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Abstrakt

Einleitung

Bei allen herzchirurgischen Eingriffen tritt, ablyégn von der Art der Operation, ein gewisses
Ausmal’d an unausweichlicher myokardialer sowie beweitende skelettmuskulare Schadigung
auf. Dadurch ist die Identifizierung eines perigien myokardialen Schadens mit negativen
prognostischen Konsequenzen fir den Patientenveesthin dieser Studie werden die Eigen-
schaften verschiedener kardialer Proteine und Eazgia biochemische Indikatoren fur eine

solche Schéadigung bei verschiedenen kardialen @peea untersucht.

Methoden

In einer prospektiven Studie wurden bei 105 Patiemhit elektiven offenen Herzoperationen
perioperativ die Serumkonzentrationen von kardialéoponin I, kardialem Troponin T, Krea-
tinkinase, Kreatinkinase-MB-Aktivitat, Kreatinkira$/B-Masse und Myoglobin gemessen. 62
Patienten erhielten Revaskularisationsoperatior®&n Fatienten mit einer linksventrikuléaren
Ejektionsfraktion kleiner als 36%, 20 Patienten wiier linksventrikularen Ejektionsfraktion
zwischen 36 und 49%, 21 Patienten mit einer linkgvlaularen Ejektionsfraktion grof3er als
49%), 21 Patienten Aortenklappenoperationen und&ienten Mitralklappenoperationen. Blut-
proben wurden vor der Operation, nach EinleitungAtg&sthesie, 0, 0,5, 1, 3, 6, 9, 21, 33, 45,
57 und 69 Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemgnalbgenommen. Elektrokardiogram-
me wurden vor der Operation, am 1. und 2. postbperaTag sowie am Tag vor der Entlassung
angefertigt. Fur die Serumspiegel der untersuckéedialen Proteine wurden Referenzbereiche
berechnet. Aus 289 perioperativen Variablen wurdigrch univariate und multivariate Analyse
maogliche Pradiktoren fiur die Hohe der Serumkonzdiainen, beziehungsweise postoperative
prognostische Parameter, die durch die Hohe dem8@&mzentrationen beeinflu3t werden, er-
mittelt. Zwischen 21 und 29 Monate (im Mittel 24 Nade) postoperativ wurde eine Nachverfol-
gung durchgefuhrt.

Ergebnisse

Die Konzentrationen von kardialem Troponin | (p @), kardialem Troponin T (p = 0,005)
und von Kreatinkinase-MB-Masse (p = 0,008) im Semviasen zwischen allen untersuchten
Operationsarten signifikant unterschiedliche Vddaauf. Fir Kreatinkinase-MB-Aktivitat war
dies nur zwischen den Patienten mit Mitralklappemaponen und den anderen Patienten der

Fall (p = 0,009). Die Spiegel von Kreatinkinase Wigglobin konnten nicht zwischen den ein-



zelnen Operationsgruppen diskriminieren (p = 0,30 Nach Aufhebung der Aortenabklem-
mung sind die Konzentrationen von Kreatinkinase-MBsse (5,8 +/- 6,1 Stunden), Kreatinki-
nase-MB-Aktivitat (5,2 +/- 7,6 Stunden) und Myogiol§7,1 +/- 10,5 Stunden) friher erhoht als
die Konzentrationen der kardiospezifischen TropeniDabei wird kardiales Troponin | (15,5 +/-
11,8 Stunden) schneller freigesetzt, als kardidlegponin T (25,2 +/- 20,3 Stunden). Die Be-
stimmung der myokardialen Troponine im Serum hatdeiutlich ausgedehnteres diagnostisches
Fenster, als die der anderen untersuchten Pararistérestand eine signifikante Abhangigkeit

der Konzentrationen von kardialem Troponin T undolglgbin von der Nierenfunktion.

Schlussfolgerungen

Die Serumspiegel der kardiospezifischen Troponind Messparameter fiir die Detektion und
die Quantifizierung selbst subtiler perioperatimeyokardialer Schadigungen bei herzchirurgi-
schen Patienten. Dabei ist kardiales Troponin klégen, weil es im Gegensatz zu kardialem
Troponin T absolut kardiospezifisch und nicht vam Nierenfunktion abhéngig ist. Kreatinkina-
se-MB, gemessen als Massekonzentration im Serunejnsindikator, der sehr friih nach der
Operation hinweisend fir das Ausmald einer myokkmdi&chadigung ist. Die Freisetzung der
genannten Proteine wird signifikant von der Art @greration beeinfluf3t. Die Bestimmung der
Serumkonzentrationen von Kreatinkinase, Kreatind@alsiB-Aktivitdt und Myoglobin bietet

demgegenuber keine Vorteile.
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1. Einleitung

1.1. Perioperative Schadigung des Myokards

Bei allen Patienten mit kardialen Operationen &l gewisses Ausmal3 an perioperativer myo-
kardialer Schadigung eine unausweichliche Konsegden (1-10). Dabei stellt die myokardiale
Schadigung in diesem Rahmen ein multifaktorielles¢hehen dar (3,11), was auch die Kom-
plexitat herzchirurgischer Eingriffe widerspiegdl®).

Bereits durch die Anwendung eines kardioplegischemnzstillstandes mit Abklemmung der
Aorta ascendens kommt es zu einer globalen Ischdeseviyokards mit entsprechender Scha-
digung (13-18), und mit der Aufhebung der Aorterlabkmung wird konsekutiv ein Reperfusi-

onsschaden induziert (13-17).

Die Qualitat der intraoperativen myokardialen Pkoten tragt zur Erhaltung der funktionellen
Integritéat des Myokards wahrend der ischamischamée bei (19,20). Weil die Praservation
der myokardialen Funktion ein zentrales Thema henzgischer Operationen darstellt, ist die
Optimierung der kardioprotektiven Strategie vondmeerer Bedeutung (11).

Durch die Anwendung von systemischer und topiséhgrothermie wird der myokardiale Me-
tabolismus verlangsamt und der Energiebedarf redu(d1-25). Die Ischamietoleranz des Myo-
kards kann dadurch erweitert und die ischamisché@d@gung vermindert werden (24,25).

Es konnte tierexperimentell nachgewiesen werdef, w#er Verwendung von genereller und
lokaler Hypothermie und Applikation von hypothernkeistalloider Kaliumkardioplegie sowohl
die ventrikulare Funktion als auch die myokardidlgastruktur wahrend prolongierter Perioden
von Anoxie besser erhalten werden konnte, als ddiehAnwendung von intermittierendem
ischamischem Arrest in Normothermie (26-28). Insdi@ Zusammenhang konnte die Mortali-
tatsrate von Patienten mit koronararteriellen Rlewiasisationsoperationen um 5%, und das pe-
rioperative Auftreten neuer, persistierender Q-felim Elektrokardiogramm um 50% reduziert
werden (29).

Nach der Beendigung der ischamischen Periode duéhebung der Aortenabklemmung und

der Wiederaufnahme der koronararteriellen Perfukmnmt es paradoxerweise zu einer Exten-
sion des ischdmischen myokardialen Schadens, dgenaonten Reperfusionsschaden (13,14,
30-33). Fruher wurde vermutet, daf die beschlearigtisetzung kardialer Enzyme bei Einset-

zen der Reperfusion (34,35) einen Auswascheffekt dam ischamischen Areal reflektieren
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wurde (36). Es konnte dann aber gezeigt werdenedaiich dabei um eine reperfusionsinduzier-
te Freisetzung der Enzyme aus den myokardialeeZéthndelt (15,17,32,37,38).

Durch experimentelle Studien wurde demonstrief® das plotzliche Angebot an Sauerstoff als
Kofaktor der Xanthinoxidase wahrend der Reperfussnerlaubt, in der ischamischen Phase
angesammelte Purinsubstrate zu Harnsdure zu kareartwodurch es auch zur Produktion von
Superoxidanionen und Hydrogenkarbonat kommt (3@dubch entsteht eine oxidative Bela-

stung mit konsekutiver Peroxidation von biologistiMembranen (40-46). Dartberhinaus wird
eine systemische inflammatorische Antwortreaktiah emer Leukozytenaktivierung induziert,

die noch zu weiterer Gewebsschadigung beitragd®)7-

Bei herzchirurgischen Eingriffen enstehen durch @ffnung des Thorax, durch die Entnahme
von Venen oder die Praparation der A. mammariarnatdei Revaskularisationsoperationen
skelettmuskuladre Schaden (50). Daneben ist einsgewimyokardialer Gewebsschaden durch
die chirurgische Prozedur selbst, wie InzisionenBareich der Vorhofe, das Anbringen von
Haltendhten oder Manipulationen am Herzen, unvetbaei(6,50-54).

Die wichtigste und haufigste Komplikation bei karchirurgischen Operationen bleibt der loka-
lisierte, regional begrenzte perioperative Myokafalkt (12,55-62). Er kommt bei allen Arten
von Herzchirurgie vor, wird jedoch bei koronaradlen Revaskularisationsoperationen am
haufigsten beobachtet (6). Dabei kénnen versched®@athomechanismen, wie der Verschlul3
eines Bypassgefasses, ein Spasmus im BereichBypesses oder im Bereich einer Koronarar-
terie, sowie eine Embolisierung, einen solchen Mydifarkt hevorrufen (63,64). In korona-
rangiographischen Untersuchungen konnte demoristvexden, daf3 sich 50 bis 82% der regio-
nal begrenzten, perioperativ aufgetretenen Myokéadkte im Versorgungsgebiet offener By-
passgefasse befinden (65-67). Andererseits wurdeh gerschlossene Bypassgefalde nachge-
wiesen, ohne dafl3 in deren Versorgungsgebiet eier dMyokardinfarkt enstanden ist (68).

In diesem Zusammenhang sind einige besondere E&e&fldu bertcksichtigen (3). Bei Patienten
mit einer koronaren Herzkrankheit kann im Versogggebiet distal von koronararteriellen Ste-
nosen eine Maldistribution antegrad applizierterdi@plegieldsung entstehen (69), wodurch
kritische koronararterielle Stenosen eine inadaguatraoperative Myokardprotektion begrin-
den konnen (3,70,71). Auch durch eine myokardiaygédtrtrophie, wie sie beispielsweise bei
lange bestehenden Aortenklappenvitien beobachtet, wann eine verminderte Effektivitat der

kardioplegischen Technik mit einer inadaquaten Mydgrotektion auftreten (72).
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Die Bandbreite einer perioperativen myokardialerh&lagung reicht von einer reversiblen
ischAmischen Schadigung uber diffuse, verstregehde Myokardzellnekrosen (1) bis hin zu
typischen, regionalen Myokardinfarkten (13,65,73).

Dabei ist wahrend einer myokardialen Ischamie dgx der Zellschadigung in Abhéngigkeit von
der Dauer der ischamischen Periode biphasisch)(4Zth&chst kommt es zu einer Stérung der
Homoostase Uber der Zellmembran, was zu einer \derang ihrer Permeabilitat fuhrt (2,38,75-
83). Dieser Zustand ist grundséatzlich reversib8|13). Im weiteren Verlauf kommt es dann zur
Destruktion von strukturellen Zellbestandteilen, durdamit zum irreversiblen Zelltod
(2,74,77,83,84). Experimentell konnte am Hundemaykdeigt werden, dald bei einer koronarar-
teriellen Okklusion bis zu einer Dauer von 15 Mewtder ischdmische Schaden reversibel war,
und bei einer Okklusionsdauer von mehr als 20 Minuireversible Zellnekrosen auftraten (85).
Eine reversible ischamische Myokardschadigung fitireiner transienten Depression der kon-
traktilen Funktion, wobei sowohl die systolische alich die diastolische ventrikulare Funktion
eingeschrankt ist (15,17,86-94). Dieser vorubergdbeZustand wird als eine Phase des soge-
nannten ,betaubten“ Myokards bezeichnet (15,17824), und kann Tage oder Wochen an-
dauern (94).

Diffuse myokardiale Gewebsnekrosen, die Giber dagisind verstreut sind, missen sich nicht in
spezifischen Veranderungen im Elektrokardiogrammmifeatieren (1,95,96). Ein lokalisiertes
Infarktareal gréReren Ausmasses schliel3lich wirden Regel zur Ausbildung neuer, persistie-

render Q-Wellen im Elektrokardiogramm fiihren (5,51)

Die klinische und prognostische Signifikanz einesigperativen myokardialen Schadens wird
kontrovers beurteilt (55,56,66,95,97-114). Die fumkelle und prognostische Signifikanz héangt
dabei von der Anzahl der irreversibel geschadigtgokardialen Zellen ab, also vom Ausmalf3
des Schadens, und davon, ob es sich um diffusilterteler regionale Zellnekrosen handelt
(1,5,51,54,115). Dartiberhinaus tragen die Lokatisaind die praoperative ventrikulare Funkti-
on zur perioperativen klinischen Manifestation eilyokardschadigung bei (6,51,54,115-118).
Abhangig von der funktionellen Kapazitat der Vekativor der Operation wird ein perioperativ
zusatzlich aufgetretener Insult unterschiedlich weriert (6,51,54,117,118). Daher wird eine
praoperativ eingeschrankte ventrikulare Funktios Rtadiktor fur ein postoperativ erhdhtes
Mortalitatsrisiko und fur eine reduzierte Langzbeilebensrate betrachtet (6,117).

Die prognostische Signifikanz einer perioperativeyokardialen Schadigung hangt dariberhi-
naus von den fur die Diagnose verwendeten Kritegier{6,55). Bislang konnte kein allgemein

akzeptierter diagnostischer Standard fur eineroperativen Myokardschaden definiert werden
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(5,51,57,60,119-123). Insbesondere bleiben diagubst Kriterien oder Grenzwerte unklar, die
in der Lage sind, zwischen dem unausweichlichenkawygbalen Schaden, der wéhrend eines
herzchirurgischen Eingriffs auftritt, und einem stamtiellen Schaden zu unterscheiden (7,55,97,
119,121).

Traditionell wird hierbei unterschieden zwischegngiikanten Myokardschaden, die in der Re-
gel zur Entwicklung neuer, persistierender Q-WellanElektrokardiogramm ftihren, und klei-
nen myokardialen Schaden, die sich nicht in sphin Veranderungen des Elektrokardio-
gramms, sondern lediglich in Erhéhungen der Serurnndwotrationen bestimmter kardialer En-
zyme oder Proteine manifestieren (1,5,51,74,124).

Sehr sensitive diagnostische Kriterien kdnnen d&raide von myokardialer Schadigung, wie
diffus verteilte Gewebsnekrosen, detektieren, dieaine geringe klinische Signifikanz besitzen
(1,6,51,74). Andererseits werden durch die Verwegdsirikterer Kriterien, wie die elektrokar-
diographische Entwicklung neuer Q-Wellen, nur peerative Myokardschaden gréf3eren Aus-
masses identifiziert (6,60,72,105,125-127). Dieseresiven Myokardinfarkte fihren dann zu
einem erhohten perioperativen Mortalitatsrisikdl§5,,128), zu einer reduzierten Langzeitiber-
lebensrate (6,51,110,114,127,129) und zu einerzredan ventrikularen Funktion (51,130).

In den erlauterten Zusammenhangen ist die Ursachdié diskrepanten Angaben in der Litera-
tur bezuglich negativer prognostischer Implikationgei Patienten mit einem perioperativen
Myokardinfarkt im Rahmen herzchirurgischer Einggifu sehen (6,55,56,131,132).

Einige Autoren stellten einen negativen Effekt siperioperativen Myokardinfarktes (6,56,60,
114) auf die operative Mortalitat (56,110,113,133,134), die Langzeituberlebensrate (56,99,
112-114,128,134) und die ventrikulare Funktion {8P,118,130) fest. Andere vertraten die An-
sicht, ein perioperativer Myokardinfarkt erhdhe rwlge operative Mortalitat, habe dann aber,
nach der Entlassung aus dem Krankenhaus, keindinEimehr auf die Uberlebensrate der Pati-
enten (110,114,129). Im Gegensatz dazu wurde vdaran Autoren bei Auftreten eines perio-
perativen Myokardinfarktes keine Veréanderung demioperativen Mortalitdtsrate beobachtet,
was man auf die intensive und adaquate Therapieendides Krankenhausaufenthaltes zurtick-
fuhrte (129). Nach der Entlassung wurde jedoch esdezierte Langzeitiberlebensrate ermittelt,
beruhend auf dem Verlust an myokardialem Gewebedamdit einhergehender Verschlechte-
rung der Funktion (129).

Einige Beitrdge gehen davon aus, dal3 es sich beimeperioperativen Myokardinfarkt um ein
benignes Ereignis fur den Patienten handelt, olagative Effekte auf die Prognose (101,103,
108,111,135).
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Die Rate der operativen Mortalitat von Patienteb @mem perioperativen Myokardinfarkt wird
mit 3 bis 34% angegeben (100,113,128,129,136-1B38. Angaben Uber die entsprechende
Funfjahresiberlebensrate schwanken zwischen 76, 9443% (110,111,114).

Es wird davon ausgegangen, dal3 ein perioperatiRaimmen einer Revaskularisationsoperation
entstandener Myokardinfarkt mit weniger negativeogpostischen Implikationen fur den Pati-
enten einhergeht, als ein akuter Myokardinfarkt, sieh nicht in einem herzchirurgischen Um-
feld ereignet (51,63,82,100,103,114). Das wird dfarauriickgefiuihrt, dafl3 der perioperative
Myokardinfarkt in der einzigartigen Situation untelbarer Reperfusion stattfindet, und dadurch

das Ausmal? des entstehenden Schadens begrenbWwba).

Die Diagnose eines myokardialen Schadens im Ratlmaechirurgischen Eingriffen ist schwie-
rig (18,50,53,120,124,140). Perioperativ kommtreginem gewissen Ausmald durch das Trau-
ma der chirurgischen Prozedur selbst und durchlsi@mamie-Reperfusionsschaden zu einem
unvermeidlichen myokardialen Gewebsverlust (130,85,141,142). Dartberhinaus findet eine
begleitende skelettmuskulare Schadigung bei kanthoagischen Operationen statt (13,18,50,
51,142,143). Desweiteren sind eine Reihe andeddaofea im Umfeld einer solchen Operation
bekannt, die auf die Diagnose einer perioperativgokardialen Schadigung Einflulz nehmen
konnen (50,53,142,144,145). Die diagnostischereKeh, die am haufigsten verwendet werden,
weisen Einschréankungen bezuglich der Sensitivitidt Bpezifitat fur myokardiale Schaden in
dieser speziellen Situation auf (12,18,140-142,186).

Angesichts dieser Begleitumstande ist die Idemgifimg einer zusatzlich auftretenden myokar-
dialen Schadigung schwierig (13,50,53,120,124,1#8hesondere wenn es sich um eine gerin-
ger ausgepragte Schadigung handelt (121,146,1%@uMoh wird ein diagnostisches Dilemma
charakterisiert (12,50).

Eine prazise Identifizierung und Quantifizierungnvperioperativen myokardialen Zellschaden
waren notwendig fur die Evaluation neuer kardiogktver und chirurgischer Techniken (5,11,
62,84,124,133) und fur die Qualitatskontrolle dgrokardialen und chirurgischen Behandlung
(2,5,97,140). Dartiberhinaus ware eine frihe undistk Diagnose wichtig fir die Optimierung
und Ausrichtung der perioperativen therapeutischi@aftnahmen (4,18,140,157-160), wodurch
dann das Ausmald der myokardialen Schadigung limtierden kdnnte (18,73,159,160).

Die berichtete Inzidenz von perioperativem Myokafdikt bei kardialen Operationen ist haupt-
sachlich abhangig von den verwendeten diagnostsklnigerien (56,96,114,129,161-166), aber
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auch von anderen Faktoren, wie der Patientenpopujatien verwendeten kardioprotektiven
Techniken, der Erfahrung des Chirurgen und denthesgi®logischen Methoden (6,82,113). Da-
her variieren die Angaben zur Inzidenz in der later stark (6,60,82,122,165).

Die Haufigkeit des Auftretens eines perioperatidyokardinfarktes bei Patienten mit koronar-
arteriellen Revaskularisationsoperationen wird ghibis 35% angegeben (2,51,55-57,60,167-
175). Wenn nur neue, persistierende Q-Wellen inktEd&ardiogramm als diagnostisches Krite-
rium verwendet wurden, lag die Inzidenz zwischem& 6% (117,161,168,176).

Fur Patienten mit Mitralklappenoperationen wirdest@ufigkeit von 0 bis 13% (177,178), und
fur Patienten mit Aortenklappenoperationen einefldéait von 4 bis 26% (179-181) angege-
ben.

Wenn vergleichbare diagnostische Kriterien verwémnderden, sind die Inzidenzraten fur perio-
perativen Myokardinfarkt deutlich ricklaufig (16Das beruht auf Fortschritten in den myokar-
dialen Praservationstechniken, vor allem durchElidthrung hypothermer Kaliumkardiople-
gielésung (29,62), und auf Verbesserungen der iigthen Techniken, einschliel3lich der
Verwendung arterieller Bypassgefasse (62,161,182,18

Bei der Bewertung der sinkenden Inzidenz einesoperativen Myokardinfarktes in der Herz-
chirurgie mufd auch bericksichtigt werden, dafd ddiehgenannten Fortschritte heute komple-
xere Operationen mdglich sind (62), und dal? sielRditientenpopulation verandert hat (161). Es
werden zunehmend altere, und damit oft multimoriidéenten operiert, die Rate der erneuten
kardiochirurgischen Eingriffe nach vorangegangehkenzoperationen ist angestiegen, und die

praoperative ventrikulare Funktion ist haufigerggischrankt (161).

1.2. MeR3parameter fUr eine perioperative Schadigunges Myokards

In der Vergangenheit wurden verschiedene Untersygdmethoden und biochemische Indikato-
ren im Hinblick auf ihre Eignung als Mel3parametiéar é¢ine perioperative Myokardschadigung
bei herzchirurgischen Patienten untersucht (6,82,1Es wurden neu aufgetretene, spezifische
Veranderungen im Elektrokardiogramm (60,72,127 1G68,165), neu entstandene echokardio-
graphische Wandbewegungsstorungen (60,92), dieidhaming von Radionukliden in der
myokardialen Szintigraphie (6,60,98,105,111,135) die Erh6hung der Serumkonzentrationen
von Enzymen, wie der Laktatdehydrogenase (127) Kdeatinkinase (119,127) oder ihres Iso-
enzyms Kreatinkinase-MB (2,78-82,150,154-156,1%f)er die Erh6hung der Plasmaspiegel
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von Proteinen, wie Myoglobin (59,185), als Indikato fir einen perioperativ entstandenen
myokardialen Schaden verwendet.

Dabei sind einige Untersuchungsmethoden, wie dieokardiographie oder die myokardiale
Szintigraphie, fir die Routineanwendung nach heradjischen Eingriffen nicht geeignet, well
sie entweder teuer oder in der Durchfihrung aufugesohd, oder weil sie nur von Spezialisten
interpretiert werden kdnnen (53,186).

Bei der Verwendung als Indikatoren fur periopemtmyokardiale Schadigungen weisen alle
genannten Mel3parameter in unterschiedlicher Ausp@chwéachen auf, sowohl hinsichtlich
ihrer diagnostischen Sensitivitat, als auch hirtiadh ihrer diagnostischen Spezifitat (2,6,102,
123,151-156,187).

Daher haben einige Autoren fir die Diagnose eime®perativen Myokardinfarktes die Kombi-
nation aus der Feststellung mindestens zwei pesilviterien empfohlen (12,113).

