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Einleitung

Das frühzeitige Erkennen eines akuten AMI stellt
nach wie vor eine klinische Herausforderung dar.
Dies gilt insbesondere für die Thrombolysetherapie
des AMI, für deren Erfolg ein früher Lysebeginn und
damit auch eine frühe Diagnosesicherung von enor-
mer Bedeutung sind [19, 21, 48, 50]. Die Frühdia-
gnose des AMI ist jedoch insofern ein medizinisches
Dilemma, als es darum geht, einen Zustand des Myo-
kards (den Infarkt) zu diagnostizieren, den es im
Grunde zu verhindern gilt. Mit dem zeitlichen Ab-
stand zum Infarkt- oder Schmerzbeginn erhöht sich
zunächst die diagnostische Sicherheit, der Anteil des
zu rettenden Myokardgewebes wird jedoch immer
geringer.

Die konsequente Behandlung des AMI setzt aber
eine sichere und rasche Diagnose voraus. Da jedoch
nur ca. zwei Drittel der Patienten mit AMI anhand
klinischer Daten und des Elektrokardiogramms (z. B.
Linksschenkelblock) sicher identifiziert werden kön-
nen [5, 41], kommt den laborchemischen Markern
des Untergangs von Myokardzellen in der Akutphase
eine große Bedeutung zu. Die traditionellen Infarkt-
marker, die CK und ihr Isoenzym CK-MB haben den
Nachteil, erst 5 bis 6 Stunden nach Infarktbeginn
im Serum erhöht nachweisbar zu sein [18, 30, 36,
40, 42]. Myogiobin erscheint l bis 2 Stunden nach
Infarktbeginn erhöht im Serum und ist mit einer
Halbwertszeit von 10 bsi 15 Minuten ein ausgespro-
chen früher Marker einer Myokardschädigung [10,
16, 22, 32, 33, 37, 39, 43-46].

Wir untersuchten daher in einer retrospektiven
Studie die klinische Wertigkeit einer (in unserer Kli-
nik seit 1990 durchgeführten) routinemäßigen
Myoglobinbestimmung bei Patienten mit Verdacht
auf AMI hinsichtlich der Frühdiagnose des AMI und
in Bezug auf die Erfolgsbeurteilung einer Thrombo-
lysetherapie.

Lab. med. 19:251-259 (1995)
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Patienten und Methoden Studiendesign
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Studienkollektiv

Wir untersuchten insgesamt 293 Patienten mit Ver-
dacht auf AMI auf unserer Internistischen Intensiv-
station und in der Inneren Notaufnahme. Abbildung
l gibt einen Überblick über die Aufteilung des
Studienkollektivs; Tabelle l erläutert das klinische
Profil in den einzelnen Kollektiven.

Es handelt sich um eine retrospektive Studie. Grund-
sätzlich wurden alle Patienten in die Studie einge-
schlossen, bei denen im Zeitraum vom Januar 1990
bis April 1994 Myoglobin im Rahmen eines Ver-
dachts auf AMI auf unserer internistischen Intensiv-
station und in der inneren Notaufnahme routine-
mäßig bestimmt wurde. Da es sich beim Myoglobin,
im Gegensatz zur CK/CK-MB, nicht um einen be-

Abb. 1. Myoglobin beim aku-
ten Myokardinfarkt: Unter-
gruppen. Es sind die ver-
schiedenen Studienkollektive
hinsichtlich ihrer Aufteilung in
Patienten mit und ohne In-
farkt, die Infarktausdehnung,
eine stattgehabte Lysether-
apie und die Effektivität der
Lysetherapie dargestellt

Tabelle 1. Klinisches Profil des Patientenkollektivs und der Untergruppen

Kollektiv

Kollektiv 1
Alle Patienten

Kollektiv 2
Akuter Myokardinfarkt

Kollektivs
Kein Myokardinfarkt

Kollektiv 4
Systemische Lyse

Kollektiv 4a
Effektive Lyse

Kollektiv4b
Ineffektive Lyse

Kollektivs
Keine Lyse

Kollektive
Transmuraler Infarkt

Kollektiv?
Non Q-wave-Infarkt

n

293

176

117

-94

67

27

82

165

11

Frauen

101
(34,5%)

70
(39,8%)

31
(26,5%)

41
(43,6%)

30
(44,8%)

11
(40,7%)

29
(35,4%)

67
(40,6%)

3
(27,3%)

Männer

192
(65,5%)

106'
(60,2%)

86
(73,5%)

53
(56,4%)

37
(55,2%)

16
(59,3%)

53
(64,6%)

98
(59,4%)

8
(72,7%)

medianes Alter
(in Jahren)

(25 %/75 %- Nikotin
Perzentile)

63
(54/71)

62
(52/72)

64
(55/70)

59
(51/68)

57
(52/67)

62
(55/70)

65
(54/74)

63
(54/72)

64
(56/73)

199
(67,9%)

149
84,7%) .

