über 60/min. (Hochman et al. 1999, Gowda et al. 2008,  

Werdan et al. 2012). 

 

 

1.2.2 Epidemiologie und Ätiologie des kardiogenen Schocks 

Der kardiogene Schock kommt am häufigsten im Rahmen eines akuten Myo-

kardinfarktes vor. Umgekehrt erleiden 5-10 % aller Patienten mit einer akuten 

Myokardischämie einen kardiogenen Schock. Etwa 50-80% aller betroffenen 

Patienten versterben, wobei die frühe Revaskularisierung im Rahmen einer 
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akuten Myokardischämie sowie das Auftreten und die Behandlung eines Multi-

organdysfunktions-Syndroms (MODS) im Rahmen des kardiogenen Schocks 

ausschlaggebend für die Prognose des kardiogenen Schocks ist (Hochman et 

al. 1999, Hochman et al. 2000, Werdan et al. 2012).  

 

Die häufigste Ursache für einen infarktbedingten kardiogenen Schock ist mit 

knapp 78,5 % ein akutes Linksherzversagen, weiterhin können vor allem eine 

im Rahmen einer akuten Myokardischämie entstandene akute Mitralklappenin-

suffizienz, ein akuter Ventrikelseptumdefekt, Rechtsherzversagen, Perikard-

tamponade sowie eine stattgehabte Blutung oder Komplikation während der 

Akutintervention im Herzkatheterlabor zu einem kardiogenen Schock führen 

(Hochman et al. 2000, Werdan et al. 2012). Weitere Ursachen für den kardio-

genen Schock sind nicht-ischämische Kardiomyopathien, Myokarditis, Intoxika-

tion mit negativ inotropen Substanzen, höhergradige Klappenvitien, intrakavitä-

re Flussbeschleunigung durch kardiale Tumoren, traumatisch bedingte Myo-

kardkontusionen sowie bradykarde und tachykarde Herzrhythmusstörungen.  

Zur Ursachendiagnostik spielt die echokardiographische Untersuchung daher 

eine zentrale Rolle.  

 

In dieser Studie wurden Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

mit oder ohne kardiogenem Schock untersucht. Dabei wurden Patienten mit 

kardiogenem Schock mit ST-Hebungsinfarkt (STEMI) als Patienten „mit akuter 

Myokardischämie“ und Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

ohne ST-Hebungsinfarkt als Patienten „ohne akute Myokardischämie“ festge-

legt.  
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1.3 Natriuretische Peptide  

1.3.1 Allgemeines zu den natriuretischen Peptiden 

Die natriuretischen Peptide sind eine Gruppe strukturell verwandter Peptide, die 

infolge Volumenüberladung freigesetzt werden. Getriggert wird die Freisetzung 

entsprechend durch erhöhte Wandspannung, Ventrikeldilatation und erhöhte 

zirkulatorische Drücke (Yasue et al. 1994).  

 

Das natriuretische Peptid vom A-Typ (ANP) und das natriuretische Peptid vom 

B-Typ (BNP) werden sowohl aus dem atrialen als auch aus dem ventrikulären 

Myokard freigesetzt, dabei entsteht das ANP überwiegend im Atrium und das 

BNP überwiegend im Kammermyokard (Hosoda et al. 1991, Yasue et al. 1994). 

Das natriuretische Peptid vom C-Typ (CNP) wird insbesondere aus dem Ge-

fäßendothel sekretiert und sorgt für eine lokale Gefäßdilatation. Für das CNP ist 

eine natriuretische oder diuretische Wirksamkeit bisher nicht nachgewiesen 

worden, allerdings ist erst seit Kurzem ein Vorkommen in den Kardiomyozyten 

und die Beteiligung an der Regulierung einer kardialen Hypertrophie und am 

Remodeling bekannt geworden (Del Ry 2013). Neben ANP, BNP und CNP ist 

weiterhin ein viertes natriuretisches Peptid bekannt, das D-natriuretische Peptid 

(„dendroaspis“- natriuretic peptide) (Pandit et al. 2011).  

 

Die natriuretischen Peptide regulieren vor allem die Homöostase und schützen 

die Organsysteme bei Volumenüberladung. Sie haben eine starke diuretische 

und natriuretische Wirkung sowie eine relaxierende Wirkung auf die glatte Ge-

fäßmuskulatur. Sie sind natürliche Antagonisten des sympathischen Nervensys-

tems und des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS). Weiterhin wer-

den ihnen, insbesondere dem BNP, antifibrotische und lusitrope Eigenschaften 

auf den linken Ventrikel zugesprochen (Silver et al. 2004).  

 

Ihre Wirkung wird über die extrazelluläre Bindung an spezifische transmembra-

ne natriuretische Peptid-Rezeptoren – NP-A, NP-B und NP-C –  auf dem En-

dothel und den glatten Muskelzellen und intrazellulär cGMP second messenger-

gesteuert entfaltet (Koller und Goeddel 1992). 
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1.3.2 BNP und NTproBNP 

Das B-type-natriuretische Peptid wurde erstmals 1988 im Gehirn von Schwei-

nen gefunden, wobei zunächst die strukturelle Ähnlichkeit mit dem bereits be-

kannten ANP auffiel (Sudoh et al. 1988). Es erhielt daher zunächst den Namen 

„brain“-natriuretic peptide. Kurze Zeit später zeigte sich ein überwiegend kardia-

les Vorkommen mit einer relativ spezifischen Expression des ANP auf dem 

Vorhof- und dem BNP auf dem Ventrikelmyokard (Hosoda et al. 1991). In meh-

reren Studien konnte gezeigt werden, dass BNP als diagnostischer und prog-

nostischer Marker mit hoher Sensitivität und Spezifität in Bezug auf die Herzin-

suffizienz dem ANP und NTproANP deutlich überlegen ist (Cowie et al. 1997, 

Maisel et al. 2002, Mukoyama et al. 1991, Tsutamoto et al. 1997).  

 

Das bei der Entstehung von BNP aus dem pro-BNP mit abgespaltene 

NTproBNP bietet aufgrund seiner längeren Plasmahalbwertszeit, seiner hormo-

nellen Inaktivität und seiner in-vivo- und in-vitro-Stabilität Vorteile für die Nut-

zung als Biomarker. Es konnte gezeigt werden, dass bei der Herzinsuffizienz 

etwa 10-20 Mal so hohe NTproBNP-Plasmaspiegel im Vergleich zu BNP-

Spiegeln gemessen werden können, die allerdings miteinander korrelieren 

(Bionda et al. 2006, Hunt et al. 1997).  

 

 

1.3.3 Biosynthese, Sekretion, Elimination und Halbwertszeiten des BNP/ 

NTproBNP 

Volumenüberladung und linksventrikuläre Wandspannung sind die Hauptfakto-

ren, die zu einer Sekretion von BNP und NTproBNP führen. Dabei wird der 

größte Teil des BNP aus dem linksventrikulären Myokard freigesetzt (Mair et al. 

2001, Yasue et al. 1994). Nur sehr geringe Mengen proBNP sind in Granula im 

Myokard gespeichert. Der überwiegende Anteil wird sehr schnell  transkriptio-

nell hergestellt (Magga et al 1997). Hierbei entsteht zunächst ein Prohormon, 

das Pre-proBNP mit 134 Aminosäuren. Noch während der Translation des C-

terminalen Endes des Pre-proBNP wird bereits ein Molekül mit 26 Aminosäuren 
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vom N-terminalen Ende abgespalten, aus dem dann das proBNP mit 108 Ami-

nosäuren entsteht (Mair 2008). Im nächsten Schritt erfolgt die Aufsplittung in ein 

N-terminales proBNP1-76 - Fragment und ein aktives C-terminales Peptidhormon 

mit 32 Aminosäuren (Fragment 77-108). Vermutlich wird dieser Schritt durch die 

beiden membrangebundenen Serinproteasen Corin und Furin gespalten (Sa-

wada et al. 1997, Mair 2008).  

Es sind drei NP-Rezeptoren bekannt, an die die natriuretischen Peptide ANP, 

BNP und CNP binden und ihre biologische Wirkung entfalten können (Bennett 

et al. 1991).  

 

Während ANP lediglich eine sehr kurze Plasmahalbwertszeit von 3 Minuten 

besitzt, weist BNP eine Plasmahalbwertszeit von 13-20 Minuten auf. 

 

NTproBNP besitzt im Gegensatz zu dem C-terminalen BNP1-32 keine Hormon-

aktivität und besitzt mit 120 Minuten eine längere in-vivo-Halbwertzeit als das 

BNP. Sowohl BNP als auch NTproBNP werden zu 15-20% über die Niere aus-

geschieden sowie passiv in Organen mit hohem Blutfluss wie den Muskeln und 

der Leber eliminiert (Mair 2008, Schou et al. 2005).  

 

Für das NTproBNP wurde gezeigt, dass die Werte der Proben im EDTA Blut 

auch bei Raumtemperatur über 24 Stunden stabil blieben, weshalb NTproBNP 

bezüglich der Probenverarbeitung gegenüber dem BNP vorteilhaft ist (Karl et al. 

1999).  Für das NTproBNP ist weiterhin eine bessere Stabilität im Vergleich 

zum BNP und somit gute Lagerbarkeit bei -20°C bzw. besser bei – 80°C über 

einige Monate gezeigt worden (Hunt et al. 1997, Mueller et al. 2004).  

 

 

1.3.4 Einflussgrößen auf das BNP/NTproBNP 

Die Plasmaspiegel der natriuretischen Peptide im Blut werden beeinflusst durch 

verschiedene Faktoren, dazu zählen das Alter, der zirkadiane Rhythmus, ver-

schiedene Medikamente sowie bestimmte Erkrankungen. Bei Fettleibigkeit mit 

einem BMI > 30 kg/m² werden niedrigere BNP-Werte als bei anderen Patienten 
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mit gleicher NYHA-Einstufung gefunden (Bionda et al. 2006, Horwich et al. 

2006, Mehra et al. 2004). Bei höherem Alter werden höhere Plasmakonzentra-

tionen von BNP und NTproBNP gemessen (Balion et al. 2008, Hogenhuis et al. 

2005, Redfield et al. 2002, Tsutamoto et al. 1997). Eine signifikante Verände-

rung von BNP nach sportlicher Betätigung konnte nicht nachgewiesen werden 

(McNairy et al. 2002). Lange Zeit war man davon ausgegangen, dass bei Frau-

en höhere Plasmaspiegel zu messen seien, eine 2008 veröffentlichte Metaana-

lyse zeigt allerdings, dass es bisher etwa gleich viele Studien gibt, die für Frau-

en höhere bzw. niedrigere Plasmaspiegel in ihren Messungen ergaben (Balion 

et al. 2008).  

 

Ein Einfluss der B-Typ-natriuretischen Peptide durch Medikamente wurde bis-

her für Amiodaron, Enalapril und Valsartan gezeigt, weiterhin für die ß-Blocker 

Atenolol und Carvedilol (Balion et al. 2008).   

 

Zu den beeinflussenden Erkrankungen gehört v.a. die Niereninsuffizienz. Bei 

einer höhergradigen Niereninsuffizienz ist mit einem deutlichen Anstieg der 

BNP- aber insbesondere auch der NTproBNP-Werte zu rechnen (Silver et al. 

2004, Bionda et al. 2006). Der BNP-Plasmaspiegel wird weiterhin durch eine 

Rechtsherzbelastung im Rahmen einer pulmonalarteriellen Thrombembolie so-

wie bei primärer pulmonaler Hypertonie erhöht (Wolde et al. 2003). Bei einer 

arteriellen Hypertonie findet sich eine signifikante Erhöhung der Plasmaspiegel 

der natriuretischen Peptide, die auch mit dem Schweregrad der Hypertonie as-

soziiert ist (Balion et al. 2008, Seki et al. 2008).  

 

Außerdem finden sich höhere BNP/NTproBNP-Werte bei hyperthyreoter Stoff-

wechsellage (Pakuła et al. 2011), beim Diabetes mellitus Typ 2 (Magnusson et 

al. 2004) sowie bei Vorhofflimmern ohne gleichzeitig bestehende Herzinsuffizi-

enz (Knudsen et al. 2005).  

 

Nach Implantation eines linksventrikulären Unterstützungssystems (LVAD) wur-

de eine Abnahme der BNP-Plasmaspiegel festgestellt (Thompson et al. 2005).  
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Pulmonale Erkrankungen wie die chronisch obstruktive Lungenerkrankung 

(chronic obstructive pulmonary disease, COPD) beeinflussen die Höhe des 

BNP kaum. Es wurde in mehreren Studien gezeigt, dass BNP bei der Differen-

tialdiagnose der Dyspnoe zur Differenzierung einer pulmologischen von einer 

kardialen Ursache beitragen kann (Bayés-Genís 2004, Cabanes et al. 2001, 

Maisel et al. 2002, Morrison et al. 2002, Nielsen et al. 2004). Erhöhte Plasma-

spiegel wurden auch bei schweren Erkankungen der Lunge wie dem Cor pul-

monale, der Lungenarterienembolie, bei Karzinomen der Lunge sowie beim 

akuten progressiven Lungenversagen (acute respiratory distress syndrome, 

ARDS) gefunden (Zakynthinos et al. 2008), allerdings werden hierbei geringere 

BNP-Plasmaspiegel gefunden als beim Vorliegen von kardialen Erkrankungen 

(Levitt et al. 2008). Bei Inflammation und Sepsis dagegen werden deutlich er-

höhte BNP-/ NTproBNP-Werte gefunden, die zumindest bei Vorliegen einer 

Sepsis den BNP- Plasmaspiegeln bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

entsprechen (Ogawa und de Bold 2012, Lentini et al. 2012, Rudiger et al. 

2006).  

 

 

1.4 BNP/ NTproBNP bei akuter Herzinsuffizienz und bei kardiogenem 

Schock 

1.4.1 BNP / NTproBNP als diagnostischer Parameter bei akuter Herzin-

suffizienz und bei kardiogenem Schock 

Für BNP und NTproBNP ist in etlichen Studien die Validität als diagnostischer 

Marker gezeigt worden. Dies ist bereits 2004 in einer Metaanalyse aus drei 

großen europäischen Studien mit 3051 Patienten gezeigt worden (McDonagh et 

al. 2004). Sowohl bei diastolischer und als auch bei systolischer Herzinsuffizi-

enz zeigen sich erhöhte BNP-Plasmaspiegel. Bei systolischer Herzinsuffizienz 

sind diese deutlich höher als bei der diastolischen Herzinsuffizienz (Maisel et al. 