Aktuell wird eine Kombination aus der Entwicklunguer, persistierender Q-Wellen im Elek-
trokardiogramm und Erhdéhungen der Plasmakonzeotration Kreatinkinase-MB, ermittelt
durch Messung der katalytischen Aktivitat, allgemand weitverbreitet zur Identifizierung ei-
nes perioperativen Myokardinfarktes verwendet (8,12,154-156,162-165).

Dennoch ist es bis heute nicht gelungen, allgerakneptierte Kriterien fur die Diagnose eines
perioperativen Myokardinfarktes zu definieren (51B151,120,162-164).

Vielversprechend erscheint die Verwendung der Skomzentrationen strukturgebundener Pro-
teine des kontraktilen Apparates der Herzmuskerelwie der kardiospezifischen Troponine,
als Indikatoren fur eine perioperativ auftretendgokardiale Schadigung (1,3,5,141,188-190).
Insbesondere die Plasmaspiegel von kardialem Tiogowerden aktuell als méglicher Gold-

standard fur die prazise Diagnose solcher Schadgesahen (191).
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1.2.1. Kardiale Proteine und Enzyme im Serum

1.2.1.1. Ursachen fur das Auftreten kardialer Protane und Enzyme im Serum

1.2.1.1.1. Ischamie und Nekrose des Myokards

Die Proteine und Enzyme, die als Indikatoren fliokaydiale Schadigungen Verwendung fin-
den, sind innerhalb der Muskelzelle entweder adigfiiith im Zytoplasma lokalisiert, wie
Myoglobin (38,192), oder es ist ein Anteil im Zytapma gelost und ein Anteil strukturgebun-
den am kontraktilen Apparat, wie Kreatinkinase-MBJ) oder die kardiospezifischen Troponi-
ne (1,77,194-197).

Bei einer myokardialen Schadigung durch Ischamntiees Typ der Zellschadigung daher bipha-
sisch (1,2,9,74,194,195).

In der frihen Phase nach Einsetzen einer Ischdomerk es zu einer Akkumulation von Laktat

in dem betroffenen Areal, wodurch der pH-Wert abmimdas ischdmische Areal verarmt an
Glykogen und es entsteht eine Zellschwellung (851198B). Durch den Zusammenbruch der
Homoostase Uber der Zellmembran wird die Zellmemkabnormal permeabel, und Enzyme
und Proteine, die im Zytosol der Zelle lokalisismhd, werden freigesetzt (38,75-82,195,199,
200). Die modifizierte Permeabilitat der Zellmembizeruht auf dem Verlust der Fahigkeit der
Zelle, einen Kaliumgradienten tUber der Membran ealftzuerhalten (201). Dieser Zustand ist
grundsatzlich reversibel (38,75,195,199,201). Ddtiernen die Enzyme und Proteine, die in
dieser Phase aus der Zelle freigesetzt werden, @oehreversible Zellschadigung anzeigen, und
sind nicht notwendigerweise mit dem Zelltod asso¥ii2,38,75,195,199,202).

Gelingt es der Zelle im weiteren Verlauf nicht, déaliumgradienten Uber der Zellmembran

wiederherzustellen, entsteht ein irreversibler séladen (201). Durch die Destruktion des kon-
traktilen Apparates kommt es in dieser spaten PHaséschdmischen Zellschadigung zur Aus-
waschung myofibrillar gebundener Enzyme und Preteins der Zelle (2,11,195,199,200,203).
Daher reflektiert der Nachweis von strukturgebumtieBnzymen und Proteinen in der systemi-
schen Zirkulation den Zelltod und damit eine irmsgle Schadigung (4,11,77,199,200,204).

Experimentell konnte am Hundemodell nachgewiesereve dal? durch eine koronararterielle

Okklusion bis zu 15 Minuten Dauer eine reversislehéimische Zellschadigung entsteht, wohin-
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gegen bei einer Unterbrechung der Koronarperfugamnmehr als 20 Minuten der Zelltod ein-
tritt (85).

Im Rahmen einer Zellschadigung durch Ischamie girfdie Freisetzung der intrazellularen Pro-
teine zunachst in den interstitiellen Raum (36,2@gr groRere Anteil gelangt anschliel3end
durch direkte Intravasation in die Kapillargefaf3edwon dort in die systemische Zirkulation
(36,155,205). Fur einen adaquaten AbtransportaeatiSituation ist bereits ein residualer Kolla-
teralflul3 von 1% des normalen Blutflusses in dechmasnischen Areal ausreichend (206). Eine
kleine Fraktion der freigesetzten Enzyme und Pmetevird Gber lymphatische Drainage aus
dem geschadigten Gewebsbezirk abtransportiert33605).

Dabei werden Proteine mit einem niedrigeren Molaigéwicht nach dem Beginn einer Ischa-

mie schneller freigesetzt als solche mit einem rgim&lolekulargewicht (9,73,84).

Es konnte gezeigt werden, dal3 der Gehalt einigeyr&e und Proteine, wie Myoglobin und
Kreatinkinase-MB, in myokardialem Gewebe, das duitghoxie geschéadigt worden ist, ansteigt
(197). Hierbei konnte es sich um einen gegenregusahen Mechanismus handeln, der als

protektive Mal3nahme gegen weitere Zellschadiguagensehen sein konnte (197).

1.2.1.1.2. Andere Ursachen

Von den Enzymen und Proteinen, die als biochemisuti&atoren flr eine perioperative myo-
kardiale Schadigung bei herzchirurgischen Patiedmvendung finden, sind einige nicht (207-
209) und andere nicht ausschlie3lich (57,60,1592210 spezifisch fur myokardiales Gewebe
(18,151-153). Alleine kardiospezifisches Troponiwitd exklusiv im Myokard gefunden (57,

159,189,192,196,213).

Das Myoglobin der kardialen Muskulatur kann mit dasuellen, kommerziell erhaltlichen Un-

tersuchungsanséatzen zur Messung der Serumkonzeméranicht von dem Myoglobin der Ske-
lettmuskulatur unterschieden werden (16,119,141188). Kreatinkinase-MB wird aul3er in

myokardialem Gewebe auch in kleinen, aber sigmifi#a Mengen in der Skelettmuskulatur
gefunden (16,37,156,196,207,214). DarUberhinausédikreatinkinase-MB und kardiospezifi-

sches Troponin T, die wahrend der Ontogenese irSkelettmuskulatur produziert werden, im
Rahmen von Erkrankungen oder Schadigungen der bseaen skelettalen Muskulatur reex-
primiert werden (15,52,190,197,215-218).
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Aus diesen Grunden kdnnen bei akuten oder chrosmsskelettmuskularen Schadigungen er-
hohte Serumspiegel dieser Proteine nachgewiesaeweohne dafd ein myokardialer Gewebs-
schaden vorliegt (15,151,190,218-222). Aul3erdemm lemnim Rahmen kardiochirurgischer Ein-
griffe durch die begleitende Schadigung der Skeleskulatur zu Erhéhungen der Plasmakon-
zentrationen dieser biochemischen Mel3parameter lkemm{i;16,60,83,149,196,212).

Bei Patienten mit chronischer oder hamodialysemtiler terminaler Niereninsuffizienz kénnen

erhohte Konzentrationen kardialer Enzyme und Rretanit Ausnahme von kardiospezifischem
Troponin | (150,192,203,219,223-225), gefunden wer5,60,190,211,220,224-228). Dieser
Befund beruht einerseits auf einer Einschrankurgrdealen Eliminationsweges, wodurch eine
Akkumulation der Proteine in der systemischen dakan entstehen kann (222). Andererseits
ist mit chronischen Nierenerkrankungen haufig g@aeéphere Myopathie vergesellschaftet, die
dann wiederum flr die erhdhte Plasmaspiegel derhkimischen Mel3parameter verantwortlich
sein kann (159,224,229).

Von Kreatinkinase-MB konnten, aul3er in der skelettaMuskulatur, auch in verschiedenen an-
deren Geweben signifikante Konzentrationen gefunderden (190,230). In der Lunge, in der
Leber, im Gastrointestinaltrakt, inklusive dem Osagus, dem Magen, dem Dinndarm und dem
Colon, und im Uterus schwangerer Frauen konnte tkd@aaase-MB nachgewiesen werden
(127,190,230).

In verschiedenen klinischen Situationen sind ema@#rumkonzentrationen von Kreatinkinase-
MB und Myoglobin beobachtet worden (190,222,228)229

Erhéhte Plasmaspiegel von Kreatinkinase-MB wurdefurgden nach Verbrennungen (231),
nach epileptischen Anfallen (231), bei Hypo- odgpeétthermie (231), bei Vergiftungen (231),
bei Hypothyreose (149,159,231,232), bei Mesentefaakt mit Darmnekrosen (127,230), bei
chronischem Alkoholismus (231) und unter der Gel@8tl). Dariberhinaus kdnnen einige ma-
ligne Tumoren, wie das Schilddrisen- oder das Btasirzinom paraneoplastisch mit der ekto-
pischen Produktion von Kreatinkinase-MB assozgerh (231).

Hypermyoglobinamien wurden nach epileptischen Aefa(233), bei Hypothyreose (234), nach
Verbrennungen (235) oder nach Gabe von Suxametimofd86) nachgewiesen.

Im Rahmen herzchirurgischer Eingriffe ist die Resfasion pleuromediastinalen Drainageblutes

mit einem Autotransfusionssystem in der unmittedbapostoperativen Periode eine weit ver-
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breitete Strategie zur Einsparung von patienteneigeBlut, und damit zur Verringerung des

Bedarfs an homologen Blutprodukten und den damhwedenen Risiken (127,237). Es konnte
gezeigt werden, dafd das Drainageblut in dem Autstusionsbehélter erhebliche Mengen der
Enzyme und Proteine enthalt, deren systemischen@lamzentrationen als Indikatoren fir pe-
rioperative myokardiale Schaden verwendet werd@rl gy ,237-239). Als Quellen der kardialen

Enzyme und Proteine in dem Drainageblut kommennayekardialen und thorakalen skelett-

muskuléren Schaden durch die chirurgische ProzedBetracht (50). Insbesondere die Konzen-
tration der Kreatinkinase in dem Drainageblutbefrakt dann am hdchsten, wenn intraoperativ
eine Dissektion der A. mammaria interna samt ilglesettmuskularen Pedikels durchgefihrt
wurde (50,127,239). Zusatzlich wird Kreatinkinaggath Hamolyse innerhalb des Autotransfu-
sionsreservoirs freigesetzt (127,238).

Die Infusion dieses Drainageblutes fuhrt zu eingsétzlichen Erhéhung dieser Proteine in der
systemischen Zirkulation (50,237), und damit zieeiBeeinflulBung der diagnostischen Signifi-

kanz der biochemischen Mel3parameter bezuglich gaageperativen myokardialen Schadens
(50,127).

1.2.1.2. Kardiospezifische Troponine

Der Troponinkomplex der quergestreiften Muskulddefindet sich in der Zelle gebunden an die
Aktinfilamente (15,186,194,195,203,209). Er veraller ATPase-Aktivitat des Komplexes aus
Aktin und Myosin Kalziumsensitivitat (186,212). Dadh reguliert er die kalziumabhangige
Reaktion zwischen Aktin und Myosin und damit dieaKmund die Geschwindigkeit der Muskel-

kontraktion (119,141,192,203,209,213,240).

Man unterscheidet drei Untereinheiten des Tropamimiexes: Troponin T, Troponin | und

Troponin C (119,194,195,203,212,213). Troponin Tamkert den Komplex an Tropomyosin

und hat ein Molekulargewicht von 37.000 Da (186,209). Troponin | weist ein Molekularge-

wicht von 23.500 Da auf und inhibiert die Interaktizwischen Aktin und Myosin (186,203,209,
212,241). Troponin C bindet Kalziumionen, wodurdheesterische Veranderung des Molekils
eintritt (209), die die inhibitorische Aktivitat moTroponin | aufhebt und die Kontraktion des
Muskels einleitet (203,209,212).

Wahrend Troponin C in identischer Form sowohl imdiigrd als auch in der Skelettmuskulatur
auftritt (240), existieren von Troponin T und Tropo | jeweils drei verschiedene Isoformen

(150,212,241,242). Zwei Isoformen werden dabeicimsll und langsam zuckenden Muskelzel-
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len der Skelettmuskulatur gefunden (150,212,243,28% dritte Isoform von Troponin T und
Troponin | tritt in kardialen Muskelzellen auf, undt somit kardiospezifisch (73,150,212,
241,242).

Drei separate Gene kodieren fir die kardiale uedsilelettmuskuléaren Isoformen von Troponin
T und Troponin | (203,241). Dadurch entstehen gauzige Aminosauresequenzen (213,243),
die die Produktion spezifischer monoklonaler Antpger, und damit die Entwicklung von sensi-
tiven laborchemischen Untersuchungsansétzen fikadaialen Formen, erlaubt (2,203,240).

Die Aminosauresequenz von kardiospezifischem Tropomnterscheidet sich dabei in gro3e-
rem Ausmald von der skelettmuskularen Isoform, igs ldei kardiospezifischem Troponin T der
Fall ist (212,213,243). Kardiales Troponin | weast seinem N-terminalen Ende 31 zusétzliche
Aminosaureresiduen auf (212,213), was zu einerimikgitat von etwa 40% gegeniber den
beiden anderen Isoformen fuhrt (212,241), und eimek Potential fur die Herstellung von mo-
noklonalen Antikérpern bereithalt (213). Die kagpezifische Isoform von Troponin T verfugt
lediglich Uber sechs bis elf zusatzliche Aminosausa ihrem N-terminalen Ende, woraus eine
Dissimilaritat von 10 bis 30% resultiert (244). ach ist die Entwicklung von monoklonalen
Antikoérpern fir kardiospezifisches Troponin T schriger als bei der kardialen Form von Tro-
ponin | (231).

Zwischen der myokardialen und den skelettmuskul#seformen von Troponin T besteht eine
gewisse Kreuzreaktivitat (219,220), die bei derdagfich verwendeten Untersuchungsansatzen
bis zu 3,6% betrug (15,73,220). Durch Verbesserdeg Untersuchungsansatze konnte die
Kreuzreaktivitat auf unter 1% reduziert werden 219,220,231).

Die kardiale Form von Troponin | weist im Rahmen t&orchemischen Bestimmung keine
Kreuzreaktivitat mit ihren skelettmuskuléaren Isof@n auf (186,192,194,213,223,231), womit
der Untersuchungsansatz als komplett kardiospehifis betrachten ist (192,213,223).

Kardiospezifisches Troponin T wird wahrend der Fzeti& in kleinen Mengen auch in der Ske-
lettmuskulatur exprimiert (159,216,231). In expentellen Untersuchungen an adulten Ratten
konnte aul3erdem nachgewiesen werden, dal? die nayaleaForm von Troponin T nach Verlet-
zung oder Denervation in der Skelettmuskulatur paexert wird (245), was spater auch fur
geschadigte Skelettmuskulatur erwachsener Patiahiech Muskelbiopsien bewiesen werden
konnte (218). In Biopsien gesunder Skelettmuskulatnnte kardiales Troponin T nicht gefun-
den werden (246).

Dadurch kénnte erklart werden (159,216,231,245yumabei Patienten mit einer akuten oder

chronischen skelettmuskularen Schadigung, wie ledyn®ositis (218), bei Dematomyositis
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(247), bei Rhabdomyolyse oder bei traumatischerd&a (219), die Serumkonzentrationen von
kardialem Troponin T erhoht sind (15,219,220). Beitersuchungen an Kindern mit Morbus

Duchenne zeigten 75% der Patienten erhdhte Plasegaspon kardiospezifischem Troponin T,

wahrend kardiospezifisches Troponin | nicht naclsai war (224).

Im Gegensatz dazu wird die kardiospezifische Isofgon Troponin | wahrend der Ontogenese
ausschlief3lich im Myokard und nicht in der Skeletskulatur produziert (52,159,192,216,219,
241). Daruberhinaus gibt es keinen Hinweis dardafd es bei Erwachsenen als Antwort auf
pathologische Stimuli in der Skelettmuskulatur éxpert werden kénnte (52,141,196,213,223,
245). Kardiales Troponin | ist auch im Serum vonrBonlaufern, oder von Patienten mit Ske-
lettmuskeltraumata, mit Rhabdomyolyse oder mit olsthen Myopathien, nicht nachweisbar
(150,186,192,219,223,224).

In Plasmaproben gesunder Personen ohne eine miakaEtkrankung liegen die Spiegel von
kardialem Troponin | und Troponin T unterhalb denimal detektierbaren Konzentration (2,
150,189,192,212,213).

Anders als bei kardiospezifischem Troponin | konnbei Patienten mit chronischer Nierenin-
suffizienz ohne Anhalt fur eine kardiale Erkrankwerpohte Plasmakonzentrationen von kardi-
ospezifischem Troponin T nachgewiesen werden (252038,219,225,248). In einer Untersu-
chung an Patienten mit terminaler Niereninsuffizieimd chronischer Hamodialysepflichtigkeit

wiesen 39% der Serumproben erhdhte Spiegel von angi@tem Troponin T auf; myokardiales

Troponin | war in keinem der Félle im Plasma nadshar (219,224,225).

Da ein hoher Prozentsatz der Patienten mit chrbarsBliereninsuffizienz zusatzlich auch an
chronischer Myositis leidet, kdnnte eine Reexpmassion kardialem Troponin T in geschadigter
Skelettmuskulatur fir diese falsch-positiven Beiwérantwortlich sein (229,245). Durch Un-

tersuchungen von Muskelbiopsien konnte eine Exmmes®n kardiospezifischem Troponin T in

der Skelettmuskulatur von Patienten mit termin&lgreninsuffizienz und chronischer Dialyse-

pflichtigkeit nachgewiesen werden (229).

Beide Proteine, kardiales Troponin | und kardialesponin T, sind also hochspezifisch fur
myokardiales Gewebe (2,73,83,242,249,250). Wahkandiales Troponin T aber nicht absolut
spezifisch ist (57,192,211), wird kardiales Tropohausschliel3lich im Myokard exprimiert (57,
73,189,192,196,213), und somit kann nur eine myb&ke Schadigung eine Erhéhung der Kon-
zentration von kardiospezifischem Troponin | im®8erewirken (141,196).
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Damit ist myokardiales Troponin | ideal fur die Bktion myokardialer Schaden in komplexen

Situationen, wie im Rahmen herzchirurgischer Eiffgyrgeeignet (186).

Die kardialen Troponine weisen aul3erdem eine sehe ISensitivitat auf (83,149,192,196,212,
250). Die Messung der Plasmaspiegel der kardioBpazen Troponine erlaubt zuverlassig die
Detektion und die Quantifizierung selbst kleinsteyokardialer Schadigungen (11,15,150,167,
192,251). Dabei kann es sich um minimalste myokéedschaden handeln, die keine Erhéhung
der Kreatinkinase-MB im Serum auslésen (2,83,1582%3,249), wobei die klinische Signifi-
kanz so kleiner Schéaden fur den Patienten fragic(119).

Insbesondere kardiospezifisches Troponin | erflidtKriterien flr eine hohe diagnostische Sen-
sitivitat (186). Bei Patienten ohne einen myokdatiaSchaden ist es nicht nachweisbar, und es

kann bei allen Patienten mit myokardialen Zellnskrodetektiert werden (186).

Der Uberwiegende Teil der kardiospezifischen Troap®rbefindet sich in der Zelle strukturell
gebunden an die Myofibrillen (77,196,197). Ein kk=i Teil liegt frei im Zytoplasma der Zelle
vor (77,196,197) und stellt einen Vorrat an Pragres fur die Synthese des Troponinkomplexes
dar (195). Diese zytosolische Fraktion betragtiféide kardialen Troponine 3 bis 5% (77,186,
196,252).

Der Gewichtsanteil von kardiospezifischem Tropomiund Troponin | im Myokard ist etwa
dreizehnmal héher als der Gewichtsanteil von Knkatase-MB (196).

Die Freisetzungskinetik der myokardialen Tropomiaeh Einsetzen einer myokardialen Schadi-
gung zeigt einen biphasischen Verlauf (77,195,2%),2In der frihen Phase wird nach dem
Verlust der Membranfunktion zunachst der zytosbksénteil von Troponin T und Troponin |
aus der Myokardzelle in die systemische Zirkulafreigesetzt (77,194,195,199,200,203). Dabei
stellt die Veranderung der Permeabilitat der Zetirbean einen noch reversiblen Grad an zellu-
larer Schadigung dar (194,199). Erst die spatesdompgierte Freisetzung der kardiospezifischen
Troponine ist assoziiert mit der Destruktion destkaktilen Apparates der Zelle und somit auch
mit dem irreversiblen Zelltod (11,187,195,197,204,2 Weil die Halbwertszeit der myokardia-
len Troponine im Serum nur etwa zwei Stunden betfHg9), stellt eine anhaltende Erhéhung
der Plasmaspiegel tUber funf Tage oder langer naginB der myokardialen Schadigung (243)
eine fortgesetzte Freisetzung strukturgebundenateide von desintegrierten Myofibrillen dar
(195,199,203).

Da der groldte Teil der kardialen Troponine in delleZin myofibrillar gebundener Form vorlie-

gen, korreliert die freigesetzte Menge gut mit deasmald der myokardialen Nekrosen (84,160,
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250). Damit ist die Bestimmung der Serumkonzerdregn von kardiospezifischem Troponin T
und Troponin | im Rahmen eines Myokardinfarkteseemcht-invasive Methode zur Abschéat-
zung der Infarktgrof3e (84,250).

Die Kinetik der Serumkonzentrationen von myokarhalTroponin T und Troponin | nach dem
Einsetzen einer myokardialen Schadigung zeigt destiiger Anstiegsgeschwindigkeit und der
Zeitspanne bis zum Erreichen des maximalen Weeiekteé Unterschiede (73,84,231). Es wird
davon ausgegangen, dafd Troponin | wegen seinesgaesh Molekulargewichtes schneller aus
der geschadigten Zelle ausgeschwemmt wird (73,84).

Nach einer myokardialen Schadigung sind die kaedidlroponine Uber einen Zeitraum von 5
bis 14 Tagen im Serum nachweisbar (73,187,192,28%,Dabei scheinen flr kardiales Tropo-
nin T langer erhdhte Plasmakonzentrationen detbktiezu sein als fir kardiales Troponin |
(192,216,231).

Die Eliminationswege der myokardialen Troponine das systemischen Zirkulation sind bis-
lang nur unzureichend untersucht (253).

Die Sensitivitat der kardiospezifischen Troponiseaufgrund des weiten diagnostischen Fen-
sters und eines grol3eren proportionalen AnstiegSerimspiegel (196,223,250), entsprechend
einem groRReren diagnostischen Kontrast, andereshémischen Indikatoren flr Myokardschéa-
den Uberlegen (3,18,50,83,196,250).

Wegen der lang anhaltenden Erhohung der Konzembexti von myokardialen Troponinen im
Serum kann einerseits eine myokardiale Schadigunh aoch langere Zeit nach dem eigentli-
chen Ereignis bestatigt werden (83,141). Andereyd@ann retrospektiv der genaue Zeitpunkt
des Einsetzens der Schadigung nicht mehr bestinerdem, und neuere ischamische Episoden

koénnen nicht von alteren unterschieden werden 8r12D4).

