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II. Zusammenfassung 
 

 

Im Mittelpunkt dieser Diplomarbeit steht ein 1964 geborener Mann, der seit seinem 35. 

Lebensjahr mit der Diagnose des Kearns-Sayre-Syndroms lebt. Mit 43 Jahren erlitt er 

seinen ersten Myokardinfarkt und musste sich in dessen Folge einer Koronarangiographie 

mit Implantation zweier BM-Stents in der rechten Koronararterie unterziehen. Ein Jahr 

darauf folgte die Instentrestenose, durch die ein weiteres Mal eine Ballondilatation 

notwendig wurde. Es handelt sich dabei um einen bisher in der Literatur noch nicht 

beschriebenen Fall eines Primärstenting bei einer hochgradigen und signifikanten 

Koronarstenose eines Patienten, der am Kearns-Sayre-Syndrom erkrankt ist. Der Fall wird 

an dieser Stelle eingehend aufgezeigt und rekonstruiert, um mögliche Zusammenhänge 

dieser beiden Krankheitsbilder zu erkennen und zu diskutieren. 

 

 

 

 

III. Abstract 
 

 

This case report is concerned with the history of a 1964 born man, who got the diagnosis of 

Kearns-Sayre-Syndrome at the age of 35. After his 43rd birthday he sustained his first 

myocardial infarction, which had to be treated with an immediate percutaneous coronary 

intervention including the implantation of two bare-metal stents in the right coronary 

artery. One year later restenosis occurred and one further balloon dilatation was necessary. 

The combination of primary stenting in a patient suffering from Kearns-Sayre-Syndrome 

and coronary artery desease has never been described in literature before. This case should 

reconstruct the events and should discuss potential correlations between the two entities 

Kearns-Sayre-Syndrome and Coronary Artery Disease. 
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1. Einleitung 

Die vorliegende Diplomarbeit beschreibt einen bisher aus der Literatur noch nicht 

bekannten Fall eines Primärstentings bei hochgradiger und signifikanter Koronarstenose 

eines Patienten mit Kearns-Sayre-Syndrom. Dem Fallbericht geht eine umfassende 

Literaturrecherche voraus. Mögliche Zusammenhänge der beiden genannten 

Krankheitsbilder werden im Anschluss diskutiert. 

1.1 Das Kearns-Sayre-Syndrom und seine Aspekte 

Das Kearns-Sayre-Syndrom, auch unter „Ophthalmoplegia plus“ oder „Kearns-Shy-

Syndrome“ bekannt, stellt einen seltenen Symptomkomplex dar, der verschiedene 

Körpersysteme betrifft und in der Fachliteratur nur in geringem Umfang beschrieben wird. 

Die Erstbeschreibung geht auf die beiden amerikanischen Ärzte Thomas P. Kearns, 

Neuroophthalmologe, und George Pomeroy Sayre, Ophthalmologe, zurück. Sie 

dokumentierten das Syndrom erstmals 1958 in Chicago, in ihrer Arbeit „Retinitis 

pigmentosa, external ophthalmoplegia and complete heart block.“ (1). Bereits aus dem Titel 

dieser Arbeit lässt sich die kardiale Beteiligung bei diesem Krankheitsbild ableiten. 

 

Das Kearns-Sayre-Syndrom basiert auf einer Störung des Muskelstoffwechsels, bedingt 

durch partielle Deletionen im mitochondrialen Erbgut (delta-mtDNA), die manchmal auch 

mit einer Duplikation (dup-mtDNA) assoziiert sein kann (2). Als Folge dieser strukturellen 

Veränderungen der mitochondrialen DNA manifestiert sich eine schwere, vor allem 

neuromuskulär betonte Erkrankung mit Hauptsymptomen wie die chronisch progressive 

externe Ophthalmoplegie (CPEO oder auch „Ophtalmoplegia plus“ bezeichnet (3) – 

Lähmung der äußeren Augenmuskulatur), eine Blepharoptosis (betrifft im Speziellen den 

Musculus levator palpebrae superioris), Störungen im kardialen Reizleitungssystem, die 

bis hin zum kompletten AV-Block führen und unter Umständen die Indikation zu einer 

Schrittmacherimplantation stellen können (4), eine retinale Pigmentierung (Retinitis 

pigmentosa), die im Verlauf bis zur Erblindung führen kann (3), eine dilative 

Kardiomyopathie, sowie Beeinträchtigungen der Skelettmuskulatur mit Gangstörungen als 

Konsequenz (in beiden Muskelgewebegruppen gibt es Hinweise auf verminderte 

Myofibrillenzahlen und eine erhöhte Anzahl von vergrößerten, abnorm strukturierten 
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Mitochondrien) (5). Unter anderem finden sich Beschreibungen über die Mitbeteiligung des 

endokrinen Systems (zum Beispiel die Manifestation von Diabtetes mellitus) (6), der Nieren 

und der Haut (7) sowie über ein Charakteristikum in Muskelbiopsaten, den so genannten 

„ragged red fibers“, wörtlich „ausgefranste rote Fasern“, die in Zusammenhang mit 

progressiver, externer Ophthalmoplegie und mitochondrialen DNA-Schäden stehen (8). 

Weiters werden auch mitochondrial bedingte Enzephalopathien beschrieben. So 

bezeichnen neuronaler Verlust und multifokale vaskulonekrotische Veränderungen die 

generelle Beteiligung der grauen Substanz, Demyelinisierung und spongiforme 

Degenerationen zeigen sich, wenn die weiße Substanz betroffen ist. Patienten mit KSS 

zeigen vor allem Veränderungen der weißen Substanz (9). 

Ein gemeinsames Auftreten von KSS und Koronarer Herzkrankheit wurde in der Literatur 

bis jetzt nicht beschrieben. 

1.2 Mitochondriale Erkrankungen 

Als „Kraftwerke der Zelle“ bewerkstelligen die Mitochondrien über die Atmungskette die 

Produktion von Adenosintriphosophat (ATP), der wichtigsten Energiequelle des 

menschlichen Organismus. Damit nehmen sie eine zentrale Position im Ablauf zellulärer 

Funktionen ein. Die Translation ihrer  Proteine wird durch zwei verschiedene Genome 

kodiert. Einerseits durch die nukleäre DNA, andererseits durch die mitochondriale DNA 

selbst. Das mitochondriale Genom umfasst 16.6 Kilobasen, ist doppelsträngig und zirkulär. 

Durch seinen kompakten Aufbau kodieren beinahe alle Abschnitte für verschiedene RNA-

Typen. Diese Tatsache, weiters der fehlende Histonschutz sowie ein ineffizienter 

Reparaturmechanismus und der Einfluss von im Rahmen der Atmungskette entstehenden 

Sauerstoffradikalen machen das mtGenom empfindlich für Mutationen (20-30fach höhere 

Rate als in der nukleären DNA). Dies bedingt die Notwendigkeit einer ausreichend hohen 

Menge an Co-Enzym Q10, um die ATP-Produktion und den Radikalschutz zu 

gewährleisten. Mutationen der mtDNA werden ausschließlich über die mütterliche 

Zelllinie weitervererbt. Das heißt, dass Männer und Frauen Träger einer strukturellen 

Veränderung sein können, jedoch nur Frauen als Überträgerinnen fungieren (10). 

Aus den molekularen Grundlagen lässt sich erklären, warum die Mitochondriopathien 

durch einen Defekt der Energiegewinnung gekennzeichnet sind. Das heißt, es handelt sich 

pathophysiologisch um eine Störung der mitochond rialen oxidativen Phosphorylierung.  
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Je nach Energiebedarf der Organe sind diese unterschiedlich stark betroffen, hauptsächlich 

geht es dabei, wie bereits erwähnt, um das Nervensystem, die Herz- und 

Skelettmuskulatur. Weiters kann eine Heterogenität vorliegen, die auf Heteroplasmie 

beruht (normale und mutierte mtDNA sind in derselben Zelle vorhanden). Diese Patienten 

weisen dann unter Umständen nur einen Teil der Symptome auf, wobei sich die 

Symptomatik bei mitochondrialen Erkrankungen generell variabel gestaltet, wie es in 

Tabelle 1 ersichtlich ist. Diese zeigt auch die verschiedensten Mutationen, die ursächlich 

an der Symptomausprägung teilhaben (11). 

 

 

 
Quelle: Buselmaier, Tariverdian, Humangenetik, 4.Auflage, Springer MedizinVerlag, Heidelberg 2007, 

Tafel direkt übernommen. 
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1.3 Das akute Koronarsyndrom 

1.3.1 Defintion 
Unter dem Begriff des „akuten Koronarsyndroms“ (ACS, acute coronary syndrome) 

versteht man im medizinischen Sprachgebrauch die instabile Angina pectoris, den akuten 

Myokardinfarkt und den plötzlichen Herztod, wobei die Übergänge zwischen diesen 

klinischen Zustandsbildern fließend verlaufen. Dabei erfolgt eine Einteilung anhand der 

Präsenz oder des Fehlens von EKG-Veränderungen und positiver spezifischer 

myokardialer Marker. Die instabile Angina (UA, unstable angina) kann mit oder ohne 

EKG-Abnormitäten von statten gehen und zeigt keinen Anstieg der Herzfermente. Der 

Myokardinfarkt ohne ST-Hebung (NSTEMI, non ST elevation myocaridal infarction) 

wurde früher auch als nicht-transmuraler Infarkt (Innenschichtinfarkt, „infarctlet“) 

bezeichnet und ist durch positive kardiale Marker gekennzeichnet und kann mit oder ohne 

ST-Senkungen einhergehen. Den Myokardinfarkt mit ST-Hebung (STEMI, ST elevation 

myocardial infarction) bezeichnete man vormals als transmuralen Infarkt. Charakteristisch 

ist das Verlaufsmuster der Endstreckenveränderungen im EKG. Auch hier sind die 

spezifischen Laborparameter positiv (12, 13). 

 

 

 

 

 
Quelle (14) 
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Der Terminus „Myokardinfarkt“ an sich definiert sich aus dem Vorhandensein einer 

Myokardnekrose in Zusammenhang mit einem klinischen Setting, welches eine Ischämie 

impliziert. Der Terminus „Ischämie“ stammt aus dem Griechischen: ΐσχσ (zurückhalten) - 

αΐμα (Blut) und definiert sich somit selbst. Die Entität „Infarkt“, nach ihrer neuen 

Definition, reflektiert Ischämie-bedingten myokardialen Zelltod jeden Ausmaßes. Bei 

Unterbrechung der Perfusion dauert es etwa zwei bis vier Stunden bis der vollständige 

Zelltod aller betroffenen Zellen eintritt. Ist der elektrisch oder biochemisch erfassbare 

Zelltod eingetreten, spricht man von Myokardinfarkt. Dies unterscheidet den 

Myokardinfarkt (NSTEMI/STEMI) zur instabilen Angina pectoris (UA) (15). 

Die neue, breitere Definition des Myokardinfarktes wurde von einer Joint 

ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force erstellt, da diese bisher teilweise uneinheitlich 

gehandhabt wurde und nun auch neue wissenschaftliche Erkenntnisse sowie neue 

therapeutische Strategien vorliegen. Weiters können klinische Studien bei uneinheitlicher 

Definition nicht verglichen werden, dabei ist es doch essentiell zu Vergleichszwecken den 

Typ des Infarktes einzubeziehen, da sie sich in der Genese voneinander unterscheiden. Ein 

zusätzlicher Grund für die Erneuerung der Definition des Myokardinfarktes zeigt sich in 

der vermehrten Aufmerksamkeit in der Gesellschaft gegenüber höheren Infarktzahlen. Der 

Nachteil daran liegt im „overdiagnosing“ des Patientenkollektivs und der Stigmatisierung 

des Einzelnen durch die Diagnose „Infrakt“ mit sozioökonomischen Folgen für den/die 

jeweilige(n) Betroffene(n) (15). 

Im Übrigen beeinflusst eine einheitliche Definition weitere Diagnoseschritte und erlaubt 

eine genauere, uniforme Diagnosestellung. Ebenso wird dadurch die Behandlung 

beeinflusst und in weiterer Folge auch die Life Style Änderungen des Patientenkollektives. 