50
(42,7%)

85
(90,4%)

59
(88,1%)

26
(96,3%)

64
(78%)

143
(86,6%)

6
(54,5%)

Risikofaktoren

Hypertonus \ Diabetes
'' mellitus

169
(57,6%)

115
(65,3%)

54
(46,2%)

33
(35,1%)

23
(34,3%)

10
(37%)

21
(25,6%)

109
(66%)

6
(54,5%)

50
(17%)

29
(16,5%)

21
(18%)

17
(18,1%)

9
(13,4%)

8
-(29,6%)

4
(4,9%)

25
(15,2%)

4
(36,6%)

Hyperchole-
sterinämie

140
47,8%)

89
(50,6%)

51
(43,6%)

39
(41,5%)

26
(38,8%)

13
(48,1%)

12
(14,6%)

82
(49,7%)

7
(63,6%)
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rcits eingeführten verbindlichen Parameter in der
Infarktdiagnostik handelt, gab es in dieser Zeit kein
festes Abnahmeprotokoll für Myogiobin. Der Zeit-
punkt und die Häufigkeit der Myoglobinkontrollen
wurden dein zuständigen Stationsarzt überlassen. Für
den Einschluß in die Studie wurden neben der kli-
nischen Situation des Verdachts auf einen AMI min-
destens 5 Myoglobinwerte in den ersten 24 Stunden
nach Schnicrzhcgiiin gefordert. Zum Ausschluß
führten eine stattgehabte Reanimation und ein Zu-
stand nach Defibrillation, aber auch die intramus-
kuläre Verabreichung eines (schmerzstillenden) Me-
dikaments in den letzten 24 Stunden.

Definition des Myokardinfarktes

Ein AMI wurde anhand klinischer, elektrokardio-
graphischer und laborchemischer Kriterien diagno-
stiziert. Nitrorefraktüre Brustschmerzen, typische
EKG-Veränderungen (ST-Streckenhebungen um min-
destens 0,1 bzw. 0,2 mV in mindestens 2 gleich-
sinnigen Extremitäten- bzw. Brustwandableitungen)
und eine Erhöhung der CK über 100 U/l mit gleich-
zeitiger Erhöhung des relativen CK-MB-Anteils auf
über 6 % der Gesamt-CK führten zur Diagnose AMI.
Im weiteren Verlauf wurde bei allen Patienten ein
Echokardiogramm und bei über 75 % eine Korona-
rangiographie durchgeführt, so daß diese Befunde bei
unklaren Fällen retrospektiv ebenfalls zur Diagnose-
findung AMI herangezogen werden konnten.

Effektivität einer Thrombolysetherapie

Die Effektivität einer Thrombolysetherapie wurde zu-
nächst klinisch und insbesondere anhand des Rück-
gangs der initialen EKG-Veränderungen beurteilt. Fer-
ner gingen das Echokardiogramm und die Ventri-
kulographie (regionale Kontraktüitätsstörungen), und
(bei allen Patienten) im weiteren Verlauf auch die
Koronarangiographie in die Beurteilung mit ein.

Laboruntersuchungen

Die Myoglobinbestimmungen erfolgten im Notfal-
labor und standen der Station in der Regel unmit-
telbar zur Verfügung. Zu Beginn (1990) wurde ein
immunnephelometrischer Test eingesetzt [13]), der
zunächst durch einen immunturbidimetrischen
quantitativen Schnelltest der Behringwerke, Mar-
burg (Turbiquant Myogiobin am Turbi Time Sy-
stem), ergänzt und seit 1992 völlig ersetzt wurde
[7, 23, 34]. Die beiden Methoden (Immunnephelo-
metrie und Immunturbidimetrie) wurden in unse-
rem Labor bereits gegeneinander getestet und zeig-
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tcn eine enge Korrelation mit einem linearen Kor-
relattonskoeffizienten r von 0,9976 [38].

