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1. Abkirzungsverzeichnis:

5-JUR:
ACB:
ACVB:
ADP:
AKE:
AP:
ASS:
CABG:
CCs:
CK:
CK-MB:
DES:
DGHTG:
EK:
EKG:
EKZ:
FFP:
GEK:
GOT:
HDL:
HS:
|ABP:
ITA:
ITS:
KHK/ KHE:
LAD:

LDH:
LDL:
LITA:
LVEF:

5Jahresiberlebensrate
Aorto-koronarer Bypass
Aorto-koronarer Venenbypass
Adenosindiphosphat
Aortenklappenersatz
Angina pectoris
Acetylsdicylsaure
Coronary Artery Bypass Grafting (koronare Bypassoperation)
Canadian Cardiovascuar Socety
Creatinkinase
| soenzym der Creatinkinase (Myokardtyp)
Drugeluting-stent
Deutsche Gesellschaft fir Thorax, Herz- und Gefalichirurgie
Erythrozytenkonzenta
Elektrokardogra
extrakorporale Zirkulation
Freskroze -Plasma
GefalRerkrankung
Glutamat-Oxalaceta - Transaminase
high densty lipoprogin
Haugstamm
intraaorale Ballonpumpe
Arteriathoracicainterna
Intensvstation
Koronare Herzerkrankung
Left anterior decending (Ramus interventrikularis anterior= RIVA) der
linken Koronararteri
Laktatdehydrogenase
low density lipoprotein
linke Arteriathoracicainterna

linksvertrikulére Hektionstaktion



MI:

MKE:
MRT:
n:

n.s.:
NYHA:
OPCAB:
OR:
PDGP:
PMI:
RCA:
RCX:
PTCA:
RITA:
TEE:
TIA:
TK:

Trop I/T:

VS.:

W:

Myokardnfark

nannlich

Mitralklappenersatz
Magnetresonanztomographe

Azah
nicht signifikan
New York HeartAssocation
off-pump coronary artery bypass

oddgatio
platelet derivedgrowth protein

Peioperativer Myokardinfark
Ramus coronarius dexter der rechten Koronerarterie
Ramus circumflexus der linken Koronararteri
Pekutane tranduminae koronare Angioplastie
rechte Arteria thoracicainterna
Transoesophaged e Echokadiographi
transitorische ischamische Attadke
Thrombozytenkonzentrat
Troponinl/ T
versus

weiblich



2. Einleitung:

Der Begnn der routineméai3igen gperativen Revaskularisation von Koronargefal3en liegt
Jahre 1967, as Favaloro [38] ein Transplantat der Vena saphena verwendete, um eine
Stenose cer Herzkranzgeféal3e zu Ubkerbriicken. Nach Angaben der deutschen Gesellschaf
fur Thorax-, Herz- und Gefal3chirurgie (DGTHG) werden alein in Deutschland jedes Jahr
98500 Pdienten mit Operationen am Herzen versorgt. Davon sind mér als 70000
Revaskuarisationen der Herzkranzgefél3e [76]. Die kaonare Bypassgperationist neben de
perkutanen tranduminalen karonaren Angioplasie (=PTCA) die Methode der Wah zur
Revaskuarisation von  Herzkranzgefalden, insbesoncere bei  Pdienten  mit
Mehrfachgefal3erkrarkungen.

Nach einer CABG-Operation kdnren verschiedene Kom likationen auftreten. Es kann zu
einer Wundinfektion, Sesis, Nachblutungen, Ergiisen (Pleura und Peikarderguss) und
neuologischen Ausfdlen (TIA, Apoplex) kommen [5;40]. Der podoperative
Myokardinfarkt stellt eine besonders ernst zu nehmende Komplika ion dar, da er mit
erhohten Morbiditat - und Letalitdtszahlen verbunden ist[84]. Besonders de Fortschritt bel
Operations und Anésthesietechniken hat dazu gefthrt, dass zunehmend mehr Paienten mt
einem hoheren Risikoprofil einer koronaren Bypassoperati on zugdthrt werden. Auch hat
die Zahl dlterer Paienten, de sch einer Koronaroperation wnterziehen in den letzten Jahren
immer mehr zugenommen. Insbesondere bel Pdienten mit Mehrfachgefal3erkrarkungen ist
jedoch mit einem haufigeren Auftreten von postoperativen Komplikationen zu rechnen.

In de vorliegenden retrospektiven Studie untersuchten wir die préoperativen, operativen
und postoperativen Ergebnisse von Paienten bei denen perioperativ, dh. innerhalb von 48
Stunden, Zeichen eines Myokardinfarktesauftraten.

Im Zeitraum von 01 1999bis 07 2002war bel 42 von 1575 € 2,7%) Patenten nach einer
koronaren Bypassoperation ein perioperativer Herzinfarkt diagnodizierbar. Diese Pdienten
wurden hingchtlich ihres weiteren Vorgehensin Gruppen eingeteilt. Ziel dieser Arbeit war
es, urterschiedliche therapeutische Optionen miteinander zu vergleichen. 28 Patenten
wurden nach der Diagnose enes PMI ener Herzkatheteruntersuchung zugefuhrt und
mittels PTCA bzw. Stent versorgt. Die restlichen 14 Paienten wurden im postoperativen
Verlad entweder einer Reoperation zugduhrt oder sie erhielten eine intraaortde

Ballonpumpe =IABP) bzw. Katechdamine zur Kreislaufstabilisierung.



2.1. Atheroskerose-Pahogenese:

Zur Pahogenese der Atherosklerose gbt es verschiedene Theorien. In den letzten Jahren
rickte die,resporse- to injury“-Hypothese von R. Ross 197104;105] zunehmend in den
Vordergrund.

Ausgangspunkt der Atherosklerose ist eine Scdhédigung des Intimaendothels. Durch
entzindiche, metabdische uind physkalische Einflisse [101] komnt es zur Dysfunktion
des Endothels. Die Freisetzung von Mediatoren und Wachstumdaktoren (besonders
PDGP) aus Endothdzellen, Leukozyten urd datten Muskezellen fihrt zur Einwanderung
von phagozytaren Zelen in de Gefdiwand. D urch Aufnahme von Lipiden (besonders
LDL-Chdesterin) wanddn sich de Monozyten in sogenannte ,, Schaumzdlen® um [10,11].
Hieraus entstehen die frihesten atherosklerotischen Lasionen, die sogenannten |, faity
stre&s'.

Die weitere Aufnahme von Lipiden fuhrt zu einer Grolenzunahme der | fatty streaks” und
zur Entstehung artherosKerotischer Plaques. Diese sind von ener Kappe spezieller
»,Smooth-muscle-cdls® bedeckt [104;105. Unter dem weteren Einflud von
Wachstumsfaktoren aus Endothezellen urd Makrophagen k omnt es zur Bildung eines
fibrosen Plagues, der in das Gefal3lumen vorwéachst und dieses | etztendlich stencsert.

Durch die Ruptur von Plagues kann es zu akuen Gefa3werschlissen, intramuralen
Blutungen urd zur Freisetzung thrombogener Substanzen kommen, d e Uker die
Aktivierung von Thrombazyten zur Entstehung eines Thrombus beitragen kdnnen [29]. Die
Folgeist ein thrombatischer Koronararterienverschluss.

An de Pahogenes d Atherosklerose sind einige Risikofaktoren entscheidend beteiligt
Eine genaue Aufgliederung dieser folgtim néchsten Absatz.
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2.2. Atherosklerose-Risikofaktoren:

In de sogenannten FRAMINGHAM -Studie komten verschiedene Risikofaktoren de
Atheroskerose nachgewiesen werden [43;70]. Die Riskofaktoren de Atherosklerose
entsprechen cenen de koronaren Herzerkrankung (=KHE/ KHK) [11]. Herold et al.[56]

unterteilen sie in unbeainflussbare und beeinflussbare Faktoren.

I.  Unbeeinflussbare Risikof aktoren:
Famili&re Disposition (positive Familienanamnese fur I nfarkte)
fortgeschrittenes L ebensalter

Mé&nnli ches Geschlech

Il. Beenflussbare Risikofaktoren:
» Riskofaktoren 1L Ordnung:
Fettstoffwechsd stérung: Gesamtcholesterin und LDL-
Chdesteri 1, HDL-Chdesteri |, Triglyzeridet
Bluthochdruck
Diabetes melli tus
Metabdisches Syndrom: Stamm ettsucht, Insuinresistenz und

Hyperinsuinamie, sowie assozii erte Erkrankungen
(Fettstoffwechsd stérung, Hypertonie, Diabetes melli tus)
Rauchen

» Riskofaktioren 2 Ordnung:
Hyperlipoproteindmie
Hyperfibrinogerdmie (> 300 mg/dl)
Hyperhomaocygteinagmie (> 12 pmol/l)
Antiphosphdipid-Antikorper
Genetisch bedingte -PA-Defekte
Bewegungsmangel
Psychosoziale Risikofaktoren: negativer Stress, niedriger sozialer

Status ua
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Weiter wird momentan die Frage dskutiert, inwieweit e ne entziindlich -infektiose Genese
bei der Entstehung der Arteriosklerose ene Ralle gielt. Ein Zusammenhang mit einer
persistierenden Chlamydia preumonae -Infektion ist Gegenstand &ktudler Arbeiten

[69;95. Es konnten Zusammenhdnge zwischen einer Infektion urd dem Auftreten einer

koronaren Herzerkrarkung nachgewiesen werden.

2.3. Koronare Herzerkrarkung Definition und Epidemiologie

Die KHK ist die Manifestation der Arteriosklerose an den Koronararterien. Die Einengung
der GefaRstrombahn flhrt zu ener wnzureichenden Blutversorgung des Myok ards. Eine
awsreichende Saterstoff- und Substratversorgung des Herzmuskels ist nicht mehr
gewdhrleistet. Es komnt zur Koronarinsuffizienz, die letztendlich eéne Myokardischamie
mit verschiedenen Manifestationsformen zur Folge haben kann [10;36;56).

» Latente KHK= Asymptomatische KHK (stumme I schamie)

* Manifeste KHK= Symptomatische KHK

1. Angina pectoris: Thoraxschmerzeninfolge reversbler Ischamie

Akutes Koronarsyndrom
Herzinfarkt: 1schamische Myokardnekrose
Chronische ischamische Herzmuskelschédigung mit Linksrerzinsuffizienz

Herzrhythmusstérungen

o g b~ W DN

Plotzlicher Herztod

Eine weitere Einteilung der KHK kann anhand der Schweregrade von Koronarstenosen

vorgenommen werden.

Tabelle 1.

Grad I: 2549

Grad Il 50- 74 Signifikante Stenase
Grad Il 75 99 Kritische Stenaose
Grad IV: 100% Gefél3verschluss
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Abhangig von de Ausbildung von KollateralgefalZen kommt es ab einem Stenosegrad von
mehr als 50Prozent zu Pefusionsstérungen.

In Deuschland sind de Herzkreidauerkrankungen die haufigste Todesursache. Nac
Angaben des statistischen Bundesamtes [114] verstarben im Jahr 2004 36847 2Vienschen
an Herzkreidauerkrankungen. Einen wesentlichen Antell sellt  die kaonare
Herzerkrarkung dar. Im sdben Jahr verstarben 61736 Menschen an enem akuten

Myokardinfarkt und 84163Pe&sonen an einer chroni sch-ischdmischen Herzkrankheit.

2.4. Klinik und Symptomatik der koronaren Herzerkrankung

Leitsymptom der myokardidlen Minderdurchblutung snd de Angina fectoris
Beschwerden. Besonders bei korpedicher und ps/chischer Belastung, aber auch urter
Kélteanfluss kommt es aim Auftreten eines retrosternaen Druckgefuhls. Die Pdienten
klagen Uber Beklemmurg, Einengungsgefiihl, thorakales Unbehagen, Brennen, Luftnot,
insbesoncdere eine erschwerte Einatmung, Angst und Ubekeit [56;111;124. Die
Sdhmezen kdmen in denlinken Arm oder Schulter, Unterkiefer, Epigastrium und Riicken
ausstrahlenund mit Dyspnoe und Kopfschmerzen einhergehen.

Die Angina pectoris wird in eine stabile urd d@ne instabile Form a@ngeteilt. Erstere tritt nur
unter Belastung auf und spricht gut auf eine Therape mit Nitraten an. Die instabile Angina
pectoris, auch ,Pranfarktsyndrom” genannt kann sSich  in unterschiedlichen
Manifestationsarten présentieren. Sie tritt unabhangig von korperlicher und psychischer
Belastung au.

Eine weitere Einteilung der Angina pectoris Beschwerden wurde 1976vom Campeau [17]
vorgenommen. In der Klassfikaion der Canadian Cardiovasular Saciety (CCS) werden
vier Schweregrade unterschieden.

Tabelle 2.

CCS- Klassifikation | K linisches Bild

0. stumme I schamie

l. keine AP bei normaler korperlicher Belastung, nu bei schwerer Belastung

. geringe Beantrachtigung der normalen korperlichen Aktivitét durch AP

1. erhebliche Beantréchtigung der normalen korperlichen Aktivitat durd AP

V. AP e geringster korperlicher Belastung, Ruheschmerzen
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Weitere Beschwerden im Rahmen einer koronaren Herzerkrankung is neben der Dyspnoe
eine verminderte korperliche Belastbarkeit, im Sinneeiner Herzinsuffizienz.
Je nach Schweregad ihrer Auspragung kann eine Einteilung nach den Kriterien der New-

Y ork-Hear -Association (=NYHA) [119] vorgenommen werden.

Tabelle 3.

NYHA- Klassifikation Klinisches Bild

NYHA | Herzkrankheit ohne Beshwerden beikoérperlicher Belastung
Belastungsinauffi zienz, Beschwerden be starkerer kdrperlicher

NYHA I
Belastung

NYHA II] Beginnerde Ruheinsuffizienz, Beschwerden bei leichter
korperlicher Beladung, in Ruhe meist beschwerdefrei

NYHA IV Manifeste Ruheinsufizienz, Beschwerden in Ruh

Differentialdiagnostisch muss an lkardiale urd nichtkardide Erkrankungen as Ursache de
Brustschmerzen gedacht werden [11].