Für Entwicklungs- und Schwellenländer gilt die Troponinbestimmung überdies als relativ 

billige und gut verfügbare Methode zur Diagnostik (15). 
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1.3.2 Pathologie und Pathophysiologie 
Der Zelltod im Rahmen der myokardialen Ischämie kann sich aus pathologischer Sicht als 

Koagulationsnekrose, als Ausbildung von Kontraktionsbändern oder als Kombination aus 

beiden präsentieren. Der Zelltod geht nicht plötzlich von statten, sondern benötigt einen 

gewissen Zeitraum um sich zu entwickeln. Nach etwa zwei bis vier Stunden kann man von 

einer vollständigen Nekrose der gefährdeten Herzmuskelzellen ausgehen, in Abhängigkeit 

von der Ausbildung von Kollateralgefäßen, anhaltender oder zeitweiliger Okklusion der 

betroffenen Koronararterie, der Sensitivität der Myozyten gegenüber Ischämie, den 

Vorbedingungen und schließlich dem individuellen Bedarf der Myozyten an Sauerstoff 

und Nährstoffen (16). 

Weiters wird der Infarkt nach seiner Größe definiert: mikroskopisch (fokale Läsion), klein 

(<10% des linksventrikulären Myokards), mittelgradig (10-30% des linksventrikulären 

Myokards) und groß (>30% des linksventrikulären Myokards). 

In der akuten Phase der Zellschädigung dominieren polymorphonukläre Leukozyten das 

Bild. Ist das Intervall zwischen Einsetzten der Ischämie und dem Tod besonders kurz (6 

Stunden), können diese jedoch fehlen. Mononukleäre Zellen und Fibroblasten 

charakterisieren die Heilungsphase. Nach der Ausheilung bleibt Narbengewebe ohne 

zelluläre Infiltration zurück. Dieser Prozess dauert mindestens 5 bis 6 Wochen. Eine 

Reperfusion kann das mikroskopische Bild der Nekrose dahingehend ändern, dass sich 

Myozyten mit Kontraktionsbändern und großen Mengen an erythrozytärem Extravasat 

zeigen (15). 

 

An dieser Stelle sollte noch der interessante Zusammenhang zwischen dem 

transmembranen Glukosetransport und der myokardialen Ischämie erwähnt werden, 

welcher auch von Gasser R, Ablasser K et al (17, 18) in klinischen Studien näher untersucht 

wurde. 

 

Bei Säugetieren erfolgt der Transport von Glukose durch die Zellmembran über 

erleichterte Diffusion. Die Glukosetransportmoleküle (sog. GLUTs) regulieren diesen 

Vorgang in den verschiedenen Geweben. Das einzige insulin-abhängige Molekül dieser 

Gruppe ist das GLUT 4, welches vorwiegend in Herzmuskel-, Skelettmuskel- und 

Fettgewebe exprimiert wird. Kommt es nun zu hypoxischen bzw. ischämischen Zuständen, 

ist das Herz in diesem Fall auf ATP aus anaerobem, glykolytischen Abbau angewiesen (17). 
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So zeigte Ablasser K et al 2006 in einer Microarray und Real-Time-PCR Studie, dass sich 

keine signifikante Änderung in der Expression des GLUT 4 Gens und seines 

Regulatorgens bei metabolisch gesunden, nicht adipösen, normotensiven Patienten nach 

einer Ischämiezeit von 30 Minuten finden ließ. Dieses Ergebnis und ein leichter, statistisch 

nicht signifikanter Trend zur Up-Regulation des GLUT 4 Gens wurden jedoch als Zeichen 

einer versuchten Aufrechterhaltung der myokardialen Energieversorgung durch die 

Myozyten interpretiert (18). 

Im Jahr 2007 kamen Gasser R, Ablasser K et al zu dem Ergebnis, dass es während einer 

simulierten myokardialen Ischämie zu einer Verschiebung des Genexpressionsprofils von 

Fett- bzw. Aminosäurestoffwechsel in Richtung Glukosestoffwechsel kommt. Gesundes 

Kontrollmyokard reagierte in ihrer Studie mit einer vermehrten Expression von GLUT4 

auf Ischämie. Myokard von Patienten mit Diabetes mellitus exprimierten von vorne herein 

weniger GLUT 4 und reagierten auf Ischämie sogar gegensinnig mit einer tendenziell 

weiteren Verminderung der GLUT 4–Genexpression. Diese Tatsache könnte einer 

reduzierten Anpassungsfähigkeit der körpereigenen, kardioprotektiven Mechanismen 

entsprechen und ursächlich an der gesteigerten koronaren Morbidität und Mortalität von 

Patienten mit Diabetes mellitus beteiligt sein. Patienten mit Hypertonie hingegen, die 

ebenfalls eigentlich weniger GLUT 4 exprimierten, reagierten bei Ischämie mit einem 

Anstieg der GLUT 4–Genexpression (17). 

 

Eine zusätzliche Besonderheit in der Pathophysiologie bei kardialer Hypertrophie oder 

Herzversagen stellt die veränderte Verwertung der zur Verfügung stehenden Substrate zur 

Energiegewinnung dar. 

 

In verschiedenen US-amerikanischen Studien wurde an Tiermodellen gezeigt, dass das 

Herz trotz des unterschiedlichen Angebots an Substraten doch bestimmte Substanzklassen 

bevorzugt und diese Präferenz auch in Abhängigkeit von geänderter Substratverfügbarkeit 

oder einer geänderten Regulation der Stoffwechselwege variieren kann. Diese 

Veränderung stellt sich unter den verschiedensten physiologischen und pathologischen 

Situationen ein. So stehen für das fetale Herz Kohlenhydrate zur Energiegewinnung an 

erster Stelle, wohingegen Fettsäuren im erwachsenen Herz vorrangig als Quelle für ATP 

dienen (19-21). Wiederum im Gegensatz dazu greifen hypertrophierte oder versagende 

Herzen eher auf Glukose und weniger auf Fettsäuren als Energielieferant zurück, was 

offensichtlich als eine Rückkehr zum fetalen Herzmetabolismus zu interpretieren ist (22-24).
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1.3.3 NSTEMI / UA– ACS ohne ST-Hebung 
Der akute thorakale Schmerz, der als klassisches Leitsymptom des ACS gilt, büßt anhand 

zahlreicher Differentialdiagnosen an Spezifität ein. So können sich auch viele andere 

kardiovaskuläre Erkrankungen dadurch bemerkbar machen, sowie auch Krankheitsbilder 

pulmonaler, skelettaler und gastrointestinaler Genese bis hin zu malignen Prozessen. 

Deshalb müssen Patienten mit Verdacht auf ein ACS bis zur sicheren Diagnosestellung 

überwacht werden, bis weitere Untersuchungen Klarheit schaffen. Bei mehr als 20 

Minuten andauerndem typischem Ruheschmerz ist ein rascher Transport mit notärztlicher 

Begleitung in ein Zentrum mit Herzkatheterausrüstung unabdingbar. Intramural muss eine 

sofortige Blutabnahme zur Messung von Troponin T oder I erfolgen. Das Ergebnis sollte 

spätestens 60 Minuten nach Aufnahme vorliegen. Sollte dieses negativ ausfallen und die 

Schmerzsymptomatik weniger als 4 Stunden zurückliegen, muss die Messung des 

Troponins nach insgesamt 6 Stunden ab Schmerzbeginn wiederholt werden. 

Hochrisikopatienten mit ACS müssen so bald wie möglich invasiv abgeklärt werden, da sie 

ein erhöhtes Risiko für plötzlichen Herztod bzw. Myokardinfarkt innerhalb von 30 Tagen 

aufweisen. Zu diesen Patienten gehören solche, bei denen mindestens eine der folgenden 

Besonderheiten vorliegen: Troponin-Erhöhung, ST-Senkung größer als 0,1mV im EKG, 

hämodynamische Instabilität im Sinne von Prä-Schock oder Schock, ein 

Kammerflimmern, -flattern oder eine ventrikuläre Tachykardie oder Diabetes mellitus (14).  

1.3.4 STEMI – ACS mit ST-Hebung 
Die klinischen Symptome lassen nicht eindeutig auf STEMI oder UA/NSTEMI schließen, 

da der Übergang fließend ist. Auch bei einem STEMI steht als Leitsymptom der 

retrosternal lokalisierte Druckschmerz im Vordergrund, meist begleitet von einer 

Ausstrahlung in Arme, Hals, Kiefer, Nacken oder Epigastrium, begleitet von Atemnot, 

Übelkeit, Schweißausbrüchen bis hin zum „Vernichtungsgefühl“. Bei Frauen, älteren 

Patienten und Diabetikern können die Symptome atypisch oder verschleiert sein. 

Bezeichnend für den STEMI ist eine mehr als 20 Minuten andauernde, nitrorefraktäre 

Schmerzsymptomatik. Oftmals werden von den Betroffenen kurze Schmerzattacken, die 

dem eigentlichen Infarkt Stunden oder Tage vorangegangen sind und bei leichter 

Belastung oder gar in Ruhe aufgetreten sind, beschrieben. Wie bereits erwähnt reicht die 

Beschwerdesymptomatik alleine nicht aus, um die Diagnose STEMI zu stellen. Hierfür 

wird ein 12-Ableitungs-EKG benötigt, das folgende Kriterien erfüllt:  
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ST-Streckenhebung von >0,1 mV in mindestens zwei zusammenhängenden 

Extremitätenableitungen, eine Hebung von ≥0,2 mV in mindestens zwei 

zusammenhängenden Brustwandableitungen oder ein Linksschenkelblock-Bild mit 

infarkttypischer Symptomatik. Ob es sich dabei um einen neu aufgetretenen Block handelt 

oder dieser bereits existierte, lässt sich in der Akutsituation meist nicht feststellen. Daher 

sollte es keinen Einfluss auf die Diagnosestellung und die therapeutische Versorgung 

nehmen. Die Sicherstellung von erhöhten Biomarkern hat bei STEMI im Ablauf der 

Diagnosesicherung nur nachrangigen Wert, da diese zur Therapieentscheidung unwichtig 

ist. Die Messungen sollten den Behandlungsbeginn nicht unnötig verzögern (14). 

1.3.5 Biomarker 
Die beim Zelluntergang von den Myozyten freigesetzten Proteine dienen als hilfreiches 

Mittel zur Erkennung der Herzmuskelschädigung. Diese wären zum Beispiel Myoglobin, 

Troponin T und I, CK, LDH sowie einige andere (25). Die myokardiale Infarzierung lässt 

sich diagnostizieren, wenn erhöhte Blutwerte von sensitiven und spezifischen Biomarkern 

wie Troponin und CK-MB in Zusammenhang mit dem klinischen Erscheinungsbild einer 

myokardialen Ischämie stehen (16). Pionierarbeit auf diesem Gebiet haben Gasser, Dienstl 

und Puschendorf in den 80-er Jahren geleistet (26-29). Ein Anstieg dieser Biomarker über 

den Grenzwert der Norm spiegelt die myozytäre Nekrose wieder, gibt jedoch keinen 

Aufschluss über ihre Entstehung (25, 30). Es sind klinische Symptome bei nicht-koronaren 

Ursachen bekannt, die ein ACS vortäuschen können und mit einem erhöhten Troponin-

Spiegel einhergehen können (31). So sollte also ein Auftreten erhöhter Messwerte in 

Abwesenheit der klinischen Evidenz einer Ischämie zur weiteren Abklärung anderer 

Genesen führen. Als Differentialdiagnosen kommen dafür Myokarditis, Aortendissektion, 

Pulmonalarterienembolie, angeborene Herzfehler oder eine eingeschränkte Nierenfunktion 

in Frage (15). 

Der bevorzugte Biomarker Troponin (T oder I), der nahezu absolut spezifisch für 

myokardiale Schädigung ist und über eine sehr hohe klinische Sensitivität verfügt, kann 

bereits mikroskopische Nekrosebezirke entlarven (25). Dabei ist es für die Diagnosestellung 

der myokardialen Infarzierung wesentlich, einen Anstieg und/oder Abfall der Messungen 

nachzuweisen (32). Die Blutabnahmen sollten kurze Zeit nach Einsetzten der Beschwerden 

sowie 6 bis 9 Stunden später erfolgen. In manchen Fällen erfordert es zusätzliche 

Abnahmen nach 12 bis 24 Stunden, falls die vorherigen Ergebnisse keine Erhöhung der 

Biomarker ergeben haben, der Verdacht auf einen Infarkt allerdings hoch ist (16). Die 
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Troponinwerte können auch noch 7 bis 14 Tage nach Einsetzten der Infarzierung erhöht 

bleiben (30). Im 30-Tage-Verlauf nach dem Auftreten einer UA oder eines NSTEMI hat die 

Troponinbestimmung außerdem die höchste prognostische Aussagekraft für das 

Infarktrisiko des Patienten (33). 