2003). Insbesondere für die akut dekompensierte Herzinsuffizienz konnten 

deutliche erhöhte Plasmaspiegel vor allem des NTproBNP festgestellt werden 
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(Balion et al. 2008). In vorangegangenen Studien wurde gezeigt, dass sich für 

die Diagnostik der akut dekompensierten Herzinsuffizienz BNP und NTproBNP 

gleichermaßen eignen (Clerico et al. 2007). 

 

Die BNP-/NTproBNP-Plasmaspiegel differieren nach Schweregrad der Herzin-

suffizienz, dies konnte bereits in einigen Studien belegt werden (Tsutamoto et 

al. 1997, Yasue et al. 1994). Die 2002 publizierten Auswertungen der Brea-

thing-Not-Properly- Studie konnten die Korrelation der aktuellen BNP-Werte mit 

dem Schweregrad der Herzinsuffizienz nach NYHA-Klassifikation zeigen (Mai-

sel et al. 2002). In der REDHOT (Rapid Emergency Department Heart Failure 

Output) –Studie konnte aber auch gezeigt werden, dass oftmals eine Diskre-

panz in der klinischen Beurteilung der Schwere der kardialen Dekompensation 

und der Einschätzung mittels BNP-Werten besteht (Maisel et al. 2004). Es 

konnte allerdings in weiteren Auswertungen der Breathing-Not-Properly-Studie 

auch gezeigt werden, dass die klinische Diagnose der Herzinsuffizienz und de-

ren Einstufung durch zusätzliche BNP-/NTproBNP-Bestimmung deutlich ver-

bessert werden konnte (McCullough et al. 2002). In einer Multicenterstudie mit 

1256 Patienten konnte ein Cut-Off-Wert für die Diagnosestellung einer akut de-

kompensierten Herzinsuffizienz mit 450 (< 50 Jahre) bzw. 900 (50-75 Jahre) 

und 1800 pg/ml (>75 Jahre) festgelegt werden (Januzzi et al. 2006 a).  

 

Für das akute Koronarsyndrom wurde ein Anstieg der natriuretischen Peptide 

mit zunehmendem Schweregrad der koronaren Herzerkrankung, mit einer 

Mehrgefäßerkrankung und vorangegangener Revaskularisation sowie bei Vor-

handensein von kardiovaskulären Risikofaktoren beobachtet (Balion et al. 

2008). Obwohl es viele Studien zu den natriuretischen Peptiden als diagnosti-

scher Parameter bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz als 

auch bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom mit und ohne NSTEMI und 

STEMI gibt, ist die Datenlage zur Wertigkeit von BNP-/NTproBNP bei Patienten 

mit kardiogenem Schock dagegen sehr spärlich.  
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1.4.2  NTproBNP als prognostischer Parameter bei akut dekompensierter 

Herzinsuffizienz und bei kardiogenem Schock 

Die B-natriuretischen Peptide können neben der Funktion als diagnostischer 

Parameter bei der Herzinsuffizienz auch zur Prognoseabschätzung und Risi-

kostratifizierung bei Herzinsuffizienz verwendet werden (Fonarow et al. 2007, 

Tsutamoto et al. 1997). Auch hierzu wurde in vorangegangenen Studien darge-

stellt, dass BNP und NTproBNP die gleiche Wertigkeit zu haben scheinen (Ge-

genhuber et al. 2006).  

 

In Auswertungen der ADHERE-Studie konnte gezeigt werden, dass die bei 

Krankenhausaufnahme gemessenen BNP-Werte bei Patienten mit akut dekom-

pensierter Herzinsuffizienz aufgeteilt nach Quartilen fast linear mit der Mortalität 

während des stationären Aufenthaltes korrelieren (Fonarow et al. 2007). Die 

Reduktion des BNP/NTproBNP-Plasmaspiegels während des Krankenhausauf-

enthaltes bzw. innerhalb der ersten Wochen nach Akutereignis korreliert zudem 

mit einer ausbleibenden Re-Hospitalisierung und/oder Tod im weiteren ambu-

lanten Verlauf bei einem Beobachtungszeitraum von bis zu 6 Monaten (Betten-

court et al. 2002 (BNP), Bayés-Genís et al. 2007 (NTproBNP, 3 Mo)). Eine 

prognostische Relevanz der NTproBNP-Absolutwerte konnte für die akut de-

kompensierte Herzinsuffizienz in mehreren Studien gezeigt werden (Januzzi et 

al. 2006 a, Metra et al. 2007).  

 

Für den akuten Myokardinfarkt ist gezeigt worden, dass NTproBNP als prog-

nostischer Marker Verwendung finden kann (Richard et al. 1998). Einem kardi-

ogenem Schock liegt in über 90% der Fälle ein akuter Myokardinfarkt zugrunde. 

Zu NTproBNP-Plasmaspiegeln als prognostischem Marker bei kardiogenem 

Schock findet sich derzeit wenig Literatur.  

 

Die Datenlage bezüglich Langzeitergebnissen über ein heterogenes Patienten-

gut mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz  mit NYHA IV sowie Langzeiter-

gebnisse über Patienten mit kardiogenem Schock sind weiterhin gering vorhan-

den. Diese Studie zeigt die Langzeitergebnisse nach 18 Monaten eines solchen 
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Patientenkollektivs. Insbesondere ob und wann NTproBNP im Rahmen einer 

akuten kardialen Dekompensation oder eines kardiogenen Schocks einen signi-

fikanten Anstieg mit Peak-Wert innerhalb der ersten Stunden und Tage auf-

weist, ist bisher nicht bekannt. In vorangegangenen Studien wurde bereits beo-

bachtet, dass die NTproBNP-Plasmaspiegel 12 Stunden nach Krankenhaus-

aufnahme häufig im Vergleich zu den Aufnahmezeitpunkten angestiegen wa-

ren. Allerdings erfolgte bisher in keiner Studie eine engmaschige Kinetikanalyse 

innerhalb der ersten zwölf Stunden und Untersuchung der Sensitivität und Spe-

zifität  dieser Plasmaspiegel für die Langzeitprognose. 
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2 Fragestellung 

 

Die Hypothesen der durchgeführten Studie sind: 

(1) Bei Patienten mit akuter kardialer Dekompensation findet sich das Maxi-

mum des im Rahmen der Akutsituation ansteigenden NTproBNP-

Plasmaspiegels innerhalb der ersten 12 Stunden nach Krankenhausauf-

nahme  

 

und 

 

(2) NTproBNP-Spiegel sind Prädiktoren der 18-Monatsmortalität bei Patien-

ten mit kardialer Dekompensation.  
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3 Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

Es handelt sich hier um eine prospektive klinische Observationsstudie. Ein An-

trag zur Prüfung bei der zuständigen Ethikkommission wurde vor Beginn dieser 

klinischen Studie eingereicht und genehmigt (Antragsnummer 4/10/02, geneh-

migt am 09.12.02).  

 

Es erfolgte eine Anamnese und ausführliche körperliche Untersuchung aller 

Patienten vor Einschluss in die Studie sowie zu mehreren weiteren im Studien-

protokoll fest vorgegebenen Zeitpunkten. Eingeschlossen wurden Patienten, die 

mit kardialer Dekompensation und/oder kardiogenem Schock in die Klinik auf-

genommen wurden und bei denen der Beginn der akuten Beschwerden nicht 

länger als 24 Stunden vor Krankenhausaufnahme zu anamnestizieren war.  

 

Hierbei mussten zumindest zwei der folgenden klinischen Kriterien erfüllt sein:  

 Positiver Schockindex,  

 Lungenstauung mit feuchten Rasselgeräuschen über der Lunge beidseits,  

 dritter und/oder vierter Herzton (Galopprhythmus),  

 klinische Zeichen der Zentralisation  

 Rechtsherzinsuffizienz  

 Oligurie. 

 

Ausschlusskriterien waren: 

 Alter unter 18 Jahren,  

 Demenz oder floride Psychose,  

 schwere pulmonale Erkrankungen  

 andere Ursachen für den initialen Schockzustand, z.B. Hypovolämie oder 

Sepsis.  

 

Für die Untersuchung der Aussagekraft des NTproBNPs als Prognoseparame-

ter für die Langzeitmortalität wurden alle in die Studie eingeschlossenen Patien-
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ten für 1,5 Jahre nachbeobachtet. Eine weitere Fragestellung dieser Studie war 

die Feststellung eines Peak-Wertes des NTproBNP- Plasmaspiegels im Akuter-

eignis. Dieser wurde anhand der bisherigen Studienlage im Zeitraum zwischen 

Aufnahme und den ersten 12 Stunden nach Aufnahme vermutet.  

 

In den Studienabschnitt I wurden insgesamt 116 Patienten eingeschlossen (Pa-

tient 1-116). In den Studienabschnitt II wurden 32 Patienten eingeschlossen 

(Patient 117-148). Mit Studienabschnitt II wurde eine frühe NTproBNP-

Verlaufsgruppe untersucht, wobei gezielt zusätzlich zu den Untersuchungszeit-

punkten des Studienabschnittes I Blutabnahmen in zweistündlichen Abständen 

bis 12 Stunden nach Aufnahme durchgeführt wurden. 

 

Die nachfolgende Tabelle zeigt die Untersuchungszeitpunkte mit den einzelnen 

Untersuchungen.  

 

 

 Aufnahme 2 
h 
* 

4 
h 
* 

6 
h 
* 

8 
h 
* 

10 
h 
* 

12 
h 
 

24 
h 

48 
h 

96 
h 

8 
d 

4 
w 

3 
mo 

18 
mo 

Klin. Status X       x x x x x x x 

NTpro BNP X x x x x x x x x x x x x x 

Labor X       x x x x x x x 

EKG X       x x x x x x x 

Röntgen-
Thorax 

X              

Echokardio-
graphie 

X        x  x x x x 

Lungen-
funktion 

        x  x x x x 

 
Tabelle 2:  Studienablauf 

 Die mit * markierten Zeitpunkte sind nur in Studienabschnitt II durchgeführt worden. 
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3.2 Studienprotokoll 

3.2.1 Anamnese und körperliche Untersuchung 

Die Anamnese und körperliche Untersuchung wurden zu Beginn bei Einschluss 

in die Studie sowie zu fest im Studienprotokoll festgehaltenen Zeitpunkten 

durchgeführt. Bei Aufnahme wurde neben der Erfassung von Namen, Alter, 

Körpergröße und Gewicht, wenn möglich die Beschwerdesymptomatik, 

(pectanginöse Beschwerden, Dyspnoe) und deren Dauer sowie Risikofaktoren, 

Vorerkrankungen und Vormedikation erfragt. Bei der körperlichen Untersuchung 

wurden die Atemfrequenz sowie Blutdruck und Herzfrequenz erfasst, weiterhin 

erfolgte die Auskultation insbesondere des Herzens und der Lunge als auch die 

Feststellung der Jugularvenenfüllung sowie das Vorhandensein von Beinöde-

men. 

 

 

3.2.2 Blutentnahme und laborchemische Untersuchungen 

Die Blutentnahmen stellen einen sehr wesentlichen Anteil dieser Studie dar und 

wurden streng nach Studienprotokoll durchgeführt. Im Studienabschnitt I erfolg-

ten die Blutentnahmen zum Aufnahmezeitpunkt sowie nach 12, 24 und 48 

Stunden. Im weiteren Verlauf erfolgten die Blutentnahmen alle weitere 48 Stun-

den bis zur Entlassung. Weiterhin wurden die NT-proBNP-Werte zu den Zeit-

punkten 1, 3 und 18 Monate nach initialer Aufnahme erfasst (siehe Abb.1). Die 

im Studienabschnitt II untersuchten Patienten erhielten zusätzlich zu den o.g. 

Zeitpunkten Blutentnahmen zu  den Zeitpunkten 2, 4, 6, 8 und 10 Stunden nach 

Aufnahme. Die weiteren noch in Studienabschnitt I durchgeführten und nicht 

näher beschriebenen Blutentnahmen in 48-stündigen Intervallen wurden für 

Studienabschnitt II bei nicht zu erwartendem Ergebnis gestrichen. Alle Blutent-

nahmen wurden am liegenden Patienten vorgenommen, auch wenn Verände-

rungen der BNP-/ NTproBNP-Werte in Lageabhängigkeit bisher nicht nachge-

wiesen werden konnten. 
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Zur Weiterverarbeitung der entnommenen Blutproben wurden diese nach einer 

etwa 30-minütigen Liegezeit für 10 Minuten bei 3000 Umdrehungen zentrifugiert 

und das Serum anschließend abpipettiert. Die Messung des Troponin T, BNP 

und NTproBNPs erfolgte direkt durch die Firma Roche Diagnostics GmbH  

(Penzberg) mittels Roche Immunoassay-Analyseautomaten Elecsys 2010. Die-

ser ist im vollautomatischen Betrieb, die Analysen erfolgten gemäß den Anga-

ben des Hersteller-Protokolls. Der für das Testkit definierte NTproBNP-

Messbereich liegt im Bereich 5 – 35.000 pg/ml, höhere Messwerte wurden in 

dieser Studie entsprechend auf 35.000 pg/ml gesetzt.  

 

Zur Konservierung und Lagerung bis zum Transport zur Firma Roche Diagnos-

tics wurden die Proben bei -80°C eingefroren. Um eine Unterbrechung der 

Kühlkette zu verhindern, erfolgte der Transport ausschließlich auf Trockeneis 

und nach Terminabsprache mit der Firma Roche Diagnostics GmbH.   