Angna petoris ahnliche Schmerzen onnen im Rahmen eines Postmyokardinfarkt -
Syndroms (=Dresder Syndrom), bei Tachykardien, hypertoner Krise, Aorten- bzw. Mitral-
vitien, Kardiomyopathien und Infektionen (Perimyokarditis) auftreten.

Nichtkardiale Ursachen fir Brusschmezen kdmen pleurale, pumonde Erkrankungen
wie Lungenembadlie, Pleuritis, Pleurodyne und Preumothorax sein. Ebenso sollte an eine
Medastinitis bzw. an einen Medastinaltumor und an en Aneurysma dssecans der Aorta
gedacht werden. Erkrarkungen des Osophagis urd des Abdomens konren ebenfalls zu
Brustschmerzen fiihren. Hierzu dnd die Refluxkrankheit, der Osophagusgpasmus das
Boerhaave-Syndrom, die Pankreatitis, Gallenwegserkrankungen und das Roemhed -
Syndrom zu zdhlen. Von de Wirbelsdule (vertebragene Thoraxschmerzen) oder Rippen
(TietzeSyndrom) ausgehende Beschwerden komen auch Angina pedoris adhnliche
Sdhmezen awddsen. Eine weitere Ursache kann das sagenannte Da Costa-Syndrom sein.

Hierbel handelt es sch um a@n funktionelles Schmezsyndrom.
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2.5. Myokardinfarkt:

Der akue Myokardinfarkt kommt meist durch Plagueruptur oder thrombatischen
Verschlul de Koronararterien zustande. Es folgt ene Mindepefusion der
Herzmuskelzdlen, de eine Ischamie zur Folgehat [11;45]. Eine anhaltende Ischamie fuhr
zum Myokardinfarkt [120]. Die Folge ist eine Koaguationsnekrose der Myozyten, deren
Ausdehnung vom Vorhandensein von Kollateralen abhangig ist. Je nach betroffener Region
unterscheidet man anterioren, pasterioren, inferioren, lateralen, septaen Infarkt. Es kann
jedoch auch de Kombination einzelner Regonen vorliegen.

Der Untergang von Myokardzellen fihrt zum Anstieg von bestimmten Proteinen im Blut.
Hierzu zéhlen Myoglohin, kardides Troponn | und T, Laktatdehydrogenase (LDH), GOT
und de Creatinkinasen CK und CK-MB. Die Mesaung der Blutenzyme sallte
Zeitrahmen von 6 bis 9 Stunden urd zwischen 12und 24 efolgen, da hier de
Maximalwerte d& einzelnen Paamder erreicht werden. Besonders schwierig ist di
Diagnose eines Reinfarktes zu stellen, da de Troponinwerte (ber einen langeren Zeitraum
erhoht sein konren. In der klinischen Routine hat sich besonders de Bestimmung von CK,
CK-MB und Troponin | bewahrt. Die Normwerte sind in unserer Klinik fir die CGK < 180
U/ |, fir die CK -MB< 15 U/l und fiir das Troponin 1< 0,10 ng/ml.

Im 12-Kanal EKG stellen sich infarkttypische Veranderungen als ST -Hebungen (= Zeichen
der myokardialen I schdmie) und Q-Zadkenvanderungen (= Zeichen der Nekrose) dar.

Das uséchliche Ereignis fur einen frihen peaioperativen Myokardinfarkt ist mast e
thrombatischer Verschluss [7;82] eines Bypass und/ oder eines nativen Koronargefalies.
Spéter symptomatisch werdenden Stenosen liegt meist eine Progredenz da Atherosklerose
zugunde.

Zur Therape des Myokardinfarktes kanmen heue neben deg medikamenttsen
Lysetherape, besonders die PTCA und koronare Bypassoperation zum Einsatz.

Die Hauigkeit des pctoperativen Myokardinfar ktes liegt im Bereich von 26 - 8,1%
[64;86;92;121]. In urserer Abteilung lag diese im beobachteten Zeitraum van 01. Januar
1999 his lli 2002 bei 2,7%. Fir den pcstoperativen Infarkt sind Letalitaten von 10,7 bis
50% beschrieben [6;34;51,85;97)].
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2.6. Behandlungsmethoden der koronaren Herzerkrankung

Neben de malikamentdsen Lysetherapie sind heute de perkutare transluminde koronae
Angoplastie (PTCA) mit bzw. ohne Stentimplantation und de koronare Bypassagperation
(CABG) die Methoden der Wah zur Therape de& koronaren Herzerkrankung. Da de
medkamenttse Lysetherape immer mehr in den Hintergrund riickt, sind auf den folgenden

Sdaten diePTCA und die koronare Bypassoperation genauer dargestellt

2.6.1. Perkutane transluminale koronare Angioplagie (PTCA):

Bereits 1958 war das dagnodische Angiogramm mittels Zugang (ber de Arteria
brachialis, ds Methode air Darstellung des Herzerns urd der Koronargefél3e von Sones et
a. entwickelt worden [112]. Im Jahre 1964verwendete Charles Dotter [32] erstmds den
Begiff der tranduminalen Angioplastie. Er flhrte die Dilatation einer peripheren Arterie
durch. Sdane Vorstellung war, mittels mehrmdiger Aufdehnung einer Engstelle, diese
dauerhaft offen zuhalten. 1967 und 1968 beschrieben Judkns et al.[67;68] den Zugang
Uber die Arteria femaralis, der sich bis in die heutige Zeit ds Zugangsweg der Wahl
etabliert hat.

Im Jahre 1974 fuhrten Gruntzig et a.[47] erstmas eine pekutane trandumina
Angoplastie an dn KoronargefdlRen duch. Bereits dei Jahre spéter wurde bel einem
Pdienten in wachem Zustand ene Dilatation an den Herzkranzgefdlen mittds
Ballonkatheter durchgefihrt [48]. Die serienméldige Produktion von Ball onkathetern durch
die Firmen Cook und Schneider und weitere 1000PT CA-Untersuchungen bis ins Jahr 1980
fuhrten zu einer Etablierung der Herzkatheteruntersuchung as interventionelle Methode
zur Behandlung von Koronarstenaosen.

Rasch wurden auch Pdienten mit akutem Myokardinfarkt einer Herzkatheteruntersuchung
zugefthrt. Anfangs wurde bel diesen Paienten ene PTCA in Komhbination mit ener
intrakoronaren medikamentdsen Lysetherapie duchgefiihrt. Randomisierte Studien von
Every et a.[37], Grines et a.[46] und de sogenannte GUSTO-Arbeit [50] zeigten jedoch
einen klaoen Vorteil der direkten Aufdeh nung von Stenosen gegenlber cer

medkamenttsen Lysetherape.
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Ein weiterer Mellenstein de interventionellen Kardiologie war die BEnfihrung von
~Stents’. Zid ist es, durch das Einbringen von Metallgittern den erneuten Verschlul3 van
Gefalien zu verhindern. 1983 berichten Dotter und Cragg [32] Uber de Plazierung von
Stents in Hundearterien. Weitere del Jahre spéter gdingt es Jacques Rud [95] den ersten
sich selbst-expandierenden Stent in eine menschliche Koronararterie einzubringen. Die
heue am hasigsen verwerdeten Stents gehen aud Schatz und Palmez zurick. S
entwickelten 1987 einen bdl onexpandierbaren Stent aus rohrenférmigen Stahlfilamenten,
der auf einen Durchmesser von 3,0 bis 50mm aufgedehnt werdenkann [109].

Um die Koaguation am Sentmderi a zu vermindern, wurden eine Reihe von
gerinnungshemmenden Qubstanzen wie ASS, Heparin, Phenprocoumon, Abciximab und
Clopidogrel erprobt. Neben ASS wurde besonders Clopidogrel (Plavix’, Iscover™) in den
letzten Jahren das Medkament der Wahl zur Hemmung der Thrombozytenaggregati
nach PTCA und Stentimplantation. Zu Clopidogrel und dessen Verwerdung sSehe auch
Absatz 2.7.1.

Zunehmenden Einsatz finden heute drekt mit immunsuppesiven Medkamenten
behandelte Stents. Diese werden auch als diug-eluting Stents (DES) bezeichnet. Sie setzen
Substanzen in de Wand der Koronararterien mit dem Ziel frei, die Proliferation der
Gefal3schichten zu redwzieren [14] und Restenosen zu vermaden [87].

Fir die Therapie ces akuten Myokardinfarktes mittels PTCA sind Mortalita tsraten von 48
bis 7,1% beschrieben [58;74].

2.6.2. Koronare Bypassoperation (CABG):

Neben de konervativ -medkamentdsen Behandlung und der interventionellen Therapi
mittels  Herzkatheter  stellt  die kaonare  Bypassopeation eine  wichtige
Behandlungsmdglichkeit der koronaren Herzkrankhedt dar. Besonders kei Pdienten mit
Mehrgefal3erkrankungen ist die Koronarchirurgie die Methode der Wahl.

An da Cleveland Klinik verwendete Favaloro im Jahre 1967en Transplantat da Vena
saphenaum@ée End  -zu-End-Anastomose aur Ausschaltung einer Koronarstenose
durchzufihren[39].

In den ersten Jahren war vor allem die Verwendung von Venentransplantaten welt

verbreitet. Meist wurde dieVena saphena magna bevorzugt benutzt. Langzetstudien von
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Lytle et d.[79] zeig en jedoch relativ hohe Verschlussraten flr ventse Bypasgefalie. In
den folgenden Jahren ging man zunehmend dazu (ber, auologe arterielle Gefélie, wie de
Aa. thoracicee int. und de Aa radiales fir de Uberbriickung von stenosierten
Herzkranzgefél3en zu verwenden [16;21]

Der Ablau einer Bypassperation stellt sich folgendermalien dar.

Nach Einleitung der Narkose erfolgt die maliane Sternotomie und de Erdffnung des
Herzbeuels. Uber Kanilierungen dg Aorta ascerndens und des rechten Vorhofes wird de
Herz-Lungenmaschine angeschlossen. Zu dese geamgt das Blut der beiden Hohlvenen
und wird mit Sawerstoff angereichert (Oxygerator). Uber ein Schlauchsystem wird das
oxygenierte Blut, unter Umgehung des Lungerkreisaufes drekt in de Aorta gleitet. Die
gleichzatige Kuhlung des Blutes duch de Herz -Lungenmaschine ermdglicht das
Operieren im Zustand der Normo- (37°C) bzw. Hypothermie (28- 32°C). Um @nen
Herzdtillstand zu erzielen wird das sagenannte Kardioplegiemandver duchgefihrt. Hierbel
erfolgt die Infusion einer kaliumreichen kardioplegschen Ldsung von der Aortenbasis aus.
Die verengten Koronargefalle werden dstal der stenosierten Engstelle erdffnet und das
Bypasgefa aifgenadht. Die Annaht des proximalen Bypassendes an de Aorta erfolgt nach
kreisrunder Erdffnung der Aortenwand. Nach Kontrolle dler Anastomosen erfolgt der

schichtweise Wundverschluss.

2.7. Antikoagulation und Kreidaufunterstiitzung

2.7.1. Clopidogrel:

Da implantierte Materiaien, wie Stents eine Thrombogenitét bestzen und es aégdurch zum
Wiederverschluss enes Gefdlles lommen kann, verwendet man verschiedene
gerinnungshemmende Medikamente um diesen Vorgang zu verhindern [11]. Heue kanm
neben ASS besondes Clopidogrel zum Ensatz. Clopidogrel gehdrt wie sein Vorgamnger
Ticlopidin zur Gruppe de Theinopyridinderivate [65]. Diese bewirken eine Hemmung der
ADP-induzierten Pléttchenaggegation duch irreversible Blockade des P2Y 1»-Rezeptors
[125].

Nach order Gabe werden 8090% im Gastrointenstinaltrakt resorbiert [42]. Anschlief3end
findet in de Leber die Biotransformation duch das CytochromP-450-3A4 System in seine
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aktiven Metabdite statt [108]. Aufgrund de geringeren Anzahl von Nebenwirkungen ist

Ticlopidin zunehmend von Clopidogrel verdrangt worden. In der sogenannten CLASSICS -
Studie traten neben weniger Blutungen auch sdtener Neutro- und Thrombozytopenien au
[4]. Bestétigt wurde die verminderte Neutropenierate in der CAPRIE -Studie [18].
Zusitzlich komte in dieser Arbeit die Uberlegerheit von Clopidogrel gegerniiber ASS bei
der Verhinderung von ischdmischen Insulten, Myokardinfarkten und vaskuldr bedingten
Todesfdlen gezeigt werden. In der CURE-Studie [129] wurden Uber 12000P&ienten mit
akuem Koronarsyndromome ST -Strekenverénderungen wntersucht. In  dieser
doppelblinden Arbeit erhielt eine Pdientengruppe de Kombination aus Clopidogrel und
ASS. Die Vergleichgguppe erhielt neben ASS ein Placebopéparat. Nach 12 Monaten tra

der primé&re Endpurkt, wie kardiovaskularer Tod, Myokardinfarkt und Apoplex uter der

Kombinationstherapi mit einer Haufigkeit von 93% auf. In der Vergleichsgruppe lag de
Ereignisrate bei 11,4%. Dies entspricht einer Redukion des relativen Riskos von 20%.
Auch ba Paienten mit ST-Stredkenveranderungen komte in einer doppelblinden placebo -
kontrollierten Studie die Uberlegenheit der Kombinationstherapie nachgewiesen werden.

Die COMMIT-Studie [20] zeigte sch ene Senkung der primé&ren Endpurkte, wie Tod,
Myokardinfarkt und Apoplex. Jedoch war die Rate an schweren zerebrden wnd nicht -
zerebrden Blutungen e was erhtht. In der CURE-Studie [129] war ga eine signifikant
erhonte Blutunggate (3,7%vs. 2,7%) unter Clopidogrel feststellbar.