Sollte die Messung von Troponin nicht möglich sein, stellt CK-MB die beste Alternative 

dar (34). Die empfohlenen Abnahmezeitpunkte für die Bestimmung sind hier ident mit jenen 

von Troponin. Die Messung der CK (gesamt) alleine ist für die Diagnostik des 

Myokardinfarkts aufgrund der Skelettmuskelmasse und des Mangels an Spezifität nicht 

heranzuziehen (15). 

Für die Diagnose „Reinfarkt“ wurde früher CK-MB herangezogen. Aktuellen Daten nach 

liefert Troponin jedoch genauso aussagekräftige Information darüber (35). Wird bei einem 

Patienten durch klinische Zeichen oder Symptome ein Reinfarkt nach vorausgegangenem 

Infarkt vermutet, sollte eine sofortige und eine weitere Messung nach 3 bis 6 Stunden der 

empfohlenen Biomarker erfolgen (36). 

1.3.6 Elektrokardiographie bei Myokardinfarkt 
Liegt bei einem Patienten der Verdacht auf einen Myokardinfarkt vor, so stellt das EKG 

einen unverzichtbaren Part in der Diagnostik dar (12, 16, 37, 38). Die Veränderungen der ST-

Strecke, der T- Welle und das Auftreten von Q-Zacken, falls vorhanden, ermöglichen es, 

auf den Zeitpunkt des koronaren Ereignisses Rückschlüsse zu ziehen, die betroffene 

Koronararterie grob zu identifizieren und das Ausmaß der myokardialen Gefährdung 

abzuschätzen (39). Allerdings reicht das EKG alleine nicht aus, um eine akute Ischämie 

bzw. eine Infarzierung zu diagnostizieren, da ST-Streckenveränderungen auch in anderen 

Fällen zu beobachten sind, wie zum Beispiel bei akuter Perikarditis, linksventrikulärer 

Hypertrophie, Linksschenkelblock, Brugada Syndrom und früher Repolarisation (40). Auch 

Q-Zacken können in anderen Zusammenhängen auftreten, wie etwa bei myokardialer 

Fibrose, sprich bei Kardiomyopathien (15). 

Typische frühmanifeste Zeichen myokardialer Ischämie sind, wie bereits angedeutet, 

Veränderungen der ST-Strecke sowie der T-Welle (41, 42). Steigt die Amplitude der T-Welle 

in der hyperakuten Phase und zeigt sich diese Veränderung auffallend symmetrisch in 

mindestens zwei benachbarten Ableitungen, ist dies ein frühes Zeichen, das der ST-

Streckenhebung vorangehen kann. In jenen Ableitungen, die ST-Streckenhebungen zeigen, 

findet sich oft eine erhöhte R-Zackenamplitude und –breite. Hohe T-Wellen spiegeln die 

Überleitungsverzögerung im Myokard wieder (43). Nur vorübergehend auftretende Q-
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Zacken können in Phasen akuter Ischämie oder selten bei akuter myokardialer Infarzierung 

mit erfolgreicher Reperfusion beobachtet werden (44). Finden sich ST-Streckenhebungen 

oder Q-Zacken in regional assoziierten Ableitungen, so sind diese spezifischer für die 

Lokalisation des ischämischen bzw. nekrotischen Bezirks als es ST-Streckensenkungen 

sind (45, 46). 

Sollte bei einem Patienten mit Verdacht auf Myokardinfarkt zur selben Zeit ein 

Linksschenkelblock vorliegen, erschwert dies die sichere Diagnose erheblich (47, 48). Hier 

ist es hilfreich, falls vorhanden, ein früheres EKG heranzuziehen. Bei Patienten mit 

Rechtsschenkelblock sind ST- oder T-Veränderungen in den Ableitungen V1-V3 keine 

Seltenheit, was auch hier zu Erschwernissen in der Feststellung myokardialer Ischämie 

führt. Prinzipiell sollte jedoch bei ST-Streckenveränderungen und Q-Zacken im EKG eine 

Ischämie oder Infarzierung des Herzmuskels in Betracht gezogen werden (15). 

EKG-Veränderungen während perkutaner koronarer Intervention (PCI) sind jenen ähnlich, 

die sich auch bei akuter myokardialer Infarzierung zeigen. Bei Patienten nach stattgehabter 

koronarer Bypassoperation (CABG) sind neu auftretende ST-Strecken- oder T-Wellen-

Veränderungen durchaus üblich, lassen aber nicht notwendigerweise auf einen 

Myokardinfarkt schließen (49). Dennoch sollte neu auftretenden pathologische Q-Zacken in 

Bezirken, die vor dem Eingriff nicht betroffen waren, Beachtung geschenkt werden, 

besonders im Zusammenhang mit erhöhten Biomarkern, neu beobachteten 

Wandbewegungsstörungen und hämodynamischer Instabilität (15). 

1.3.7 Bildgebende Verfahren bei Myokardinfarkt 
Verschiedenen Methoden der Bildgebung können bei der genaueren Diagnostik und 

Charakterisierung des Infarktareals hilfreich sein. Üblicherweise werden hierzu die 

Echokardiographie, in der späteren Phase die Radionuklid-Ventrikulographie, 

Perfusionsszintigraphie und Magnetresonanztomographie herangezogen. Weniger üblich 

sind Positronenemissionstomographie (PET) und die Computertomographie. Die 

wichtigsten Parameter zur Beurteilung des gewonnen Bildes sind Perfusion, 

Myokarddicke, Wandbewegung, myozytäre Vitalität und die Effekte der möglicherweise 

vorhandenen Fibrose auf die radiomarkierten und paramagnetischen Kontrastmittel (15). 

In der akuten Phase eines Myokardinfarkts spielt besonders die Echokardiographie eine 

wichtige Rolle, denn diese erlaubt es, viele nicht-ischämische Ursachen für akute 

Brustschmerzen auszuschließen, wie zum Beispiel Peri- und Myokarditis, valvuläre 

Herzerkrankungen, Kardiomyopathien, Pulmonalarterienembolie oder Aortendissektion 
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(vgl. auch transösophageale Echokardiographie). Über dies hinaus ist der Ultraschall die 

Methode der Wahl um infarktassoziierte Komplikationen wie Herzwandruptur, akute 

Ventrikelseptumdefekte oder Dysfunktionen der Mitralklappe in Folge eines 

Papillarmuskelabrisses zu erkennen. Allerdings kann mittels Sonographie nicht sicher 

unterschieden werden, ob die Wandbewegungsstörungen bedingt durch Ischämie im Sinne 

von Hibernation oder bereits durch frühere Infarzierung entstanden sind (15). 

1.4. Perkutane Koronarintervention, PCI 

Zeichnet sich der klinische Verdacht eines akuten Myokardinfarktes ab, dient das invasive 

Vorgehen in erster Linie der Diagnosesicherung. Bestätigt sich diese, kann zugleich die 

kathetertechnische Therapie der vorliegenden Stenose angeschlossen werden. Ein 

thrombotischer Verschluss einer Koronararterie bestätigt sich in mehr als 90% der Fälle 
(50). Die Therapie beinhaltet das Passieren der Engstelle mittels eines Führungsdrahtes und 

die anschließende Dehnung durch die Balloninflation und/ oder die Implantation eines 

Stents (51-54). Ziel ist die Fragmentierung des Thrombus und die Wiederherstellung des 

behinderten Blutflusses. Das Ausmaß der gelungenen Reperfusion wird nach der 

„Trombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) Studien–Graduierung“ in 4 Stufen eingeteilt 

(TIMI 0-3) (55). 

1.4.1 Terminologie 
Die Behandlung eines akuten Myokardinfarktes durch die Ballondilatation, die auch als 

PTCA (perkutane transluminale Koronarangioplastie; ohne Stentimplantation) 

durchgeführt, allgemeiner PCI (perkutane Koronarintervention; mit oder ohne 

Stentimplantation) genannt wird, kann in unterschiedlicher Weise eingesetzt werden. 

Demnach unterscheidet man folgende Termini: 

 

Primär (Direkt) – PCI: 

Alleinige Therapie der Stenose mittels Ballondilatation/ Stentimplantation, ohne 

eine zusätzliche Lysetherapie. 
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Kombinationen aus Ballondialtation und Lysetherapie („facilitated PCI“): 

 Akut – PCI: Lysetherapie und sofort im Anschluss Durchführung der PCI 

 Frühe PCI: Durchführung der PCI 1 bis 2 Tage nach der Lysetherapie 

 Späte PCI: Durchführung der PCI mehr als 2 Tage nach der Lysetherapie 

 „Rescue“ – PCI: Durchführung der PCI nach „ineffektiver“ Lysetherapie 

In diesen genannten Kombinationsmöglichkeiten zeigen die frühe und die späte PCI keine 

verbesserte Prognose, womit vor allem die „rescue“ PCI und die akute PCI im klinischen 

Alltag eine besonders wichtige Rolle spielen (56). 

1.4.2 Perkutane Intervention bei ST-Hebungsinfarkt 
Eine frühe mechanische oder pharmakologische Reperfusion sollte bei Patienten die 

klinisch die Symptome eines STEMI zeigen, deren Symptombeginn weniger als 12 

Stunden zurückliegt und sich eine Persistenz der ST-Segmenthebungen zeigt oder ein neu 

aufgetretener bzw. vermuteter Linksschenkelblock vorliegt, durchgeführt werden (57). 

1.4.2.1 Primäre PCI und Delay-Zeiten 
Als primäre PCI wird eine Angioplastie mit oder ohne Stentimplantation bezeichnet, die 

weder von einer Lysetherapie begleitet wird, noch der eine solche vorausgegangen wäre. 

Steht ein erfahrenes Team zur Verfügung - was nicht immer einfach zu gewährleisten ist - 

stellt die primäre PCI die bevorzugte Therapieoption dar. Nur Kliniken mit einem 

erfahrenen interventionellen Kardiologenteam sollten dieses Verfahren als 

Routinebehandlung für Patienten mit STEMI durchführen (57). Dies impliziert eine Anzahl 

von mindestens 40 Infarktinterventionen pro Jahr, eine adäquate intrahospitale Logistik 

und das Vorhandensein eines Bereitschaftsteams, das 24 Stunden am Tag und 7 Tage die 

Woche zur Verfügung steht (56). Pro Interventionisten sollten 50 bis 70 Interventionen und 

200 Routineangiographien pro Jahr durchgeführt werden. Studien aus Frankreich und den 

USA bestätigen die niedrigeren Mortalitätsraten nach primärer PCI an Zentren mit hoher 

Frequenz an Interventionen (58, 59). 

Die primäre PCI erweist sich als effizient in der Erhaltung der Durchgängigkeit der 

Koronararterien und vermeidet auch einige der Blutungsrisiken der Fibrinolyse. 

Randomisierte klinische Studien, die die rechtzeitig durchgeführte primäre PCI mit 

intrahospital durchgeführter Lysetherapie an stark frequentierten Zentren verglichen haben, 

haben gezeigt, dass die primäre PCI eine effektivere Wiederherstellung der 
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Durchgängigkeit, weniger Reokklusionen, eine verbesserte verbleibende linksventrikuläre 

Funktion und ein besseres klinisches Outcome mit sich bringt (60). 