Statistische Auswertung

Bei unbekannter Verteilung sind die Daten als Me-
diän und 25 %/75 %-Perzentilen wiedergegeben.
Zum Vergleich der Cruppenunterschiede wurde der
Wilcoxon-Tcst eingesetzt. Die statistische Bearbei-
tung der Daten erfolgte am Institut für Medizinische
Statistik der FU Berlin. Dabei wurde das Programm-
paket SPSS/PC + Version 4.01 benutzt.

Ergebnisse

Zeitlicher Verlauf der Infarktmarker

In Abbildung 2a ist ein typischer Zeitverlauf der
Infarktmarker CK, CK-MB und Myogiobin wieder-
gegeben (Einzelbeobachtung). In Abhängigkeit vom
Vielfaches des oberen Normalwertes

4 8 12 16 24 48 72

Zeit nach Schmerzbeginn

Abb. 2a. Zeitlicher Verlauf der Infarktmarker. Es wird
eine typische Einzelbeobachtung dargestellt

Zeit vom Schmerz-
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pathologischen Wert
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Abb. 2b. Zeitverlauf ab Schmerzbeginn. Es werden
die Daten des gesamten Studienkollektivs (n = 293)
wiedergegeben
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Myoglobin
positiv negativ

(>90ng/ml) (£90ng/ml)

Tabelle 2. Kumulative diagnostische Wertigkeit der Myoglobin·
bestimmung in der Diagnostik des akuten Myokardinfarktes

positiv

CK/CK-MB

negativ

173

15 102

Abb. 3. Vierfeldertafel zur kumulativen diagnostischen
Wertigkeit der Myoglobinbestimmung im Vergleich zu
den konventionellen Methoden (Klinik, CK/CK-MB,
EKG, Angiographie) beim akuten Myokardinfärkt. In
der Regel wurde die CK/CK-MB als alleinige Refe-
renz herangezogen. Betrug der CK-MB-Anteil an der
Gesamt-CK weniger als 10 % wurde zusätzlich das
EKG und auch das Angiogramm berücksichtigt. In
Zweifelsfällen gab die CK/CK-MB den Ausschlag

Zeitpunkt nach dem Schinerzbeginn erreichte Myo-
globin im Vergleich zu CK/CK-MB schneller den er-
sten pathologischen Wert (82 vs 341 min, p < 0,001),
den Maximalwert (5,3 vs 12,7 h, p < 0,01) und im
weiteren Verlauf auch die Rückkehr in den Norm-
bereich (16,1 vs 72,h, p < 0,001). In Abbildung 2b
ist dieser Sachverhalt zusammen mit den jeweiligen
Perzentilen dargestellt.

Diagnostische Wertigkeit der
Myoglobinbestimmung

Abbildung 3 zeigt anhand einer Vierfeldertafel die
kumulativen diagnostischen Daten für Myoglobin im
Vergleich zu den konventionellen Kriterien (CK, CK-
MB, EKG, Angiographie) für die Diagnose AMI. Die
kumulative diagnostische Wertigkeit der Myoglo-
binbestimmung für die Diagnostik des AMI wird
durch eine Sensitivität von 98,3 % (173/176), eine
Spezifität von 87,2 % (102/117), einen positiven
Vorhersagewert von 92-,0 % (173/188) und einen
negativen Vorhersagewert von 97,1 % (102/105)
beschrieben (Tabelle 2). Die Sensitivität der Myo-
globinbestimmung für die Diagnose AMI liegt für
eine einzelne Bestimmung von Stunde 4 bis 9 nach
Schmerzbeginn zwischen 97 % und 98 %; der nega-
tive Vorhersagewert liegt von Stunde 4 bis 5 nach
Schmerzbeginn zwischen 94 % und 97 %.

Non Q-wave Infarkt und Rezidivinfarkt

Die Sensitivität für die Erfassung der Non Q-wave
Infarkte durch einen positiven Myoglobintest lag bei

Sensitivität

Spezifität

Positiver Vorhersagewert

Negativer Vorhersagewert

98,3%

87,2%

92,0%

97,1%

(173/176)

(102/117)

(173/188)

(102/105)

Die Prävalenz des Myokardinfarktes lag bei bei 60%; n = 293

81,8 % (9/11), die Spezifität bei 89,3 % (92/103).
Die beiden Patienten mit negativem Myoglobin trotz
Mikroinfarzierung zeigten einen Myoglobinanstieg
auf 82 bzw. 86 ng/ml, entsprechend einem negati-
ven Myoglobintest bei einem Trennwert von 90 ng/
ml (siehe Methodik). Rezidivinfarkte wurden mit
einer Sensitivität von 91,7 % (11/12) und einer Spe-
zifität von 83,3 % (10/12) erfaßt. In den Abbildun-
gen 5a und 5b sind typische Zeitverläufe (Einzelbe-
obachtungen) der Infarktmarker bei Non Q-wave
Infarkt (Abb. 5a) und bei Rezidivirifarkt (Abb. 5b)
wiedergegeben.