Auch fir Pdienten, de nach einem &kuten Myokardinfarkt einer koronaren Angiopladie

zugefiihrt wurden, komte de Uberlegerh eit einer Kombinationstherapie nachgewiesen
werden. In dg sogenannten CREDO -Studie [115] erhielten die Paienten nach einer
Herzkatheteruntersuchung entweder ASS wund Clopidogrel oder ein Placebopéparat in
Kombination mit Clopidogrel. Ergebnis war eine Reduktion desrelativen Risikos fir Tod,
Myokardinfarkt und Schlaganfall um 269%. Eine Einmdgabe von 300 - 600mg Plavix”
fuhrt nach zwe Stunden zur Hemnung der Plattchenaggregation, dieihr Maximum rech 6

Std. erreicht. Die Erhadtungsdoss betrégt 75mg pro Tag[94].
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2.7.2. Tirofiban:

Zwel Pdienten des vorliegenden Kollektivs erhielten nach der Herzkatheteruntersuchung
Tirofiban (Aggrast”), anstelle von Clopidogrel. Hier komnt es duch Blockade s
GPl1b/llla-Rezeptors zur Hemmung der Fibrinanbindungund damit zu einer verminderten

Thrombozytenaggregaion [25].

2.7.3. Intraaartale Ballonpumpe:

Waren Pdienten pogoperativ mit Katechoaminen nur unzureichend stabili Serbar, kam es
zusétzlich zum Einsatz ener intraaortalen Ballonpumpe (=IABP). Zidl ist es mittels einer
Gegenpusation de myokardiale Pafusion zu erhéhen. Hierzu wird @n Katheter, an dessen
Ende ein Bdlon vorhanden ist Uber die Arteria femaralis eingebracht. Dieser sollte au
einer Hohe von 2cm unter der linken Arteria subclavia liegen. Mittels einer extrakorporalen
Pumpe wird in de Diastole der Ballon mit Helium gdtllt, was eine Druckerhéhung in der
Aorta ascenders urd im Aortenbogen zur Folge hat. Die Pefusion der Koronargefal®e und
cerebrder Gefal3ekann somit erhéht werden [8;84].
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3. Material und Methoden:

Inde vorliegerden retrospektiven Studie utersuchten wir die operatven und
postoperativen Ergebnisse von Paienten, bei denen nach eéiner CABG-Operation innerhalb
von 48 Stunden Zeichen eines Myokardinfarktes auf raten. Eingeschlossen wurden dle
Pdienten bel denen im Zetraum von 011999 bis 072002 en perioperativer
Myokardinfarkt diagnostizierbar war.

3.1. Erfasste Paameter:

Aufnahme-, Operations und Entlassungsdatum wurden bei alen Pdienten erfasst, sowe
bei verstorbenen Pdienten das Sterbedatum

Weiter wurden das Geschlecht, Alter, Bedeiterkrankungen, préoperative Medikamenten -
einnahme wnd de kadiovaskuldren Risikofaktoren, wie Nikotinabusus, Hypetipidamie,
Diabetes mellitus, arterielle Hypertoni , Adipositas und familiare Disposition erhoben.
Ebenso kl&te man voraugyegangene Myokardinfarkte, Angina pedoris Beschwerden,
Herzkatheteruntersuchungen urd Bypass -Operationen anamnestisch ab. Aufgrund des
erhabenen Risikoprofils wurden de Pdienten nach den Kriterien der sogernannten
EuroSCORE [90] eingeteilt.

Die Bestimmung der Ejektionsfraktion, Koérperoberflache, und Anzahl der stenosierten
Koronargefdl3e erfolgte im Zusammenhang mit ener péoperativen Herzkatheter-
untersuchung.

Im Rahmen deg opeati en Versorgung wurden Operations-, Bypass, Aortenabklemm,
und Reperfusionszeit bestimmt. Eine genaue Auflistung de verwendeten Grafts und der
versorgten Koronargefél3e wurde zusammengestellt.

Weiter wurden de intraoperative Einsatz von EK, FFP wnd TK, so wie deen Subgtituti
au der Intengvstation erfasst. Die Auflistungen (ber die Verwendung @ner IABP urd di
Anzahl der Beatmungs bzw. Intensivtage erfolgten anhand der Uberwachungsbogen ckr
Intensivstation (= ITS).

Peioperative Myokardinfarktzeichen wurden durch CK -, CK-MB-Werte, EKG- und TEE-
Veranderungen erfasst.
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Im klinischen Verlad wurden Komplikationen, wie intubationspflichtige respiratorische
Insufizienz, hamofiltrations bzw. hamodalysepflichtiges Nierenversagen, Herzkreslau -

gtill stand und die Anzahl von Regperationen dokumentiert.

3.2. Follow-up:

Anhand enes Fragebogens (s. 8.3.) wurde bai dlen Pdienten fir 12Monde nach der
Bypassqperationen eine Erhebung des Zustandes urd des  aktudlen Befindens
durchgefuhrt. Es wurden erneut Ereignisse, wie Herzrhythmusstérungen, My okardinfarkte
und Herzkatheteruntersuchungen, sowie kadid bedingte Klinikaufenthalte erfasst. Das
aktuelle Befinden wurde mit dem vor der Bypassoperation verglichen. Fir den Zeitraum
von enem Bhr nachdeg Herzop eration wurde ene Kapan-Meer-Anadyse de
Uberlebenszeiten argefertigt [71].

3.3. Statistische Auswertung

Die dtatistische Auswertung aler Daten erfolgte anhand des Statistikprogramms PSS Gir
Windows~ (Version 110, SPSS INC., Chicago Illinois, USA). Bei den Mesgyrofen sind
der Mittelwert und de Standardabweichung angegeben. Um die Mittelwerte urebhéngiger
Stichproben zu verglechen wurde der Student -T-Test benutzt. Aufgrund der kleinen
Stichprobe wurde in der vorliegenden Arbeit der Fischer -Exac -Test verwendet. Zum
Vergleich von kaegorischen Daten wurde cer Chi-Quadrat-Test angewandt. Unterschiede
von 5% (p< 0,05 wurden as schwach gignifikant eingestuft. Ein Signifikanzniveau von
1% (p= 001) entsprach einem signifikanten, eén Wert von 01% ( p<0001) einem
hochsignifikanten Ergebnis. Fir die Beurtellung de Ergebnisse nach einem Jahr wurden
die Uberlebenszeiten beider Gruppen nach der Methocde von Kaplan-Meier analysiert [71].
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4. Ergebnisse:

4.1. Pdientengruppen:

Im Zeitraum vom 01/1999 bis 072002 wurden 1575Paienten einer Bypassoperationen an
der Herzchirurgischen Klinik des UniverstatsKlinikums-Gro3hadern de Ludwi -
Maximilians-Universitdt Munchen urterzogen. Bei 42 Pdienten (=2,7%) traten
postoperativ Zeichen einer akuen myokardialen Ischémie auf. 28 Paienten (Gruppe 1)
erhielten sofort eine Herzkatheteruntersuchung der Herzkranzgeféle urd wurden mi
PTCA bzw. Stent versorgt. Die Vergleichsguppe (Gruppe 2) wurde von 14 Patenten
gebildet, bel denen kane interventionelle kard iologische Diagnaostik und Therapi
stattfand. Sie wurden entweder einer erneuten Bypassgperation urterzogen, oder erhielten
zur  Kreidaustabilisierung Katecholamine, sowie ggebenenfalls zusitzlich ene
intraaortde BalonpumpglABP).

4.2. Einschlus<r terien:

Eingeschlossen wurden dle Paienten mit periopertivem Myokardinfarkt in oben genannten
Zeitraum. Anhand folgerder Kriterien wurde de Diagnose einer  myokardialen
Peafusionsstorung gestellt. Hierzu zihiten neben EKG -Verdnderungen (insbesondere ST-
Hebungen/ Q-Wellen), da Angtieg dg CK - bzw. CK-MB-(> 80 U/l) Werte und ein
Ergebnis flr deren Quotientengrof3er als 8%, sowie Hypokinesiezeichen imTEE.
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4.3. Paientendaen:

4.3.1. Patientenchar akteristika:
An deg Studiewaren 30Manner und 12 Frauen beteiligt. In der ersten Gruppe waren 19

Paienten ménnlich urd 9 weiblich. In der Vergleichsgruppe war das Verhdtnis 11 zu 3.
(p=n.s.). Abbildung 1.

32%  Gruppe 1 21% Gruppe 2

Omannlich
B weiblic

68% 79%

Das Durchschnittsater lag bei 65,3+ 11,3 Jahrenin Gruppel und bei 70,5+ 6,1 Jahrenin
Gruppe 2(p=n.s).

Abbildung 2.
14
_ 12
c
© 10 HEGruppe 1
S 8
o)
s 6
5 4 HdGruppe 2
o
0

30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

Altersstufen

Der jungste Pdient war 38Jahre, der &lteste war 81 Jawe at. Die mittlere

K orperoberflache betrug 1,9m? 0,2 in Gruppe 1 ind 19m*t 0,1 in de Verglechgruppe
(p=n.s).

4.3.2. Riskofaktoren:

Die Erhebung der Risikofaktoren erfolgte im Rahmen dg Anamnese wnd kdrpetichen

Untersuchung. Die piozentuale Vertellung der jeweligen Risikofaktoren stellte sich
folgendermalien dar.
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Der Vergleich der Risikofaktoren in beiden Gruppen ze gte keine sgnifikanten

Unterschiede.
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4.3.3. Angina pectorisund Dyspnoe:

Die Eintellung von Angina pedoris Beschwerden und Dyspnoe erfolgte nach den CCS
und NYH -Kriterien. Folgende Tabelle fihrt das Auftreten von Symptomen bel Bdastung

undin Ruhe aif.
Tabelle 4.
Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
) ) ) ) Angina
Angina pectoris| Dyspnoef Angina pectoris| Dyspnoe| pectoris |Dyspnoe

Nein (%) 429 67,9 357 0,02 0,04
Ruhe (% 250 3,6 7,1 n.s. n.s.
Belastung (%) 32,1 28,6 57,2 0,02 0,04

In d& zweten Gruppe waren sowohl AP -Beschwerden (p=0,02), as auch Dysmoe
(p=0,04) bel Belastung haufiger zu verzeichnen.

4.3.4. EuroSCORE:

Zur Beutellung der pr doperativen Riskofaktoren wurde die EuroSCORE (Nashef et

a., 1999 verwendet. Hierbel werden vordefinierte Riskofaktoren bewertet und nach

Punkten gewichtet.

Tabelle 5a.
[EuroscorE Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Euro-Score (Pkt.) 5,4+ 4,3 59+ 2,7 n.s.
\Weiblich (Pkt.) 0,3t 0,5 0,2+ 0,4 n.s.
Alter als 60Jahre (Pkt.) 2,0+ 1,5 2,8+ 1,2 n.s.
Lungenerkrankung (Pkt.) 0,1+ 0,3 0,3+ 0,5 n.s.
Arterielle Verschlusskrankheit (Pkt.) 0,4+ 0,8 0,7+ 1,0 n.s.
Neuologische Erkrankungen (Pkt.) 0,3+ 0,7 0,1+ 0,5 n.s.
Re- CABG (Pkt.) 0,4+ 1,1 0,2+ 0,8 n.s.
Praop. Kreatininwert> 2,0 mg/dl (Pkt.) 0,4+ 0,8 0,0+ 0,0 0,02
LV-Dysfunktion (Pkt.) 05+1,1 0,4+0,9 n.s.
IMyokardinfarkt < 90 Tage (Pkt.) 0,7+ 1,0 0,6+ 0,9 n.s.
\Weitere ORProceduren neben CABG,

z.B. Klappenersatz (Pkt.) 0,3+ 0,7 0,6+ 0,9 n.s.
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Nach den Definitionskriterien der EuroSCORE konnten 10 Paienten der Gruppe 1und d@n
Pdient da Gruppe 2der ,niedri  -Risiko-Gruppe” zugeteilt werden. Sechs Pdienten der
ersten Gruppe fielen in die Kategorie des ,mittlere n-Riskos". In dag Verglechsgruppe

waren es funf Pdienten. Die Einstufung in de ,hoch -Risko-Gruppe” wurde fir 12

Pdienten der ersten Gruppeund flr acht Paienten der zweiten Gruppedurchgefthrt

Tabelle 5b.

[Risikoklassen Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Anzahl/ % Anzahl/ %

niedrig-Risiko (1-2) 10/ 35,7% 1/ 7,1% 0,02

mittleresRisiko (3-5) 6/ 21,4% 5/ 35,7% n.s.

hoch-Risiko (26) 12/ 42,9% 8/ 57,1% n.s.

4.3.5. Praoperative linksventrikulare Ejektionsfraktion (LV EF):

Die mittlere linksventrikuldre Ejektionsfraktion betrug 559 + 18,6% in dea ersten Gruppe
in de Verglechsgruppe 598 + 150%. Es hatten 536% vs. 643% der Patenten eine

normde EF.

Tabelle 6.

[LVEF Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Anzahl % Anzahl %

< 30% 5 17,86 1 7,14 n.s.

31- 54% 8 28,57 4 28,57 n.s.

> 55% 15 5357 9 64,29 n.s.

4.3.6. Anzahl der betr off enen GefalRe

Mittels Koronarangiographie wurde de Anzahl der stenoserten Gefdle bestimmt. Bel
Pdienten, de nach perioperativem Myokardinfarkt mittels Herzkatheter versorgt wurden
lagen bei 7,1% ene Eingefal3erkrarkung, bei 10,7% ene Zweigefal3erkrarkung urd be
82,1% eine Dreigefal3erkrankung vor. In der Vergleichgruppe hetten 143 % cder Patenten
ein stencsiertes Gefal3, 7,1% hatten zwel verengte Gefélle wnd bei 786% lag ene

Beteiligung von drei Koronargefél3en vor. Diese Unterschiede waren nicht signifikant
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4.3.7. Stencsierte Gefalle n der praoperativen Herzkatheteruntersuchung:

In der préoperativen Herzkatheteruntersuchung stellten sich folgende Gefél3e ds stenotisch

veréandert dar. Die Unterschiede waren nicht signifikant.

Tabelle 7.