 

3.2.3 Elektrokardiogramm 

Es erfolgte sowohl in Studienabschnitt I als auch in Studienabschnitt II die 

Durchführung eines 12-Kanal-Elektrokardiogramms nach Einthoven/Goldberger 

und Wilson zum Zeitpunkt der Aufnahme zur Feststellung eines möglichen ST-

Hebungsinfarktes sowie zu den Zeitpunkten 12, 24 und 48 Stunden sowie nach 

8 Tagen, 1, 3 und 18 Monaten, insbesondere auch zur Verifizierung eines mög-

lichen Vorhofflimmerns, da sich dies stark auf die Ausschüttung des BNP und 

somit auch des NT-proBNPs auswirkt und daher Beachtung in der Auswertung 

finden sollte. Die elektrokardiographischen Untersuchungen wurden bei Auf-

nahme in der Notaufnahme, bei den Folgeuntersuchungen in den EKG-

Funktionsräumen der Abteilung Kardiologie und Pneumologie der Unversitäts-

medizin Göttingen mit Geräten der Firma Schiller unter Ruhebedingungen 

durchgeführt. Bei Patienten, die die Station aufgrund der Schwere ihrer Erkran-

kung nicht verlassen konnten, wurden die elektrokardiographischen Untersu-

chungen mit entsprechenden Geräten im Patientenzimmer durchgeführt.  
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3.2.4 Echokardiogramm 

In beiden Studienabschnitten wurden zum Zeitpunkt der Aufnahme, nach 48 

Stunden, 8 Tagen, sowie 1,3, und 18 Monaten echokardiographische Untersu-

chungen durchgeführt. Diese wurden bei allen Patienten mit dem Echokardio-

graphie-Gerät Sonos 7500 der Firma Philipps durchgeführt, der Schallkopf wur-

de entsprechend aktuellen Richtlinien mit 4-7 Mhz gewählt.  

 

Die linksventrikuläre Pumpfunktion wurde mittels Simpson (biplan) bestimmt, 

zusätzlich wurden visuell im apikalen 4-, 2- und 3- Kammerblick Wandbewe-

gungsstörungen beurteilt. Als normale linksventrikuläre Pumpfunktion gilt eine 

Pumpfunktion von > 55%, eine leichtgradig eingeschränkte linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion (LV-EF) ist festgelegt mit 45-54%, eine mittelgradig einge-

schränkte LV-EF mit 30 – 44% und eine hochgradig eingeschränkte LV-EF mit 

< 29% (ESC Guidelines, Lang et al. 2006).  

 

Neben der morphologischen Beurteilung der Herzklappen und Quantifizierung 

möglicher Vitien mittels Farb-, CW (continuous wave) - und PW (pulsed wave) -

Doppler im apikalen 4-, 5- und 3-Kammerblick erfolgte die Messung der Dimen-

sionen im M-Mode in der parasternalen langen Achse.  

Weiterhin wurden echokardiographisch eine akute Rechtsherzbelastung sowie 

eine pulmonale Hypertonie mittels Feststellung des PAPsys bestimmt, um an-

derweitige Ursachen für die Beschwerdesymptomatik auszuschließen.  

Die derzeit für die Bestimmung der diastolischen Dysfunktion relevanten Para-

meter wurden ebenfalls erhoben. Dies beinhaltete insbesondere das mit dem 

PW-Doppler gemessene Einstromprofil über der Mitralklappe mit der E-Welle, 

die den passiven Einstrom über der Mitralklappe widerspiegelt, sowie der A-

Welle als Ausdruck des Einstroms durch Vorhofkontraktion als auch die früh- 

und spätdiastolische Einwärtsbewegung des Mitralklappenringes, welche  mit-

tels Gewebefarbdoppler über dem medialen und lateralen Mitralklappenangulus 

abgeleitet werden können. Ergänzend dazu wurden auch der systolische und 

diastolische Einstrom in den Vorhof mit dem PW-Doppler in den Pulmonalvenen 

sowie weitere Parameter der diastolischen Funktion gemessen.  
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3.3 Patienten 

Soweit möglich, wurden die Vorerkrankungen der Patienten anamnestisch er-

hoben. Für die Auswertung der BNP-/ NTproBNP-Messungen relevant sind da-

bei insbesondere die Nierenfunktion, eine arterielle Hypertonie, Vorhofflimmern, 

das Vorliegen einer Rechtsherzbelastung sowie endokrinologische Erkrankun-

gen, welche zu einem Anstieg der BNP-/ NTproBNP-Werte führen können.  

 

Bei intubierten und beatmeten Patienten mit Sedierung, vor allem nach initialer 

Reanimation, erfolgte die Anamnese als Fremdanamnese der Ehepartner 

und/oder der Kinder. Bei diesen Patienten erfolgte auch die schriftliche Einwilli-

gung zur Teilnahme an der Studie durch die Betreuungsperson.  

 

Laborchemisch wurden neben dem kleinen Blutbild, den Herzenzymen und den 

Schilddrüsenwerten vor allem auch die Kreatininwerte im Blut bestimmt. Der 

arterielle Blutdruck und die Herzfrequenz wurden gemessen, weiterhin wurde 

im Aufnahme-EKG sowie beim Monitoring auf das Auftreten von Vorhofflimmern 

geachtet und im Echokardiogramm eine mögliche Rechtsherzbelastung erfasst 

bzw. ausgeschlossen.  

 

Höhergradige pulmonale Erkrankungen, die als Hauptursache der Dyspnoe zu 

werten sind, zählten in unserer Studie zu den Ausschlusskriterien. Zur Objekti-

vierung wurden zusätzlich zur klinischen Beurteilung und zum initialen Thorax- 

Röntgenbild Lungenfunktionstests, beginnend ab 48 Stunden nach Aufnahme, 

durchgeführt. Da diese allerdings nur ergänzend zum Nachweis des Fehlens 

von Ausschlusskriterien durchgeführt wurden, erfolgte keine gezielte statisti-

sche Auswertung bezüglich dieser Untersuchungen.  

 

Im Rahmen der Datenerhebung wurde auch die Vormedikation der Patienten 

erfragt. Für die Auswertung der BNP-/ NTproBNP-Messungen von Interesse 

sind hier insbesondere die herzwirksamen, diuretischen und  blutdrucksenken-

den Medikamentengruppen. 
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3.4 Datenerfassung und statistische Auswertung 

Die Untersuchung der Laborwerte erfolgte unter einfacher Verblindung des die 

Proben untersuchenden Labors.   

 

Die statistische Auswertung selbst erfolgte mit Excel sowie SPSS Version 19.0. 

 

Für die deskriptive Statistik wurden zunächst die Mittelwerte mit ihren Stan-

dardabweichungen bzw. die Anzahlen der Betroffen und ihre prozentualen An-

teile ausgerechnet.  

 

Bei der Auswertung der formulierten Fragestellungen wurden weiterhin die Me-

diane und die 25%- und 75%- Perzentilen der NTproBNP - Plasmaspiegel dar-

gestellt. Die graphische Darstellung der Mediane und der 25%- und 75%- 

Perzentilen erfolgte mittels Boxplot- Tabellen. Da es sich hier um nicht- normal-

verteilte Werte handelt, ist hier grundsätzlich die Darstellung der Mediane an-

gezeigt. Zur besseren Vergleichbarkeit mit anderen Studien wurden hier aller-

dings zusätzlich die Mittelwerte mit ihren Standardabweichungen im Ergebnis-

teil mit aufgeführt. 

  

Für die induktive Statistik wurde zur Beantwortung der Frage eines Peak-

Wertes innerhalb der ersten 12 Stunden (Frage 1) bei nicht-normalverteilten 

Daten als nicht-parametrischer Test mit zwei abhängigen Variablen der Wil-

coxon- Test angewandt.  

 

Zur Bestimmung der Kurz- und Langzeitprognose in Hinsicht auf die Mortalität 

(Frage 2) verwendeten wir den U-Test nach Mann & Whitney sowie weiterhin 

den Log-Rank-Test für eine Survival-Analyse. Die graphische Darstellung der 

Ergebnisse erfolgte mittels Kaplan-Meier-Überlebenskurven.  

 

Zur Feststellung von Cut-Off-Werten mit Bestimmung der Sensitivität und Spe-

zifität wurden ROC-Analysen durchgeführt. Die Cut-Off- Werte finden sich am 

Youden-Punkt. Dieser bezeichnet in der ROC-Kurve den Punkt, an dem die 
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Summe von Sensitivität und Spezifität am höchsten ist. Die ROC- Analysen zu 

den einzelnen Messzeitpunkten mussten bei sich stets verändernden Patien-

tenzahlen jeweils einzeln erfolgen, weshalb eine zusätzliche Bonferoni- Adjus-

tierung an dieser Stelle nicht indiziert und daher an dieser Stelle nicht durchge-

führt wurde.  

 

Als statistisch signifikant galt bei allen Tests eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 

p <  0,05.  

 

 

3.5 Einordnung dieser Arbeit in das Gesamtprojekt 

Das Gesamtprojekt untersucht 148 Patienten mit kardialer Dekompensation mit 

oder ohne kardiogenem Schock. Dabei wurde in einer vorangegangenen Arbeit 

die Wertigkeit des NTproBNP zu den Zeitpunkten 0, 12 Stunden, 24 Stunden 

und 48 Stunden nach Aufnahme in Hinsicht auf die 30-Tage-Mortalität be-

schrieben (Sutcliffe 2009, Lüers et al 2010), wobei die ersten 116 Patienten zur 

Auswertung kamen.  

Diese Arbeit ergänzt im Gesamtprojekt weitere 32 Patienten, bei denen zusätz-

lich die frühzeitigen Verläufe der NTproBNP-Plasmaspiegel innerhalb der ersten 

12 Stunden in 2-stündlichen Abständen, also nach 2 Stunden, 4 Stunden, 6 

Stunden, 8 Stunden und 10 Stunden, untersucht wurden. Weiterhin untersucht 

diese Arbeit die 18-Monats-Mortalität des Gesamtkollektivs der 148 Patienten.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Patientenkollektiv 

4.1.1 Anzahl, Geschlecht, Alter, BMI 

Anzahl und Geschlecht 

Insgesamt wurden n = 148 Patienten in die Gesamtstudie eingeschlossen. Die 

Geschlechterverteilung des Gesamtkollektivs sowie die Aufteilung innerhalb der 

beiden Studienabschnitte sind in folgender Tabelle aufgeführt. 

 

 Studienabschnitt I Studienabschnitt II Gesamt 

Männer n = 70 60,3 % n = 18 56,25 % n = 88 

Frauen n = 46 39,7 % n = 14 43,75 % n = 60 

Gesamt n = 116 100 % n = 32 100 % n = 148 

 

Tabelle 3: Geschlechterverteilung auf die Studienabschnitte 

 

Ischämisches vs. nicht-ischämisches Akutereignis 

Die Verteilung der Patienten nach ischämischer bzw. nicht-ischämischer Auf-

nahmediagnose sowie die Geschlechterverteilung ist in folgender Tabelle auf-

geführt.  

 

 Ischämisches Akutereignis Nicht-ischämisches Akutereignis 

 Studien-
abschnitt I 

Studien-
abschnitt 
II 

Gesamt Studien-
abschnitt I 

Studien-
abschnitt 
II 

Gesamt 

Männer n = 44 
(68,8%) 

n = 13 
(61,9%) 

n = 57 
(67,1%) 

n = 26 
(50,0%) 

n = 5 
(45,5%) 

n = 31 
(49,2%) 

Frauen n = 20 
(31,3 %) 

n = 8 
(38,1%) 

n = 28 
(32,9%)  

n = 26 
(50,0%) 

n = 6 
(54,5%) 

n = 32 
(50,8%) 

Gesamt n = 64 
(55,2%) 

n = 21 
(65,6%) 

n = 85 
(57,4%) 

n = 52 
(44,8%) 

n = 11 
(34,4%) 

n = 63 
(42,6%) 

 

Tabelle 4.  Geschlechterverteilung und Aufnahmediagnose 
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Alter und BMI 

Das durchschnittliche Alter betrug insgesamt 69,80 ± 12,07 Jahre, darunter be-

trug das durchschnittliche Alter der Männer insgesamt 66,47 ± 11,70 Jahre und 

das der Frauen 74,70 ± 10,95 Jahre. 

Unter allen Patienten die in die Studie aufgenommen wurden, konnte ein mittle-

rer BMI von 27,97 ± 5,71 ermittelt werden, darunter betrug der mittlere BMI 

27,32 ± 5,10 bei den Männern und 28,93 ± 6,44 bei den Frauen.  

 

  
Ischämisches 
Akutereignis 

Nicht-
ischämisches 
Akutereignis 

Total 

Alter in 
Jahren 

Männer 64,33 + 12,18 70,39 + 9,78 66,47 + 11,70 

Frauen 73,32 + 12,06 75,91 + 9,92 74,70 + 10,95 

Gesamt 

 

67,29 + 12,80 73,19 + 10,16 69,80 + 12,07 

 

BMI 

Männer 

 

26,30 + 4,21 29,22 + 6,08 27,32 + 5,10 

Frauen 

 

29,84 + 6,67 28,15 + 6,13 28,93 + 6,44 

Gesamt 

 

27,44 + 5,35 28,67 + 6,13 27,97 + 5,71 

 

Tabelle 5: Altersverteilung und mittlerer BMI der beiden Aufnahmegruppen (ischämisches vs. nicht-
ischämisches Akutereignis) 

 

4.1.2 Vorerkrankungen und Risikofaktoren 

Die kardiovaskulären Risikofaktoren wurden anamnestisch erfasst, häufig 

fremdanamnestisch über Angehörige oder den Hausarzt. Die unten aufgeführte 

Tabelle gibt die numerischen und prozentualen Häufigkeiten der jeweiligen re-

levanten Vorerkrankungen und Risikofaktoren in beiden Studienabschnitten 

wieder. Das Vorliegen einer positiven Familienanamnese im Sinne eines kar-
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diovaskulären Risikofaktors konnte nicht flächendeckend in ausreichender Form 

ermittelt werden, so dass dieser Risikofaktor hier nicht enthalten ist.  

