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Verzeichnis der Abklrzungen

ACVB = Aortokoronarer Venenbypass = Aortokorona@gpass
ARDS = Acute respiratory distress syndrome

AKS = Akutes Koronarsyndrom

BVAD = Biventricular assist device

CK = Creatinkinase

CK-MB = Myokardtyp der Creatinkinase

DHZB = Deutsches Herzzentrum Berlin

EKG = Elektrokardiogramm

IABP = Intraaortale Ballonpumpe

I-Gruppe = Ischamiegruppe

KHK = Koronare Herzkrankheit

LCA = Left coronary artery = Arteria coronariaisimna
LDH = Laktat-Dehydrogenase

LDL = Low-Density-Lipoprotein

LV-EF = Linksventrikulare Ejektionsfraktion

NO = Stickstoffmonoxid (nitric oxid)

OoP = Operation

PGI2 = Prostazyklin

PTCA = Perkutane Transluminale Coronar-Angiopéasti
RIVA = Ramus interventricularis anterior

RCA = Right coronary artery = Arteria coronarextta
RCX = Ramus circumflexus

RIVP = Ramus interventricularis posterior
SI-Gruppe = Semi-Ischamiegruppe

tPA = Gewebe-Plasminogenaktivator

VAD = Ventricular assist device



1 Einleitung
1.1 Sozialmedizinische Bedeutung des Myokardinfarktes

Der akute Myokardinfarkt zahlt in den westlichendustrielandern zu den haufigsten
Todesursachen. Nach Angaben des statistischen Bamfdes lag die Zahl der am
Myokardinfarkt verstorbenen Patienten in Deutsatilam Jahr 2002 bei 64.218 (7,6%)
Todesfallen, wobei Manner (34.907 Todesfalle) tgerfibetroffen waren als Frauen (29.311
Todesfalle) [1].

Ein akuter Myokardinfarkt ist oftmals Folge und daste Anzeichen fur das Vorliegen einer
koronaren Herzkrankheit (KHK), deren Ursache aukeichronisch progredient verlaufenden
Atherosklerose der Herzkranzgefal3e beruht und zer éstenosierung der Geféal3e fuhrt. Die
morphologischen Veranderungen der Herzkranzgefa@endn dabei neben dem akuten
Myokardinfarkt, zu Angina pectoris, stummer Myokamhamie, Rhythmusstérungen und
Herzinsuffizienz fuhren.

Trotz anhaltender Erfolge in der Primarpraventiowl ulen Fortschritten in der Diagnostik und
Akuttherapie bleibt die koronare Herzkrankheit endvestlichen Industrienationen die haufigste
Todesursache. Wobei seit Ende der 70er JahreatigestRiickgang der Mortalitat und Inzidenz
zu verzeichnen ist [2]. Im Gegensatz dazu nehmenirdarktraten und die Mortalitat in den
osteuropéischen Populationen und in China zu [B]lifdden Entwicklungslandern, in denen bis
jetzt noch Infektionskrankheiten die Haupttodestinsaausmachen, geht der Trend in Richtung
Zunahme der Inzidenz der KHK [5].

In den westlichen Industrienationen haben Dankajeutischer MaRnahmen, wie der Aorto-
koronaren Bypassoperation (ACVB-Operation), viedighten mit einer KHK in den letzten 40
Jahren an Uberlebenszeit und Lebensqualitat gewikdanen [6]. Mit der ACVB-Operation
stand Anfang der 1960-iger das erste geeignete dRelaisationsverfahren fir die KHK und
etwas spater auch fur den akuten Myokardinfarktvarfiigung. Jahrlich werden in Deutschland
ca. 70.000 Patienten mit einer KHK operativ revéestksiert.

Inzwischen werden in der Akuttherapie des Myokdedkies auch andere Verfahren, wie die
Thrombolysetherapie und auch die Perkutane Transhlen Coronar-Angioplastie (PTCA)
erfolgreich therapeutisch eingesetzt.

Dennoch betragt die Mortalitat nach einem Myokaiatkt fir hospitalisierte Patienten ca. 8%-
16% [7] [8] [9]. Und bei den Patienten, die einedWardinfarkt Gberlebt haben, verbleibt eine
erhohte Mortalitat und Reinfarktrate [10] [11].



1.2 Koronare Herzkrankheit (KHK)

Die Atherosklerose der Koronararterien stellt défigste Ursache der KHK dar. Als andere
Ursachen gelten Koronarspasmen, Arteritiden undsiieall vessel disease”.

Nach heutigen Erkenntnissen beruht die PathogedeseAtheroskleroe auf einer Kaskade
biochemischer und zellularer Reaktionen, deren Anggpunkt auf einer Schadigung der Intima
der GefalRe beruht. Die Weltgesundheitsorganis@dO) schuf fur die Atherosklerose bereits
1957 folgende, bis heute gultige Definition [12]Dig Atherosklerose ist eine variable
Kombination von Verédnderungen der Intima, bestehans herdférmigen Ansammlungen von
Fettsubstanzen, komplexen Kohlenhydraten, Blut @&hgtbestandteilen, Bindegewebe und
Kalziumablagerungen, verbunden mit Veranderungemelia der Gefalie".

Die Schadigung der Intima kdnnen ursachlich auf spdafische (arterieller Hypertonus,
Turbulenzen an GefaRaufzweigungen) und chemischee Rblikotin, Hyperlipoproteindmie)
oder eine genetische Disposition zurickgefuhrt eerddie Vorschadigung der Intima bewirkt,
dal Wasser und Plasmabestandteile eingelagert nvem# zu einer gelatindsen-6dematdsen
Aufquellung der Intima fuhren kénnen. Die dabeigeiagerten Lipoproteine werden durch
Makrophagen und Myozyten phagozytiert. Dadurchtehen die so genannten Schaumzellen,
da die Makrophagen die Lipoproteine nicht vollsigntysieren und abbauen konnen. Die
eingewanderten und phagozytierenden Makrophagerviyozyten stéren jedoch das zelluléare
Gleichgewicht und l6sen dadurch einen Wachstumsreizdas umliegende Bindegewebe aus.
Die daraufhin neu gebildeten BindegewebsmassenRuntkoglykane fuhren zu irreversiblen
fibrosen Gefallwandveranderungen, den fibrésen Bsadaurch Verdnderungen des pH-Wertes
auf Grund der von den Makrophagen ausgeschittetshatbren kommt es zu einer Ausféallung
des schwer zersetzbaren Cholesterins. Das Gefé@g@anegbe wandelt sich daraufhin zentral in
eine fetthaltige Nekrosemasse um. Dieser Zustatgpecht einem Atherom. Dieses Atherom
kann sich in ein atherosklerotisches Ulkus weitevarkeln, indem das Atherom die Intima
durchbricht und sich auf diesem Wanddefekt ein Abgtungsthrombus bildet. Spatestens dann
ist das Risiko fur die Entwicklung klinischer Syropte sehr hoch. Die Frihstadien der
Atherosklerose in Form von Lipideinlagerungen sbeteits bei Neugeborenen nachweisbar,
was bedeutet, dal das Risiko, eine klinisch symatische koronare Herzkrankheit zu
entwickeln von der koronaren Erkrankungsprogredadtzingt [13].

Die Pradilektionsstellen der Koronarsklerose befmdaich jeweils am Anfangssegment der 3

gro3en Koronararterien, wobei der Ramus intervemtris anterior (RIVA) der Arteria



coronaria sinistra (LCA) und die Arteria coronatdliextra (RCA) haufiger betroffen sind als der
Ramus circumflexus (RCX). Andere bevorzugte Lolaianen zeigen sich an Bifurkationen
und an Abgangen von Seitenadsten. Selten ist nuGeidl3 von der Arteriosklerose befallen.
Man spricht von einer Eingefal3erkrankung. Insbesmdn hdheren Alter sind meist mehrere
Hauptaste gleichzeitig betroffen (Mehrgefal3erkrangu Ein akuter Koronarverschlufl3, wie bei
einem Myokardinfarkt, entsteht in der Mehrzahl dedlle nicht auf dem Boden einer
hochgradigen Koronarstenose, sondern vorwiegendh@modynamisch nicht oder wenig
beanspruchten Plaques [14] [15].

Das ,American Heart Association Comittee on Vascuksions” hat nach den Vorschlagen und
Erkenntnissen von H.C. Stary et al. eine Morphakigissifikation der atherosklerotischen
Plagues entwickelt [16] [17]. Mit Hilfe einer grafigelegten Autopsie-Studie wurde eine
Stadieneinteilung erarbeitet und somit die zeididBntwicklung der koronaren Plaques vom
symptomlosen Frihstadium bis hin zu den kliniscm@pmatischen Stadien eruiert. Ergebnis
der Studie ist die Einteilung des klinischen Veftader KHK in 5 Stadien, wobei jedes Stadium
durch bestimmte Plaquemorphologien charakterisiertd. Man geht davon aus, dal3 diese
Stadien in etwa dem zeitlichen Verlauf des Kranldpeozesses entsprechen.

Neben den morphologischen Gefal3veranderungen begtder Atherosklerose auch eine
funktionelle Storung des Endothels vor. Die Endizttleen sind Uber die Synthese und
Freisetzung von Mediatoren (NO, PGI2, tPA) an deg®ation des Gefalditonus und an der
Funktion des Gerinnungssystems beteiligt. Durchiaeische oder toxische Stimuli entsteht ein
Ungleichgewicht  zwischen  vaso-dilatierenden und odeamnstriktorischen bzw.
hamostasehemmenden und —fordernden Mechanismen.

Die fortschreitenden morphologischen und funktiterelVeranderungen der Koronargefal3e
fuhren zu einer relativ oder absolut vermindertemddblutung des Herzmuskels, die als primére
Koronarinsuffizienz bezeichnet wird. Folglich eetst — zuerst unter Belastung, dann auch in
Ruhe- ein Missverhaltnis zwischen dem Bedarf dezidaskels an energielieferndem Substrat
und Sauerstoff und dem tatsdchlichen Angebot. Désiséhe Korrelat einer akuten
Koronarinsuffizienz spiegelt sich u.a. in Form degina pectoris wider. Der chronische Verlauf
einer Koronarinsuffizienz fihrt zu einer vermingert Koronarreserve, einer ischamisch
bedingten Herzmuskeldegeneration mit diffuser Rlemung und Verfettung und geht mit einer
zunehmenden Herzinsuffizienz einher.

Zu den so genannten sekundaren Koronarinsuffizirergghoren: vegetative Fehlsteuerung,

Arrhythmien, Herzinsuffizienz, vermehrter Saueriteflarf bei gesteigerter Herzleistung (u.a.



arterieller Hypertonus, Herzklappeninsuffizienz)en@u niedriger Sauerstoffgehalt des Blutes
(Anamie, Methamoglobinamie).

Im Rahmen von Praventionsstudien wurden zahlreietittoren und deren EinfluBnahme auf die
koronare Herzkrankheit untersucht. Der Begriff jRidaktor® wurde dabei erstmals im
Zusammenhang mit der Framingham-Studie bekannt RI8]Ergebnis dieser Studie wurde flr
verschiedenste Einflu3faktoren ein statistischesaiumenhang mit der koronaren Herzkrankheit
beobachtet. Diese Faktoren lassen sich in nichibeBbare und beeinflul3bare Risikofaktoren
unterteilen. Zu ersteren gehdren u.a. Alter, mé&hebk Geschlecht, erhdhtes Lipoprotein A und
eine positive Familienanamnese [19] [20] [21]. ZendbeeinflulRbaren Risikofaktoren, deren
Korrektur die Prognose nachweislich positiv verathdgehtren Nikotinabusus [22] erhdhtes
LDL-Cholesterin [23], Diabetes mellitus [24], ardle Hypertonie [25] und fettreiche Kost
[26]. Kdrperliche Inaktivitat, Stress und psychaaste Faktoren zahlen zweitrangig ebenfalls zu
den beeinfluBbaren Risikofaktoren. Die diskutiertBeziehung zwischen einer
Chlamydieninfektion und der koronaren Herzkrankstitlerzeit nicht endgiltig geklart [27].

1.3 Anatomie der Koronararterien

Die arterielle Versorgung des Herzmuskels erfoligrizwei KoronararterierDiese entspringen
dem linken und rechten Sinus valsalva der Aortaradens. Die linke Koronararterie (LCA) teilt
sich nach dem gemeinsamen so genannten Hauptstanueni RCX, welcher den Ramus
marginalis sinister entsendet, und in den RIVA, lderzur Herzspitze verlauft und als wichtigste
Zweige den Ramus diagonalis und die Rami septdigthia auf. Die rechte Koronararterie
(RCA) verlauft als Ramus interventricularis posier{fRIVP) bis zur Herzspitze und gibt als
Zweige den Ramus coni arteriosi, den Ramus atridiger und den Ramus marginalis dexter
ab.

Zu den Versorgungsgebieten der linken Koronaratgehoren: linker Vorhof, Wand des linken
Ventrikels einschliellich eines Grol3teils des Sapinterventriculare und eines kleinen Anteils
der Vorderwand der rechten Kammer. Zu den Versaggebieten der rechten Koronararterie
gehoren: der rechte Vorhof, die rechte Kammer, derterer Abschnitt des Septum
interventriculare, der Sinus- und AV-Knoten. Je madersorgungstyp (Rechts-, Links-
versorgungstyp) bestehen vielfaltige Variationenmfundierten Myokardabschnitte [28].

10



1.4 Akutes Koronarsyndrom (AKS)

Das akute Koronarsyndrom (AKS) umfasst das Spekulemklinischen Krankheitsbilder von
der instabilen Angina pectoris Gber den transmaraiéarkt bis hin zum Reinfarkt.
Charakteristisch fur eine instabile Angina pectosiseine Zunahme der Intensitat und Dauer
einer bekannten stabilen Angina pectoris oder ddeestmanifestation [29]. Treten die
Beschwerden belastungsunabhéangig auf, spricht ntan emer Ruhe-Angina pectoris (A.
decubitus). Bei weiterer Progredienz der Anginatqes-Symptomatik spricht man auch von
einem Prainfarkt-Syndrom, einer Vorstufe des Mydk#arktes. Dieses kann Tage oder
Stunden vor einem Myokardinfarkt beobachtet werd@atienten mit einer Postinfarkt-Angina
pectoris sind ebenfalls als klinisch instabil zurdehten. Insbesondere Patienten nach einem
Innenschichtinfarkt tendieren dazu, innerhalb dstem Tage und Wochen nach einem akuten
Infarkt erneut eine Angina pectoris zu entwickeird besitzen eine hohe Fruhsterblichkeit und
ein hohes Risiko erneut einen Infarkt zu erleidd@].[ Per definitionem liegen der instabilen
Angina pectoris und dem Prainfarktsyndrom eine ngise Myokardischamie und keine
Nekrose zugrunde [13].

Die pathophysiologische Grundlage des akuten Kosymalroms ist die Ruptur oder Fissur
einer instabilen atheromatdsen Plaque. Dadurch Koesnmach Aktivierung der Thrombozyten
zur Bildung eines intrakoronaren Thrombus, der iasonargefald morphologisch bzw. zeitlich
vollstandig oder teilweise verschlie3t [31]. In Almgigkeit vom Stenosegrad bzw. der
Thrombusgré3e und dem Ausmald der Kollateraldurchibiy kommt es zu einer anhaltenden

bzw. intermittierenden Myokardischamie mit dem Riseiner Myokardinfarzierung.

1.5 Myokardinfarkt

Das Leitsymptom des Myokardinfarktes ist der aknsetzende, haufig in den linken Arm, zum
Hals, Unterkiefer, Riicken oder Oberbauch aussindeleetrosternale Herzschmerz (Angina
pectoris). Die Halfte aller todlich verlaufendenriafarkte treten allerdings ohne die typischen
Warn-Symptome auf, wodurch eine friihzeitige theuéipehe Intervention erschwert wird [32].

Der Herzinfarkt ereignet sich bei Mannern bevorzugtder 6. Lebensdekade, bei Frauen
dagegen in der 7. Lebensdekade. Im Alter zwischemur®3l 55 hat der Mann ein sechsfach

hoheres Myokardinfarkt-Risiko als die Frau. Das fiien Mann erhoéhte Risiko einen
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Myokardinfarkt zu erleiden, gleicht sich jedoch hater Menopause der Frau allmahlich wieder
an. Der EinfluB von Ostrogen und/oder TestostetsrUasache dafiir ist Gegenstand aktueller
Studien [33].

Der transmurale Myokardinfarkt basiert meist aufeen kompletten thrombotischen Verschlul3
einer praexistenten Stenose einer Koronararterier agren grol3erer Nebenaste [34]. Der
Ubergang von der Ischamie zur Nekrose ist ein dysemer ProzeR, der auch als
Infarktwachstum bezeichnet wird.

In der Frihphase ist das betroffene Infarktareakngohiedlich stark geschadigt und zeigt
ischamische und nekrotische Muskelareale. InfolgeseKoronarverschlu3es kdonnen allerdings
auch entfernte Muskelareale, die nicht unmittelin#trdem Abschnitt der akuten Okklusion in
Verbindung stehen, von einer Ischamie bedroht [8&h Ursache hierfur sind Kollateralgefalle,
die als Reaktion auf eine frihere Ischamie entslandgind und bei nachlassendem
Perfusionsdruck andere Muskelareale nicht mehreasnd mit Blut versorgen. Ist die
Koronarreserve erschopft, bildet sich nach Ubegstinig der myokardialen Ischamie-Toleranz
die Nekrose zuerst in den subendokardialen Schichtes. Beglnstigt wird dieser Vorgang
durch einen erhohten enddiastolischen Ventrikekdruend ein sinkenden koronaren
Perfusionsdruck. Die Nekrose schreitet dann, vorbheBSdokard ausgehend, in transmuraler
Richtung zum Subepikard hin fort. Man unterscheidgt nach Lokalisation des
Koronarverschlusses, einen Vorderwand-, Hinterwanghd Seitenwandinfarkt, einen
Scheidewandinfarkt (=Septuminfarkt) sowie Kombioasinfarkte. In 95% der Falle betrifft der
Myokardinfarkt den linken Herzventrikel und schliefdeist alle Herzwandschichten mit ein
(transmuraler Infarkt). In den Fallen, in denen wlig subendokardiale Zone des Myokards
(.letzte Wiese" der Gefallversorgung) betroffensigticht man von einem Innenschichtinfarkt
bzw. einem nicht-transmuralem Infarkt [12]. Die &ktke fur einen Innenschichtinfarkt liegt
meist in einer hochgradigen Stenose begrindet iotd in einem vollstandigen Verschlul3 eines
Koronargefal3es [36]. Aber auch eine hochgradigadSt bedingt eine Koronarinsuffizienz, die
in Abhangigkeit von der Ischamietoleranz zur Nekrfighrt.

Die Ischamietoleranz des Herzmuskels ist individuatiabel und hangt, neben der Grol3e des
minderperfundierten Areals und der hamodynamischigmation, im Wesentlichen von einer
guten Kollateraldurchblutung ab. Die Ausbildung vétllateralgefallen wird durch das
chronische Auftreten regionaler Ischamien beguhstigd kann, neben der oben genannten
Situation, einen erheblichen Schutz vor einer &ung gewéhren [37]. Die Ischamietoleranz
des normothermen Myokardgewebes kann bei einer kattep Ischamie bereits nach 20 bis 30

Minuten Uberschritten sein. Nach etwa 6 Stundenlisstdefinitive Infarktgréf3e, die fast dem
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Versorgungsgebiet des verschlossenen GefalResemtisprkann, erreicht [38]. Der Prozel3 der
Infarktausdehnung kann aber unter Umstanden autth @&tunden und sogar noch nach Tagen
bis Wochen nach Infarkt beobachtet werden [39].[B0¢ser Zustand wird auch als schwelender
Infarkt oder Infarkt in Ausdehnung bezeichnet. Ghseristisch daflr ist ein anhaltender
Brustschmerz mit kardiographisch persistierenderS8&cken-Veranderungen und positivem
laborchemischen Ischamienachweis.

Als  wichtige  Komplikationen der Frihphase des Mydikafarktes muissen
Herzrhythmusstorungen, der kardiogene Schock, &ditts stenocardiaca (nach transmuralem
Infarkt — in seltenen Fallen mit Ausbildung einesimorrhagischen Perikardergul3es),
Herzwandruptur, Mitralklappeninsuffizienz und dabkdhte Risiko fur einen Reinfarkt genannt
werden [12]. Nach einem Myokardinfarkt treten irar&@ch des Nekroseareals strukturelle und
funktionelle Veranderungen auf. Dieser Vorgang varth als ,Remodeling” bezeichnet [41].
Die Nekrose der Myokardzellen bedingt einen irrel@en Verlust der aktiven Wandspannung
in diesem Bereich. Die funktionelle Asynergie deenWikels fuhrt zu einer verminderten
Ejektionsfraktion. Je nach GroRe der entstehendéarkinarbe kann eine Herzinsuffizienz
resultieren. Weitere Infarkt-Komplikationen sind rvoallem die Entstehung einer
Endokardthrombose oder eines Herzwandaneurysmas.

Die kurzfristige Prognose der Myokardinfarktpatemthangt von der Lokalisation und GrofR3e
des geschadigten Muskelareals ab und wird weskntba einer friihzeitigen Einleitung eines
geeigneten Revaskularisationsverfahrens beeinfidéd.an die Nekrose angrenzende, reversibel
geschadigte Muskelgewebe kann nach erfolgreichgeRgsion zu einer Besserung bzw.
Normalisierung der Ventrikelfunktion beitragen.

Bei ca. 60% der Patienten kommt es nach einem Mvylokarkt zu keinen wesentlichen
Stérungen der Hamodynamik. In Abwesenheit von Rhyigstérungen spricht man von einem
unkomplizierten Herzinfarkt [42].

Die langfristige Prognose der Myokardinfarktpatesntird durch kardiale Faktoren, wie dem
Ausmal’ der linksventrikularen Funktionseinschragkutem Ausmald der Koronarstenosen und
dem Auftreten von ventrikularen Rhythmusstérunged durch nicht-kardialen Faktoren, wie
dem Vorhandensein von Arteriosklerose férderndeikBiaktoren beeinfluf3t.

Seltenere Grinde fur einen Myokardinfarkt sind,erekinem thrombotischen Verschlul3 einer
praexistenten Stenose, koronare Embolien, konder@afaRanomalien, Koronargefal3spasmen
(Prinzmetall-Angina,  Tako-Tsubo-Kardiomyokardiopa)h oder auch  entzindliche

Systemerkrankungen.
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Bei einem vollstandigen Zusammenbruch der Koromafthlutung kommt es, im Gegensatz zur
regionalen Myokardischdmie beim Myokardinfarkt, miner globalen Myokardischamie.
Ursachlich hierfir kommen u.a. hohergradige ventéke Rhythmusstérungen, aber auch die

terminale Phase eines Schocks in Betracht.

1.6 Myokardischamie

1.6.1 Pathophysiologische Verdnderungen

Der Begriff Ischamie bedeutet etymologisch ,ein @tkhalten von Blut. Streng definiert
versteht man darunter einen vollstandigen Perfesiop, zum Beispiel durch einen Thrombus
oder Embolus. Im weiteren Sinn ist darunter dienkhafte Verminderung oder Aufhebung der
Blutzufuhr zu einem Gewebe (Organ, Kérperteil) barchblutungsstérungen zu verstehen [43].
Rudolf Virchow erkannte Ende des 19. Jahrhundeastsgiundlegenden Zusammenhang fur die
Entstehung arterieller und vendser Thromben, in demie Schadigung der Intima der GefalRe
als eine der moglichen Ursachen herausstellte [44].

Ein akuter Koronararterienverschluf? ruft, aufgruhes hohen Energiebedarfs des Gewebes,
innerhalb von wenigen Sekunden die ersten metabeis Stérungen und konsekutiv
funktionellen Veranderungen der betroffenen Zehervor. Die geringen Sauerstoffreserven des
Myokards sind rasch aufgebraucht. Die Energielstetiing in den Mitochondrien der Zellen
wird dann von der aeroben- auf die anaerobe Glgelyngestellt. Das dadurch erzeugte Lactat
fuhrt zu einer zunehmenden Gewebsazidose [45]Igedessen wird das pH-Optimum der
beteiligten Enzyme verlassen, so dalR sich dieseffwgichselweg selbst hemmt. Mit
nachlassender Leistungsfahigkeit der anaeroben gsilemiphosphat-Bereitstellung wéchst das
energetische Defizit und der Basisbedarf des Mydkdrann nicht mehr gedeckt werden.
Schliel3lich treten irreversible Zellschadigungenf. aimfolge der Zellschadigung kénnen
intrazytoplasmatische Enzyme (vor allem Kreatinwgghokinase und Laktatdehydrogenase)
entweichen, welche in 90% der Falle nach wenigemd@&in serologisch nachgewiesen werden

kdnnen.
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1.6.2 Ischamiebedingte Motilitatsstérungen des Myokards

Innerhalb weniger Herzzyklen nach akuter Koronahagikbn nimmt die systolische
Faserverkirzung bzw. die systolische Wandverdickombetroffenen Myokardareal ab. Wenige
Herzzyklen spater wird die systolische Faserverkigz bzw. Wandverdickung durch eine
systolische Faserdehnung bzw. Wandverdinnung €r$464. Die Motilitdtsstorung des
ischamischen Areals wirkt sich auch auf das angnete, normal durchblutete Gewebe aus. So
Zeigt eine weniger als 1 cm breite Myokardzone einsgepragte Storung der kontraktilen
Funktion [47]. An diese schmale Zone, die die iseisgéhe Region unmittelbar umgibt und
maoglicherweise durch mechanische Haftung in dietradtile Dysfunktion einbezogen wird,
schlie3t sich nach aul3en eine Zone an, in der alérdktile Funktion gesteigert ist. Inwieweit
diese Hyperfunktion des nicht-ischamischen Myokalsdkompensatorisch fir den Ausfall der
Funktion im ischamischen Myokard bewertet werdemkast nicht klar [48].