Es konnte gezeigt werden, dal3 die Plasmaspiegekaatialem Troponin T und Troponin |
hochspezifische und hochsensitive diagnostischek¥®age fir akuten Myokardinfarkt (83,150,
186,192,212,242), fur akute Koronarsyndrome (18%,249,254) und fur die Reperfusion nach
einer thrombolytischen Therapie (204,212,254) @dest. Dabei sind sie Kreatinkinase-MB als
biochemischem Indikator, insbesondere bei der [agrkleinerer myokardialer Schdadigungen
(159), Uberlegen (159,249).

Bei Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt kimmeeste Anstiege der Konzentrationen von

kardiospezifischem Troponin T und Troponin | im @arnach zwei bis finf Stunden beobachtet
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werden (83,195,203,209). Der maximale Wert wird enfolgreicher Reperfusion nach etwa 12
bis 14 Stunden und ohne Reperfusion nach etwa Ww&d8nh fur kardiales Troponin | (83,209,
224), und nach etwa 38 Stunden fir kardiales Trimp®r(209) erreicht. Dieser signifikante Un-
terschied zwischen Patienten mit und Patienten &eperfusion beruht auf einem Auswaschef-
fekt (224) und ist von besonderer Bedeutung beBaerrteilung des Therapieerfolges nach einer
Thrombolyse oder nach einer perkutanen transluemnilbronarangioplastie mit oder ohne Im-
plantation eines Stents (83,224). Die myokardidlesponine sind nach einem akuten Myokard-
infarkt far 5 bis 14 Tage im Plasma nachweisbar§3,195,203,209,242), wobei nach erfolgrei-
cher Reperfusion ein schnellerer Abfall der Prdtenzentrationen eintritt (16,83,224). Es wurde
berichtet, daf} die Kinetik der Serumspiegel dedikden Troponine leicht unterschiedlich ist
(84,186,231). Demnach erreicht die Konzentration kardialem Troponin T den Maximalwert
etwas spater als kardiales Troponin I, und ist asthas langer im Serum nachweisbar
(84,186,231), was auf dem héheren Molekulargewiont kardiospezifischem Troponin T beru-
hen kbnnte (84).

Bei 30 bis 41% der Patienten mit instabilen pedtaiggn Beschwerden werden bei der Auf-
nahme in einem Krankenhaus myokardiale TroponinePlasma gefunden (15,187,249). Bei
Patienten mit einem solchen positiven Nachweiseestine signifikant hohere Mortalitatsrate
und ein signifikant hoheres Risiko fur das Eintne¢égnes akuten Myokardinfarktes als bei Pati-
enten ohne Nachweis von kardialem Troponin T odepdnin | im Serum (187,204,220,249,
254,255). Darlberhinaus konnte fiur kardiospezigschroponin | gezeigt werden, dal3 das Mor-
talitatsrisiko und die Wahrscheinlichkeit fir dasftketen eines Myokardinfarktes umso héher
war, je héher der Plasmaspiegel bei der Aufnahnmeg(18x).

Auch im Rahmen von herzchirurgischen Eingriffen ki@ngezeigt werden, dal3 die Serumkon-
zentrationen der kardialen Troponine hochsensitivi hochspezifische Indikatoren fir periope-
rative myokardiale Schaden darstellen (1,3,14111989256). Die Uberlegene Spezifitat, insbe-
sondere von kardialem Troponin | (57,73,150,192288), ist besonders wichtig in perioperati-
ven Situationen, in denen begleitend Skelettmuskédigungen auftreten (3,52,119,141,189,
195). Dadurch ist die Bestimmung der Spiegel dedikapezifischen Troponine im Serum als
Indikator fur perioperative myokardiale Schadigumdpei kardiochirurgischen Patienten besser
geeignet als andere biochemische Indikatoren (94).,1

Die hohe Spezifitdt der kardialen Troponine bezlgkiner perioperativen Schadigung im Rah-
men herzchirurgischer Eingriffe konnte dadurch destigert werden, daf3 durch eine Sternoto-

mie alleine kein detektierbarer Anstieg der Konesimdnen dieser Proteine im Plasma erzielt
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werden konnte (2). Daruberhinaus konnte flir myalk#ed Troponin | gezeigt werden, dal3 die
Serumspiegel weder durch die postoperative Retraimsf von mediastinalem Drainageblut
(50), noch durch die intraoperative PraparationAlemammaria interna (141) beeinfluf3t wer-
den.

Die Plasmakonzentrationen der kardiospezifischepdmine sind perioperativ bei allen Patien-
ten, auch bei denjenigen ohne Anhalt fur einenoperriativen Myokardinfarkt, erhoht (1,3,141,
185,189). Dies reflektiert den unausweichlichen kaydialen Schaden, der bei einer Herzopera-
tion auftritt (1,57,141). Diese myokardiale Schaaig wird neben dem kardioplegischen Herz-
stillstand (2,141,167) durch die Kanilierung und Anlage der entsprechenden Haltenéhte fir
den Einsatz der Herz-Lungen-Maschine, durch diesdkgon intramyokardial gelegener Arteri-
en im Rahmen von Revaskularisationsoperationerghddie Eroffnung des Vorhofes im Rah-
men von Mitralklappenoperationen oder durch medd@ Manipulation am Myokard verur-
sacht (257).

Daraus folgt, dal3 die Serumspiegel der kardialapdmine zuverlafl3ig auch subtile perioperati-
ve myokardiale Zellnekrosen diagnostizieren undngjtizieren konnen (5,11,141). Es wurde

gezeigt, dal3 kleine perioperative Myokardschadiganglie eine Erh6hung der kardiospezifi-
schen Troponine auslosen, subklinische Konsequebeeiiglich negativer Auswirkungen fur

den Patienten haben (1,11,119,141). Die prognbsti§ignifikanz solcher minimaler myokar-

dialer Zellschaden bleibt damit einstweilen ungekl,11,119).

Fur kardiales Troponin | konnte demonstriert werd#ad3 mit diesem biochemischen Indikator
kleinste Differenzen in der perioperativen myokaleln Schadigung zwischen Patienten mit
koronararteriellen Revaskularisationsoperationed Batienten mit Aortenklappenersatzopera-
tionen bestimmt werden kénnen (11).

Es ist davon auszugehen, dal’ negative prognostisgii&kationen von perioperativen myokar-

dialen Nekrosen von der Anzahl der irreversibetpéadigten Myozyten abhéngen (5).

Vor diesem Hintergrund ist die ausgepragte labaribehe Kontrastierung der Plasmakonzen-
trationen der kardiospezifischen Troponine zwiscRattienten mit und Patienten ohne einen
klassischen, regional begrenzten perioperativenksighnfarkt zu betrachten (5,57,141). Wenn
es perioperativ elektrokardiographisch zum Aufmeteuer, persistierender Q-Wellen kommt,
was allgemein als Zeichen fur einen lokalisierteyokardinfarkt von zumeist transmuraler Aus-
dehnung gewertet wird (221), dann zeigt die Konagion von kardialem Troponin T und Tro-

ponin | im Serum eine Uberproportionale Erhéhureggghchen mit Patienten, deren Elektrokar-

diogramm unverandert bleibt (5,57,141).
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Verschiedene Autoren haben versucht, GrenzwertePtiEsmaspiegel der kardiospezifischen
Troponine fir die Diagnose eines perioperativen kdydinfarktes festzulegen (5,18,73,141,191,
255). Weil aber die negativen Konsequenzen einespgegativen myokardialen Schadens fir
den Patienten von der Menge geschadigten Myokdrtangig sind (5), bleiben die genauen
Grenzwerte fUr einen prognostisch signifikanten kaydialen Schaden unklar (11,18,119).

Eine einzige Bestimmung der Konzentration von mydigdem Troponin | 24 Stunden nach
Aufhebung der Aortenabklemmung korrelierte gut deit freigesetzten Gesamtmenge des Prote-
ins, die durch Berechnung der Flache unter derhdsecielle Bestimmungen entstandenen Kon-
zentrations-Zeit-Kurve ermittelt wurde (5), und mér durch Myokardszintigraphie bestimmten
Infarktgrof3e (160), wodurch serielle Bestimmungenatig sind (4,5). Daraus wurde gefolgert,
dal3 dieser Wert prazisere Aussagen Uber die Qudétéperioperativen myokardialen Behand-
lung zulafdt, als die traditionell verwendete Angabelcher Prozentsatz der Patienten einen pe-
rioperativen Myokardinfarkt erlitten hat (5).

Auf der Grundlage der genannten Eigenschaften wedie kardiospezifischen Troponine als
ideale biochemische MelRparameter fiur den Verglearischiedener kardioprotektiver Techni-
ken und fur Qualitatskontrollen der Therapie beidPden mit herzchirurgischen Eingriffen an-
gesehen (1,3,5,121,141,189). Insbesondere die Spregel von kardialem Troponin | werden
in diesem Zusammenhang als Goldstandard flr diguadé Diagnose von perioperativen myo-

kardialen Schaden vorgeschlagen (191).

Aufgrund der Differenzen in der zellularen Distriion (9) erreichen die Plasmakonzentrationen
der kardiospezifischen Troponine bei Patienten dkmigalt fiir einen perioperativen Myokardin-
farkt den Maximalwert mit 6 bis 12 Stunden nach aifung der Aortenklemme (3,10,57,141,
195,199) spater als die Plasmakonzentrationen vgaghbin und Kreatinkinase-MB, deren
maximaler Wert nach etwa 1 Stunde beobachtet WiIBQ). Bei Patienten, die postoperativ im
Elektrokardiogramm neue, persistierende Q-Wellemviekelten, wurden die maximalen Kon-
zentrationen der myokardialen Troponine im Serush &wa 20 Stunden nach Offnung der Aor-
tenklemme festgestellt (10,57,141). Somit ist sdvadid Hohe des Maximalwertes (141,256) als
auch die Zeit bis zu dessen Erreichen diagnosfistdas Auftreten eines perioperativen Myo-
kardinfarktes (57,141).

Der relative Anstieg der Plasmaspiegel der kardinsischen Troponine bei Patienten ohne An-
zeichen eines Myokardinfarktes ist postoperativVergleich mit den praoperativen Spiegeln

sehr grof3 (141,167,199). Die postoperativen Serunaéarationen erreichen gegenuber den
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praoperativen Werten entsprechende relative Arestieg das Sechsfache fur kardiales Troponin
I, und um das Dreissigfache fir kardiales Tropdnii99).

Auch bei Patienten mit und Patienten ohne einektreleardiographisch diagnostizierten perio-
perativen Myokardinfarkt ist der Kontrast zwisctdam Plasmaspiegeln ausgepragt (57,195).
Weil die Spiegel der myokardialen Troponine im $eriiber 5 bis 14 Tage postoperativ nach-
weisbar sind (10,119), ist das diagnostische Femsteder Verwendung dieser Indikatoren flr
perioperative myokardiale Schaden im Vergleich anidleren biochemischen Indikatoren erheb-
lich ausgedehnter (2,11,50,192). Die Plasmakonagotien von kardiospezifischem Troponin T
und Troponin | bleiben postoperativ Gber einenrdein signifikant erhoht, in dem die Plasma-
konzentrationen von Kreatinkinase-MB bereits wiealei normale Werte gefallen sind (50,141,
195,199).

1.2.1.3. Kreatinkinase und das Isoenzym Kreatinkinse-MB

Kreatinkinase katalysiert eine chemische Reaktim,der Hochenergiephosphatgruppen zwi-
schen Adenosintriphosphat und Kreatin transfewerden (11,119).

Die Kreatinkinase liegt tberwiegend als ein Dimer,\das aus drei mdglichen Kombinationen
von zwei unterschiedlichen Proteinketten aufgelistu{37,76,119,230). Bei den Proteinketten
wird zwischen B und M unterschieden, wobei die Badreung den Geweben zugeordnet wurde,
in denen jede Proteinkette vorherrschend ist (236mnach wird Kreatinkinase-MM vor allem
in quergestreifter Muskulatur (11,214,230,258) Hndatinkinase-BB vor allem im Gehirn (11,
214,230,258) gefunden. Kreatinkinase-MB als dritseenzym hat die héchste Konzentration in
der Regel im Myokard (153,193,230,258). Jedes panweist ein Molekulargewicht von
86.000 Da auf (153,193,203,209). Von diesen digrigymen wird die strukturell als Oktamer
aufgebaute mitochondriale Kreatinkinase-MT alsteeitsoenzym unterschieden (37,76,119).
Im normalen menschlichen Myokard liegt die Kreaimalse zu 15% als MB-Isoenzym und zu
75% als MM-Isoenzym vor (37,76,119,214,230). Datied jeweils 50% der Isoenzyme fest an
Myofibrillen gebunden, und 50% sind freie zytoscitie Proteine (193). Die restlichen 10% der
Kreatinkinase setzen sich aus dem mitochondialeenisym Kreatinkinase-MT zusammen (37,
76,119), das vollstandig an die mitochondrialen Meamen gebunden ist (119), und somit ein
Strukturprotein darstellt.

Es konnte gezeigt werden, daf3 die KonzentrationKreatinkinase-MB in geschadigtem Myo-

kard ansteigt, was auf einer Steigerung der Syatkdes mRNA fir die B-Untereinheit beruht
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(197). Moglicherweise stellt Hypoxie des Myokardsea Stimulus fur einen Anstieg des Gehal-
tes an Kreatinkinase-MB dar, der als protektive Nadiine gegen eine weitere Zellschadigung
anzusehen sein konnte (197).

Im menschlichen Herzen gibt es bezuglich der Gelaimentration von Kreatinkinase-MB
Verteilungsunterschiede (197). Es wurde nachgewjeta? das Myokard des rechten Ventrikels
einen hoheren Gehalt an Kreatinkinase-MB aufwelstdas Myokard des linken Ventrikels
(197). Auch im Myokard der Vorhofe und in der Aanteand wird Kreatinkinase-MB in ahnlich
hohen Konzentrationen wie in der Muskulatur dertvikel gefunden (123,156,230).

Neben dem Myokard enthalt auch die Skelettmuskuldgine, aber signifikante Konzentratio-
nen an Kreatinkinase-MB (16,37,214,230,258-260pdbdat Skelettmuskulatur einen viermal
hoheren Gehalt an Kreatinkinase als kardiale Mukul(37,119,259). In gesunder menschli-
cher Skelettmuskulatur betragt der Anteil des M&lwyms an der Kreatinkinase 2% (37,119,
214,230,259). Es sind nur 10% der Kreatinkinase+igfibrillar gebunden (119), womit 90%
als freie Proteine im Zytosol der Zelle gefundendea. Dabei kann die Zusammensetzung der
Isoenzyme der Kreatinkinase in der Skelettmuskulatyerschiedenen Situationen variabel sein
(196,214).

Wahrend der fetalen Entwicklung generiert die Skeleskulatur zunachst die B-Untereinheit
der Kreatinkinase und erst im weiteren Verlauf Bie¢Jntereinheit (230,258). Im Rahmen von
Erkrankungen oder Schadigung der erwachsenen Skakkulatur kann es zu einer Reexpres-
sion der B-Untereinheit und damit zu einer gestégge Exprimierung des MB-Isoenzyms der
Kreatinkinase kommen (187,196,215,230). Bei Patremnhit chronischen Myopathien konnte
Kreatinkinase-MB in der Skelettmuskulatur in &hinéc Konzentration wie im Myokard nach-
gewiesen werden (261).

Aul3er in der Skelettmuskulatur wurden auch in Jy@estenen anderen Geweben signifikante
Mengen von Kreatinkinase-MB gefunden (230,231).Dz&hlen die Lunge, die Leber, der Ga-
strointestinaltrakt, wobei das MB-Isoenzym der Kirdanase im Osophagus, im Magen, im
Dunndarm und im Colon nachgewiesen werden konmid, der Uterus schwangerer Frauen
(127,230,231).

Welil die Kreatinkinase-MB zwar vorwiegend, aberhiausschliel3lich, im Myokard gefunden
wird (16), besteht ein Mangel an Kardiospezifitagbesondere in Situationen, in denen es be-
gleitend zu Skelettmuskelschaden kommt (7,16,1%0288,260).
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Welil Kreatinkinase-MB zu 50% in ungebundener FormZytosol der Zelle vorkommt (193),
wird es bereits freigesetzt, wenn bei einer Schidjgdie Zellmembran abnormal permeabel
wird (9,38,75,76,80,256). Da dieser Zustand rebetssein kann, muf die Serumkonzentration
der Kreatinkinase-MB nicht unbedingt ein Indikafiar eine Zellnekrose sein (38,75,256).

Welil die Freisetzung der Kreatinkinase-MB aus delteZwegen des hoheren Molekulargewich-
tes langsamer erfolgt, als bei kleineren Proteingngie Verwendung der Plasmakonzentration
als Indikator fur die frihe Diagnose eines myokaleh Schadens eingeschrankt (56,81,83,256).
Nach Einsetzen einer myokardialen Schadigung windeester Anstieg des Serumspiegels von
Kreatinkinase-MB nach drei bis sechs Stunden bdabgader Maximalwert ist nach 24 Stunden
erreicht, und nach 48 bis 72 Stunden hat sich drerBkonzentration wieder normalisiert (119,
149,203,209,230). Die Elimination der Kreatinkin&4B erfolgt durch Proteolyse im lymphati-
schen System und renal (11,24).

Bei gesunden Probanden wurden aufgrund des Umsdgzaegol3en Skelettmuskelmasse niedri-
ge, aber detektierbare Spiegel von KreatinkinaseuPlasma gefunden (119,149,187,215).
Daher und wegen des kurzen diagnostischen FergeRlasmakonzentration von Kreatinkina-
se-MB fur eine myokardiale Schadigung (73) sindedler Blutentnahmen erforderlich, um den
Maximalwert zu ermitteln oder um eine Kurve zu d&dra(76,79-81,119). Dabei stellt die unter
der Kurve eingeschlossene Flache einen semiquarditaParameter fur die freigesetzte Ge-
samtmenge des Enzyms dar (76,79-81,98).

In einer Reihe von klinischen Situationen sind &tkderumkonzentrationen von Kreatinkinase-
MB gefunden worden, ohne dal3 eine myokardiale Sghad vorlag (228,229,231). Solche

falsch-positiven Befunde wurden nachgewiesen baefan nach Defibrillation und nach kar-

diopulmonaler Reanimation (221), nach traumatis@wradigung mit skelettmuskularer Betei-
ligung, nach chirurgischen Eingriffen, nach Verbmengen, nach intramuskuldren Injektionen
(230) oder nach epileptischen Anfallen (231). Dartimaus werden erhéhte Spiegel von Krea-
tinkinase-MB bei ungewo6hnlicher koérperlicher Anstgang (230), bei Rhabdomyolyse, bei

Myopathien wie der Muskeldystrophie Duchenne odayRyositis (230), bei Nierenversagen

(228,229), bei Hypo- oder Hyperthermie (231), bergiftungen (231), bei Hypothyreose (141,

149,159,232), bei Mesenterialinfarkt mit Darmnelkr$127,230) und bei chronischem Alkoho-
lismus beobachtet (231). Unter der Geburt kannerus eine Quelle fur Kreatinkinase-MB in

der systemischen Zirkulation sein (231). Einigeigr@ Tumoren, wie das Schilddrisen- oder
das Prostatakarzinom, kénnen paraneoplastischengldopischen Produktion von Kreatinkina-

se-MB einhergehen (231).
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Fur die Diagnose des akuten Myokardinfarktes igatinkinase-MB traditionell der am haufig-
sten verwendete biochemische Indikator (197,254)| &r trotz seiner Limitationen lange Zeit
als der am besten geeignete erschien (153,193,254).

Es wurde gezeigt, dal3 die Sensitivitat und die Hg@zder Serumkonzentrationen von Kreatin-
kinase-MB als Indikator fur die Diagnose eines akuMyokardinfarktes 12 Stunden nach Ein-
setzen der Symptome bei Uber 90% liegt (146,224, dal3 mit Hilfe der Plasmaspiegel von
Kreatinkinase-MB eine Abschéatzung der GroRe deasrltdreales mdoglich ist (81,83,113,157,
197). Limitationen in der Sensitivitat dieses Irati's bestehen bezuglich der frihen Phase nach
Beginn des Infarktes (160,228,254) und bezugliahDigektion von sehr kleinen Infarkten oder
diffusen Myokardzellnekrosen (62,187,249). Darlbexts kann die Serumkonzentration der
Kreatinkinase-MB auch bei reversibler myokardigehadigung erhéht sein, wodurch die Spe-
zifitat gegenuber irreversiblen Zellnekrosen eiohesnkt ist (38,75,256). Bei Aufnahme im
Krankenhaus zeigen lediglich 50 bis 60% der Patiembit einem akuten Myokardinfarkt eine
erhohte Konzentration der Kreatinkinase-MB im Plag263), was die Identifizierung von Risi-
kopatienten, die von weiterfihrenden Untersuchungée einer Koronarangiographie (203),
oder der Einleitung einer thrombolytischen Therd@E3) profitieren wirden, erschwert (160).
Nach Einsetzen einer myokardialen Schadigung bééiaman einen ersten Anstieg der Kon-
zentration von Kreatinkinase-MB im Serum nach @eisechs Stunden (119,149,203,209,230),
der Maximalwert wird ohne Reperfusion nach 24 Sasmdnd mit Reperfusion bereits nach 16
Stunden erreicht (209). Nach 48 bis 72 Stunden evevdeder die Ausgangswerte erreicht (119,
149,203,209,230). Daher laf3t die Zeit bis zum Autiéin des Maximalwertes des Plasmaspiegels
bei Reperfusionsversuchen, wie einer thrombolyiachherapie oder einer perkutanen translu-

minalen Koronarangioplastie, eine Beurteilung ddelges der Mal3nhahmen zu (119,149,262).

Auch bei der Beurteilung eines perioperativen mydigden Schadens bei herzchirurgischen
Eingriffen ist die Konzentration von KreatinkinabH#8 im Serum der am haufigsten verwendete
biochemische Indikator (12,113,156,162-165,195).

Aber auch hier, ebenso wie bei der Diagnose eikatea Myokardinfarktes, mangelt es der
Plasmakonzentration von Kreatinkinase-MB an Seiitgitiund Spezifitat fur die Detektion einer
myokardialen Schadigung (73,102). Wegen der eirgéakten Kardiospezifitat (7,16,59,215,
258,260) kann perioperativ ein erhdhter Serumspidge Kreatinkinase-MB sowohl aus myo-

kardialer Quelle, entweder durch die chirurgiscidal3nahmen oder durch eine ischdmische
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Schadigung, als auch aus extrakardialen Quellemder Skelettmuskulatur, stammen (5,16,83,
120,149,212).

Zur Verbesserung der Spezifitat von Kreatinkinadge-8s biochemischem Indikator wurde in
der Vergangenheit der Anteil der Kreatinkinase-MB der Gesamt-Kreatinkinase, jeweils als
Konzentration im Serum gemessen, bestimmt (79,82196,231,259). Dieses Vorgehen beruh-
te auf der Voraussetzung, daf3 in kardialer Muskulein hoherer Anteil von Kreatinkinase-MB
an der Gesamt-Kreatinkinase vorhanden ist, alskeleBmuskulatur (196). Dadurch sollte die
Unterscheidung von Erhéhungen der Plasmaspieggrund von myokardialen Schaden von
Erhéhungen aufgrund skelettmuskularer Schaden dichbwerden (196).

Je ausgedehnter dabei allerdings der skelettmusk&éhaden ist, desto eher kdnnen Anstiege
der Serumkonzentrationen von Kreatinkinase-MB ayskardialer Quelle tUbersehen werden,
wodurch wiederum die Sensitivitat dieses Indikaftrsmyokardiale Schadigung eingeschrankt
wird (159,196,231). Daher wird die Verwendung deesauotienten im Rahmen herzchirurgi-
scher Operationen nicht empfohlen (122,141,1542136259).