 
 

 Aufnahmegruppe 

akute Myokardischämie akute Dekompensation ohne 
akute Ischämie 

Anzahl (%) Anzahl (%) 

Diabetes 
mellitus 

ja 24 28,2 % 27 42,9 % 

nein 57 67,1 % 35 55,5 % 

nicht bekannt 4 4,7 % 1 1,6 % 

Arterieller 
Hypertonus 

ja 54 63,5% 47 74,6 % 

nein 26 30,6 % 14 22,2 % 

nicht bekannt 5 5,9 % 2 3,2 % 

Hyperlipo-
proteinämie 

ja 38 44,7 % 24 38,1 % 

nein 40 47,1 % 38 60,3 % 

nicht bekannt 7 8,2 % 1 1,6 % 

Nikotin 

ja 31 36,5 % 33 52,4 % 

nein 18 2,1 % 22 34,9 % 

nicht bekannt 36 42,4 % 8 12,7 % 

Koronare 
Herz-

erkrankung 

ja 47 55,3 % 32 50,8 % 

nein 33 38,8 % 28 44,4 % 

nicht bekannt 5 5,9 % 3 4,8 % 

Klappenvitien 

ja 21 24,7 % 27 42,9 % 

nein 57 67,1 % 35 55,6 % 

nicht bekannt 7 8,2 % 1 1,6 % 

Herz-
rhythmus-
störungen 

ja 21 24,7 % 38 60,3 % 

nein 58 68,2 % 25 39,7 % 

nicht bekannt 6 7,1 % 0 0 % 

Hyperthyreo-
se 

ja 4 4,7 % 6 9,5 % 

nein 74 87,1 % 56 88,9 % 

nicht bekannt 7 8,2 % 1 1,6 % 

Nieren-
insuffizienz 

ja 18 21,2 % 24 38,1 % 

nein 60 70,6 % 38 60,3 % 

nicht bekannt 7 8,2 % 1 1,6 % 

 

Tabelle 6:  Relevante Vorerkrankungen und kardiovaskuläre Risikofaktoren des Gesamtkollektivs – 
Darstellung nach Aufnahmegruppe 
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4.1.3 Vormedikation 

Die folgende Tabelle zeigt die numerischen und prozentualen Häufigkeiten der 

Vormedikation des Gesamtkollektivs aufgeteilt nach Aufnahmediagnose.  

 

 Aufnahmegruppe 

akute Myokardischämie akute Dekompensation 
ohne akute Ischämie 

Anzahl (%) Anzahl (%) 

ACE - Hemmer 

ja 29 34,1 % 26 41,3 % 

nein 42 49,4 % 32 50,8 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

Angiotensin II - Blo-
cker 

ja 5 5,9 % 9 14,3 % 

nein 66 77,6 % 49 77,8 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

Betablocker 

ja 30 35,3 % 29 46,0 % 

nein 41 48,2 % 29 46,0 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

Digitalis 

ja 7 8,2 % 16 25,4 % 

nein 64 75,3 % 42 66,7 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

Calciumantagonist 

ja 9 10,6 % 12 19,1 % 

nein 62 72,9 % 46 73,0 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

 

Diuretikum 

ja 32 37,6 % 45 71,4 % 

nein 39 45,9 % 13 20,6 % 

nicht bekannt 14 16,5 % 5 7,9 % 

 

Tabelle 7: Relevante Vormedikation des Gesamtkollektivs – Darstellung nach Aufnahmegruppe 
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4.1.4 Intensivmedizinische Maßnahmen, IABP-Anlage, Reanimation, 

Versterben am Aufnahmetag 

Einen Überblick über die Häufigkeiten einer notwendigen intensivmedizinischen 

Therapie mit mindestens kurzzeitiger Beatmungspflichtigkeit (invasiv oder nicht-

invasiv) sowie die Häufigkeiten der Notwendigkeit einer IABP-Anlage oder einer 

Reanimation sowie das Versterben am Aufnahmetag gibt die folgende Tabelle.  

 

 

 Akute Myokardischämie Akute Dekompensation 
ohne akute Ischämie 

m % w % m % w % 

Intensivmedizin. 
Behandlung mit 

Beatmung 

ja 53 92,98% 23 82,14% 15 48,39% 10 31,25% 

nein 4 7,02% 5 17,86% 16 51,61% 22 68,75% 

Reanimation bis 
einschl. 12 h 

nach Aufnahme 

ja 41 71,9% 11 39,3% 6 19,4% 3 9,4% 

nein 15 26,3% 15 53,6% 25 80,6% 29 90,6% 

nicht 
bekannt 

1 1,8% 2 7,1% 0 0,0% 0 0,0% 

Reanimation im 
Zeitraum 12 - 24 
h nach Aufnah-

me 

ja 4 7% 2 7,1% 2 6,5% 0 0,0% 

nein 43 75,4% 20 71,4% 2 80,6% 26 81,2% 

nicht 
bekannt 

1 1,8% 3 10,7% 2 6,5% 3 9,4% 

Versterben in  
0 - 24 h n. Aufn. 

ja 9 15,8% 3 10,7% 2 6,5% 3 9,4% 

nein 48 84,2% 25 89,3% 29 93,5% 29 90,6% 

Implantation 
einer IABP am 
Aufnahmetag 

ja 17 29,8% 5 17,9% 1 3,2% 2 6,3% 

nein 40 70,2% 23 82,1% 30 96,8% 30 93,7% 

 

Tabelle 8: Intensivmedizinische Behandlung mit Beatmungspflichtigkeit, IABP-Anlage, Reanimati-
on, Versterben – Darstellung des Gesamtkollektivs nach Aufnahmegruppen 
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4.2 Beantwortung der Hypothese 1:  

Bei Patienten mit akuter kardialer Dekompensation bzw. kardiogenem 

Schock findet sich das Maximum des im Rahmen der Akutsituation an-

steigenden NTproBNP-Plasmaspiegels innerhalb der ersten 12 Stunden 

nach Krankenhausaufnahme 

 

Die NTproBNP- Mittelwerte mit ihren Standardabweichungen sowie die Media-

ne der NTproBNP-Werte aller Patienten zu den einzelnen Zeitpunkten von der 

Krankenhausaufnahme bis zum 18-Monats-Follow-up sind in folgender Tabelle 

aufgeführt.   

 

 N 
Median (25%-; 75%Perzentile) 

(pg/ml) 

NTproBNP- Mittel-
wert und Stan-

dardabweichung in 
pg/ml 

bei Aufnahme 142 4.825 (743; 10.622) 7.675 + 9.341 

nach 2 h 32 6.969 (981; 13.806) 10.468 + 11.562 

nach 4 h 29 5.030 (1.070; 12.462) 9.475 + 11.373 

nach 6 h 30 5.217 (1.383; 12.587) 10.014 + 11.413 

nach 8 h 29 5.913 (1.478; 12.898) 10.457 + 11.601 

nach 10 h 27 4.434 (1.237; 12.908) 9.657 + 11.057 

nach 12 h 117 5.076 (1.803; 11.686) 8.814 + 9.708 

nach 24 h 119 4.769 (1.759; 10.677) 7.965 + 8.975 

nach 48 h 116 3.542 (1.304; 8.043) 5.641 + 6.483 

nach 4d 108 2.356 (964; 6.593) 5.409 + 7.283 

nach 8d 97 2.331 (947; 5.861) 4.865 + 6.778 

nach 14d 54 2.261 (1.038; 4.712) 4.329 + 6.607 

nach 4W 67 1.507 (728; 3.172) 3.308 + 5.967 

nach 3m 53 1.214 (395; 2.509) 2.202 + 2.754 

nach 18m 42 679 (255; 1.845) 1.248 + 1.374 

 

Tabelle 9: NTproBNP-Mittelwerte mit Standardabweichung und – Mediane sowie die 25- und 75%-
Perzentilen zu den einzelnen Zeitpunkten – Darstellung des Gesamtkollektivs 

 



–  Ergebnisse –   

33 

 

Die Auswertung des Gesamtkollektivs hatte einen doppelgipfeligen Verlauf mit 

Spitzenmittelwerten und –medianen zu den Untersuchungszeitpunkten 2 Stun-

den (Median 6.969 pg/ml, Mittelwert und Standardabweichung 10.467 + 9.341 

pg/ml) und 8 Stunden (Median 5.913 pg/ml, Mittelwert und Standardabweichung 

10.457 + 11.601 pg/ml) nach Aufnahme ergeben.  

 

Bei der Auswertung der einzelnen Aufnahmegruppen (1. akut dekompensierte 

Herzinsuffizienz und 2. kardiogener Schock im Rahmen eines ST-Hebungs-

infarktes) waren zwei unterschiedliche Verläufe in der Frühphase festzustellen.  

 

In der Gruppe der Patienten mit akuter kardialer Dekompensation erreichten die 

NTproBNP- Mittelwerte bei 2 bis 8 Stunden nach Aufnahme ein Plateau (höchs-

ter Mittelwert nach 8 Stunden: 10.579 ± 9.607 pg/ml), das im weiteren Verlauf 

wieder abfällt. Dies trifft ebenfalls auf den Median zu (8.995 pg/ml 2 Stunden 

nach Aufnahme und 8.658 pg/ml 8 Stunden nach Aufnahme), auch der Median 

fällt anschließend wieder deutlich ab.  

 

In der Gruppe der Patienten mit kardiogenem Schock bei akuter Myokard-

ischämie zeigte sich ein doppelgipfliger Anstieg der mittleren NTproBNP-

Plasmaspiegel im Verlauf der ersten 12 Stunden. Hier zeigten sich die mittleren 

Spitzenwerte zu den Zeitpunkten 2 Stunden (n =21, Mittelwert 10.801 ± 12.941 

pg/ml) und  10 Stunden nach Krankenhausaufnahme (n =20, Mittelwert 10.558 

± 12.641 pg/ml). Die Mediane zeigten nach erstem Messmaximum nach 2 

Stunden (2.762 pg/ml) einen Abfall der Messwerte nach 4 Stunden und an-

schließend einen Wiederanstieg bis zum Erreichen des Maximums nach 12 

Stunden (2.368 pg/ml bei Aufnahme vs. 5.076 pg/ml nach 12 Stunden). Im wei-

teren zeitlichen Verlauf sind wieder insgesamt fallende NTproBNP- Medianwer-

te zu verzeichnen.  
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Die Verläufe der mittleren NTproBNP-Plasmaspiegel über 18 Monate nach Auf-

nahme sind für beide Aufnahmegruppen in Abbildung 1 dargestellt.  

Abbildung 2 zeigt Boxplot- Tabellen mit ihren Medianen, 25%- und 75%- 

Perzentilen sowie den Ausreißern (o = Ausreißer) und extremen Werten (* = 

extremer Wert) für die Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokard-

infarkt, Abbildung 3 zeigt dies entsprechend für die Patienten mit akuter kardia-

ler Dekompensation.  

 

 

 

 
Abbildung 1: Graphischer Verlauf der NTproBNP-Mittelwerte der beiden Aufnahmegruppen (blau: 

kardiogener Schock bei akutem Myokardinfarkt, rot: akut dekompensierte Herzinsuffizi-
enz NYHA IV) 
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Abbildung 2:  Boxplot-Darstellung der NTproBNP-Werte der Patienten mit kardiogenem Schock bei 
akuter Myokardischämie  

 

 

Abbildung 3:  Boxplot-Darstellung der NTproBNP-Werte der Patienten mit akuter kardialer Dekompen-
sation  
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Mittels Wilcoxon-Test wurden die NTproBNP-Plasmaspiegel der jeweiligen Un-

tersuchungszeitpunkte bis zwölf Stunden nach Aufnahme mit denen zum Auf-

nahmezeitpunkt verglichen und auf Signifikanz überprüft. 

Bei Auswertung der Daten für die Patienten mit akut dekompensierter Herzin-

suffizienz zeigte sich ein initialer NTproBNP- Median von 5.109 pg/ml mit einem 

weiteren Anstieg der Werte zu den Zeitpunkten 2-8 Stunden. Die statistische 

Auswertung mittels Wilcoxon-Test ergab allerdings keine statistischen Signifi-

kanzen für den Anstieg der NTproBNP-Werte im Vergleich zum Aufnahmezeit-

punkt. Die Zusammenfassung der Auswertungen für diese Patientengruppe ist 

in Tab. 10 dargestellt.  

 

Zeitpunkt 
Anzahl 
Patien-

ten 

Median (25%- und 75%- 
Perzentile) (pg/ml) 

p-Wert 

Aufnahme 62 5.109 
(2.885; 8.992) 

- 

nach 2 Stunden 11 8.955  
(5.053; 9.367) 

0,445 

nach 4 Stunden 10 7.004  
(4.866; 11.078) 

0,110 

nach 6 Stunden 10 7.110  
(4.624; 11.291) 

0,594 

nach 8 Stunden 9 8.658  
(4.586; 11.472) 

0,889 

nach 10 Stunden 7 5.661  
(4.116; 10.665) 

0,499 

nach 12 Stunden 48 4.959 
(2.391; 9.534) 

0,053 

*signifikant bei p<0,05  

Tabelle 10: Vergleich der NTproBNP-Plasmaspiegel zu den einzelnen Zeitpunkten mit denen zum 
Aufnahmezeitpunkt - Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz  
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In der Aufnahmegruppe der Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem  

Myokardinfarkt fanden sich ebenfalls im Kurzzeitverlauf nach Aufnahme weiter 

ansteigende Werte mit einem maximalem Median 12 Stunden nach Aufnahme 

(5.075,70 pg/ml). Die Auswertung mittels Wilcoxon-Test zeigte zu allen Unter-

suchungszeitpunkten zwischen 2 und 12 Stunden nach Aufnahme statistisch 

signifikant höhere NTproBNP- Werte im Vergleich zum Aufnahmezeitpunkt. Die 

tabellarische Zusammenfassung der Auswertung dieser Patientengruppe ist in 

Tab. 11 dargestellt: 

 

Zeitpunkt 
Anzahl 
Patien-

ten 

Median (25%- und 75%- 
Perzentile) (pg/ml) 

p-Wert 

Aufnahme 80 
2.368 
 (477; 12.010) 

- 

nach 2 Stunden 21 
2.762 
 (332; 20.496) 

0,018* 

nach 4 Stunden 19 
2.512  
(310; 12.544) 

0,031* 

nach 6 Stunden 20 
2.773  
(531; 17.749) 

0,014* 

nach 8 Stunden 20 
2.943  
(947; 18.406) 

0,028* 

nach 10 Stunden 20 
3.418  
(968; 16.778) 

0,031* 

nach 12 Stunden 69 
5.076 
(1.471; 12.801) 

0,000* 

 

Tabelle 11: Vergleich der NTproBNP-Plasmaspiegel zu den einzelnen Zeitpunkten im Vergleich mit 
den Aufnahmewerten - Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 
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4.3 Beantwortung der Hypothese 2:  

NTproBNP-Spiegel sind Prädiktoren der 18-Monatsmortalität bei Patienten 

mit kardialer Dekompensation bzw. kardiogenem Schock  

 

Zur Untersuchung dieser Fragestellung wurden zunächst die NTproBNP-

Plasmaspiegel der nach 18 Monaten überlebenden Patienten mit denen der 

nach 18 Monaten verstorbenen Patienten innerhalb der einzelnen Meßzeitpunk-

te verglichen.  Beim Vergleich der Mediane zeigten sich bereits bei Aufnahme 

deutlich erhöhte NTproBNP-Werte bei den Patienten, die im Verlauf von insge-

samt 18 Monaten verstarben (verstorbene Pat. 8.156 pg/ml vs. 2.450 pg/ml 

nichtverstorbene Pat.). Das Gleiche gilt auch für die Mittelwerte (siehe Tabelle 

13).  