Weiters besagen randomisierte Studien sowie weltweit geführte Register eindeutig, dass 

lange Verzögerungszeiten bis zur Durchführung einer primären PCI mit einem 

verschlechterten klinischen Outcome assoziiert sind (61, 62). Hierbei können verschiedene 

Delay-Zeiten definiert werden. Wie etwa die Zeit vom Beginn der klinischen Symptome 

bis zum ersten medizinischen Kontakt, weiters die Zeit vom ersten medizinischen Kontakt 

bis zum Eintreffen im Katheterlabor, die Zeit vom ersten medizinischen Kontakt bis zum 

Einführen des Katheters und die Zeit vom ersten medizinischen Kontakt bis zur Inflation 

des Ballons. Unter Einbezug der Daten der genannten Studien und Register sollte in allen 

Fällen eine primäre PCI und damit die Ballondilatation innerhalb der ersten 2 Stunden 

nach dem ersten medizinischen Kontakt erfolgen. Ist bei einem Patienten eine große 

Menge an Myokard durch die Ischämie gefährdet, sollte das Delay kürzer sein. Obwohl 

dazu noch keine spezifischen Studien durchgeführt wurden, erscheint eine maximale 

Verzögerung von 90 Minuten in diesen Fällen als angemessene Empfehlung (57). 

Patienten, bei denen eine fibrinolytische Therapie kontraindiziert ist, haben generell eine 

höhere Morbidität und Mortalität. Eine primäre PCI muss in diesen Fällen nach 

Möglichkeit durchgeführt werden (63). Weiters stellt die primäre PCI die bevorzugte 

Therapie bei Patienten im Schock dar (64). Außer bei Patienten im kardiogenen Schock 

sollte dabei im akuten Rahmen allerdings vorrangig nur die auslösende Läsion dilatiert und 

die gesamte Revaskularisation zu einem späteren Zeitpunkt durchgeführt werden, je nach 

Ausmaß der verbleibenden Ischämie (57). 

1.4.2.2 Rescue PCI 
Die Rescue PCI ist als eine Koronarintervention definiert, die an einem Gefäß 

durchgeführt wird, das trotz vorausgegangener Lysetherapie verschlossen geblieben ist. 

Die nicht invasive Erkennung einer solchen fehlgeschlagenen Fibrinolyse bleibt nach wie 

vor eine Herausforderung, aber eine Rückbildung der ST-Strecke unter 50 Prozent in den 

Ableitungen mit der höchsten ST-Hebungen im Zeitraum von 60-90 Minuten nach Beginn 

der Fibrinolyse wird immer häufiger als stellvertretender Indikator für eine erfolglose Lyse 

genutzt (57). 

Die Rescue PCI hat sich als praktikabel und relativ sicher erwiesen. In einer 

randomisierten Studie (REACT) mit 427 Patienten wurde gezeigt, dass die Zahl der 

ereignisfrei überlebenden Patienten, 6 Monate nach einer fehlgeschlagenen Lysetherapie 
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nach Durchführung einer Rescue PCI signifikant höher war, als jene, bei denen wiederholt 

fibrinolytische Wirkstoffe oder eine konservative Therapie zum Einsatz kamen (65). Eine 

Metaanalyse aus dem Jahr 2007, die die REACT-Studie impliziert, zeigte auf, dass die 

Rescue PCI im Vergleich mit konservativen Strategien mit einem bedeutsamen Rückgang 

von Herzversagen und Reinfarzierung vergesellschaftet ist und einen Trend in Richtung 

einer verringerten Gesamtmortalität einschlägt, dies jedoch auf die Kosten erhöhter 

Schlaganfallgefahr und Blutungskomplikationen (66). Die Rescue PCI sollte in Erwägung 

gezogen werden, wenn von einer fehlgeschlagenen Thrombolyse anhand von klinischen 

Zeichen und einer fehlenden ST-Streckenrückbildung auszugehen ist und EKG oder Klinik 

auf einen großen Infarkt deuten. Als weitere Voraussetzung gilt die Durchführbarkeit 

innerhalb eines angemessenen Zeitrahmens, der in diesem Fall mit einer Verzögerung von 

bis zu 12 Stunden nach Symptombeginn festgelegt werden kann (57). 

1.4.3 Fibrinolyse bei ST-Hebungsinfarkt 
Bei STEMI stellt die primäre PCI die bevorzugte Behandlungsstrategie dar, da sie der 

pharmakologischen Reperfusion überlegen ist. Können jedoch die bereits genannten 

Vorraussetzungen und Kriterien für die Durchführung einer perkutanen Intervention nicht 

erfüllt werden, bietet die medikamentöse Fibrinolyse als zweitbeste Therapieoption eine 

weitere Möglichkeit zur Wiederherstellung der Koronargefäßdurchgängigkeit. Die 

prähospitale Lysetherapie erzielt dabei bessere Ergebnisse als die intrahospitale (67). Im 

Allgemeinen sollte einem fibrinspezifischen Fibrinolytikum der Vorzug gegeben werden. 

Die Anwendung einer Einzel- (Tenecteplase) oder Doppeldosis (Reteplase) ist dabei 

applikationstechnisch von Vorteil, es zeigt sich allerdings kein bedeutsamer Benefit 

gegenüber dem langjährigen „Goldstandard“, dem Gebrauch von t-PA (Alteplase) (68). 

Streptokinase oder Urokinase, die zu den fibrin-unspezifischen Fibrinolytika zählen, 

verfügen über eine geringere Wirksamkeit (14). 

1.4.3.1 Zeitlimits bei Fibrinolyse 
Es sollten bei der pharmakologischen Reperfusionstherapie ebenso bestimmte 

Zeitvorgaben eingehalten werden, wie es auch bei der mechanischen Durchführung der 

Fall ist. Vom Erstkontakt mit dem Patienten bis zur prä-stationären Fibrinolyse („contact to 

needle“) sollten 30 Minuten nicht überschritten werden. Ebenso eine stationär eingeleitete 

Fibrinolyse intrahospital hat innerhalb dieser Zeit zu erfolgen („door to needle“). Der 
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maximal tolerable Zeitverlust, der über PCI oder Lyse entscheidet, liegt unter 60 Minuten 
(14). 

1.4.3.2 Indikationen und Kontraindikationen der Fibrinolyse 
Als Indikationen gelten eine ST-Streckenhebung >0,1 mV in mehr als 2 

zusammenhängenden Extremitäten- und/oder >0,2 mV in mehr als 2 zusammenhängenden 

Brustwandableitungen, sowie ein Linksschenkelblock mit infarkttypischen Symptomen, 

eine Symptomdauer von weniger als 12 Stunden und das Fehlen von absoluten 

Kontraindikationen (14). 

Zu diesen zählen ein erlittener Insult in den letzten 6 Monaten (wenn hämorrhagisch 

zeitunabhängig!), innerhalb der letzten 3 Wochen stattgefundene Operationen, Traumen 

oder Kopfverletzungen, weiters eine Neoplasie oder neurologische ZNS-Erkrankungen, 

sowie Magen-Darm-Blutungen im vorangegangenen Monat, eine bekannte 

Blutungsdiathese und ein dissezierendes Aortenaneurysma (14). 

Als relative Kontraindikationen sind hier anzuführen eine TIA (transitorische ischämische 

Attacke) innerhalb der letzten 6 Monate, eine orale Antikoagulationstherapie, 

Schwangerschaft, weiters nicht-komprimierbare Gefäßpunktionen, eine therapierefraktäre 

Hypertonie über 180 mmHg, ein aktives Ulkusleiden, eine floride Endokarditis, sowie 

fortgeschrittene Lebererkrankungen und traumatische Reanimationsmaßnahmen (14). 

1.4.3.3 Adjuvante Maßnahmen bei Fibrinolyse 
Für eine korrekte Durchführung der Lysetherapie nach heutigen Standards sollten als 

Begleittherapie Acetylsalicylsäure (ASS, 250-500 mg i.v.) und Heparin (i.v. Bolus 60 

I.E./kg, maximal 4000 I.E.) verabreicht werden (14). 

Die Gabe von niedermolekularen Heparinen wurde ebenfalls getestet, wobei sich 

Enoxaparin in Bezug auf die Effektivität als viel versprechend zeigte, jedoch traten unter 

dieser Therapie vor allem bei älteren Patienten über 75 Jahren und bei untergewichtigen 

Frauen inakzeptabel schwere Blutungskomplikationen auf (69). 

Die zusätzliche Applikation von Clopidogrel wurde 2005 in der Studie CLARITY-TIMI-

28 getestet. Diese implizierte 3491 Patienten nach STEMI, bei denen durch die Gabe 

dieses Wirkstoffs eine Senkung des relativen Risikos um 36 Prozent hinsichtlich des 

primären Studienendpunktes (Kombination von Verschlussrate des infarktbezogenen 

Gefäßes, Tod oder Reinfarkt 2 bis 8 Tage nach dem Akutereignis) erzielt werden konnte 
(70). Dieser positive Effekt konnte unabhängig von der Art der Lysetherapie, des Alters, des 
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Geschlechts und der Art der Heparingabe nachgewiesen werden. Durch das Hinzufügen 

von Clopidogrel stieg auch das Blutungsrisiko nicht signifikant an. Als einziger Nachteil 

blieb, dass die Studie nur Patienten bis zu einem Alter von 75 Jahren untersuchte und somit 

keine Daten über eine Thrombolysetherapie in Kombination mit Clopidogrel bei älteren 

Patienten lieferte (14). 

 

 

 

 

 

 
 

Quelle: (14), Tafel nach dem Modell aus (13) 
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2. Methodik 

2.1 Literaturrecherche 

Die Basis dieser Diplomarbeit wurde mit einer umfangreichen Literaturrecherche zu den 

beiden im Hauptaugenmerk liegenden Krankheitsbildern geschaffen. Dazu wurden die 

derzeit aktuellsten Publikationen und Richtlinien der europäischen sowie der US-

amerikanischen Fachgesellschaft für Kardiologie und Artikel aus verschiedensten 

europäischen als auch angloamerikanischen Fachjournalen der Kardiologie, 

interventionellen Kardiologie, klinischen Biochemie, Molekularbiologie und Neurologie 

herangezogen. Zugang zu diesen Literaturquellen bot die Bibliothek der Medizinischen 

Universität Graz und in weiterer Folge das World Wide Web. 

In Hinblick auf eine übersichtliche und eingehende Zusammenschau der zugrunde 

liegenden Themengebiete wurden die verschiedenen Publikationen aufgearbeitet, die 

relevanten Inhalte zusammengefasst und den Vorgaben entsprechend zitiert. Um die 

theoretischen Ausführungen zu den Krankheitsdefinitionen und Behandlungsalgorithmen 

zu veranschaulichen, wurden des Weiteren zusätzlich Grafiken aus den diversen 

Fachliteraturstellen entnommen und ebenfalls mit korrekter Angabe der Quelle 

gekennzeichnet. 

2.2 Fallbericht 

Für den vorliegenden Fallbericht wurden die Befunde des betreffenden Patienten von den 

verschiedensten Abteilungen, beginnend mit dem Jahr 2002, ausgehoben und in 

chronologischer Reihenfolge aufgeschlüsselt und wiedergegeben. Dabei wurden auf die 

aktuelle Anamnese, den Status des Patienten zu diesem Zeitpunkt, die durchgeführten 

Untersuchungen und die im Weiteren erfolgte Therapie eingegangen. 

Die erhobenen Laborbefunde wurden in Tabellen oder zum Teil als eingescannte Bilder 

eingefügt. Zur Veranschaulichung des zweimaligen, akuten kardialen Geschehens wurden 

der Arbeit ebenso die EKG-Aufzeichnungen als Bild-Scans zugefügt. Die im Verlauf der 

Dokumentation entstandenen Herzkatheterprotokolle wurden als eingescannte Bilder und 

Tabellen, den Originalen entsprechend, übernommen. 

- 24 - 



 

3. Fallpräsentation / Ergebnisse 

Bei dem hier im Mittelpunkt stehenden Patienten handelt es sich um einen 45-jährigen 

Mann, K.A, geboren 1964, sozialanamnestisch ledig und kinderlos, der gemeinsam mit 

seiner Mutter lebt, die ihm im Alltag behilflich ist. Sein Einkommen bezieht er aus der 

Invalidenrente. Die ersten Manifestationen des Kearns-Sayre-Syndroms zeigten sich bei 

Herrn A. zwischen dem 35. und 38. Lebensjahr. In diesem Zeitraum wurden seine 

Symptome dieser Erkrankung erstmals zugeschrieben und die Diagnose gesichert. Für 

diese Beschreibung liegen einige Befunde, die seit dem Jahr 2002 in den verschiedensten 

Fachdisziplinen zustande kamen, über den Patienten vor. Herr A. wurde jedoch mehrmals 

an der Abteilung für Innere Medizin vorstellig. Nun soll im Folgenden die Chronologie 

sowie der Verlauf der Ereignisse rund um die Erkrankung und die später neu aufgetretene 

Problematik des Patienten erläutert werden. 