Neben einer dauerhaften akuten Koronarokklusion,e deu einer irreversiblen
Herzmuskelschadigung fuhrt, sind bei einer relativeder auch bei einer chronischen Ischamie
funktionelle Besonderheiten des Herzmuskels zu &aaien. Derzeit ist nicht geklart, ob es sich
dabei um eine Anpassung an die Ischamie handedr od eine wie auch immer geartete
Schadigung der Myozyten vorliegt. Das in seinerktion gestorte, aber noch vitale ischamische

Myokard lasst sich in ,stunned“- und ,hibernatingyokard unterscheiden [49].

~Stunned” Myokard

Das ,stunned“ Myokard ist gekennzeichnet durch eil@g anhaltende reversible
postischamische Dysfunktion nach erfolgreicher Regen [50]. Der Begriff ,stunned* kommt
ursprunglich aus dem Boxsport und beschreibt ethach einen Schlag benommenen Boxer.
Die ursachlichen Mechanismen dieser reversiblenkangbalen Dysfunktion sind im Detall
nicht geklart. Hinweise auf Schadigungen des kétitesn Apparates konnten nicht gefunden
werden. Ebenso unwahrscheinlich erscheint in diedesammenhang ein Energiedefizit, da die
unter Ruhebedingungen reduzierte kontraktile Fonkiles reperfundierten Myokards durch
inotrope Substanzen mit einer Steigerung der Kétilitat reagieren kann [51].

Es gibt verschiedene Hinweise auf den schadigekdd#hul? freier Radikale [52]. Es zeigte sich,
dal3 die pharmakologische Reduktion bzw. die besoidgée Eliminierung der freien Radikale
die Erholung des ,stunned* Myokard deutlich verlees$§53] [54]. Ein erhdhter intrazellularer

Calciumspiegel als Ursache flir die anhaltende Dydfan wird kontrovers diskutiert [55].
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,Hibernating* Myokard

Der Begriff ,Hibernation® (zu deutsch: Winterschiaftammt aus der Zoologie und beschreibt
eine adaptive Reduktion des Energieumsatzes walemmd Situation, die gekennzeichnet ist
durch eine verminderte Aktivitdt und ein reduzisrtenergieangebot. Im Zusammenhang mit
einer Myokardischamie beschreibt ,Hibernation* @indinischen Zustand des Myokards, der
durch eine chronisch andauernde, schmerzlose, myiaka Funktionsstérung charakterisiert ist,
die nach Reperfusion eine Besserung zeigt [56].

Bereits in den 70er Jahren wurde in klinischen tsutehungen eine Verbesserung der
regionalen Kontraktilitdt nach operativer Myokandaskularisation von ischamischem,
nichtinfarziertem Myokard beobachtet [57] [58]. Anfy der 80er Jahre untersuchte Rahimtoola
die Anderung des myokardialen Kontraktionsverhaltenter dem Einflu inotroper Substanzen
und definierte in diesem Zusammenhang den Beghibernating myocardium® [59]. Im
Gegensatz zum ,stunned* Myokard liegt hier eingg&mandauernde subakute oder chronische
Minderperfusion zu Grunde, die zu einer Redukticer d¢Kontraktilitdt, der ventrikularen
Funktion und des Stoffwechsels fuhrt. Nach ein&lgreichen Reperfusion kommt es zu einer
Erholung der myokardialen Funktion.

Ein solcher Zustand des Myokards wird sowohl im fiRah eines akuten Koronarsyndroms, als
auch bei Patienten mit chronisch stabiler Anginetqres beobachtet [60].

Im Tierexperiment ist dieses Phanomen aufgrund ldegen Dauer nicht reproduzierbar.
Allerdings konnte tierexperimentell eine direkte rkaation zwischen vermindertem Blutflul
und reduzierter myokardialer Funktion fir eine Dauen maximal funf Stunden nachgewiesen
werden, ohne dal3 sich irreversible Schaden entiteck¢61]. Dieser Zusammenhang wurde

nachfolgend als ,short-term hibernation* bezeicHb6é&i.

Ischamiebedingte Prakonditionierung (,,Ischemic preonditioning*)

Ein weiteres Phanomen das sich im Rahmen eineransiefbelastung am Myokard in
Tierexperimenten beobachten lasst, wird ,ischemiecgnditioning” genannt [63]. Hierbei
kommt es durch kurze Episoden einer reversiblen kargbalen Ischamiebelastung zu einer
Verbesserung der Ischamietoleranz fir nachfolg@iddusionen. An Schweineherzen liel3 sich
so beispielsweise die Infarktgro3e nach einer 8@idtgen schweren Ischamie durch eine
vorangegangene 10-minitige vollstandige Unterbneghder Koronardurchblutung reduzieren
[64].

Die klinische Bedeutung der Prakonditionierung Kerua. in einer Reduktion der InfarktgréRe

nach erfolgreicher Thrombolysetherapie nachgewiegsaen, wenn dem Infarkt das Auftreten
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von Angina pectoris vorangegangen war [65]. Im Raimmler Coronar-Angioplastie konnte man
beobachten, dal3 Patienten bei einer zweiten Balkdnsion, im Vergleich zur initialen
Okklussion, geringere elekrophysiologische, hamadyische und metabolische Veranderungen
zeigten [66].

Das bessere Verstandnis der zugrunde liegenden avisthen der Prakonditionierung kénnte
dazu beitragen, den zeitlichen Raum zwischen IsgH#gginn und dem Einsatz von

Reperfusionsmalinahmen zu vergrofern.

Die genauen Mechanismen der genannten PhanomeaharsiDetail nicht geklart. Sowohl das
.schadmic preconditioning” als auch die myokardighgibernation“ tragen klinisch zu einer
besser erhaltenen Vitalitat des Myokards und eneebesserten Stoffwechselsituation wahrend
der Ischamie bei und stellen somit gewisse Anpagssuachanismen des Myokards dar. Das
»Stunning” ist dagegen ein wenig verstandenes siviess Phanomen, das sich zunachst negativ
auf die globale Pumpfunktion des Herzens auswirkt.

1.6.3 Kardiogener Schock

Die haufigste Todesursache der Myokardinfarktp&tiemn der Klinik ist der kardiogene Schock
- das primare Pumpversagen des Herzens [67] [68la B% bis 10% der Infarktpatienten
entwickeln einen kardiogenen Schock, der in 509806 zum Tode fihrt [69] [70].
Untersuchungen haben gezeigt, da’ ein Verlust vordestens 40% der linksventrikularen
Muskelmasse vorliegen muss, um eine Schocksympilornaterzeugen [71]. Aber auch eine
schubweise Infarktausdehnung oder ein neuerlichiarkt bei einem bereits vorgeschadigten
linken Ventrikel kdnnen zu einem kardiogenen Schititken. Der plotzliche Ausfall mehr oder
weniger grof3er Areale kontraktiler Muskelmasse rsacht eine Verminderung der
Ejektionsfraktion und eine Verkleinerung des Heiwpdumens mit Abfall des systolischen
Druckes bei gleichzeitig erhohtem enddiastolisch@ruck. Kompensatorisch fuhrt das
aktivierte sympathische Nervensystem zu einer Mbkrades noch funktionsfahigen Myokards
und somit zu einer Verschlechterung der energedis@ituation der Myokardzellen insgesamt.
Es entsteht ein Circulus vitiosus, mit einer Zunahtker myokardialen Schadigung und einem
beschleunigten Infarktablauf.

Je nach Lokalisation und Ausmall des infarzierten skdiareals kommen auch

Infarktkomplikationen, wie eine Ventrikelseptumpedtion, ein Papillarmuskelabri3 oder ein
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Abril3 von Sehnenfaden als Schockursache in BetrdachZusammenhang mit dem Ausfall
kontraktiler = Muskelmasse kdnnen auch extrem bradigka oder tachykarde
Herzrhythmusstorungen einen kardiogenen Schockoherfen [72]. Im Einzelfall kann die
Unterscheidung zwischen einer den Schock beglaeterabkundaren Arrhythmie und einer
priméar den Schock auslésenden Rhythmusstorung sdigveein.

Der kardiogene Schock fuhrt, ohne Ansprechen aefagfeutische MalRnahmen, rasch zu
diffusen Organschéden, metabolischen Stérungen Kordplikationen, wie Nierenversagen,

respiratorischen Stérungen (ARDS), Sepsis und bhgéinversagen.

1.6.4 Diagnostik des Myokardinfarktes

Das diagnostische Vorgehen bei Verdacht auf eingyokiskdinfarkt beinhaltet einerseits
Methoden zur Diagnosesicherung und andererseitat2amszur Abschéatzung der Nekrosegrolie.
Die Diagnosesicherung ist bereits in der Prahogbigese durch die klinische Symptomatik und
durch ein Elektrokardiogramm (EKG) mdglich. Beradtsva 20 Sekunden nach Ischamiebeginn
werden EKG-Veranderungen sichtbar. Sie beruhen rgtere Linie auf ischamiebedingten
regionalen Stoérungen der Erregungsausbreitung retdnt vorrangig als ST-Senkungen, aber
auch als ST-Hebungen auf. Im Krankenhaus wird diggibstik durch den Nachweis von
spezifischer Enzyme (CK, CK-MB, LDH) und Proteintkkemn (Troponin) ergénzt. Bei
Vorliegen eines akuten Myokardinfarktes sind weitéintersuchungen im Hinblick auf das
therapeutische  Vorgehen notwendig. Bildgebende rdutbungsverfahren lassen
Funktionsstérungen der Ventrikelwand, als Ausdreicler ischamiebedingten Veranderung oder
das Areal mit einem Perfusionsdefizit erkennen.d2a nichtinvasiven Verfahren gehoren die
Echokardiographie und die Myokard-Szintigraphie.
Die Funktionsstérungen des Myokards, die Ausdrualerechronischen oder akuten Ischamie
sein kdénnen, lassen sich in drei Grade der reggonBewegungsstorung unterscheiden:

- Hypokinesien liegen vor, wenn eine verminderte disthe Einwartsbewegung zu

erkennen ist.
- Akinesien sind durch das Fehlen einer Wandbewegekgnnzeichnet.
- Dyskinesien sind gegeben, wenn es wahrend der |Bystio einer segmentalen

Auswartsbewegung kommt.
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Eine Differenzierung zwischen avitalem und vitaldvtyokard ist durch die Dobutamin-
Stressechokardiographie oder Uber die Darstellurey &toffwechselfunktion mittels
Positronenemissionstomographie mdglich.

Die Koronarangiographie ist ein invasives Verfahmei der sich, neben GroRe und Funktion
des linken Ventrikels, exakt das Infarkt verursaxciee Gefal3 und der Ubrige Koronarstatus
bestimmen lasst. Die dadurch gewonnen Erkenntrbeséimmen das weitere therapeutische

Vorgehen.

1.6.5 Therapie des akuten Myokardinfarktes

1.6.5.1 Revaskularisationsmethoden - Uberblick

Das grundlegende therapeutische Ziel der Myokaadkttherapie besteht darin, mdglichst
frhzeitig das Ausmald der Nekroseausbreitung deircd Wiederherstellung der Blutzufuhr auf
ein Minimum zu reduzieren. In der Prahospitalphaséschen Beginn der Symptomatik und
dem Eintreffen in der Klinik, gilt es in erster lignden Energiebedarf des Herzens zu reduzieren,
und das Sauerstoffangebot zu verbessern. Hierélrest u.a. Nitrovasodilatatoren und Beta-
Rezeptorenblocker zur Verfiigung. Das Fortschradtankoronaren Thrombosierung kann durch
den Einsatz von Antikoagulantien, wie Heparin oderch Thrombozytenaggregationshemmer,
wie z.B. Acetylsalicylsaure verhindert werden. Kdikgtionen der Myokardischamie, wie das
Auftreten maligner Arrhythmien und die Entwicklurgines kardiogenen Schocks gilt es
medikament6s oder zusatzlich durch den Einsatz amsther Kreislaufunterstiitzungssysteme,
therapeutisch zu beherrschen.

Die Revaskularisationstherapie stiutzt sich im Wteken auf drei verschiedene
Behandlungsmethoden. Die ACVB-Operation war dasteergur Verfligung stehende
Revaskularisationsverfahren. Seit den 1980-igeredalvurde die operative Therapie durch 2
weitere Therapieansatze erganzt. Das eine Verfahedtinauf eine pharmakologische Auflosung
des GefalRverschlusses ab (Thrombolyse) und daseaadiemechanische Revaskularisation des
Infarktgefal3es (Perkutane Transluminale Coronaridpigstie - PTCA). Beide Verfahren haben
sich aufgrund der guten Ergebnisse und der scim®&ifligbarkeit in der Primartherapie des
akuten Myokardinfarktes etabliert.

Die Infarkttherapie ist seit Jahren durch eine lkithe Zunahme revaskularisierender

Mallnahmen gekennzeichnet. Laut Angaben des Henzirdgisters in der Region Augsburg
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beispielsweise, wurde 2001 bis 2003 bei 80% dearktpatienten eine Reperfusionstherapie
eingeleitet. Noch vor 10 Jahren lag der Anteil ber 45% [73]. Diese Veranderung ist
insbesondere auf einen vermehrten Einsatz der @ovamgioplastie (PTCA) zurlckzufuhren.

Die Auswahl des Revaskularisationsverfahrens rickitth aber neben der Verfugbarkeit auch
nach dem Ausmal3 der klinischen Symptomatik, soera Risikoprofil des Patienten. Wenn der
Infarktpatient auf eine medikamentdse Therapie adéreine begonnene Lysebehandlung nicht
anspricht, ist eine Herzkatheteruntersuchung (Gorémgiographie) anzustreben [74]. Die
daraus gewonnen Erkenntnisse Uber die Gefallmoigikolgeben gleichzeitig Aufschluss
dartiber, ob primar eine PTCA oder eine Bypassoparadnzustreben ist. Wenn die
Reperfusionsversuche mittels Lysetherapie und/&d&€2A scheitern und der Patient weiterhin
Ischamiezeichen bietet, bleibt die Notfall-ACVB-Qaton das therapeutische Mittel der Wahl
[75] [76].

Mechanische Infarkt-Komplikationen, wie Papillarrkesnsuffizienz, Ventrikelseptumdefekt,
akutes Ventrikelaneurysma, Ventrikelperforatiom, gelten als absolute OP-Indikationen.

1.6.5.2 Medikamenttse Lysetherapie

In den 1980er Jahren konnte die Uberlegenheit daorfbolyse im Vergleich zur rein
konservativen Therapie durch verschiedene Studedegbwerden [77] [78]. Ein wesentlicher
Vorteil der Thrombolyse besteht darin, dal3 dieserdpie bereits in der Prahospitalphase, so
frih wie kein anderes Therapieverfahren, angewardtien kann.

Als Thrombolytika stehen neben der Streptokindseraativ Thrombolytika wie z.B. Gewebs-
Plasminogen-Aktivator (rt-PA), Antistreptase, Unokée oder ein Streptokinase-Plasminogen-
Aktivator-Komplex (APSAC) zur Verfigung [79].

Allerdings ist die Gabe von Thrombolytika eng ars d&kute Ereignis gebunden und nur bei
Verdacht auf eine frische Thrombosierung eines Hargefaf3es sinnvoll. Das beste Ergebnis
lasst sich in der ,ersten goldenen Stunde® erzi¢8f). Die Mortalitdt der Thrombolyse liegt
innerhalb von 3 Stunden bei 9% und steigt bei eirtegrapie zwischen 3 und 6 Stunden auf
12%. Eine Lysetherapie aulRerhalb des 6-Stundewaiternach Myokardinfarkt wird nicht
empfohlen.

Insgesamt wird die thrombolytische Therapie beietwa 25 bis 50% aller Infarktpatienten u.a.
aufgrund von Kontraindikationen eingesetzt [81]][@23]. Als Nachteil der Thrombolyse gelten
unbefriedigende Reperfusionsraten und hohe Reddikius-Raten, die weitere therapeutische

MalRinahmen, entweder eine PTCA oder eine ACVB-Operaterforderlich machen. Die
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Reperfusionsrate wird mit bis zu 70% angegeben. [B hohe Reokklusions-Rate von bis zu
40% liegt darin begriindet, dal3 die, wenn auchaingrfolgreiche thrombolytische Therapie,
weder einen positiven Effekt auf das atherosklschti veranderte Endothel des zuvor

verschlossenen Gefalies, noch auf andere Koronasstebesitzt [85].

1.6.5.3 Perkutane Transluminale Coronar-Angioplastie (PTCA)

Die PTCA hat sich neben der medikamentdsen Throysbtiierapie und der Bypasschirurgie als
interventionelle Therapiemoglichkeit des akuten Kkymlinfarktes flachendeckend in
Deutschland etabliert. Die Anfange dieses mechhaisc Verfahrens zur Dilatation
arteriosklerotischer Stenosen gehen auf das J&dr 2@ lck [86]. Dotter passierte mit Kathetern
zunehmender Kaliber die Koronarstenosen und weisetedie Engstellen. Im Jahr 1977
modifizierte Grintzig diese Methode, indem er imrddeh der Stenose einen Ballonkatheter
platzierte [87]. Die so genannte Perkutane Translal® Coronar-Angioplastie (PTCA)
kennzeichnet sich dadurch aus, dal’ das atheromtiteeial in der Gefal3intima wandstéandig
Uber einen expandierbaren Ballon mit einem Druck Bel2 Atmospharen komprimiert wird.
Die angrenzende Media und Adventitia werden dddlokal Gberdehnt und die Koronararterie
somit erweitert.

Die Indikation zur PTCA beschrankte sich zunachstRatienten mit einer symptomatischen
koronaren Eingefal3erkrankung. Mit Verwendung voridGstitzen aus Kunststoff oder Metall
(Stents), die nach der Koronardilatation in das&Bkimen eingebracht werden, wurde die
Indikationsstellung seit Ende der 80-iger Jahreehumend auch auf Mehrgefal3erkrankungen
erweitert. Heutzutage wird der Einsatz der PTCA Iggtienten mit Angina pectoris,
Myokardinfarkt und sogar im kardiogenen Schock ehfgn (Akut-PTCA) [88] [89].
Kontraindikationen und damit mogliche Indikationen einer operativen Revaskularisation
kénnen sich aus der Lokalisation oder der Morphelagr Stenosen ergeben, dazu gehoren u.a.
eine diffuse DreigefaRerkrankung, ein chronischegrsehlu3 und das Vorliegen einer
ungeschitzten Hauptstammstenose.

Die PTCA im Rahmen eines akuten Myokardinfarktebnge in 87-97% der Falle und die
Mortalitatsrate liegt in Abhangigkeit vom Anteil d&chock-Patienten zwischen 4% und 12%
[90] [91] [92]. Ernsthafte Komplikationen hervorgéen durch Gefalidissektionen oder
GefalRperforationen sind in etwa 0,5-4% der Falle erwarten und bedirfen meist einer
chirurgischen Therapie [93] [90].

21



Entscheidend fiir den Behandlungserfolg und die it ist, wie auch in der
Thrombolysetherapie, ein frihzeitiger Therapiebed®]. Laut einer multizentrischen Studie
ist in den ersten drei Stunden nach Infarkt dieomibolyse der PTCA gleichwertig [95]. Das
hei3t, der noch frische Thrombus kann medikamermtifgelost werden. Spater ist eine
Eroffnung des Gefaldverschlusses nur noch mechanmséglich. Im Vergleich zur
Thrombolysetherapie konnte insgesamt ein Therapievau Gunsten der PTCA gesichert
werden [96] [97], auch wenn der Transport in einsgrechende Klinik mehr Zeit in Anspruch
nimmt [98]. Die PTCA fiihrte gegentber der Thromiselyu einer signifikanten Reduktion der
30-Tage-Mortalitat, der Reinfarktrate sowie dereRamh zerebralen Blutungen. Die Vorteile der
PTCA wurden in den aktuellen Leitlinien der DeutsthGesellschaft fur Kardiologie
bertcksichtigt. Hiernach wird die PTCA bei einem -B&bungsinfarkt als bevorzugte
Therapiestrategie angesehen; allerdings sollt&Zdiverlust durch Verlegung zur PTCA versus
Durchfuhrung einer Lyse nicht > 90 Minuten betraggew. die PTCA innerhalb von 2 Stunden
durchgefuhrt werden [99].

Vergleichende Studien zwischen chirurgischer Remasisation und PTCA konnten bei
Patienten mit einer schweren Angina pectoris keihkmerschied hinsichtlich des initialen
Patientenuberlebens aufzeigen [100]. Den Ergelmisdieser Meta-Analyse zur Folge
bendtigten Patienten mit einer schweren Anginagoecinach einer PTCA im Vergleich zur
Bypassoperation aber signifikant haufiger eine eveiiRevaskularisationsmalRnahme (Re-PTCA
oder Bypassoperation). Die Haufigkeiten lagen [&i7% gegeniber nur 3,3% innerhalb des
ersten Jahres. Die BARI-Studie (,BARI - bypass apfasty revascularization investigation®)
zeigte im Langzeitverlauf bei Mehrgefal3erkranktelperdalls eine erhohte Inzidenz an
Reinterventionen nach PTCA und eine erhdohte Stdnkdit bei Diabetikern [101]. Selbst durch
die Verwendung von koronaren Stents zur PTCA kaeredhohte Inzidenz an Restenosierungen
und Reinterventionen nicht verhindert werden [1JA2]3]. Eine im Jahr 2005 publizierte Studie
unterstreicht die Uberlegenheit der Bypass-Opeardi MehrgefaRerkrankungen gegeniiber der
PTCA mit Stentimplantation, mit einem deutlichenddbbensvorteil bei Patienten mit einer
MehrgefalRerkrankung [104].

Im Hinblick auf den Einsatz der PTCA und der Bymgesation im akuten Infarkt zeigt die
Bypassoperation ebenfalls Vorteile bezuglich derrteldéatsrate und der Verbesserung der
Motilitatsstorungen im revaskularisierten Segmég]]. Einer anderen Studie zufolge, die beide
Revaskularisationsverfahren im kardiogenen SchoekhnMyokardinfarkt gegeneinander

verglichen hat, waren die Mortalitatsraten nachTa@en und nach einem Jahr ahnlich hoch
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[106]. In der Gruppe der Operierten fanden siclerdihgs Patienten mit einem hdheren
Risikoprofil; darunter mehr Diabetiker und Patienteit Mehrgefal3erkrankungen.

1.6.5.4 Die Bypassoperation (ACVB und Mammaria)

1.6.5.4.1 Historische Entwicklung

Die erste erfolgreiche ACVB-Operation wurde durchri@tt und Mitarbeiter im Jahr 1964
angelegt [107]. Bereits 1971 berichteten Favalond E&ffler von der ACVB-Operation im
drohenden und akuten Myokardinfarkt [108]. FrihBeehniken der Direktrevaskularisation, die
Erweiterungsplastik mit autologer Vene [109] uné #&indarteriektomie segmentaler Stenosen
[110] wurden durch die Bypassoperation abgeltsteberg und Miller stellten bereits 1951 ein
Verfahren unter Verwendung der A. mammaria inteffMammaria) zur Therapie der
Koronarinsuffizienz vor [111]. Die Mammaria wurdéefbei nicht mit einem Koronargefald
anastomosiert, sondern direkt in das hypoxischeKdrw implantiert. Das Verfahren in dieser
Form konnte sich allerdings nicht durchsetzen. be®e, eine Arterie zur Revaskularisation zu
nutzen, wurde im Jahr 1967 durch Kolessov Erfolggsmeechend aufgegriffen [112]. Nach der
Préaparation der Mammaria anastomosierte er digi@rtérekt auf eine der Koronararterien.
Nach den ersten positiven Erfahrungen in der Bytassgie war man bestrebt dieses
Verfahren auch und gerade im Stadium des akutenkdgmfarktes einzusetzen, um so ein
Fortschreiten der Infarktausdehnung zu verhindern.

1.6.5.4.2 Einflu3faktoren auf die 30-Tage-Mortalitat nach ACVB-Operation

Die durchschnittliche Mortalitat einer elektiv dhgefihrten Bypassoperation lag anfangs bei
ca. 4% und konnte im Verlauf auf 3% bis 1% gesem&tden [113]. Um das Risiko einer
Bypassoperation abschatzen zu kénnen, war man ggmB an bemiht, Faktoren zu evaluieren,
die einen Einflul3 auf die Frihsterblichkeit zeigeneiner grol3 angelegten multizentrischen US-
amerikanischen Studie wurden aus 7 Datenbanken uptfé&toren (core variables)
herausgestellt, die, wenn vorhanden, auf eine égh&hiihsterblichkeit (30-Tage-Mortalitat)
hinwiesen [114]. Dazu gehdéren:

- Alter >65 Jahre

- weibliches Geschlecht
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- Notfall-Operation

- vorausgegangene Bypassoperation

- eingeschrankte linksventrikularer Ejektionsfrakt{@VEF 20-35%)

- R. interventricularis anterior-Stenose >=50% (lreétin disease >=50% stenosis)

- Koronargefal3e mit einer Stenosen > 70 % allein anldombination (RIVA, RCX,
RCA)

Nach multivariater Analyse aller Faktoren zeigtén Faktoren: ,Notfall-Operation®, ,Alter >65
Jahre” und ,vorausgegangene Bypassoperation“ dérkssén signifikanten EinfluR auf die
Frihsterblichkeit. Diese Erkenntnisse bestatigeestgehend, die schon sehr frih gewonnenen
Ergebnisse von Hall et al. [115] und Cooley e{HL6].