Kreatinkinase-MB ist als biochemischer Indikator fierioperative myokardiale Schaden bei
kardiochirurgischen Patienten nicht sensitiv genung,auch subtile und diffus verteilte myokar-
diale Schaden detektieren zu kénnen (5,11,16,7280%h AufRerdem ist die Unterscheidung
zwischen einer reversiblen Myokardzellschadigungl urreversiblen Myokardzellnekrosen
durch die perioperative Erfassung der Serumkonagoitr von Kreatinkinase-MB nicht mdglich
(38,75,256).

Trotz dieser grundséatzlichen Einschrankungen beéugdler Sensitivitat und der Spezifitat wird
mit perioperativ erhOhten systemischen Konzentnatiovon Kreatinkinase-MB ein negativer
Effekt auf die Prognose vebunden (95,96,129,166).

Verschiedenen perioperativen Faktoren wird ein |&ihfauf eine Erhéhung der Spiegel von
Kreatinkinase-MB im Plasma, die nicht Ausdruck eiisehdmischen myokardialen Schadigung
ist, zugeschrieben (5). Neben der Skelettmuskuktimogliche Quelle von Kreatinkinase-MB
(7,12,51,59,136,159) wurde auch im Myokard der ¥&hund in der Aortenwand ein hoher
Gehalt dieses Enzyms nachgewiesen (123,156). xaheres durch die Platzierung der vendsen
und arteriellen Kanulen der Herz-Lungen-Maschiné Imzision des rechten Atriums (51,123,
156) und der Aorta ascendens mit Anlage der entpralen Haltefaden, durch die Eréffnung
der Aorta ascendens bei Aortenklappenoperationarchddie Er6ffnung des Vorhofes bei Mi-
tralklappenoperationen (51,123) oder durch die émabklemmung zu einer postoperativen Er-
hoéhung der Serumkonzentration kommen (149,151,884,2uch nach intraoperativer Defi-

brillation des Herzens (149,151,154,230) oder namtoperativer Retransfusion von mediasti-
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nalem Drainageblut (127), insbesondere nach operabissektion der A. mammaria interna
(127), konnen erhdhte Konzentrationen von Kreatiage-MB im Plasma beobachtet werden.
Die perioperative Kinetik der Freisetzung von Knelehase-MB in die Zirkulation unterscheidet
sich von der Kinetik bei akutem Myokardinfarkt (214,259). Bereits unmittelbar nach der Auf-
hebung der Aortenabklemmung ist ein erhdhter Sepiegsl der Kreatinkinase-MB nachweis-
bar (79,143,154,155). Der Maximalwert wird, ohn® &% zu einem perioperativen Myokardin-
farkt gekommen ist, nach vier bis acht Stunden1&,170,202), und bei Vorliegen eines perio-
perativen Myokardinfarktes bei prolongierter Freis@g erst nach acht bis 16 Stunden erreicht,
und damit signifikant spater (10,11,113,154,155)12A0s diesem Grunde wird sowohl die H6he
des Maximalwertes als auch die Zeit bis zu desseidien als diagnostischer Parameter postu-
liert (10,11,141,155).

1.2.1.3.1. Kreatinkinase-MB-Aktivitat

Der in der Vergangenheit am haufigsten verwendaerchemische Untersuchungsansatz zur
guantitativen Messung der Kreatinkinase-MB im Seartveitet mit der Methode der Immunin-
hibition und ermittelt die katalytische Aktivitded Enzyms (79,149,190,232,263). Ein monoklo-
naler Antikérper gegen die B-Proteinkette inhibidabei sowohl Kreatinkinase-MB als auch
Kreatinkinase-BB (52). Dieser Untersuchungsansaistwor allem im unteren Mel3bereich eine
eingeschrankte Sensitivitat auf (52,79,149,160282), Daruberhinaus ist die Spezifitat durch
mehrere analytische Interferenzen reduziert (5248160,232,242). AulRer der fehlenden Un-
terscheidung zwischen Kreatinkinase-MB und Kreatiake-BB (52) sind Kreuzreaktionen des
Untersuchungsansatzes zur Messung der Aktivitat Wneatinkinase-MB mit Makro-
Kreatinkinase Typ 1 (158,264) und mit dem Enzym i\datkinase nachgewiesen worden (232).
Makro-Kreatinkinase Typ 1 ist ein atypisches Isg@mzler Kreatinkinase, das einen Komplex
von Kreatinkinase-BB und monoklonalen IgG-Antikémpéarstellt (158), und bei 1% der unter-
suchten Patienten gefunden worden ist (264). DathiNais von Makro-Kreatinkinase Typ 1

steht im Zusammenhang mit Autoimmunerkrankunge#d).26
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1.2.1.3.2. Kreatinkinase-MB-Masse

Seit einigen Jahren ist ein laborchemischer Unténsogsansatz zur Ermittlung der Konzentra-
tion von Kreatinkinase-MB im Serum erhaltlich, aédrenfalls mit der Methode der Immuninhi-
bition arbeitet, aber die physikalische Masse desyms statt der katalytischen Aktivitat misst
(209,231). Dieser immunenzymetrische Untersuchurggda verwendet monoklonale Antikor-
per gegen Kreatinkinase-MB (52,209). Durch dieseliemische Methode treten keine Interfe-
renzen zwischen Kreatinkinase-MB und Kreatinkink®é; Kreatinkinase-BB, Makro-
Kreatinkinase Typ loder Adenylatkinase mehr au8(2581,232), wobei die Spezifitat gegen-
Uber der Bestimmung der Aktivitat der KreatinkinéB im Plasma verbessert ist (2,15,53,160,
254,263).

Neben der erhdhten Spezifitat konnte fur dieseretdnthungsansatz auch eine Erhéhung der
Sensitivitat durch eine bessere Messempfindlichkeitinteren Messbereich gezeigt werden (2,
15,160, 231,254,263). Insbesondere die Sensitiftitétlie Detektion von kleineren myokardia-
len Schaden konnte gesteigert werden (53,127,12)1,24

Sowohl bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt (215,18,254,263) als auch bei Patienten
mit herzchirurgischen Eingriffen (141,189) konnterch die Messung der Massekonzentration
von Kreatinkinase-MB im Serum eine VerbesserungSjmzifitdt und der Sensitivitat nachge-
wiesen werden.

Bei akutem Myokardinfarkt wurde beobachtet, dal3 Rl@smaspiegel der Kreatinkinase-MB-
Masse etwa eine Stunde friher anstiegen als dieg8pder Kreatinkinase-MB-Aktivitat (52,
160,242). Dadurch verbessert sich die Sensitidiéses Indikators auch in der frihen Phase
nach Einsetzen des Infarktes (16,160,242).

Bei Patienten mit koronararteriellen Revaskulalgsetoperationen konnte mit der Bestimmung
der Kreatinkinase-MB-Masse im Serum eine verbesd@igkrimination zwischen Patienten mit
und Patienten ohne einen perioperativen Myokarditifsowohl bezlglich der Hohe als auch
beziglich der Zeit bis zum Erreichen des maxim&l&tes, gezeigt werden (141). Daher wurde
postuliert, dald statt der sonst notwendigen seneBlutenthnahmen eine einzige Blutabnahme
zwischen 12 und 20 Stunden nach Aufhebung der Aabldemmung ausreichend sei, um einen
perioperativen Myokardinfarkt diagnostizieren zunkén (141).

Trotz dieser Verbesserung des laborchemischen simienngsansatzes bleiben doch die grund-
satzlichen Limitationen bei der Verwendung von Kirdanase-MB als Indikator fir myokardia-
le Schaden, die auch durch einen optimalen Unthtgwgsansatz nicht beseitigt werden kénnen,
bestehen (158,209,231).
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1.2.1.4. Myoglobin

Myoglobin ist ein kleines zytoplasmatisches Proteiheinem Molekulargewicht von 17.800 Da
(11,36,38,159,207-209). Es besteht aus einer Ppoigkette mit 153 Aminoséuren und einer
prosthetischen Hamgruppe (11,159,209), die Sadebstalen kann (262). Seine Lokalisation in
der Zelle ist nahe der Zellmembran, da es Sauénsbof der Membran zu den verschiedenen

Zellkomponenten transportiert (38).

Myoglobin kommt im Zytoplasma von kardialen und vekelettmuskularen Myozyten, aber

nicht in glatten Muskelzellen vor (11,159,207,2088s seine Verwendung als biochemischen
Indikator fur myokardiale Schaden einschrankt (209). Man findet bei gesunden Probanden
durch den Umsatz der Skelettmuskulatur zwar niegiddper detektierbare Konzentrationen von
Myoglobin im Serum (252).

Aufgrund von Hypoxie kann es in entsprechend exgrtem Geweben zu einem Anstieg des
Gehaltes an Myoglobin kommen (197). Es wurde erpemiell nachgewiesen, dal® der Myoglo-
bingehalt in ischamischem Myokard signifikant erhidi (197). Nach hypobarem Training wur-

den Anstiege der Konzentrationen von Myoglobin kelsttmuskularem Gewebe gefunden
(197). Moglicherweise sind die Anstiege der Geweloekentrationen in hypoxischem Myokard

oder Skelettmuskulatur als protektive Mallnahme megee weitere Zellschadigung anzusehen
(197).

Myoglobin kommt sowohl im Myokard als auch in detefettmuskulatur vor (207,262). Die

aktuellen, kommerziell erhaltlichen Untersuchungsdére zur Bestimmung der Spiegel von
Myoglobin im Plasma kénnen nicht zwischen dem mydikden und dem skelettmuskularen
Myoglobin unterscheiden (16,119,141,159,186,2223hdD ist Myoglobin ein sensitiver aber
kein kardiospezifischer Indikator fir myokardialeh&digung (207,209,262), und es ist der Aus-
schluld skelettmuskularer Schadigung erforderli€®)2

Die Kinetik der Serumkonzentration von intrazelteld Proteinen hangt von ihrem Molekular-
gewicht, von ihrer Lokalisation innerhalb der Zalled von ihrer Elimination aus dem Serum ab
(9,262). Weil Myoglobin ein kleines zytoplasmatieshProtein ist, das nahe der Zellmembran
lokalisiert ist, kann es aus der Zelle austretebakl die Zellmembran abnormal permeabel wird
(36,262). Dies ist bereits bei einer Ischamie delieZder Fall, einem reversiblen Zustand (38,
75).
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Daher ist Myoglobin bereits ein bis zwei Stundeem8eginn der Zellschadigung im Plasma
nachweisbar (36,199,203,209,262), und damit fraeandere biochemische Indikatoren (9,52,
199,262).

Myoglobin wird in den Nieren metabolisiert und z 3enal eliminiert (262). Die Halbwertszeit
im Serum betragt dabei nur neun Minuten (262). Wedgr kurzen Halbwertszeit kann Myoglo-
bin bei der Bestimmung des genauen ZeitpunkteEdesetzens einer Zellschadigung nutzlich
sein (185).

Neben einer myokardialen Schadigung kann die Sevagdntration von Myoglobin durch ver-
schiedene andere Faktoren beeinflul3t werden (222).

Aufgrund des renalen Eliminationsweges kommt esNiereninsuffizienz (209,222,235), bei
einer Verminderung des Herzzeitvolumens oder desielien Blutdruckes (262) zu erhdhten
Serumspiegeln.

Erh6hte Myoglobinspiegel im Plasma kdnnen bei akat@er chronischen Skelettmuskelerkran-
kungen oder —schadigungen auftreten (222,262). tiymeglobinamien wurden nach Skelett-
muskeltraumata, nach intramuskularen Injektione86)2nach operativen Eingriffen mit Scha-
digung der Skelettmuskulatur, nach epileptischeféen (233) und bei Patienten und geneti-
schen Tagern der progressiven Muskeldystrophie geagiesen (222). Auch Schockzustéande
(222) oder ein Kreislaufstillstand kdnnen zur Hyjgoster Skelettmuskulatur und damit zur Frei-
setzung von Myoglobin ins Serum fuhren (262).

Dartberhinaus wurden Hypermyoglobinamien bei Hypabse (234), nach Hochspannungsun-
fallen (235) oder nach Gabe von Suxamethonium (B86pachtet.

Bereits 1955 wurde Uber das Auftreten von Myogloiom Plasma im Rahmen eines akuten
Myokardinfarktes berichtet (265).

Die Serumkonzentration von Myoglobin zeigt ein bigei Stunden nach dem Einsetzen eines
akuten Myokardinfarktes einen ersten Anstieg, daximale Wert wird nach sechs bis sieben
Stunden erreicht, wenn eine Reperfusion des Irgalietes ausbleibt, und nach vier Stunden,
wenn durch eine Thrombolyse oder durch eine penleutaansluminale Koronarangioplastie eine
Reperfusion erreicht werden kann (59,86,203,209,283ach 24 Stunden hat sie sich wieder
normalisiert (203,209). Bei experimentell herbeiggtem Myokardinfarkt am Hundemodell
konnte die Kinetik der Myoglobinspiegel im Plasnestatigt werden (222). Dartberhinaus kor-

relierte der maximale Wert gut mit der histologiddstimmten Infarktgréf3e (222).
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Daher ist Myoglobin, trotz der Einschrankungen lggizthh der Kardiospezifitat, in den frihen
Stunden nach Beginn einer myokardialen Ischamieselesitivste biochemische Indikator fur die
Diagnose eines akuten Myokardinfarktes (86,11911689203,209). Zum Zeitpunkt der initialen
Blutabnahme nach Aufnahme in einem Krankenhausene®% bis 90% der Patienten mit ei-
nem akuten Myokardinfarkt eine signifikant erhohtgoglobinkonzentration im Serum auf (16,
209,222,242).

Auch als Indikator fur perioperative myokardialen&digung bei Patienten mit herzchirurgi-
schen Eingriffen sind die Serumspiegel von Myogtaibi der frihen Phase sensitiver als andere
biochemische Indikatoren (13,59).

Dabei wird der Maximalwert der Myoglobinkonzentoatiim Plasma bezuglich eines periopera-
tiven Myokardinfarktes nicht flr diagnostisch gebal wohingegen die Zeit bis zum Auftreten
des Maximalwertes in der Lage ist, zwischen demeR&n mit und ohne perioperativen Myo-
kardinfarkt zu unterscheiden (185).

Bei Patienten ohne perioperativen Myokardinfarkradeuder maximale Serumspiegel von Myo-
globin eine Stunde nach Aufhebung der Aortenabklenmgnbeobachtet (185). Bei Vorliegen
eines perioperativen Myokardinfarktes stieg diesPlakonzentration danach weiter an und er-
reichte den Maximalwert drei Stunden nach OffnuagAbrtenklemme (185). Diese Kinetik der
Myoglobinkonzentrationen im Serum wurden von Johnsbal. durch experimentell herbeige-
fuhrte perioperative Myokardinfarkte am Hundemodbelstéatigt (266).

Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von Myoglobin Plasma ist eine einzige Messung zu ei-
nem bestimmten Zeitpunkt von limitiertem diagnadien Wert (86,185). Zur Erfassung des
maximalen Serumspiegels und dessen Zeitpunkt natheBung der Aortenabklemmung wer-
den daher wiederholte Messungen innerhalb eindsadeies von mindestens vier Stunden nach
Offnung der Aortenklemme empfohlen (11,185).

Zur Verbesserung der Kardiospezifitat der Messueg) Myoglobingehaltes im Plasma wird bei
gleichzeitig stattfindender skelettmuskularer Salpdidy die intraoperative Blutabnahme aus

dem Koronarsinus empfohlen (11,59).

1.2.2. Elektrokardiographie

Das Elektrokardiogramm ist eine einfache, nichtagive und gut reproduzierbare Methode zur

frihen Diagnose von akutem Myokardinfarkt (159,2609).
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Auch zur Diagnose von perioperativem Myokardinfdr&t herzchirurgischen Patienten wird das
Elektrokardiogramm allgemein verwendet (60,78-82,182-165). Dabei gibt es keine allge-
mein anerkannten Kriterien fur die elektrokardiquriache Diagnose eines perioperativ neu auf-
getretenen Myokardinfarktes (60,120,162-165). Dmwicklung von neuen, persistierenden Q-
Wellen hat als zuverlassigstes diagnostisches rinite fir perioperativen Myokardinfarkt die
grofte Akzeptanz gewonnen (60,113,120,142,162-165).

Als Indikator flr perioperative myokardiale Schadig bei herzchirurgischen Patienten mangelt
es den elektrokardiographischen Kriterien sowohiSaezifitat als auch an Sensitivitat (11,52,
72,130,149,203), besonders, wenn es um die Detektio kleineren oder diffus verteilten myo-
kardialen Schaden geht (18,194).

Nach herzchirurgischen Eingriffen kann die Intetgtien des Elektrokardiogramms erschwert
sein (4,119). Die postoperative perikardiale Inflaation (18,119,131), Elektrolytverschiebun-

gen, eine Digitalistherapie (267) oder eine Lageamuy des Herzens im Thorax nach intraope-
rativer Luxation (4,6,131,171) kdénnen kleinere, pewfische Veranderungen im Elektrokardio-

gramm hervorrufen (18,119). Praoperativ bereitshaodene Q-Wellen (4,127,171) oder die
elektrokardiographischen Zeichen einer linksventéken Hypertrophie (18) kénnen die ldenti-

fizierung von Infarktzeichen behindern.

Reizleitungsstérungen, insbesondere ein Linkssatbluck, sowie ventrikulare Schrittmacher-

stimulation machen die Interpretation des Elektrdicgramms beziglich eines Myokardinfark-

tes unmaoglich (4,18,119,127,221).

Dabei kann ein postoperativ neu aufgetretener lsiciksnkelblock Ausdruck eines signifikanten

myokardialen Schadens sein (6,119,140). Allerdikeysn auch die Verwendung von kalter Kri-

stalloider Kardioplegie oder eine intraoperativeidknng des Ventrikelseptums zur Ausbildung

eines Linksschenkelblocks fiihren, der damit keingmkardiale Schadigung anzeigen wirde
(140,142).

Veranderungen im Bereich der ST-Strecke und derelleMles Elektrokardiogramms, die bei
akutem Myokardinfarkt als anerkannte diagnostiskigerien flr nicht transmurale Infarkte
oder fur myokardiale Ischamien gelten (100), sindmherzchirurgischen Operationen sehr hau-
fig und unspezifisch (2,6,10,100,113).

Diese Veranderungen kénnen postoperativ durch iBlgkterschiebungen (6,82,267), Perikar-
ditis (82,118,267), Hypothermie (6,82), Hypoglyk&@m(i82), Azidose (82), Digitalistherapie
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(267) oder durch Verdanderungen in der Aktivitdt desonomen Nervensystems (268) hervorge-

rufen werden.

Perioperativ neu aufgetretene Q-Wellen im Elektrdicgramm weisen nur eine geringe Sensi-
tivitat fir die Diagnose eines perioperativen Myakafarktes auf (12,65,72), weil sie nur grol3e-
re, transmurale Infarktareale detektieren konn@@)1Dabei konnen neu aufgetretene Q-Wellen
im Elektrokardiogramm im weiteren Verlauf auch weederschwinden, obwohl ein Myokardin-
farkt vorliegt (55). Dieses elektrokardiographisdReanomen kann auftreten, wenn sich das
myokardiale Infarktareal im Rahmen des narbigen Aimsbzusammenzieht, wenn umliegendes
Myokard konsekutiv hypertrophiert, oder wenn einipéarzielles Odem wieder abschwillt (55).
Auch die Spezifitdt von neu aufgetretenen Q-Wellerdie Diagnose eines perioperativen Myo-
kardinfarktes ist eingeschrankt (6,120,142). Esdeurachgewiesen, dal3 perioperativ Q-Wellen
im Elektrokardiogramm auftreten kdnnen, ohne dal3viiokardinfarkt vorliegt (6,12,72,142).

Am haufigsten erscheinen in perioperativen Elekdrdiogrammen Q-Wellen in den inferioren
Ableitungen (51,120). Deren Signifikanz beziglicghes inferioren Myokardinfarktes wird in
Frage gestellt, weil das Erscheinen dieser Q-Wetletlen inferioren Ableitungen nur schlecht
mit echokardiographischen Wandbewegungsstdrungen latonarangiographischen Befunden
korreliert (51,55,136,142).

Perioperativ kdnnen im Elektrokardiogramm Q-Wellegu auftreten, die im weiteren Verlauf
wieder verschwinden, ohne daf ein Myokardinfarkgeireten ist (6,82,142). Diese transienten
Q-Wellen werden als Resultat einer temporaren \(eamg der ventrikularen Depolarisation
betrachtet (6,142).

Das perioperative Erscheinen falsch-positiver n€u&¥ellen kann vorkommen, wenn im prao-
perativen Elektrokardiogrammen kleine R-Wellen lzabltet werden, die postoperativ ver-
schwinden und eine pathologische Q-Welle hinteglassbwohl es nicht zu einem Myokardin-
farkt gekommen ist (142). Praoperativ bereits etishde Q-Wellen, die nicht den Kriterien fur
pathologische Q-Wellen entsprechen, kdnnen posttipeakzentuiert sein, und dann die Krite-
rien erfullen (118).

Bei koronararteriellen Bypassoperationen kann degaRkularisation von ischdmischem Myo-
kard im Elektrokardiogramm einen vorbestehenden Rdydinfarkt an der vektoriell entgegen-
gesetzten Seite des Herzens demaskieren. So kausteperativ zum Auftreten von Q-Wellen
in den inferioren Ableitungen kommen, die zuvoraifuein ischamisches anteriores Myokard-
areal verdeckt waren, und nach der Revaskularisaiektrokardiographisch sichtbar werden

(269). Dieser Zusammenhang wurde durch die prabperachokardiographische Darstellung
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eines akinetischen Myokardbezirks, der sich postdpeunverandert darstellte, nachgewiesen
(269).

Es wird vermutet, dal? mehr als 20% der perioperatitlektrokardiogramm neu aufgetretenen
Q-Wellen nicht mit einem neuen myokardialen Schaatsoziiert sind (82,142).

Eine signifikante Reduktion der R-Wellen in den Smandableitungen, die als Aquivalent zum
Auftreten von pathologischen Q-Wellen angesehed vttt nach herzchirurgischen Eingriffen
allgemein auf, und kann postoperativ fur bis zu tivechen beobachtet werden. Daher ist die
Verwendung dieses elektrokardiographischen Kritesitfir einen anterior gelegenen myokar-

dialen Schaden im Rahmen von Herzoperationen gedignet (118).

Mit dem Elektrokardiogramm kénnen bei herzchiruchen Patienten nur grof3ere perioperative
Myokardinfarkte diagnostiziert werden (65,72,102,P21). Kleinere oder diffus verteilte myo-
kardiale Nekrosen kdnnen elektrokardiographischtmachgewiesen werden (1,10,62,98,194).
Aus kleineren myokardialen Schaden entstehen dablet die gleichen klinischen Konsequen-
zen, wie aus grofReren perioperativen Myokardinéark(95). Daher wird ein elektrokardio-
graphisch durch das Auftreten neuer pathologisépét/ellen diagnostizierter perioperativer
Myokardinfarkt mit einer Erh6hung der perioperativMortalitat (114,129) und einer Ver-

schlechterung der linksventrikularen Funktion (1@9Yerbindung gebracht.