Reperfusionsdiagnostik nach Lysetherapie

Die Zeit vom Lysebeginn bis zum Erreichen des
Myoglobinmaximums betrug bei einer nach konven-
tionellen Kriterien (Klinik, CK, CK-MB, EKG,
Angiographie) effektiven Lyse 4,2 [3.7/4,9] Stun-
den im Vergleich zu 7,8 [5,3/8,9]) Stunden bei in-
effektiver Lyse (Mediane und 25 %/75 %-Per-
zentilen, p < 0,001, Wilcoxon). Die Zeitdauer vom
Lysebeginn bis zum Myoglobin-Maximalwert erlaub-
te die Vorhersage einer erfolgreichen Reperfusion mit
einer Sensitivität von 95,5 (64/67) % und einer Spe-
zifität von 77,7 (21/27) %.

Diskussion

Die vorliegende Arbeit liefert Befunde zur nicht-
invasiven Infarkt- und Reperfusionsdiagnostik mit-
tels wiederholter Myoglobinbestimmungen.

Die konsequente Behandlung des AMI, insbeson-
dere mittels systemischer Thrombolysetherapie aber
auch mit einer Koronarangioplastie, erfordert eine
schnelle und sichere Diagnose. In bis zu 40 % der
Fälle ist anhand des Elektrokardiogramms keine si-
chere Aussage bezüglich der Diagnose AMI zu tref-
fen, z. B. bei Blockbildern oder Tachykardieri [5,41].
Die herkömmlichen Infarktmarker, die Creatinkinase
(CK) und ihr Isoenzym CK-MB, sind erst 5 bis 6
Stunden nach Infarktbeginn im Serum erhöht nach-
weisbar. Sie stehen damit in der frühen, den Patien-

Lab. med. 19:251 -259 (1995)
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tcn besonders bedrohenden frifarktphasc noch nicht
zur Verfügung [18, 30, 36, 40, 42].

Nach der Einführung des Myoglobin-Latextcsts zur
Frühdiagnostik des AMI [1] wurde große Hoffnung
in die Bestimmung von Myoglobin gesetzt, das l bis
2 Stunden nach Infarktbeginn erhöht im Serum er-
scheint und mit einer Halbwertszeit von 10 bis 15
Minuten ein ausgesprochen früher Marker einer
Myokardschädigung ist [10, 16, 22, 32, 33, 37, 39,
43-46]. Routinemäßig eirisetzbare, auch im Notfall-
labor verfügbare quantitative Myoglobin-Schnelltests
mit sehr guter Reproduzierbarkcit liegen jedoch erst
seit kurzer Zeit vor [15, 49]. So existieren, trotz der
seit längerem bekannten Kinetik von Myoglobin beim
AMI bislang keine größeren klinischen Studien, in
denen die diagnostische Wertigkeit: von nephelo-
metrischen oder turbidimetrischen Myoglobin-
bestimmungen als klinische Routine im Notfallabor
für die Diagnose AMI überprüft wurde.

Wir fanden im Kollektiv von 293 Patienten, die
wegen akuten Brustschinerzes vermutlich kardialer
Ursache in die Klinik eingewiesen wurden oder sich
bereits dort befanden, z. B. mehrzeitig ablaufende In-
farkte), bei der kumulativen Betrachtung aller retro-
spektiv verfügbaren Daten von Myoglobin eine Sen-
sitivität und einen negativen Vorhersagewert („Aus-
schlußkraft") für die Diagnose AMI von über 98 bzw.
97 %. Die Spezifität lag mit 87 % etwas niedriger
(Abb. 3, Tabelle 2). Dies entspricht im wesentlichen
den z. T. als Abstrakt, z. T. als Leserbrief publizierten
Befunden anderer Autoren mit deutlich kleineren
Studienkollektiven [8, 9, 11, 17, 28, 51], aber auch
unseren eigenen, ebenfalls an kleineren Kollektiven
erhobene Daten [43-46]. Kleinere Abweichungen er-
klären sich aus den unterschiedlichen Trennwerten
für einen positiven Myoglobintest. Bei einem Trenn-
wert von 130 ng/ml ist es naheliegend, daß z. B. die
Sensitivität fällt, die Spezifität jedoch steigt [17].