3.1. Fallchronologie 

3.1.2 Abteilung für Allgemeinchirurgie, 08.09.2002 
Der Patient wurde mit folgender Anamnese zur ambulanten Gastroskopie vom Hausarzt 

zugewiesen: 

Seit einigen Tagen klagte er über zunehmende Bauchschmerzen. Wegen Kreuz- 

und Schulterschmerzen erhielt er insgesamt 4-mal Voltaren-Injektionen. Die letzte 

Gastroskopie wurde vor 4 Monaten bei einem niedergelassenen Chirurgen 

durchgeführt. Die Stuhl- und Harnanamnese war unauffällig, es wurden keine 

Schwarzfärbungen vom Patienten angegeben. 

 

Status: 

spontaner und mäßiger Druckschmerz im Epigastrium, 

keine Abwehrspannung, Bruchpforten frei, 

Gallenblasenregion indolent, McBurney negativ. 

 

im Abdomen leer Röntgen: 

ersichtliche Koprostase, jedoch keine freie Luft, keine Spiegelbildung. 
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Labor: 

Leukozyten 10.100, 

Kreatinin 1.5, 

Harnsäure 8.1, 

GOT 22 

 

Diagnose: i.e.L. Gastritis durch NSAR (Voltaren-Unverträglichkeit) 

 

Therapie: 

Aufklärung des Patienten und Absetzten der Voltaren-Therapie. Weiters die Gabe 

von 40 mg Omeprazol i.v. und die Verschreibung von Sucralfat 1g 3x1 Beutel 

täglich. Es wurde um Terminvereinbarung am nächsten Tag für eine 

Kontrollgastroskopie gebeten. 

3.1.3 Urologischer Fachbefund, 28.04. 2003 
Der Patient präsentierte sich mit Flankenschmerzen links, die vor allem 

bewegungsabhängig auftraten. 

Harnbefund: 

Protein positiv, pH-Wert bei 5,5 

Sediment ohne Befund 

 

Klinik: beide Nierenlager frei und ohne Klopfschmerz, der Patient war afebril. 

 

Nierensonographie: Es ließen sich keine pathologischen Befunde erheben. 

 

Nativ-CT (Abdomen und Becken): Harntrakt unauffällig, ampuläres Nierenbecken links. 

 

Beurteilung: urologischerseits gab es keinen Hinweis für die Beschwerdesymptomatik. 

 

Procedere: 

es wurde eine orthopädische als auch neurologische Abklärung vorgeschlagen und 

der Patient auf die orthopädische Ambulanz überwiesen. 
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3.1.4 Abteilung für Orthopädie, 28.04.2003 
Der Patient wurde noch am selben Tag von der orthopädischen Ambulanz übernommen. 

Die dort erhobene Anamnese zeigte folgendes: 

Schon seit 5 Jahren bestanden rezidivierende Beschwerden der Hals- sowie 

Lendenwirbelsäule. Seit diesem Morgen stellten sich wieder verstärkt Schmerzen 

links paravertebral ein. Dem Untersucher/ der Untersucherin war keine radikuläre 

Symptomatik ersichtlich. 

 

Status: 

myogene Verhärtung paravertebral links, auf Höhe L2 mit lokalem Druckschmerz, 

kein Klopfschmerz oder Wirbelkompressionsschmerz, 

kein peripheres sensomotorischen Defizit. 

 

Röntgen (LWS und Funktionsaufnahme 45°, Schrägaufnahme Beckenübersicht + Stehen): 

im Wesentlichen altersentsprechend unauffällig, 

inzipiente Osteochondrose der kaudalen BWS und oberen LWS, 

in der Funktionsaufnahme kein Hinweis auf Instabilität, 

in der Foramenaufnahme keine Stenose. 

 

 

Diagnose: Lumbomyalgien paravertebral links 

 

Therapie: 

analgetische Therapie wie eingeleitet weiter, zusätzliche Massagen und 

Fangopackungen, Wärmeapplikation und Einleitung einer Physikotherapie mit 

Wirbelsäulenschule, Wiedervorstellung bei Bedarf. 
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3.1.5 Kardiologische Abteilung, 27.05.2004 
In der Anamnese klagte der Patient über intermittierende „drop attacks“. Die klinisch-

physikalische Symptomatik beschränkte sich auf die Ophtalmoplegie. Ansonsten konnten 

keine auffälligen Befunde erhoben werden. 

 

EKG: 

Sinusrhythmus, Frequenz 93/min, Linkstyp, normale Kammerkomplexbreite, in den 

Brustwandableitungen normale Vorhoferregung und Überleitungszeit, die 

Endstrecken unauffällig. 

Im mitgebrachten Holter-EKG waren keine Pausen oder signifikante Tachykardien 

ersichtlich. Der Blutdruck lag bei 115/90. 

USKG: 

normale Dimensionen der Herzhöhlen mit guter regionaler und globaler 

Ventrikelfunktion, kein Hinweis auf ein stenosierendes Vitium. 

Beurteilung: 

zu diesem Zeitpunkt konnten keine pathologischen kardialen Befunde erhoben 

werden, lediglich Symptome der Grunderkrankung. 

 

 

3.1.6 Abteilung für Innere Medizin – Notaufnahme, 19.08.2007 
Der Patient wurde mit der Rettung sowie unter notärztlicher Begleitung in die EBA 

gebracht. 

 

Aktuelles Beschwerdebild bei Aufnahme: 

seit Vormittag diesen Tages zunehmende Luftnot, 

retrosternaler Druckschmerz ausstrahlend in den linken Arm sowie in Rücken und 

Hals. 

 

Aktuelle Medikation: 

NSAR bei Bedarf, jedoch bekannte Voltaren Allergie 
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Relevante Vorerkranungen: 

bekanntes Kearns-Sayre-Syndrom, 

CPEO im Rahmen der Grunderkrankung (regelmäßige Kontrollen an der 

Augenklinik), 

Niereninsuffizienz im Stadium der kompensierten Retention, 

rezidivierende Synkopen, 

Nikotinabusus (53 py), 

Nykturie 2-3x, 

Depressio, 

Kontrastmittelallergie. 

 

 

Status und Allgemeinsymptome: 

43 jähriger Patient in stark reduziertem Allgemeinzustand, wach, orientiert. 

Größe: 182cm 

Gewicht: 85kg 

RR: 137/104 

Puls: 77 

Caput/Collum: Augenmuskelparese. 

Pulmo: hochstehende Lungenbasen, sonst Vesikuläratmung. 

Cor: rhythmisch, normokard. 

Abdomen/ Extremitäten: 

Abdomen gebläht, Darmgeräusche lebhaft in allen 4 Quadranten, kein 

Druckschmerz, keine Beinödeme ersichtlich. 

Grob-Neurologisch: 

Schwäche des linken Armes, Augenmuskellähmung rechts > links. 
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Ruhe – EKG: 

Sinusrhythmus, Frequenz 77/min, Linkstyp, PQ-Zeit von 0,2ms, R/S-Umschlag in V3, ST-

Streckenhebungen in II, III und AVF. 

 

 

 

 

 
19.08.2007, 15:54 Uhr 
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Labor bei Aufnahme: 
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Diagnose: STEMI der Hinterwand 

 

 

Erhaltene Therapie: 

Acetylsalicylsäure 500 mg i.v. 

Enoxaparin 80 mg s.c. 

Clopidogrel 300 mg 

Morphin hydrochlorid 1 Ampulle (1/2 i.v. , 1/2 s.c.) 

Glyceroltrinitrat 1 Hub 

Omeprazol 40 mg 

 

Weiteres Procedere: 

Ein Konsil mit Professor Gasser wurde durchgeführt und der Patient in weiterer 

Folge an das Herzkatheterlabor überwiesen. 

 

 

3.1.7 Kardiologische Abteilung – Herzkatheterlabor, 19.08.2007 
Im Katheterlabor wurde eine Notfall Untersuchung mit Koronarangiographie ohne 

Ventrikeldarstellung durchgeführt. Es erfolgte eine Sofort-PTCA nach diagnostischer 

Sitzung (Eingefäß-PTCA) mit Rekanalisation und folgender Stentmehrfachimplantation (2 

Antikörper beschichtete Stents der RCA). Indikation dazu war der stattgehabte ST-

Elevation MI mit einem Delay unter 3 Stunden, Hyperlipoproteinämie, Nikotinabusus und 

eine Niereninsuffizienz im Stadium der kompensierten Retention. Während der 

Untersuchung traten keine Komplikationen auf. 
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Katheterlaborprotokoll: 
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Diagnose nach der Kathetersitzung: 

Koronare 2-Gefäßerkrankung, aktive Stenose in der RCA, 

kleines myokardiales Kontrastmitteldepot im distalen Flussgebiet der RCA mit 

geringer Kontrastmittelabgabe in den RV. 

Therapie: 

Vordehnung der RCA Stenose, 

Implantation zweier RCA Antikörper-beschichteter Stents. 

Procedere: 

Hochdosierte Statingabe für 2 Wochen (bis zur Stenteinheilung), danach 

weiterführende Statin-Normaldosis, 

Clopidogrel 75 mg 1 Tablette täglich für 28 Tage und Acetylsalicylsäure 100 mg 

als Dauertherapie, 

weiterführend Ischämienachweis für LAD Stenose empfohlen (Thallium), 

Dilation dieser in einer zweiten Sitzung möglich, 

eine USKG Kontrolle direkt nach dem Eingriff war unauffällig, weitere Kontrolle 

nach 3 Stunden empfohlen. 

 

Der Patient wurde zur weiteren Beobachtung von 19.08. bis 22.08.2007 auf die 

Intensivstation zur Intermediate Care aufgenommen. Es erfolgte eine weitere Blutabnahme 

zur Verlaufskontrolle. 
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Labor ICU: 

 

 
19.08.2007, 22:58 Uhr 

 

 

Danach erfolgte die Verlegung auf die Bettenstation der Rheumatologie. Im Rahmen des 

stationären Aufenthaltes verbesserte sich der Allgemeinzustand des Patienten deutlich und 

er konnte am 31.08. 2007 mit folgender Medikation nach Hause entlassen werden. 
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Therapieempfehlung: 

Acetylsalicylsäure 100 mg  0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0 (für 12 Monate) 

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 

Ramipril 1,5 mg  1-0-0 (wöchentliche Steigerung durch den Hausarzt) 

Allopurinol 100 mg  0-1-0 

 

Labor bei Entlassung: 

 
29.08.2007, 09:17 Uhr 

 

Bei Wiederauftreten der Beschwerden wurde um sofortige erneute Vorstellung über die 

Notaufnahme ersucht. 
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3.1.8 Abteilung für Innere Medizin – Notaufnahme, 25.01.2008 
An diesem Tag kam Herr A. mit folgender Anamnese erneut in notärztlicher Begleitung in 

die EBA: 

Er sei zu Hause kollabiert, verspürte danach einen retrosternalen Druck und 

Kopfschmerzen. In der Notaufnahme trat eine Besserung der Beschwerden ein. Der 

Patient erlitt rezidivierende Synkopen, die letzte eine Woche zuvor. 

 

Status: 

reduzierter Allgemeinzustand. 

Caput: Ptosis am rechten Auge, linkes Auge äußerlich unauffällig, Skleren bland. 

Collum: palpatorisch unauffällig. 

Pulmo: eupnoe, Vesikuläratmung beidseits. 

Cor: rhythmisch, Herztöne rein, normokard. 

Abdomen: Bauchdecke weich, kein Druckschmerz, keine Resistenzen. 

Extremitäten: keine Ödeme. 

Thorax: Klopfschmerz im Halswirbelsäulen-Bereich. 

Grob-Neurologisch: Kearns-Sayre-Syndrom. 

 

Ruhe-EKG: 

Sinusrhythmus, Linkstyp, R/S-Umschlag in V3, Endstrecken konkordant. 