Pathologische Q-Wellen reflektieren den Verlust etektrisch aktivem Myokard in dem Areal,

das durch die Ableitungen, in denen sie auftaucheprasentiert wird. Weil die verschiedenen
Bezirke des ventrikularen Myokards nicht gleichngain Elektrokardiogramm reprasentiert

sind, kdnnen einige Myokardinfarkte keine Q-Wellmzeugen, wohingegen andere, auch Klei-
nere, Myokardinfarkte dies konnen (142). Die Refblge der elektrischen Aktivierung der

Ventrikel kann erklaren, warum Teile des linken Yikels, die zuerst erregt werden, wahr-
scheinlicher eine neue Q-Welle im Rahmen eines Mrdikfarktes ausbilden, wéhrend eine
myokardiale Schadigung in einem anderen Areal,sgpader aktiviert wird, den QRS-Komplex

Ubergeht oder nur einkerbt (142). Es wird vemuwtaf}y bis zu 50% der akuten Myokardinfarkte
aus diesen Grunden mit Hilfe des Elektrokardiogrammcht diagnostiziert werden kdnnen

(142).

Studien Uber das Auftreten von perioperativem Myokdiarkt bei herzchirurgischen Patienten,
bei denen auch Autopsiedaten verwendet wurdentezgigla® nur 20-30% der Patienten mit

einem histologisch gesicherten Myokardinfarkt imein postoperativen Elektrokardiogrammen
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neue Q-Wellen aufwiesen (55,65). Daruberhinaus t@bei Autopsien nachgewiesen werden,
dal3 die Anwesenheit von Q-Wellen im Elektrokardamgm nicht zwischen einem transmuralen

und einem subendokardialen Myokardinfarkt untersigrekann (6,52).

Neu aufgetretene Q-Wellen in perioperativen Eldddrdiogrammen bei herzchirurgischen Pati-
enten sollten daher vorsichtig interpretiert werdes wird empfohlen, bei der Beurteilung auch
laborchemische Indikatoren fiir perioperativen Mydkafarkt und klinische Parameter zu be-
ricksichtigen (142).

1.2.3. Anforderungen an einen idealen Mel3parameter

Ein idealer Indikator zur Identifikation und Qudizierung perioperativer myokardialer Schadi-
gungen bei herzchirurgischen Patienten sollte abspezifisch fir myokardiales Gewebe sein
(52,167,195,231,253). Er sollte durch die Anwesénbegleitender skelettmuskularer Schadi-
gung (11,16,52,195,209,250), durch die postoperaietransfusion von pleuromediastinalem
Drainageblut (50) oder durch die intraoperativepBration der A. mammaria interna (141) nicht
beeinflul3t werden konnen. Ebenso sollte er auchPaéienten mit einer renalen Dysfunktion
oder anderen Begleiterkrankungen, aber ohne eirakangiale Schadigung, nicht nachweisbar
sein (231).

Ein solcher idealer Mel3parameter sollte hochsensdin, und auch subtile perioperative myo-

kardiale Zellschadigungen zuverlaRig identifiziek@mnen (5,15,141,150,231,251). Aul3erdem
sollte er bei gesunden Probanden oder bei Pati@htea einen kardialen Gewebsschaden nicht
nachweisbar sein, hingegen bei allen Patientenem#&m solchen Schaden detektiert werden
konnen (186,209,231).

Weiterhin sollte er zwischen einer reversiblen gihdigung und einer irreversiblen Zellnekro-

se unterscheiden konnen (2,191,231), und er stabkeAusmald myokardialer Zellnekrosen quan-
tifizieren konnen (2,5,141,187,231,250). Eine apzUntersuchung in einem geeigneten Zeit-
rahmen sollte moglichst prazise mit dem AusmalRStgsmdens korrelieren, und damit serielle

Untersuchungen uberflif3ig machen (4,5).
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Die frihzeitige Identifizierung eines myokardial®chadens ware wichtig fur die Optimierung

und Ausrichtung der perioperativen therapeutischafdnahmen (4,18,158,160,187,209), wo-

durch dann die Ausdehnung des Schadens limitiederekonnte (18,73,160,192).

Ein idealer MeRRparameter sollte daher auch ein&kd@imschatzung ermdglichen, und progno-

stische Informationen bereithalten (187,204,231,250

AuBBerdem sollte er ein weites diagnostisches Zwstér (2,4,192,221,231,250) und eine ausge-
pragte diagnostische Kontrastierung zwischen Patiemit einem normalen und Patienten mit

einem pathologischen Untersuchungsbefund (5,57,kd4ifzen. Das wirde erlauben, auf wie-

derholte Untersuchungen zu verzichten, und denaoehprazise Diagnose zu stellen (4).

Erst ein Indikator mit den genannten Eigenschaftérde eine Evaluation neuer kardioprotekti-
ver und chirurgischer Strategien (5,11,84,119,19), Lind eine Qualitatskontrolle der myokar-
dialen und chirurgischen Behandlung (2,5,97,140, 8&hdglichen.

Schliel3lich sollte die Untersuchung preiswert (8,281,250), einfach durchzufiihren (11,186,
231) und fur den Patienten nicht invasiv (130,286n. Die Untersuchungsergebnisse miften

schnell verfgbar (52,231) und ohne Spezialwiss@rpretierbar (186) sein.

1.3. Ziele der Studie

In dieser Studie sollen die Eigenschaften vers@medkardialer Proteine und Enzyme als bio-
chemische Indikatoren fir eine perioperative mydikde Schadigung bei verschiedenen kardia-
len Operationen verglichen werden.

Ferner sollen fur die perioperativen Serumspiegelwhtersuchten Proteine und Enzyme in Ab-

hangigkeit von der Art des herzchirurgischen Eiffigsi geeignete Referenzbereiche definiert

werden.
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2. Patienten und Methoden

2.1. Patienten

2.1.1. Patientenpopulation

Zwischen August 1996 und Mai 1997 wurden 105 kouses& erwachsene Patienten mit herz-
chirurgischen Eingriffen in die Studie eingeschéoss

Alle Patienten gaben nach ausfihrlicher Aufklaribgr Art und Umsténde der Untersuchungen

ihr Einverstandnis zur Teilnahme an der Studie.

Tabelle 1. Praoperativ erfafdte Merkmale (Auszug).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Patientenanzahl 105 62 21 20 21 21 22

62,67 +/-11,73 62,35+/-10,71 59,95 +/-10,80 64,25+/-11,52 69,95+/-9,86 66,90 +/- 15,70 59,50 +/- 9,22
Alter (Jahre)

(36-94) (38-85) (38-79) (45 - 85) (47-82) (36-94) (45-79)
Geschlecht 67/38 50/12 19/2 17/3 14/7 9/12 8/14
(mannlich/weiblich) (63,8%/36,2%) (80,6%0/19,4%)  (90,5%/9,5%)  (85,0%/15,0%) (66,7%/33,8%) (42,9%/57,1%) (36,4%/63,6%)
Grofe (cm) 169,22 +/-8,38 170,68 +/-7,79 171,05+/-8,40 170,80+/-7,01 170,19+/-8,11 166,62 +-8,83 167,59 +/-9,03
(148 - 189) (153 - 189) (159 - 189) (154 - 180) (153 - 184) (148 - 186) (155 - 185)
. 73,45 +/-13,70 76,85 +/-12,67 7352+/-14,29 79,05+-12,82 78,10+-10,56 67,90 +/-14,48 69,14 +/- 13,39
Gewicht (kg)

(46 - 117) (46 - 112) (46 - 103) (52-112) (60 - 97) (49 - 117) (50 - 108)

1,83 +/- 0,20 1,89 +/- 0,18 1,85+/-0,21 1,91+-0,18 1,90 +-0,15 1,75 +/-0,20 1,76 +-0,23

) e
Korperoberflache () (118-233)  (146-230)  (146-230)  (L52-230)  (L66-218)  (143-233)  (1,18-219)

Linksventrikulére 50,07 +1-17,62 42,11+-1529 21,30 +-6,03 42,90+-334 60,88+-932 6500+-11,48 63,79 +- 11,58
Ejektionsfraktion (%) (18 - 86) 18- 77) (18 - 25) (38 - 49) (50 - 77) (44 - 86) (39 - 80)

Linksventrikulérer enddias- 15,66 +/-8,10 16,63 +/-8,12  19,82+-8,61 1835+-787 11,71+-551 1723+-8,78 11,78 +-6,59

tolischer Druck (mmHg) (2-35) (4-35) 4-39 (5-35) (6 -26) (3-30) (2-28)
Elektrokardiogramm
Myokardinfarkte 42 (40,0%) 42 (67,7%) 18 (100%) 17%88), 7 (36,8%) 0 (0%) 0 (0%)

Die Patienten (67 Manner und 38 Frauen) waren zaitpunkt der Operation zwischen 36 und
94 Jahre (im Mittel 63 Jahre) alt (Tabelle 1, Tab&B).
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62 Patienten (59%) erhielten koronararterielle Rkukarisationsoperationen. Hiervon wiesen 21
Patienten (20%) eine linksventrikulare Ejektionkfian kleiner als 36%, 20 Patienten (19%)
eine linksventrikulare Ejektionsfraktion zwischef 8nd 49% und 21 Patienten (20%) eine
linksventrikulare Ejektionsfraktion gro3er als 4394f. 22 Patienten (21%) wurden an der Mi-
tralklappe operiert. Von diesen wurden 12 Patierild®6) mit einem Mitralklappenersatz ver-

sorgt, sechs Patienten (6%) erhielten eine Mitaglgenrekonstruktion. Bei vier Patienten (4%)
wurde neben einem Mitralklappenersatz auch eineRstkuktion der Trikuspidalklappe durch-

gefihrt. 21 Patienten (20%) unterzogen sich eiretehklappenersatzoperation.

Patienten mit kombinierten Eingriffen aus korontaaellen Revaskularisations- und Herzklap-
penoperationen oder aus Aorten- und Mitralklapperaonen wurden nicht in die Studie ein-
bezogen. Dartberhinaus wurden Patienten mit Netfdiér Re-Operationen sowie Patienten, die

weniger als 14 Tage vor der Operation einen Myakéakt erlitten hatten, nicht bertcksichtigt.

2.1.2. Praoperativ erfaldste Merkmale

Als demographische Parameter wurde das GeschidahtAlter zum Zeitpunkt der Operation,
die GroRRe, das Gewicht und die KérperoberflacheRdgienten festgehalten (Tabelle 1, Tabelle
2, Tabelle 13).

Anamnestische Daten beinhalteten Angaben Uber @gspder pectangintse Beschwerden und
deren Charakter. Die Symptome wurden nach dem imdten Klassifikationssystem der New
York Heart Association eingeteilt (128). Ferner dem Angaben Uber frihere kardial bedingte
Dekompensationen und Myokardinfarkte sowie derezaih und Lokalisation erfal3t. Dari-

berhinaus wurde die praoperative Medikation deieRtn registriert.

Alle Patienten erhielten innerhalb eines Zeitraumes drei Monaten vor der Operation eine
Linksherzkatheteruntersuchung mit einer Koronamagrgiphie und einer Ventrikulographie mit

Bestimmung der linksventrikularen Ejektionsfraktiomd des linksventrikularen enddiastoli-

schen Druckes. Die linksventrikulare Ejektionsfraktwurde eingeteilt in normal (> 49%), ein-

geschrankt (36% bis 49%) und stark eingeschranid6g4). Sie lag zwischen 18 und 86% (im
Mittel 51%). Die Klassifikation des linksventrikukn enddiastolischen Druckes erfolgte als
normal (< 12 mmHg), maRig erhéht (12 bis 18 mmHy]) stark eingeschrankt (> 18 mmHg). Er
betrug zwischen 2 und 35 mmHg (im Mittel 16 mmHg).
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Tabelle 2. Ubersicht tiber Art und Anzahl der egfaMerkmale.

Anzahl Anzahl
Praoperativ erfafite Merkmale 122 Intraoperativ esfdMitrkmale 59
Demographische Parameter 8 Allgemeine Angaben zuatpe 6
Anamnestische Angaben 21 Herz-Lungen-Maschine 5
Kreatinin und Harnstoff im Serum 2 Revaskularisatipesationen 29
Herzkatheteruntersuchung 34 Aorten- und Mitralklappenationen 7
Lungenfunktionsprifung 8 Zusétzliche operative MafSrah 2
Echokardiographie 41 Medikamente 10
Elektrokardiographie 8
Fruh postoperativ erfa3te Merkmale 86 Spat postoperdaiite Merkmale 22
Mortalitét 2 Mortalitét 3
?&ﬂe:;igzgggizmgzuf 12 Beschwerdesymptomatik 9
Fordermenge Drainagen und Blutprodukte 23 Medikamente 10
Kreatinin und Harnstoff im Serum 10
Elektrokardiographie 10
Medikamente 29

Im Rahmen der koronarangiographischen Untersuchwagle das Vorhandensein und das
Ausmal’ einer koronaren Herzkrankheit bestimmt. Dalgede im Bereich des linken Haupt-

stammes eine Stenosierung von grol3er oder gleigh d€s Gefal3querschnittes als signifikant
angesehen. 13 Patienten (21%) wiesen eine solghiilshinte Stenosierung auf. Im Bereich des
Ubrigen Koronararteriensystems wurde eine Stenasgevon gro3er oder gleich 70% des Quer-

schnittes des betroffenen Gefasses als signifixagestuft.
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Bei 52 Patienten (50%) wurde auch eine Rechtshéreteruntersuchung durchgefuhrt. Dabei
wurde das Vorhandensein einer pulmonalen Hypertgruenonalarterieller Mitteldruck grol3er
als 20 mmHg) aufgezeichnet, die 29 Patienten (58%yiesen.

Im Rahmen der echokardiographischen Untersuchuiegbel allen Patienten innerhalb eines
Monats vor der Operation erfolgte, wurde das Vodessein von Herzklappenvitien und von
Wandbewegungsstdrungen erfal3t.

Die Herzklappenvitien wurden qualitativ erfal3t uautf der Grundlage der Klappendffnungsfla-
che und des maximalen Druckgradienten Uber denffeten Herzklappe (Stenose) bezie-
hungsweise auf der Grundlage der Regurgitationsfraldes Schlagvolumens (Insuffizienz) in
Schweregrade eingeteilt.

Wandbewegungstérungen wurden eingeteilt in Akimesi¢ypokinesien und Aneurysmata und

ihre Lokalisation wurde aufgezeichnet.

Innerhalb der Patientengruppe mit Revaskularisatiparationen zeigten 42 Patienten (68%) im

praoperativen Elektrokardiogramm Zeichen einesdtgokardinfarktes.

Bei 94 Patienten (90%) wurde vor der Operation éimegenfunktionsprufung durchgefuhrt. Es
wurde die Vitalkapazitat, das forcierte expiratohis Volumen in einer Sekunde sowie das rela-
tive forcierte expiratorische Volumen in einer Se#te jeweils als Istwert und als Prozent vom
Sollwert ermittelt. Die Lungenfunktion wurde alsrnmal, obstruktiv (relatives forciertes expira-
torisches Volumen < 70% des Sollwertes), restrikifitalkapazitat < 80% des Sollwertes) oder
kombiniert obstruktiv und restriktiv (forciertes mratorisches Volumen < 70% vom Sollwert

und zugleich Vitalkapazitat < 80% vom Sollwert) Heilt.

2.2. Chirurgisches und anasthesiologisches Vorgehen

2.2.1. Chirurgisches Vorgehen

Alle Patienten wurden in Rickenlage auf dem Opamatisch gelagert. Nach ublicher chirurgi-

scher Desinfektion und steriler Abdeckung erfologge Patienten mit koronararteriellen Revsku-

larisationsoperationen die Darstellung, Praparatiosh Enthahme von geeigneten Segmenten der
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V. saphena magna. Nach ausfuhrlicher Blustillungden die Wunden im Bereich der Beine
schichtweise verschlossen.

Bei allen Patienten wurde als Zugangsweg zum Heere® mediane Langssternotomie ausge-
fuhrt. Anschliel3end erfolgte bei Patienten, fir eiee koronararterielle Bypassversorgung mit
der linken A. mammaria interna geplant war, dieftating der entsprechenden Pleurahthle und
die Praparation der A. mammaria interna mit beioegleitenden Venen und einem grof3ztigigen
Gewebepedikel.

In allen Fallen wurde eine Langsinzision des Pedi&a/orgenommen, und die Perikardrander
beidseits mit Haltefaden fixiert. Nach systemiscHeparinisierung in einer Dosierung von 300
IU/kg Korpergewicht erfolgte zunadchst zur Vorbewan der extrakorporalen Zirkulation die
Kanilierung der Aorta ascendens. Die Kanulierungeneich des rechten Vorhofes wurde bei
Patienten, deren Operation die Offnung des rectitwhofes erforderlich machte, mit zwei se-
paraten Kanulen fur die obere und die untere Haoldvausgefuhrt. Bei den anderen Patienten
verwendeten wir eine einzelne Kanile zur Drainage slystemischen vendsen Blutzuflusses.
Nach Beginn der extrakorporalen Zirkulation erfelglie systemische Abkthlung der Patienten
bis zu einer moderaten Hypothermie und, bei Aotgpenoperationen nach Platzierung einer
Entlastungskandile in der rechten oberen Pulmone/vdie Abklemmung der Aorta ascendens.
Im Rahmen von Aortenklappenoperationen wurde damiéchst die Aorta ascendens in den
akoronaren Sinus hinein inzidiert, und anschlief3ate kristalloide procainhaltige Kardiople-
gielésung (Kardioplegi®; Dr. Franz Koéhler Chemie GmbH, Alsbach, Deutsctljannd an-
schlieBend kalte, ebenfalls procainhaltige, Hyd#ébirylstarkelésung (Fresenius AG, Bad Hom-
burg, Deutschland) in die Koronarostien infundi@ei den anderen Operationen erfolgte die
Infusion der Kardioplegielésungen in die AortenwalrdDie Gabe von Kardioplegielésung wur-
de im Verlauf der Operation alle 20 Minuten wiedadthDariiberhinaus fuhrten wir eine topi-

sche Kuhlung des Herzens mittels Eiswasserirrigatiarch.

Bei koronararteriellen Bypassoperationen wurdendehst die distalen Anastomosen der Ve-
nenbypasse fortlaufend mit monofilem Nahtmateriagdgefihrt. Nach jeder vollendeten Ana-
stomose erfolgte Uber das Bypassgefald die Gab&axhoplegielésung mit einer Flul3rate von
40 ml/min. Bei Verwendung der A. mammaria intert& Bypassgefal? wurde schlie3lich die
distale Anastomose dieses Gefasses durchgefuhrtdienAortenabklemmung aufgehoben. Mit
der systemischen Wiedererwarmung begannen wir wdhder Fertigung der letzten distalen

Anastomose.
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Unter tangentialer Ausklemmung eines SegmentesAddara ascendens wurden Stanzl6cher in
der Aortenwand platziert und die proximalen Anastean der Venenbypasse angelegt, wieder-
um mit monofilem Nahtmaterial und fortlaufender WNdkach Entliftung der Venenbypassgefa-

sse erfolgte die Freigabe der Perfusion.

Bei Aortenklappenoperationen wurde durch die egiirAorta ascendens die Aortenklappe ex-
zidiert, und Einzel-U-Néhte, jeweils mit Teflonfieds Widerlager, vorgelegt. Anschliel3end er-
folgte die epianuléare Implantation der Klappenpesth Wahrend des Verschlusses der Aorto-
tomie mittels fortlaufender Naht begannen wir nmer dystemischen Wiedererwarmung. Nach

antegrader Entliftung des Herzens wurde die Aokkemie gedffnet.

Fur Mitralklappenoperationen wahlten wir einen teshkitigen Zugangsweg, entweder direkt
linksatrial mit einer Inzision im Sulcus interatrsagegentber der Einmindung der rechten Lun-
genvenen, oder transseptal nach Eroffnung deseredhdrhofes mit einer Inzision des Vorhof-
septums. Sollte ein Mitralklappenersatz erfolgenrde das anteriore Mitralklappensegel exzi-
diert und das posteriore Segel median gespaltearfigte die Vorlage von U-férmig gestoche-
nen, mit Teflonfilzen unterlegten Einzelnahten, amdchliel3end die epianulédre Implantation der
Klappenprothese.

Zur Rekonstruktion einer insuffizient schliel3endwitralklappe flihrten wir entweder bei Chor-
daruptur eine Plikaturplastik nach Gerbode (270y2¥&er eine Anuloraphie des posterioren
Anulus in einer eigenen Modifikation (270) der utgpglich von Paneth entwickelten Methode
(273) durch.

Die Rekonstruktion einer insuffizienten Trikuspiklappe erfolgte durch eine modifizierte Anu-
loraphie nach DeVega (270,274).

Die Kompetenzprifung der Mitral- oder Trikuspidalgpe flhrten wir durch Infusion kardio-
plegischer Losung in den linken beziehungsweise rdehten Ventrikel durch. Dartiberhinaus
wurde fur alle Klappenrekonstruktionen die intra@piee transdosophageale echokardiographi-
sche Uberprifung der Klappe am schlagenden Herzgesahlossen.

Eine Verkleinerung des linken Vorhofes wurde duRa&ffung der posterioren Wand zwischen
den rechten und linken Pulmonalvenenmindungen Im#taer fortlaufenden, mit zwei Teflon-
filzstreifen unterlegten Naht erreicht.

Wahrend dem Verschlul3 des linken und, bei tranakeptZugangsweg, des rechten Vorhofes
durch fortlaufende Naht mit monofilem Faden beganng& mit der systemischen Wiederer-

warmung. Nach antegrader Entliftung des Herzendewdie Aortenabklemmung aufgehoben.
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Bei allen Operationen wurde wéhrend der Reperfgpibase eine Druckmel3sonde im linken
Atrium platziert, und jeweils zwei Schrittmacheldleden rechtsatrial und rechtsventrikular
epikardial aufgenaht.

Nach Erreichen von Normothermie wurde der Patiemt der extrakorporalen Zirkulation ent-
wohnt, und anschlieRend erfolgte die Entfernungesgsprechenden Kaniilen und die Uberné-
hung der Kandlierungsstellen an der Aorta ascendedsn der Wand des rechten Vorhofes.
Nach Gabe von Protaminsulfat in einer Dosierung ¥&mg/100 IU Heparin und nochmaliger
ausfihrlicher Blutstillung wurde eine perikardialad eine retrosternale Drainage mediastinal
angelegt. Falls wahrend der Operation eine Pleltahéroffnet wurde, erfolgte zusétzlich die
Anlage einer entsprechenden Pleuradrainage. Diem&yan wurden mit einem Autotransfusi-
onssystem (PleurEvag Deknatal Inc., Fall River, MA, USA) verbunden undter einen Sog
von 20 mm Wassersaule gesetzt.

Den Verschlu3 des Sternums fuhrten wir mit Stakigné aus, den weiteren Wundverschlul3 mit
schichtweiser Naht.

Patienten mit einer Férdermenge der pleuromedelstinDrainagen von mehr als 250 ml in den
ersten 3 Stunden nach dem Verschlul3 des Thoraglterhieine Retransfusion des Drainageblu-

tes.