Stencsierte Gruppe 1 Gruppe 2
Gefalle Anzahl % Anzahl %
HS 1 3,6 0 0,0
HS+ LAD 1 3,6 0 0,0
HS + LAD +RCX 1 36 1 7.1
HS + LAD +RCA 4 143 0 0,0
HS + RCX + RCA 2 7.1 0 0,0
LAD 1 3,6 1 7.1
LAD +RCX 1 3,6 1 7.1
LAD +RCX +RCA 16 57,1 10 714
LAD + RCA 1 3,6 0 0,0
RCA 0 0,0 1 7.1

HS: Hauptstamm

LAD/ RIVA: left anterior descending/ Ramus interventricularis antero
RCA: rechte Koronararterie

RCX: Ramusciricumflexus

4.4. Operatives Vorgehen:

4.4.1. Dringlichkeit:

71,4% de Eingriffe wurden in der ersten Gruppe dektiv durchgefihrt, in der
Vergleichsguppe waren es 643% (p= n.s.). 179% vs. 14,3% de Operationen waren
dringlich (p= n.s)und 107% vs. 214% (p= n.s.) mussten notfalmallig durchgefihr

werden.

4.4.2. Operationsmethode

Bei vier Pdienten (= 14,3%) aus cer ersten Gruppe urd d@nem Pdienten (= 7,1%) aus der
zweiten Gruppe fand de Operation nach der sogenannten OPCAB-Methode (off-pump-

coronary atery bypass) tatt. Hier erfolgte die chirurgische Revaskuariserung am

schlagenden Herzen.
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Bel Anwendung der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) wurden zur Kardioplegie de
Methoden nach Bretschneider und Budkberg [13] angewendet. In der vorliegenden Arbel
erhielten 18 Pdienten (= 64,3%) der ersten Gruppe urd drei Pdienten (= 21,4%) de
Vergleichsguppe ene Blutkardioplegie nach Buckberg. Die Kardioplegie nach
Bretschneider wurde bei 6 Pdienten der ersten Gruppe & 21,4%) und bei 10 Pdienten der
zweiten Gruppe (= 714 %) angewandt. Die mittlere minimale Temperatur lagbei 29,8+ 3,1
vs. 308+ 2,5 Grad Célsius (p=n.s.).

4.4.3. Operationsprozeduren:

Die folgende Auflistung stellte die jeweilige Anzahl der enzelnen Operationen in den
beiden Gruppen da. Als Bypassgefalde wurden Arterien, insbesondere de Aa. thoracicae
internaeund die A. radiali s, sowie die Vena sphena megnaverwendet

Tabelle 8.

Operationsprozedur Gruppe 1 Gruppe 2
-- ACVB 1-fach 1

[N

-- ITA- Bypass

-- ITA- Bypass + AKE

-- ACVB 2 -fach

-- ITA+ ACVB 1- fach

-- ITA+ ACVB 1- fach + AKE

-- ACVB 2-fach + MKE

--ITA+ ACVB 1- fach + MKE

-- ACVB 3 -fach

-- ITA+ ACVB 2- fach

-- ITA+ ACVB 2- fach + MKE

-- ITA+ ACVB 3- fach

-- ITA+ ACVB 4- fach

-- RITA+ LITA+ ACVB 1- fach

s P WIN (NP N |O Ok N |0 W
O |O|ON|O (W |0 |0 |F [k |[w|Oo|N |-

--RITA+ LITA+ ACVB 3-fach

- ACVB= aorto-koronarer Venenbypass

- ITA= Art. thoracicainterna

- RITA= rechte Art. thoracicainterna

- LITA=linke Art. thoracicainterna

- AKE= Aortenklappenersatz; MKE= Mitralklapppenersatz

Eszeigten sich keine signifikanten Unterschiede bei den Operationsprozeduen.
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Der Einsatz der verwendeten Grafts stell te Sch folgendermal3endar.

Tabelle 9.
Graft Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Sunme Mittelwert Sunme Mittelwert

LITA 24 0,9t 04 11 0,8+ 0,4 n.s.
RITA 5 0,2+ 0,4 1 0,1+ 0,3 n.s.
Art. radalis 7 0,3+ 0,5 3 0,2+ 0,6 n.s.
Oberschenkelvene 20 0,7+ 0,8 5 0,4+ 0,6 n.s.
Unterschenkelvene 22 0,8+ 0,8 11 0,8+ 1,0 n.s.

Insgesamt wurden in de ersten Gruppe 78Bypéasse, dh. 2,79 pro Paient verwendet, in der
Vergleichgruppe warenes 31 d.h. 2,21 pro Paient (p=n.s.).
Folgende Herzkranzgefél3e wurden mit Bypéssen versargt.

Tabelle 10.
Zielgefald Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Sunme Mittelwert Sunme | Mittdwert

LAD 29 1,0+ 0,3 13 0,9+ 0,3 n.s.
RCX 17 0,6+ 0,5 4 0,3t 0,5 0,05
RCA 16 0,6+ 0,5 5 0,4t 0,5 n.s.
R. diagoralis 8 0,3+ 0,5 3 0,2+ 0,4 n.s.
R. marginalis 6 0,2+ 0,4 5 0,4+ 0,5 n.s.

4.4.4. Operationsdaten:

Der Vergleich von Operationsdauer, Bypasszeit, Aortenabklemnmzet und Repeafusonszeit
zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen beden Gruppen. Tabelle 11 stellt eine

Zusammenfasaung der operaiven Daten dar.

Tabelle 11.
Operationsdaten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
OP- Dauer (min) 3020+ 785 3231+ 1443 n.s.
Bypass Zeit (min) 1503+ 47,7 1495+ 84,2 n.s.
Aortenabklemm- Zeit (min) 92,0+ 26,7 99,1+ 58,2 n.s.
Reperfusions- Zeit (min) 43,4+ 15,9 39,78+ 30,7 n.s.
|| TA- Bypass 1,0+ 0,6 0,9+0,4 n.s.

-- keiner (%) 14,3 14,3 n.s.

-- éiner (%) 67,9 85,7 n.s.

-- zwei (%) 17,9 0,0 0,02
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Keine signifikanten Unterschiede waren ba Paienten ohne bzw. mit Verwendung einer
Arteria thoracica interna zu erkennen. Die Nutzung beider Aa. thoracicae internae zur
Revaskuarisation war jedoch in de ersten Gruppe @genibe der Vergleidhsgruppe

schwach signifikant erhoht (p= 0,02). Die Anzahl der Bypasgyefal3e po Pdient zeigte in
beiden Gruppen kene signifikanten Unterschiede (2,8+ 1,1vs. 22+ 11; p= n.s.). Folgende

Diagamme stellen die prozentude Verteilung der jeweili gen Bypassoperationen dar.

Abbildung 4.
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Der intraoperative Einsatz von Erythrozytenkonzentraten (=EK), freshfrozen Plasma
(=FFP) und Thrombozytenkonzentraten (=TK) war in beiden Gruppen nahezu gleich.
Tabelle 12.

Substitution von Blutprodukten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
-- EK 3,6+ 3,4 34+ 28 n.s.
-- FFP 2,4+ 3,2 2,4+ 2,7 n.s.
-- TK 0,5+ 0,8 0,4+ 0,8 n.s.
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4.5. Postoperativer Verlauf:

4.5.1. Verlauf auf Intensivstation (ITS):

Nach der koronaren Bypassoperation wurden de Pdienten unmittelbar auf die
Intensivstation (ITS) zur weiteren Uberwachung verlegt. Zur Kreislaufunterstitzung
erhielten se je nach Bedarf Katechdamine. Der Einsatz n den beiden Gruppen stellte sich
folgendermalien dar.

Abbildung 5.

OGruppe 1

Patienten (%)

B Gruppe 2

kein niedrig-dosiert hoch-dosiert

Katecholamineinsatz

In beiden Gruppe war de Anzahl der Paienten ,ohne Einsatz von Katechdaminen®
naheau deich (p= n.s.). Die Pdienten, die ,niedri -dosierte Katecholamine® bendtigten
war in de ersten Gruppe etwas hoher (p=n.s.). In der Vergleichsgruppe war dagegen die
Zahl der Pdienten, de zur Stabilisierung ,hach -dosierte Katecholamine* bendtigten erhoht
(p=n.s)).

Beide Gruppen urterschieden sich nicht signifikant in der Anzahl der Intensivtage (Tage,
die diePdienten auf der Intensvstation verbrachten), da Beatmungstage urd im Bnsat
einer intraaortaolen Bdl onpumpg=IABP).

Tabelle 13.

|Postoperative Daten Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
[l ABP (%) 214 35,7 n.s.
IIABP— Tage 0,9+ 19 1,9+ 2,7 n.s.
Tage auf der ITS 81+ 75 11,5+ 9,3 n.s.
Beamungsdauer (Tage) 53+ 6,9 8,0+ 7,6 n.s.
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Abbildung 6.
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Postoperativer Verlauf

Die postoperative Drainagenmenge setzte sich aus der Summe dler liegenden Drainagen
zusammen. Hierzu zdhiten neben den Thoraxdrainagen auwch etwaige Drainagen an den

Operationsgebieten an Beinen bzw. Armen.

Tabelle 14.
|Drainagenwerte/ Blutprodukte Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
Drainagenmence ges. (ml) 18890+ 12566 14918+ 10157 n.s.
Drainagen-Entfernung nach: (Dawer in Std.) 56,4+ 26,3 66,6+ 54,2 n.s.
Substitution von:
-- EK 4,5+ 4,6 5,6+ 3,7 n.s.
-- FFP 2,5t 3,8 8,1+ 9,5 0,048
--TK 0,3+ 0,7 1,6+ 3,5 n.s.

Der Fussigketsverlust tber de Drainagen war in de ersten Gruppetendenziell héher. Di
durchschnittliche Liegezeit der Drainagen war jedoch gegentber der Vergleichggruppe
niediger, wobe sich beide Groféen nicht signifikant voneinander unterschieden. Bel der
Substitution von Blutprodukten war lediglich de Zahl der benétigten FFP in der zweiten
Gruppe hoher (p< 0,05).

Der Vergleich des maximden CK -Wertes zeigte eine schwach signifikante Erhohung in
Gruppe zwei gegeniber Gruppeeins (p< 0,05). Auch war der CK-MB-Wert in da zweiten
Gruppe gegentiber der ersten Gruppe signifkant erhoht ( p=0,01).

Tabelle 15.

CK-Werte Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
CK-max. 6115+ 3167 18176+ 20512 0,047
CK-MB-max. 56,8+ 30,9 1130+ 68,8 0,01
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Zum genaweren Vergleich deg beiden Gruppen wurden in der folgerden Tabelle de
Uberlebenden Paient n miteinander verglichen.

Tabelle 16.
IUberl ebende Gruppel (n=20 |Gruppe?2 (n=7) p-Wert
postoperativer Kreislaufstatus:
- stakil ohne K atecholamine (V %) 7/ 35,0 2/ 28,6 n.s.
- stakil mit niedrig- dosierten Katecholaminen (n/ % 10/ 50,0 1/ 143 n.s.
- stakil mit hoch- dosierten Katecholaminen (n/ %) 3/ 150 4/ 57,1 0,03
Patienten mit | ABP- Einsaz (n/ %) 3/ 150 4/ 57,1 0,03
Substitution auf der ITSvon:
- EK 3,4t 3,7 5,0t 5,1 n.s.
-- FFP 15+ 23 2,0+ 3,0 n.s.
- TK 0,1+ 0,2 0,7+ 1,5 n.s.
Reintubation (n/ %) 5/ 25,0 0 n.s.
Reanimation (n/ %) 3/ 150 0 n.s.
Rhythmusstérungen (n/ %) 9/ 45,0 3/ 429 n.s.
Re-Operation (n/ %) 3/ 150 3/ 429 n.s.
Hamofiltr ation/ - dialyse (n/ %) 7/ 350 4/ 57,1 n.s.
Hamofiltr ation/ - dialyse (Tage) 3,9+ 39 4,9+ 7,3 n.s.
Drainagenmenge ges. (ml) 16717+ 12532 17671+ 11686 n.s.
Drainagen-Entfernung nach: (Dawer in Std.) 55,3t 25,5 81,0+ 67,2 n.s.
CKmax. (UNl) 626,50+ 330,71 97886+ 821,70 n.s.
CK-MB max. (U/l) 49,84+ 26,04 86,36t 72,93 n.s.

Die Mittelwerte der Tage auf der ITS, Beamungsage und der Tage des Einsatzes ener
|ABP fur die (berlebenden Paienten stellte sich folgendermaen dar.

Abbildung 7.
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Der Einsatz einer IABP und die Verwendung ,hoch-dosierter Katecholamine waren in

der zweiten Gruppe schwach signifikant erhoht (p=0,03). Auch waren de Pdienten dieser

Gruppe tendenziell |anger auf der Intensvstation und langer beatmungsoflichtig. Bei den
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weiteren Komplikationen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen baden
Gruppen.

Die Mittelwerte de Tageau der ITS, der Beatmungstage und der Tage des Einsatzes einer
|ABP fir die verstorbenen Paienten stellte sich folgendermd3en dar (p=n.s.).

Abbildung 8.