1.6.5.4.3 Zeitpunkt der Operation

In den 1960iger Jahren waren die Ergebnisse déoaumhenden Bypassoperation im Rahmen
eines akuten Myokardinfarktes enttauschend undvioitalitatsraten von bis zu 80% verbunden
[108] [117] [118]. Ausgehend von den Erkenntnissienexperimenteller Studien, wurde eine
Revaskularisation innerhalb der ersten Stunden medinn der Infarktsymptome angestrebt.
Die so beobachteten Vorteile der Experimente an ddunund Schweineherzen, wie
Einschrankung der Infarktausdehnung und der Erdalt Ventrikelfunktion, lieBen sich
allerdings nicht ausnahmslos auf den Menschen rigen.

Dawson et al. veroffentlichten in ihrer 1973 erscle@inen Studie Mortalitatsraten bis zu 40%,
wenn frihzeitig nach Myokardinfarkt, innerhalb v@rbis 14 Tagen, operativ revaskularisiert
wurde [119]. Mit Zunahme des Zeitintervalls zwischafarkt und Operation zeigte sich eine
deutliche Abnahme der Mortalitdtsraten bis auf 5,8%ischen dem 31. und 60. Tag. Die
insgesamt unbefriedigenden Mortalitatsraten wuragerdi den hohen Anteil der Notfall-
Operationen zurlckgefuhrt. Aber selbst nach einenkomnplizierten Infarkt war die
postoperative Mortalitat der Patienten so hoch (33%ischen dem 2. und 7. Tag), dal
empfohlen wurde, die stabilen Infarktpatienten vstr&onservativ zu behandeln und nach einer
Latenz von 30 Tagen zu operieren. Eine Bypassaperatich akutem Myokardinfarkt wurde
infolge nur den Patienten empfohlen, die medikadeenicht stabilisiert werden konnten.

Berg et al. verwiesen 2 Jahre nach Veroffentlichdieg Dawson-Studie auf beeindruckend

positive Ergebnisse in der Akutrevaskularisatior2QJL Danach hatte beispielsweise eine
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Bypassoperation innerhalb von 10 Stunden nach dgearelnfarktsymptomen eine tberraschend
geringe Frihmortalitat von 5,2%.

Die zum Teil widerspruchlichen Ergebnisse hattene eintensive Auseinandersetzung mit
diesem Thema zur Folge. Mit der Entwicklung dercorhbolysetherapie und der PTCA ergab
sich zwar fir ausgewadhlte Infarktpatienten eineeralitive Revaskularisationsoption, die
Fortschritte auf den Gebieten der Myokardprotektiater chirurgischen Technik, der

Medizintechnik und der intensivmedizinischen Betmey konnten allerdings auch zu einer
Minimalisierung des operativen Risikos beitragene Briihe Bypass-Operation nach Infarkt
wurde infolge als die zuverldssigste Methode zuittuRg ischamischer Myokardareale
beschrieben [121] [122], insbesondere wenn anddrerapiemalinahmen versagt hatten.
Basierend auf den Erkenntnissen histologischer rsmthungen wurde eine Revaskularisation
innerhalb von 6 Stunden nach Infarkt angestrebigezmt et al. untersuchten Myokardbiopsien
bei Infarktpatienten, die innerhalb von 6 StundanmBeginn einer Ischamiebelastung operativ
revaskularisiert wurden [123]. Innerhalb einer HEmiebelastung von 3 Stunden war die
Zellschadigung nach Revaskularisation und einstigrd?erfusion komplett reversibel. Bei einer
Ischamiebelastung zwischen 3 und 6 Stunden tradeiable Myokardnekrosen auf. In einer
anderen Studie konnte nachgewiesen werden, dal$ sof§arhalb des 6 Stunden Intervalls
viable Muskelzellen im Infarktbereich vorhanden eraf124]. Die Ergebnisse stiutzten sich auf
Untersuchungen an Hundeherzen. Es zeigte sichbeiad@ner isolierten Ischamiebelastung von
mehr als 6 Stunden das Myokard keineswegs irrdaargjeschadigt wurde, so dal3 eine
Revaskularisation auch noch nach 6 Stunden voneNigein kann.

Inzwischen sprechen sich zahlreiche Studien fig &iithzeitige Bypassoperation (innerhalb von
30 Tagen) nach einem unkomplizierten Myokardinfagkis, ohne das die postoperative
Mortalitdat im Vergleich zu Patienten ohne vorangegmen Myokardinfarkt signifikant

beeinfluf3t wird.

1.6.5.4.4 Ablauf, Technik und Prognose

Zur Uberbriickung des InfarktgefaRes und ander@vaeter Koronarstenosen werden meist
autologe Vena saphena magna-Transplantate (graf@#8e) verwendet. Der Bypass wird dann

mit End-zu-Seit-Anastomosen an den proximalen uisthlén Gefal3bereich implantiert. Mit

dem Bestreben mdglichst alle relevanten StenosefaranargefalRsystem zu tUberbriicken ging
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man dazu Uber die Transplantate zuséatzlich durdtrz8eeit-Anastomosen mit anderen
Koronargefal3en zu verbinden.

Die erforderliche Myokardprotektion und der Hertstatnd werden durch den Einsatz
unterschiedlicher Kardioplegie-Verfahren errei@ie Aufrecherhaltung des Blutkreislaufes und
die Oxygenierung des Blutes wird durch die Verwaengdeiner extrakorporalen Zirkulation
(Herz-Lungen-Maschine) sichergestelit.

Hinsichtlich der Reihenfolge der Anastomosierung \denen-Bypasse gibt es unterschiedliche
Verfahrenstechniken. Zum einen besteht die Mogiahkunachst die Grafts in der Aorta und
dann auf die Koronaraste zu implantieren. Der \ibbesteht darin, dafd der Herzstillstand und
damit der Einsatz der Herz-Lungen-Maschine ersh iastellung der proximalen Anastomosen
erforderlich ist und damit kirzere Perfusionszeitesultieren. Die primére Erstellung der
distalen Anastomosen, als alternative Moglichlaitaubt eine bessere Beurteilung des Bypass-
Verlaufes sowie eine frihe Protektion des Herzmigsterch kardioplegische Losungen.

Die langfristige postoperative Prognose wird duteh Progress der nativen Arteriosklerose und
die Degeneration der Bypassgrafts bestimmt. Die evibgpasse zeigen im Verlauf
morphologische Veranderungen ahnlich den fibrostEgues der Arteriosklerose. Nach 10
Jahren weisen die Venenbypasse Offenheitsraterb2a61% auf [125] [126] [127]. Insgesamt
verschlieBen sich im ersten Jahr etwa 12-20% demstdmosen. Danach muss mit einer
jahrlichen Verschlussrate von 2% und nach dem éinndahr von ca. 4% gerechnet werden [128]
[129].

Neben der Verwendung der Vena saphena magna atsplaatat-Material (graft) hat es sich
bewahrt, die linke Mammaria mit dem RIVA oder desfBagonalaste zu anastomosieren. Fir
eine Verwendung der Mammaria sprechen im Gegenrsatzventsen Graft deutliche Vorteile
hinsichtlich der Offenheitsrate und niedrigere Mététsraten im Langzeitverlauf [130] [131].
Diese Erkenntnisse haben dazu gefuhrt, dal3 mar thastrebt ist, die Revaskularisation bei
entsprechender Indikation ausschlieBlich mit aetlem Grafts durchzufthren. Als arterielle
Grafts werden neben der linken auch die rechte Mamandie A. gastroepiploica, ein Endast
der A. gastroduodenalis und die Arteria radialig\Rls arterielle Grafts verwendet.

Trotz der offenkundigen Vorteile der arteriellenpdgsgefal3e werden insbesondere im Notfall
aus verschiedenen Grinden vorwiegend aortokoroNamenbypasse angelegt. Durch die
Verwendung der Mammaria ist beispielsweise die Dader Operation und damit die
Ischamiebelastung des Herzmuskels praparationgigediarlangert. AufRerdem kann die

myokardiale Durchblutung trotz gelungener Anastderosig der Mammaria initial Gber den
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Bypass eingeschrankt sein, da die Mammaria im ¥ealglzum Venenbypass einen kleineren
GefalRdurchmesser besitzt und dariiber hinaus eiasosgasmus entwickeln kann [132] [133].
Die Offenheitsrate der Mammaria-Bypasse betragfdltre nach der Operation noch 89-95%.
Sowohl die Verwendung der Mammaria als auch diewéadung der Arteria radialis, als
sogenannten freien Graft (von der Aorta zum RIVAhrt zu ahnlich hohen Offenheitsraten
[134].

Eine wesentliche Komplikation der Bypassoperatisindeer perioperative Infarkt bei ca. 2-6%
der Patienten [135] [136]. Daneben sind zerebralgsfiihktionen, intraventrikulare
Leitungsstorungen, hypertone Blutdruckregulatiditsstgen, postoperative Pneumonien,
Sternumdehiszenzen und Atemwegsobstruktionen alsdje Komplikationen der Operation zu

nennen.

1.6.5.4.5 Indikationen und Kontraindikationen

Indikationen

Die Indikationen fur eine chirurgische Akutrevaskigation bestehen in der sich entwickelnden
Myokardischamie, also dem sogenannten Prainfaréteyn und dem akuten Infarktereignis.
Entsprechend der Leitlinien der ACC/AHA (Americarolliége of Cardiology Foundation/

American Heart Association 2004 ergeben sich zusamgefasst folgende Indikationen zur

Bypass-Operation [137]:

Fehlgeschlagene medikamentdse Therapie der Angrtarns

- Myokardinfarkt ohne Ansprechen auf thrombolytisdierapie und/oder PTCA

- Instabile Angina pectoris trotz- oder ohne PTCA

- Komplikationen durch PTCA

- DreigefalRerkrankung, oder fur die PTCA unzugangliKloronarstenosen

- Hauptstammstenose (> 50%)

- Kardiogener Schock

- Kardiogener Schock als Folge eines infarktbedingtéemtrikelseptumdefektes oder
Linksventrikulare Insuffizienz bei grofiem Aneurysma

- Akute Mitralinsuffizienz
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Kontraindikationen

Durch die operative Erfahrung in der Bypasschimirgiowie die intensivmedizinischen
Moglichkeiten der Betreuung der Infarktpatienten btgies nur wenige absolute
Kontraindikationen zur aortokoronaren Bypassopenati Patienten mit einer globalen
Hypokinesie aufgrund einer Kardiomyopathie odend?@n mit einer ,small vessel desease*

profitieren nicht von einer Operation.

1.6.5.4.6 Kardioplegieverfahren

Im Deutschen Herzzentrum Berlin kommen verschied€oezepte der Kardioprotektion zur
Anwendung. Kardioplegie wird durch Gabe einer kaptigischen Losung erreicht. Nach
Klemmung der Aorta und induziertem Herzstillstanddwdas Herz intermittierend mit Re-
Infusionen behandelt jeweils gefolgt von einer kamerlichen Sogentlastung des linken
Ventrikels (Vent). Applikation der Kardioplegiel&dsy und Vententlastung erfolgen tber die
Heidelberger Kanile am Scheitelpunkt der Aorta adens. Hierunter ist das Herz relaxiert und
entlastet. Die untersuchten Patienten der Arberdem entweder mit einer kalten kristalloiden
Plegie (Kirsch/Haes) oder warmer Blut-Kardiopleg&ch Calafiore behandelt. Die Wahl der

Kardioplegielésung oblag dem Operateur.
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1.6.5.5 Weitere operative Therapieverfahren

Koronare Endarteriektomie

Die Endarteriektomie ist ein Verfahren, bei dem diberomatésen Plagques samt Intima als
sogenannte Ausschélplastik aus der Koronarartgperativ entfernt werden. Die koronare
Endarteriektomie stellt bei Patienten mit schweliffluser Dreigefal3erkrankung zusatzlich zur
aortokoronaren Bypassanlage eine Méglichkeit deorkaren Revaskularisation dar und wird
wegen hoher operativer Mortalitat und Infarktraiander Literatur unterschiedlich beurteilt.
Langzeitergebnisse einer Studie zufolge stellt d@urchfihrung der koronare
Thrombendarteriektomie flir den Patienten ein ed®derioperatives Risiko dar, ohne das
dadurch die Durchgangigkeit des Gefal3es langfrigigglerhergestellt werden kann [138].

Transmyokardiale Laser-Revaskularisation (TMLR)

Fur Patienten mit einer hochgradigen Koronarskkei@der sehr kleinen Koronargefaf3en (small
vessel desease) sind die Therapieoptionen stagesihrankt. Mit der TMLR steht neben der
Bypassversorgung ein weiteres TherapieverfahrenVarfigung. Dabei werden mit einem
Kohlendioxid-Laser am offenen Herzen etwa 1 mm @i&anéle in fast alle Herzabschnitte
eingebracht, die dann zu einer verbesserten Durtiig des Myokards fuhren.

Der Nutzen dieser Methode wird kontrovers diskttiurzfristig zeigen sich im Vergleich zur
medikamentdsen Therapie weniger pectangindose Besdew [139]. Allerdings wird der

Nutzen dieser Therapieform im Langzeitverlauf (alr) in Frage gestellt [140] [141].
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1.6.5.6 Supportive Therapieverfahren

Mechanische Kreislaufunterstiitzungssysteme

Mechanische Kreislaufunterstitzungssysteme findereni Einsatz, wenn ein drohendes
Herzversagen trotz maximaler medikamentoser Theraght zu beeinflussen ist oder im
Rahmen eines Myokardinfarkts ein kardiogener Schdokht oder bereits besteht. Das
geschadigte Myokard erhélt so die Méglichkeit, srom einem Myokardinfarkt oder von einem
~low-output“-Syndrom nach Herzoperation zu erhdl&h2] [143].

Das einfachste Verfahren der assistierten Zirkatastellt die intraaortale Ballonpumpe (IABP)
dar, die Ende der 1960er Jahre in die Klinik eidbef wurde. Ein rasch aufblasbarer
zylindrischer Ballon wird entweder mittels perkutanPunktion in Seldinger-Technik oder
operativ Uber die Arteria femoralis eingeflihrt undlie deszendierende Aorta, distal der Arteria
subclavia sinistra, platziert. Nach dem Prinzip @&genpulsation fillt sich der Ballon EKG-
gesteuert wahrend der Diastole und verbessert daenkKoronardurchblutung. Eine Entleerung
des Ballons kurz vor Offnen der Aortenklappe betvigknen geringen Sog auf die linke
Herzkammer und vermindert somit die Nachlast. Duteh Einsatz der IABP lasst sich ein Teil
der Patienten vor einer geplanten Bypassoperatiomodynamisch stabilisieren und gleichzeitig
dient sie prophylaktisch der Unterstitzung der Haerztion nach erfolgreicher
Revaskularisation [144] [145].

Patienten, bei denen eine ausreichende Stabilgjeder Pumpfunktion des Herzens mittels
einer IABP nicht gelingt oder die nach einer Operanicht von der extrakorporalen Zirkulation
entwohnt werden kdnnen, muss der Einsatz andergakexporaler Unterstitzungssysteme
erwogen werden. Neben non-pulsatilen Zentrifugalpeimm und Turbinen (Incor, DeBakey)
stehen pulsatile kinstliche Pumpkammern (VAD — nemfar assist devices) zur Verfigung
[146]. In Abhangigkeit von der versagenden Herzkamk®nnen diese kinstlichen Ventrikel als
links-, rechts- oder biventrikulare (BVAD) Unterttlingssysteme genutzt werden. So kann
einerseits die periphere Zirkulation aufrechtedralind gleichzeitig die betroffene Herzkammer
vollstandig entlastet werden. Man erhofft sich, da&$ nach einer normalisierten
Koronardurchblutung zu einer Ruckbildung der reisdes ischdmischen Schaden kommt und
nach Verbesserung der Pumpfunktion eine EntferrdasgUnterstitzungssystemes maoglich ist.
Allerdings gibt es diesbezlglich nur wenige kliliecBeweise fir dauerhaft erfolgreiche
Entfernungen eines Unterstitzungsystems [147] [1489]. Derartige Systeme dienen gerade

bei jungeren Patienten eher der Uberbriickung biirer Herztransplantation [150] [151].
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In einigen Fallen wird als Uberbriickung bis zu eiHerztransplantation auch die Implantation
eines Kunstherzens (TAH — total artificial heahgrapeutisch genutzt [152] [153]. Der Einsatz
dieser Systeme zum permanenten Organersatz istruadfgzahlreicher Komplikationen,
insbesondere Blutungen, Thrombembolien oder sdwtisterlaufe, bisher nicht in jedem Land
zugelassen.

Zu den Komplikationen, die unter Einsatz von medwren Kreislaufunterstiitzungssystemen
auftreten, zahlen Infektionen, Thrombembolien, &hgen als Folge der notwendigen
Antikoagulation und das Kompartment-Syndrom der ergrt Extremitat nach 1ABP-
Implantation [154] [155]. Als Kontraindikationen rfiden Einsatz einer |IABP gelten
Aortenklappeninsuffizienz, Aortenaneurysma, Aoriesektion, sowie schwerwiegende
Herzrhythmusstorungen, die eine ausreichende Sgnigation einer IABP mit dem Herzzyklus

des Patienten verhindern.
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1.7 Problemstellung

Die chirurgische Revaskularisation, im Sinne el€NB-Operation, nimmt eine wichtige Rolle
in der Therapie des akuten Myokardinfarktes eire &isten Ergebnisse der chirurgischen Akut-
Revaskularisation in den 1970-iger Jahren waren ZOeil enttduschend. Der in der
Pathophysiologie der Ischamie begriindete theregmgti Ansatz einer frihzeitigen operativen
Revaskularisation wurde dennoch nicht aufgegebeth Dank verbesserter Methoden der
Myokardprotektion, der chirurgischen Technik und idéensivmedizinischen Betreuung konnte
die perioperative Mortalitat letztendlich signifikagesenkt werden. In verschiedenen Studien
zeigten konservativ behandelte Infarkt-PatientenMViengleich zu operativ versorgten Infarkt-
Patienten héhere Frih-Mortalitdtsraten und germdeangzeitiberlebensraten. Heute herrscht
weitestgehend Einigkeit dartuber, dall ACVB-Operation bei nicht transmuralen
unkomplizierten Infarkten zu jedem Zeitpunkt ohnéhGiite Mortalitatsraten durchgefiihrt
werden kénnen.

Trotz der Erfolge der operativen Revaskularisahansich im Lauf der Jahre die Indikation zur
chirurgischen Akut-Revaskularisation verandert.aRalrzu den Fortschritten auf chirurgischem
Gebiet haben sich andere Therapieverfahren zum Kwiec Revaskularisation entwickelt.
Therapieverfahren wie die thrombolytische Theragstemisch oder selektiv an der
verschlossenen Koronararterie) und minimalinvasiegahren wie die Perkutane Transluminale
Coronar-Angioplatie (PTCA) stehen heutzutage aufdrider schnellen Verflugbarkeit im
Mittelpunkt der Akut-Therapie des Myokardinfarkt®as Ziel aller Verfahren ist eine moglichst
frihzeitige Revaskularisation.

Aufgrund der Kenntnis der pathophysiologischen Yidgiungen im zeitlichen Verlauf eines
Myokardinfarktes kann durch eine frihzeitige Rewdaksation eine Infarktausdehnung
begrenzt werden, sowie das Auftreten elektromeskher Dysfunktionen reduziert und ein
Remodeling nach Infarkt giinstig beeinfluf3t werden.

Andererseits besteht aber auch die Gefahr, dureh Revaskularisation das infarktgeschadigte
Myokardareal durch eine hamorrhagische Infarziemusgtzlich zu schadigen.

Die Indikation zu einer dringlichen- bzw. Notfallp@ration ergibt sich meist bei Infarkt-
Patienten, die von einer Lysetherapie oder vonreRECA nicht profitieren bzw. primar
Kontraindikationen  gegen diese Verfahren  aufweiseNicht selten  fuhren

Herzkatheteruntersuchungen und PTCA selbst zu bpesaflichtigen Komplikationen.
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Von einer Notfall-Operation wird im Deutschen Hexaizum Berlin gesprochen, wenn innerhalb
von 48 Stunden nach der Diagnosestellung Myokaadihf operiert werden muss und der
Patient unter konservativen Therapieverfahren nzchstabilisieren ist. Als dringlich gilt eine
Operation wenn der Patient mit einem Myokardinfarkt Zuge des stationaren Aufenthaltes
operiert wird und eine Entlassung aus kardialem@eu nicht zu vertreten ist.

Die chirurgische Revaskularisation ist bei dies@thisikopatienten nach wie vor mit erhéhten
Mortalitéatsraten verbunden, insbesondere dann, waenrklinische Verlauf durch Reanimation
oder kardiogenen Schock kompliziert wird. Bei eamgPatienten scheint ein notfallmaiiger
Anschluss an eine extrakorporale Zirkulation diezgje Moglichkeit zu sein, das geschwachte
Herz zunéchst zu entlasten, die Perfusion zu smv#n, um dann ischamisches
Myokardgewebe zu revaskularisieren.

Seit mehreren Jahrzehnten setzen sich Herzchiruogehn Intensivmediziner in zahlreichen
Veroffentlichungen  kritisch  mit  der chirurgischen kwtrevaskularisation auseinander.
Beispielsweise wird kontrovers diskutiert, zu weghZeitpunkt eine operative Revaskulariation
mit dem geringsten Risiko durchzuflhren ist, auemmvder Zeitpunkt der Operation nicht selten
durch die aul3eren Umstande bestimmt wird. Des \Weiteversucht man die Faktoren zu
bestimmen, die neben dem Infarktereignis EinfluR den postoperativen klinischen Verlauf
nehmen und so eine gewisse Abschatzung des Opendti@os erlauben. Die vorliegende
retrospektiv angelegte Arbeit beschaftigt sich diitser Problematik und setzt sie in Bezug zu
den Daten des Deutschen Herzzentrums Berlin. Cfetgealer koronaren Bypass-Operation wird
dabei an der Fruh-Mortalitat (30-Tage Mortalitadch dem Eingriff gemessen. Infarktpatienten
mit absolut operationspflichtigen mechanischen rkikomplikationen finden hierbei keine

Berucksichtigung.
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2 Methodik

2.1 Zeitraum und Patientenkollektiv

Im Zeitraum von Dezember 1995 bis Februar 2000 amumiem Deutschen Herzzentrum Berlin
(DHZB) 1006 Patienten als Koronarnotfalle zugewnes®iese Patienten waren unter
medikamentoser Therapie (einschlie3lich Thrombglysker nach Therapieversuchen wie der
PTCA nicht beschwerdefrei, so dall sie als Notfallero dringlich der operativen
Revaskularisation zugefuhrt wurden.

Unter Bericksichtigung der unten genannten Ein- Amsischlusskriterien konnte zunachst eine
Gruppe von 458 Patienten von den 1006 Patienterdién retrospektive Untersuchung
aufgenommen werden. Bei der genaueren Betrachtumg zdir Verflgung stehenden
Aufzeichnungen zeigte sich, dal3 davon 231 PatiedierEinschlusskriterien erfillen und 227
Patienten aus der Gruppe der Koronarnotfalle diesdhlusskriterien beziglich des Ausmal3es
der Ischamieparameter nicht erfullen. Im Mittelpudieser Arbeit stehen die 231 Patienten, die
zusammengefasst die Ischamiegruppe (I-Gruppe) rbiltte Abgrenzung dazu tragen die 227
Patienten mit unzureichendem Ischamienachweis @ieeiBhnung Semi-lschamiegruppe (SI-
Gruppe). Die in dieser Gruppe erhobenen Datenrsatl@er vorliegenden Arbeit zumindest in
einigen Punkten dem Vergleich mit der Isch&dmiegeu@Gruppe) dienen.

Die Dauer der Ischdmiebelastung erstreckt sichen ldsruppe Uber einen Zeitraum von 3
Stunden bis 42 Tage. Die klinischen Befunde reicken der instabilen Angina pectoris
(Prainfarktsyndrom), dem akuten/schwelendem Infat&t Postinfarkt-Angina pectoris bis zum
Reinfarkt.

In der SI-Gruppe lasst sich bei unzureichender dsgabelastung die Dauer der akuten
Beschwerdesymptomatik nur wage abgrenzen.

Die Aufteilung der Patienten ist in Abbildung 1 ausmenfassend dargestellt.

34



EinschlufRkriterien:

KHK-Patienten mit dem klinischen Bild eines akutelyokardinfarktes bei denen die
Indikation zur ACVB-Operation im DHZB nach Ausschidpg konservativer Therapie-
Malinahmen gestellt wurde.

Anhaltender Ischamienachweis Uber einen Zeitraum von bis ziWéchen nach

Erstereignis (AKS/Myokardinfarkt).

Genaue zeitliche Dokumentation der Dauer der Isal@@hastung.

Ausschluf3kriterien:

Patienten mit Angina pectoris ohne anhaltenden a®sdbnachweis mit gutem
Ansprechen auf eine zunachst konservative Therapie.

Unzureichende oder nicht nachvollziehbare Dokuniemta der Dauer der
Ischamiebelastung.

Kombinierte Operationen, die neben der Bypassankdgre Korrektur anatomischer
Komplikationen des Infarktes dienen (z.B.: Mitraliffizienz, Ventrikelaneurysma,

Ventrikelruptur, Aneurysmen, etc.)