2.2.2. Anasthesiologisches Vorgehen

Zur Induktion der Narkose wurden Etomidat (Hypnoaté®d; Janssen GmbH, Neuss, Deutsch-
land) und entweder Midazolam (Dormic@nHoffmann-La Roche AG, Grenzach, Deutschland)
oder Propofol (Disopriva®; Astra Chemicals GmbH, Wedel, Deutschland) alsréyia be-
ziehungsweise Sedativa, sowie Fentanyl (Fentamgds&a®; Janssen GmbH, Neuss, Deutsch-
land) oder Sufentanil mite (Sufenta n@teJanssen GmbH, Neuss, Deutschland) als Opiate ver-
wendet. Die Muskelrelaxation wurde durch die Veeatdtung von Pancuronium (Pancuroni-
um®; Baxter Deutschland GmbH, Unterschleil3heim, Dduésl) und zusatzlich entweder Ro-
curonium (Esmera®; Organon GmbH, OberschleiRheim, Deutschland) ddisatracurium
(Nimbex®; Glaxo Wellcome GmbH, Hamburg, Deutschland) ehteic

Die Aufrechterhaltung der Narkose wurde mit SufeitéSufenta®; Janssen GmbH, Neuss,

Deutschland), teilweise in Kombination mit Propo{@lisoprivar®; Astra Chemicals GmbH,
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Wedel, Deutschland), und mit Enfluran (Ethr@aneAbbott GmbH, Wiesbaden, Deutschland)
oder Isofluran (Forer®; Abbott GmbH, Wiesbaden, Deutschland) als inhadathnasthetika
gefihrt.

Falls ein Patient innerhalb von 7 Tagen vor derr@pen Thrombozytenaggregationshemmer
erhalten hatte, fihrten wir intraoperativ eine famiinolytische Therapie mit Aprotinin (Trasy-
lol®; Bayer AG, Leverkusen, Deutschland) durch. Dabaiden 1,5 Millionen KIU Aprotinin

in die Grundfillung der Herz-Lungen-Maschine gegelind anschlielend 0,5 Millionen KlU/h

intravenos infundiert.

2.3. Intraoperativ erfal3te Merkmale

Die Dauer der Operation, der extrakorporalen Zakoh, der Aortenabklemmung und der Re-
perfusion wurden erfal3t. Ferner wurden Angaben deer verwendeten Typ des Oxygenators
der Herz-Lungen-Maschine, die Anzahl der Anschliemsedie extrakorporale Zirkulation, die

minimal erreichte Hypothermietemperatur, die vesaihite Menge und Art der Kardioplegiel6-

sung, die Verwendung und verabreichte Menge vorotign, den Verschlul3 des Perikards so-
wie die Notwendigkeit der elektrischen Defibrillati aufgezeichnet. Aul3erdem wurde der Be-
darf und die Infusionsrate intravents verabreicMedikamente bei Entwéhnung des Patienten

von der Herz-Lungen-Maschine registriert (Tabe)le 2

Bei Patienten mit koronararteriellen Revaskulalsetoperationen wurden Daten Uber die Ver-
wendung der A. mammaria interna links oder deraghena magna als Bypassgefal3, die Anzahl
der distalen Anastomosen mit Venenbypassen uncsasgt sowie die Komplettheit der Re-
vaskularisation festgehalten. Fir die einzelnenokararterien wurden Angaben uber eine By-
passversorgung, die Art des verwendeten Bypassésden Diameter des Zielgefasses regi-
striert.

Bei Patienten mit Aorten- oder Mitralklappenoperaén wurde die Art der Operation und bei
Ersatz der Herzklappe durch eine Prothese derechingsser erfal3t.

Dartberhinaus wurden bei allen Patienten Angaben éifvaige zusatzlich durchgefuhrte opera-

tive Malinahmen aufgezeichnet.
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2.4. Laboruntersuchungen

Bei allen Patienten erfolgte vor der Operationhnder Einleitung der Narkose, unmittelbar nach
Aufhebung der Aortenabklemmung, 0,5 Stunden, 1 &ip8 Stunden, 6 Stunden, 9 Stunden, 21
Stunden, 33 Stunden, 45 Stunden, 57 Stunden urtélen nach Aufhebung der Aortenab-
klemmung die Entnahme von jeweils 10 ml venoéserteBlin EDTA enthaltenden Probenrdhr-
chen (Sarstedt, Numbrecht, Deutschland) (Tabell&EB)TA verhindert in vitro die Hydrolyse
des C-terminalen Endes der Proteine durch Carbgtigase (275).

Tabelle 3. Zeitplan der Laboruntersuchungen.

Zeit nach Aufhebung der Aortenabklemmung (h)

Préaoperativ
Nach Einleitung
Anésthesie

Kardiale Proteine und
Enzyme im Serum

Kardiospezifisches
Troponin | X X X X X X X X X X X X X
Kardiospezifisches
Troponin T X X X X X X X X X X X X X
Kreatinkinase X X X X X X X X X X X X X
Kreatinkinase-MB-
Aktivitit X X X X X X X X X X X X X
Kreatinkinase-MB-
Masse X X X X X X X X X X X X X
Myoglobin X X X X X X X X X X X X X

Kreatinin und Harnstoff
im Serum

Die Blutproben wurden unmittelbar nach ihrer Entmahbei 2000 g tber 15 Minuten zentrifu-
giert (Megafuge 1.0R; Heraeus Instruments GmbH, Berlin, Deutschlanaiscdhlie3end erfolg-
te sofort die Analyse der Serumproben auf Kreatiage-Aktivitat, Kreatinkinase-MB-Aktivitat,
Harnstoff und Kreatinin. Die Serumproben fiir diealyse von kardiospezifischem Troponin |,
kardiospezifischem Troponin T, Kreatinkinase-MB-Masund Myoglobin wurden bei einer

Temperatur von -20° Celsius bis zur Analyse gelager
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Auf Harnstoff und Kreatinin im Serum wurden nur d&tentnahmen vor der Operation, 21
Stunden, 45 Stunden und 69 Stunden nach Aufhebendartenabklemmung untersucht; die

Analyse der anderen genannten Laborparameter Viliwadle Blutentnahmen durchgefuhrt.

2.4.1. Kardiale Proteine und Enzyme im Serum

2.4.1.1. Kardiospezifisches Troponin |

Zur quantitativen Bestimmung der Konzentration kandiospezifischem Troponin | im Serum
setzten wir einen fluorometrischen, enzymatischiemnunologischen Untersuchungsansatz
(Stratu® kardiales Troponin | Fluoreszenz Immunoassaipade Diagnostika GmbH, Unter-
schlei3heim, Deutschland) auf dem Strat®sAlnalysegerat (Dade Diagnostika GmbH, Unter-
schleiBheim, Deutschland) ein. Dieser Untersuchamggz verwendet 2 monoklonale Antikoér-
per der Maus, die 2 verschiedene Epitope des kgydmfischen Troponin I-Molekils erkennen
konnen (213,276). Er zeigt keine Kreuzreaktivitat skelettmuskularem Troponin | oder ande-
ren kardialen Proteinen (213). In Serumproben \&sugden Personen ohne Anhalt fir eine kar-
diale Erkrankung liegt die Konzentration von myakalem Troponin | unterhalb der minimal

detektierbaren Konzentration von 0,35 ng/ml (187).

2.4.1.2. Kardiospezifisches Troponin T

Die Bestimmung der Serumkonzentrationen von kagdialroponin T erfolgte mit Hilfe eines
fluorometrischen, enzymatischen, immunologischetetsnichungsansatzes (Cardia®; Boeh-
ringer Mannheim GmbH, Mannheim, Deutschland) auh d&S 30®-Analysegerat (Boehringer
Mannheim GmbH, Mannheim, Deutschland). Es werderdigsem Untersuchungsansatz strep-
tavidinbeschichtete Probenrohrchen und 2 monokéomanschliche Antikdrper verwendet (15).
Dabei ist der Fangantikorper (M7) spezifisch furokgrdiales Troponin T, der mit Meerrettich-
Peroxidase markierte Antikorper (1B10) hingegensiveine Kreuzreaktivitat von 12% mit ske-
lettmuskularem Troponin T auf (277). Die Kreuzreakit des Untersuchungsansatzes wird mit
2 bis 4% angegeben (277). Das minimale Detektionisliegt bei 0,04 ng/ml (204).
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2.4.1.3. Kreatinkinase

Die katalytische Aktivitat der Kreatinkinase im 8er wurde mit einem spektrophotometrischen,
N-Acetylcystein-aktiviertem Ultraviolett-Untersuagsansatz (Boehringer Mannheim GmbH,
Mannheim, Deutschland) nach der Methode von Ros@ki8) auf einem Hitachi 717-
Analyseautomaten (Boehringer Mannheim GmbH, Mammh8ieutschland) gemessen.

Das minimale Detektionslimit dieses Untersuchungataes liegt bei 2 1U/I.

2.4.1.4. Kreatinkinase-MB-Aktivitat

Zur Bestimmung der katalytischen Aktivitat von Ktie&inase-MB wurde ein immuninhibitori-
scher, N-Acetylcystein-aktivierter Ultraviolett-Ursuchungsansatz (Boehringer Mannheim
GmbH, Mannheim, Deutschland) auf einem Hitachi Ahalysegerat (Boehringer Mannheim
GmbH, Mannheim, Deutschland) eingesetzt. Dabeidiieth polyklonaler Antikérper an die M-
Untereinheit der Kreatinkinase und hemmt dadurckrdkatalytische Aktivitat in der Probe. Die
verbliebene katalytische Aktivitat der B-Untereiitheer Kreatinkinase wird anschlie3end, nach
Aktivierung durch N-Acetylcystein, gemessen. OhrerilBksichtigung der eventuellen Anwe-
senheit des Isoenzyms Kreatinkinase-BB wird die itteite katalytische Aktivitat der B-
Untereinheit mit dem Faktor 2 multipliziert, um dach die katalytische Aktivitat von Kreatin-
kinase-MB zu berechnen (279).

Das minimale Detektionslimit dieses Untersuchungataes betragt 5 1U/I.

2.4.1.5. Kreatinkinase-MB-Masse

Die Messung der Konzentration der Masse von Krkaiase-MB im Serum erfolgte unter Ver-
wendung eines fluorometrischen, immunologischeneldnichungsansatzes (Str&€K-MB
Fluoreszenz Immunoassaywll Dade Diagnostika GmbH, Unterschlei3heim, Deutsuth) auf
einem Stratus ®-Analysegeréat (Dade Diagnostika GmbH, Unterschigifdh Deutschland).
Dieser Untersuchungsansatz operiert mit einem monalen Maus-Antikorper, der spezifisch
fur Kreatinkinase-MB ist, indem er an beide Unteheiiten des Isoenzyms gleichzeitig bindet.

Dadurch besteht keine Kreuzreaktivitat mit anddsefiormen der Kreatinkinase. AnschlieRend
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wird die immunologische Aktivitat ermittelt, undedKonzentration von Kreatinkinase-MB in
Masseneinheiten ausgedrickt (277).

Das Detektionslimit liegt bei 0,4 ng/ml.

2.4.1.6. Myoglobin

Fur die Bestimmung der Konzentration von MyoglolmSerum setzten wir einen fluorometri-
schen, enzymatischen, immunologischen Untersuclamsgtz (Strat@® Myoglobin Fluores-
zenz Immunoassay Systen®|l Dade Diagnostika GmbH, Unterschleil3heim, Deutsuth) auf
dem Stratus ®-Analysegerat (Dade Diagnostika GmbH, Unterschigifdh Deutschland) ein.
Der Untersuchungsansatz verwendet 2 monoklonalesMatikoérper (280). Das minimale De-

tektionslimit betragt 1,2 ng/ml.

2.4.2. Kreatinin und Harnstoff im Serum

Um einen eventuell vorhandenen Einflu? der Nienekiion auf die Hohe der Serumkonzentra-
tionen der kardialen Enzyme und Proteine (13,20),P@urteilen zu kbnnen, wurden die Blut-
entnahmen vor der Operation, am ersten, zweiterdutidn postoperativen Tag auf die Konzen-
tration von Harnstoff und Kreatinin im Serum untenist.

Die Bestimmung der Kreatininkonzentration erfolgte einem enzymatischen Farbtest nach der
Methode von Jaffe (Boehringer Mannheim GmbH, Mammh®eutschland) (281), die Bestim-
mung der Harnstoffkonzentration mit einem spektaipmetrischen  Ultraviolett-
Untersuchungsansatz (Boehringer Mannheim GmbH, Keinm Deutschland) (282), jeweils
auf einem Hitachi 717-Analysegerat (Boehringer Ma@m GmbH, Mannheim, Deutschland).

2.5. Elektrokardiographie
Elektrokardiogramme wurden bei allen PatientenderOperation, am 1., am 2. postoperativen

Tag und am Tag vor der Entlassung aus dem Krankendwagefertigt. Neben den 12 Standard-

ableitungen erfolgte die Erfassung von 5 zuséatehchAbleitungen (V3R bis V7R) von der rech-
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ten Thoraxhalfte. Dabei wurde rechtsthorakal V4Rridem 5. Intercostalraum in der Mediocla-
vicularlinie platziert, V3R zwischen V1 und V4R, R@iber dem 5. Intercostalraum in der mitt-
leren Axillarlinie, V5R zwischen V4R und V6R undhdiel3lich V7R tber dem 5. Intercostal-
raum in der hinteren Axillarlinie.

Als Indikator fur einen transmuralen Myokardinfasktirden Q-Wellen von mindestens 0,04 s
Dauer und einer Amplitude von mehr als 25% der Amgé der nachfolgenden R-Welle in
mindestens 2 Ableitungen, die diegleiche myokaedRégion repréasentieren, verwendet (3,19,
37,113,142,160). Daruberhinaus wurden angestieBevellen in den Ableitungen V1 und V2
mit einem resultierenden Quotienten Amplitude daVBlle/Amplitude der S-Welle grél3er 1 als

Aquivalent fur einen posterior gelegenen transnaurdlyokardinfarkt betrachtet (141,158).

Im Rahmen herzchirurgischer Eingriffe sind die Rifein den prakordialen Brustwandablei-
tungen postoperativ generell fir bis zu 3 Wocheluzeert (118). Postoperativ auftretende Ver-
anderungen der ST-Strecke oder der T-Welle wendeleisem Zusammenhang als vollkommen
unspezifisch beurteilt (37,113,184). Daher setxt@ndiese elektrokardiographischen Verande-
rungen nicht als diagnostische Kriterien fur eipenoperativen Myokardinfarkt ein.

Hinsichtlich der Lokalisation eines Myokardinfarkterfolgte die Einteilung in anterior (V1 bis

V4), lateral (I, avL, V5 und V6), inferior (ll, lJlaVF) (51,119,130), posterior (R/S > 1 in V1

und V2) (141,158) und rechtsventrikular (V3R bisR)7

Ferner wurde die Frequenz, die Art des supravenéikn Rhythmus, das Vorhandensein von
Schenkelblock- oder AV-Block-Bildern sowie das Vankensein eines Schrittmacherrhythmus
erfal3t.

Die Elektrokardiogramme wurden von einem erfahrefardiologen ohne Kenntnis der anderen
Untersuchungsergebnisse oder des klinischen Verkuggewertet.
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2.6. Postoperativ erfal3te Merkmale

2.6.1. Fruh postoperativ erfal3te Merkmale

Die Mortalitdt wahrend des Krankenhausaufenthalta$ der Zeitpunkt des Todes wurden er-
fasst. Dartiberhinaus wurden Art und Zeitpunkt voig€operationen, die postoperative Aufent-
haltsdauer der Patienten im Krankenhaus, die Ab&tstdauer auf der Intensivpflegestation, die
Dauer der maschinellen Beatmung sowie Angaben dizeNotwendigkeit einer Reintubation

und deren Dauer festgehalten (Tabelle 2).

Die Fordermenge der pleuromediastinalen Drainagedev3 Stunden, 6 Stunden, 9 Stunden, 21
Stunden und 45 Stunden nach Aufhebung der Aortdemiohung aufgezeichnet. Angaben Uber

eine Retransfusion des Blutes aus der Herz-LungasehNline oder des Drainageblutes sowie
uber die Menge und den Zeitpunkt wurden registriert

Die Anzahl und die Art der verabreichten Blutprotiyjksowohl Fremd- als auch Eigenblutpro-

dukte, wurde festgehalten.

Der Bedarf, die Dauer des Bedarfs und die maxirmdiesionsrate intravenos verabreichter kar-
diovaskular aktiver Medikamente wurde erfasst.

Im Falle einer postoperativ neu aufgetretenen ab=solArrhythmie bei Vorhofflimmern wurden
Angaben uber die Art und den Erfolg der Behandlauigezeichnet.

Ferner wurde die Medikation der Patienten zum Zeikp der Entlassung aus dem Krankenhaus

registriert.

2.6.2. Spat postoperativ erfal3te Merkmale

Bei 80 Patienten (78%) wurde zwischen 21 und 29 aem (im Mittel 24 Monate) nach der

Operation eine Nachverfolgung mittels einer telepdchen Befragung durchgefiihrt. Das Ge-

sprach wurde entweder mit dem Patienten oder méneiAngehdrigen gefihrt.

Es wurde das Vorhandensein, die Art und der Sclhyvadekardialer Beschwerden, das Auftre-

ten und die Anzahl kardialer Dekompensationen &jeikopen sowie das Auftreten und die Art
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von Herzrhythmusstérungen erfasst (Tabelle 2). Adfda wurde die Mortalitat, die Art und der
Zeitpunkt des Todes registriert.

DarlUberhinaus wurde die Medikation zum ZeitpunktBlefragung aufgezeichnet.

2.7. Statistische Methoden

Kontinuierliche Variablen werden als Mittelwert Standardabweichung angegeben.

Fur alle erfassten Parameter wurde jeweils furudiersuchten kardialen Proteine und Enzyme
gesondert eine univariate Analyse mittels line&egression durchgefiihrt. Nach der univariaten
Analyse wurden dann jeweils Variablen mit einem pfiAkleiner als 0,01 mit der multivariaten
linearen Regression analysiert, um Parameter fdaeten zu kénnen, die Pradiktoren fur die
Hohe der Serumkonzentrationen der kardialen Pet@nd Enzyme darstellen, beziehungsweise
selbst durch diese beeinflul3t werden. Dabei wup®verte kleiner als 0,05 als signifikant an-
gesehen (283,284).

Vergleiche von Patientengruppen mit kontinuierlichgariablen wurden mit dem Mann-
Whitney U-Test durchgefihrt. Fir multiple Mittelviregrgleiche wurde der Scheffé-Test ver-

wendet.

Die Referenzbereiche fur die einzelnen kardialesdfne und Enzyme werden als Mittelwert +/-
2x Standardabweichung angegeben.

Alle Analysen wurden mit der SP8SSoftware, Version 10.07 (SPSS Inc., Chicago, IBA)Y
durchgefihrt.
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3. Ergebnisse

3.1. Intraoperativ erfal3te Merkmale

Die Operationsdauer betrug zwischen 95 und 355 tdm@m Mittel 198 Minuten) (Tabelle 4,
Tabelle 14), die Dauer des Einsatzes der extrakalgo Zirkulation zwischen 25 und 221 Minu-

ten (im Mittel 99 Minuten) und die Zeit der Aortdskdemmung zwischen 10 und 100 Minuten
(im Mittel 48 Minuten).

Tabelle 4. Intraoperativ erfafldte Merkmale (Auszug).

Revaskularisationsoperationen

Aortenklappen-  Mitralklappen-
operationen operationen

Alle Patienten

Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion

Alle Patienten <36% 36% bis 49% > 49%

197,55 +/- 51,45 207,60 +/- 55,43 213,10 +/- 52,21 201,55 +/- 57,98 207,86 +/- 58,17 185,14 +/- 38,34 181,09 +/- 45,26

Daver der Operation (min) - g5 35, (95 - 355) (105 - 305) (105 - 300) (95 - 355) (115 - 260) (110 - 290)

Dauer der extrakorpora- 98,50 +/- 32,04 94,87 +/- 33,05 108,00 +/- 34,94 86,80 +/-29,46 89,43 +/-31,76 100,43 +/- 24,45 106,91 +/- 35,00

len Zirkulation (min) (25 - 221) (25 - 186) (39 - 184) (34 - 141) (25 - 186) (60 - 164) (63 - 221)
Dauer der Aortenab- 48,16 +-1511 43,00 +-1311 42,57 +-1355 41,85+-1314 44,52+-13,13 5519 +-13,41 56,00 +- 16,36
Klemmung (min) (10 - 100) (10 - 70) (16 - 63) (18 - 70) (10 - 68) (38 - 100) (23 - 86)

Verwendung der A. mam-

)0, 0, 0, 0, )0, 0, )0,
atia interte links 44 (41,9%) 44 (71,0%) 10 (47,6%) 17 (85,0%) 17 (81,0%) (0%) 0 (0%)

Anzahl der distalen Anasto- 2,97 +/- 0,75 2,97 +-0,75 3,05 +/- 0,59 2,90 +/- 0,91 2,95 +/-0,74

mosen insgesamt -4 1-4) @-4) -4 1-4) 00%) 0(0%)

In der Patientengruppe mit Bypassoperationen wdigld. mammaria interna links bei 44 Pati-

enten (71%) als Bypassgefal3 verwendet. Venenbypéssien bei 60 Patienten (97%) angelegt.

Die Anzahl der distalen Anastomosen pro Patienziaigchen 1 und 4 (im Mittel 3).

3.2. Postoperativ erfal3te Merkmale

3.2.1. Fruh postoperativ erfal3te Merkmale

Wahrend des Krankenhausaufenthaltes starben asrigéhioingsweise am 6. postoperativen Tag

2 Patienten (2%), beide aus der Patientengrupp®itrdlklappenoperationen (Tabelle 5, Tabel-
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le 15). Die postoperative Aufenthaltsdauer alletidéen betrug zwischen 2 und 14 Tagen (im

Mittel 4 Tage).

Tabelle 5. Friih postoperativ erfal3te Merkmale (Agsz

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralkla}ppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Tod wéhrend des Kranken-
0, 0, 0, 0, 0, 0,

hausaufenthaltes 2(1.9%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0 (0%) 0 (0%) 2(9,1%)
. 5,00 +/- 1,41 5,00 +- 1,41

Tage postoperativ (4-6) 0 0 0 0 0 @-6)
Aufenthaltsdauer post- 4,47 +/- 2,01 4,23 +/-1,87 4,95 +/- 2,77 3,85+/-1,23 3,86 +/- 0,85 4,76 +- 1,70 4,86 +/- 2,57

operativ (Tage) (2-14) (2-19 (2-19) 2-7) (3-5) 3-8 (3-12)
Aufenthaltsdauer auf der 30,89 +/- 30,83 32,20 +/- 36,42 47,42+/-59,10 21,18 +-4,18 27,47 +/-12,14 31,33+-27,19 26,35 +/- 6,25

Intensivstation (h)

Folgeoperation wahrend des

0,

Krankenhausaufenthaltes 12 (11,4%)
Art der Folgeoperation

Mitralklappenersatz 1(1,0%)

Anlage einer o

Perikarddrainage 1(1,0%)

IABP-Explantation 4 (3,8%)

Rethorakotomie wegen o

verstarkter Nachblutung 4(3.8%)

Schrittmacher-Implantation 1(1,0%)
Elektrokardiogramm

Neu aufgetretener trans- 5 (4,9%)

muraler Myokardinfarkt

6 (9,7%)

0(0%)

1 (4,8%)

4 (6,5%)

1(1,6%)

0 (0%)

5(8,1%)

(11,75-267,83) (11,75-267,83) (19,00-267,83) (11,75-29,75)

4(19,0%) 0 (0%)
0 (0%) 0 (0%)
0(0%) 0 (0%)
3 (14,3%) 0(0%)
1 (4,8%) 0(0%)
0(0%) 0Y0%
4(19,0%) 0 (0%)

2 (9,5%)

0(0%)

0 (0%)

4180%0)

0(0%)

0 (0%)

1(4,8%)

(21,25-74,17) (12,25 - 144,50)

2 (9,5%)

0 (0%)

0(0%)

0 (0%)

2 (9,5%)

0 (0%)

0 (0%)

(21,75 - 50,00)

(1812%)

1 (4,5%)

0 (0%)

0(0%)

1(45%

1(4,5%)

0(0%)

Im Rahmen des Krankenhausaufenthaltes waren bétati2nten (11%) weitere chirurgische

Eingriffe notwendig. Ein Patient (1%) erhielt eikktralklappenersatzoperation, bei einem Pati-

enten (1%) wurde eine Perikarddrainage angelegy Patienten (4%) wurde eine intraoperativ

angelegte IABP entfernt, 4 Patienten (4%) mul3temgenweeiner verstarkten postoperativen

Nachblutung rethorakotomiert werden, ein Patie®d)(&rhielt einen Herzschrittmacher.
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5 Patienten (5%) entwickelten postoperativ im El@kardiogramm Zeichen eines neu aufgetre-
tenen transmuralen Myokardinfarktes, alle aus @tieRtengruppe mit Revaskularisationsopera-
tionen.