 

Aktuelle Medikation: 

Acetylsalicylsäure 100 mg  0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0  

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 

Ramipril 1,5 mg  1-0-0  

Allopurinol 100 mg  0-1-0 
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Labor bei Aufnahme: 

 

Ery 4.45 T/l 

Crea 2.1 mg/dl + 

Harnstoff 69 mg/dl + 

AST 55 U/l + 

CK 1259 U/l + 

CK-MB 32 U/l + 

LDH 277 U/l + 

TropT 0.034 ng/ml + 

Myoglobin 696 ng/ml + 

Fibrinogen 625 mg/dl + 

 

Beurteilung und durchgeführte Therapie: 

Stationäre Aufnahme zur Observanz bei suspekten Stenokardien, 

EKG- und Fermentkontrolle, 

wie eingeleitet Enoxaparin 40 mg s.c. 

3.1.9 Abteilung für Innere Medizin, 25.01. - 31.01.2008 
Der Patient wurde gleich im Anschluss von der Abteilung für Innere Medizin über die 

Notaufnahme zur Beobachtung übernommen. 

Laborkontrolle 6 Stunden nach Abnahme in der EBA: 

 

CK 1185 U/l + 

CK-MB 28 U/l + 

TropT 0.031 ng/ml + 

Myoglobin 532.6 ng/ml + 

proBNP 354 + 

 

Im Vergleich zur Aufnahme blieben die Werte nahezu unverändert über der Norm. 

 

- 39 - 



 

Neurologisches Konsil am 28.01. 

keine frischen Herd- oder Hirnstamm-Zeichen, Durchführung eines EEG wurde 

empfohlen. 

 

USKG am 29.01. 

Geringgradige Hypokinesie der Hinterwand, EF 65%, sonst altersentsprechende 

Befunde. 

 

EEG am 30.01. 

Stabiler Alpha-Grundrhythmus, seitengleich über den Okkzipitalregionen, das EEG 

hinsichtlich der Grundäktivität im Normbereich, keine herdförmigen 

Veränderungen, kein Hinweis auf erhöhte cerebrale Erregungsbereitschaft, 

unauffälliges Hirnstrombild. 

 

Kontrolllabor vom 29.01. 

Blutbild 

Leuko 

 

9.79 G/l 

Ery 4.56 T/l 

Hb 14.7 g/dl 

Hkt 42.6 % 

MCV 93.4 fl 

MCH 32.2 pg 

MCHC 34.5 g/dl 

Thrombo 230 G/l 

MPV 11.0 fl 

Diff. BB 

Neutro % 

 

77 / + 

Neutro abs. 7.5 

Eo % 1 

Eo abs. 0.1 

Baso % 0 

Baso abs. 0.0 

Mono % 7 
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Mono abs. 0.6 

Ly % 15 / - 

Ly abs. 1.5 

Herz 

Trop T 

 

0.056 ng/ml + 

CRP 3.9 mg/l 

 

Zusammenfassung des Verlaufs: 

Die bei Aufnahme erhöhten kardialen Laborparameter zeigten sich in weiteren 

Kontrollen stabil, so dass diese erhöhten Werte in erster Linie der bekannten 

myopathischen Grunderkrankung und der gleichzeitig bestehenden 

Niereninsuffizienz zugeschrieben wurden. Die erhobenen Fachbefunde aus 

Kardiologie und Neurologie gaben keinen Hinweis auf ein akutes Geschehen. Die 

auftretenden Synkopen wurden in Zusammenhang mit der Myopathie gesehen. 

Herr A. konnte am 31.01.2008 in subjektiv beschwerdefreiem Zustand nach Hause 

entlassen werden. 

 

Empfohlene Therapie: 

Acetylsalicylsäure 100 mg 0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0 

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Allopurinol 100 mg  0-1-0 

Pantoprazol 40 mg  1-0-0 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 

Ramipril 2.5 mg  1-0-0 

 

Procedere: 

Es wurden regelmäßige neurologische sowie ophtalmologische Kontrollen 

empfohlen. 
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3.1.10 Abteilung für Innere Medizin – Notaufnahme, 05.03.2008 
Wiederum wurde Herr A. mit der Rettung an die Klinik gebracht. Um zirka 21:30 Uhr 

diesen Abends litt er zu Hause an Atemnot mit gleichzeitiger Muskelschwäche sowie 

Schmerzen im Rücken. Im Rettungswagen befand sich der Patient in präkollaptischem 

Zustand. Um 02:00 Uhr in der EBA gab er Schmerzen in der Brustwirbelsäule an. 

 

Status: 

Sauerstoffsättigung ohne O2 Gabe 100%, 

RR: 135/95 

Puls: 67/min 

Cor: normokard, rhythmisch, Herztöne rein, kein Geräusch, 

Pulmo: Vesikuläratmung beidseits, 

Abdomen: Bauchdecke weich, kein Druckschmerz, Darmgeräusche positiv, 

Extremitäten: keine Ödeme, klinisch kein Hinweis auf Thrombose, 

Neurologie: bekannte Grunderkrankung. 

 

Medikation: 

Acetylsalicylsäure 100 mg 0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0 

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Allopurinol 100 mg  0-1-0 

Pantoprazol 40 mg  1-0-0 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 

jedoch Ramipril 2.5 mg 1 Tablette morgens wegen Blutdruckabfall abgesetzt. 

 

EKG bei Aufnahme: 

Sinusrhythmus, Frequenz 67/min, Indifferenztyp, PQ-Zeit normal, QRS-Komplex 

schmal, träger R-Anstieg bis V3, Endstrecken konkordant. 
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Labor bei Aufnahme (02:28 Uhr): 

 

Blutbild 

Leuko 

 

12.06 G/l + 

Ery 4.59 T/l 

Hb 14.9 g/dl 

Hkt 42.3 % 

MCV 92.2 fl 

MCH 32.5 pg 

MCHC 35.2 g/dl 

Thrombo 253 G/l 

MPV 10.7 fl 

Diff. BB 

Neutro % 

 

68 

Neutro abs. 8.2 / + 

Eo % 1 

Eo abs. 0.1 

Baso % 0 

Baso abs. 0.0 

Mono % 7 

Mono abs. 0.8 

Ly % 24 

Ly abs. 2.9 

Elektrolyte 

Na+ 

 

139 mmol/l 

K+ 4.7 mmol/l 

Cl- 103 mmol/l 

Ca2+ ges 2.41 mmol/l 

Niere 

Kreatinin 

 

1.70 mg/dl + 

Harnstoff 62 mg/dl + 

GFR 

(nach MDRD) 

46.72 - 

ml/min/1 
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Leber 

GGT 

 

15 U/l 

AST 27 U/l 

ALT 26 U/l 

Herz 

CK 

 

166 U/l 

CK-MB 8 U/l 

LDH 217 U/l 

Trop T 0.031 ng/ml + 

Glucose 86 mg/dl 

Gerinnung 

PZ 

 

117 % 

INR 0.90 

aPTT 34.0 sec 

Fibrinogen 734 mg/dl + 

CRP 9.7 mg/l + 

 

 

 

Durchgeführte Therapie und Verlauf: 

Um 03:50 Uhr war der Patient nach Verabreichung von 1 g Novalgin als 

Kurzinfusion sowie Sauerstoffgabe über eine Nasensonde weitestgehend 

beschwerdefrei, hatte keine Atemnot, keine thorakalen Schmerzen mehr, keine 

vegetative Begleitsymptomatik. Herr A. drängte auf eine Entlassung. Bei weiterer 

Beschwerdefreiheit wurde der Patient jedoch über Nacht in der EBA überwacht und 

am Morgen des 05.03.2008 nach Hause entlassen. 

 

 

EKG bei Entlassung (06:00 Uhr): 

Keine Dynamik ersichtlich 
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Laborkontrolle (06:22 Uhr): 

 

Herz 

CK 

 

149 U/l 

CK-MB 13 U/l 

LDH 181 U/l 

Trop T 0.023 ng/ml 

Myoglobin 72 ng/ml 

 

 

Empfehlung: 

Metamizol Tropfen(20 gtt ≅ 1 ml = 500 mg): 25 gtt bei Rückenschmerzen bis 4-mal 

täglich. 

3.1.11 Abteilung für Innere Medizin – Notaufnahme, 30.06.2008 
Herr A. klagte an diesem Tag wiederum über plötzliche Schmerzen in der Oberbauchmitte, 

die in den Brustkorb, den Kopf und den Rücken ausstrahlten. Er verspürte Übelkeit, musste 

jedoch nicht erbrechen. Die Symptomatik wurde ähnlich der von März 2008 beschrieben, 

an diesem Tag fehlte allerdings die Atemnot und Herr A. kollabierte diesmal auch nicht. 

 

 

Status: 

keine Auffälligkeiten 

 

Vorerkrankungen und Medikation: 

Acetylsalicylsäure 100 mg 0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0 

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Allopurinol 100 mg  0-1-0 

Pantoprazol 40 mg  1-0-0 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 
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EKG: 

Sinusrhythmus, Frequenz 61/min, Linkstyp, PQ-Zeit und QRS-Komplex unauffällig, R/S-

Umschlag in V3, Endstrecken ohne Veränderungen. 

 

 

Labor: 

Blutbild 

Leuko 

 

9.91 G/l 

Ery 4.74 T/l 

Hb 15.4 g/dl 

Hkt 43.7 % 

MCV 92.2 fl 

MCH 32.5 pg 

MCHC 35.2 g/dl 

Thrombo 240 G/l 

MPV 10.6 fl 

Diff. BB 

Neutro % 

 

60 

Neutro abs. 6.0 

Eo % 1 

Eo abs. 0.1 

Baso % 0 

Baso abs. 0.0 

Mono % 8 

Mono abs. 0.8 

Ly % 31 

Ly abs. 3.0 

Elektrolyte 

Na+ 

 

141 mmol/l 

K+ 4.7 mmol/l 

Cl- 106 mmol/l 

Ca2+ ges 2.29 mmol/l 
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Niere 

Kreatinin 

 

1.49 mg/dl + 

Harnstoff 49 mg/dl + 

GFR 

(nach MDRD) 

54.32 - 

ml/min/1 

Leber 

GGT 

 

19 U/l 

AST 30 U/l 

ALT 25 U/l 

Herz 

CK 

 

284 U/l + 

CK-MB 18 U/l 

LDH 198 U/l 

Trop T 0.026 ng/ml 

Glucose 88 mg/dl 

Gerinnung 

PZ 

 

117 % 

INR 0.90 

aPTT 32.5 sec 

Fibrinogen 646 mg/dl + 

CRP 10.4 mg/l + 

 

 

Durchgeführte Therapie und Verlauf: 

Metamizol als Kurzinfusion, 

2 Ampullen (20 mg) Metoclopramid zusätzlich in die Infusion, 

Aluminium/Magnesiumhydroxyd Kautabletten 800 mg p.o. in der EBA erhalten. 

Der Patient war daraufhin beschwerdefrei und konnte am 30.06.2008 wieder nach 

Hause entlassen werden. 

 

Empfehlung: 

Metamizol 20 gtt bei Rückenschmerzen wie bereits empfohlen. Eine 

Wiedervorstellung ist jederzeit möglich. 
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3.1.12 Abteilung für Innere Medizin – Notaufnahme, 26.08.2008 
Der Patient kam im Sommer 2008 wieder mit Rettung und Notarzt in die EBA an die 

Medizinische Abteilung. 

 

Aktuelles Beschwerdebild bei Aufnahme: 

seit dem Nachmittag diesen Tages stechende Schmerzen von der mittleren 

Brustwirbelsäule ausgehend, 

nach ventral mit Linksbetonung ausstrahlend, 

Zunahme der Intensität bei Bewegung, 

links-thorakales Druckgefühl, 

keine Atemnot, 

kein Schwindel. 

 

Der Patient gab an, dass sich die Beschwerden an diesem Tag wesentlich von jenen des 

vormals erlittenen Herzinfarktes unterschieden. Damals verspürte er einen eher dumpfen 

und drückenden Schmerz, die aktuelle Symptomatik wurde als einschießend und scharf 

beschrieben. 

 

 

Aktuelle Medikation: 

Acetylsalicylsäure 100 mg 0-1-0 

Clopidogrel 75 mg  0-1-0 

Atorvastatin 40 mg  0-0-1 

Allopurinol 100 mg  0-1-0 

Pantoprazol 40 mg  1-0-0 

Nebivolol 5 mg  1-0-0 

unverändert seit der Entlassung am 30.06.2008. 