In einer neueren Arbeit wird die Fähigkeit bio-
chemischer Marker, einen AMI anzuzeigen, grund-
sätzlich in Zweifel gezogen [3]. Diesen Ergebnissen
wurde in zwei Leserbriefen vehement widersprochen,
da zum einen die eigenen, bislang unveröffentlich-
ten Ergebnisse dieser Arbeitsgruppen den diagno-
stischen Wert der Myoglobinbestimmung für die Dia-
gnose AMI durchaus belegen [8,17], gleichzeitig die
Grundlagen der negativen Studie angezweifelt wer-
den. Es wurden viel zu hohe Normwerte angenom-
men (KHK-Patienten anstelle eines Normalkollektivs
als Obergrenze der Norm), so daß sich zwangsläufig
eine viel niedrigere Sensitivität bei gleichzeitig ho-
her Spezifität ergibt [2].

Da Myoglobin analog zur Gesamt-CK kein herz-
spezifisches Enzym ist, werden in der Infarkt-
diagnostik herzmuskelspezifische Enzyme bezüglich
der Spezifität bessere Ergebnisse liefern. So liegen
entsprechende Befunde für das Troponin T [4, 25,

Lab. med. 19:251-259 (1995)

26], aber auch für die CK-Mß-Massenbestimmtmg
[14, 31] vor. Während die Spezifität der CK-MB-
Masseribestimmung sehr hoch ist, weist das kardia-
le Troponin T eine „Überserisitivität" auf, da es be-
reits bei Patienten mit schwerer instabiler Angina
pectoris erhöht ist. Dies war in einer kürzlich publi-
zierten Arbeit bei 37 % der Patienten mit instabiler
Angina der Fall, so daß die Spezifität des Troponin
T für die Diagnose eines AMI lediglich 74 % betrug.
Ferner stehen die CK-MB-Masse und das Troponin
T in der klinisch entscheidenden Frühphase des AMI,
d.h. in den ersten 6 Stunden nach Schmerzbeginn,
aufgrund der bisherigen aufwendigen Meßmethoden
(ELISA) noch nicht zur Verfügung [4, 31, 51].

Im klinischen Alltag stehen jedoch andere Proble-
me bei der Diagnosestellung eines AMI im Vorder-
grund. So liegt dem klinisch und in der Praxis tätigen
Arzt/Internist in der Regel nur ein Myoglobinwert vor.
Er kann nicht retrospektiv den Gesamtverlauf beur-
teilen, sondern muß zu einem gegebenen Zeitpunkt
entscheiden, ob anhand der zur Verfügung stehenden
Kriterien ein AMI vorliegt und welche therapeutischen
Konsequenzen (Lyse, Angioplastie) daraus zu ziehen
sind. Hier sind die in Abhängigkeit vom Zeitpunkt
nach Schinerzbeginn erhobenen diagnostischen Kri-
terien wesentlich. Aus Abbildung 5 ist ersichtlich, daß
die Sensitivität der Myoglobinbestimmung für die
Diagnose AMI von Stunde 4 bis 9 nach Schmerz-
beginn für eine einzelne Bestimmung über 97 % liegt,
Trennwert 90 ng/ml), der negative Vorhersagewert
(d. h. die „Ausschlußkraft" in der 4. und 5. Stunde
nach Schmerzbeginn über 94 % (Abb. 4).

Zwei Untergruppen von Patienten, bei denen die
Myoglobinbestimmung auf besonders eindrucksvolle
Art einen klinischen Nutzen bringt, seien hervorge-
hoben. Zürn einen die Patienten mit einem kleinen
nichttransmuralen AMI (Abb. 5a), zum arideren Pa-
tienten mit einem Rezidiv- bzw. mehrzeitig ablaufen-
den Infarkt (Abb. 5b). In einem neuen Abstrakt wird
diese Beobachtung, insbesondere hinsichtlich des
mehrzeitig ablaufenden Infarkts bestätigt [12].