 

Mit dem U-Test nach Mann & Whitney konnte für die im Beobachtungszeitraum 

von 18 Monaten verstorbenen Patienten gezeigt werden, dass die erhöhten  

NTproBNP-Plasmaspiegel zu fast allen Untersuchungszeitpunkten bezogen auf 

die Gesamtmortalität statistisch signifikant waren. Lediglich zu den Zeitpunkten 

4, 8 und 10 Stunden nach Krankenhausaufnahme zeigte sich keine statistische 

Signifikanz, allerdings war auch hier ein statistischer Trend bezüglich der 18-

Monats-Gesamtmortalität nachweisbar (p= 0,084 bzw. 0,053 bzw. 0,071).  

 

Bei der Auswertung der beiden Aufnahmegruppen (akut dekompensierte Herz-

insuffizienz vs. kardiogener Schock bei akutem Myokardinfarkt) zeigten sich in 

der Gruppe der akut dekompensierten Herzinsuffizienz lediglich zu den Zeit-

punkten 12 Stunden, 4 Wochen und 3 Monate nach Aufnahme statistisch signi-

fikant höhere NTproBNP-Werte bei den im Gesamtzeitraum von 18 Monaten 

verstorbenen Patienten (p= 0,027 nach 12 Stunden, p= 0,014 nach 4 Wochen, 

p= 0,044 nach 3 Monaten). Zur Aufnahme, 24 Stunden nach Aufnahme und 8 

Tage nach Aufnahme konnte ein statistischer Trend aufgewiesen werden (p= 

0,065 zur Aufnahme, p= 0,057 nach 24 Stunden, p= 0,087 nach 8 Tagen).  
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In der Gruppe der Patienten mit kardiogenem Schock bei akuter Myokardi-

schämie konnte dagegen für fast alle Zeitpunkte festgestellt werden, dass bei 

den im Gesamtzeitraum von 18 Monaten verstorbenen Patienten statistisch 

signifikant höhere NTproBNP-Werte vorlagen. Lediglich zum Messzeitpunkt 4 

Stunden nach Aufnahme konnte nur ein statistischer Trend nachgewiesen wer-

den (p= 0,082).   

 

Tabelle 12 zeigt den Vergleich der NTproBNP-Plasmaspiegel zwischen überle-

benden und verstorbenen Patienten im Gesamtkollektiv sowie die jeweiligen 

Mediane, die 25%- und 75%-Perzentilen sowie die Mittelwerte mit ihren Stan-

dardabweichungen. Für die Gruppe der Patienten mit akut dekompensierter 

Herzinsuffizienz ohne akute Myokardischämie wird dies in Tabelle 13 gezeigt 

und für die Gruppe der Patienten mit kardiogenem Schock nach akuter Myo-

kardischämie in Tabelle 14. 
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 gestorben (n= 66) nicht gestorben (n= 76)  

 Median (25%- und 75%-
Perzentile) 

(pg/ml) 

NTproBNP-
MW und 

SD (pg/ml) 

Median (25%- und 75%-
Perzentile) 

(pg/ml) 

NTproBNP
MW und 

SD (pg/ml) 

p-Wert 

Aufnahme 8.156 
(2.793; 14.283) 

11.291 + 
11.167 

2.450 
(406; 5.946) 

4.535 + 
5.869 

0,000* 

nach 2 
Stunden 

15.615  
(3.913; 32.805) 

17.125 + 
14.378 

3.907  
(747; 9.275) 

5.290 + 
4.560 

0,030* 

nach 4 
Stunden 

9.332  
(2.146; 35.000) 

15.551 + 
15.103 

3.178 
(682; 9.906) 

5.186 + 
4.721 

0,084 

nach 6 
Stunden 

12.344 
(3.191; 35.000) 

16.161 + 
14.551 

2.937 
(915; 10.396) 

5.313 + 
4.805 

0,042* 

nach 8 
Stunden 

10.928 
 (3.594; 35.000) 

16.483 + 
14.591 

3.691 
(1.116; 10.174) 

5.561 + 
4.884 

0,053 

nach 10 
Stunden 

8.443 
(3.341; 32.741) 

14.832 + 
14.170 

3.231 
(928; 10.665) 

5.517 + 
5.288 

0,071 

nach 12 
Stunden 

10.445 
(4.121; 22.008) 

13.296 + 
10.856 

2 .716 
(867; 6.818) 

5.350 + 
7.042 

0,000* 

nach 24 
Stunden 

7.926 
(4.303; 15.667) 

11.968 + 
10.298 

2.847 
(806; 6.425) 

5.352 + 
6.902 

0,000* 

nach 48 
Stunden 

6.787 
(2.605; 11.339) 

8.548 + 
7.569 

1.827 
(595; 6.146) 

3.799 + 
4.916 

0,000* 

nach 4 
Tagen 

5.207 
(1.846; 12.452) 

8.620 + 
8.834 

1.671 
(817; 4.073) 

3.444 + 
5.327 

0,000* 

nach 8 
Tagen 

5.494 
(2.185; 11.611) 

8.609 + 
9.273 

1.735 
(597; 3.308) 

2.844 + 
3.678 

0,000* 

nach 14 
Tagen 

3.542 
(1.930; 7.076) 

7.539 + 
9.909 

1.835 
(883; 3.354) 

2.587 + 
2.680 

0,036* 

nach 4 
Wochen 

3.900 

(2.498; 14.302) 

8.420 + 
10.099 

1.152 

(628; 1.962) 

1.570 + 
1.582 

0,000* 

nach 3 
Monaten 

3.693 

(2.021; 7.459) 

4.973 + 
3.892 

970 

(331; 1.999) 

1.392 + 
1.649 

0,000* 

MW Mittelwert, SD Standardabweichung 

Tabelle 12:  Vergleich verstorbene vs. nicht verstorbene Patienten – Darstellung des Gesamtkolletivs 

  



–  Ergebnisse –   

41 

 

 

 gestorben (n=23) nicht gestorben (n=39)  

 Median (25%- und 75%- 
Perzentile) (pg/ml) 

NTproBNP-
MW und SD 

(pg/ml) 

Median (25%- und 75%- 
Perzentile) (pg/ml) 

NTproBNP- 
MW und SD 

(pg/ml) 

p-Wert 

Aufnahme 6.034 
(3.089; 13.585) 

10.529 + 
10.672 

4.831 

(2.552; 7.076) 

5.927 + 
5.473 

0,065 

nach 2 
Stunden 

5.395 
(5.012; 27.665) 

12.691 + 
14.876 

9.067 
(5.053; 9.367) 

8.198 + 
3.475 

0,705 

nach 4 
Stunden 

5.575 
(4.909; 27.780) 

12.755 + 
14.841 

8.645 
(4.282; 11.078) 

8.033 + 
3.827 

1,000 

nach 6 
Stunden 

5.217 
(4.584; 27.676) 

12.493 + 
15.014 

9.127 
(4.133; 11.291) 

8.090 + 
3.722 

0,831 

nach 8 
Stunden 

5.363 
(4.473; 27.728) 

12.521 + 
15.000 

9.198 
(6.492; 11.472) 

9.025 + 
3.005 

0,624 

nach 10 
Stunden 

4.434 
(3.253; 5.661) 

4.449 + 
1.204 

9.694 
(5.268; 12.215) 

9.059 + 
3.679 

0,157 

nach 12 
Stunden 

7.442 
(3.855; 15.707) 

10.835 + 
9.798 

3.597 
(1.168; 7.054) 

5.783 + 
6.443 

0,027* 

nach 24 
Stunden 

6.851 
(4.245; 12.989) 

8.776 + 
6.975 

3.412 
(1.002; 7.608) 

6.205 + 
7.403 

0,057 

nach 48 
Stunden 

4.008 
(2.083; 8.675) 

5.741 + 
4.981 

2.863 
(734; 7.410) 

4.764 + 
5.905 

0,246 

nach 4 
Tagen 

3.968 
(873; 6.422) 

5.480 + 
6.232 

2.640 
(858; 5.728) 

4.020 + 
4.409 

0,501 

nach 8 
Tagen 

4.150 
(1.718; 9.289) 

6.767 + 
7.325 

2.331 
(536; 4.369) 

3.113 + 
3.392 

0,087 

nach 14 
Tagen 

2.302 
(776; 6.740) 

6.837 + 
10.415 

1.895 
(774; 3.692) 

2.915 + 
3.356 

0,506 

nach 4 
Wochen 

3.237 
(2.221; 10.952) 

7.722 + 
10.473 

1.434 
(707; 2.148) 

1.869 + 
1.866 

0,014* 

nach 3 
Monaten 

5.141 
(1.411; 7.459) 

5.008 + 
3.798 

1.214 
(853; 3.054) 

2.054 + 
2.110 

0,044* 

 

Tabelle 13: Vergleich verstorbene vs. nicht verstorbene Patienten – Darstellung der Patienten mit 
akut dekompensierter Herzinsuffizienz  
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 gestorben (n=43) nicht gestorben (n=37)  

 Median (25%- und 
75%- Perzentile 

(pg/ml) 

NTproBNP-
MW  und 

SD (pg/ml) 

Median (25%- und 
75%- Perzentile)  

(pg/ml) 

NTproBNP- 
MW und SD 

(pg/ml) 

p-Wert 

Aufnahme 8.475 
(1.259; 15.269) 

11.699 + 
11.526 

525 
(225; 2.368) 

3.068 + 
5.987 

0,000* 

nach 2 
Stunden 

20.496 
(613; 32.805) 

18.899 + 
14.581 

1.366 
(148; 8.276) 

3.439 + 
4.292 

0,024* 

nach 4 
Stunden 

14.424 
(543; 35.000) 

16.949 + 
16.043 

1.390 
(284; 7.407) 

3.633 + 
4.562 

0,082 

nach 6 
Stunden 

19.226 
(1.200; 35.000) 

17.792 + 
14.945 

1.409 
(392; 7.231) 

3.798 + 
4.782 

0,036* 

nach 8 
Stunden 

20.145 
(1.873; 35.000) 

18.244 + 
14.955 

1.603 
(542; 7.324) 

3.987 + 
4.842 

0,044* 

nach 10 
Stunden 

17.223 
(2.344; 35.000) 

18.293 + 
14.893 

1.924 
(613; 7.074) 

4.230 + 
5.315 

0,030* 

nach 12 
Stunden 

11.686 
(4.498; 25.031) 

14.527 + 
11.285 

2.142 
(827; 6.143) 

4.967 + 
7.607 

0,000* 

nach 24 
Stunden 

8.350 
(5.528; 21.196) 

13.778 + 
11.489 

2.097 
(770; 5.119) 

4.499 + 
6.351 

0,000* 

nach 48 
Stunden 

8.174 
(4.424; 12.094) 

10.252 + 
8.407 

1.602 
(561; 3.648) 

2.861 + 
3.554 

0,000* 

nach 4 
Tagen 

8.656 
(2.668; 16.816) 

10.845 + 
9.810 

1.550 
(696; 2.162) 

2.918 + 
6.063 

0,000* 

nach 8 
Tagen 

6.059 
(2.447; 12.165) 

9.899 + 
10.411 

1.398 
(594; 2.829) 

2.616 + 
3.942 

0,000* 

nach 14 
Tagen 

3.941 
(1.958; 13.735) 

7.949 + 
10.051 

1.762 
(1.003; 2.773) 

2.239 + 
1.746 

0,037* 

nach 4 
Wochen 

4.026 
(3.066; 19.966) 

9.699 + 
10.197 

1.054 
(215; 1.889) 

1.245 + 
1.154 

0,001* 

nach 3 
Monaten 

2.905 
(2.021; 9.780) 

4.902 + 
4.677 

520 
(180; 1.354) 

819 + 

791 

0,004* 

 

Tabelle 14:  Vergleich verstorbene vs. nicht verstorbene Patienten – Darstellung der Patienten mit 
kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 
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Mit dem Log-Rank-Test wurde für das Gesamtkollektiv der statistische Nach-

weis erbracht, dass sich bei hohen NTproBNP-Werten eine verkürzte Überle-

benszeit zeigt. Hierfür wurde das Gesamtkollektiv in drei Gruppen geteilt: nied-

rige NTproBNP-Werte mit maximal 1.000 pg/ml, mittlere NTproBNP-Werte zwi-

schen 1.000 und 10.000 pg/ml und hohe NTproBNP-Werte über 10.000 pg/ml. 