8
s -
:_ '
) ’a; 5 -
o 4
E g 3 OGruppe 1
= 2 B Gruppe2
€ 1
0

ITS-Tage Beatmungs-Tage IABP-Tage

Postoperativer Verlauf (Verstorbene)

Die niediigeren Werte fUr die Tage auf der Intensvstation, ander Beatmungsmaschine
oder dem Einsatz der IABP fir diese Paienten 183t sich durch dasfrihzeitige Versterben
erklaren. Fir dieses Kollektiv zeigte schjedoch deutli ch, dass neben einer erhdhten
Anzahl von Reintubationen und Reoperationen auch ein vermehrter Einsatz von

Blutersatzprodukten, wie EK (p=n.s.), FFP (p=0,04)und TK (p=n.s.) notwendig war.
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4.5.2. Postoperative Herzk atheter untersuchung:

Die Pdienten der ersten Gruppe wurden nadh der Diagnose enes [erioperativen
Myokardinfarktes einer erneuen Herzkatheteruntersuchung zugefiinrt. Die pstoperative
Katheteruntersuchung  wurde im Mittel 2,00£2,19 Tage nach der CABG-Operation
durchgefuhrt. Folgende Tabelle stellt eine Zusammenfasaung der Infarktzeichen dar.
Tabelle 17.

|Postoperative Herzkatheter untersuchung Gruppe 1
Tage nach CABG-OP 2,00+ 2,19
K orp er ober flache (m?) 1,85+ 0,17
Grund fir postoperativen HK (%):

-- Myokardmarkeranstieg 28,6

-- EKG- Verédnderungen 21,4

-- TEE- Verdnderungen 3,6

-- Marker+ EKG- Verdnderungen 21,4

-- EKG+ TEE- Verdnderungen 3,6

-- Marker+ TEE- Verdnderungen 7,1

-- dle 14,3

Die Pdienten wurden mit PTCA bzw. Stent an den Koronar- bzw. Bypassyefalien versargt.
Bel 26, dea insgesamt 28 mit Herzkatheter versorgten Paienten wurde aur Hemmurg de
Thrombozytenaggregation Clopidogrel (Plavix”) gegeben. Eine Dosis von 300mg des

Medkamentes wurde urmittelbar gegeben und fir de folgenden vier Wochen wurden

75mg tadich verabreicht. Zwea Paienten erhielten zur Gerinnungshemnung Tirofiban (=
Aggrastat®). Bei 19 Pdienten lag én VerschluR des nativen Koronargefaies, bei sieben
Pdienten lag @ne Stenose von Bypasgefalien vor und bei zwe Probanden waren Stenaosen

in beiden Gefarkabschnitten zu verzeichnen.
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4.5.3. Postoperative Komplikationen:

Der postoperative Verlauf auf der ITS urd anschlief3end auf der Normdstation zeigte keine
dggnifikanten Unterschiede bei Komplikationen wie respiratorischer  Insufizienz,

reanimati onsgflichtigem Herzkreidaustill stand und diaysepfli chtiger Niereninsuffizienz.
Abbildung 9.
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Die Anzahl der Reqgperationen war in der Vergleichsgruppe signifikant erhéht (p<0,01).
Hier musste bei 57,1% der Pdienten ein erneuter operativer Eingriff durchgefihrt werden.
In der ersten Gruppe fandin 17,9% de Fdlle eine erneute Qperationstatt. Hier war bei dre
Pdienten ein erhohter Blutverlust fur die Reoperation de Ursache. In Gruppe 2 musden
50% der operativen Reinterventionen as erneute Bypassoperation duchgefuihrt werden

Abbildung 10 stelt eine gaphische Zusammenstellung der Griinde fir einen erneuen
operativen Eingriff dar.
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Abbildung 10.
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Die Frihmortalitét, dh. innerhalb von 30 Tagen nach Bypassoperation war in der zweiten
Gruppe mit 50,0% gegeniiber 28,6% in der ersten Gruppe eront (p= n.s.). In 60% bzw.
75% der Féllelageine kardiale Todesursachevor (p=n.s.).

Abbildung 11.
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Im Folgenden ist die Frihmortalitét fir beiden Gruppen nach dem Ausschiuss der Pdienten
mit kombinierten herzchirurgischen Operaionen, dh. mit Koronar- und Klappenersatz-
eingriffen dagestellt. In der esten Gruppe ehielten vier Pdienten neben ener
Bypassqperation einen Mitralklappenersatz (= MKE). In dg zweiten Gruppe wurde bel
drei Pdienten ein AKE (= Aortenklappenersatz) und be einem ein MKE duchgefihrt. Die
Mortalitét dieser Paienten lag in Gruppel be 50%, in Gruppe2 bai 100%(p=n.s.).

Tabelle 18.

Mortalitat ohne Klappen- Pat. | Gruppel (n=24) | Gruppe?2 (n=10) | p-Wert
L ebend: 18 7 n.s.
Tote: 6 3 n.s.
Mortalitat: 250% 333% n.s.
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4.6. 1-Jahres-Foll ow-up:

Fir die Zeitspanne von 12 Monaten nach dam herzchirurgischen Eingriff wurden Follo w-
up-Daten erhoben. Die Anayse der Uberlebenszeiten erfolgte nach de& Methode von
Kapan-Meier [71]. Ein Jahr nach der Operation lebten 68% abr Pdienten, die mittd

postoperativer Herzkatheteruntersuchung versorgt wurden. In de Verglechgruppe waren

nach enem Jahr 38 5% der Paienten am Leben (p=n.s.).

Abbildung 12.
Uberlebenszeiten (K aplan-Meier)
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Nach eénem Jahr waren de Pdienten aus cer ersten Gruppe fur die Bestimmung des
momentanen Zustandes nicht zu erreichen. In der Vergleichsguppe war ein Pdient nicht
kontaktierbar. Tendenziell mehr Paienten der ersten Gruppe sdhdtzen ihr aktuelles
Befinden besser ein, als vor der Bypassoperation (p=n.s.).

Der Vergleich da Paienten, bei deren erneute Herzrhythmusstorungen bzw. ein erneuter
Myokardinfarkt auftraten sowie ene erneute Klinikeinweisung notwendig war, zegte keine

signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen. Die Anzal der Pdienten, die Sch
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innerhab des ersten Jahres einer Herzkatheteruntersuchung wnterziehen mussten, war in
der zweiten Gruppe goler (60% vs. 294%, p=n.s.).

Tabelle 19 stellt eine Zusammenfasaung der Foll ow-up-Daten fir das erste Jahr nach dam
operativen Eingriff dar. Die Erhebung erfolgte anhand eines Fragebogens (vgl. 8.3).

Tabelle 19.
1-Jahres-Foll ow-up Gruppe 1 Gruppe 2 p-Wert
/Anzahl lebende Pat. (1/ %) 17/ 25 5/ 13 ns.
aktuelles Befinde (n/ %):
-- gleich 8/ 47,1 1/ 200 n.s.
-- besea 8/ 471 2/ 40,0 n.s.
- schlechter /58 2/ 400 0,05
INYHA (v %):
-1 8/ 471 2/ 40,0 n.s.
el 9/ 529 3/ 60,0 n.s.
- Il 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s.
-1V 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s.
[Herzrhythmusg6runge (n/ %) 3/17,6 1/ 20,0 n.s.
[Myokardinfrakt (v %) 0/ 0,0 1/ 20,0 ns.
erneute Klinikei weisung (n/ %) 1/ 59 1/ 200 n.s.
erneute Herzoperatio (n/ %) 0/ 0,0 0/ 0,0 n.s.
erneute Her zkatheter-US (n/ %): 5/ 294 3/ 60,0 n.s.
-- ja, ohne Konsegenz 3/17,6 2/ 40,0 n.s.
--ja, PTC 159 0/ 0,0 n.s.
-- ja, Stent 1/ 59 1/ 200 n.s.
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4.7. Risikofaktoren fir ein schlechterespostoperatives ,,Outcome’;

Der Zusammenhang mit dem Vorhandensen von péoperativen Riskofaktoren urd de
postoperativen Uberlebensrate ist in den folgenden Tabellen aufgelistet.

In de ersten Gruppe waren ein weibliches Geschlecht, das pi&operative Auftreten eines
Infarktes, eine niedrige LVEF und die erhthte Dringlichkeit der Bypassoperation mi
steilgenden L etalitdtszahlen verbunden.

Tabelle 20.
Praoperative Riskkenfir Tod Gruppe 1l (n=8) | Gruppe?2 (n=7)| p-Wert
Anz./ % Anz./ %
\Weiblich: 5/ 62,5 1143 n.s.
Alter > 65 Jahre: 5/ 625 7/ 1000 n.s.
> 70 Jahre 5/ 625 5/ 714 n.s.
Diabetes mdlitus: 3/ 375 4/ 57,1 n.s.
Hyperli pidami 6/ 750 6/ 85,7 n.s.
Infarkt: 6/ 75,0 4/ 57,1 n.s.
linksventrikul&re EF:
<30 % 2/ 250 0 n.s.
31- 54 % 4/ 50,0 2/ 28,6 n.s.
> 55 % 2/ 255 5/ 714 n.s.
Anzahl der erkr. Gefale (GEK):
1 GEK 1/125 1/ 14,3 n.s.
2 GEK 1/125 0 n.s.
3 GEK 7/75,0 6/ 85,7 n.s.
OP-Dringlichkeit:
- dektiv 4/ 50,0 5/ 714 n.s.
- dringlich 2/ 250 1143 n.s.
- natfall 2/ 250 1143 n.s.

In de Verglechsgruppe stellten besonders ein htheres Alter (besonders > 70 Jathre) und
Diabetes mellitus Risikofaktoren fir eine steigende ptoperative Mortalitat dar. Auch
hatten Paienten mit Mehrfachgefél3erkrankungen eine hohere Sterblichkeitsrate.
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Ein Zusammenhang zwischen péoperativen Risikofaktoren urd erhohter postoperativer
Mortalitat wurde fir beide Gruppen duch de Bestimmung der OddsRatio urtersucht

Tabelle 21.
Odds-Ratio (beide Gruppen) fur Frihmortalitat
OR 95%- Konfidenzintervall

Geschlecht (m) 0,43 0,11 1,70
Alter > 65Jahre 2,00 0,45 8,94
Alter > 70Jahre 3,40 0,90 12,83
Diabeges mell. 1,75 0,48 6,37
Hyperlipidamie 1,40 0,30 6,47
Rauchen 1,33 0,36 4,93
Infarkt 1,60 0,43 6,00
EF <55 1,94 0,54 7,00
EF >55 0,52 0,14 1,85
1 GEK 1,92 0,24 15,26
2 GEK 0,57 0,05 6,04
3GEK 0,91 0,18 4,48
OP-Dringlichkeit:

-- elektiv 0,53 0,14 2,01

--dringlich 1,44 0,28 7,50

-- notfall 2,00 0,35 11,44

Das Risko fir eine erhdhte pcstoperative Mortalitat zeigte sich besondes fur folgende
préoperative Einflusgyrofien. Dies waren en erhdhtes Alter (insbesondere dter ds 70
Jahre), Diabetes mellitus, ene Hyperlipiddmie, Rauchen urd @n préoperatives
Infarktereignis. Welter hinzuzuzéhlen dnd ene niedrige EF, unter 55% sowie eine erhohte
Dringlichkeit des operativen Eingriffs. Ein Zusammenhang zwischen der grof3eren Anzah
von stenoserten Gefél3en urd ehdhnter Frihmortalité konrte fir beide Gruppen nicht

gezegt werden.
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5. Diskussion:

5.1. Haufigkeit des perioperativen Myokardinfarktes:

Die kaonare Bypasschirurgie hat sich seit Ende der 60er Jahre zu einer erfolgreichen
therapeutischen Behandlungsmethode der koronaren Herzkrarkheit entwickelt.
Besondersfir Paienten mit Mehrfachgefa3erkrankungenstellt Se die Methode der Wahl
zur Revaskuarisierung von stencsierten Koronargefdlden dar. Der Verbesserung von
Operations: und Anésthesietechniken in den letzten Jahren ist es a1 verdarken, dass heute
zunehmend mehr Pdienten mit héherem Risikoprofil (hahes Alter, multimorbide Patenten,
Kombinationseingriffe, niedrige linksventrikulare Ejektionsfraktion) einer Bypassoperation
zu gefihr werden kénnen.

Zu den Komplikationen nach herzchirurgischen Eingriffen zéhlen neben Blutungen und
Wundinfektionen, das Auftreten enes ischdmischen Ereignisses, im Snne dnes
perioperativen Myokardinfraktes (PMI). In der Literatur ist dieser mit einer Haufigkeit von
2,6- 8,1% beschrieben[63;92,121].

In de Arbeit von Jarvinen et al.[63] zeigte sich bel 199 Pdienten eine PMI -Rate von 6,5%.
Die Unterteilung nach dem Alter da Pdienten stellte fir die Guppe ther 60 Jahren eine
Infarkthauigkeit von 3% dar. In da Studievon O'Keefe et al.[92] lag de Rate bei 6,5%
fur Pdienten, de dter als 70Jahre waren. Etwas hohere Werte wurden von Hamm et
a.[52] 1994 verdffentlicht. In de sogenannten German Angioplasty Bypass Surger
Investigation (GABI) untersuchte man 359 Paienten mit Mehrfachgefal3erkrankungen. Die
Revaskuariserung erfolgte bel 182 mittels PTCA und bei 177 mit einer Bypassgperation.
Bel 8,1% dea opeativ versorgten Paienten kam es zum Auftreten eines postoperativen
Myokardinfarktes. Quaini et a.[97] berichten 1995 ier eine Infarktrate von 54%. Bei
Pdienten de nafallmaldig operiert wurden lag dese bei 333%. In einer aktudlen Studie
von Thiedmann et d.[121] zeigte dch 2004 be 55 von 2078Pdienten nach
Bypassqperationein PMI. Dies entspricht einem Wert von 2,6%.

In de vorliegerden Studie lag de Rate des peioperativen Myokardinfarktes kei 2,7% urd

korrdiert somit mit den Ergebnissenanderer Arbeiten.
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5.2. Letalitat nach perioperativen My okardinfarkt

Einige Studien beschéftigen sch mit der Mortalitdt nach Bypas<operaionen. Bei der
Bestimmung der Frihmortalitét, dh. innerhalb von 30 Tagen nach dem operativen Eingriff,
bzw. waéhrend s Krankenhausaufenthdtes sind Werte von 25 9% beschrieben
[23;52,62,92]. Jedoch nur wenige Arbeiten beschéftigten dch mit der Mortditat von
Pdienten, be denen unmittdbar postoperativ ein akuter Myokardinfarkt auftrat. Das
erneue Auftreten eines ischdmischen Ereignisses, besonde's innerhalb de 48 Stunden nach
einem herzchirurgischen Eingriff ist mit erhéhten Komplikations- und Reinterventions
raten verbunden.

1995 wtersuwchten Quaini et a.[97] 514 Pdienten, von denen 28 (=5,4%) einen
perioperativen Infarkt entwickelten. Drei Paienten dieser Gruppe werstarben, was einer
Letaitdt von 10,7% entspricht. Deuliche Unterschiede bei der Mortditdt nach
herzchirurgischen Eingriffen snd von Hadker et d.[51] 1980 beschrieben worden.
Pdienten mit PMI hatten mit 255% eine wesentlich hthere Sterblichkeitsrate as Pdienten
ohne PMI mit 2,3%.

1984 berichten Engblom et al.[34] Uber 441Pdienten, die sch ener koronaen
Bypassqperation urterzogen. 2,9% dler Probanden hetten postoperativ einen Infarkt, de in
46% der Fdle letal war.