 

Relevante Vorerkrankungen: 

St.p. Myokardinfarkt 08/2007 

St.p. PCI mit 2-facher Stentung der RCA 08/2007 
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Status: 

Größe: 182cm 

Gewicht: 80kg 

RR: 140/80 

Puls: 63 

Caput/Collum: Augenmuskelparese. 

Pulmo: beidseitsVesikuläratmung und sonorer Klopfschall. 

Cor: rein, rhythmisch, normokard. 

Abdomen/ Extremitäten: keine Resistenzen, kein Druckschmerz, lebhafte 

Darmgeräusche. 

 

Ruhe – EKG: 

Sinusrhythmus, Frequenz 63/min, Linkstyp, PQ-Zeit in der Norm, QRS-Komplex 

schlank, diskrete aszendierende ST-Strecken über der Vorderwand, negatives T in 

Ableitung III. 

 

 
26.08.2008, 13:09 
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Labor bei Aufnahme: 

Erythrozyten mit 4.4 T/l leicht vermindert, restliches Blutbild im Normbereich, 

Kreatinin von 1.75 mg/dl erhöht, Harnstoff bei 61mg/dl erhöht, GFR mit 45 

ml/min/l vermindert, AST mit 38 U/l leicht erhöht, CK von 397 U/l stark erhöht, 

Troponin T bei 0.033 ng/ml nur leicht über dem Normbereich, proBNP mit 411 

pg/ml erhöht, erhöhtes Fibrinogen mit 610mg/dl, D-Dimer und Elektrolyte befinden 

sich im Normbereich. 

 

 

Diagnose: 

akutes Koronarsyndrom mit Verdacht auf Restenose. 

 

 

Beurteilung und durchgeführte Therapie: 

Der Patient erhielt in der EBA 

1 g Metamizol als Kurzinfusion, 

Tizanidin 6 mg, 

Vollelektrolytlösung isoton (ohne Kohlenhydrat) 500 ml, 

Enoxaparin 60 mg s.c. 

Daraufhin zeigte sich eine wesentliche Besserung der Schmerzsymptomatik. Jedoch war 

aufgrund des steigenden Troponin-T Wertes eine kardiale Abklärung des Patienten 

dringlich indiziert. Somit wurde Herr A. stationär aufgenommen und am nächsten Tag im 

Herzkatheterlabor koronarangiographiert. 

 

 

3.1.13 Kardiologische Abteilung – Herzkatheterlabor, 27.08.2008 
Im Katheterlabor erfolgte eine Koronarangiographie ohne Ventrikeldarstellung. Weiters 

wurde eine Sofort-PTCA nach diagnostischer Sitzung (Eingefäß-PTCA) mit 

Stentredilatation (Antikörper beschichteter Stent) durchgeführt. Als Indikationen dazu 

lagen eine instabile Angina pectoris, Status post RCA-Stentimplantation 2007, Verdacht 

auf Resteose, Nikotinabusus und eine Niereninsuffizienz im Stadium der kompensierten 

Retention vor. Während der Untersuchung traten keine Komplikationen auf. 
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Katheterlaborprotokoll: 
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Diagnose nach der Kathetersitzung: 

Koronare 2-Gefäßerkrankung, 

RCA-Restenose 75%, 

ektatische Gefäße, langsamer Fluss. 

Therapie: 

Erfolgreiche Redilatation der hochgradigen RCA Stentrestenose mittels Ballon auf 

25%. 

Procedere: 

Clopidogrel 75mg 1Tablette täglich für 6 Monate und Acetylsalicylsäure 100mg als 

Dauertherapie. 

3.1.14 Abteilung für Innere Medizin, 26.08. – 02.09.2008 
Die Aufnahme von Herrn A. erfolgte am 26.08.2008 aufgrund eines akuten 

Koronarsyndroms im Sinne einer instabilen Angina pectoris über die EBA. Nach 

erfolgreicher Dilatation der Restenose der RCA am 27.08.2008 blieb der Patient noch bis 

02.09.2008 zur stationären Beobachtung auf der Abteilung für Onkologie. 
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Laborverlauf: 
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Zusätzlich durchgeführte Untersuchungen: 

Thorax-Röntgen, 26.08.2008: 

Cor normal groß, keine Stauung, Hili und Mediastinum gefäßtypisch, 

mehrere in erster Linie postentzündliche Residuen in beiden Oberfeldern 

sowie im linken Unterfeld, Lunge frei von umschriebenen Infiltraten. 

 

HWS-Röntgen, 26.08.2008: 

Streckfehlhaltung in den kranialen HWS-Segmenten, Chondrose C3/C4 und 

C4/C5, inzipiente Intervertebralarthrose C3-C5. 

 

BWS-Röntgen: 

angedeutete flachbogige rechtskonvex skoliotische Fehlhaltung, 

Streckfehlhaltung in den kaudalen BWS-Segmenten sowie im 

thorakolumbalen Übergang, inzipiente Chondrose in sämtlichen BWS-

Abschnitten. 
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Weiterer Verlauf: 

Nach der am 27.08.2008 durchgeführten Dilatation der Restenose wurde dem 

Patienten erneut Clopidogrel verordnet. Im weiteren Verlauf des stationären 

Aufenthaltes äußerte er keine Beschwerden mehr und die Herzfermente waren 

rückläufig. Ein kurzzeitiger erneuter Fermentanstieg am 01.09.2008 bei völlig 

beschwerdefreiem Patienten wurde nach Rücksprache mit der Kardiologie in erster 

Linie postinterventionell erklärt und interpretiert. Des Weiteren wurde für Herrn A. 

auf eigenen Wunsch ein Termin im Schlaflabor zur Evaluierung einer CPAB-

Beatmung bei Kearns-Sayre-Syndrom vereinbart. 

 

Empfohlene Therapie: 

Acetylsalicylsäure 100 mg  0-1-0 (als Dauertherapie) 

Clopidogrel 75 mg   0-1-0 (für weitere 6 Monate) 

Atorvastatin 40 mg   0-0-1 

Allopurinol 100 mg   0-1-0 

Pantoprazol 40 mg   1-0-0 

Nebivolol 5 mg   1-0-0 

 

Diagnosen bei Entlassung: 

• Instabile Angina pectoris, I20.0 

• Koronare Herzkrankheit 2 Gefäß onA, I25.1 

• Kearns-Sayre-Syndrom, G31.8 

• Hypertension onA, I10 

• Chronische Niereninsuffizienz, nicht näher bezeichnet, N18.9 

• St.p. Hinterwandinfarkt 08/2007 

• St.p. PTCA und 2 BM-Stent Implantation in RCA 08/2007 

• St.p. PTCA und Stentdilatation bei Instentrestenose 27.08.2008 

 

Procedere: 

Die Vorstellung im Schlaflabor der Pulmologie wurde für den 08.09.2008 

vereinbart. Regelmäßige Kontrollen beim niedergelassenen Facharzt für 

Kardiologie wurden empfohlen. 
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4. Diskussion 

4.1 KSS und KHK – gibt es einen Zusammenhang? 

Im Rahmen dieser Fallbesprechung stehen sich zwei Krankheitsbilder gegenüber, die sich 

in ihrer Ätiologie und Pathogenese deutlich von einander unterscheiden. Einerseits eine 

mitochondrial vererbte, neuromuskuläre Erkrankung, die auf Basis von Defekten in der 

DNA zur Manifestation kommt und zu den eher selteneren Varianten des menschlichen 

Genoms zu zählen ist. Auf der anderen Seite findet sich die Problematik einer Erkrankung, 

die für unsere Zeit typisch erscheint, die koronare Herzkrankheit. Als eine Art 

Wohlstandskrankheit, ähnlich dem Diabetes mellitus, rangiert sie unter den führenden 

Todesursachen in der heutigen Gesellschaft. Nun stellt sich hinsichtlich dieser Tatsache die 

Frage, ob die Manifestation einer koronaren Arteriosklerose in diesem speziellen Fall des 

46-jährigen Patienten K.A. im Zusammenhang mit seiner genetisch bedingten 

Grunderkrankung steht und als eine neue Facette des Kearns-Sayre-Syndroms zu sehen 

sein könnte, oder, ob die Ursachen seines 2-maligen Myokardinfarktes in Folge von 

arteriosklerotischen Koronargefäßverschlüssen anderswo zu finden und eher zu erklären 

sind. 

 

In den bisherigen Publikationen bezüglich des Kearns-Sayre-Syndroms wurde noch kein 

Fall beschrieben, in dem sich ein Patient gleichzeitig mit einer koronaren Herzkrankheit, 

Herzinfarkt oder Stentimplantation präsentierte. Die typischeren Manifestationen dieser 

Krankheit am Herzen bestehen demnach in einer dilativen Kardiomyopathie und einer 

Störung des Reizleitungssystems. Nun bestünde dennoch die Möglichkeit, dass sich der 

gestörte mitochondriale Stoffwechsel der betroffenen Patienten ebenso auf die oxidative 

Ausbeute derer Herzmuskelzellen auswirkt und somit eine myokaridale Ischämie 

begünstigen oder gar auslösen könnte. 

Diesbezügliche Vermutungen sollten jedoch nicht angestellt werden ohne die Ganzheit des 

Patienten in Betracht zu ziehen. In diesem Fall ist es also unerlässlich, näher auf das 

persönliche Risikoprofil von Herrn A. hinsichtlich einer koronaren Herzkrankheit 

einzugehen. 

Der erste hier genannte Hauptrisikofaktor diesbezüglich ist die arterielle, essentielle 

Hypertonie. Sie ist eine häufige Diagnose, die mit koronarer Herzkrankheit 
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vergesellschaftet ist. Bei dem hier diskutierten Patient lässt sich kein Hinweis auf einen 

langjährig vorbestehenden arteriellen Bluthochdruck finden. Ein weiterer wichtiger Aspekt 

in Bezug auf die Genese der Koronararteriosklerose des Patienten stellt die familiäre 

Prädisposition dar. So ließ sich erheben, dass die Mutter von Herrn A. bereits ebenfalls 

einen Herzinfarkt erlitten hatte. Ein apoplektischer Insult oder transitorische ischämische 

Attacken sind in der engeren Familie jedoch noch nie aufgetreten. Ebenso bedeutungsvoll 

in der Entstehung eines koronararteriellen Verschlusses ist die Hyperlipidämie. 

Hinsichtlich dieses Faktors wird der Patient seit seinem Erstereignis im August 2007 

dahingehend medikamentös therapiert. Es ist jedoch von einem jahrelangen Vorbestehen 

der erhöhten Cholesterin- und Triglyceridwerte auszugehen, da diese bei der damaligen 

Vorstellung in der EBA bereits signifikant erhöht waren. Um in der Reihe der 

Risikofaktoren fortzufahren, muss an dieser Stelle der massive Nikotinabusus von Herrn 

A. erwähnt werden. Über mehrere Jahre konsumierte er geschätzte 60 Zigaretten pro Tag. 

Seit seinem ersten Herzinfarkt konnte er dies auf 10 bis 20 Stück pro Tag reduzieren. Nach 

eigenen Angaben wolle er allerdings nicht mit dem Rauchen aufhören, da es zu seinen 

täglichen Genüssen gehöre und ihm aufgrund seiner Erberkrankung ohnehin viele Freuden 

des Lebens verwehrt blieben. So kommt dieser Patient mit 46 Jahren bereits auf eine 

Summe von ca. 30 pack years. Als letzter wichtiger Punkt in der Reihe der Risikofaktoren 

sei ebenso Diabetes mellitus erwähnt. Diese metabolische Erkrankung trägt einen nicht 

unwesentlichen Teil zum arteriosklerotischen Geschehen der koronaren Herzkrankheit bei. 

In diesem speziellen Fall weist der Betroffene jedoch keine Anzeichen einer diabetischen 

Stoffwechsellage auf und ist diesbezüglich ohne Vorbelastung. 

In Anbetracht der doch zahlreichen Häufung an pathogenetisch begünstigenden Faktoren 

für die Entstehung arteriosklerotischer Veränderungen der Gefäße in diesem Patienten, 

kann ein Rückschluss der Genese auf die genetische Grunderkrankung nur schwer 

zugelassen werden. Selbstverständlich kann an dieser Stelle kein eindeutiger Beweis dafür 

erbracht werden, der dies zu widerlegen vermag. Dennoch sprechen die Häufung und das 

Ausmaß der nicht-genetischen Aspekte eher für eine Genese der pathogenetisch 

herkömmlicheren Art. 