231 Patienten erfillen die Einschluf3kriterien vollstandig und
bilden als Ischamiegruppe (I-Gruppe) die Grundlage dieser
Arbeit

1006
Koronarnotfalle

im Zeitraum: 12/95
bis 02/00

227 Patienten erflllen die Einschlu3kriterien einzig aufgrund
unzureichender Ischamieparameter nicht und bilden die Semi-
Ischamiegruppe (SI-Gruppe)

548 Patienten erflillen die AusschluRkriterien

Abbildung 1: Patientenkollektiv
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2.2 Untersuchungsparameter

Die Dauer der Ischamiebelastung der Patientenr@eit zwischen der Infarktsymptomatik und
der ACVB-Operation) wurde auf die Fruh-Sterblichk€BO-Tage-Mortalitat) retrospektiv
untersucht. Neben der Bestimmung allgemeiner Ratidaten wie Geschlecht, Alter, Grol3e,
Gewicht, Body-Mal3-Index und Risikofaktoren der KHkurden zur Beurteilung der Therapie
Daten aus dem pra-, intra- und postoperativen Uerghoben. Um weitere Aussagen uber
maogliche Einflisse auf die 30-Tage-Mortalitat tezffzu konnen, wurden die gesamten préa-,
intra- und postoperativen Daten unter diesem Gespankt statistisch untersucht.

Im Folgenden sind die, neben der Dauer der IscHietastung, zur Verfligung stehenden Daten

und Parameter aufgelistet.

Demoskopische und anamnestische Daten
» Geschlecht
o Alter
* Risikofaktoren der KHK
* Vorbestehender Herzinfarkt
* Vorbestehende ACVB-Operation

Préaoperative Verlauf
* Befunde der apparativen Diagnostik (EKG, Echokaydibe, Angiografie, Ferment-
bestimmung)
» Therapeutische MalRBhahmen (Reanimation, ThromboR3&A, medikamentdse oder

mechanische Kreislaufunterstiitzung)

Intraoperative Verlauf
* Artund Weise der Bypassoperation (Anzahl der BgpAgerwendung der Mammaria)
e Operative Zeiten verschiedener OP-Abschnitte:  -dDaer OP
- Aortenklemmzeit
- Reperfusionszeit
- Perfusionszeit
* Art und Menge der Kardioplegielésung

e Therapeutische MalRBhahmen (medikamentdse oder nmischarKreislaufuntersttitzung)
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Postoperativer Verlauf:
* Befunde der apparativen Diagnostik (EKG, Echokaydibie, Angiografie, Ferment-
bestimmung)
» Therapeutische Mallnahmen (medikamentdse oder mscharKreislaufunterstiitzung)

* Komplikationen

2.2.1 Dauer der Ischamiebelastung

Anfang der Ischamiebelastung

Der Anfang der Ischamiebelastung wurde mit dem itéh von Angina pectoris-Symptomen
und deren Dokumentation durch Angehérige der PaienHausarzte, Notarzte oder andere
behandelnde Arzte festgehalten. Die klinische Sympgtik entsprach der einer instabilen
Angina pectoris.

Einige Patienten wurden bei bestehender KHK undnedienter Angina pectoris-Symptomatik
einer PTCA zugefiihrt, infolge der es zu einer [k#se, respektive Okklusion eines
KoronargefalRes kam. Ereignete sich innerhalb vivio8hen nach einem Myokardinfarkt nach
initialer Beschwerdefreiheit erneut ein Infarkt, e das Sekundarereignis zur Bestimmung der
Ischamiebelastung herangezogen.

Ende der Ischamiebelastung

Die Ischamiebelastung endete nach ACVB-Anlage und Beginn der vollstandigen
Reperfusion an der Herz-Lungen-Maschine via Korararien und angelegtem Bypass.

Bei alleiniger Verwendung der Mammaria endete dieh&imiebelastung nach Offnen der

Aortenklemmen und mit Beginn der Reperfusion deszétes an der Herz-Lungen-Maschine.
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Bildung von Zeitintervallen

Der Zeitraum zwischen Anfang und Ende der Ischaeléstung erstreckt sich von 3 Stunden bis
zu 42 Tagen. Diese Zeitspanne wird zur Auswertang Zeitintervalle unterteilt. Die Dauer der

Ischamiebelastung wird zur jeweils vollen Stunde ader abgerundet.

1. Zeitintervall: < 6 Stunden

2. Zeitintervall: 6 bis 24 Stunden
3. Zeitintervall: 25 bis 48 Stunden
4. Zeitintervall: 3 bis 7 Tage

5. Zeitintervall: 8 bis 42 Tage

2.2.2 Anamnestische Daten

Die Erfassung der folgenden Daten bezog sich emweaumimar auf den Zustand des
kardiovaskuléaren Systems oder auf den Gesamtorgasis
Zum Zustand des kardiovaskularen Systems gehoren:

» fruherer Myokardinfarkt

» fruhere kardiale Interventionen, ACVB-Operationen

* Herzrhythmusstdérungen

Zum Zustand des Gesamtorganismus zahlen:
o fruherer Apoplex
» chronisch obstruktive Lungenerkrankung
» dialysepflichtige Niereninsuffizienz

» cortisontherapierte Erkrankungen

Des Weiteren wurden die Risikofaktoren der KHK, arterieller Hypertonus, Hyperlipidamie,
Nikotinabusus, Diabetes mellitus, Adipositas untedamiliare Disposition, erfasst.
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Arterieller Hypertonus

Das Merkmal Arterieller Hypertonus wurde anerkammenn die Blutdruckwerte pathologisch
erhoht waren (>140/90 mm Hg) oder der Patient uatdihypertensiver Medikation bei friher
gestellter Erstdiagnose eines arteriellen Hypedagolysiologische Blutdruckwerte zeigte. Die
allein im Rahmen des akuten Koronarsyndroms awdtgten, hypertonen Blutdruckwerte bei
Patienten ohne anamnestisch bekannte arteriellerttype, fihrten nicht zu einer Aufnahme in

diese Gruppe.

Hyperlipidamie

Unter diesem Begriff wurden sowohl Hypercholes@mien, Hypertriglyceridamien als auch
die Kombination dieser Fettstoffwechselstérungesamumengefasst.

Die Erfassung dieser Stoffwechselstérungen ergath sius der Anamnese und dem
Verlegungsbericht. Die Kriterien zur Erfassung warauch erfillt, wenn unter einer

lipidsenkenden Medikation eine Hyperlipidamie aktaeht nachweisbar war.

Nikotinabusus

Von einem Nikotinabusus wurde ausgegangen, wenrPdgent angab, regelmaiig innerhalb
der letzten Jahre geraucht zu haben. Eine Diffegamzg nach Dauer und Ho6he des
Nikotinabusus erfolgte nicht. Eine Aussage UbesaleRisikofaktor beruht auf den Angaben der

Patienten und ist somit nicht objektivierbar.

Diabetes mellitus

In die Betrachtung wurden lediglich Patienten emdgen, deren Diabetes mellitus mit Insulin
behandelt wurde. Ein diatetisch eingestellter umdl-medikamentds behandelter Diabetes
mellitus fand keine Berucksichtigung, da in dies&@tadium noch nicht von einer weit

fortgeschrittenen, gefal3schadigenden Wirkung ausggm werden kann.

Adipositas
Die Fettleibigkeit als Risikofaktor bezog sich &détienten mit einem Body-Mass-Index von

mehr als 25 kg/mz2.

Familiare Disposition
Dieser Risikofaktor fand sich nur unzureichend dokntiert und wurde deshalb nicht in die

spatere Auswertung einbezogen.
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2.2.3 Klinische und paraklinische Parameter

EKG

Von einer akuten Ischamiebelastung des Herzenseabedeiner ST-Strecken-Verdnderung im
12-Kanal-Standard EKG von mindestens 0,2 mV in g&ens 2 Ableitungen ausgegangen.
AulRerdem wurden vorhandene Rhythmusstorungen irAdswertung beriicksichtigt. Die von
der Ischamie betroffene Region wurde nicht bestimmt

Fermente/ Troponin T
Die Bestimmung der Fermente, Kreatinphosphokin&3€),(des herzspezifischen Isoenzyms
(CK-MB) und des Troponins erfolgte in der Frihphdse Ischdmiebelastung und im weiteren
operativen und postoperativen Verlauf. Dabei wurdenUntersuchungen im Labor des DHZB
und bei Zuweisungen der Patienten in externen Kaalnéusern bestimmt. Als signifikant im
Sinne einer akuten Ischamiebelastung gelten dgefolen Werte:

- Troponin T > 0,5 ng/ml, positiver Troponin-Schnedit

- CK>70Ul

-  CK-MB min. 10 % der CK und > 8 U/l

Linksherzkatheter

Die extern und intern durchgefihrten praoperativeksherzkatheter-Untersuchungen stehen in
zeitlicher Relation zum akuten Ereignis. Die Befengdmfassen das AusmalR der KHK, den
Stenosierungsgrad der betroffenen Gefalde, eveatetiktionsstorungen der Herzklappen, zum
Teil regionale Kontraktilitatsstorungen und diekBmentrikulare Ejektionsfraktion (LV-EF) in

Prozent.

Echokardiographie

Die Echokardiographie wurde in Erganzung zur Limkgkatheter-Untersuchung unmittelbar
praoperativ durchgefuhrt. Sie diente zur periopezat Beurteilung. Erfasst wurden regionale
Kontraktilitatsstérungen der Ventrikehd die LV-EF.

Die Kontraktilitatsstorungen gliedern sich in Dysésie, Akinesie, Hypokinesie, Normokinesie
und Hyperkinesie.

Die LV-EF wird in Prozent angegeben.
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Manifeste Funktionsstorungen der Herzklappen urdkn anatomische Komplikationen, die
eine chirurgische Therapie erforderlich machtertBn zum Ausschluss der betroffenen

Patienten aus der Untersuchungsgruppe.

2.3 Untergruppen der Ischamiegruppe

Zur Auswertung des Einflusses der Ischamiebelastimaglen die Patienten den unter Punkt
2.2.1 genannten Zeitintervallen zugeordnet, ohrie diavon abgeleitet eigenstandige Gruppen
entstanden sind.
Untergruppen der Ischamiegruppe ergeben sich aus wieherrschenden Kklinischen
Symptomatik. So bilden die Infarktpatienten, bemele ein kardiogener Schock auftrat, eine so
genannteé&schock-Gruppein Abgrenzung zu einéMicht-Schock-Gruppe
Die Patienten im kardiogenen Schock boten im zé#in Verlauf systolische Blutdruckwerte
unter 80 mm Hg, waren abhangig von intravendsenedfatiamingaben und zum Tell
beatmungspflichtig. In einigen Fallen wurde zuséltzeine mechanische Kreislaufunterstitzung
in Form einer Intra-Aortalen-Ballon-Pumpe (IABP)ngesetzt. Da sich nicht alle Schock-
Patienten unmittelbar praoperativ im Zustand eisetocks befanden, erscheint folgende
Unterteilung dieser Patienten sinnvoll:
e Schock-Patienten, die hdmodynamisch stabilisiertdere konnten und anschlie3end
einer ACVB-Anlage zugefuhrt wurden
e Schock-Patienten, die hamodynamisch nicht staditiswerden konnten und im
instabilen Zustand, zum Teil unter laufender Reatiom der operativen Therapie
zugefihrt wurden
AulRerdem lieRBen sich die Patienten den unterscbieal klinischen Krankheitsbildern des
»LAkuten Koronarsyndroms®, der Prainfarkt-Angina pmts, dem Myokardinfarkt, der Post-

Infarkt Angina pectoris und dem Reinfarkt zuordnen.
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2.4 Die ACVB-Operation

2.4.1 Ablauf

Die Patienten wurden in Vollnarkose mit Herz-Lundéaschine (HLM) operiert. Nach
medianer Sternotomie, Eroffnung des Perikards uedirth der extrakorporalen Zirkulation
wurden koronare Bypésse im kardioplegischen Hdlistamd angelegt. Die Herzen wurden unter
Ausklemmen der Aorta entweder mit der koronaren likppon der eiskalten Kirsch/HAES-
Losung und Eiswassergabe in den Perikardsack oderwarmer Blutkardioplegie nach
Calafiore plegiert. Herzen mit linksventrikularefld®ation, eingeschrankter Ejektionsfraktion
oder erhéhtem enddiastolischem Fullungsdruck wurdé&hrend der Kardioplegie durch einen
linksventrikularen Vent entlastet. Je nach indieitier Koronarmorphologie und Verteilung der
Stenosen wurden die koronaren Bypéasse entspreatieed vollstindigen Revaskularisation
angelegt. Als Bypassgefalie dienten die linke umtiteeMammaria und Segmente der Vena
saphena magna. Bei hadmodynamischer Stabilitdt mslobang von der extrakorporalen
Zirkulation wurden die Patienten auf die Intensatisin zur weiteren postoperativen Betreuung
verlegt. Kam es beim Abgang von der extrakorporafaérkulation zur hdmodynamischen
Instabilitat oder kardialen Dekompensation, wurder dKreislauf durch Gabe von
pharmakologischen Substanzen, ein erneutes Anfatheerextrakorporalen Zirkulation, oder

durch mechanische KreislaufunterstiitzungssysteA®R] Kreiselpumpe, Assist) unterstitzt.
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2.4.2 Operationszeiten

Neben der Gesamtdauer der Operation wurden folgat@®perative Zeiten erfasst:

Aortenklemmzeit
Die Aortenklemmzeit ist der Zeitraum in der die fsormbgeklemmt ist und keine von den
Koronarostien ausgehende Koronardurchblutung stdéth kann. Der Patient ist dabei an die

Herz-Lungen-Maschine angeschlossen.

Reperfusionszeit
Die Reperfusionszeit ist der Zeitraum nach ACVB-d#ge und Perfusion der Koronarien an der
Herz-Lungen-Maschine. Sie erlaubt Rickschlissal@uZeit, die das Herz benétigt, um wieder

selbststandig die Pumpfunktion zu Gbernehmen.
Perfusionszeit

Die Perfusionszeit ist der Zeitraum, in dem diezdenngen-Maschine angeschlossen ist und die

extrakorporale Zirkulation betrieben wird.
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2.5 Semi-Ischamiegruppe (SI-Gruppe)

Die Semi-Ischamiegruppe steht nicht im Mittelpudigser Arbeit. Die Bypassoperation wurde
in zeitlich engem Zusammenhang mit einer instabil&mgina-pectoris-Symptomatik
durchgefuhrt. Aufgrund einer nicht signifikanterhBhung der herzspezifischen Fermente kann
von einer dauerhaften Ischamiebelastung nicht gasggen werden. Somit ergibt sich auch kein
quantifizierbarer Nachweis Uber die Dauer der Bestdesymptomatik vor der ACVB-Anlage.
Die Daten dieser Gruppe umfassen neben der 30-Vagiitat folgende Merkmale und dienen

in einigen Punkten dem Vergleich mit der Ischamipge.

Demoskopische und anamnestische Daten
» Geschlecht
e Alter
* Vorbestehender Herzinfarkt
* Vorbestehende ACVB-Operation

Préaoperativer Verlauf
* Befunde der apparativen Diagnostik (EKG, Echokaydibe, Angiografie, Ferment-
bestimmung)
» Therapeutische MalRhahmen (Reanimation, ThromboR3E€A, medikamentbse oder

mechanische Kreislaufunterstiitzung)

Intraoperativer Verlauf
* Art und Weise der Bypassoperation (Anzahl der BgpAgerwendung der Mammaria)
» Operative Zeiten verschiedener OP-Abschnitte:  -ddaler OP
- Aortenklemmzeit
- Reperfusionszeit
- Perfusionszeit
e Art und Menge der Kardioplegiel6sung

e Therapeutische MalRBhahmen (medikamentdse oder nmischarKreislaufuntersttitzung)
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2.6 Statistische Auswertung

Die Erhebung der Daten erfolgte auf Basis archiererPatientenakten des Deutschen
Herzzentrums Berlin, sowie archivierter Dokumewtaén in den hausinternen EDV-
Programmen KERNEL und EMTEK. Retrospektiv wurde otiudie Auswertung der Daten
versucht, die angewandte Therapie in Abh&ngigkeit der Dauer der Ischdmiebelastung zu
beurteilen. Hierzu wurden neben der Dauer der heakidelastung eine Vielzahl der erhobenen
Daten und deren Einflul3 auf die 30-Tage-Mortalitdersucht.

Die Studie ist nicht randomisiert. Die Indikatiorurzoperativen Revaskularisation ist in
Abhangigkeit vom klinischen Zustand, den erhobeBefunden und in Ricksprache mit den
Patienten, falls méglich, individuell festgelegtnden. Die Einteilung der klinischen Formen des
Akuten Koronarsyndroms nach festgelegten Klasdifiken, erlaubt einen Vergleich der
Kollektive.

Die Darstellung quantitativer Merkmale erfolgt unter Angabe von: Mittelwert, Minimum und
Maximum des jeweiligen Merkmals und der zugehdri§éamdardabweichung. Zur Prifung der
Signifikanz der nach Merkmal unterteilten Patiegteppen wurden die quantitativen Werte in
einer univariaten Analyse (ANOVA) untersucht. Dieafitativen Werte wurden im Test nach
Pearson Chi-Square untersucht. Um den Einflul3 dhebenen Daten auf die 30-Tage-Mortalitat
zu untersuchen, wurde eine logistische Regressigeveandt. Die Daten, die in der Analyse
einen p-Werk 0,05 aufwiesen wurden als signifikant gewertets Basmal3 des Einflusses der
Faktoren spiegelt sich in der angegebenen Odds R&iinfidenzintervall + 95%) wider.

Der Einflu? der Dauer der Ischamiezeit wurde auardnhand einer ROC-Kurve ("Receiver
Operating Characteristic"-Kurve) berechnet und estigjlt. Hierbei wurden die Wertepaare von
Spezifitat und Sensitivitat eines diagnostischerstdefir alle mdoglichen Cut-Off-Punkte
innerhalb des Messbereiches aufgetragen.

Zur Bestimmung unabhangiger Einflu3faktoren erilgine multivariate Analyse der Daten, die
zuvor einen Einflul? auf die 30-Tage-Mortalitat zerg (p-Wert< 0,1). Aufgrund fehlender
Daten in einigen Parametern war diese allerdirafssisch nicht verwertbar.

Die statistische Auswertung erfolgte PC-gestitzteurAnwendung des Statistikprogramms
SPSS Version 10.0 fur Windows NT.
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3 Ergebnisse

3.1 Demoskopische Daten

Die demoskopischen Daten der I-Gruppe (n=231) sinichbelle 1 aufgefuhrt. Die Mehrheit der
Patienten (56,7%; n=131) war zum Operationszeitp@ik Jahre oder alter. Der Anteil der
Patienten, die 75 Jahre oder alter waren liege0&% (n=48).

Merkmale der Ischamiegruppe (n = 231)

Geschlecht: 74 Frauen (32 %)

157 Méanner (68 %)
mittleres Alter: 64,7 Jahre (28-88, 10,47 Jahre)
mittlere GréRe: 1,7m (1,49-2,05; +0,09m)
mittleres Gewicht: 77,5 kg (47-128; £13,7 kg)
mittlerer BMI **: 26,7 kg/mz (18,94-40,83; £3,86 kg/m?)

*1 BMI = Body-Mass-Index

Tabelle 1: Allgemeine Patientendaten der I-Gruppe (#231)

3.2 Anamnestische Daten

Tabelle 2 enthalt eine Ubersicht der erhobenen amatischen Daten der I-Gruppe. Die

Risikofaktoren der KHK sind gesondert der Tabellmi3ntnehmen.

A tische Dat Anzahl der Prozent

namnestische Daten Patienten
Zustand nach Myokardinfarkt (> 6 Wochen) 63 27,3%
Zustand nach ACVB-Operation 7 3,0%
Zustand nach Apoplex 14 6,0%
COPD * 19 8,2%
dialysetherapierte Niereninsuffizienz 6 2,6%
kortisontherapierte Erkrankungen *2 2 0,9%

*1 COPD = chronic obstruktive pulmonary lung disease

*2 Polymyalgia rheumatica und Panarteritis nodosa

Tabelle 2: Anamnestische Daten der I-Gruppe (n=231)
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Risikofaktoren APnazt?ehr: tceitre]r Prozent
Arterieller Hypertonus 133 57,6%
Adipositas (BMI > 25 kg/m?) 130 56,3%
Adipositas (BMI > 30 kg/m?) 33 14,3%
Hyperlipidamie* 79 34,2%
Nikotinabusus 28 12,1%
IDDM 18 7,8%

Tabelle 3: Risikofaktoren der KHK in der I-Gruppe (n=231)

3.3 Praoperativer Verlauf

3.3.1 Klinische Untersuchungen

Elektrokardiogramm

Alle Patienten der Ischamiegruppe zeigten ST-Saeekranderungen von mindestens 0,2mV
in wenigstens 2 Ableitungen im 12-Kanal-StandardsEK

Eine Auswertung beztiglich der Infarktlokalisatiafo&gte nicht.

Die im praoperativem Verlauf aufgetretenen Herarthmasstérungen sind nach ihrer Haufigkeit

in der Tabelle 4 aufgelistet.

Herzrhythmusstérungen ?{;?:r:tiir Prozent
Vorhofflimmern mit tachykarder absoluter Arrhythmie 12 5,2%
Zustand nach Kammerflimmern 11 4,8%
Vorhofflimmern 8 3,5%
AV-Block II° 5 2,2%
AV-Block I11° 4 1,7%
Ventrikulére Extrasystolie 3 1,3%
AV-Block I° 2 0,9%
Sinu-atrialer-Block 11° 1 0,4%
Supraventrikulare Extrasystolie 1 0,4%
Sick-Sinus-Syndrom 1 0,4%

Tabelle 4: Intermittierend oder persistierend aufgéretene praoperative Herzrhythmustdrungen der Patiaten der
I-Gruppe (n=231), sortiert nach Haufigkeit
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Linksherzkatheter/Echokardiographie
Die Auswertung der Herzkatheterbefunde diente dex. Bestimmung des Ausmal3es der
Koronaren Herzkrankheit. Die Verteilung der GefaBligung ist der Abbildung 2 zu

entnehmen.

EingefaRerkrankung:
11,3%
(n=26)

DreigefaRerkrankung:

ZweigefaRerkrankung: 6?,3%
19,5% (n=160)

(n=45)

Abbildung 2: Verteilung der von der Koronaren Herzerkrankung betroffenen Gefal3e, I-Gruppe (n=231)

Linksventrikulare Ejektionsfraktion (LV-EF)

Die Bestimmung pré- und postoperativer Ejektiorigfeanen des linken Ventrikels erfolgte nicht
bei allen Patienten der I-Gruppe oder ist unzusenidndokumentiert. Aus der Zusammenfassung
der Befunde der Herzkatheteruntersuchung und deokacdiographie konnte flr 168 Patienten
eine durchschnittliche préaoperative LV-EF von 4303(8-83 %, +14,7%)ermittelt werden.
Aufgrund mangelnder Dokumentation beschrankt sich W¥ergleich préoperativer und
postoperativer Befunde auf eine Gruppe von 75 Rate dies entspricht einem Anteil von
32,5%.

Regionale Kontraktilitat der Herzmuskulatur

Angaben zur praoperativen regionalen Kontraktilitdtr Ventrikel liegen bei 66 Patienten
(28,6%) der I-Gruppe (n=231) vor. Dabei zeigen ditfpokinesien, Akinesien, Dyskinesien,
Normo- und Hyperkinesien in regionaler und glob&asbreitung.

Ein Vergleich praoperativer mit postoperativen Befen ist eingeschrankt in 30 Fallen mdglich.
Aufgrund  diskontinuierlicher Beschreibungen der tdestellten regionalen Wand-

bewegungsstérungen wurde auf eine Auswertung \feéegic
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3.3.2 Therapiemal3Bhahmen

Die erhobenen Daten der I-Gruppe beziglich der dgiemalRnahmen vor ACVB-Anlage sind

in der Tabelle 5 dargestellt und werden im Folgenuher beschrieben.

Praoperative Therapiemal3nahmen Anzghl der Prozent

Patienten (gesamt)
Lysetherapie 35 15,2%
PTCA 75 32,5%
Dissektion/Okklusion 54 23,4%
Lysetherapie oder PTCA 86 37,2%
Lysetherapie und PTCA 12 5,2%
Reanimation 39 16,9%
Katecholamingabe (Adrenalin/Noradrenalin) 47 20,3%
IABP 16 6,9%

Tabelle 5: Préoperative Therapiemalinahmen bezogemufdie Gesamtheit der I-Gruppe (n=231)

Medikamentdse Therapie

Alle Patienten der I-Gruppe (n=231) erhielten Nity@erin als kontinuierliche intravendse
Applikation Uber einen Perfusor und wurden praoperaeparinisiert. Ein Teil der Patienten
erhielt im Rahmen der notéarztlichen Behandlung 100§ Acetylsalicylsdure (Aspisol®)
intravents. 47 Patienten (20,3 %) erhielten Katkechime in Form von Adrenalin und/oder
Noradrenalin, 22 davon im Rahmen einer Reanimatioler Auswertung nicht berticksichtigt
wurden Gaben von Dopamin und Dobutamin, antiarrigbhe Therapeutika und die Art und
Weise der Schmerztherapie.

35 Patienten (15,2 %) wurden praoperativ einer thegapie unterzogen. Die Art und Weise ist

nicht untersucht worden.

Reanimation

In dieser Arbeit wurden 16% (n=39) der Patientenlderuppe (n=231) praoperativ reanimiert,
51,3% (n=20) davon mittels Herzdruckmassage. BBaBenten lagen keine Angaben zur Art
und Weise der Reanimation vor. Bei 13 Patienteh Kemmerflimmern auf, welches durch
Defibrillation terminiert werden konnte. Von den 3%&operativ reanimierten Patienten
verstarben 18 postoperativ. Die 30-Tage-Mortatitéser Patienten betragt 46,2%.
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PTCA — Perkutane Transluminale Coronar-Angioplastie

Fast 1/3 (32,5%, n=75) der Patienten der I-Grupp231) wurden im Anschluss an eine PTCA
operiert. Die Indikation zur PTCA wurde in 42,7 %r dralle (n=32) als elektiv/dringlich und in
57,3% der Falle (n=43) als Notfall gestellt.