Welchen EinfluR ein akues ischdmisches Ereignis, nach herzchirurgischen Eingriffen au
das ,Outcome* hat, zeigten Herltiz et d.[5455]. Sie urtersuchten Pdienten mit
préoperativem Infarktereignis urd telten se, in Abhangigkeit von der Zeitspame zwischen
Infarkt und Operation in drel Gruppen ein. Die Mortaitd war fir Pdienten mi
préoperativem Infarkt, innerhadb der letzten 30 Tage mehr as dgpdt so hoch, wie flr
Pdienten mit langer zurlickliegendem Ereignis. Eine Studie von Bana et a.[6] aus &
Jahre 1999brachte dhnliche Ergebnisse. Besonders Paienen, dieinnerhalb von 48 Stunden
nach AMI mittds Bypassoperaion versagt wurden, hatten ein erhthtes Risiko fur
postoperative Komplikationen. Dies bestatigte eine Arbeit 1995von Braxton et d.[12]. Se
stellten fur Pdienten mit enem  -Wellen-Infarkt eine Operationdetalitat von 50% dar,
wenn der operative Eingriff innerhab von 48 Sunden erfolgte.

Die Studien zeigten, dass sowoh ein &kuter préoperativer Myokardinfarkt, als auch de
perioperative Infarkt mit ener Erhthung de Sterblichkeitsrate ein hergeht. In de
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vorliegenden Arbeit lag die Gesamtfriihmartalitat, d.h. innerhalb von 30 Tagen fur beide
Gruppen bei 35,7%. In der kardiologisch -interventionell behanddten Gruppelag se nach
30 Tagen bei 28,6%, gegentber 500% flur Paienten, die ncht mit einer Herzkatheter-
untersuwchung versorgt wurden. Im Vergleich zu den zitierten Arbeiten muss jedoch
erwahnt werden, dass bem vorliegenden Kollektiv deutlich mehr ,hach -Risiko* Pdienten

eingeschlossen waren, d.h. daspragperative Risikoprofil war vergle chsweise hoher.

5.3. Diagnosedesperioperativen Myokardinfarktes

Im Rahmen einer Bypassgperation kanmt es zu Manipulaionen an den Herzkranzgefalden,
die mit ener Minderperfuson des Myokards einhergehen komen. Ursachen flr das
Auftreten eines Infarktes nach enem Engriff kdmen ene Anastomoseninsuffizienz, en
thrombatischer Verschlul3 eines Bypassgefalles bzw. de eines nativen Koronargeféal3es
sein. Bel spéter, dh. nicht unmittelbar pogoperativ auftretenden Stenosen liegt meist eéne
Progredenz de Atheroskerose augrunde. Barboriak et a.[7] stellten 1974 bei sechs von
acht Pdienten progrediente arteriosklerotische Verénderungen fest, wenn cder
herzchirurgische Eingriff 6-21 Monate zurlicklag Dagegen fand man be Paienten, bei
denen de Bypasseration weniger als sechs Monate zurticklag diese Verénderungen nicht
Christenson et d beschreiben die inkomplete Revaskularisation als Hauptursache flr
ischdmische Ereignisse nach koronaren Bypassaperationen [23]. Shapra et d.[110] nennen
als Haupgursache fiir den Verschlul3 von Bypassgefal3en ein thrombatisches Geschehen, das
eine &kute Stenose arr Folge hat. Ist en natives Herzkranzgefa® fur ein Infarktereignis
verantwortlich lieg meist eine Plaqueruptur aufgrund vorbesthehender atherosklerotischer
Veranderungen vor. Welcher Gefa3verschluf3 fur einen PMI urséchlich ist, hat wesentliche
Bedeuung fir das pogoperative ,Outcome”. So haben Pdienten mit Verengung @nes
Bypasgyefalles mit 188% eine dautlich hoéhere Mortdi tat gegeniiber Paienten mit nativem
Gefal3verschluss (2,9%). In de Arbeit von Moreno et al.[88] erfolgte dieDiagnasestell ung
anhard von Beschwerden de Paienten, EKG-Verdnderungen, besondersim Sinne von ST-
Hebungen, sowie dan Anstieg von Infarktmarkem im Labor. Bel 76 Paienten fihrte m an
zur Bestétigung der Diagnose eine Herzkatheteruntersuchung duch. Bel 42% dea Paienten
lag de Ursache im Bereich von Bypassgeféalien, be 46% lag ein nativer Gefal3verschluss
vor und ba 12% komte keine Ursache gefunden werden. Jedoch lag im Vergleich z ur
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vorliegenden Arbeit das Operationsgeschehen mindedens einen Monat zuriick. Im Mittel
trat das Infarktgeschehen 774 49 Monate nach der Bypassoperation aif.

Eine @nliche Arbeit fuhrten Grines et a.[45] 1990 duch. Man urtersuchte Paienten mit
Zeichen eines AMI nach CABG-Operation (6,6 3,3 Jahre) und fand in 7646 de Fle
einen Verschlul3 eines Bypasgyefalles ds Ursache. Meist lag sich en thrombaotischer
Verschluf? vor. Zur Diagnasefindung zog man EKG-Veranderungen (ST-Stredke - und Q-
Wellen-Veranderungen) und den Anstieg der C - bzw. CK-MB-Werte heran.

Da sich beide zitierten Arbeiten mit Infarktgeschehen beschaftigen, die erst relativ spa
nach Bypassoperation afftraten, stellt sch de Frage, inwieweit deren Diagnosekriterien
awch fur ischamische Ereignisse, de urmittelbar nach dem Bngriff stattfanden verwendet
werden kbmen. Welche Untersuchunggechniken bzw. welche Laborwerte snd a
geeignetsten, un Pdienten mit peaioperativem Myokardinfarkt zu erkennen. 2002
untersuwchten Holmvang et a.[59] 104 Pdienten nach Koronaroperationen. Di
Uberwachung erfolgte anhand eines 12Kanal-EKG, sowie Myoglobi -, CK-MB-, un
Troponin-I-Werten.  Zur  Bestétigung eines  Infarktgeschenens wurde ene
Herzkatheteruntersuchung duchgefiihrt. Diese zeigte, dass de Bestimmung von Troponin
[-und C -MB-Werten zur Diagnosefindung besonders geeignet ist.

Auch in Arbeiten von Fabricius et al.[38], Greaves et d.[44], Klatte et a.[75] und
Thielmann et d.[121] wurden zur Diaghose eines peioperativen Infarktes neben EK -
Veranderungen de Bestimmung von CK- und C -MB-Werte herangezogen.

Dahlin et a.[27] bestimmten 2002bei 286 Paienten nach ener Bypasoperaion de CK-
MB-Werte nach de, acht und 1620 Stunden. Es zeigte sich, dass die operative
Reperfusion von ischamischem Myokardgewebe a1 einer Art , Auswaschphanomen® fuhrt,
und es somit zu enem postoperativen Enzymanstieg kommt. Die mehrfache C -MB-
Bestimmung trag zur Diagnosefindung bei und die Erhéhung nach 16-20 Stunden spricht
fur eine daierhafte Minderperfusion. Der Untergang von Myokardzdlen fuhrt zu énem
Anstieg von Myoglolin, Troponin | und T, Laktatdehydrogenase (LDH), GOT, sowie CK -
und CK-MB-Werten. AulRerdem besteht die Frage, inwieweit der operative Eingriff am
ischdmischen Herzen zu einer Erhdhung der genannten Werte fihr  [102]. Ein fokales
Trauma oder da embdische Versschluss eines Herzkranz- bzw. eines Bypasgefalies kann

Folge der intraoperativen Manipulationen sein.
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Auch zeigte eine Arbeit von The Joint European Society of Cardiology [12(], dass die
Diagnose eines PMI schwierig zu stellen ist. Besonders de mdgliche Erhéhung der
Troponinwerte nach Bypassaperationen |43t eine klae Entscheidung fiir einen Infarkt nicht
zu. Hier war das Ergebnis, dass die Bestimmung des CK-MB-Wertes fir die Diagnose
eines Reinfarktes am geeignetstenist.

Stewer et a.[117] untersuchten 2004 bei 23 Paienten de Troponin |- und T-, sowie di
CK-MB-Werte nach dektiven Bypassoperationen. Die Bestatigung enes Infarktes und
dessen Grofée erfolgte duch ene MRT -Untersuchung. Es bestand @ne gue Korrelati
zwischen deg Hohe der Infarktmarker und de Infarktgrof3e. Auch hier zeigte sch der
Creatinwert als geeigneter Paameter zur Diagnosestellung.

In de vorliegernden Studie wurden zur optimalen Bestimmung, des Vorliegens  eines
perioperativen Infarktes, da CK - und der CK-MB-Wert, sowie deen Quatient ermittelt
Diagnosekriterien waren ein CK -Wert gréRer 8QJ/l oder ein Quatient beider grofier als 8%.
Weiter wurden neben EKG-Veranderungen, im Sinne von ST-Stredkenveranderungen und
Q-Weéllen, Hypokinesen der Herzmuskuatur in de transoesophagedle Echokardiographie
(TEE) bestimmt. In der postoperativ durchgefiihrten Herzkatheteruntersuchung komt
gezeigt werde, dass de Diagnose anhand dieser Kriterien in allen Fallen korrek gestellt

wurde wnd eine bzw. mehrere urséchliche Stenosen gefunden werden konnten.

5.4. Pdienten mit kombinierten herzchirurgischen Eingriffen

Die bisher zitierten Studien befassen sich mit Pdienten, bei denen der operative Eingriff
fast ausschliel3 ch an den Koronargefélen stattfand. In der vorliegenden Arbeit sind
jedoch awch jewells vier Paienten pro Gruppe engeschlossen, die zusdtzlich an den
Herzklappen operativ versorgt wurden. Es ist zu erwarten, dass zusdtzliche
klappenchirurgische Mal3rehm n mit erhthten Mortalitat - und Komplikationsraten
verbunden sind. Neben Ivert et al.[62] beschreibt auch eine Arbeit von Herlitz et d.[53] ein
schlechteres stoperatives ,Outcome” fur Padienten mit kombnierten koronar - und
klappenchirurgischen Eingriffen. Der zusétzliche Ersatz de Mitralklappe (= MKE) ging
mit einer Erhthung dg Krankenhausmortalitét einher. So hatten Pdienten mit
Bypassqperation urd MKE eine Sterblichkeit von 11% gegeniber 2% fir Pdienten ohne
Klappenoperation bzw. 3% fir Patenten mit Bypassgperation urd Aortenklappenersatz (=
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AKE). In de vorliegenden Arbeit wurde in der ersten Gruppe neben der koronaren
Bypassqpertion viermd ein MKE, in der Vergleichsguppe wurde deimd ein AKE und
einma ein MKE durchgefiihrt. In beiden Gruppen war die Letalitat fir diese Pdienten
besonders hoch. Inder ersten Gruppe lag Se ba 50%, in der zweiten Gruppe gar bel 100%.
Nach Ausschluss deser Pdienten lag de Gesamtkrarkenhausmortalitét be 26,5%. Fir
Gruppe 1 ergibt sich somit ein Wert 25% (6/2 4) und fur Gruppe 2ein Wert von 333%
(3/10). Besonders bel Pdienten mit perioperativem Myokardinfarkt ist der zusatzliche
Eingriff an den Herzklappen mit einem schlechteren postoperativen Verlauf verbunden.

5.5. Angioplastie bei Pdienten nadh karonarer Bypassoperation

Bei der Therape dnes ischamischen Ereignissess am Hezenig die
Herzkatheteruntersuchung eine haufig duchgefihrte Mal3nehme Diese
Untersuchungsmethode mit der Méglichkeit der deidhzeitigen Therapie gelt auch eine
Behandlungsoption fur Paienten mit akutem Myokardinfarkt nach CABG -Operationen dar.
In einer Reihe von Studien ist die Erfolgs - und Komplikationsrate der PTCA bel Pdienten
mit AMI untersucht worden. So lag dieErfolgsquae der PTCA in Arbeiten von Corbelli et
a.[26], Dorros et d.[31], Reeder et al.[100], Hussen et d.[60] und Santiago et a.[107]
zwischen 75% und 96, bel einer Komplikatonsrate zwischen 5% bis 8§2%. Unterberg et
al.[123] bestétigten 1992in einer Arbeit, dass diePTCA auch eine gedgnete Methode zur
Therape von Paienten nach CABG-Operation ist. Mit guter Erfolgsquae und niedriger
Komplikationsrate ist sie as Alternative air ReCABG-Operation zu shen.

Die Mortalitédtsrate bei Pdienten mit vorausgegangener Bypassoperation ist jedoch hoher
as fur Patienten ohne vorherige CABG-Operation. 2001verglichen Al Suwaidi et al.[4]
128 Paienten mit akutem Myokardinfarkt nach einer Bypassqperation mit 944 Pdienten
mit akuem Infarkt ohne vorausyegangene Bypassoperation. Beide Kollektive wurden zur
Therape des AMI mittels PTCA versorgt. Die 30 Tageletalitét lag bei 12,5% fir Paienten
mit vorheriger Herzoperation, verglichen mit 8,4% fir Patenten ohne Bypassagperation.
Weitere Arbeiten beschdftigen sch mit der Lokdisation de Stenose fir das ischédmische
Ereignis. 1990 fanden Kavanaugh et a.[73] bea 40 Pdienten mit AMI nach
Bypassqperation in 54% ckr Félle ene Verschlul’ eines Bypasses urd bei 46% eine Stenose
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des nativen Koronargefal3es. In einer Studie von Stone et a.[118] war bel 55% de

Pdientene Bypasgefald undin 43% der Fale ein Herzkranzgefal} verschlossen.

In de vorliegenden Arbeit war in 679% das nadive Koronargefd3 urd in 250% de Fdle
ein Bypasgefald verschlossen. Bel 7,1% der Pdienten fanden sich Stenosen in beiden
Geféalregonen.

Da sch bisher erwahnte Sudien meist mit Infarktereignissen, die Monate bis Jahre nach
der Bypassoperation auftraten beschéftigen, ist fraglich, weches ,,Outcome” fir Paienten

mit unmittelbar postoperativ auftretendem Myokardinfarkt und anschlieRender Thera pie
mittels Herzkatheter zu erwarten ist. Da in de vorliegenden Arbeit der Zeitraum zwischen
Operation und PMI-Ereignis sehr kurz ist (< 48 Stunden), lieg hierin de Grund fur de
relativ hohen Mortalitatsziffern.