3.2.2. Spat postoperativ erfal3te Merkmale

Innerhalb des Zeitraumes von der Entlassung aus Kiemkenhaus und der Nachverfolgung
mittels telephonischer Befragung waren 5 Patief®éf) zwischen einem und 17 Monaten (im
Mittel 8 Monaten) postoperativ verstorben (TabéleTabelle 16). Hiervon wiesen 2 Patienten
(2%) eine kardiale Todesursache auf, beide Patiesttanmten aus der Patientengruppe mit By-

passoperationen.

Tabelle 6. Spét postoperativ erfafdte Merkmale (4g)sz

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Interview 80 (77,7%) 48 (77,4%) 13 (61,9%) 18 (90,0%) (81,0%) 17 (81,0%) 15 (75,0%)

) 24,15+/-225 24,00+/-239 2392+/-1,61 23,06 +-2,26 2506 +-2,68 24,47 +-2,10 24,27 +/-2,02
Monate postoperativ

(21-29) (21-29) (21-27) (21-29) (21-29) (21-29) (21-28)
Patienten verstorben 5 (4,9%) 3 (4,8%) 1(4,8%) 1 (p,0% 1(4,8%) 2 (9,5%) 0 (0%)
) 8,20 +/- 7,56 7,67 +/-1,02 9,00 +/- 11,31
Monate postoperativ a-17) (1-15) 15,00 +- 0 (15) 7,00 +-0 (7) 1,00 +/-0 (1) a-17) 0
Kardiale Todesursache 2 (1,9%) 2 (3,2%) 1 (4,8%) 45,0 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

3.3. Kardiale Proteine und Enzyme im Serum
3.3.1. Kardiospezifisches Troponin |
Die maximalen Serumkonzentrationen von kardiosgetiem Troponin | (Tabelle 17) betrugen

fur alle Patienten 10,0 +/- 12,5 ng/ml, fir Pateéaninit Revaskularisationseingriffen 9,2 +/- 15,2

ng/ml, fur Patienten mit Revaskularisationseingnfbei stark eingeschrankter linksventrikularer
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Ejektionsfraktion 12,4 +/- 22,5 ng/ml, bei eingessikter linksventrikularer Ejektionsfraktion

7,1 +/- 11,0 ng/ml und bei normaler linksventrikeiaEjektionsfraktion 8,1 +/- 8,3 ng/ml. Fur

die Patientengruppen mit Aortenklappen- und Mitegbeneingriffe betrugen die entsprechen-
den Werte 10,6 +/- 6,0 ng/ml beziehungsweise 1&,6,5 ng/ml. Damit prasentierten innerhalb
der Patientengruppe mit Bypassoperationen die iRatiemit stark eingeschrankter linksventri-
kularer Ejektionsfraktion die hochsten Maximalwdiiekardiales Troponin I.

Nach Aufhebung der Aortenklemme wurden die maximé&erumspiegel von allen Patienten
nach 15,5 +/- 11,8 Stunden erreicht, von Patiemé@nBypassoperationen nach 16,0 +/- 12,2
Stunden, von Patienten mit Bypassoperationen he{ singeschréankter linksventrikuléarer Ejek-
tionsfraktion nach 17,3 +/- 10,6 Stunden, bei escheankter linksventrikularer Ejektionsfrakti-

on nach 15,3 +/- 14,5 Stunden und bei normalemstiaktrikularer Ejektionsfraktion nach 15,4
+/- 11,8 Stunden. Die Patienten mit Eingriffen ar dorten- und Mitralklappe erreichten die

maximalen Konzentrationen nach 10,7 +/- 7,5 undhriag;4 +/- 13,3 Stunden. Somit erzielte die
Gruppe der Patienten mit AortenklappenoperationenMbximalwerte friiher als die anderen

Patientengruppen.

3.3.1.1. Freisetzungskinetik

Préaoperativ und nach Einleitung der Narkose wadikapzeifisches Troponin | im Serum nicht
detektierbar (Abbildung 1). Nach dem Offnen der tAoklemme zeigten die Patientengruppen
mit Eingriffen an der Aorten- und der Mitralklapgénen friheren und hoheren Anstieg des
Kurvenverlaufes der Serumkonzentrationen als daean Patientengruppen. Die Kurven der
Patienten mit Revaskularisationsoperationen, wteritach ihrer linksventrikularen Ejektions-
fraktion, zeigten keine unterschiedlichen Verlaufe.

Die Serumkonzentrationen blieben fur alle Patiegrtgppe Uber den Beobachtungszeitraum hin-
aus erhoht, allerdings waren die Messwerte furR#esmaspiegel von kardialem Troponin | in

der Gruppe mit Mitralklappenoperationen zum Zeitgduder letzten Blutenthahme am héchsten.

3.3.1.2. Univariate Analyse der Patientengruppen

Bezuglich der Konzentrationen von kardiospezifisshigoponin | im Serum zeigten die Patien-
ten mit Mitralklappenoperationen statistisch sitdgaihte Unterschiede (Tabelle 18) gegeniber

den Patienten mit Bypassoperationen bei stark satgénkter linksventrikularer Ejektionsfrak-
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tion (Abnahmezeitpunkte 0 und 0,5 Stunden nachéddffter Aortenklemme), bei eingeschrank-
ter linksventrikularer Ejektionsfraktion (Abnahmépenkte 0, 0,5, 1, 3 und 6 Stunden nach
Offnen der Aortenklemme) und bei normaler linksvidmdarer Ejektionsfraktion (Abnahme-
zeitpunkte 0, 0,5, 3 und 6 Stunden nach OffnenAgetenklemme). AulRerdem ergab sich ein
signifikanter Unterschied zwischen den Patienten Miiralklappen- und Aortenklappenopera-
tionen zum Zeitpunkt der Aufhebung der Aortenabkiamg.

Abbildungl. Kardiospezifisches Troponin |

12 4

E
(=]
£
Zeit nach Aufhebung der Aortenabklemmung (h)
—&— ACVB (LV-EF groRer 49%) —l— ACVB (LV-EF gréRer 35% und kleiner oder gleich 49%)
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Weiterhin unterschied sich die Patientengruppe Avittenklappenoperationen signifikant von
der Patientengruppe mit Revaskularisationseingyiffei stark eingeschréankter linksventrikularer
Ejektionsfraktion (Abnahmezeitpunkte 0,5 und 1 Stimach Aufhebung der Aortenabklem-

mung), bei eingeschrénkter linksventrikularer Emhksfraktion (Abnahmezeitpunkte 0,5, 1 und
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3 Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung)norchaler linksventrikularer Ejektions-
fraktion (Abnahmezeitpunkte 0,5, 1 und 3 Stundechmdufhebung der Aortenabklemmung).
Zwischen den Untergruppen der Patienten mit Bygssstionen ergaben sich keine signifikan-

ten Unterschiede.

3.3.1.3. Referenzbereiche

Fur die Konzentrationen von kardialem Troponin 1S®arum errechneten wir fir den Zeitpunkt
3 Stunden nach Offnen der Aortenklemme ReferenidiergTabelle 19) fur alle Patienten bis
11,3 ng/ml, fur Patienten mit Bypassoperationergkilsng/ml, fiir Patienten mit Aortenklappen-
operationen bis 13,4 ng/ml und fir Patienten mirklappenoperationen bis 16,7 ng/ml.

FUr die maximalen Serumkonzentrationen wurden Refrereiche bis 34,9 ng/ml fur alle Pati-
enten, bis 39,7 ng/ml fur Patienten mit Revasks#ionsoperationen, bis 22,6 ng/ml fur Patien-
ten mit Aortenklappen- und bis 26,6 ng/ml fur Patige mit Mitralklappenoperationen ermittelt.

3.3.1.4. Univariate Analyse

Mit kardiospezifischem Troponin | als abhangigerisalen wiesen bei der univariaten Analyse
die praoperativen Merkmale Signifikanz einer Stésrosg im Bereich des R. posterolateralis Il
und Nachweis eines apikal gelegenen Aneurysmagvatsdbewegungsstorung einen p-Wert <
0,01 auf (Tabelle 7, Tabelle 35-38).

Darlberhinaus erreichten die friih postoperativerarRater Férdermenge Uber die Drainagen 3,
6, 9, 21 und 45 Stunden nach Aufhebung der Aortdeabmung, Notwendigkeit von Folgeope-
rationen wahrend des Krankenhausaufenthaltes, BadaXMoradrenalin postoperativ, maximale
Infusionsrate von Enoximone postoperativ sowie afgetretener transmuraler Myokardinfarkt

im Elektrokardiogramm statistische Signifikanz.
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3.3.1.5. Multivariate Analyse

In der univariaten Analyse fur kardiales Tropongrdeichten 11 Merkmale einen p-Wert < 0,01.
Davon wiesen nach der multivariaten Analyse vieerip-Wert < 0,05 auf: Wandbewegungs-
storungen praoperativ als Aneurysma apikal, Fordage Uber die Drainagen 21 sowie 45
Stunden nach Aufhebung der Aortenklemme und deéstrekardiographische Nachweis eines

neu aufgetretenen transmuralen Myokardinfarktebdlla 7, Tabelle 35-38).

Tabelle 7. Kardiospezifisches Troponin I. Multiedei Analyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 06ilder univariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
R. posterolateralis Il - Signifikanz einer Stenasig 0,001 0,456
Wandbewegungsstoérungen - Aneurysmata - apikal 0,006 0,015
g(?Sr?uer:cr:aenng:c[:lbi[]f(::bzgnsgreznenabklemmung 0,001 0.113
gi?sr?uer:cr:aenngzc[:lbi[]f(::b?ignsgre;o_nenabklemmung 0,004 0,648
gbsr?uer:c:r:aenngzcib,i;f?j:b?i;znsgre;)-nenabklemmung 0,009 0.152
:tl) rgteurr:r:jeezgEa[f:aexfiﬁe?)La:igac?;nA-ortenabklemmung 0,005 0,028
Zgrgteurr:r:jeezgEa[::aexfiﬁe?)La:igac?;nA-ortenabklemmung 0,001 0,009
Folgeoperation wéhrend des Krankenhausaufenthaltes ,001 0 0,548
Noradrenalin postoperativ 0,005 0,095
Eno>_<im0ne pos_toperativ - _ 0.004 0121
Maximale Infusionsrate (mcg/kg/min) ! ’
Elektrokardiogramm - 0,001 0,003

Neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt

3.3.2. Kardiospezifisches Troponin T

Fur alle Patienten wurden die Maximalwerte der Bdénzentrationen von kardialem Troponin
T (Tabelle 20) zu 1,6 +/- 2,1 ng/ml bestimmt, f@tiEnten mit Bypassoperationen zu 1,3 +/- 2,4

ng/ml, fir Patienten mit Bypassoperationen beiks&angeschrankter linksventrikularer Ejekti-
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onsfraktion zu 1,8 +/- 3,4 ng/ml, bei eingeschréankinksventrikularer Ejektionsfraktion zu 1,4
+/- 2,1 ng/ml und bei normaler linksventrikulareje&ionsfraktion zu 0,8 +/- 0,9 ng/ml. Fir
Patienten mit Aorten- und Mitralklappenoperatiofetrugen die Maximalwerte im Serum 1,5
+/- 0,9 respektive 2,3 +/- 2,0 ng/ml. Innerhalb @uppe der Patienten mit Revaskularisation-
soperationen zeigten die Patienten mit stark ectgéaskter linksventrikularer Ejektionsfraktion
die hochsten und die Patienten mit normaler linkgvaularer Ejektionsfraktion die niedrigsten
Maximalwerte.

Nach dem Offnen der Aortenabklemmung wurden dieimaben Plasmakonzentrationen von
kardiospezifischem Troponin T von allen Patientacm?25,2 +/- 20,3 Stunden, von Patienten
mit Bypassoperationen nach 26,9 +/- 20,2 Stunden, Ratienten mit Bypassoperationen bei
stark eingeschréankter linksventrikularer Ejektioakfion nach 31,2 +/- 21,9 Stunden, bei einge-
schrankter linksventrikularer Ejektionsfraktion ha21,6 +/- 20,6 Stunden und bei normaler
linksventrikularer Ejektionsfraktion nach 26,6 48,0 Stunden erreicht. Patienten mit Aorten-
klappenoperationen erzielten die maximalen Plasmadatrationen nach 16,4 +/- 17,5 Stunden
und damit deutlich friher, als die anderen Patiegrigopen. Patienten mit Mitralklappenopera-

tionen erzielten sie nach 29,3 +/- 21,6 Stunden.

3.3.2.1. Freisetzungskinetik

Sowohl praoperativ als auch nach Einleitung dersmésie war kardiales Troponin T im Serum
nicht nachweisbar (Abbildung 2). Nach Aufhebung Aertenklemme prasentierten die Patien-
ten mit Mitralklappen- und die Patienten mit AolkkExppenoperationen einen schnelleren und
hoheren Anstieg der Serumkonzentrationen als dderan Patienten unserer Untersuchung.
Zwischen den nach ihrer linksventrikularen Ejeksifvaktion unterschiedenen Patientengruppen
mit Revaskularisationsoperationen fanden sich kéinterschiede im Verlauf der Konzentrati-

ons-Zeit-Kurven.

Die Kurve der Patienten mit Aortenklappeneingrifiemeichte friher ihren hochsten Wert als
die der anderen Patientengruppen.

Die Konzentrationen von kardiospezifischem Tropohihlieben fiir alle Patientengruppen tber
den Beobachtungszeitraum hinaus erhdht. Dabei wheeSpiegel der Patienten mit Mitralklap-

penoperationen héher als die der anderen Patienten.
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Abbildung 2. Kardiospezifisches Troponin T
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3.3.2.2. Univariate Analyse der Patientengruppen

Die Patientengruppe mit Eingriffen an der Mitrajke (Tabelle 21) zeigte, bezogen auf die Se-

rumkonzentrationen von kardiospezifischem Tropdnistatistisch signifikante Unterschiede zu

den Patienten mit Bypassoperationen bei stark satgénkter linksventrikularer Ejektionsfrak-

tion (Abnahmezeitpunkte 0 und 0,5 Stunden nach @&ming der Aortenklemme), bei einge-

schrankter linksventrikularer Ejektionsfraktion (#dhmezeitpunkte 0, 0,5 und 1 Stunde nach

Aufhebung der Aortenklemme) und bei normaler lirdegvikularer Ejektionsfraktion (Abnah-
mezeitpunkte 0, 0,5, 1, 3 und 6 Stunden nach Auwfhglder Aortenklemme). Darlberhinaus

bestand ein signifikanter Unterschied zwischendpén mit Mitralklappen- und Aortenklap-

penoperationen zum Abnahmezeitpunkt bei Aufhebuwmgddrtenklemme.
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Ebenso unterschied sich die Patientengruppe miteAklappenoperationen signifikant von den
Patienten mit Bypasseingriffen bei stark eingesuktet linksventrikularer Ejektionsfraktion
(Abnahmezeitpunkt 0,5 Stunden nach Offnen der Agt@nme), bei eingeschrankter linksven-
trikularer Ejektionsfraktion (Abnahmezeitpunkte QJ&d 1 Stunde nach Offnen der Aorten-
klemme) und bei normaler linksventrikularer Ejekséraktion (Abnahmezeitpunkte 0,5, 1 und 3
Stunden nach Offnen der Aortenklemme).

Zwischen den Untergruppen der Patienten mit Bypgssstionen ergaben sich keine signifikan-

ten Unterschiede.

3.3.2.3. Referenzbereiche

Zum Zeitpunkt 3 Stunden nach Aufhebung der Aort&lebmung errechneten sich fiur die Se-
rumkonzentrationen von kardialem Troponin T Refebameiche (Tabelle 22) fur alle Patienten
bis 2,0 ng/ml, fur Patienten mit Revaskularisatengriffen bis 1,1 ng/ml, fir Patienten mit
Eingriffen an der Aortenklappe bis 2,3 ng/ml und Bj0 ng/ml flr Patienten mit Eingriffen an
der Mitralklappe.

Fur die Maximalwerte wurden Referenzbereiche b#srigy/ml fir alle Patienten, bis 6,1 ng/ml
fur Patienten mit Bypassoperationen, bis 3,3 ndgdmPatienten mit Aortenklappen- und bis 6,3

ng/ml fur Patienten mit Mitralklappenoperationestiamt.

3.3.2.4. Univariate Analyse

Mit kardialem Troponin T als abhangiger Variableresen in der univariaten Analyse die préo-
perativen Parameter Schweregrad einer Mitralklajyseiffizienz, Schrittmacherrhythmus im
Elektrokardiogramm, Signifikanz einer StenosierumgBereich des R. posterolateralis 1l und
Nachweis eines apikal gelegenen Aneurysmas als Wéaveungsstérung einen p-Wert < 0,01
auf (Tabelle 8, Tabelle 35-38).

Ferner erreichten die verwendete Menge Hydroxystaske als intraoperatives Merkmal sowie
die frih postoperativen Merkmale Férdermenge lUbeDdainagen 3 und 45 Stunden nach Auf-
hebung der Aortenabklemmung, Anzahl verabreichtehditen frisch gefrorenes Plasma als
Fremdblut, Anzahl verabreichter Einheiten friscirgeenen Plasmas insgesamt, Maximalwert

von Kreatinin im Serum, Notwendigkeit von Folgeaigmen wahrend des Krankenhausaufent-
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haltes, maximale Infusionsrate von Adrenalin postapv sowie neu aufgetretener transmuraler

Myokardinfarkt im Elektrokardiogramm statistischigi8fikanz.

Tabelle 8. Kardiospezifisches Troponin T. Multiedg Analyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,6ilder univariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Mitralklappeninsuffizienz - Schweregrad 0,003 0,618
Elektrokardiogramm - Schrittmacherrhythmus 0,006 0,001
R. posterolateralis I - Signifikanz einer Stenasig 0,001 0,140
Wandbewegungsstorungen - Aneurysmata - apikal 0,001 0,735
Menge Hydroxyathyistérke (ml) 0,002 0,541
gier(tjuer:g;ingzc[;bijfﬂsbzzmggre:o}tenabklemmung 0,004 0,049
Zg rgfurrr:jir;gEa[::ie;\gfiﬁezﬁgac?;n/&onenabklemmung 0,001 0,372
Z;ezljaﬁlbflit%ngeefrﬂg;es Plasma 0,006 0,018
Z:ezljaﬁlbflit%nssfrﬂ:j';es Plasma insgesamt 0,008 0,018
Kreatinin (mg/dl) - Maximalwert 0,009 0,938
Folgeoperation wahrend des Krankenhausaufenthaltes ,0020 0,431
Venimale ’I)r?fits(i)gr?:::le_(mcg/kg/min) 0.003 0.783
Elektrokardiogramm - 0,001 0,296

Neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt

3.3.2.5. Multivariate Analyse

Nach der univariaten Analyse erreichten fur kangezsfisches Troponin T 13 Variablen einen
p-Wert < 0,01. Von diesen wiesen 4 Variablen naehrdultivariaten Betrachtung (Tabelle 8,
Tabelle 35-38) p-Werte < 0,05 auf: Schrittmacherimus im praoperativen Elektrokardio-

gramm, Fordermenge Uber die Drainagen 3 Stundelm Aathebung der Aortenabklemmung,
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Anzahl der Fremdblutkonserven mit frisch gefrorerelmsma sowie der Anzahl der Konserven

mit frisch gefrorenem Plasma insgesamt.

3.3.3. Kreatinkinase

Die maximalen Serumkonzentrationen von Kreatinken@sabelle 23) wurden flr alle Patienten
zu 390,1 +/- 286,4 IU/l, fur Patienten mit Revaskidationseingriffen zu 427,2 +/- 327,6 U/,
fur Patienten mit Revaskularisationseingriffen stairk eingeschrankter linksventrikularer Ejek-
tionsfraktion zu 444,9 +/- 475,6 IU/|, bei eingesafkter linksventrikularer Ejektionsfraktion zu
386,2 +/- 222,6 IU/l und bei normaler linksventiéxer Ejektionsfraktion zu 448,5 +/- 227,0
U/l ermittelt. Patienten mit Aortenklappen- undthiklappenoperationen erreichten maximale
Serumkonzentrationen von 300,8 +/- 151,6 1U/l und 871,0 +/- 245,3 1U/l. Damit wiesen die
Patienten mit Eingriffen an der Aortenklappe nigdre Maximalwerte auf, als die anderen Pati-
enten.

Die maximalen Serumspiegel wurden von allen Paiemiach 18,1 +/- 14,6 Stunden, von den
Patienten mit Bypassoperationen nach 18,1 +/- $fyiAden, von den Patienten mit Bypassope-
rationen bei stark eingeschrankter linksventrilendtjektionsfraktion nach 20,6 +/- 17,3 Stun-
den, bei eingeschrankter linksventrikularer Ejaksivaktion nach 13,7 +/- 12,7 Stunden und bei
normaler linksventrikularer Ejektionsfraktion nat,8 +/- 13,5 Stunden erreicht. Die Patienten
mit Aortenklappen- und Mitralklappenoperationeneainten die maximalen Plasmakonzentra-
tionen nach 14,2 +/- 13,0 und nach 21,9 +/- 15y &n.

3.3.3.1. Freisetzungskinetik

Bereits bei der praoperativen Blutentnahme wiedlerPatienten messbare Spiegel von Kreatin-
kinase im Serum auf (Abbildung 3). Nach der Einleg der Narkose waren diese niedriger als
bei der praoperativen Bestimmung. Nach Offnen dertehklemme sind am Verlauf der Kon-
zentrations-Zeit-Kurve keine Unterschiede im Frgisegsverhalten zwischen den einzelnen
Patientengruppen erkennbar. Die Gruppe der Patiente Eingriffen an der Aortenklappe er-
reicht im Vergleich zu den anderen Patientengruppedrigere maximale Serumkonzentratio-

nen.
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Abbildung 3. Kreatinkinase
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Zum Ende unseres Beobachtungszeitraumes falleiludieenverlaufe zwar ab, erreichen jedoch

noch nicht die praoperativ gemessenen Werte.