In 72% dieser Falle (n=54) resultierte nach PTCheebissektion bzw. Okklusion einer oder
mehrerer Koronararterien bzw. ihrer Aste. Die Mitdssrate nach einer Dissektion bzw.
Okklusion und anschlieBender Bypassoperation keft@8%% (n=10). Die Gesamt-Mortalitat
nach PTCA und anschliel3ender Operation betragfd {h313).

Das Ausmald der Koronaren Herzkrankheit dieser imkaegdiologisch vorbehandelten
Patienten verschiebt sich, verglichen mit der Ggasamtheit der I-Gruppe (Siehe Abbildung 2)
zu Gunsten der Eingefal3erkrankungen mit 26,7% (haRd der Zweigefal3erkrankungen mit
und 29,3% (n=22). Der Anteil der Dreigefal3erkrarnkuiegt hier bei 44% (n=33). Bei 28%
(n=21) der 75 PTCA-Patienten verlief der Versuchmeei Angioplastie aufgrund der
Koronarpathologie frustran und wurde abgebrochen.

Die durchschnittliche Dauer der Ischamiebelastuley,im Anschlu? an eine PTCA operierten
Patienten, betragt 42,4 Stunden. Die Ubrigen Ratieder Ischamiegruppe weisen dagegen eine

Ischamiebelastung von durchschnittlich 114,3 Storald.

Herzschrittmacher
8 Patienten (3,5%) sind aufgrund bradykarder Hethrhusstérungen an einen externen

Herzschrittmacher angeschlossen worden.
Mechanische Kreislaufunterstiitzung mittels IABP

Eine unzureichende Koronardurchblutung und/odere eifreislaufdepression hatte bei 16

Patienten (6,9%) praoperativ die Implantation elA&P zur Folge.
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3.3.3 Krankheitsbilder des Akuten Koronarsyndroms

Die Abbildung 3 zeigt die Verteilung der praoperati klinischen Zustandsformen der

Patienten, die anhand der u.g. Untersuchungspagameieordnet wurden.

Reinfarkt
3%
(n=8)

Postinfarkt-Angina
Pectoris
39%
(n=89)

Prainfarkt
10%
(n=24)

Akuter/ schwelender
Infarkt
48%
(n=110)

Abbildung 3: Krankheitsbilder der I-Gruppe (n=231) vor ACVB-Anlage

Prainfarkt

Die Patienten der Gruppe Prainfarkt (n = 24) zeigteben der klinischen Symptomatik und
positivem Ischamienachweis im EKG praoperativ keiigmifikante Erhdhung der Fermente CK
und CK-MB. Ein erhdhtes Troponin wiesen 14 Patientéeser Gruppe auf. Die Dauer der

Ischamiebelastung liegt unter 24 Stunden.

Akuter/ schwelender Infarkt

In der Gruppe Akuter/schwelender Infarkt (n = 1I®igten alle Patienten in EKG und

Paraklinik signifikant erhohte IschamieparameteiSimne eines akuten Infarkts.

Die Gruppe beinhaltet Patienten die zum Teil na8tuhden alle klinischen und paraklinischen
Befunde im Sinne eines akuten Infarkts zeigteny albeh Patienten die bis zu 7 Tage nach
Infarkt-Ereignis unter medikamentdser Therapie ahn$rzattacken litten und rezidivierend

erhohte Enzymparameter aufwiesen bevor operat@sielarisiert wurde. Bei diesen Patienten
ist eine konkrete Zuordnung in eine reine Akut-tkfeGruppe und in eine Gruppe mit

schwelendem Infarkt, aufgrund des flieBenden Ubreggs, kaum moglich. Die Patienten sind

deshalb zu einer Gruppe zusammengefasst worden.
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Postinfarkt-Angina pectoris

In der Gruppe Postinfarkt-Angina pectoris (n=89Yirmen sich Patienten, die nach einem

kirzlich durchgemachten Myokardinfarkt (innerhatin6 Wochen) erneut klinische Symptome

I.S. einer Angina pectoris und/oder im EKG intetrarend Ischamiezeichen boten, ohne
paraklinisch auffallig zu werden. 9 Patienten diesgruppe waren nach einer PTCA

(elektiv/dringlich: 8 Patienten; akut: 1 Patienicht beschwerdefrei. In den Féllen ist der

Zeitpunkt des Sekundarereignisses zur Grundlagaldeellen Ischamiebelastung herangezogen

worden.

Reinfarkt

Die Patienten der Gruppe Reinfarkt (n=8) zeichneh dadurch aus, dal sie in kurzem Abstand
(innerhalb von 6 Wochen) zu einem akuten Myokasatkif erneut einen Infarkt erlitten haben.
In 5 Fallen ereignete sich bei einer PTCA eine Khkagion (elektiv/dringlich: 2 Patienten;
akut: 3 Patienten). In dieser Gruppe wurde derrd@m nach der fehlgeschlagenen PTCA bzw.

der Zeitraum nach dem Reinfarkt zur Bestimmunglsigdramiebelastung herangezogen.
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In der Abbildung 4 sind die Patienten der I-Grufpe231) entsprechend den Krankheitsbildern
des Akuten Koronarsyndroms in Form eines S&aulengiams dargestellt. Die Patienten sind
jeweils in Uberlebende und Verstorbene aufgetaiit. FuR des Diagramms sind die jeweiligen
Mortalitdtsraten aufgetragen. Bei Betrachtung deif8ge-Mortalitat fallt auf, daf die Patienten
im Prainfarkt und die Patienten mit einer Postikif&kngina pectoris &ahnlich ,niedrige®
Mortalitdtsraten aufweisen. Patienten der Gruppeté#schwelender Infarkt weisen mit 31,8 %
die hochste Mortalitat auf. Ahnlich hoch ist die Nditat der Reinfarkt-Patienten.

Eine Auswertung bzgl. der Dauer der Ischamiebetasinonerhalb der Gruppen der klinischen

Zustandsformen erfolgte aufgrund zu geringer Parerahlen nicht.

90
80
70 A
60
Anzahl 50 1
der Patienten 40 -
30
20 A
10 +
0 | | | 1
Prainfarkt Akuter/ schwelender Postlnfarkt-Anglna Reinfarkt
Infarkt pectoris
O Uberlebende 23 75 82
O Verstorbene 1 35 7
30-Tage-Mortalitat: 4,2% 31,8% 7,9% 25,0%

Abbildung 4: Krankheitsbilder der I-Gruppe (n=231) vor ACVB-Anlage mit Angabe der jeweiligen 30-Tage-

Mortalitat nach ACVB-Anlage, - Unterteilung in Uberlebende und Verstorbene
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Kardiogener Schock

Die Patienten der I-Gruppe (n=231) lassen sich melee Einteilung nach den Krankheitsbildern
des Akuten Koronarsyndroms (Prainfarkt, Akuter/ veelender Infarkt, Postinfarkt-Angina
pectoris und Reinfarkt) in eine Schock-Grugpe= 37) bzw. Nicht-Schock-Gruppe (n = 194)

unterteilen. Dabei zeigen sich im Hinblick auf diemoskopischen Daten keine signifikanten

Unterschiede. Einige Merkmale beider Gruppen serdubersichtstabelle 6 zu entnehmen.

Nicht-Schock- Schock-
Merkmale der Gruppen Gesamt Patienten Patienten
(n=231) (n=194) (n =37)
Anzahl 74 61 13
Frauen % 32,0 31,4 35,1
Geschlecht 0 ' ’ '
u Anzahl 157 133 24
Méanner
% 68,0 68,6 64,9
KHK 3 Anzahl 160 134 26
% 69,3 69,1 70,3
KHK KHK 2 Anzahl 45 40 5
% 19,5 20,6 13,5
KHK 1 Anzahl 26 20 6
% 11,2 10,3 16,2
Zustand nach MI (langer als 6 Wochen) Anzahl 63 49 14
% 27,3 25,3 37,8
Zustand nach ACVB-OP Anzahl ! > 2
% 3,0 2,6 54
Lyse (praoperativ) Anzahl 35 29 6
% 15,2 15 16,2
PTCA (préoperativ) Anzahl 5 61 14
% 32,5 31,4 37,8
PTCA (elek./dringlich) Anzahl 32 25 7
% 13,9 12,9 18,9
Akut-PTCA Anzahl 43 36 7
% 18,6 18,6 18,9
Okklusion/Dissektion Anzahl 54 45 9
% 23,4 23,2 24,3
L i . Anzahl 39 23 16
Reanimation (préoperativ)
% 16,9 11,9 43,2
Katecholamine (préoperativ) Anzahl all 16 31
% 20,3 8,2 83,8
Préoperative mechanische
Kreislaufunterstiitzung
IABP Anzahl 16 7 9
% 6,9 3,6 24,3
30-Tage-Mortalitat Anzahl 45 18 21
% 19,5 9,3 73,0

Tabelle 6: I-Gruppe (n=231) unterteilt in die Gruppen: Nicht-Schock-Patienten und Schock-Patienten —

Zusammenfassung einiger Merkmale
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Wie zu erwarten, Ubersteigt der Anteil der reaniames- und katecholaminpflichtigen Patienten
vor ACVB-Anlage in der Schock-Gruppe den der NiSlehock-Patienten. Wahrend nur 3,6%
(n=7) der Nicht-Schock-Patienten vor ACVB-Anlageaane IABP angeschlossen waren, sind es
in der Schock-Gruppe 24,3% (n=9). Die 30-Tage-Muétader Schock-Gruppe betragt 73,0%,
gegenuber 9,3% der Nicht-Schock-Gruppe.

Von den 37 Patienten der Schock-Gruppe waren 2@rfean praoperativ nicht zu stabilisieren
und wurden als ,Notfélle* an die Herz-Lungen-Masehangeschlossen. Die lbrigen 8 Patienten
der Schock-Gruppe konnten vor der ACVB-Operationeinen hamodynamisch stabileren
Zustand gebracht werden. Die zeitliche Latenz his ACVB-Anlage betragt bei diesen
Patienten 171,5 Stunden (16-984, +330, Median: £8¢ der 29 Patienten die nicht zu
stabilisieren waren 23,2 Stunden (3-192, £36,9, infe).

Die 30-Tage-Mortalitat in der kleinen Gruppe deéqperativ stabilisierbaren Patienten (n=8)
liegt mit 37,5% deutlich unter der, der nicht zalslisierenden Patienten (n=29) mit 82,8%.
Mehr als die Halfte (53,3%, n=24) der Verstorbef®r5) der Ischdmiegruppe befanden sich

unmittelbar vor der Bypassoperation im kardiogegehock.
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3.4 Intraoperative Verlauf

Indikationen zur ACVB-Operation

Alle ACVB-Operationen wurden als 'dringlich’ odeNotfall’ eingestuft. Klinisch befand sich
der Hauptanteil der Patienten im Zustand des akagkwelenden Infarktes (n=110), gefolgt von
Patienten mit Postinfarkt-Angina pectoris (n=89jiRfarkt (n=24) und Reinfarkt (n=8).
Zusammengefasst ergaben sich folgende IndikatisneBypassoperation:

Fehlgeschlagene medikamentdse Therapie nach Myokakt inkl. Lysetherapie

- Fdr die PTCA unzugéngliche Koronarstenosen

- Fehlgeschlagene PTCA — frustraner Versuch der Bgseg der Stenosen

- Komplikationen nach PTCA — Dissektion und Okklusenes Koronargefal3es

- Kardiogener Schock

- Akuter/schwelender Infarkt, instabile Angina petdofanhaltender Ischamienachweis,
Post-Infarkt-Angina pectoris) mit oder ohne Zustaadh PTCA

Kardioplegie

Es wurden zwei Formen der Kardioplegie angewanaity zinen das Kardioplegieverfahren
mittels Kirsch/Haes-Lésung und zum anderen die-Bmrdioplegie nach Calafiore. In 89,6 %
(n=207) der Falle kam das Kardioplegie-Verfahren Kirsch-/Haes-Losung zum Einsatz, der
Rest entfiehl auf die Blut-Kardioplegie (n=24). Mii,6 % (n=8) wurde die Blutkardioplegie
bevorzugt in der Schock-Gruppe, gegenuber 8,2 %l@n=n der Nicht-Schock-Gruppe,

angewandt.

Art der Bypassversorgung

Die operativen Revaskularisationen wurden insgesaort 23 verschiedenen Chirurgen
durchgefuhrt. Durchschnittlich betrug die Anzabt dngelegten Bypasse 2,8.

Die Mammaria wurde in 37,7 % der Félle (n = 87) Raewvaskularisation verwendet. Bei einem
Patienten erfolgte der Anschluss beider Mammariam deutlicher Unterschied in der
Verwendung der Mammaria zeigt sich bei Betrachtdeg Schock-Patienten gegentber den
Nicht-Schock-Patienten. In der Schock-Gruppe (n=Bd)de die Mammaria bei 2 Patienten
(5,4%) zur Revaskularisation verwendet. In der NiBthock-Gruppe (n=194) waren es dagegen

85 Patienten. Dies entspricht einem prozentualeeiivon 43,8%.
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Die prozentuale Verteilung der angeschlossenen &gpder I-Gruppe ist in absoluten Zahlen
der Tabelle 7 und graphisch der Abbildung 5 zu emtmen.

Anzahl der Patienten
Kombination von
Art der ausschliellich Venenbypass  (Graft)
Bypassversorgung Venenbypass (Graft) + Mammaria gesamt Prozent

5-fach 1 0 1 0,4%
4-fach 12 29 41 17,7%
3-fach 73 38 111 48,1%
2-fach 45 16 61 26,4%
einfach 13 4 (nur Mammaria) 17 7,4%
gesamt 144 87 231 100%

Tabelle 7: Art der Bypassversorgung, I-Gruppe (n=32L

) 5-fach:
1-fach: 0,4%
4-fach:
17, 7%
2-fach: n=41
26,4% ( )

(n=61)

3-fach:
48,1%
(n=111)

Abbildung 5: Verteilung der Bypass-Versorgung, I-Gruyppe (n=231)
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Operative Zeiten verschiedener OP-Abschnitte
Der Tabelle 8 sind die intraoperativ gemessenenteZeialler ACVB-Operationen der
Untersuchungsgruppe zu entnehmen. Im Einzelnen diest die Dauer der Operation, die

Aortenklemmzeit, die Reperfusionszeit und die Padiuszeit. Die Angabe der Zeit erfolgt in

Minuten.

Operative Zeiten Durchschnitt Std. Abweichung Minimum Maximum
Dauer der Operation 249,99 125,72 80 1163
Aortenklemmzeit 42,89 19,69 0 177
Reperfusionszeit 76,77 95,53 0 1040
Perfusionszeit 138,46 111,53 27 1140

Tabelle 8: Operative Zeiten der I-Gruppe (n=231) irMinuten

Eine detaillierte Darstellung der gemessenen Zested der Tabelle 9 zu entnehmen. Hier sind

die durchschnittlich gemessenen Zeiten je nach Brder angelegten Bypasse aufgelistet.
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95 % Konfidenzintervall

Anzahl Std. Anzahl der
ACVB Zeiten in Minuten Durchschnitt Abweichung Unteres Oberes Minimum Maximum Patienten

Dauer der Operation 545

5 Aortenklemmzeit 69 / / / / / 1
Reperfusionszeit 189
Perfusionszeit 284
Dauer der Operation 274,61 109,87 239,93 309,29 165 640

4 Aortenklemmzeit 56,63 14,29 52,12 61,14 36 112 a1
Reperfusionszeit 79,29 75,39 55,5 103,09 24 374
Perfusionszeit 150,73 94,4 120,93 180,53 58 457
Dauer der Operation 251,65 102,47 232,37 270,92 115 655

3 Aortenklemmzeit 46,18 19,8 42,46 49,91 20 177 111
Reperfusionszeit 77,28 70,76 63,97 90,59 18 407
Perfusionszeit 138,48 80,65 123,31 153,65 52 504
Dauer der Operation 238,05 162,59 196,41 279,69 80 1163

2 Aortenklemmzeit 33,57 14,26 29,92 37,23 o* 77 61
Reperfusionszeit 82,77 144,7 45,71 119,83 0* 1040
Perfusionszeit 135,85 157,45 95,53 176,18 41 1140
Dauer der Operation 205,29 126,55 140,23 270,36 105 600

1 Aortenklemmzeit 20,18 11,21 14,41 25,94 o* 51 17
Reperfusionszeit 39,18 40,01 18,61 59,75 0* 173
Perfusionszeit 109,59 127,32 44,12 175,05 27 547

* Aorta nicht geklemmt

Tabelle 9: Operative Zeiten der I-Gruppe (n=231) gordnet nach Anzahl der angelegten Bypasse




3.5 Perioperative mechanische Kreislaufunterstitzung

Intra-Aortale-Ballon-Pumpe (IABP)

Eine praoperative Kreislaufunterstitzung mittel8FAerfolgte bei 16 Patienten. Bezogen auf
die Gesamtheit der I-Gruppe (n=231) entspricht cigeem Anteil von 6,9%. Von den 16

Patienten sind 9 Patienten (56,3%) der Schock-Grypp37) zuzuordnen. Intraopertiv wurde
eine IABP implantiert, wenn das ,Abkoppeln“ (weamjrnvon der Herz-Lungen-Maschine zu

ST-Streckenveranderungen im EKG und/oder zu erholmésventrikularen Fallungsdriicken

(LA Anstieg) fuhrte. Eine intraoperative Implantati einer IABP erfolgte bei 58 Patienten

(25,1%). Der prozentuale Anteil der Patienten,utimittelbar nach der ACVB-Anlage mit einer

IABP versorgt waren, erhoht sich damit auf 32% @=7Keine der préoperativ plazierten

IABP’s wurde vor der Operation wieder entfernt.

Postoperativ erhielten weitere 7 Patienten eineHABie Anzahl der Patienten die insgesamt
perioperativ mit einer IABP versorgt wurden betr&dt (35,1%). Die Halfte dieser Patienten
verstarb innerhalb von 30 Tagen postoperativ. Qiclischnittliche Verweildauer einer IABP

betragt 6,2 Tage (1-41, £ 5,9) bei einer Grundgdisainvon 67 Patienten (14 Patienten: exitus

letalis in tabula).

Kreiselpumpe

In der Ischamiegruppe wurden 4 Patienten unmittelbah ACVB-Anlage bzw. ein Patient am

ersten postoperativen Tag an eine Kreiselpumpe sahigssen. 3 der 5 Patienten zeigten
deutlich eingeschrankte biventrikulare Ejektionkfi@anen, die Ubrigen 2 Patienten eine
ausgepragte Rechtsherzinsuffizienz. 2 Patienteth dar Schock-Gruppe zuzuordnen. 4 der 5
Patienten verstarben am ersten oder zweiten postopmn Tag, der flinfte am 52.

postoperativem Tag.
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Berlin-Heart

Ein BVAD-Herzunterstitzungssystem vom Typ Berlinarteerhielten 2 Patienten der Schock-

Gruppe. Tabelle 10 enthélt eine nahere BetrachiendPatienten.

Patient 1 Patient 2
Geschlecht: weiblich mannlich
Alter: 59 Jahre 52 Jahre
BMI: 24,2 24,7
Ausmal der KHK: EingefaRerkrankung Dreigefaerkrankung

Klinische Symptomatik vor ACVB-
Anlage:

akuter Myokardinfarkt, Kardiogener Schock
unmittelbar préoperativ

akuter Myokardinfarkt, kardiopulmonale
Reanimation, Kardiogener Schock
unmittelbar praoperativ, IABP-Implantation

Therapie vor ACVB-Anlage:

Lyse-Therapie und PTCA

Lyse-Therapie und PTCA

Dauer der Ischamiebelastung:

29 Stunden

35 Stunden

Operativer Verlauf:

Einfach-ACVB, intraoperative IABP-
Implantation und AnschluR an eine
biventrikulare Zentrifugalpumpe

Dreifach-ACVB, Anschlul® an eine
biventrikulare Zentrifugalpumpe

Postoperativer Verlauf:

Am 2. postoperativen Tag Entfernung

beider Pumpen und Anschlul? an ein BVAD-

System vom Typ Berlin Heart. Die Patientin
verstarb am 52. postoperativen Tag an
Multiorganversagen.

Am 2. postoperativen Tag Entfernung
beider Pumpen und Anschlu® an ein BVAD-
System vom Typ Berlin Heart. Nach 6
Monaten Laufzeit konnte der Patient
erfolgreich herztransplantiert werden.

Tabelle 10: Eigenschaften und klinischer Verlauf dePatienten mit BVAD-System vom Typ Berlin-Heart
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3.6 Postoperativer Verlauf

3.6.1 TherapiemalRnhahmen

Intensivtherapie

Postoperativ wurden die Patienten zunachst aufr eémensivstation tberwacht. Intraoperativ
verstarben 14 Patienten, so dald sich die Anzahinddfolgenden betrachteten Patienten der
Ischamiegruppe somit von 231 auf 217 Patientenziedu Durchschnittlich waren die Patienten
5,7 Tage (1-127, + 12,3) intubiert und maschineltmet.

Im Mittel waren die Patienten 6,6 Tage (1-127, £0)2im DHZB intensivtherapeutisch
uberwacht. Im Anschlul’ erfolgte eine VerlegungdiafNormalstation im DHZB oder zurick in

ein externes Krankenhaus.

Medikamentdse Therapie

Die Auswertung der postoperativen medikamentosesrafhe beschrankt sich auf die Gabe von
Katecholaminen in Form von Adrenalin und NoradrendDabei beziehen sich die folgenden
Zahlen auf eine Katecholamin-Therapie, die die eersR4 Stunden nach ACVB-Anlage
Uberschreitet. Aufgrund der 14 intraoperativ vatstoen Patienten und 4 weiterer Patienten, die
innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Operagatorben sind, sinkt die Patientenanzahl
der Ischamiegruppe von 231 auf 213 Patienten. lesed 213 Patienten befanden sich 82
Patienten unter einer Katecholamin-Therapie. Digspgicht einem prozentualen Anteil von
38,5%. Von den 82 Patienten verstarben innerhalb 3@ Tagen postoperativ mehr als ein
Drittel (n=31; 37,9%).

Linksventrikulare Ejektionsfraktion (LV-EF)

Von den Uberlebenden im untersuchten Zeitraum (6%182gen in 136 Fallen Angaben zur
praoperativen LV-EF vor. Im Durchschnitt liegt di€-EF bei 45 % (8-83 %, +14,18%).

Die postoperative Untersuchung erfolgte innerhab efsten 30 Tage nach der Operation. Bei
57 Patienten liegen pra- und postoperative AngaioerLV-EF zum Vergleich vor. Von diesen
57 Patienten zeigen 10 Patienten postoperativ emeranderte LV-EF, 19 Patienten eine
Abnahme und 28 Patienten eine Zunahme der LV-E#e E Bezug auf den zeitlichen Abstand
standardisierte Untersuchung erfolgte nicht. Denfl&® einer Katecholamin-Therapie blieb

unbertcksichtigt.
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In der Gruppe der Patienten, die innerhalb der @igperativen Tage verstorben sind (n = 45)
liegen in 32 Fallen Angaben zur préoperativen LVABIF. Diese zeigen eine durchschnittliche
LV-EF von 35,9 % (15-60 %, +15,71%).

Bei 18 Patienten liegen pra- und postoperative Argazur LV-EF zum Vergleich vor. 1 Patient
zeigt postoperativ eine unveranderte LV-EF, 13dpdédin eine Abnahme und 4 Patienten eine

voribergehende Zunahme der LV-EF.
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3.6.2 Postoperative Komplikationen

In der Tabelle 11 sind die postoperativ dokumetdgrerKomplikationen nach ACVB-Anlage
nach ihrer Haufigkeit aufgelistet. In einer zusétmn Spalte sind die aufgetretenen
Komplikationen bezogen auf die Verstorbenen (n=#sestellt.

Eine Niereninsuffizienz, die zu einer Dialysetheeafiihrte, ist bei den angegebenen Patienten
als postoperative Komplikation aufgetreten. Praapemwurden diese Patienten nicht dialysiert,
allerdings war praoperativ bereits bei 3 diesereRtgn eine chronische Niereninsuffizienz im

Stadium der kompensierten Retention (Stadium Itthr&arre) bekannt.

Anzahl der
Komplikationen
Anzahl der bezogen auf die
Patienten Verstorbenen
Postoperative Komplikationen (n=231) Prozent (n=45) Prozent

Herzrhythmusstérungen 88 38,1% 20 44,4%
Dialysetherapiertes Nierenversagen 40 17,3% 19 42,2%
Pneumonie 28 12,1% 7 15,6%
Re-Infarkt* 24 10,4% 9 20,0%
Sepsis 22 9,5% 10 22,2%
Re-Operation, davon 18 7,8% 6 13,3%

ACVB-Revision, offen 2 0,9% / /

Thrombektomie RCA-Bypass mittels Forgaty

Mandver 1 0,4% 1 2,2%

Nachblutung 10 4,3% 4 8,9%

Sonstige (MeQiastenitis, instabiles Sternum, 5 2.2% 1 2.2%

Anschluf? Berlin-Heart)
Reanimation 12 5,2% 6 13,3%
Pneumothorax 10 4,3% 2 4,4%
Durchgangssyndrom 9 3,9% / /
Kompartment-Syndrom bei IABP-Implantation 6 2,6% 3 6,7%
Hirninfarkt 4 1,7% 1 2,2%
Pleuraempyem 1 0,4% / /
Disseminierte Intravasale Coagulation (DIC) mit 1 0.4% / /
resultierender Unterschenkelamputation bds. '
Hypoxische Encephalopathie 1 0,4% / /
Mesenterialinfarkt 1 0,4% / /
* Re-Myokardinfarkt: signifikanter Anstieg der CK/CK-MB nach dem postoperativen Gipfel

Tabelle 11: Postoperativ eingetretene Komplikatione, sortiert nach Haufigkeit, prozentuale Anteile bemgen auf
die Gesamtheit der I-Gruppe (n=231) und auf die Vetsrbenen (n=45)
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Eine Re-Operation im Sinne einer Anastomosenravisiarde bei 2 Patienten notwendig. In
einem Fall erfolgte eine Thrombektomie eines RCAvdses mittels Fogarty-Mandver noch am
Tag der ACVB-Anlage. Dieser Patient verstarb nathTag der Revision.