5.6. Einsatz von Clopidogrel bei Paienten mit Bypassoperation

Die Behandung von Koronar- und Bypasgefalistenosen mittels PTCA  bzw.
Stentimplantation erfordert den Einsatz einer antikoaguatorischen Therapie.

Besonders in der postoperativen Phase nach Bypassoperationen, besteht bel Einnahme von
Gerinnungshemmern de Gefahr von vermehrten Nachblutungen urd erhohten Flussigkets
verlusten Uber die liegenden Drainagen Mit der steigenden Anzahl von verwendeten Graft
nehmen die Zahl der GefaRanastomosen und damit auch de Moglichkeiten von
Blutungsquellen zu.

2004 verglichen Lim et al.[78] bel 50 Pdienten, de sch einer elektiven Bypassoperati
unterzogen den gerinnungshemmenden Effekt von Aspirin und Copidogrel. Die Gabe
beider Medkamente erfolgte in unterschiedichen Gruppen. Bei Pdienten, die mi
Clopidogrel behandelt wurden, zeigte sch en verminderter gerinnungshemmender Effekt.
Man fuhrte dies auf den operativen Stress zuriick, daes bel gesunden Probanden mit der
gleichen Dosierung zu einer awsgepagen Hemmung der Blutaggegation durch
Clopidogrel kommt. Ergebnisse von Karabulut et al.[72] gehen in eine &hnliche Richtung.
Pdienten, die bis zwel Tage piagoerativ Clopidogrel einnahmen hatten keinen vermehrten
Bedarf an FFP wnd der Aufenthat au der Intendvstation, sowie die Blutungs- und
Reoperationsrate waren nicht erhéht. Anderslautende Ergebnisse zigten 2004Englberger
et a.[35]. Sie verglichen 136 Pdienten, die Clopidogrel bis mindedens 72 Stunden vor
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CABG-Operation erhielten und 369 Patenten, die keine Gerinnungshemnmer préoperativ
einnahmen. Paienten mit préoperativer antikoaguatorischer Therape hatten einen
erhonten Bedarf an FFP urd EK (FFP: 09 £ 1,4vs.0,3£ 0,9 ind EK: 4,6+ 2,3vs. 1,5+ 2,2).
Auch die Anzahl von Reoperationen aufgrund von Nachblutungen war mit 59% gegentber
1,2% erhoht. Ahnliche Ergebnisse lieferte 2004 eine Arbeit von Chen et al.[19]. 45
Pdienten erhielten bis weniger ds sechs Tage vor ener Bypassoperation Clopidogrel.
Diese wurden mit 45 Pdienten ohne Clopidogreleinnahme verglichen. Neben sig nifikant
erhdhten Drainagefordermengen mit + 154ml vs. 954t 73ml waren auch die Zahlen
der bendtigten FFP urd EK vermenrt. Der Einsatz von Blutprodukten war, in der mit
Clopidogrel behandelten Gruppe 35-fach erhoht.

Ahnliche Ergebnisse erbrachte ene Arbeit von Yende et d.[128. 51 Pdienten, de sich
zum Teil auch kombinierten herzchirurgischen Eingriffen an cen Herzklappen urterzogen,
erhielten prdoperativ Clopidogrel. In desem Kollektiv waren haufiger Behandlungs -
mal3nehmen aufgrund von Blutungen zu verzeichnen. Auch war der Einsatz von EK und
FFP hoher, besonders wenn de Clopidogrel einnahme in Komhination mit Aspirin erfolgte.
In den letztgenannten Studien erfolgte die paoperative Einnahme s Gerinnungshemme's
Uber einen langeren Zeitraum verglichen mit der Arbeit von Lim et a.[78]. Dies komte ein
Grund fur die stérkeren antikoaguatorischen Effekte von Clopidogrel sein.

Eine ausreichende antikoagulatorische Wirkung von Clopidogrd in Zusammenhang mit
Bypassqperationen ist erst nach einer Therape tber einen langeren Zeitraum zu erwarten.
Weiter spelt die entsprechende Dosis des Medkaments eine entscheidende Rolle. Um eine
ausreichende Hemmung der Plattchenaggegation nach Bypassoperationen zu erreichen
sind Dosierungen von mindestens 75mg Clopidogrel pro Tag notwendi [28]. Bel einer
solchen Dosierung ist nach vier bis seben Tagen mit einer Hemmnung der Gerinnung zu
rechnen. Besondxs nach Stentimplantationen ist eine ,Joadng-dose® von 300mng
Clopidogrel natwendi  [49], um ene ausreichende gerinnungshemmerde  Wirkung
innerhab der ersten 24 Stunden zu erreichen. Zur langerfristigen Antikoaguation sollte
Clopidogréd fir weitere vier Wochen in einer Dosierung von eénmd 75mg po Tag gegeben
werden.

In de vorliegerden Arbeit erhidlten 26 der 28 mit postoperativem Herzkatheter
untersuchten Paienten Clopidogrel. Zwei Paienten bekamen Tirofiban in der (blichen
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Doserung. Die Doss fur Clopidogrel war 300mg sfort nach dg Herzkatheter -
untersuchung und eénmal 75ng pro Tag in den folgenden vier Wochen.,

Die Untersuwchung der Drainagefodermengen zeigte fur de Gruppe mit Einnahme der
Antikoaguantien einen etwas erhthten Wert mit 18890 + 12566ml gegenlber 14918 +
10157ml in de Vergleichsgruppe In der Untergruppe de Uberlebenden war die
Drainagemenge mit 1671, 7+ 12532ml verglichenmit 1767, 11686ml nahezu identisch.
Der Antell von Reoperationen, aufgrund von Nachblutungen war jedoch in der Gruppe mi
antikoaguatorischer Therape erhoht. So waren drei von finf erneuten Eingriffen in der
ersten Gruppe Folge von Nachblutungen. In der zweiten Gruppe mussten zwe von ach

Reoperation wegen vermehrten postoperativen Nachblutungen durchgeftihrt werden.

5.7. Todesursachen

Einige Arbeiten beschéftigten sch mit den Todesursachen nach Bypassoperatonen. So
zeigte Foster et al.[40], dass in 759% der Félle eine drekte kardiale Todesusache
vorliegt. Bel Reoperationen steigt dieser Wert bis auf 93,3% an. Innerhalb von 30 Tagen
waren in einer Studie von Ivert et a.[62] 60 von 81 Todesfédlle kardia bedingt (= 74,1%)
und 55au einen PMI zurtickzufhren (= 679%). In de vorliegenden Arbeit lag ebenfals
bei einem Groliteil der Paienten eine kadide Todesursache vor. So waren in Gruppe 1
60% der Todesfédlle kardial bedngt, in der Vergleichsgruppe waren es 7%%.

5.8. Erneute Bypassoperation (ReCABG):

Die Mortditédt nach ener wiederholten koronarchirurgischen Operation ist gegenuber
derjenigen be Ersteingriffen erhoht. In de Literatur sind Serblichkeitsraten von 3,4 13%
genannt [2;3;22;24;:80;81,93;15;126,127].

Noyez et al.[91] beschrieben 1997ene Letalitatsrate von 85% bel 200 Pdienten, die mit
einer ReCABG-Operation versorgt wurden. Insgesamt snd ca. 47% dler
Bypassqperationen Zweiteingriffe anden Koronargefél3en [30;76)].

Nicht nur die Uberl ebensrate dieser Patienten ist erniedrigt, sondern es ist auch mit einer

erhthten Komplikationsrate zu rechnen. So beschreben 2000 Mathew et al.[83] eine
hohere Anzahl von perioperativen Infarkten. Bei den erwahnten Arbeiten liegt de erst
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Eingriff an den Herzkranzgefél3en meist Monate bis Jahre aurtiick. Dain der vorliegenden
Arbeit zwischen Erst- und ReCABG-Operation nur wenige Tage lagen, ist mit deulich
hoheren Sterblichkeitsziffern zu rechnen.

In einer Arbeit von Braxton et d.[12] wurde ceulich, dass bei der Durchfihrung ener
Bypassqperation kuiz nach einem akuem Infarktereignis, dh. innerhalb von 48 Stunden,
die Mortditdt mit 50% wesentlich hoher ist, as bel einer Operation nach 48 Stunden
(7,7%).

Aufgrund von Zeichen eines PMI nach einer Byp assgperation fiihrten Rasmussen et d.[99]
bei 71 Pdienten ene Herzkatheteruntersuchung duch. 12 Pdienten mussten einer
ReCABG-Operation im Mittel 26 Sunden nach dem Primareingriff zugeflhrt werden. Fir
dieses Kollekiv zeigte dch ene Frihmortdita von 50%. Ebenfdls erhthte
Mortalitatswerte nach einer unmittelbar durchgefiihrten ReCABG-Operation erbrachte eine
Arbeit von Fabricius et al.[38] aus cem Jahre 2001 Patenten, die nach PMI -Diaghose und
Herzkatheteruntersuchung einer erneuen Bypassgperaion zugdthrt wurden, hatten mi
39,1% eine daitlich hohere Mortalitatsrate, verglichen mit Pdienten, die mit PTCA
versorgt wurden (9,3%).

In de vorliegenden Arbeit musde beivier Pdienten ein erneuter Eingriff an den
KoronargefalRen durchgefuhrt werden Fir diese Pdienten zeigte sich eine Mortalitat von
100%. Ein peaioperativer Myokardinfarkt stellt somit einen deutlichen Risikofaktor fir die
Letalitdt nach einer ReCABG-Operation dar.

5.9. Praoperative Einflussgrofien auf die Morbiditét und die Mortalitdt nach

Herzoperationen

Das Vorhandensein von bestimmten péoperativen Faktoren hat wesentlichen Einflul? au
das ,Outcome’ nach Bypasooperaionen. Fir Paienten mit einem grol3eren Risikoprofil ,
wie fortgeschrittenes Alter, weibliches Geschlecht, niedige LVEF,
Mehrfachgefal3erkrarkung, Diabetes mdlitus lonnte ene hdohere pastopeative
Sterblichkeits- und Komplikationsrate gezei gt werden[89].
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5.9.1 Alter:

Ein wesentlicher Faktor ist das Alter. Arbeiten von Stephan et al.[116], Weintraub et al.
[126] und Rady et a.[98] zeigten, dass en fortgeschrittenes Alter mit erhohten
Sterblichkeitsraten nach Herzoperationen verbunden ist. Im Jahre 1991 beschrieben
Sdomon et a.[106 ene deifach hohere Mortalitét fir Paienten, de dter als 75J ahre
waren. Die vorliegende Arbeit zeigt ebenfalls dieTendenz, dass de verstorbenen Paienten
im Durchschnitt dter waren ds de Uberlebenden. Besonders in der zweiten Gruppe waren
alle Verstorbenen &lter as 65 und 71,4% de Pdienten dlter als 70Jere. Auchin der ersten
Gruppe waren de (berlebenden Paienten tendenziell jiinger als die Verstorbenen.

5.9.2. Geschlecht:

Ein weiterer Faktor, de in der Literatur ds Einflusgyrolle auf das mstoperative ,Outcome”
genannt wird, ist das Geschlecht der Patienten. 1989 verglichen Ivert et a.[62] das
Geschlecht Uberleberder und verstorbener Paienten nach Bypassoperaionen wnd stellten
fest, dess de& Frauenanteil mit 24,7% bei den Verstorbenen géoler ist als be den
Uberlebenden mit 15,5%.

Der direkte Verg eich de Sterblichkeiten nach Koronaroperationen zeigte fur Frauen einen
Wert von 3,5% und flr Manner 2,5% [57] bzw. 4,52% vs. 2,61% [33].

Ahnliche Werte brachte eine Sudie von Abramov et al.[1]. Sie zegten eine Frihmortalita
von 2,7% fir Frauen vs. 1,8% fur Manner. Jedoch war in der Langzeitbeobachtung die
5-JUR fiir weibliche Paienten mit 93,1% hoher als fir mannliche Paienten mit 90,0%.

In de vorliegenden Arbeit zeigte sich in der ersten Gruppe en héherer Frauenanteil bel

den Verstorbenen. In der Vergleichsguppe konnte des nicht bestétigt werden.
5.9.3. Linksventrikulare Ejektionsfraktion (LVEF):
Pdienten mit engeschrankter LVEF haben ene erhthte Komplikations - und

Mortalitétsrate nach Bypasoperationen gegentiber Pdienten mit normaler Auswurfleistung
des linken Ventrikels [61]. Gleiche Ergebnisse erbrachten Studien von Jones & al.[66] und
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Trachiotis et d.[122. Die Eintelung der Pdienten, vor der Bypasperation in
Untergruppen in Abhamngigket von de LVEF zegte fur Probanden mitene r
Ejektionsfraktion Keiner ds 2%% de hichde Sterblichkeitsrate.  Auch  die
Langzeitbeobachtung deses Kollektiv stellte schlechtere +JUR, 5-JUR un -JUR da.
Besonderes Gewicht hat die LVEF ba Pdienten, die sich einer Reoperation wnterziehen
missen [24].

In de vorliegenden Arbeit war fir die Pdienten der ersten Gruppe eine Korreation von

niedriger LVEF und schlechterem postoperativen ,,Outcome” erkennbar.

5.9.4. M ehrfachgefalRerkrankungen:

Besonders Paienten mit meireren stencsierten  Koronargefdlden haben  hohere
Komplikationss und Mortditatsraten nach Bypassoperationen [116,118. Die
fortgeschrittene Atheroskerose beeintrachtigt die Saerstoff- und Nahrstoffversorgung ces
Herzens. Dieses hat ene verminderte Beastbarket, besondes in Stressstuationen, z.B.
bei Operationen zur Folge. In der vorliegenden Sude komte jedoch en relevanter

Zusammenhang zwischen Anzah der stenoderten Gefél3e und schlechterem postoperativen
Verlau nicht festgestellt werden. So war kein Unterschied bei der Anzahl von verengten

Herzkranzgefél3en ba verstorbenenund Uberlebenden Paienten zu erkennen.