Dabei konnte ein deutlicher Unterschied im Median der Überlebenszeit der ein-

zelnen Gruppen nachgewiesen werden. Bezogen auf den Beobachtungszeit-

raum von 18 Monaten (540 Tage) betrug die mediane Überlebenszeit der Pati-

enten der Gruppe mit niedrigen NTproBNP-Plasmawerten >540 Tage (ent-

spricht dem statistischen Median von 570 Tagen), in der Gruppe mit mittleren 

NTproBNP-Werten 255 Tage und in der Gruppe mit hohen NTproBNP-Werten 

25 Tage.  

 

 

Median der Überlebenszeit 

Kontrollgrößen erster Ordnung 
Median der 

Zeit p-Wert 

NTproBNP niedrige NTproBNP 570 

0,002 mittlere NTproBNP 255 

höhere NTproBNP 25 

 

Tabelle 15:  Median der Überlebenszeiten bei Einteilung des Gesamtkollektivs nach hohen, mittleren 
und niedrigen NTproBNP-Aufnahmewerten 

 

Zwischen den einzelnen Gruppen konnten deutliche Unterschiede im Kurzzeit- 

als auch im Langzeitüberleben festgestellt werden.  

 

In der Gruppe mit niedrigen NTproBNP-Werten bei Aufnahme (< 1.000 pg/ml) 

lebten aus dem Gesamtkollektiv nach 30 Tagen noch 68% der Patienten, nach 

1 Jahr (360 Tage) 56% und zum Ende des Untersuchungszeitraumes von 18 

Monaten (540 Tage) ebenfalls 56%. In der Gruppe mit den mittleren 

NTproBNP-Werten bei Aufnahme (1.000 – 10.000 pg/ml) lebten nach 30 Tagen 

noch 61 % der Patienten, nach 1 Jahr (360 Tage) 49% und nach 18 Monaten 

(540 Tage) 47%. In der Gruppe mit hohen NTproBNP-Werten (> 10.000 pg/ml) 
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lebten nach 30 Tagen noch 34%, nach 1 Jahr (360 Tage) 22% und nach 18 

Monaten 16% der Patienten.  

 

 

Die graphische Darstellung der Überlebenswahrscheinlichkeiten des Gesamt-

kollektivs aufgeteilt nach niedrigen (<1.000 pg/ml), mittleren (1.000-10.000 

pg/ml) und hohen (>10.000 pg/ml) NTproBNP-Plasmaspiegeln zum Aufnahme-

zeitpunkt ist in folgender Abbildung als Kaplan-Meier-Kurve dargestellt.  

 

 

Abbildung 4:  Kaplan-Meier-Überlebenskurve bei niedrigen, mittleren und hohen NTproBNP-
Aufnahmewerten – Darstellung des Gesamtkollektivs 
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Bei der Auswertung der beiden Aufnahmegruppen ergibt sich für die Gruppe 

„kardiogener Schock bei akutem Myokardinfarkt“ im Vergleich zum Gesamtkol-

lektiv eine deutliche Annäherung der Überlebenskurve der Patienten mit mittle-

ren NTproBNP- Werten an die Überlebenskurve der Patienten mit hohen 

NTproBNP- Werten (siehe Abbildung 5).   

 

 

Abbildung 5: Kaplan-Meier-Überlebenskurve bei niedrigen, mittleren und hohen NTproBNP-Werten – 
Darstellung der Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 
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In der Gruppe „akut dekompensierte Herzinsuffizienz“ zeigte sich dagegen ein 

gegenteiliger Verlauf. Hier gibt es bei den Patienten mit den mittleren 

NTproBNP-Werten nicht nur eine Annäherung an die Überlebenskurve der Pa-

tienten mit niedrigen NTproBNP-Werten, sondern bereits ein Überschreiten der 

Kurve.  

 

 

Abbildung 6:  Kaplan-Meier-Überlebenskurve bei niedrigen, mittleren und hohen NTproBNP-Werten – 
Darstellung der Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
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Die Auswertung zur prognostischen Aussagekraft der NTproBNP-Werte zu den 

einzelnen Zeitpunkten, bezogen auf die 18-Monats-Mortalität, wurde mittels 

ROC-Analysen durchgeführt.  

 

In der Gruppe der Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz waren 

innerhalb des Beobachtungszeitraumes von 18 Monaten 37,1% aller Patienten 

verstorben. Es zeigte sich lediglich zum Meßzeitpunkt 12 Stunden nach Auf-

nahme eine statistische Signifikanz bezüglich der prognostischen Aussagekraft 

(p= 0,027). Hier konnte ein Cut-Off-Wert in Hinsicht auf die 18-Monats-Mortalität 

bei 4.219,05 pg/ml gefunden werden (AUC 0,694, Sensitivität 70,6%, Spezifität 

51,6 %). Ein Trend, aber keine statistische Signifikanz, war auch zur Aufnahme 

und 24 Stunden nach Aufnahme zu verzeichnen, bei allen anderen Zeitpunkten 

war keine statistische Signifikanz oder Trend feststellbar.   

 

Die tabellarische Zusammenfassung der ROC-Analysen der Patientengruppe 

mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz ist in Tabelle 16 dargestellt.  

 

 

 
verstor-

bene 
Patienten 

überle-
bende 

Patienten 
p-Wert AUC 

 

KI  Cut-Off 
Sensi-
tivität 

Spezi-
fität 

Auf-
nahme 

23 39 0,065 - - - - - 

2 h 4 7 0,705 - - - - - 

4 h 4 6 1,000 - - - - - 

6 h  4 6 0,831 - - - - - 

8 h  4 5 0,624 - - - - - 

10 h  3 4 0,157 - - - - - 

12 h  17 31 0,027 * 0,694 0,543; 0,846 4.219,05 70,6 % 51,6 % 

24 h 17 36 0,057 - - - - - 

48 h 17 35 0,246 - - - - - 

AUC Area under the curve, KI Konfidenzintervall 

Tabelle 16:  ROC-Analyse - Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 
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In der Aufnahmegruppe der Patienten mit akuter Myokardischämie mit kardio-

genem Schock waren innerhalb des Beobachtungszeitraumes von 18 Monaten 

53,75% aller Patienten verstorben. Unter den Patienten mit hohen NTproBNP-

Werten (> 10.000 pg/ml) waren nach 18 Monaten 86% verstorben. Es zeigten 

sich fast alle Zeitpunkte signifikant in Hinsicht auf die prognostische Relevanz. 

Lediglich für den Untersuchungszeitpunkt 4 Stunden nach Krankenhausauf-

nahme ließ sich nur ein Trend verzeichnen (p= 0,082). Zu den Zeitpunkten 2, 6, 

8 und 10 Stunden nach Aufnahme ergab sich eine statistische Signifikanz (p= 

0,024 bzw. 0,037, 0,044 und 0,030). Die Werte zur Aufnahme und zu den Zeit-

punkten 12, 24 und 48 Stunden zeigten sich statistisch hoch-signifikant (p= 

0,000). Bei Aufnahme sowie zu den Zeitpunkten 8, 10, 12, 24 und 48 nach Auf-

nahme zeigte sich eine gute Sensitivität und eine gute Spezifität in Bezug auf 

die 18-Monats-Mortalität. Die größte Area-under-the-Curve fand sich dabei 

nach 48 Stunden (AUC= 0,844), hier konnte auch der für die 18-Monats-

Mortalität knapp größte gemittelte Wert für die Sensitivität und Spezifität ermit-

telt werden, die Sensitivität betrug 85,7 % und die Spezifität 69,4 %.  

 

Die tabellarische Zusammenfassung der ROC-Analysen für die Patientengrup-

pe mit akuter Myokardischämie mit kardiogenem Schock ist in Tabelle 17 dar-

gestellt.  
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 verstor-
bene 

Pat. 

überle-
bende 
Pat. 

p-Wert AUC KI Cut-Off Sensi-
tivität 

Spezi-
fität 

Auf-
nahme 

43 37 0,000 * 0,805 0,708; 
0,901 

1.017,64 79,1 % 62,2 % 

2 h 10 11 0,024 * 0,791 0,574; 
1,008 

582,85 80,0 % 36,4 % 

4 h 8 11 0,082 - - 

 

- - - 

6 h  9 11 0,037 * 0,778 0,556; 
1,000 

1.627,56 77,8 % 54,5 % 

8 h  9 11 0,044 * 0,768 0,541; 
0,994 

2.788,60 77,8 % 63,6 % 

10 h  9 11 0,030 * 0,788 0,572;  

1,004 

3.417,56 77,8 % 72,7 % 

12 h  34 35 0,000 * 0,805 0,701; 
0,909 

3.998,03 82,4 % 65,7 % 

24 h 30 36 0,000 * 0,823 0,723; 
0,924 

3.777,50 83,3 % 69,4 % 

48 h 28 36 0,000 * 0,844 0,746;  

0,943 

2.495,70 85,7 % 69,4 % 

 

Tabelle 17: ROC-Analyse - Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 
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Abbildung 7:  ROC-Kurve der NTproBNP-Plasmaspiegel 12 Stunden nach Aufnahme im Vergleich mit 
der 18-Monats-Mortalität in der Gruppe der Patienten mit akut dekompensierter Herzin-
suffizienz 

 

 

Abbildung 8:  ROC-Kurve der NTproBNP-Plasmaspiegel 48 Stunden nach Aufnahme im Vergleich mit 
der 18-Monats-Mortalität in der Gruppe mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardin-
farkt
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5 Diskussion  

5.1 Hauptbefunde  

(a) Hypothese 1 

Die engmaschigen Messungen der NTproBNP-Plasmaspiegel am Aufnahmetag 

zeigten für die Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz ein Plateau 

der Werte während der Messungen 2 bis 8 Stunden nach Aufnahme. Eine sta-

tistische Signifikanz für den Anstieg der Messwerte im Vergleich zur Aufnahme 

konnte allerdings nicht nachgewiesen werden. Für die Patienten mit kardioge-

nem Schock zeigte sich ebenfalls ein Anstieg der NTproBNP- Werte im Kurz-

zeitverlauf mit maximalem Medianwert 12 Stunden nach Aufnahme. Eine statis-

tische Signifikanz bezüglich des Anstieges der NTproBNP- Plasmaspiegel im 

Vergleich zur Aufnahme konnte in dieser Gruppe zu allen Untersuchungszeit-

punkten zwischen 2 und 12 Stunden nach Aufnahme gezeigt werden.  

 

(b) Hypothese 2 

Es konnte in dieser Studie gezeigt werden, dass im Gesamtkollektiv zu fast al-

len Abnahmezeitpunkten bis 3 Monate nach Aufnahme statistisch signifikant 

höhere NTproBNP- Werte bei den im 18- Monatsverlauf Verstorbenen aufzufin-

den waren. Das Gleiche trifft auch bei getrennter Auswertung nach Aufnahme-

gruppe für die Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 

zu. Für die Gruppe der Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

zeigte sich dies lediglich nach 12 Stunden, nach 4 Wochen sowie nach 3 Mona-

ten.  

Bei der Aufteilung des Gesamtkollektivs nach niedrigen (<1.000 pg/ml), mittle-

ren (1.000-10.000 pg/ml) und hohen (>10.000 pg/ml) NTproBNP-

Plasmaspiegeln bei Aufnahme zeigte sich eine verkürzte mediane Überlebens-

zeit mit statistischer Signifikanz der Gruppe mit mittleren und höheren NT-

proBNP-Werten (p= 0,002). Bei getrennter Auswertung der Aufnahmegruppen, 

kardiogener Schock bei akuter Myokardischämie versus akut dekompensierte 

Herzinsuffizienz ohne akuten Myokardischämie, zeigte sich der Überlebenszeit-

kurve im Bereich der mittleren Werte: in der Gruppe der Patienten mit kardioge-
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nem Schock hin zur schlechteren Prognose, in der Gruppe der Patienten mit 

akut dekompensierter Herzinsuffizienz hin zur besseren Prognose.  

 

In den ROC-Analysen konnten in dieser Studie für Patienten mit akut dekom-

pensierter Herzinsuffizienz nur für 12 Stunden nach Aufnahme eine Signifikanz 

bezüglich der Überlebensprognose festgestellt werden. Für die Patienten mit 

kardiogenem Schock im Rahmen eines akuten Myokardinfarktes ergab sich bei 

den ROC-Analysen für die 18-Monats-Mortalität eine statistische Signifikanz für 

fast alle gemessenen Zeitpunkte mit überwiegend hoher Sensitivität und Spezi-

fität. Die größte Area-under-the-Curve und die beste Sensitivität und Spezifität 

war 48 Stunden nach Aufnahme zu verzeichnen. 

 

 

5.2 Kinetik des NTproBNP  

5.2.1 Kinetik des NTproBNP bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

(NYHA IV) 

Der Anstieg der Plasmaspiegel der natriuretischen Peptide in der Frühphase 

der akut dekompensierten Herzinsuffizienz und ihr Nutzen zur Diagnosestellung 

wurde durch mehrere Studien belegt (Balion et al. 2008, Januzzi et al. 2006 a, 

McDonagh et al. 2004). Häufig untersuchte Zeitpunkte der NTproBNP-

Plasmaspiegel zur Untersuchung der prognostischen Relevanz nach akuter 

Krankenhausaufnahme sind der Aufnahmezeitpunkt bzw. Aufnahmetag sowie 

der Entlasstag aus dem Krankenhaus (Bayés-Genís et al. 2005, Bettencourt et 

al. 2004, O’Brien et al. 2003).  

 

Studien, die die Kinetik des NTproBNP in der Frühphase nach einer akuten 

kardialen Dekompensation untersuchen, gibt es nur sehr spärlich. Noveanu et 

al. zeigten bei den Patienten, die 1 Jahr überlebten, die höchsten NTproBNP-

Plasmaspiegel bei Aufnahme, nach 24 und 48 Stunden fielen die NTproBNP-

Werte signifikant ab (Noveanu et al. 2011). Metra et al. zeigten unabhängig von 

der Mortalität keine signifikante Veränderung der NTproBNP-Plasmaspiegel 
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zwischen Aufnahme, 6 und 12 Stunden nach Aufnahme. Erst nach 24 Stunden 

war ein signifikanter Abfall der Werte zu verzeichnen (Metra et al. 2007). Im 

Vergleich dazu konnten wir für unser Gesamtkollektiv zumindest einen numeri-

schen Anstieg der NTproBNP-Werte zu den Messzeitpunkten 2-8 Stunden nach 

Aufnahme verzeichnen. Dass eine statistische Signifikanz bezüglich der Verän-

derung der Plasmaspiegel hier nicht nachzuweisen war, ist am ehesten durch 

die zu geringe Patientenzahl in dieser Patientengruppe zu den frühen Verlaufs-

kontrollen zu erklären. Nach 10 Stunden ließ sich ein numerischer Abfall der 

Plasmaspiegel feststellen, wobei sich diese noch erhöht im Vergleich zum Auf-

nahmewert zeigten. Im Gegensatz zu Metra et al. fanden wir in unseren Unter-

suchungen nach 12 Stunden zumindest einen statistischen Trend bezüglich der 

Abahme des NTproBNP-Spiegels im Vergleich zum Aufnahmewert.  