Zu den postoperativen Komplikationen zahlen auah agfgetretene Herzrhythmusstérungen.

Tabelle 12 enthalt eine detaillierte Ubersicht.

Herzrhythmusstérungen APnazt?ehrI]tceitra]r Prozent
Vorhofflimmern 34 14,7%
Vorhofflimmern mit tachykarder absoluter Arrhythmie 24 10,4%
Ventrikulére Extrasystolie 13 5,6%
Elektromechanische Entkopplung 5 2,2%
Kammerflimmern 4 1,7%
Supraventrikulare Extrasystolie 4 1,7%
AV-Block I° 3 1,3%
AV-Block I1° 1 0,4%
AV-Block I11° 1 0,4%
Sinus-Bradykardie 1 0,4%

Tabelle 12: Postoperativ aufgetretene Herzrhythmugérungen der I-Gruppe (n=231), sortiert nach Haufigleit

3.6.3 Todeszeitpunkte der Verstorbenen

Die Todeszeitpunkte der Patienten der Ischamiegrigopd der Tabelle 13 zu entnehmen, eine
zugehdrige graphische Darstellung enthélt die Ahimy 6. Die Patienten der I-Gruppe (n=231)
sind nach den Untergruppen Schock (n=37) bzw. Nsadftock (n=194) getrennt aufgetragen.

Bei Betrachtung der beiden Gruppen ergibt sichefiottps Bild: Intraoperativ, in der Abbildung
entspricht dies dem 0. postoperativem Tag, verstaBoPatienten der Gruppe der Nicht-Schock-
Patienten und 11 Patienten der Gruppe der SchookrBan. Innerhalb der ersten Woche nach
ACVB-Anlage verstarben bereits 45,9% (n=17) derdskh und 4,6% (n=9) der Nicht-Schock-
Gruppe.
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Todeszeitpunkt in
Tagen nach ACVB-
Anlage

Anzahl der Nicht-Schock- Anzahl der Schock-
Patienten Patienten
(n=194) (n=37)
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Verstorbene gesamt

18 27

30-Tage-Mortalitat:

9,3% 73,0%

30-Tage-Mortalitat
(gesamt):

(19,5%) 45 von 231 Patienten

Tabelle 13: Todeszeitpunkte in der I-Gruppe (n=231)nterteilt nach Nicht-Schock- und Schock-Patienten
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Abbildung 6: Todeszeitpunkte der Verstorbenen der{Gruppe (n=231) innerhalb der 30-Tage-Mortalitat urterschieden in Nicht-Schock- und Schock-Patienten



3.6.4 Todesursachen

Die Todesursachen der insgesamt 45 Verstorbenemtensuchten Zeitraum von 30 Tagen nach
ACVB-Anlage verteilen sich, wie in der Tabelle 1é4ch Haufigkeit und in Abbildung 7
graphisch dargestellt. An erster Stelle mit 71,1#43Q) finden sich kardiale Ursachen, die sich
in Herzkreislaufversagen (n=27) und elektromecl@dmasEntkopplung unterteilen (n=5). Unter
Sonstige verbergen sich 2 Patienten. Zum einetliastein Patient mit Hirntod nach Hirninfarkt

und zum anderen ein Patient mit einer pl6tzliclgatretenen massiven Lungenblutung.

Todesursachen Anzahl der Patienten
Kardiale Ursachen, davon 32
Therapierefraktares Herz-Kreislaufversagen 27

Elektromechanische Entkopplung
Multiorganversagen
Septisches Herz-Kreislaufversagen
Sonstige

N b N O

Tabelle 14: Verteilung der Todesursachen in der I-@ippe (n=231) bezogen auf die 30-Tage-Mortalitat

Septisches Herz- Sonstige

Kreislaufversagen 4,4%
8,8% (n=2)
(n=4)

Multiorganversagen
15,6%
(n=7)

Kardiale Ursachen
71,1%
(n=32)

Abbildung 7: Verteilung der Todesursachen in der I-Guppe (n=231) bezogen auf die 30-Tage-Mortalitat
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3.7 Ergebnisse der statistischen Auswertung

3.7.1 Demoskopische Daten

Neben der Dauer der Ischamiezeit wurden anderenDaé ihren Einflul3 auf die 30-Tage-
Mortalitat untersucht.

In der Tabelle 15 sind die Ergebnisse der statiséis Auswertung zusammengefal3t. Ein
signifikanter Einflud auf die 30-Tage-Mortalitatrka aus dem Bereich der demoskopischen
Daten bzw. Risikofaktoren der KHK, fur eine anamised vorangegangene ACVB-Operation
und einen vorbestehenden insulintherapierten Desbebellitus nachgewiesen werden. Die
angegebene Odds-Ratio gibt das x-fache Risiko eegiljgen Parameters bezogen auf die
Mortalitdt wieder. Eine Hyperlipidamie hat eberdakinflul3, dieser Faktor wirkt sich in der
Untersuchungsgruppe positiv auf die 30-Tage-Mdébéus.

Alle Ubrigen Variablen der Tabelle 15 zeigen keimawhweisbaren Einflu auf die 30-Tage-
Mortalitat. Der EinfluR des Alters wird im folgendébschnitt ndher betrachtet.

95% Konfidenzintervall
Ear;;)ilﬁzg(s:ﬁr;epgii;nnétzmkofaktoren der Anzahl p-Wert Odds Ratio Unteres Oberes
Geschlecht
Frauen gegeniber Mannern 74 0,573 1,22 0,61 2,42
Alter 231 0,113 1,03 0,99 1,06
KHK
KHK 3 gegeniiber KHK 2 160 0,216 1,61 0,76 3,45
KHK 2 gegenuber KHK 1 45 0,167 0,51 0,20 1,32
Hyperlipidamie 79 0,02 0,37 0,16 0,86
BMI > 25kg/m?2 206 0,925 0,97 0,47 2,00
Nikotinabusus 28 0,678 0,00 0,00 3,32E+12
IDDM 18 0,050 2,99 1,00 8,90
Reizleitungsstorungen (anamnestisch) 30 0,496 1,39 0,54 3,54
dialysetheraperte Niereninsuffizienz (préop.) 6 0,511 1,80 0,31 10,48
Zustand nach Infarkt 63 0,311 1,44 0,71 2,90
Zustand nach ACVB-OP 7 0,020 6,31 1,33 29,96

Tabelle 15: Statistische Auswertung demoskopischer Den/ Risikofaktoren der KHK/ klinische Paramter und
deren Einfluf auf die 30-Tage-Mortalitat, I-Gruppe (n=231)
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Alter

Die Aufteilung der Patienten in 4 Altersklassengz@nit Zunahme des Alters eine Zunahme der
postoperativen 30-Tage-Mortalitéat. Ein signifikanlBusammenhang konnte allerdings nicht
nachgewiesen werden. Die Auswertung erfolgte sowolbhéngigkeit der Altersklassen, als
auch unabhangig davon. Der Tabelle 16 sind die lateso Zahlen der Patienten zu den

zugehdrigen Altersklassen zu entnehmen. Die grep&iBarstellung zeigt Abbildung 8.

Altersklassen 30-Tage-Mortalitat Uberlebende Verstorbe ne gesamt (n=231)
28 - 54 12,2% 36 5 41
55 - 64 18,6% 48 11 59
65 - 74 19,3% 67 16 83
75 - 88 27,1% 35 13 48

Tabelle 16: Einteilung der Patienten der I-Gruppe(n=231) in 4 Altersklassen mit der zugehdrigen Mortafat

30-Tage-Mortalitat
30,0%
27,1%
20,0% - 18,6% 19,3%
12,2%
10,0%
0,0%
28-54 55-64 65-74 75-88
Altersklassen in Jahren

Abbildung 8: 30-Tage-Mortalitat nach ACVB-Operation in Relation zum Alter der Patienten, [-Gruppe (n = 231)
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3.7.2 Préaoperative Befunde und therapeutische MalRhahmen

Die 30-Tage-Mortalitat nach ACVB-Anlage wird in dexr Arbeit statistisch signifikant
beeinflul3t durch die folgenden praoperativen Patame

* Linksventrikulare Ejektionsfraktion 30%

* Reanimation

« Kardiogener Schock und die eng mit dem Schock vetbne Gabe von Katecholaminen

(Adrenalin bzw. Noradrenalin)

* Implantation einer IABP
Die Parameter die statistisch untersucht wurded isirTabelle 17 aufgelistet, wobei die LV-EF
im Anschluf3 néher betrachtet wird.
Wie bereits erwahnt, lasst sich die Gruppe der 8clRatienten (n=37) in 2 Untergruppen
unterteilen. Von den 37 Patienten der Schock-Grupgeen 29 Patienten praoperativ nicht zu
stabilisieren und wurden notfallmaRig an die Heungen-Maschine angeschlossen. Sowohl die
29 praoperativ nicht zu stabilisierenden Patiersésiauch die Schock-Gruppe als Ganzes haben
mit einem p-Wert < 0,001 einen signifikanten Eifflauf die Mortalitat. Im Gegensatz dazu
zeigen die ubrigen 8 Patienten der Schock-Gruppe, vdr der ACVB-Anlage in einen
hamodynamisch stabileren Zustand tberflihrt werademten, keinen signifikanten Einflu3 auf
die 30-Tage-Mortalitéat.
Die initial durchgefuhrten Therapieversuche, wie sétherapie oder PTCA nebst
Komplikationen haben in der I-Gruppe dieser Arlsggitistisch keinen signifikanten Einflu3 auf
die 30-Tage-Mortalitéat.

95% Konfidenzintervall
Praoperative Parameter Anzahl p - Wert  Odds Ratio Unteres Oberes
Reizleitungsstdrungen 48 0,32 1,48 0,61 3,20
Lysetherapie vor ACVB-Anlage 35 0,060 0,24 0,06 1,06
PTCA vor ACVB-Anlage 75 0,344 0,70 0,34 1,46
fehlgeschlagene PTCA (Diss./OKkkKI.) 54 0,530 0,77 0,35 1,73
Schock (Schock-Gruppe) 37 < 0,001 25,39 10,47 61,56
Zustand nach Schock 8 0,205 2,59 0,59 11,25
Schock (unmittelbar préoperativ) 29 < 0,001 43,60 14,25 133,35
Reanimation 39 < 0,001 5,38 2,46 11,24
préoperative Katecholamingabe a7 < 0,001 8,83 4,17 18,67
IABP-Anlage 16 0,009 4,20 1,43 12,33

Tabelle 17: Statistische Auswertung praoperativer Pameter der I-Gruppe (n=231) und deren Einflu? auf de 30-
Tage-Mortalitat
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Préaoperative linksventrikularen Ejektionsfraktion ( LV-EF)

Abbildung 9 zeigt die praoperativ gemessene LV-HEiur¢h Herzkatheter oder Echo-

kardiographie) bei 168 Patienten von insgesamt R&enten. Die Unterteilung in 4 Klassen

wird dabei in Relation zur postoperativen 30-Tagerslitat gesetzt. Mit Zunahme der LV-EF

ist eine Abnahme der 30-Tage-Mortalitat erkennkam. signifikanter Einfluf3 auf eine erhdhte

Frih-Mortalitat besteht fur Patienten mit einer E¥< 30% (p=0,025).

In der Tabelle 18 sind die der Abbildung 9 zugruhégenden absoluten Zahlen wiedergegeben.

LV-EF - Klassen 30-Tage-Mortalitat Uberlebende Verstor bene gesamt (n=168)
<=30 31,1% 31 14 45
31-40 18,8% 26 6 32
41 -50 19,1% 34 8 42
> 50 8,2% 45 4 49

Tabelle 18: Einteilung der Patienten der I-Gruppe rmch Hohe der praoperativen LV-EF in 4 Klassen mit ér
zugehdrigen Mortalitat

30-Tage-Mortalitat
40,0%
31,1%
20,0% 18,8% 19,1%
8,2%
0,0%
<=30 31-40 41-50 > 50
LV-EF in %

Abbildung 9: Die 30-Tage-Mortalitdt nach ACVB-Operation der Patienten der I-Gruppe in Relation zur
praoperativen LV-EF (n=168)
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3.7.3 Operative Daten

Dauer der Operation

Mit zunehmender Dauer der extrakorporalen Zirkalati sowohl Perfusions- als auch
Reperfusionsdauer, zeigt sich eine statistischfgignte Zunahme der Mortalitatsrate (p-Wert <
0,001). Dieses statistische Ergebnis bezieht si€lia 2-, 3- und 4-fache Bypass-Versorgung.

Die statistische Auswertung weiterer operativeiaRaater ist in der Tabelle 19 dargestellt.

Mechanische Kreislaufunterstiitzung
Die intraoperative Implantation einer IABP und darschluld an eine Kreiselpumpe (bei nur 5
Patienten) beeinflussen die Mortalitatsrate sigaiit negativ.

Verwendung der Mammaria (Arteria mammaria interna)

Unter Bertcksichtigung der Tatsache, dal3 die Padiparder Mammaria den hdmodynamisch
stabileren Patienten vorbehalten ist, zeigt die @gpVersorgung unter Verwendung der
Mammaria indirekt einen positiven Effekt auf diespaperative Uberlebensrate.

95% Konfidenzintervall

Operative Parameter Anzahl p-Wert Odds Ratio Unteres Oberes

Mechanische Kreislaufunterstiitzung

IABP (intraoperativ) 58 < 0,001 12,86 6,03 27,42
Kreiselpumpe 5 0,016 15,41 1,65 143,63
Berlin-Heart 2 0,757 0,01 0,00 1,52E+11
Verwendung der Mammaria 87 0,005 0,31 0,14 0,70

Tabelle 19: Statistische Auswertung operativer Paraeter der I-Gruppe (n=231) und deren EinfluR auf die30-
Tage-Mortalitat
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3.7.4 Einflul3 der praoperativen Ischamiebelastung auf die80-Tage-Mortalitat

Der langste Zeitraum zwischen dem Beginn der Indgrkptomatik mit anhaltender
Ischamiebelastung und der ACVB-Operation in dehdsciegruppe betragt in dieser Studie 6
Wochen. Von den 231 Patienten verstarben 19,5%5n#vherhalb der ersten 30 Tage nach
ACVB-Anlage.

Statistisch untersucht wurde der Einflul3 der Dader Ischamiebelastung auf die 30-Tage-
Mortalitdt nach ACVB-Anlage. Die Patienten der Ie@pe (n=231) wurden dabei sowohl als
Ganzes, als auch getrennt in Schock- und Nicht-Sclyuppe untersucht.

Tabelle 20 enthéalt die Patientenzahlen des Gesdekies und der Untergruppen Schock- und

Nicht-Schock-Patienten inklusive den Mortalitéaterain den o.g. Zeitintervallen.

30-Tage-Mortalitat

Dauer der Gesamtkollektiv Nicht-Schock-Patienten Schock-Patienten
Ischamiebelastung (n*1=231) (n=194) (n=37)

< 6 Stunden 33,00 (7/21)¥ 0,0% (0/13) 88,0% (7/8)
6 - 24 Stunden 21,5% (20/93) 9,0% (7/78) 86,7%  (13/15)
25 - 48 Stunden 21,0% (9/43) 14,7%  (5/34) 44.4%  (4/9)
3-7Tage 13,29 (5/38) 11,4%  (4/35) 33,3% (1/3)
8-42Tage 11,1% (4/36) 59% (2/34) 100,0%  (2/2)
gesamt 19,5%  (45/231) 9,3% (18/194) 73,0% (27/37)

*n= Grundgesamtheit (Uberlebende und Verstorbene)

*2 (Anzahl Verstorbener im Zeitintervall/Anzahl Uberlebender im Zeitintervall)

Tabelle 20: 30-Tage-Mortalitat — Zuordnung der Paienten der I-Gruppe (n=231) nach den Zeitintervallen

Die Aufteilung in Zeitintervalle erfolgte, um mdghe Tendenzen graphisch sichtbar zu machen.
Der Abbildung 10 kann man entnehmen, dal3 annahdimdélfte der Operationen bereits
innerhalb der ersten 24 Stunden nach Auftreterirdarktsymptomatik stattfand. Die Abbildung
zeigt dabei grafisch den Anteil des Gesamtkollaliunterteilt in Uberlebende und Verstorbene
in den Zeitintervallen: Dauer der Ischamiebelastang Stunden; 6 bis 24 Stunden; 25 bis 48
Stunden; 3 bis 7 Tage; 8 bis 42 Tage.
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Anzahl der Patienten 40
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20 +
10
0 |
<6h 6h-24h 25h-48h 3-7d 8-42d
O Uberlebende: 186 Patienten 14 73 34 33 32
OVerstorbene: 45 Patienten 7 20 9 5 4

Zeit in Stunden/Tagen

Abbildung 10: Erfolg der ACVB-Operation in Relation zur Dauer der Ischamiebelastung unter Beriicksichung der 30-Tage-Mortalitat, bezogen auf die I-Grupe (n=231)
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Tabelle 21 zeigt zusammengefasst die Ergebnissstakistischen Untersuchung. In der Analyse
des Gesamtkollektivs und in den Untergruppen N&tttock-Patienten und Schock-Patienten
liegt der p-Wert, nach Pearson Chi-Square-Testhaltfe des Signifikanzlevels von p=0,05.

. p - Wert
Patienten (Pearson Chi-Square)
I-Gruppe (gesamt) 0,245
Nicht-Schock-Patienten 0,527
Schock-Patienten 0,058

Tabelle 21: Ergebnisse der statistischen Auswerturgeziiglich der Dauer der Ischamiebelastung in der I-&ppe
(n=231) und in den Untergruppen Nicht-Schock-Patientemnd Schock-Patienten

In der Abbildung 11 wird der Zusammenhang graphisiciitbar. Die rot dargestellte ROC-
Kurve zeigt bezuglich des Einflusses der Dauer kehamiebelastung auf die 30-Tage-
Mortalitat zwar eine Trennschéarfe zur Diagonalenlasst sich jedoch kein eindeutiger Cut-Off-
Punkt ermitteln (Area under the curve: 0,397). Oamaigt sich zu keinem Zeitpunkt ein

signifikanter Zusammenhang zwischen der Dauer dehdmiebelastung und der 30-Tage-
Mortalitdt nach ACVB-Operation.

ROC Curve
1,00
75
a0
= 25
=
(=
o
=
L
7 0,00
0,00 25 a0 i 1,00
1- Specificity
Diagonal segments are produced by ties.

Abbildung 11: ROC-Kurve: Einflu3 der Dauer der Ischamiebelastung auf die 30-Tage-Mortalitat, I-Gruppe (23)
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3.7.5 Nicht-Schock-Patienten

Die 30-Tage-Mortalitat der ,Nicht-Schock-Patientgn“= 194) betragt 9,3%. In der Abbildung
12 findet sich in Erganzung zu den Mortalitatsraden Tabelle 20 eine graphische Darstellung.
Daraus erkennbar ist eine steigende MortalitatsrateZunahme der Ischamiebelastung, die ihr
Maximum im Zeitintervall 25 bis 48 Stunden erreiahtd danach wieder abfallt.

Im Zeitintervall < 6 Stunden verstirbt keiner desgesamt 13 Patienten, die diesem Intervall
zuzuordnen sind. 9 Patienten davon werden nach PTa#grund einer Dissektion bzw.
Okklusion eines Koronargefal3es zur Operation voetjfesDer Grof3teil der Patienten (n=8), im
Zeitintervall < 6 Stunden, ist klinisch dem Stadiékuter Infarkt zuzuordnen. Alle Patienten in
diesem Intervall sind hamodynamisch stabil und hatiee durchschnittliche LV-EF von 49%
(25-60, £12,0) vor ACVB-Anlage.
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Abbildung 12: Erfolg der ACVB-Operation in Relation zur Dauer der Ischamiebelastung unter Beriicksichjung der 30-Tage-Mortalitat, bezogen auf die Nich&chock-
Patienten (n=194) der I-Gruppe (n = 231)




3.7.6 Schock-Patienten

Die 30-Tage-Mortalitatsrate betragt in der Gruppme &chock-Patienten 73,0% (n=37). Im
Zeitintervall < 6 Stunden (n=8) ist sie mit 88,0% aweithdchsten und fallt danach auf 33% im
Zeitintervall 3-7 Tage (n=3) ab. Die hochste Mat#dlzeigt sich im Zeitintervall 8-42 Tage bei
allerdings insgesamt nur zwei Patienten.

Benutzt man die graphische Abbildung 13 und betedatie Mortalitat innerhalb und auf3erhalb
von 24 Stunden Ischamiebelastung, dann ist die dit@tsrate innerhalb von 24 Stunden nach
Infarktereignis mit 86,9% am hochsten und liegt bigier ACVB-Anlage aul3erhalb von 24
Stunden nach Infarktereignis bei 50,0%.

Unter Berucksichtigung aller aufgetragenen Zeitwdle konnte fur die Dauer der
Ischamiebelastung in der Schock-Gruppe kein skpnifier Einfluld auf die Mortalitat nach
ACVB-Anlage nachgewiesen werden. Der mittels PeaiShi-Square-Test errechnete p-Wert
ist mit 0,058 zwar sehr klein, liegt aber oberhd#is Signifikanzlevels von p-Wert = 0,05 und

bestatigt damit den fehlenden signifikanten Einfluf3

Zusammengefasst lasst sich sagen, dal3 die Patemeeil grol3e Unterschiede in den Frih-
Mortalitdtsraten zeigen, diese jedoch in keinemmifilganten Zusammenhang mit der Dauer der
Ischamiebelastung stehen, weder im gesamten Ratlasikektiv, noch in den Untergruppen

Nicht-Schock-Patienten und Schock-Patienten.
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Abbildung 13: Erfolg der ACVB-Operation in Relation zur Dauer der Ischamiebelastung unter Beriicksichung der 30-Tage-Mortalitat, bezogen auf die SchoeRatienten

(n=37) der I-Gruppe (n = 231)
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3.7.7 Postoperative Daten

Eine mangelnde postoperative Kreislaufstabilitad @me in diesem Zusammenhang stehende
Implantation einer IABP wirkt sich negativ auf dakerleben der Patienten aus.

Die untersuchten postoperativen Parameter sind Tabelle 22 zu entnehmen. Die
Komplikationen Pneumonie, Sepsis, Kompartment-Symdr nach IABP-Implantation,
Reinfarkt, Reanimation und ein dialysepflichtigeiefdnversagen wirken sich ebenfalls negativ

auf die 30-Tage-Mortalitat nach ACVB-Anlage aus.

95% Konfidenzintervall

Postoperative Parameter Anzahl p-Wert Odds Ratio Unteres Oberes
IABP (Implantation postoperativ) 7 0,037 5,31 1,11 25,42
Re-Operation 18 0,098 0,38 0,12 1,20
Pneumothorax 10 0,955 1,62 0,325 8,097
Pneumonie 28 0,050 2,65 1,00 7,05
Sepsis 22 < 0,001 8,97 3,25 24,79
Kompartment-Syndrom 5 0,011 10,73 1,68 68,14
Re-Infarkt*1 24 0,001 5,46 2,07 14,36
Reanimation 12 0,002 6,74 1,97 23,09
Dialyse (ohne préaop. dialysetherapierte Patienten) 40 < 0,001 16,77 6,68 42,12
Katecholaminpflichtigkeit > 1 Tag postoperativ *2 82 0,650 44782,49 0,00 5,47E+24

*1 Re-Myokardinfarkt: signifikanter Anstieg der CK/CK-MB nach dem postoperativen Gipfel

*2 Katecholamninpflichtigkeit: Vergleiche Textseite 63

Tabelle 22: Statistische Auswertung postoperativer &ameter der I-Gruppe (n=231) und deren EinfluR aufdie 30-
Tage-Mortalitat



3.8 Auswertung der erhobenen Daten der Semi-Ischamiegppe

Die erhobenen Daten der Semi-Ischamiegruppe sinddeén Tabelle 23 denen, der
Ischamiegruppe gegentber gestellt. Beide Gruppésewenit 227 und 231 Patienten annahernd

gleiche Patienten-Zahlen auf.

Ischamiegruppe Semi-Ischamiegruppe
Merkmale der Gruppen (I-Gruppe) (SI-Gruppe)
(n=231) (n =227)
Anzahl 74 67
Frauen ” - s
Geschlecht (] ’
4 Anzahl 157 160
Manner
% 68 70,5
KHK 3 Anzahl 160 177
% 69,3 78
% 19,5 18.9
KHK 1 Anzahl 26 7
% 11,2 31
Zustand nach M| (langer als 6 Wochen) Anzahl 63 49
i 27,3 21,6
Zustand nach Bypass-OP Anzahl 7 12
i 3 53
PTCA (préoperativ) Anzahl 75 2
% 32,5 15
Reanimation (préoperativ) Anzahl 39 0
% 16,9
Verwendung der Mammaria Anzahl 87 130
% 37,7 573
Perioperative mechanische Kreis-
laufunterstitzung
; Anzahl 16 0
IABP (préaoperativ
(praop ) ” =5
IABP (intraoperativ) Anzahl 58 6
% 25,1 2.6
30-Tage-Mortalitat Anzahl 45 5
% 19,5 13

Tabelle 23: Auswertung der erhobenen Daten der Semsthamiegruppe (n=227 Patienten) im direkten Vergleft
zur Ischdmiegruppe (n=231Patienten)
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Demoskopische und anamnestische Daten

Die Patienten der Semi-Ischamiegruppe zeigen inblitk auf die demoskopischen Daten im
Wesentlichen nur Unterschiede im Ausmalf der vonkKaeonaren Herzkrankheit betroffenen
GefalRe. In der Semi-lschamiegruppe verschiebt deh Anteil der Eingefal3erkrankung zu
Gunsten der DreigefalRerkrankung, so dald der AdeeiPatienten mit einer Eingefal3erkrankung
mit 3% (n=7) deutlich unter der denen der Isch&muipge mit 11,2% (n=26) liegt.