 

- 58 - 



 

4.2 Der Thoraxschmerz – ein Symptom, viele Ursachen 

Herr K.A. wurde am 28.04.2003 mit bewegungsabhängigen linksseitigen 

Flankenschmerzen an der urologischen Abteilung vorstellig. Der erhobene Fachbefund 

wies jedoch keine Pathologien auf. So wurde der Patient an die orthopädische Abteilung 

weiter verwiesen, um die links paravertebralen Beschwerden abzuklären. Die dort 

erhobene Anamnese lautete: seit 5 Jahren bestehende rezidivierende Beschwerden der 

Hals- sowie Lendenwirbelsäule; seit diesem Morgen stellten sich wieder verstärkt 

Schmerzen links paravertebral ein; dem Untersucher/ der Untersucherin war keine 

radikuläre Symptomatik ersichtlich. 

Der Status zeigte eine myogene Verhärtung paravertebral links, auf Höhe L2 mit lokalem 

Druckschmerz, kein Klopfschmerz oder Wirbelkompressionsschmerz, kein peripheres 

sensomotorischen Defizit. 

Ein durchgeführtes Röntgen (LWS und Funktionsaufnahme 45°, Schrägaufnahme 

Beckenübersicht und Stehen) war im Wesentlichen altersentsprechend unauffällig. So 

wurde die Diagnose „Lumbomyalgien paravertebral links“ gestellt. 

 

Möglicherweise waren im Fall von Herrn A. diese Beschwerden jedoch schon ein 

Anzeichen für eine beginnende KHK und ein erster Hinweis auf eine Angina pectoris des 

Patienten. Durch die bestehende Wirbelsäulenproblematik könnte ein koronares Geschehen 

eventuell verschleiert worden sein und die Schmerzen fälschlicherweise dem zuvor 

bekannten Leiden zugeordnet worden sein, wobei in solchen Fällen oft auch Patienten 

selbst den neu aufgetretenen Schmerz nicht richtig kategorisieren können. 

Denn Paravertebrale und thorakale Schmerzen können ihren Ursprung bekanntlich in den 

verschiedensten Organsystemen haben und oft ist für die Unterscheidung der Genese eine 

genauere medizinische Exploration notwendig. Selbstverständlich ist in diesem 

Zusammenhang die Differenzierung zwischen chronisch bestehenden und akut 

einsetzenden Schmerzen essentiell. 

 

Die wichtigsten kardial bedingten Auslöser für Thoraxschmerzen sind Angina pectoris und 

Myokardinfarkt, hochgradige Tachykardien, eine hypertone Krise, Aortenvitien, der 

Mitralklappenprolaps, die hypertrophische Kardiomyopathie, Myokarditis und Perikarditis, 
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angeborene Koronaranomalien sowie das Dressler Syndrom, auch „post-cardiac injury 

syndrome“ (PCIS) genannt, bei dem Fieber, Perikarditis mit Perikarderguss, Pleuritis mit 

konsekutivem Pleuraerguss und als Komplikationen ein Hämoperikard, Perikardtamponade 

und eine konstriktive Perikarditis auftreten können (71). 

 

Des weitern finden thorakale Schmerzen ihren Ausgang häufig in pulmonalen bzw. 

pleuralen Ursachen wie zum Beispiel einer Pulmonalarterienembolie, chronischem Cor 

pulmonale, einer Pleuritis, (Spontan-)Pneumothorax, N. bronchi, einem Pancoast-Tumor 

mit frühzeitiger Infiltration der Thoraxwand und der Pleurodynia epidemica (Coxsackie-B 

Virusinfektion, „Bornholm’ Krankheit“) (71). 

 

Auch Erkrankungen an Mediastinum und Aorta bedingen ein ähnliches Schmerzmuster. 

Hier wären die Mediastinitis und Mediastinaltumore sowie das Aneurysma dissecans 

und/oder intramurale Hämatome der Aorta zu erwähnen (71). 

 

Ebenso machen die Gruppe der ösophagealen Krankheitsbilder einen großen Anteil der 

Ursachen für Missempfindungen im Sternumbereich aus, allen voran der 

gastroösophageale Reflux und Motilitätsstörungen der Speiseröhrenmuskulatur (diffuser 

Spasmus, Steakhouse-Syndrom, Achalasie), seltener das Mallory-Weiss-Syndrom und das 

Boerhaave-Syndrom (71). 

 

Außer den bereits genannten Auslösern kommt ebenfalls eine vertebrale, costal bedingte 

oder nervale Genese in Betracht. Degenerative Veränderungen der Wirbelsäule, 

Osteochondrosen, Mb. Bechterew, das Tietze-Syndrom und Herpes zoster stehen hier an 

erster Stelle (71). 

 

Abdominalerkrankungen mit thorakaler Schmerzausstrahlung wie die akute Pankreatitis, 

eine Gallenkolik oder das Roemheld-Syndrom, aber auch der funktionelle Thoraxschmerz 

(Da-Costa-Syndrom, auch Effort-Syndrom oder Cardiophobie genannt) komplettieren das 

Bild der Vielzahl an Differentialdiagnosen (71). 

 

Im Fall von Herrn A. deuten die Lokalisation, der Schmerzcharakter sowie die -intensität 

und der zeitliche Rahmen des Auftretens eher auf eine vertebrogene als koronare Genese 

des Flankenschmerzes hin. 

- 60 - 



 

4.3 Die Rolle der Serummarker bei akutem Myokardinfarkt 

Am 25.01.2008 kam Herr A. mit folgender Anamnese in notärztlicher Begleitung in die 

EBA: 

Er sei zu Hause kollabiert, verspürte danach einen retrosternalen Druck und 

Kopfschmerzen. In der Notaufnahme trat eine Besserung der Beschwerden ein. Der Patient 

erlitt rezidivierende Synkopen, die letzte eine Woche zuvor. Die letzte stationäre 

Aufnahme des Patienten erfolgte im August 2007 aufgrund einer ähnlichen Symptomatik. 

An diesem Tag im Jänner 2008 wurde er zur Observanz bei suspekten Stenokardien 

wiederum stationär aufgenommen. 

 

Es wurden folgende Herzfermente bestimmt: 

 

bei Aufnahme: 

CK  1259 U/l 

CK-MB 32 U/l 

Trop T  0.034 ng/ml 

 

 

6 Stunden nach Aufnahme: 

CK  1185 U/l 

CK-MB 28 U/l 

Trop T  0.031 ng/ml 

 

Der Patient verblieb weitere 6 Tage in stationärer Obhut. Die bei Aufnahme erhöhten 

kardialen Laborparameter zeigten sich in weiteren Kontrollen stabil, so dass diese erhöhten 

Werte in erster Linie der bekannten myopathischen Grunderkrankung und der gleichzeitig 

bestehenden Niereninsuffizienz zugeschrieben wurden. 

 

Durch die damals bereits bekannte kardiologische Vorbelastung des Patienten galt es ein 

erneutes koronares Ereignis auszuschließen. Die erhobenen Laborwerte lagen mit 

Ausnahme der Creatinkinase, welche deutlich erhöht war, nur knapp über der Norm. Hätte 

dieser Parameter alleine ein Hinweis auf eine myokardiale Schädigung sein können? Die 
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Antwort auf diese Frage lässt sich mit den neuesten Erkenntnissen der kardiologischen 

Fachgesellschaften in Europa und den USA beantworten. 

Demnach ist das Troponin (T oder I) der bevorzugte Biomarker, der nahezu absolut 

spezifisch für myokardiale Schädigung ist, über eine sehr hohe klinische Sensitivität 

verfügt und bereits mikroskopische Nekrosebezirke entlarven kann (25). Dabei ist es für die 

Diagnosestellung der myokardialen Infarzierung wesentlich, einen Anstieg und/oder Abfall 

der Messungen nachzuweisen (32). Im 30-Tage-Verlauf nach dem Auftreten einer UA oder 

eines NSTEMI hat die Troponinbestimmung außerdem die höchste prognostische 

Aussagekraft für das Infarktrisiko des Patienten (33). 

Zusätzlich zeigte eine prospektive Studie von Hasić et al. 2006 eine bessere Sensitivität 

und einen früheren Anstieg des unspezifischen kardialen Markers Myoglobin im Vergleich 

zur Creatinkinase bei akutem Myokardinfarkt (72). 

So rückt die Bedeutung der Creatinkinase in diesem Zusammenhang doch deutlich in den 

Hintergrund. 

 

Über dies hinaus gibt es aber genauso einige Faktoren und Erkrankungen, die die 

Aussagekraft der kardialen Laborparameter im Allgemeinen mindern und der 

Fermentanstieg nicht zwingend auf eine myokardiale Schädigung hindeutet. 

So zeigte eine Studie in Schweden im Jahr 2006, dass bei Patienten mit 

Einschlusskörpermyositis die Troponin T Werte über Monate hinweg stetig erhöht blieben 

ohne klinische Zeichen für einen Myokardinfarkt oder eine Niereninsuffizienz zu 

präsentieren (73). 

Bekanntlich nimmt auch eine dauerhafte Therapie mit Statin-Präparaten Einfluss auf das 

Muskelgewebe und bedingt eine klinisch relevante Myositis, Rhabdomyolyse, auch 

Myalgien, Muskelschwäche und –krämpfe sowie einen Anstieg der Serum-CK (74). Im Fall 

des hier im Mittelpunkt stehenden Patienten, der ebenfalls unter Dauertherapie mit 

Atorvastatin 40 mg pre die steht, wäre es eine weitere mögliche Erklärung für die erhöhten 

Creatinkinase-Werte, die nicht in Verbindung mit einer myokardialen Schädigung stehen 

würden. 

Als nächste Besonderheit wären noch die seltenen Fälle von Patienten mit familiärer 

idiopathischer Hyper-CK-ämie zu erwähnen, bei denen eine Erhöhung der Serum-CK mit 

normaler neurologischer Anamnese und ohne weitere Laborauffälligkeiten einhergeht (75). 
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In Bezug auf neuromuskuläre Erkrankungen im speziellen, wie es auch Herrn A. betrifft, 

wurde 2009 eine Studie von Nardin et al. veröffentlicht, in der retrospektiv der Effekt einer 

fiktiven Anhebung des Serum-CK-Grenzwertes hinsichtlich der Diagnosestellung in Bezug 

auf diesen Formenkreis untersucht wurde. Ein Kollektiv von 94 Patienten (49 Frauen, 45 

Männer) wurde in zwei Gruppen unterteilt, jene mit einer Diagnose, die die Serum-CK 

erhöhen sollte oder erhöhen könnte und jene mit einer Diagnose, die die Serum-CK nicht 

erhöhen sollte. Die Studie zeigte zwar eine reduzierte Sensitivität, deren klinische 

Auswirkung allerdings nur gering war, die Spezifität stieg jedoch. Diesen Ergebnissen 

nach wäre es sinnvoll die neuen Grenzwerte zu adaptieren, um die Zahl an Zuweisungen 

und unnötigen Tests bei asymptomatischer CK-Erhöhung zu reduzieren. Gleichzeitig 

müsste man sich jedoch auch vor Augen halten, dass ein normaler CK-Spiegel eine 

neuromuskuläre Erkrankung nicht ausschließen würde (76). 

 

 

 

Zusammenfassend ist festzustellen, dass ein causaler Zusammenhang zwischen den beiden 

Krankheitsbildern möglich, aber nicht eindeutig zu etablieren ist. Dafür sprechen würde 

die möglicherweise gestörte oxidative Ausbeute der beeinträchtigten mitochondrialen 

Funktion der Herzmuskelzellen, die eine myokardiale Ischämie begünstigen oder gar 

auslösen könnte. Dagegen sprechen würde das persönliche Risikoprofil des Patienten, 

welches starken Nikotinabusus und Hypercholesterinämie umfasst. 

 

 

 

Der Fall des gemeinsamen Auftretens des Kearns-Sayre-Syndroms und der koronaren 

Herzkrankheit mit akutem Myokardinfarkt und in weiterer Folge einem Primärstenting 

entspricht einer Erstbeschreibung und ist ein gutes Beispiel für die Komplexität der 

Fragestellungen, welche sich aus dem klinischen Alltag ergeben. 
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