5.9.5. Diabetes mellitus:

Stephan et a.[116], Stone et al.[118], und Idamoglu et al.[61] zeigten fir Paienten mit
Diabetes mellitus ein schlechteres ,Outcome* na ch Bypassqperationen. In dieser Arbel

zeigte dch besondys in dg zweiten Gruppe bei den verstorbenen Paienten ein hoher
Antell von Diabetikern.
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5.10. 1-Jahres-Foll ow-up:

Pdienten mit einem peiopeativen Infarkt nach Bypassgperationen haben nic  ht nur
unmittelbar postoperativ ein schlechteres ,Outcome®, sondem es ist auch in der Folge mit
einer erhdhten Anzahl an Komplikationen zu rechnen. In der Literatur gibt es kaum
Verlausbeobachtungen von Pdienten mit PMI nach herzchirurgischen Eingriffen. So
liegen meist nur Daten zum Follow-up von Paienten nach CABG-Operationen ohne
perioperativem I nfarktgeschehen vor.

Einige Studien beschéftigen sch mit der Haufigkeit von notwendigen Revaskuarisationen
nach herzchirurgischen Eingriffen.

1996 zeigten Rodriguez et al.[103 eine deitlich niedrigere Renterventionsrate fur
Pdienten nach Bypassoperaionen ds nach PTC -Intervention. So musste innerhab des
Follow-up bei 37% de Pdienten mit PTCA -Versorgung eine erneute Mal3rehme aur
Revaskuaristion dudhgeftihrt werden. In de operierten Gruppewar lediglich bel 6,3% de
Pédienten ene neuerliche Revaskularisation notwendig. Ahnliche Ergebnisse brachte eine
Arbeit der SoS-Investigators [113. Hier lag de Renterventionsrate fir die mit einer
Herzkatheteruntersuchung versorgte Gruppe bel 21% verglichen mit 6% fir Paienten nach
koronarer Bypassoperation. Auch de Studie der CABRI Trial Investigators [15] stell te eine
funffach erhohte Reinterventionsrate fur Paienten mit Mehrfachgefél3erkrankungen dar,
die mittels PTCA versorgt wurden. Es wurden 513operativ versorgte Pdienten mit
Pdienten, de mit ener Herzkatheteruntersuchung behandelt wurden verglichen (33,6% vs.
6,5%).

In de vorliegerden Arbeit zeigten sch jedoch anderslautende Ergebnisse. So e rhielten
29,4% dea Pdienten der ersten Gruppe wnnd 60% de Pdienten der Vergleichsguppe
innerhdb des ersten Jahres eine erneute Herzkatheteruntersuchung, de jedoch nur be
jewells einem Pdienten eine therapeutische Konsequere hatte. Bel keinem Pdient en der

beiden Gruppen war eine erneute koronare Bypassgperation notwendig.
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6. Zusammenfassung:

Zu den ernstzunehmenden Komplikationen nach Bypassoperaionen zéhlt mit ener
Haufigkeit von 2- 8% de& perioperative Myokardinfarkt. Er ist mit erhhten po stoperativen
Mortalitdts- und Komplikationsraten verbunden.

Ziel dieser Arbeit war es, den perioperativen Verlauf dieser Paienten zu beolkechten, sowie
den Einsatz der Herzkatheteruntersuchung zur Diagnostik und Therape a1 beurtelen.

Im Zeitraum von 01/99 bis 0702 z=igten 42 Pdienten (= 2,7%) nach einer koronaren
Bypassqperation anhand von ansteigenden CK - und CK-MB-Werten, sowie von EK - und
TEE-Veranderungen einen peiopeativen Myokardinfarkt. 28 Pdienten wurden sofort
einer Herzkatheteruntersuchung zugefihrt, um diefir die Ischamie relevante Stenose zu
diagnhostizieren und dee mittds PTCA bzw. Stent zu versorgen Nach de
angioplastischen Eingriff erhielten die Paienten antikoagulatorische Medikamente, vor
dlem Clopidogrel. Diese Pdientengruppe wurde mit 14 Pdienten verglichen, die leiner
postoperativen Herzkatheteruntersuwchung zu  gefihrt  wurden, sondem  mittds
Katecholaminen, IABP oder Reoperation versorgt wurden.

Der Vergleich de Frihmortalitaten zeigte, in dg mit Herzkatheter behandd en Gruppe
einen Wert von 286% verglichen mit 50% in der Vergleichgruppe Nach Ausschluld der
Pdienten mit komhinierten herzchirurgischen Eingriffen lag de 30-Tagemortalitét bei 25%
vs. 33% Der unmittdbar postoperative Einsatz des gerinnungshemnenden Medikamentes
Clopidogrel hatte enen leichten, jedoch nicht signifikanten Angieg des Blu - bzw.
Seketverlustess (ber de Dranagen zur Folgee. Bei der Verwendung von
Blutersatzprodukten, wie EK, FFP wnd TK war in beiden Gruppen kein signifikanter
Unterschied erkennbar.

Weiter zeigte sich nach einem Jahr eine bessere Uberlebensrate fir die Pdienten de
postoperativ mittels Herzkatheter versorgt wurden. So lebten in dieser Gruppe 714% de
Pdienten, wogegen in der Vergleichsgruppe rnech einem Jhr noch 41,7% der Pdienten am
L eben waren.

Das piopeative Vorhandensaein von Risikofaktoren, wie Alter > 65Jahre (bes. > 70
Jahre), Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Rauchen, EF < 55% sowie eine erhthte OP -
Dringlichkeit (dringlich, Notfal) hing mit einer erhthten pcstoperativen Frihmartalitat

Zusamimen.
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7. Schlussfolgerung:

Die Behandlung von Pdienten mit Zeichen eines perioperativen Myokardinfarktes nach
herzchirurgischen Eingriffen mitteds PTCA bzw. Stent hat in der vorliegenden Arbeit eine
Redukion der Konplikations- und Letaitdtsrate gezeigt. Der Einsatz von Clopidogrel hat
keinen vermehrten Blu - bzw. Drainagemengenverlust zur Folge uind de Verwendung von
Blutersatzprodukten ist nicht dgnifikant erhoht. Einschrankend mus jedoch erwahn
werden, dass nach den Kriterien der EuroScoore in der Vergleichsgruppe mehr Paienten der
shoch-Risiko* Gruppe aigeordnet wurden wnd dese dter, ds de Pdienten der ersten
Gruppe waren. Wegen de kleinen Fall zahl und des relativ grof3en Anteils an ,hoch -Risiko®
Pdienten sind weitere Arbeiten notwendig, um die PTCA als Therapieoption, nach
perioperativem Myokardinfarkt eingehender beurteilen zu kénnen.

In de vorliegenden Arbeit zeigte sich de Herzkatheteruntersuchung zur Behandlung des

perioperativen Myokardinfarktes al s erfolg versprechende Therapiegption.
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8. Anhang:

8.1. Tabkeallenverzeichnis

Tabelle 1. Eintellung von Koronarstenosen

Tabelle 2.

CCS Klassfikation

Tabelle 3. NYH - Klassfikation

Tabelle 4. Angina pectoris und Dyspnoe

Tabelle 5a/ b. EuroSCORE/ Risikoklassen

Tabelle 6. Préoperative linksventrikulére Ejektionsfraktion (LV EF)
Tabelle 7. Stencsierte Gefalie

Tabelle 8. Operationsprozeduen

Tabelle 9. Graft

Tabelle 10.
Tabelle 11.
Tabelle 12.
Tabelle 13.
Tabelle 14.
Tabelle 15.
Tabelle 16.
Tabelle 17.
Tabelle 18.
Tabelle 19.
Tabelle 20.
Tabelle 21.

Zielgefal

Operationsdaten

Intraoperative Substitution von Blutprodukten (EK, FFP, TK)
Postoperative Daten

Drainagenwerte/ Blutprodukte

CK-Werte

Postoperativer Verlauf der Uberlebenden

Postoperative Herzkatheteruntersuchung

Mortalitét ohne Paienten mit komhbinierten Eingriffen
1-Jahres-Follow-up

Préoperative Risikofaktoren fur Tod

Odds-Ratio-Analyse der Risikofaktoren fur beide Gruppen
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8.2. Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1. Geschlechtsverteilung in beiden Gruppen
Abbildung 2. Altersstufen

Abbildung 3a/ b. Riskofaktoren-Gruppe ¥-Gruppe 2
Abbildung 4. Bypassgerationen

Abbildung 5. Katecholamineinsatz

Abbildung 6. Postoperativer Verlau beider Gruppen
Abbildung 7. Postoperativer Verlau firr Uberlebende
Abbildung 8. Postoperativer Verlau fur Verstorbene
Abbildung 9. Postoperative Komplikationen
Abbildung 10. Griinde fir Reoperation

Abbildung 11. Frihmortalitét (< 30 Tage)

Abbildung 12. Uberlebenszeiten (Kaplan-Meier)
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8.3. Follow-up Fragebayen:

PatientName PdientDetall

Ludwig- Maximilians- Universitét Minchen
Klinikum Grol3hadern

Herzchirurgische Klinik und Pdiklinik

z. Hd. KlinikArzt

Marchioninistral3e 15

81377Minchen

Deuschland

Datum:

Follow up — Fragebogen

1) Wieschédtzen Se Ihre derzeitige Belastbarkeit ein
o dtersentsprechend
o Beschwerden nur bei starker Belastung
o Beschwerden schon bei leichter Belastung
o Beschwerden bereits in Ruhe
2) st Ihr Befindenim Vergleich zum Zustand vor der Operati

o gleich o besser o schlechter
3) Haben Siejetzt oder hatten Sie zwischenzeitlich eines der folgenden Symptome:
tplekt des ersten Auftretens

+  Druckgefuhl/ dumpfer Schmerz auf der Brust o jetzt

(mit evtl. Ausstrahlung des Sdhmerzes in o zwischenzeitlich

die Arme oder kopfwarts)
+  Atembeschwerden o jetzt

o zwischenzeitlich

« Hat manbe Ihneneine ,Stauungseber O jetzt

festgestellt? o zwischenzeitlich
+ ,Wasserin den Benen o jetzt

o zwischenzeitlich

4) Diefolgenden Fragen beziehensich auf den Zeitrau nach Ihrer Herzoperation:
«  Sind Blutkrankheiten aufgetreten, dazu zéhlen Erkrankungen des Knochenmarkes,
Veranderungen im Blutbild, etc...
O nein Oja wenn ja, welche:

« Sind Bedeiterkrankungen im Magen- Darm- Bereich aufgetreten, dazu zéhlen
Erkrankungen im Bereich der Speiserdhre, des Magens, des Darmes oder des Anus?
O nein Oja wenn ja, welche:
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5)

Sind Erkrankungen der Gefal3e adigetreten, dazu zéhlen Entzindungen, Thrombasen,

etc... ©nein oja wenn ja, welche:

Sind Erkrankungen der Leber aufgetreten, dazu zéhlen Hepatitis, Tumore,
Leberzirrhose, etc... o nein oja wennja, welche:

Sind Bedeiterkrankungen der Lunge oder der Atemwege aufgetreten

O nein Oja wenn ja, welche:

Sind Erkrankungen der Niere aufgetreten, dazu z&hlen Nierenentziindungen, neu
augetretene Nierensteine, Nierenfunktionsstérungen, etc...

O nein Oja wenn ja, welche:

Haben Sie enen Schlaganfall erlitten oder leiden Sie unter Taubheitsgefiih en,
Lahmungen, Krampfanféllen oder dhnli chem?

O nein Oja Art:

wiof: Datm:
Sind andere, oben nicht erwahnte Begleiterkrarkungen aufgetreten

O nein Oja wenn ja, welche:

Sind Sie schon enmd ohnmé&chtig geworden, oder hat man Ihnen davon berichtet?
O nein oja wie oft: Datum:
Sind bei Ihnen Gefél3verschllisse an den Extremitéten (Armen/ Beinen) fedgestellt
worden? o nein oja  wie oft: Datum:
Ist Ihr Brustkorb im Verlauf ingabil gewordern?

O nein oja  wie oft: Datum:

Bei Herzklappenpatienten:
Waurden bel Ihnen Zeichen einer Funktionsstorung lhrer Herzklappe fedgestellt?

O nein Oja wenn ja, welche:

Art der Funktionsstorung (fal s bekanny:

Nehmen Sie regelmaliig das Medkament Marcumar ein und kam esbei IThnen unter
der Therape mit Marcumar zu verstéarkten Blutungen, die therapiert werden mussten

O nein oja  wie oft: Datum:
Wurde bel Ihnen eine,Endokarditis‘ festgestd | t?
O nein oja  Datum:

Kam es zu Wundhellungsstérungen anden Operationswunden?

© nein Oja
o am Brustkorb Datum des Auftretens:
Daues bumAbheilen:
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o an den Armen oder Beinen Datum des Auftretens:

6)

7)

8)

9)

10)

11)

12)

Daues bumAbheilen:
Mussten Sie nadh der Operation wegen erneut aufgetretener Herzrhythmusstérungen
behandelt werden? o nein oja  wenn ja, Behandlungsdatum:
Hatten Sie nach der Operation einen Herzinfarkt?

O nein Oja wenn ja, wie oft: Datum:
Leben Sie wieder in lhrem Haushalt?
O nein Oja  wenn ja, seit wann:
War bel Ihnen wegen Herzbeschwerden eine erneute Klinikeinweisung erforderlich

O nein oja  wenn ja, Datum:

War bel lhnen eine erneute Operaion an Herzen erforderlich

O nein oja  wennja, OP- Datum:
At der Operabn:

War bel Ihnen eine sonstige Operation erforderlich?
O nein oja  wennja, OP- Datum:
Artder Operabn:

Ist nach der urspriinglichen Herzaoperati on eine erneute Herzkatheteruntersuchung
durchgefthrt worden?
O nein Oja  wenn ja, mit welchem Ergebnis?

Name der Hinik:

Ergebasi

o ohne Konsequenz
o Vorschlag einer Nachoperation
© durchgefiihrte Nachoperation
o durchgefuhrte Ballondilatation (PTCA)
o Einlage eines Stents (Stentimplantation)
(wenn vorhanden,tta Ko pie des Berichtes mitsenden)
Welche Medkamente nehmen Sie derzeit regdmaiig ein

Sind zur Zeit :

o berentet o im Beruf
o arbeitsunfihig o Hausfrau
ab Daum:
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