Im Bereich der anamnestischen Daten, wie stattgeh&ferzinfarkt und Zustand nach Bypass-

Anlage, bestehen nur geringfligige Unterschiede.

Praoperative Daten

Der Anteil der Patienten der aufgrund der Klinistlsymptomatik einer PTCA zugefiihrt wurde
ist mit 15% nur etwa halb so hoch wie in der Iscie@mppe.

Préaoperativ wurde kein Patient der Semi-Ischamgggueanimationspflichtig. In keinem Fall

kam es in der Semi-Ischamiegruppe zu einer Impliantainer IABP.

Operative Daten

Alle Patienten wurden in einem hamodynamisch sabdustand elektiv oder dringlich einer
ACVB-Anlage zugefuhrt.

Bezlglich der Verteilung der angelegten Bypasseereisich in beiden Gruppen kaum
Unterschiede, wie aus der Tabelle 7 und 24 zu éntea ist. Allerdings wurde in der Semi-
Ischamiegruppe die Mammaria bei mehr als der HddtrePatienten (57%;n=130) prapariert und

zur Revaskularisation verwendet. In der Ischamiegewbetragt der Anteil 37,7% (n=87).

Anzahl der Patienten
Kombination von
ausschlieBlich Venenbypass (Graft)
Art der Bypassversorgung Venenbypass (Graft) + Mammaria gesamt Prozent
5-fach 0 1 1 0,4%
4-fach 11 45 56 24, 7%
3-fach 51 61 112 49,3%
2-fach 32 19 51 22,5%
einfach 3 4 (nur Mammaria) 7 3,1%
gesamt 97 130 227 100%

Tabelle 24: Art der Bypassversorgung in der SI-Grupg (n=227)
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In der Tabelle 25 finden sich die intraoperativ gesenen Zeiten der Semi-lschamiegruppe
wieder. Diese liegen alle unterhalb derer, die @ tbchamiegruppe gemessen wurden. Die
Aortenklemmzeit ist in beiden Gruppen ahnlich laBge Operationen in der Ischamiegruppe
dauern durchschnittlich 38,26 Minuten langer. Dperativen Zeitangaben der Ischamiegruppe

sind in der Tabelle 8 dargestellt.

Operative Zeiten Durchschnitt Std. Abweichung Minimum Maximum
Dauer der Operation 211,73 69,51 95 485
Aortenklemmzeit 4452 16,53 0+ 114
Reperfusionszeit 43,32 23,83 o+ 210
Perfusionszeit 97,83 40,08 o+ 269

*1 Verwendung der IMA ohne Anschlul? an die Herz-Lungen-Maschine (1 Patient)

Tabelle 25: Operative Zeiten der SI-Gruppe (n=227)n Minuten

Kardioplegieldsungen
Bei 10 Patienten (4,4%) der Semi-Ischamiegruppe HsmBlutkardioplegie zum Einsatz. In
allen tbrigen Fallen wurde das Kardioplegie-Vergahmittels Kirsch/Haes-L6sung angewandt.

Mechanische Kreislaufunterstiitzung
Intraoperativ wurde in der Semi-Ischamiegruppe &% der Patienten (n=6) eine IABP
implantiert. In der Ischamiegruppe waren es 25,6&68).

30-Tage-Mortalitat

Die 30-Tage-Mortalitat liegt in der Semi-Ischamiggpe mit 1,3% (n=3) deutlich unter der, der
Ischamiegruppe mit 19,5% (n=45).
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4 Diskussion

4.1 Demoskopische Daten

Einige Autoren konnten zeigen, da3 mit Zunahme Alésrs der Patienten eine signifikant
hohere postoperative Mortalitat besteht [156] [1BA8] [159]. In dieser und auch in anderen
Arbeiten konnte dagegen fur das Alter kein Zusaniraag mit einer erh6hten Mortalitdt nach
ACVB-Operation festgestellt werden [160] [161].

Das durchschnittliche Alter der Patienten liegden genannten Studien zwischen 59,5 und 66
Jahren. Die Patienten der vorliegenden Arbeit heget durchschnittlich 64,7 £10,74 Jahren
ebenfalls in diesem Bereich.

Die prozentuale Geschlechterverteilung in diesdyefirliegt mit einem Anteil von 32% Frauen
zwischen den angegebenen 40% der Studie von Wastvaty[158] und den 27,3% und 24,8%
der Studien von Lee et al. [162] und Kaul et abdJL Der vorliegenden Studie zufolge hatten die
Frauen eine leicht erhdhte Mortalitatrate von 21,8#%geniber 18,5% der Manner. Statistisch
ergaben sich keine signifikanten Vor- oder Nachtggégentber dem anderen Geschlecht. Es gibt
Hinweise auf geschlechtspezifische Unterschied®uttome nach Revaskularisation im akuten
Myokardinfarkt, wonach Frauen eine hohere Mortal#éigen [163] [164]. Basierend auf den
Daten der BARI-Studie fanden dagegen Jacobs ¢ieshus, dald das weibliche Geschlecht ein
unabhangiger Faktor fiir eine verbesserte 5-Jahbeslébensrate darstellt [165]. Davis et al.
fanden in ihren Langzeitergebnissen nach Bypassgir keine geschlechtsspezifischen

Unterschiede in den Uberlebensraten [166].
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4.2 Anamnestische Daten

Anamnestische Daten

Der Anteil der Patienten, die bereits vorbefundi@hen Myokardinfarkt erlitten, divergiert in
der Literatur und wird beispielsweise mit 9% [1%8]d 22% [158] angegeben. Creswell et al.
haben in ihrer Studie fir das Auftreten eines Rekiés einen signifikanten EinfluR auf die
postoperative Mortalitdt nachgewiesen [167].

In der Ischamiegruppe dieser Arbeit ist der Andigit Patienten mit einem Reinfarkt mit 27,3%
vergleichsweise hoch. Ein signifikanter Einflu3 dig Mortalitat zeigt sich jedoch nicht.

Ein signifikant erhohtes Risiko einer erneuten AG®@Beration wurde in verschieden Studien
[168] [169] [170] beschrieben und konnte auch fig wbrliegende Patientengruppe festgestellt
werden. Der Anteil einer Re-ACVB-Operation im ustechten Patientengut ist mit 3% (n=7) in
dieser Arbeit verglichen mit 8% [162] und 15,6%918&her gering.

Risikofaktoren der KHK

Zum Thema chirurgische Akutrevaskularisation findgoh wenige Arbeiten, in denen das
Vorhandensein von Risikofaktoren der KHK in der éstichungsgruppe bertcksichtigt wurde.
In der Arbeit von Creswell et al. [167] beschrardith ein negativer EinfluR auf die
postoperative Mortalitdt auf das Vorhandensein <wirateriellen Hypertonus in der
Untersuchungsgruppe. Fir einen Diabetes mellites emh Nikotinabusus konnte hingegen kein
signifikanter Einflul3 nachgewiesen werden.

In der Veroffentlichung von Kaul et al. [159] bekussen ein arterieller Hypertonus oder ein
Diabetes mellitus die Mortalitat nach ACVB-Anlaggrsfikant negativ.

Risikofaktoren wie Adipositas, Nikotinabusus und ensulinpflichtiger Diabetes mellitus
beeinflussen die Mortalitat der vorliegenden Arlmedht signifikant. Ein Risikofaktor der KHK,
die Hyperlipidamie, hat mit einem p-Wert < 0,05 (SeRatio: 0,37) statistisch einen positiven

EinfluR auf das Uberleben der Patienten.
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4.3 Praoperativer Verlauf

4.3.1 Klinische Untersuchungen

Das Ausmald des Infarktes, ob transmural oder miahtmural, und die Lokalisation des
Infarktes wurde in der vorliegenden Arbeit nichttarsucht. Einige Autoren legen in ihren
Arbeiten Wert auf eine Differenzierung [162] [17[]72] [173]. In einer grof3 angelegten
retrospektiven Multicenter-Studie unterschieden &tal. ihre Bypasspatienten zuséatzlich vom
Zeitpunkt der Operation, nach dem Ausmald des zexitenen Myokardinfarktes [162]. Dazu
wurden 44365 Patienten zwischen 1993 und 1996 eetwder Gruppe ,Transmuraler Infarkt*
oder der Gruppe ,Nicht-Transmuralen Infarkt* zugbwet und gegentbergestellt. Je nach OP-
Zeitpunkt nach Infarktereignis wurden die Patienten5 Zeitintervallen (<6 Stunden, 6-23
Stunden, 1-7 Tage, 8-14 Tage,15 Tage) getrennt voneinander untersucht. Beidgpgan
wiesen eine identische 30-Tage-Mortalitdt von 3,49k Laut dieser Studie ist allerdings die
Bypassoperation innerhalb weniger Stunden nach rKkinfasignifikant mit hoéheren
Mortalitdtsraten behaftet. Die perioperative Kramtka&us-Mortalitat bei Patienten mit einem
.1ransmuralen Infarkt und einer Ischamiedauer ohen 6 und 24 Stunden verdoppelt sich
gegeniber Patienten mit einem ,Nicht-Transmuralefarkt” im selben Zeitintervall (13,6%
gegenuber 6,2%). Unabhéangige Risikofaktoren dettivawmiaten Analyse waren die ACVB-
Operation innerhalb von 24 Stunden in der Gruppen$muraler Infarkt und die Operation
innerhalb von 6 Stunden in der Gruppe ,Nicht-Transater-Infarkt“. Als Empfehlung wurde
von einer frihzeitigen Operation beider Grupperaimgegebenen Zeitintervall abgeraten.

In einer offentlichen Diskussion zu der zuvor bemtienen Arbeit wird allerdings kritisch
angemerkt, dal3 bezuglich des InfarktausmalRes zaviscler praoperativen und operativen
Diagnose oftmals ein Unterschied besteht [174]dén Studie von Applebaum et al. hatten
weder die Art des Infarktes, noch die Lokalisateinen Zusammenhang mit einer erhdhten
Frih-Mortalitat [157]. Auch Athanasuleas et al. esaln ihrer Arbeit durch die Lokalisation des
Infarktes keine Beeinflussung der Mortalitat [156].

Vorbefundlich bekannte und im akuten Geschehenetidiggne Herzrhythmusstérungen zeigen
in der Auswertung der vorliegenden Arbeit keinggngikanten Einflul3 auf die postoperative
Sterblichkeit.
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Eine Mehrgefal3erkrankung korrelierte in einer Studit einer erhdohten Mortalitat [173]. In der
vorliegenden Studie zeigte das Ausmald der GeféiBgetey der KHK (Ein-, Zwei-, oder
Dreigefal3erkrankung) keinen Einflul3 auf die Motli

Eine deutlich eingeschrénkte linksventrikulare Epksfraktion in der I-Gruppe (LV-EF: <30%)
zeigt dagegen, wie auch in zahlreichen anderenii&ripesinen signifikanten Einfluf3 auf die 30-
Tage-Mortalitat [156] [175] [159] [158] [157] [176Eine Angabe zur LV-EF wurde bei 168 der
in dieser Arbeit betrachteten 231 Patienten derhdsgegruppe dokumentiert. Die
durchschnittliche LV-EF betragt 43,3% * 14,7%, wedkt sich beispielsweise mit den Angaben
von Lee et al. [162].

Krankheitsbilder des Akuten Koronarsyndroms

In dieser Auswertung wurde versucht, die Patiemehen der Aufteilung in ,Schock- und
Nicht-Schock-Patienten”, entsprechend der vor derer@ion vorherrschenden klinischen
Symptomatik einzuteilen. Wie bereits erwahnt, sitiel Ubergange vom ,Prainfarkt* tiber den
»LAkuten Infarkt® bis zum ,Schwelenden Infarkt“ flgend, und eine genaue Zuordnung
entsprechend schwierig. Bei zum Teil geringen R#&mzahlen zeigen Patienten der
Untergruppen ,Préainfarkt* (n=24) und ,Postinfarktigina pectoris” (n=89) mit 4,2% und 7,9%
vergleichbar ,niedrige” Mortalitatsraten.

Die Untergruppen ,Akuter Myokardinfarkt/schwelenddvlyokardinfarkt® (n=110) und
.Reinfarkt” (n=8) zeigen in der vorliegenden Arbdihnlich hohe Mortalitatsraten von 31,8%
und 25%. Aufgrund der unterschiedlichen GroRe diésatergruppen erfolgte untereinander

keine statistische Auswertung der erhobenen Daten.

Schock-Patienten

Der Anteil der Schock-Patienten liegt in der vagBaden Arbeit bei 16% (n=37) und ist
vergleichbar mit dem in anderen Studien [75] [1}IA6] [178]. Die beschriebenen Schock-
Kriterien lassen dabei auf ein vergleichbares Ragiggut schlie3en und stlitzen sich neben den
klinischen Zeichen einer Hypoperfusion, im Weseh#n auf einen systolischen Blutdruck < 90
bzw. 80 mmHg und auf einen ausbleibenden Erfolgrepositiv inotropen Pharmakotherapie
oder einer mechanischen Kreislaufunterstitzung.

In der Tabelle 26 sind einige Studien mit Angabe Batientenzahlen und Mortalitatsraten
aufgelistet. Der Anteil an Schock-Patienten und diggehérige Mortalitatsrate sind in
gesonderten Spalten aufgefiihrt. Abgesehen von ftudmit insgesamt geringeren
Patientenzahlen [177] [179] [180] [156] [178], zeigdie Gesamt-Mortalitatsraten zum Tell
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betrachtliche Differenzen. Sie reichen von 1,3%hmszu 15,6 %. Ein Zusammenhang zwischen
einem hohen Anteil an Schock-Patienten und ein&bhden Mortalitatsrate ist nicht zu
erkennen. Im Gegenteil, Studien mit einem hodherateihan Schock-Patienten weisen sogar

geringere Mortalitatsraten auf.

Patienten - gesamt Anteil Schock-Patienten

Mortalitéat Mortalitat
Autor Zitat Jahr Anzahl % % Anzahl %
Phillips et al. [75] 1983 181 1,3% 14,4% 26 31,0%
Nunley et al. [176] 1983 80 5,0% 17,5% 14 14,3%
Flameng et al. [178] 1987 48 6,3% 45,8% 22 14,0%
Guyton et al. [179] 1987 69 4,3% 24,6% 17 11,8%
Athanasuleas et al. [155] 1987 83 15,6% 15,7% 13 61,5%
Jones et al. [177] 1987 107 8,4% 12,1% 13 30,8%
Applebaum et al. [156] 1991 406 6,7% 9,9% 40 22,5%
Sintek et al. [121] 1994 530 1,7% k.A.
Kaul et al. [158] 1995 642 5,9% 7,1% 46 19,6%
Creswell et al. [166] 1995 2296 4,5% k. A.
Wasvary et al. [157] 1996 423 5,9% 8,7% 37 24,3%
Lee et al. [161] 2001 44365 3,1% ca. 1,2% k.A.
Ischamiegruppe, DHZB 231 19,5% 16,0% 37 73,0%
Anmerkungen:
k. A.: keine Angabe

Tabelle 26:Frih-Mortalitdten einiger Studien nach ACVB-Operation im Rahmen eines akuten Myokard-
infarktes

Unter Berucksichtigung des Anteils an Schock-P&tienveisen die Patienten der vorliegenden
Studie im Vergleich die hdchste postoperative Muéiaauf. Bei Betrachtung der Dauer der
Ischamiebelastung zeigen die Schock-Patientenindien Zeitintervallen 25-48 Stunden sowie
3-7 Tagen nach Infarkt operativ revaskularisiertrdem, mit 44,4% und 33,3% die niedrigsten
Mortalitatsraten.

Vergleicht man die Mortalitdtsraten innerhalb deh&k-Gruppe, so zeigen die unmittelbar
praoperativ im Schock befindlichen Patienten digsdreit (n=29) eine Mortalitdt von 82,8%,
dagegen die praoperativ hamodynamisch stabilisieRatienten (n=8) eine Mortalitdt von
37,2%. Patienten mit einem kardiogenen Schock utelndr vor ACVB-Anlage haben eine
signifikant hohere 30-Tage-Mortalitat. Die wenig&cthock-Patienten, die sich praoperativ
stabilisieren lie3en und gleichzeitig auch einetlidgulangere Latenz zwischen Ischdmiebeginn
und Operation aufweisen, zeigen eine signifikarringere Mortalitatsrate. Unabhangig vom
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Zeitpunkt der Operation scheinen die Patientenddi€Schock-Symptomatik Uberstanden haben,
eher von der operativen Revaskularisation zu peodih als direkt im Schock befindliche
Patienten.

Verschiedene Arbeiten kommen allerdings zu dem uBchlinfarktpatienten mit einem
kardiogenen Schock frihzeitig zu revaskularisigfRCA oder ACVB-Operation) [181] [182]
[183] [178] [184], da die Mortalitatsraten unterr d@nservativen Therapie noch hdher liegen
und im Vergleich zur konservativen Therapie sowelnl besseres Langzeitiiberleben [185]

[186], als auch eine hthere Lebensqualitat nachegmmiwerden konnte [187].

4.3.2 Praoperative Therapiemal3hahmen

Medikamentdse Therapie

Der Effekt unterschiedlicher Therapieregime, die 8tabilisierung des Kreislaufs, als auch die
Art und Weise einer vorangegangenen Lysetheraprefien, wurde in der vorliegenden Arbeit
nicht bertcksichtigt.

Die therapeutische Gabe von Katecholaminen (Adienadd Noradrenalin) wird in den bereits
erwahnten Studien meist im Zusammenhang mit eimdro&-Therapie erwahnt. In der
vorliegenden Studie wurde jeder 5. Patient (20,8%47) praoperativ durch die Gabe von
Adrenalin und/oder Noradrenalin hamodynamisch stifiézt, was sich signifikant negativ auf
die 30-Tage-Mortalitat auswirkte.

Bei etwa jedem 7. Infarktpatienten (15,2%, n=3%)nsder vorliegenden Untersuchungsgruppe
der ACVB-Anlage ein frustraner thrombolytischer Td@eversuch vorangegangen. Die 30-
Tage-Mortalitat nach vorangegangener Thrombolysgt lbei 5,7% (n=2), ein signifikanter
Einflul3 auf die Mortalitdt konnte nicht nachgewieseerden.

Grubitzsch et al. untersuchten den EinfluR der lgagulation und Lysetherapie vor einer
operativen Revaskularisation [188]. Eine vermehri#&utungsneigung oder andere
Komplikationen wurden auch in seiner Arbeit sta@t nicht auffallig.

Reanimation

In den Studien zur chirurgischen Revaskularisdfimen sich nicht in jedem Fall Angaben zum
Anteil praoperativ reanimationspflichtiger Patient&®/ahrend reanimationspflichtige Patienten
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zum Teil aus der Untersuchung ausgeschlossen wyidj, zeigen andere Arbeiten einen
Anteil von nur 2-5,7% [158] [180].

In dieser Studie wurden 16,9% (n=39) der Patiemgioperativ reanimationspflichtig. 38,5%
(n=15) davon, befanden sich unmittelbar vor ACVBlaige praoperativ im kardiogenen Schock
und wurden als ultima ratio an die Herz-Lungen-Miase angeschlossen. Die 30-Tage-
Mortalitdt der préaoperativ reanimierten Patientagtl in der vorliegenden Arbeit bei 46,2%
(n=18).

Etwa die Halfte der praoperativ reanimationspfighah Patienten musste kardiopulmonal mit
Herzdruckmassage reanimiert werden. Innerhalb d&tere 30 Tage nach ACVB-Operation
verstarben aus dieser Gruppe 40% (8/20). Patienesmh kardiopulmonaler Reanimation
besitzen nur eine sehr geringe Uberlebensrateindiale Erfolg einer Reanimation nach Herz-
Kreislaufstillstand unterschiedlicher Genese windl Krankenhaus mit bis zu 41% bis 53%
angegeben [189] [190] und liegt damit deutlich hGhlks bei einer praklinischen Reanimation
[191] [192]. Die Uberlebensrate sinkt allerdings iur Entlassung/Verlegung der Patienten
mitunter auf 14%-18% [189] [193]. Die Langzeitlledrnsrate reicht, in Abhéngigkeit von der
initialen Uberlebensrate, von 17,2% nach 32 Mon§t@®d] bis zu 59% nach einem- und 47%
nach 10 Jahren [185].

Aus der Dokumentation der vorliegenden Arbeit gimght in jedem Fall hervor, ob die
Reanimation vor oder nach Erreichen eines Krankesdsa durchgefuhrt wurde. Die Art und
Weise der Reanimation ist bei 8 Patienten retraspekicht nachvollziehbar. Die
reanimationspflichtigen Patienten dieser Studiesb@&sondere solche nach kardiopulmonaler
Reanimation, zeigen unter Berlcksichtigung der getem Einschrdnkungen innerhalb der
ersten 30 Tage nach ACVB-Operation eine durchsitichigute Uberlebensrate.

Percutane Transluminale Coronar-Angioplastie (PTCA)

In der vorliegenden Arbeit wurden insgesamt 32,5%/6) der Patienten im Anschlul3 an eine
PTCA operativ revaskularisiert. Darunter befindech ssowohl Patienten, bei denen es im
Rahmen einer elektiv oder dringlich durchgefiUhf®arCA zu einer Dissektion bzw. Okklussion

an den Koronargefal3en gekommen war (13,9%, n=82puwch Patienten, die von einer Akut-

PTCA nicht profitierten (18,6%, n=43). Insgesamtrden 54 der insgesamt 75 PTCA-Patienten
wegen einer Dissektion bzw. Okklusion einer odehmaesr Koronararterien notfallmafig einer

Bypassoperation unterzogen. Auf die Gesamtheitstdiamiegruppe Ubertragen, entspricht dies
einem Anteil von 23,4 % und liegt damit Gber demtelnanderer Studien (7% [158], 11,4%

[159]).
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Erhohte Mortalitatsraten einer ACVB-Operation ndelhlgeschlagener PTCA sind vielfach
beschrieben worden. Je nach kardialer Ausgangssiiuaird sie in der Literatur mit 3,7-20%
angegeben [194] [195] [76] [196]. Die Mortalitatsran dieser Studie betragt 17,3% (n=13).
Diese Arbeit und auch andere Studien [156] [15T§ea® im Ergebnis kein signifikant erhdhtes
Mortalitatsrisiko einer ACVB-Operation nach einahlgeschlagenen PTCA im Vergleich zu

den Ubrigen Koronarnotfallen.

4.4 Intraoperativer Verlauf

OP-Zeiten

Es ist bereits beschrieben worden, dal? mit Zunatendauer der extrakorporalen Zirkulation
die postoperative Mortalitat steigt [197] [176].eDunivariate Analyse der OP-Zeiten dieser
Arbeit zeigt mit Zunahme der Dauer der extrakorf@raZirkulation (Reperfusionszeit und

Perfusionszeit) eine statistisch signifikante Zunatder Mortalitatsrate.

Die durchschnittliche Aortenklemmezeit in dieser @éuliegt mit 42,89 Minuten leicht unter den

Angaben von Creswell et al. [167] und Lee et ab2l Die durchschnittiche Dauer der

extrakorporalen Zirkulation liegt mit 138,46 Minatetwa 30 Minuten daruber.

Kardioplegielésung

Beide im DHZB angewandten kardioplegischen Konzdpiesch/Haes und Blutkardioplegie
nach Calafiore) gehéren zu den anerkannten Staveldatiren der Myokardprotektion. In
anndhernd 90 % der Operationen wurde Kirsch/Haasverglet, in den ubrigen Fallen
Blutkardioplegie. Statistisch liel3 sich kein Eif§luler Art der Kardioplegie auf die Mortalitat

nachweisen.

Art der Bypassversorgung

Im Durchschnitt wurden in der Untersuchungsgrup Bypasse angelegt. Die Anzahl liegt
damit leicht unterhalb der bereits erwahnten Studie

Die Verwendung der Mammaria als Bypass bietet batkah im Gegensatz zum Venenbypass
bessere Langzeitergebnisse. Die Praparation erfalggrdings in Abhangigkeit vom
hamodynamischen Zustand des Patienten. Je nacknfeatjut schwankt der Anteil der
Mammaria zwischen 24,3% [159] und 64% [158].
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Die Verwendung der Mammaria ist in der vorliegen@enppe der Schock-Patienten (n=37) mit
5,4% (n=2) sehr gering. Insgesamt wurde die Mamaniari37,7% (n=87) als Bypass benutzt.
Die Falle, in denen die Praparation der Mammarifgrand einer stabilen Hamodynamik

mdglich war, korrelieren mit einer signifikant ettén Uberlebensrate.

4.5 Einflu® der praoperativen Ischamiebelastung auf di80-Tage-

Mortalitat

In der vorliegenden Arbeit wurde der Einflul3 demuBader Ischamiebelastung auf die 30-Tage-
Mortalitdat nach ACVB-Operation untersucht. Die Dauger Ischamiebelastung bzw. der
Abstand zwischen einem akuten Myokardinfarkt undeeioperativen Revaskularisation
umspannt, in den Vero6ffentlichungen zu diesem Themma auch in dieser Arbeit, einen
Zeitraum von wenigen Stunden bis hin zu mehrerench®o. Von einer ,Dauer der
Ischamiebelastung” wird in dieser Arbeit gesprochda die Patienten auch nach einem
Myokardinfarkt nicht beschwerdefrei waren und atdrale Ischamieparameter in EKG und
Labor zeigten. Die Bestimmung der 30-Tage-Mortalitach der Bypassoperation diente in
dieser Studie und auch in der Literatur zum Veolleler operativen Ergebnisse.