Bezüglich der Reperfusionsdiagnostlk konnte in
der vorliegenden Arbeit gezeigt werden, daß auch
die routinemäßig im Notfallabor bestimmten Daten
für die Einschätzung der Effektivität einer Thrombo-
lysetherapie nach AMI hilfreich sind. Abbildung 6
zeigt, daß bei erfolgreicher Lyse der Spitzenwert für
Myoglobin signifikant schneller erreicht wird als bei
ineffektiver Lyse. Man sieht, daß auch die Einzel-
werte beim Myoglobin, im Gegensatz zur CK/CK-
MB, deutlich divergieren. Sinnvoll erscheint hier die
Definition eines Graubereiches. Bei einem Myoglobin -
Maximum unter 5,0 Stunden liegt der positive Vor-
hersagewert bei 100 % (61/61), d. h. es kann sicher
von einer effektiven Lyse ausgegangen werden. Bei
einem Wert über 5,5 Stunden liegt der negative Vor-
hersagewert bei 100 % (23/23), d. h. man kann si-
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Abb. 4. Diagnostische Wertigkeit von Myogiobin und CK/CK-MB für die Diagnostik des akuten Myokardin-
farktes in Abhängigkeit vom Zeitpunkt nach Schmerzbeginn. Siehe auch Legende zu Abb. 3. a) Sensitivität. b)
Negativer Vorhersagewert
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Abb. 5. Einzelbeispiele von Zeitverläufen von Myoglobin und CK/CK-MB, die besonders eindrucksvoll den
klinischen Nutzen des schnellen Myoglobinanstiegs unterstreichen, a) Kleiner nichttransmuraler Myokardin-
farkt. b) Mehrzeitig ablaufender Infarkt, bei dem das zweite Ereignis 27 h nach dem Erstereignis stattfindet
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Abb. 6. Vergleich zwischen Myoglobin und CK/CK-
MB hinsichtlich der Zeit vom Lysebeginn bis zum
Spitzenwert bei effektiver und ineffektiver Lysetherapie
des akuten Myokardinfarkts

eher von einer ineffektiven Lyse ausgehen. Im Grau-
bereich zwischen 5,0 und 5,5 Stunden liegen 10,6 %
(10/94) der lysierten Patienten, unter denen sich
8,9 % (6/67) der effektiv Lysierten und 14,8 % (4/
27) der nicht-effektiv Lysierten befinden. Diese Er-
gebnisse stehen im Einklang mit bisherigen Berich-
ten, die die absolute Anstiegssteilheit von Myoglo-
bin, den relativen Anstieg in Form eines Quotienten
aus zu verschiedenen Zeitpunkten bestimmten Myo-
globinwerten, oder die Zeit bis zum Erreichen des
Myoglobin-, CK/CK-MB- oder Troponin T-Maxi-
mums als Erfolgskriterium der Thrombolyse zugrun-
de legen [6, 16, 20, 24, 27, 29, 35, 47, 52, 53].

Bei der Würdigung der vorliegenden Ergebnisse
ist zu berücksichtigen, daß die Daten retrospektiv
und ohne festes Abnahmeprotokoll erhoben worden
sind (siehe Methodik). Sie spiegeln jedoch den kli-
nischen Alltag wieder, wie er unabhängig von
Studienbedingungen vorliegt. Prospektive Untersu-

Lab. med. 19:251-259 (1995)
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rhungen sind nötig, um an größeren Kollektiven den
diagnostischen Wert und auch die Praktikabilität
einer routinemäßigen Myoglobinbestimmung beim
AMI weiter zu evaluieren.

Aus den Ergebnissen der vorliegenden retrospek-
tiven Studie lassen sieh folgende Schlußfolgerungen
ziehen:
1. Die routinemäßige ncphclo- oder turbidimetrische

Myoglobinbestimmung im Notfallabor bringt für
die Diagnose AMI einen wesentlichen diagnosti-
schen Zu gewinn.

2. Myoglobin erlaubt riichtinvasiv eine schnelle und
sichere Diagnose des AMI, insbesondere unter Be-
rücksichtigung der für die klinische Entschei-
dungsfindung wichtigen Einzelwertc zu einem be-
stimmten Zeitpunkt nach Schmerzbeginn.

3. Einzelne Untergruppen, wie Patienten mit Mikro-
infarkt oder mehrzeitig ablaufendem Infarkt, pro-
fitieren besonders von der Schnelligkeit des
Myoglobin verlaufe im Serum.

4. Der Erfolg einer systemischen Thrombolyse-
tlierapie kann mittels routinemäßiger Myoglobin-
bestimmungen einfach und zuverlässig anhand des
Zeit-Spitzen werts abgeschätzt werden.
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