 

Insgesamt fanden wir höhere Plasmaspiegel als Metra et al., diese hatten Me-

dianwerte zwischen 4.421 pg/ml und 4.609 pg/ml (Metra et al. 2007). In unserer 

Studie dagegen zeigten sich die Medianwerte zwischen 4.958,87 pg/ml und 

8.955,40 pg/ml. Die etwas geringeren Medianwerte in der Studie von Metra et 

al. im Vergleich zu unserer Studie könnten damit erklärt werden, dass in der 

Studie von Metra et al. nur aus dem Krankenhaus entlassene Patienten ausge-

wertet wurden, während unsere Daten auch die noch während des primären 

Krankenhausaufenthaltes verstorbenen Patienten enthält (Metra et al. 2007). 

Außerdem sind viele Einflussfaktoren auf das NTproBNP wie Alter, BMI, Nie-

reninsuffizienz und Hypertonie bekannt, deren Ausprägungen zwischen den 

einzelnen Studien mit sehr heterogenen Patientenkollektiven stark voneinander 

abweichen können (Balion et al. 2008, Bionda et al. 2006, Hogenhuis et al. 

2005, Horwich et al. 2006, Mehra et al. 2004, Redfield et al. 2002, Seki et al. 

2008, Silver et al. 2004, Tsutamoto et al. 1997).  

 

Bei Noveanu et al. betrug der Plasmaspiegel des Gesamtkollektivs bei Aufnah-

me 6.964 pg/ml und ist damit mit den in unserer Studie gemessenen 

NTproBNP-Medianwerten innerhalb der ersten zwölf Stunden (4.958,87 pg/ml – 

8.955,40 pg/ml) vergleichbar. Bei den Nicht-Überlebenden wurden im Vergleich 



–  Diskussion –   

54 

 

zu den 1-Jahres-Überlebenden numerisch höhere Plasmaspiegel gefunden 

(Noveanu et al. 2011). Auch in unserer Studie fanden sich bei Aufnahme und 

nach 12 Stunden sowie zu allen späteren Messungen numerisch höhere Werte 

bei den Verstorbenen im Vergleich zu den Nicht-Verstorbenen, wobei wir einen 

Beobachtungszeitraum von 1,5 Jahren zugrunde legten. Eine statistische Signi-

fikanz wurde allerdings nur nach 12- Stunden, 4 Wochen und 3- Monaten fest-

gestellt sowie ein Trend bei Aufnahme und nach 24 Stunden. Zu den Zeitpunk-

ten 2 bis 10 Stunden nach Aufnahme waren in unserer Studie zu wenige Pati-

enten in dieser Patientengruppe untersucht worden, um eine valide Aussage zu 

diesen Zeitpunkten treffen zu können. Die scheinbar höheren Werte bei den 

Nicht-Verstorbenen zu diesen Zeitpunkten lassen sich durch das zufällige Vor-

handensein einzelner Ausreißerwerte bei den hier zu geringen Patientenzahlen 

erklären. Der Vollständigkeit halber wurden diese Zeitpunkte dennoch im Er-

gebnisteil mit dokumentiert. 

 

Der von Noveanu et al. bei den nicht-verstorbenen Patienten gezeigte 

NTproBNP-Plasmaspiegelabfall zu den Zeitpunkten 24 und 48 Stunden nach 

Aufnahme lässt sich in unserer Studie bestätigen. Darüber hinaus konnten wir 

für diese Patientengruppe eine Reduktion des Plasmaspiegels bereits nach 12 

Stunden sowie kontinuierlich im weiteren Verlauf zeigen (Noveanu et al. 2011).  

Dieser am Aufnahmetag und im Frühverlauf beobachtete Abfall des NTproBNP- 

Plasmaspiegels könnte bereits ein Ausdruck der eingeleiteten und erfolgreichen 

Therapie nach Krankenhausaufnahme sein. Erst kürzlich publizierte Studien 

zeigten den Zusammenhang zwischen Rückgang klinischer Symptome der akut 

dekompensierten Herzinsuffizienz und dem NTproBNP-Plasmaspiegel unter der 

Therapie mit dem Mineralokortikoidantagonisten Spironolacton und dem Schlei-

fendiuretikum Furosemid (Ferreira et al. 2013 a, Ferreira et al. 2013 b). Der Ef-

fekt einer Betablockerauftitration auf das NTproBNP ist dagegen allerdings erst 

etwa 12 Wochen nach Beginn der Therapie zu erwarten (Loncar et al. 2012). 

Letzteres jedoch könnte den anhaltenden Abfall der NTproBNP-Plasmaspiegel 

im Langzeitverlauf nach dem Krankenhausaufenthalt erklären, der sich in unse-

rer Studie bei den nicht-verstorbenen Patienten gezeigt hat.   
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5.2.2  Kinetik des NTproBNP bei kardiogenem Schock mit akutem Myo-

kardinfarkt 

In der Patientengruppe mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt 

zeigte sich in den Kurzzeitverläufen zunächst ein starker Anstieg der 

NTproBNP-Plasmaspiegel mit einem ersten Maximum des Mittelwertes 

(10.800,97 + 12.941,41 pg/ml), des Medians (2.761,50 pg/ml) und des 75%- 

Perzentils (20.495,89 pg/ml) nach 2 Stunden. Der anschließende kurzzeitige 

Abfall des Medians und des 75%- Perzentils nach 4 Stunden ist möglicherweise 

auf ein frühes Versterben zurückzuführen. Im weiteren Verlauf ist vor allem ein 

Wiederanstieg des Medians und des 25%- Perzentils bis 12 Stunden nach Auf-

nahme zu verzeichnen, welches auch ein Ausdruck des auch nach Akutinter-

vention noch zunehmenden kardiogenen Schocks im Frühverlauf sein könnte.  

 

Zu allen Zeitpunkten nach Aufnahme bis einschließlich 12 Stunden können sta-

tistisch signifikant ansteigende NTproBNP-Werte nachgewiesen werden. Ver-

gleiche mit anderen Studien sind für diese Patientengruppe kaum möglich, da 

sich bisher kaum Studien finden, die für dieses Kollektiv die Kurzzeitverläufe 

der Plasmaspiegel am Aufnahmetag untersuchten.   

 

Dass sich für diese Patientengruppe im Vergleich zu der Patientengruppe mit 

akut dekompensierter Herzinsuffizienz ein unterschiedlicher Verlauf und eine 

unterschiedliche Höhe der NTproBNP- Plasmaspiegel findet, könnte durch ei-

nen eher plötzlichen Ereignisbeginn im Rahmen eines Akutinfarktes im Gegen-

satz zu einem eher schleichenden und individuell unterschiedlich empfundenen 

Beschwerdebeginn im Rahmen einer kardialen Dekompensation erklärbar sein.  

Andererseits liegt bei Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokard-

infarkt bereits in der frühen Untersuchungsphase eine höhere Mortalität vor, 

weshalb es zu einer stärkeren Verdünnung des Patientenkollektivs kommen 

kann.   

 

Patienten mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt weisen in unse-

rer Studie niedrigere Mediane und 25%- Perzentile, aber höhere 75%- Perzenti-
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le und somit höhere NTproBNP- Mittelwerte auf als Patienten mit akut dekom-

pensierter Herzinsuffizienz. Es zeigten sich also in der Gruppe der Patienten mit 

kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt deutlich höhere Interquartil-

räume als in der Gruppe der akuten kardialen Dekompensation ohne akuten 

Myokardinfarkt. In der Studie von Januzzi et al. wurden Intensivpatienten unter-

schiedlicher Genese ihres Schockgeschehens untersucht. Dabei wurde für Pa-

tienten mit kardiogenem Schock ein Median von 3.046 pg/ml (IQR 2.444 – 17.951 

pg/ml) ermittelt, in unserer Studie zeigten sich im Vergleich dazu im Verlauf der 

ersten 12 Stunden Werte von 2.367,45 bis 5.075,70 pg/ml (IQR nach 12 Stun-

den 1.470,79 – 12.801,15 pg/ml). Es zeigten sich also in diesen beiden Studien 

vergleichbare NTproBNP-Plasmaspiegel (Januzzi et al. 2006 b).   

 

 

5.3 NTproBNP als Überlebensprädiktor 

Bei akut dekompensierter Herzinsuffizienz (NYHA IV) 

In den vergangenen Jahren wurde für Patienten mit akut dekompensierter Herz-

insuffizienz in diversen Studien die prognostische Wertigkeit des NTproBNP 

untersucht. Metra et al. beschrieben dabei  den stärksten prognostischen Wert 

dieser Plasmaspiegel am Entlasstag, wohingegen O’Brien et al. die im stationä-

ren Verlauf vor Entlassung gemessenen NTproBNP-Plasmaspiegel als prog-

nostisch bedeutsam beschreiben (Metra et al. 2007, O’Brien et al. 2003). Ande-

re Autoren werteten die Reduktion des NTproBNP-Plasmaspiegels bis zur Ent-

lassung als prognostisch relevant (Bayés-Genís et al. 2005, Bettencourt et al. 

2004, Di Somma et al. 2007, Noveanu et al. 2011). Während die üblichen Be-

stimmungszeitpunkte wie der Aufnahmezeitpunkt sowie 12, 24 und 48 Stunden 

nach Aufnahme von den meisten Autoren gleichermaßen untersucht wurden, ist 

bisher in keiner Studie ein systematisches Screening des Plasmaspiegelver-

laufs am Aufnahmetag und die prognostische Relevanz dieser einzelnen Mess-

punkte gezeigt worden.  

 

In unserer Studie konnte bezüglich des NTproBNP-Plasmaspiegels ein numeri-

scher Anstieg mit Plateau im Bereich 2 bis 8 Stunden nach Aufnahme festge-
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stellt werden. Es zeigte sich für die prognostische Aussagekraft der NTproBNP-

Werte in dieser Gruppe aber der einzige statistisch signifikante Zeitpunkt 12 

Stunden nach Aufnahme. Für diesen Messzeitpunkt konnte in unserer Studie 

unter Ermittlung des Youden-Punktes ein Cut-Off bezüglich der 18-Monats- 

Mortalität bei 4.219,05 pg/ml mit einer Sensitivität von 70,6% und einer Spezifi-

tät von 51,6% ermittelt werden (p= 0,027, AUC 0,694). Zum Zeitpunkt der Auf-

nahme und nach 24 Stunden hatte sich in unserer Studie außerdem ein Trend 

ohne statistische Signifikanz für die 18-Monats-Mortalität ergeben.  

 

Obwohl Cut-Off-Werte grundsätzlich variable Werte darstellen, die je nach Fra-

gestellung zugunsten der Sensibilität und zuungunsten der Spezifität oder um-

gekehrt festgelegt werden können, finden sich dennoch auch bei anderen Auto-

ren Cut-Off- Plasmaspiegel hinsichtlich der Mortalität, die in ähnlichen Berei-

chen festzustellen sind wie die Werte in unserer Studie. Beispielsweise zeigten 

Januzzi et al. bei Aufnahme im Rahmen einer akut dekompensierten Herzinsuf-

fizienz für die 76-Tages-Mortalität einen Cut-Off-NTproBNP-Wert bei >5180 

pg/ml (Januzzi et al. 2006 a).  

 

Wie Januzzi et al. bezogen sich die meisten anderen Autoren im Vergleich zu 

unserer Studie auf kürzere Überlebenszeiten wie 30-Tage-, 6- oder 12-Monats-

Überleben (Bayés-Genís et al. 2005, Bettencourt et al. 2004, Metra et al. 2007, 

Noveanu et al. 2011).  

 

Bei Metra et al. waren nach 12 Monaten etwa 45% der Patienten mit einem Ent-

lass-NTproBNP > 3000 pg/ml verstorben, wohingegen unter den Patienten       

< 3.000 pg/ml lediglich etwa 5% verstorben waren (Metra et al. 2007). In unse-

rer Studie teilten wir das Gesamtkollektiv zur weiteren Auswertung der Überle-

benszeiten in Tertile auf (niedrige < 1.000 pg/ml, mittlere 1.000 – 10.000 pg/ml 

und hohe NTproBNP-Werte zur Aufnahme > 10.000 pg/ml). Dabei fanden sich 

signifikant unterschiedliche Medianwerte der Überlebenszeit sowie der 18-

Monats-Mortalität zwischen den Gruppen.  
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Im Gesamtkollektiv zeigte sich insbesondere eine deutlich erhöhte Mortalität in 

der Gruppe mit hohen NTproBNP-Plasmaspiegeln bei Aufnahme, in dieser 

Gruppe überlebten nach 18 Monaten noch 16% aller Patienten. Bei der Auswer-

tung der Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz zeigte sich für die 

Patienten mit mittleren Werten ein ähnlicher Verlauf und sogar ein überschrei-

ten der Kurve der Patienten mit niedrigen Werten. Eine mögliche Ursache für 

diesen Verlauf könnte auch hier sein, dass aufgrund der niedrigen Patienten-

zahl in dieser Gruppe im Frühverlauf ein atypischer Verlauf eines Einzelfalles 

auf die Gesamtkurve dieser Gruppe einen relativ hohen Einfluss gehabt haben 

könnte. Ein Beispiel hierfür wäre ein Auftreten einer sekundären Sepsis sowie 

ggf. ein zusätzliche infektbedingtes Nierenversagen eines Patienten in der 

Gruppe der nach 18 Monaten Überlebenden.  

 

 

Bei kardiogenem Schock mit akutem Myokardinfarkt 

Es gibt einige Untersuchungen zu NTproBNP-Verläufen und deren prognosti-

sche Relevanz bei akutem Myokardinfarkt (Bibbins-Domingo et al. 2007, Luch-

ner et al. 2005, Luchner et al. 2002, Mayr et al. 2011, Richards et al. 2003, Va-

lente et al. 2009). Die Literatur bietet dagegen derzeit noch wenige Studien, die 

gezielt die NTproBNP-Verläufe beim kardiogenen Schock untersuchen. 