In der vorliegenden Arbeit zeigt die operative Rakdarisation in Abhéngigkeit von der Dauer
der Ischamiebelastung weder bei Betrachtung dera@gguppe (n=231), noch unter
Berucksichtigung der Untergruppen ,Schock-Patieh{esr37) und ,Nicht-Schock-Patienten”
(n=194) einen signifikanten Einflul auf die 30-Tadertalitat nach ACVB-Operation.

Alle Patienten der Ischamiegruppe dieser Arbeiabeén sich in unterschiedlichen Stadien des
akuten Koronarsyndroms, von einem Préinfarkt, Gbaren akuten Infarkt, bis hin zur
Postinfarkt-Angina pectoris und einem Reinfarkt.e DPatienten waren trotz Ausschopfung
alternativer Therapieverfahren (inklusive Thromisefherapie und/oder PTCA) oder aber
infolge von Komplikationen nach einer Koronarintemtion klinisch nicht beschwerdefrei, zum
Teil hAmodynamisch instabil und zeigten eine aenak oder zunehmende Ischdmiebelastung
des Herzmuskels. Sie wurden also nicht primar edperativen Therapie zugefuhrt, sondern als
Konsequenz gescheiterter alternativer Therapieebesudringlich oder als Notfall operativ
revaskularisiert.

Die Mortalitatsraten nach chirurgischer Revaskaition im Verlauf eines Myokardinfarktes
sind sehr heterogen und zum Teil auf den unterdbitien Anteil der Schock-Patienten

93



zurtckzufiihren. In Tabelle 26 (Siehe Seite 90) siedamt-Mortalitatsraten einiger Studien der
letzten Jahre aufgefiihrt. Bei ndherer Betrachtugen die meisten Studienergebnisse sinkende
Mortalitdtsraten mit wachsendem zeitlichem Abstandn Infarktereignis. Wasvary et al.
untersuchten beispielsweise im Zeitraum von 1992 1895 retrospektiv 423 Patienten, die
innerhalb von 21 Tagen nach einem Myokardinfarkérapv revaskularisiert wurden [158].
Ausgeschlossen wurden, wie auch in dieser StudiBerRRen, die im akuten Infarktgeschehen
mechanische Komplikationen entwickelten. Die Intlikaen zur Bypassoperation waren
vielseitig und ergaben sich grofldtenteils aus Pttremnit einer Postinfarkt-Angina pectoris,
gefolgt von Patienten mit einem schwelenden/forstdnden Myokardinfarkt und Patienten im
kardiogenen Schock. Bei einem Teil der Patientem der Bypassoperation eine PTCA
vorausgegangen. In Abhangigkeit vom Intervall zWwest Infarktereignis und Bypassoperation
zeigten sich mit Zunahme des Zeitintervalls zwéefae Mortalitatsraten (von 17,4% bei einem
Intervall < 6 Stunden bis zu 5,8% bei einem IntBrxaischen 7 bis 21 Tagen), ein signifikanter
Einflu® auf die 30-Tage-Mortalitdt konnte jedocbhtinachgewiesen werden.

In einer anderen Studie aus dem Jahr 1995 wurdePd#ientengut in ,Notfalloperierte”
(Zeitintervall bis zur OP < 6 Stunden) vorrangigh&ck-Patienten bzw. Patienten nach
erfolgloser Lyse- oder PTCA-Therapie und der Rest @atienten nach der Dauer der
Ischamiebelastung in ,Dringlich-Operierte* (Zeiwntall bis zur OP < 72 Stunden) oder
~Elektiv-Operierte* (Zeitintervall bis zur OP > 73tunden) unterteilt [159]. Die chirurgische
Revaskularisation erfolgte insgesamt in einem Zeitr von 30 Tagen nach einem akuten
Myokardinfarkt. Die Mortalitat der ,Notfalloperiegh’ (< 6 Stunden) war mit 19,56% am
hdchsten. In der Untersuchung der Zeitintervallgtzeich jedoch auch hier kein signifikanter
Einflul3 auf die 30-Tage-Mortalitat.

Verschiedene Mitarbeiter des Sacred Heart Mediealt€s, Spokane, Washington verweisen im
Vergleich zu den zuvor beschriebenen Arbeiten ahir gute Ergebnisse einer chirurgischen
Revaskularisation in der Frihphase des Myokarditdar Selinger et al. verwiesen
beispielsweise auf signifikant niedrigere Mortdbtaten, von 3,8% gegentber 12,0%, wenn bei
einem transmuralen Infarkt innerhalb von 6 Stundach Einsetzen der Infarktsymptomatik
operiert wurde [173]. Die operative Revaskular@matinnerhalb von 6 Stunden zeigte darlber
hinaus eine signifikant verbesserte linksventrikeilla Ejektionsfraktion (LV-EF) von
durchschnittlich 48% préaoperativ auf 55% postoper&tuch andere Studien beschrieben neben
niedrigen Mortalitatsraten, signifikante Steigerengder LV-EF um bis zu 15 — 20% des
praoperativen Ausgangswertes, wenn innerhalb v@tudden nach Einsetzen der Symptome

operativ revaskularisiert wurde [179] [156].
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Die Anzahl der Patienten, die innerhalb von wenigtanden nach Myokardinfarkt operiert
werden, ist in den Veroffentlichungen verglichent mder Grundgesamtheit aber meist sehr
gering. Der Forderung nachzukommen, Infarktpatienfeliihzeitig, primar operativ zu
revaskularisieren, ist vor allem ein logistischasbi®em. Den wenigsten Patienten steht die
Option zur Verfigung, in kirzester Zeit in ein Hgzurgisches Zentrum eingewiesen zu
werden. Kurze Ischamiebelastungen ergeben sichighdafis Komplikationen anderer
therapeutischer Verfahren, wie der PTCA. In deriegenden Studie betragt der Anteil der
Patienten, die innerhalb von 6 Stunden operatiagkwiarisiert werden konnten rund 10%
(n=21). Zwei Drittel davon (n=14) kamen nach erfosgr PTCA direkt vom Herzkatheterlabor
auf den OP-Tisch. Die Gesamtmortalitat in diesenitirdervall betragt 33% (n=7). Alle
Verstorbenen befanden sich praoperativ im kardiege8chock, d.h., die Patienten, die sich
praoperativ in einem hamodynamisch stabilen Zuskefidnden (n=13) profitierten ausnahmslos
von einer Bypassoperation innerhalb von 6 Stundach 'Symptombeginn, auch wenn sich
statistisch dafur kein signifikanter Einflul3 fand.

Die zum Teil sehr guten Ergebnisse der chirurgiscé&ut-Revaskularisation finden sich
allerdings nicht in allen Studien bestatigt. NelaEm zuvor erwdhnten Studien, in denen die
Zeitspanne bis zur Revaskularisation keinen sikgifien Einfluld zeigte und den Studien, die
eine Operation innerhalb von 6 Stunden nach Eiegsetler Infarktsymptomatik empfehlen,
existieren auch Studienergebnisse, denen zufolye feilhe operative Revaskularisation nach
Infarkt mit signifikant hoheren Mortalitatsratenrianden ist [175] [198] [167] [171]. Eine
Bypassoperation wird erst nach einer ,waiting pdfiempfohlen, in der sich, so eine
Hypothese, das ,stunned” Myokard erholen kann.

Creswell et al. veroffentlichten 1995 eine retragpe Arbeit, in der insgesamt 3.942 Patienten
nach Bypassoperation eingeschlossen waren [16296 ZPatienten davon wurden nach einem
akuten Myokardinfarkt operiert. Die innerhalb von Siunden in dieser Studie operierten
Patienten wiesen mit 9,1% die hdochste Mortalitééseaf. Insgesamt zeigten die innerhalb von
48 Stunden revaskularisierten Patienten signifikadbhere Mortalitatsraten als die Ubrigen
untersuchten Patienten (8,4% versus 4,3%). Nachivadater Analyse liel3en sich zahlreiche
unabhangige Risikofaktoren bestimmen, die einemifgignten Einflul auf die 30-Tage-
Mortalitdt hatten. Danach zeigten Faktoren wie Birohkeit der Operation, ein hohes
Patientenalter, eine Niereninsuffizienz, die AnzatMangegangener Myokardinfarkte und hoher
Blutdruck unabhangig voneinander einen signifikari&nfluld auf die Morbiditat und die Fruh-
Mortalitat. Die Zeit zwischen Infarkt und ACVB-Omion hatte nach multivariater Analyse

dann auch in dieser Studie keinen signifikanterfl@#nauf die Mortalitat.

95



4.6 Schluf3folgerung

Oberstes Ziel eines jeden Revaskularisationsvesfahist es, viables Myokard zu retten. Aus
diesem Grund ist man bemiht, so friihzeitig wie metig{moglichst innerhalb von 6 Stunden)
nach Beginn der Infarktsymptomatik mit der Therame beginnen. Ein Groldteil der
Infarktpatienten kann dadurch erfolgreich therapeler stabilisiert werden.

Die chirurgische Revaskularisation in einem frulafarktstadium (insbesondere innerhalb von
6 Stunden) konnte nach anfanglich eher widerspiclodh Ergebnissen auf sehr gute
Uberlebensraten im Kurz- und auch Langzeitverlafweisen. Daneben ist die Bypassoperation
aber auch ein geeignetes Mittel, um kompliziertéarktablaufe mit anhaltendem oder
rezidivierendem Ischamienachweis auch nach dertyédgn-Grenze* erfolgreich zu behandeln.
Die ACVB-Operation wird allerdings heute selten glsméares Revaskularisationsverfahren
genutzt. Aufgrund der schnellen Verflugbarkeit stelieeute die nicht-operativen Therapie-
verfahren, wie PTCA und Lyse, im Mittelpunkt defdrkttherapie. Die Operation gilt eher den
Patienten, die fir eine konservative Therapie nygsignet sind, auf diese nicht ansprechen oder
aber infolge derer konservativ nicht beherrschidéoenplikationen entwickeln. Die ACVB-
Operation wird dann meist nicht mehr in einem fruttadium des Infarktes durchgefihrt.
Diese Tatsache und der Umstand, dal3 die zu belmaieselPatienten zunehmend alter und
kranker werden haben zu erhdhten Mortalitatsratech der Bypassoperation gefiihrt [199]
[200] [201]. Nicht selten resultieren aus komplitga Infarktverlaufen hdamodynamisch instabile
Situationen, die trotz Einsatz medikamentdser urethanischer Stabilisierungsmalinahmen
schlie3lich zu einem kardiogenen Schock fuhren.

Ein Teil dieser komplizierten Infarktverlaufe, s@iegelt es auch das Patientengut der
vorliegenden Studien wider, werden als ultima ratar chirurgischen Revaskularisation
vorgestellt. Die 30-Tage-Mortalitét nach einer ACGIReration bei Infarktpatienten, die
konservativ nicht zu therapieren bzw. zu stabilesiewaren, verglichen mit Patienten, die elektiv
einer Bypassoperation unterzogen wurden, liegt sei hoher. Der Zeitpunkt der
Bypassoperation innerhalb von 6 Wochen nach Infaskt zeigen es die Ergebnisse der
vorliegenden Studie, hat auch bei einer anhalteddehamiebelastung keinen signifikanten
Einflud auf die 30-Tage-Mortalitdt, obwohl die GedaViortalitatsraten mit zunehmendem
Abstand zum Infarktereignis abnehmen. Dieses Ragssititzt die Ergebnisse anderer Studien
[75] [157] [169] [158] [156], aber nicht aller [119172] [176] [171] [162] [122]. Bei
Betrachtung der Untergruppen dieser Arbeit féallf, ala3 die Patienten der ,Nicht-Schock-
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Gruppe” scheinbar von einer friihzeitigen Operatpofitieren, wéhrend die Patienten der
~Schock-Gruppe* nach einem kurzen schweren Verlauth durch eine notfallméaRige
chirurgische Revaskularisation wenig Uberlebenscharbesitzen und eher von einer Operation
nach einer Kreislaufstabilisierung profitieren. t&tiésch liel3 sich dafur jedoch kein signifikanter
Einfluld nachweisen.

Insgesamt gesehen finden sich in der Literatur gesrilinweise auf einen entscheidenden
Einfluld des Operationszeitpunktes nach Infarkt.s¢leliedene Nebenerkrankungen und andere
Faktoren, die einen schlechten Gesamtzustand desnféa widerspiegeln, haben vielfach
unabhangig voneinander einen signifikanten Einfau§ die 30-Tage-Mortalitdt nach einer
ACVB-Operation. In der vorliegenden Arbeit, wennchunicht nach multivariater Analyse,
zeigen Faktoren, wie eine vorausgegangene ACVB-#dper eine LV-EF< 30 %, eine
praoperative Reanimation und ein kardiogener Schaiokn signifikanten Einfluld auf das
Uberleben der Patienten nach Myokardinfarkt. Andarbeiten konnten fiir diese Faktoren
einen unabhangigen Einflul auf die Frih-Mortah@tausstellen.

Entgegen den Ergebnissen anderer Studien zeigemdiais Faktoren, wie Alter, eine
vorbestehende Niereninsuffizienz, Zustand nach PU@d\ein Reinfarkt in dieser Arbeit keinen

signifikanten Einflul3 auf die 30-Tage-Mortalitat.

Die notfallmaiige chirurgische Revaskularisation hesat sich trotz  zahlreicher
Studienergebnisse und Empfehlungen in einer Grauzonbewegen. Bei sehr heterogenem
Patientengut werden unterschiedliche Empfehlungereziudlich eines optimalen
Operationszeitpunktes ausgesprochen. In Anbet@dehtzahlreichen positiven Ergebnisse der
chirurgischen Revaskularisation wird in einigen ikein die Forderung laut, eine primar
chirurgische Versorgung den konservativen Verfahreokinftig gleichberechtigt in

prospektiven klinischen Studien gegeniberzust¢lléf] [202].

Zwei wichtige Punkte sollen im Rahmen dieses Theamsshlie3end kurz erwahnt werden. Die
Prognose der Infarktpatienten héngt neben einengmgen Revaskularisationsverfahren vor
allem von einer kurzen Prahospitalphase ab [208]. [9oraussetzung hierfur ist neben einer
gezielten Aufklarung der Bevdlkerung Uber Symptormder Erkrankung, auch ein gut
strukturiertes und organisiertes Rettungssystem.

Darlber hinaus muf} der therapeutische Schwerpumktler Behandlung der koronaren
Herzkrankheit neben der Therapie der Komplikatiorimereits auf der Vorsorge (Primér- und

Sekundarpravention) liegen, also in der Vermeiddeg Risikofaktoren, da die Ursache der
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Erkrankung, die Atherosklerose, durch die genantiterapeutischen Verfahren zwar therapiert,
die eigentliche Ursache, die Atherosklerose jeduocht geheilt werden kann.

4.7 Methode

Das Einzugsgebiet des Deutsche Herzzentrums Bstllrauptséchlich die Stadt Berlin und das
Land Brandenburg. Als hochspezialisiertes Zentrum Bereich der Kardiologie und
Herzchirurgie erfolgte die Zuweisung der Koronafalte/Therapieversager meist dann, wenn
eine periphere konservative Stabilisierung keindol& brachte bzw. versprach.

Unter Berilcksichtigung der Einschlusskriterien defl3sich retrospektiv von den 1006
Koronarnotféllen 231 Patienten als Basis diesesé@tation identifizieren. Auffallig bei der
Datenerhebung war die schlechte Dokumentation swsimere der Zeiten zum Akutereignis, so
dafl3 allein hierdurch ein Teil der Patienten nicht im die Erfassung aufgenommen werden
konnten. Eine gute Dokumentation fand sich dagdyerfig bei Patienten in hAmodynamisch
sehr schlechtem Zustand, wo Notarztprotokolle odéerlegungsberichte ausreichend
Informationen zum praklinischen Zustand gaben. dtgrweise fand so eine Verschiebung der
Patienten zugunsten derer statt, die sich praaperateinem klinisch schlechteren Zustand
befanden. Es handelt sich somit in dem untersudP&tientengut nicht um konsekutiv operierte
Koronarnotfélle.

Die Patienten boten die verschiedensten KliniscHerscheinungsformen des akuten
Koronarsyndroms (Prainfarkt, akuter/ schwelendefarkt, Postinfarkt-Angina pectoris und
Reinfarkt). Eine Zuordnung ist fir den Vergleichr d&atienten wichtig, aber bei sich standig
andernder klinischer Symptomatik und Paraklinikspréchend schwierig. Die sich hinter der
Einteilung verbergenden Befunde wie Infarktlokdima, Infarktausmal3, Ausmald der
Koronarstenosen bzw. Koronarverschlisse, Versogiypgund detaillierte Aussagen Uber die
Herzfunktionen (cardiac index, endsystolisches Yan) fanden im Rahmen dieser Arbeit keine
Berucksichtigung.

Die Ergebnisse der statistischen Untersuchungtestetlie Dauer der Ischamiebelastung trotz
unterschiedlich hoher Mortalitatsraten in den Déivallen als nicht signifikant heraus. Nach
univariater Analyse wurde auf andere Einflul3faktoreerwiesen. Eine multivariate Analyse

wurde durchgefiihrt, das Ergebnis jedoch aufgrunterachiedlicher Datendichte als nicht
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statistisch relevant befunden. Somit kann leidém&kd@ussage Uber unabhangige Risikofaktoren
getroffen werden.

Aufgrund stark differierender Patientenzahlen im gewahlten Zeitintervallen wurde auf eine
Zuordnung und ein Vergleich der Daten verzichtet.

Eine methodische Schwéche der vorliegenden Arlesitehit darin, dass nur die Patienten erfasst
wurden, die im Anschlul3 an eine konservative Therapch operativ revaskularisiert wurden.
Insbesondere in der Gruppe der Schock-Patienterguan Teil praoperativ Uber einen langeren
Zeitraum stabilisiert werden konnten, ist mit eisa&rzerrung der Ergebnisse zu rechnen. Die
Patienten, die unter einer alleinigen konservatiVémerapie verstorben waren, werden somit
nicht erfasst. Die Gruppe der spat operierten ScliRatienten ist mit dem Bias der bis dahin
verstorbenen Nicht-Operierten falsch positiv enfeigh. Allerdings stellt dies ein generelles
Problem dar. Vergleichende Studien mit untersciibdh Therapieansatzen verbieten sich aus
ethischen Grinden, wenn dadurch einem Teil dereRat eine ,ultima ratio-Therapie®
verweigert wird.

Es stellt sich die Frage, ob die untersuchte ufgemein angegebene 30-Tage-Mortalitat ein
geeigneter Zeitraum zur Beurteilung einer erfolgiien Revaskularisation ist. Einer Studie
zufolge, spiegelt die 30-Tage-Mortalitat eher dasike der Operation, als den Nutzen der
Operation wider [204]. Ein Mangel bei der Beurtedudes Therapieerfolges dieser Arbeit liegt
danach sicherlich in den nicht vorhandenen Langmgbnissen. Interessant ware es, in einer
prospektiven Studie, neben der Mortalitat, auch gestoperative Lebensqualitat mit
einzubeziehen. Die postoperativen Komplikationerd saicht unerheblich und sollten bei der
Betrachtung des Nutzens der durchgefuhrten Theregf3eahmen ihre Berticksichtigung finden.
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5 Zusammenfassung

Der akute Myokardinfarkt als eine Form der Klinisoh Manifestation der Koronaren
Herzkrankheit (KHK) zahlt in Deutschland zu denfigaten Todesursachen.

Der Koronargefal3verschlul3, wie er im Rahmen eirkedea Myokardinfarktes auftritt, fuhrt
ohne therapeutische Mal3nahmen zu einer Ischamstbietpdes Herzmuskels und sukzessive zu
einer Herzmuskelnekrose. Der Ubergang von einativeh zur absoluten Minderperfusion ist
dabei sowohl ein zeitliches als auch ein regionalRsdnomen. Die Erkenntnisse
pathophysiologischer Zusammenhange haben in dearBéing des Myokardinfarktes zu einer
aggressiven Revaskularisationsstrategie gefuhrdenit Ziel ischamiegefahrdetes Myokard vor
einer Nekrose zu bewahren und eine koronare Mimrdfrgion zu beseitigen.

Angefangen mit der Bypasschirurgie in den 1970&refahaben sich gegenwartig zwei weitere
Verfahren, die Thrombolyse und die Perkutane Tramslale Coronar-Angioplastie (PTCA), in
der Therapie des akuten Myokardinfarktes etabl@ttidien belegen, dal3 Infarktpatienten von
einer moglichst frihzeitigen Revaskularisation piefen. Hierbei stehen konservative und
interventionelle MaRnahmen heute aufgrund der sldraa Verfigbarkeit im Mittelpunkt der
Infarkttherapie, auch wenn diese mit einer héh&ernterventionsrate verbunden sind als nach
Bypassoperation. Diese wird gegenwartig in der apiervon Infarktpatienten eingesetzt, wenn
Uber die konservative Therapie hinaus, so der BiHbagserfolg zu steigern ist bzw. wenn der
Versuch einer Lyse oder PTCA erfolglos bleiben. thaiende Komplikationen unter einer
konservativen Therapie konnen eine chirurgischesdfgung ebenfalls notwendig werden
lassen.

In vorliegender retrospektiv angelegter Studie veundtersucht, ob eine zeitlich unterschiedliche
Lange der Ischamiebelastung des Myokards vor AC\gr@tion die operative 30-Tage-
Mortalitat beeinflul3t. Neben den vorangegangenemnaffeutischen Maflinahmen wie Lyse und
PTCA wurde der klinische Zustand der Patienten desightigt.

Als Basis der Studie dienten 1006 konsekutive Karnatfélle, die im Zeitraum von Dezember
1995 bis Februar 2000 dem Deutschen HerzzentrutmBeigewiesen und einer aortokoronaren
Bypassoperation unterzogen wurden. Unter Berlclgiomg definierter Einschluf3kriterien
konnte eine Gruppe von 231 Patienten (IschamiegrappGruppe) in die nahere Betrachtung
einbezogen werden. Alle Patienten waren durch keatee und/oder interventionelle
TherapiemalRnahmen nicht zu stabilisieren und wuddiexglich oder als Notfall innerhalb von 6

Wochen nach Infarkt operativ revaskularisiert. Bichtiges Einschlusskriterium war dabei
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neben einer anhaltenden Ischamiebelastung eine ugermeitliche Dokumentation der
einsetzenden Infarktsymptomatik.

Neben der Ischamie-Gruppe wurde eine weitere Grappe227 Patienten mit instabiler Angina
pectoris gebildet, die die Einschlul3kriterien aufgt unzureichender Ischamieparameter nicht
erfullten und als so genannte Semi-IschamiegrufpeG(uppe) in einigen Punkten dem
Vergleich mit der I-Gruppe diente. Die Daten derigen 548 Patienten waren u.a. aufgrund
einer unzureichenden Dokumentation zum Infarkteisigpzw. des Ischdmieausmalies nicht zu
verwerten.

Nach univariater Untersuchung der I-Gruppe sindidiak wie Re-ACVB-Operation, LV-EE
30%, praoperative Reanimation und kardiogener Schigmifikant mit einer erhdhten 30-Tage-
Mortalitat nach ACVB-Operation verbunden. Dagegesigen Faktoren wie Alter, eine
vorbestehende Niereninsuffizienz, Zustand nach Lgder PTCA und ein Reinfarkt keinen
signifikanten Einflul? auf die 30-Tage-MortalitatinE multivariate Analyse wurde aufgrund
unterschiedlicher Datendichte als statistisch nielgvant befunden.

Die 30-Tage-Mortalitét in der I-Gruppe betragt P8,5die der SI-Gruppe 1,3%. Bei der
Untersuchung der Dauer der Ischamiebelastung zeaht im gesamten Patientengut kein
signifikanter Zusammenhang in Bezug auf die 30-Tdgetalitat nach ACVB-Operation,
obwohl die Mortalitat mit zunehmendem Abstand zumfarktereignis abnimmt. Allerdings
scheinen die Patienten, die sich praoperativ irraihAmodynamisch stabilen Zustand befinden,
von einer frihzeitigen Operation, d. h. innerhatin wenigen Stunden nach Infarktereignis, im
Sinne eines Schutzes des Myokards vor einer foggehden Ischamie, zu profitieren. Im
Gegensatz dazu profitieren Patienten im kardiogeSehock anscheinend eher von einer
Operation nach einer Kreislaufstabilisierung. Stach liel3 sich dafiir jedoch kein signifikanter
Zusammenhang nachweisen. Insbesondere bei der atimikstellung zur operativen
Revaskularisation der Patienten im kardiogenen Sclgi mit zunehmend zeitlichem Abstand
der Operation zum Infarktereignis mit einer Veraag des Therapieerfolgs zu rechnen. Denn
die Gruppe der spat operierten Schockpatientemistdem Bias der bis dahin verstorbenen
Nicht-Operierten falsch positiv erfolgreich. Eindéu@e zur Uberprifung dieser Verzerrung
verbietet sich aus ethischen Grunden.

Publikationen Uber ,Akut-Revaskularisation® konstegdn mehrheitlich zufriedenstellende
Ergebnisse der friihzeitigen Operation nach Myokdadkt im Gegensatz zu alternativen nicht-
operativen Verfahren. Nach aktuellen Erkenntnisséne eine Renaissance der Akut-ACVB-

Operation als primare Therapieoption flr ausgewedhhfarktpatienten denkbar.
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