In unserer Studie untersuchten wir Patienten mit kardiogenem Schock im Rah-

men eines akuten Myokardinfarktes und fanden zu fast allen Untersuchungs-

zeitpunkten eine prognostische Relevanz der NTproBNP-Plasmaspiegel. Aus-

genommen war lediglich der Zeitpunkt 4 Stunden nach Aufnahme, wo nur ein 

Trend zu verzeichnen war, zu allen anderen Zeitpunkten wiesen die im Verlauf 

von 18 Monaten verstorbenen Patienten statistisch signifikant höhere 

NTproBNP-Werte auf.  

 

In einer vorangegangenen Studie mit Intensivpatienten im Schock wurden 

ebenfalls statistisch signifikant höhere NTproBNP-Plasmaspiegel bei den im 

Beobachtungsverlauf verstorbenen Patienten beobachtet (11.859 pg/ml Ver-

storbene versus 2.534 pg/ml Nicht-Verstorbene) (Januzzi et al. 2006 b). Obwohl 
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diese Studie Patienten im Schock unterschiedlicher Genese untersucht, ist die-

se Studie dennoch vergleichbar, da sich nach Meyer et al. die NTproBNP-

Plasmawerte bei Patienten mit kardiogenem und nicht-kardiogenem Schock 

ähnlich verhalten (Meyer et al. 2007). Bei unseren Auswertung der Gruppe mit 

kardiogenem Schock bei akutem Myokardinfarkt zeigten sich insbesondere 12 

Stunden nach Aufnahme annähernd identische Werte mit denen der Studie von 

Januzzi et al. (11.686,30 pg/ml Verstorbene versus 2.141,77 pg/ml). Die 25%- 

und 75%- Perzentile zeigten sich in beiden Studien ebenfalls vergleichbar.  

 

Bei den ROC-Analysen bezüglich der 18-Monats-Mortalität (bis 48 Stunden 

nach Aufnahme) ergab sich in unserer Studie die beste Sensitivität und Spezifi-

tät für den Cut-Off-Wert 2.495,70 pg/ml zum Zeitpunkt 48 Stunden nach Auf-

nahme (p= 0,000, AUC 0,844, Sensitivität 85,7%, Spezifität 69,4%), aber auch 

bei Aufnahme sowie zu den Zeitpunkten 10, 12 und 24 Stunden nach Aufnah-

me fanden sich eine hohe Sensitivität und Spezifität (s. Tabelle 18).  

 

Jarai et al. konnten kürzlich in einem Kollektiv von Patienten mit STEMI eben-

falls zeigen, dass NTproBNP bei Patienten, die überlebten, höher war als bei 

Patienten, die nicht überlebten (Jarai et al. 2010 a). Jarai et al. fanden in einer 

weiteren Untersuchung bei Patienten mit STEMI, dass 15% der Patienten mit 

einem NTproBNP >1492 pg/ml einen kardiogenen Schock entwickelten. Inso-

weit könnte NTproBNP nicht nur bei Patienten mit kardiogenem Schock die 18-

Monats-Prognose vorhersagen, sondern auch bei Patienten mit STEMI ohne 

kardiogenen Schock bei Aufnahme das Risiko für Komplikationen vorhersagen 

(Jarai et al. 2010 b). 

 

Die Überlebenskurven der Patienten mit kardiogenem Schock in unserer Studie 

zeigten bei Aufteilung in die Tertile (< 1.000 gl/ml; 1.000 – 10.000 pg/ml; 

>10.000 pg/ml) im Vergleich zum Gesamtkollektiv eine Annäherung der Kurve 

der Patienten mit mittleren Werten an die Kurve der Patienten mit hohen 

NTproBNP-Werten. Demnach scheinen also Patienten mit kardiogenem Schock 

bei akutem Myokardinfarkt bei mittleren NTproBNP-Werten eine schlechtere 
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Prognose haben als das Gesamtkollektiv mit gleichen Werten zu haben. Leider 

sind hierzu Vergleiche mit anderen Studien nicht möglich.  

 

 

5.4 Limitationen der Studie /Diskussion der Methoden 

Population  

Bei akuter Myokardischämie mit kardiogenem Schock wurden insgesamt 67,1% 

Männer und 32,9% Frauen in die Studie eingeschlossen. Die Geschlechterver-

teilung entspricht dabei in etwa der zu erwartenden Geschlechterverteilung bei 

Patienten mit akutem Myokardinfarkt (Nauta et al. 2012). In unserer Studie zeig-

ten die Frauen mit akuter Myokardischämie und kardiogenem Schock ein höhe-

res Alter als die Männer (73,32 + 12,06 Jahre vs. 64,33 + 12,18 Jahre), dies 

entspricht in etwa den in der Literatur beschriebenen Beobachtungen (Abdel-

Qadir et al. 2013).  

 

Unter den Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz wurden in dieser 

Studie 49,2% Männer und 50,8% Frauen eingeschlossen. Das Alter bei den 

Frauen 75,91 + 9,92 Jahre und bei den Männern 70,31 + 9,78 Jahre. Die Ge-

schlechterverteilung und die Altersverteilung entsprechen dabei ungefähr der zu 

erwartenden Verteilung vorangegangener großer Studien wie der Framingham- 

und der Rotterdam-Studie (Ho et al. 1993, Bleumink et al. 2004). In kürzlich 

veröffentlichten Studien konnten im Vergleich zwischen Männern und Frauen 

vergleichbare Mortalitätsraten gefunden werden, die geschlechtsspezifische 

Verteilung und Relevanz der Risikofaktoren wird allerdings bisher kontrovers 

diskutiert (Hsich et al. 2012, Stein et al. 2013).  

 

Zeitlicher Ablauf, Probenentnahmen 

Vorangegangene Studien beschäftigen sich mit den NTproBNP-Werten bei 

Aufnahme oder am Aufnahmetag und im Verlauf von Tagen bis Wochen bei 

akutem Myokardinfarkt (Rosetti et al. 2010, Wu et al. 2012). Vergleichbare Stu-

dien mit Untersuchung der Verläufe der natriuretischen Peptide am Aufnahme-
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tag bei kardiogenem Schock sind bisher kaum durchgeführt worden, so dass 

diese Studie die bisherigen Untersuchungen erweitert.  

 

Einflussfaktoren auf das NTproBNP 

Niereninsuffizienz, Hyperthyreose, Diabetes mellitus, Hypertonus, Body-Mass-

Index > 30 und das Alter sind Faktoren, die Einfluß auf die NTproBNP- Plasma-

spiegel im Blut nehmen (Balion et al. 2008, Bionda et al. 2006, Hogenhuis et al. 

2005, Horwich et al. 2006, Januzzi et al. 2006 a,  Mehra et al. 2004, Magnusson 

et al. 2004, Pakuła et al. 2011, Redfield et al. 2002, Seki et al. 2008, Silver et al. 

2004, Tsutamoto et al. 1997).  Die Fallzahl der hier vorgelegten Studie war zu 

klein, um für alle diese Faktoren adäquat zu kontrollieren, was sicherlich eine 

Limitation darstellt.  

 

Darüber hinaus sind die akut dekompensierte Herzinsuffizienz und der kardio-

gene Schock durch eine Vielzahl an Komplikationen im stationären Verlauf ge-

kennzeichnet, die ihrerseits zu einer NTproBNP-Erhöhung führen können. Bei-

spielhaft sei die Sepsis genannt (Rudiger et al. 2006). Patienten mit primärer 

Sepsis zum Aufnahmezeitpunkt wurden allerdings von der Studie ausgeschlos-

sen.  

 

Die Entwicklung einer sekundären SIRS (systemic inflammatory response syn-

drome) u/o. Sepsis kann allerdings in Folge eines kardiogenen Schocks vor-

kommen (Buerke et al. 2011), dabei handelt es sich jedoch um einen typischen 

Verlauf und ist deshalb nicht sicher von der Erkrankung zu trennen.    

 

Da davon auszugehen ist, dass intensivmedizinische Therapieansätze wie in-

vasive Beatmung und der Einsatz der IABP durchaus erheblichen Einfluss auf 

Kreislaufparameter wie den LVEDP u.a. haben (Morioka et al. 1992), ist auch 

eine Einflussnahme auf das NTproBNP denkbar. Unser nicht-randomisiertes 

Studiendesign und die geringe Anzahl von Patienten, die diese einzelnen Maß-

nahmen erhielten, lassen hierzu leider keine differenzierten Aussagen zu.  
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Der Einsatz von LVAD, neuroprotektiver Kühlung, invasiver Beatmung, korona-

rer Revaskularisierung und möglicherweise auch Inotropika könnten weiterhin 

Einfluss auf die NTproBNP-Plasmaspiegel haben, dies ist bisher jedoch nur in 

wenigen Studien untersucht [Cabiati et al. 2012(LVAD), Jarai et al. 2010 b (Re-

vaskularisation bei STEMI), Principi et al. 2009 (invasive Beatmung), Wilker et 

al. 2012 (BNP und Körpertemperatur)]. Da der Einsatz dieser intensivmedizini-

schen Mittel allerdings zu den typischen Behandlungsstrategien gehört, ist auch 

die dadurch bedingte Veränderung der NTproBNP-Plasmaspiegel für dieses 

Patientenkollektiv repräsentativ. Die spezifischen Effekte dieser Therapien auf 

den NTproBNP-Spiegel konnte unsere Studie aufgrund des Observations-

charakters leider nicht beurteilen, dies bleibt randomisierten kontrollierten Inter-

ventionsstudien vorbehalten.  

 

 

5.5 Klinischer Ausblick 

Die Ergebnisse zeigen eine gute Prädiktion der 18-Monats-Prognose für die 

früh bei den Patienten gemessenen NTproBNP-Werte, insbesondere 12 Stun-

den nach Aufnahme. Die engmaschige Kontrolle des NTproBNP-Wertes könnte 

helfen, frühzeitig Patienten mit schlechter Prognose zu identifizieren. Ob diese 

Patienten dann allerdings von einer intensivierten Therapie, z.B. Impella-

Pumpe, linksventikuläres Assist-Device, etc., besonders profitieren, müssen 

randomisierte Therapiestudien zeigen.  
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6 Zusammenfassung 

Diese Studie wurde durchgeführt, um den maximalen Anstieg der NTproBNP-

Plasmaspiegel im Frühverlauf nach Krankenhausaufnahme und dessen prog-

nostische Aussagekraft bei Patienten mit akut dekompensierter Herzinsuffizienz 

und mit kardiogenem Schock zu erfassen. Gleichzeitig sollte die Relevanz der 

NTproBNP-Plasmaspiegel in Hinsicht auf die Langzeitprognose von 18 Mona-

ten untersucht werden. Hierzu wurden Patienten in zwei Studienabschnitten 

untersucht, insgesamt wurden 148 Patienten in beide Studienabschnitte einge-

schlossen. Für die Auswertung erfolgte die Einteilung in die Aufnahmegruppen 

akut dekompensierte Herzinsuffizienz und kardiogener Schock bei akutem  

Myokardinfarkt.  

 

Statistisch signifikante Erhöhungen der NTproBNP- Plasmaspiegel im Vergleich 

zu den Aufnahmewerten fanden sich für die Gruppe mit akut dekompensierter 

Herzinsuffizienz zu keinem Zeitpunkt, für die Gruppe mit kardiogenem Schock 

dagegen zu allen gemessenen Zeitpunkten des Frühverlaufs bis 12 Stunden 

nach Aufnahme. Statistisch signifikant höhere NTproBNP-Plasmaspiegel bei 

Patienten, die im 18-Monats-Verlauf verstarben, fanden sich in der Gruppe mit 

akut dekompensierter Herzinsuffizienz zu den Zeitpunkten 12 Stunden sowie 1 

und 3 Monate nach Aufnahme, in der Gruppe mit kardiogenem Schock bei aku-

tem Myokardinfarkt dagegen zu fast allen Zeitpunkten. Eine statistische Signifi-

kanz bezüglich der 18-Monats-Mortalität fand sich innerhalb der ersten zwei 

Tage in der Gruppe der akut dekompensierten Herzinsuffizienz nur 12 Stunden 

nach Aufnahme, in der Gruppe mit kardiogenem Schock bei akutem Myokardin-

farkt waren alle Zeitpunkte - außer 4 Stunden nach Aufnahme - statistisch signi-

fikant. Die meisten in unserer Studie festgelegten Cut-Off-Werte zeigen zudem 

eine gute Sensitivität und Spezifität. 
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7 Abkürzungsverzeichnis 

 

ANP  natriuretisches Peptid vom A-Typ 

ARDS  acute respiratory distress sydrome 

AUC  area under the curve 

BMI  body mass index 

BNP  natriuretisches Peptid vom B-Typ 

cGMP  cyclisches Guanosin- Monophosphat 

CNP  natriuretisches Peptid vom C-Typ 

COPD  chronic obstructive pulmonary disease 

CW  continuous wave 

DNP  natriuretisches Peptid vom D-Typ 

DCM  dilatative Kardiomyopathie 

EF   Ejektionsfraktion 

ESC  European Society of Cardiology 

HF-pEF heart failure with preserved ejection fraction 

HF-rEF heart failure with reduced ejection fraction 

IABP  intra-aortale Ballonpumpe 

ICM  ischämische Kardiomyopathie 

IQR  Interquartilsabstand (engl. interquartile range) 

KI  Konfidenzintervall 

LVAD  left ventricular assist device 

LV-EF  linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

MODS Multiorgandysfunktions-Syndrom 

MW  Mittelwert 

NSTEMI non ST-segment-elevation myocardial infarction 

NPR-A natriuretisches Peptid: Rezeptor A 

NPR-B natriuretisches Peptid: Rezeptor B 

NPR-C natriuretisches Peptid: Rezeptor C 

NT-proANP N-terminales pro-atriales natriuretisches Peptid 

NT-proBNP N-terminales pro-natriuretisches Peptid vom B-Typ 

NYHA  New York Heart Association 
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PAPsys systolischer pulmonalarterieller Druck 
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