3.3.3.2. Univariate Analyse der Patientengruppen

Bezuglich der Serumkonzentrationen von Kreatinlenagesen die Patientengruppen weder bei

einzelnen Abnahmezeitpunkten, noch bei Maximal-rddételwerten statistisch signifikante
Unterschiede auf (Tabelle 24).
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3.3.3.3. Referenzbereiche

Wir bestimmten fir die Serumspiegel von Kreatinkmdlr alle Patienten Referenzbereiche
(Tabelle 25) von 20,1 bis 183,7 IU/l zum ZeitpurdkkiStunden nach Aufhebung der Aorten-
klemme, sowie von 0 bis 962,9 1U/| fir den Maximattv

3.3.3.4. Univariate Analyse

In der univariaten Analyse mit Kreatinkinase albaimgiger Variablen zeigten die praoperativen
Merkmale Gewicht und Kérperoberflache und die ioperativen Merkmale Anzahl der An-
schliisse an die extrakorporale Zirkulation und Medgs verwendeten Aprotinin einen p-Wert
< 0,01 (Tabelle 9, Tabelle 35-38).

Desweiteren waren die frih postoperativen Parankgertubation und neu aufgetretener trans-

muraler Myokardinfarkt statistisch signifikant.

Tabelle 9. Kreatinkinase. Multivariate Analyse WWerkmalen mit einem p-Wert < 0,01 bei der univanatnalyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Gewicht (kg) 0,002 0,289
Korperoberflache (m?) 0,004 0,677
Anzahl Anschliisse an die extrakorporale Zirkulation 0,004 0,405
Verwendung von Aprotinin - Mio. KIE 0,004 0,422
Reintubation 0,001 0,001
Elektrokardiogramm - 0,001 0136

Neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt
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3.3.3.5. Multivariate Analyse

Nach der univariaten Analyse prasentierten furRlesmaspiegel von Kreatinkinase 6 Parameter
einen p-Wert < 0,01 (Tabelle 9, Tabelle 35-38). INder anschlieRenden multivariaten Betrach-
tung dieser Merkmale erreichte lediglich die Rednatiion einen p-Wert < 0,05.

3.3.4. Kreatinkinase-MB-Aktivitat

Fur alle Patienten betrug der Maximalwert der Kariiion von Kreatinkinase-MB-Aktivitat
im Serum 28,5 +/- 13,8 IU/l (Tabelle 26), fir Paten mit Bypassoperationen 25,0 +/- 11,9
IU/1, fur Patienten mit Bypassoperationen bei s&rigeschrankter linksventrikularer Ejektions-
fraktion 27,6 +/- 14,8 1U/I, bei eingeschrankterkisventrikularer Ejektionsfraktion 25,9 +/- 12,5
U/l und bei normaler linksventrikularer Ejektionsktion 21,7 +/- 6,8 IU/l. Die maximalen Se-
rumkonzentrationen wurden fur Patienten mit Aortepgenoperationen mit 28,9 +/- 11,7 U/,
und fur Patienten mit Mitralklappenoperationen 880 +/- 16,4 1U/l ermittelt. Die Gruppe der
Patienten mit Mitralklappenoperationen erreichsodibhere maximale Serumspiegel von Krea-
tinkinase-MB-Aktivitat, als die anderen Patientemqgpen.

Die maximalen Serumspiegel wurden nach AufhebungAdetenklemme von allen Patienten
nach 5,2 +/- 7,6 Stunden, von Patienten mit Revaskationsoperationen nach 5,7 +/- 9,4
Stunden, von Patienten mit Revaskularisationsojpet bei stark eingeschrankter linksventri-
kularer Ejektionsfraktion nach 5,2 +/- 9,5 Stundes, eingeschrankter linksventrikularer Ejekti-
onsfraktion nach 5,1 +/- 9,8 Stunden und bei noemiahksventrikularer Ejektionsfraktion nach
6,9 +/- 9,2 Stunden erreicht. Die entsprechendenté\@r Patienten mit Aortenklappen- und

Mitralklappenoperationen lagen bei 4,7 +/- 2,9 8emund bei 4,0 +/- 4,4 Stunden.

3.3.4.1. Freisetzungskinetik

Schon préoperativ zeigten alle Patienten messbamnSpiegel von Kreatinkinase-MB-

Aktivitat (Abbildung 4), die nach Einleitung der Asthesie in allen Patientengruppen niedriger
als praoperativ waren. Nach der Aufhebung der Aatt&lemmung stiegen die Serumkonzentra-
tionen der Patienten mit Mitralklappenoperationehneller und héher an, als die der anderen

Patienten. Zwischen den Patienten mit Aortenklapperationen und den Patienten mit Bypass-
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operationen sowie zwischen deren Untergruppen wdeengegeniber keine Unterschiede im
Kurvenverlauf erkennbar.

Die maximalen Konzentrationswerte waren in der @eumit Mitralklappeneingriffen héher als
in den anderen Patientengruppen. Zum Ende des Betibgszeitraumes kehrten die Serum-

spiegel aller Patienten wieder zu praoperativent®vezurick.

Abbildung 4. Kreatinkinase-MB-Aktivitat
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3.3.4.2. Univariate Analyse der Patientengruppen
Fur die Serumkonzentrationen von Kreatinkinase-MgrAtat der Patienten mit Mitralklappe-

neingriffen (Tabelle 27) ergaben sich signifikattaterschiede gegentber den Patienten mit

Revaskularisationseingriffen bei stark eingeschigmlknksventrikularer Ejektionsfraktion (Ab-
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nahmezeitpunkte 0, 0,5 und 3 Stunden nach OffnenAdetenklemme), bei eingeschrankter
linksventrikularer Ejektionsfraktion (Abnahmezeitpate 0, 3 und 6 Stunden nach Offnen der
Aortenklemme sowie der Mittelwert) und bei normdieksventrikularer Ejektionsfraktion (Ab-
nahmezeitpunkte 0, 0,5 1, 3 und 6 Stunden nachehuihg der Aortenklemme und der Mittel-
wert). Aul3erdem ermittelten wir einen signifikantenterschied zwischen den Patienten mit
Mitralklappen- und mit Aortenklappenoperationen zdeitpunkt der Aufhebung der Aortenab-
klemmung.

Die Unterschiede zwischen der Patientengruppe mitedklappenoperationen und den Patien-
tengruppen mit Bypassoperationen sowie zwischeandentergruppen erreichten keine statisti-
sche Signifikanz.

3.3.4.3. Referenzbereiche

Fur den Zeitpunkt 1 Stunde nach Aufhebung der Aditanme ermittelten wir Referenzberei-
che fur die Serumspiegel von Kreatinkinase-MB-Aikéit/(Tabelle 28) fur alle Patienten von 5,9
bis 36,3 IU/I, fir Patienten mit Bypassoperatiomem 7,6 bis 30,9 IU/I und fir Patienten mit
Mitralklappenoperationen von 7,8 bis 46,0 1U/I.

Bei den maximalen Serumspiegeln ergaben sich Refeegeiche von 0,9 bis 56,1 1U/I fur alle
Patienten, von 1,2 bis 48,9 IU/I fur Patienten Bypassoperationen und von 5,2 bis 70,8 [U/I

far Patienten mit Eingriffen an der Mitralklappe.

3.3.4.4. Univariate Analyse

Fur Kreatinkinase-MB-Aktivitat als abhéangiger Vdulien erreichten die praoperativen Merkma-
le Vorhandensein eines Herzklappenvitiums, Schwadkginer Mitralklappeninsuffizienz, Vor-
hofflimmern im Elektrokardiogramm und Schrittmaatmgthmus im Elektrokardiogramm p-
Werte < 0,01 (Tabelle 10, Tabelle 35-38).

Daruberhinaus traf dies fur die intraoperativeraRaater Dauer der extrakorporalen Zirkulation,
Dauer der Aortenabklemmung, Anzahl der Anschlussdia extrakorporale Zirkulation, mini-
male Hypothermietemperatur, Menge der Kardiople&eyaskularisation im Bereich des R.

interventricularis anterior, Mitralklappenoperationd Trikuspidalklappenrekonstruktion zu.
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Auch die frih postoperativen Merkmale ExtubatioedBrf an Adrenalin postoperativ, Dauer
des Bedarfs an Enoximone postoperativ und neu trafgeer transmuraler Myokardinfarkt im

Elektrokardiogramm erreichten statistische Sigaifik.

Tabelle 10. Kreatinkinase-MB-Aktivitat. Multivar@Analyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,01degiunivariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Herzklappenvitium 0,009 0,486
Mitralklappeninsuffizienz - Schweregrad 0,001 0,397
Elektrokardiogramm - Vorhofflimmern 0,001 0,878
Elektrokardiogramm - Schrittmacherrhythmus 0,001 0,113
Dauer der extrakorporalen Zirkulation (min) 0,002 0,529
Dauer der Aortenabklemmung (min) 0,001 0,633
Anzahl Anschliisse an die extrakorporale Zirkulation 0,001 0,005
Minimale Hypothermietemperatur (° C) 0,001 0,467
Menge Kardioplegie (ml) 0,003 0,819
R. interventricularis anterior - Revaskularisation ,002 0,683
Mitralklappenoperation 0,001 0,451
Trikuspidalklappenrekonstruktion 0,001 0,848
Extubation 0,001 0,058
Adrenalin postoperativ 0,003 0,661
Enoximone postoperativ - Dauer (h) 0,007 0,748
Elektrokardiogramm - 0,001 0,039

Neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt
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3.3.4.5. Multivariate Analyse

Von den 16 Merkmalen, die nach der univariaten ys&lbeziiglich der Serumkonzentrationen
von Kreatinkinase-MB-Aktivitéat einen p-Wert < 0,@treichten, zeigten nach der multivariaten
Analyse 2 Merkmale einen p-Wert < 0,05 und err@nldadurch statistische Signifikanz (Tabel-
le 10, Tabelle 35-38). Dazu gehorten die AnzahlAleschliisse an die extrakorporale Zirkulati-
on und der elektrokardiographische Nachweis eimesaufgetretenen transmuralen Myokardin-

farktes.

3.3.5. Kreatinkinase-MB-Masse

Die maximalen Serumkonzentrationen von KreatinleAsl8-Masse (Tabelle 29) betrugen fur
alle Patienten 33,9 +/- 36,2 ng/ml, fir Patientah Bypassoperationen 26,3 +/- 25,4 ng/ml, fur
Patienten mit Bypassoperationen bei stark eingasg&her linksventrikularer Ejektionsfraktion
36,4 +/- 37,6 ng/ml, bei eingeschrankter linksvikntérer Ejektionsfraktion 21,0 +/- 16,1 ng/mi
und bei normaler linksventrikularer Ejektionsfrakti21,2 +/- 11,9 ng/ml. Fur Patienten mit Aor-
tenklappenoperationen ermittelten wir Maximalwerte 30,2 ng/ml und fir Patienten mit Mi-
tralklappenoperationen von 60,0 +/- 60,0 ng/ml. Bomaren die maximalen Konzentrationen
von Kreatinkinase-MB-Masse im Serum von PatienténMitralklappenoperationen héher, als
die derjenigen mit Aortenklappenoperationen. Diessderum waren hoher, als die der Patien-
ten mit Revaskularsiationsoperationen. InnerhalbGleippe mit Revaskularisationsoperationen
zeigten die Patienten mit stark eingeschranktdstiantrikuléarer Ejektionsfraktion die hochsten
Werte.

Die maximalen Plasmakonzentrationen wurden nachhéuing der Aortenabklemmung von
allen Patienten nach 5,8 +/- 6,1 Stunden, von Ratemit Bypassoperationen nach 6,4 +/- 7,4
Stunden, von Patienten mit Bypassoperationen he{ singeschréankter linksventrikuléarer Ejek-
tionsfraktion nach 4,2 +/- 1,8 Stunden, bei eingeiakter linksventrikularer Ejektionsfraktion
nach 7,0 +/- 10,0 Stunden und bei normaler linksylararer Ejektionsfraktion nach 8,2 +/- 7,7
Stunden erreicht. Patienten mit Aorten- und Miti@gbpenoperationen erzielten die Maximal-
werte 5,1 +/- 2,7 beziehungsweise 4,8 +/- 4,2 Stanhch Offnen der Aortenklemme.
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3.3.5.1. Freisetzungskinetik

Préaoperativ sowie nach Einleitung der Anasthesieewdie Serumkonzentrationen von Kreatin-
kinase-MB-Masse nicht detektierbar (Abbildung 5acN dem Offnen der Aortenabklemmung
zeigte die Patientengruppe mit Mitralklappenoperan einen schnelleren und héheren Anstieg
der Serumkonzentrationskurve als die Patientengrupg Aortenklappenoperationen. Diese
wiederum stieg schneller und héher an, als die Eualer Patienten mit Bypassoperationen. Zwi-
schen den einzelnen Untergruppen der PatienterRentiskularisationsoperationen war kein

Unterschied im Kurvenverlauf erkennbar.

Abbildung 5. Kreatinkinase-MB-Masse
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Zeit nach Aufhebung der Aortenabklemmung (h)
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Die Konzentrationen von Kreatinkinase-MB-Masse iamusn erreichten fur die Gruppe mit Mi-

tralklappenoperationen einen héheren Maximalwést{ia die anderen Patientengruppen.
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Zum Ende unseres Beobachtungszeitraumes kehrteSetiemspiegel aller Patientengruppen

wieder zu den praoperativen Werten zurtck.

3.3.5.2. Univariate Analyse der Patientengruppen

Die Patientengruppe mit Mitralklappenoperationeal@lle 30) zeigte bezlglich der Plasmakon-
zentrationen von Kreatinkinase-MB-Masse statistisignifikante Unterschiede zu den Patien-
tengruppen mit Revaskularisationsoperationen laek gtingeschrankter linksventrikularer Ejek-
tionsfraktion (Abnahmezeitpunkte 0, 05, 1 und 3n8&n nach Aufhebung der Aortenabklem-
mung), bei eingeschrénkter linksventrikularer Bmksfraktion (Abnahmezeitpunkte 0, 0,5, 1, 3
und 6 Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmuomgesder Mittelwert) und bei normaler
linksventrikularer Ejektionsfraktion (Abnahmezeitiie 0, 0,5, 1 und 3 Stunden nach Offnen
der Aortenklemme und der Mittelwert). Dartiberhin@estanden signifikante Unterschiede zwi-
schen Patienten mit Mitralklappen- und Aortenklapgeerationen (Abnahmezeitpunkte 0 und 3
Stunden nach Offnen der Aortenklemme).

Auch die Patientengruppe mit Aortenklappenoperatioanterschied sich signifikant von den
Patienten mit Bypassoperationen und eingeschrahktesventrikularer Ejektionsfraktion (Ab-
nahmezeitpunkte 0,5 und 1 Stunde nach Aufhebungddeenklemme) sowie von denen mit
normaler linksventrikularer Ejektionsfraktion (Amaezeitpunkt 0,5 Stunden nach Offnen der
Aortenabklemmung).

Zwischen den einzelnen Untergruppen der PatienténBgpassoperationen bestanden keine

signifikanten Unterschiede.

3.3.5.3. Referenzbereiche

Fur den Zeitpunkt 1 Stunde nach Offnen der Aortemkhe errechneten sich fir die Serumkon-
zentrationen von Kreatinkinase-MB-Masse Referereibke (Tabelle 31) fur alle Patienten von
0 bis 34,5 ng/ml, fur Patienten mit Revaskularwadeingriffen von 0 bis 22,4 ng/ml, fir Patien-
ten mit Aortenklappeneingriffen von 0 bis 36,8 nb/mund fir Patienten mit
Mitralklappenoperationen von 3,1 bis 46,2 ng/ml.

Bezlglich der Maximalwerte der Serumspiegel ergadiein Referenzbereiche von 0 bis 106,4

ng/ml fir alle Patienten, von 0 bis 77,0 ng/ml Ratienten mit Bypassoperationen, von 2,3 bis
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58,1 ng/ml fur Patienten mit Aortenklappen- und bis 179,0 ng/ml fur Patienten mit Mi-

tralklappenoperationen.

3.3.5.4. Univariate Analyse

Mit Kreatinkinase-MB-Masse als abhangiger Variablagigten die praoperativen Parameter
Vorhandensein einer Mitralklappenstenose, Vorhasei@neines kombinierten Mitralklappenvi-
tiums, Vorhofflimmern im Elektrokardiogramm und $ittmacherrhythmus im Elektrokardio-
gramm einen p-Wert < 0,01 (Tabelle 11, Tabelle 8p-3

Dies traf ebenfalls auf die intraoperativen Par@m@&auer der extrakorporalen Zirkulation,
Dauer der Aortenabklemmung, Anzahl der Anschlusséia extrakorporale Zirkulation, mini-
male Hypothermietemperatur, verwendete Menge Hygibwlstarke, Defibrillation nach Off-
nen der Aortenklemme, Mitralklappenoperation, Tsiigdalklappenrekonstruktion sowie Bedarf
an Adrenalin bei der Entwéhnung von der extrakaafsor Zirkulation zu.

Unter den frih postoperativen Merkmalen waren Extioln, Anzahl verabreichter Thrombozy-
tenkonzentrate, Vorhofflimmern im Elektrokardiogramneu aufgetretenes Vorhofflimmern im
Elektrokardiogramm, Erfolg einer Behandlung eines aufgetretenen Vorhoffimmerns, Bedarf
an Adrenalin postoperativ, maximale Infusionsrate Woradrenalin postoperativ, Dauer des
Bedarfs an Noradrenalin postoperativ und neu arxdtgter transmuraler Myokardinfarkt im

Elektrokardiogramm statistisch signifikante Paramnet

3.3.5.5. Multivariate Analyse

Bei der univariaten Analyse mit den Plasmaspiegelm Kreatinkinase-MB-Masse als abhangi-
ger Variablen erreichten 22 Merkmale einen p-We@t3l. Von diesen erzielten 6 Merkmale in
der multivariaten Betrachtung (Tablle 11, Tabelte3B) einen p-Wert < 0,05: Schrittmacher-
rhythmus im praoperativen Elektrokardiogramm, Anzddr Anschlisse an die extrakorporale
Zirkulation, Defibrillation am Ende der Operatidaxtubation, Anzahl der Thrombozytenkon-

zentrate sowie die maximale Infusionsrate von Niaaalin postoperativ.
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Tabelle 11. Kreatinkinase-MB-Masse. Multivariateatse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,01 beigévariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Mitralklappenstenose 0,001 0,714
Mitralklappenvitium - Kombiniertes Vitium 0,001 0,808
Elektrokardiogramm - Vorhofflimmern 0,001 0,242
Elektrokardiogramm - Schrittmacherrhythmus 0,001 0,001
Dauer der extrakorporalen Zirkulation (min) 0,009 0,933
Dauer der Aortenabklemmung (min) 0,002 0,917
Anzahl Anschliisse an die extrakorporale Zirkulation 0,004 0,039
Minimale Hypothermietemperatur (° C) 0,003 0,533
Menge Hydroxyathylstérke (ml) 0,003 0,681
Defibrillation am Ende der Operation 0,009 0,039
Mitralklappenoperation 0,001 0,552
Trikuspidalklappenrekonstruktion 0,001 0,130
Abgang von der extrakorporalen Zirkulation - Adiena 0,001 0,877
Extubation 0,001 0,004
Z:ézr;ﬁlb'll'fr(ggztjzv;tzr;konzentrate 0.007 0,028
Vorhofflimmern postoperativ 0,006 0,410
Vorhofflimmern postoperativ - Neu aufgetreten 0,003 0,128
Behandlung des Vorhofflimmerns - Erfolg der Behangl 0,001 0,493
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Tabelle 11 (Fortsetzung). Kreatinkinase-MB-Masseltifariate Analyse von Merkmalen mit einem p-Wef1,01 bei der univariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse
p-Wert p-Wert
ﬂﬁﬂﬁmﬁfﬁﬁiﬁﬁ@kg/m.n) 0,009 0,019
Noradrenalin postoperativ - Dauer (h) 0,008 0,087
Elektrokardiogramm - 0,001 0322

Neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt

3.3.6. Myoglobin

Die Maximalwerte der Serumkonzentrationen von Mgbgl (Tabelle 32) betrugen fir alle Pa-
tienten 1081,8 +/- 1374,8 ng/ml, fir Patienten Révaskularisationsoperationen 1117,6 +/-
1036,9 ng/ml, fur Patienten mit Revaskularisatigesationen bei stark eingeschrankter links-
ventrikularer Ejektionsfraktion 1353,0 +/- 1086,4/ml, bei eingeschrankter linksventrikularer
Ejektionsfraktion 997,2 +/- 668,7 ng/ml und bei mater linksventrikularer Ejektionsfraktion
996,8 +/- 1259,6 ng/ml. Die Patienten mit Aortemidanoperationen erreichten maximale Se-
rumkonzentrationen von 739,1 +/- 608,7 ng/ml, degighten mit Mitralklappenoperationen
1308,0 +/- 2389,4 ng/ml. Die Maximalwerte der Rat® mit Revaskularisationsoperationen bei
stark eingeschréankter linksventrikularer Ejektioakfion und der Patienten mit Mitralklappeno-
perationen waren hdher und die der Patienten miteAklappenoperationen niedriger, als die
der anderen Patientengruppen. Am Ende des Beolmdzieitraumes zeigten die Patienten mit
Bypassoperationen und stark eingeschrankter limkgkalarer Ejektionsfraktion und mit Mi-
tralklappenoperationen hohere Werte als die andeagientengruppen.

Die Maximalwerte der Konzentrationen von Myoglobim Serum wurden nach Offnen der Aor-
tenklemme fir alle Patienten nach 7,1 +/- 10,5 &uanfir Patienten mit Revaskularisationsope-
rationen nach 7,6 +/- 9,7 Stunden, fur PatienterBypassoperationen bei stark eingeschréankter
linksventrikularer Ejektionsfraktion nach 7,1 +8,@ Stunden, bei eingeschrankter linksventri-
kularer Ejektionsfraktion nach 6,1 +/- 8,1 Stundewl bei normaler linksventrikularer Ejektions-
fraktion nach 9,7 +/- 10,9 Stunden erreicht. Patiermit Aortenklappen- und mit Mitralklappe-
noperationen zeigten die maximalen Serumkonzeatrati von Myoglobin 3,9 +/- 7,3 respekti-
ve 8,7 +/- 7,3 Stunden nach Aufhebung der Aortelegeiaung. Damit wurden die Maximalwer-
te in der Patientengruppe mit Aortenklappenopemnatiofriiher erzielt, als in den anderen Grup-

pen.
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3.3.6.1. Freisetzungskinetik

Bereits praoperativ zeigten alle Patienten messidgiaglobinspiegel im Serum (Abbildung 6).

Nach Einleitung der Anasthesie fielen die Spiegel Vergleich zu den préaoperativen Werten,
nicht ab. Unmittelbar nach Aufhebung der Aortenabkihung zeigten die Serumkonzentratio-
nen aller Patientengruppen einen sofortigen auégegm Anstieg, ohne dal3 ein Unterschied
zwischen der Anstiegskinetik der einzelnen Patmegmgppen erkennbar wére. Bezlglich der
Maximalwerte der Serumspiegel und der Zeit bis &meichen dieser Maximalwerte prasentier-

ten sich die Kurvenverlaufe der verschiedenen R@ingruppen sehr variabel.

Abbildung 6. Myoglobin
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Bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes kehrteSatiemkonzentrationen nahezu auf das
praoperative Niveau zurtick. Dabei blieben die Wdde Patientengruppen mit Revaskularisati-
onsoperationen bei stark eingeschrankter linksike@irer Ejektionsfraktion und mit Mi-

tralklappenoperationen langer erhoht, als die ddegen Gruppen.

3.3.6.2. Univariate Analyse der Patientengruppen

Die Patientengruppen wiesen beziglich der Serundaretionen von Myoglobin weder bei
einzelnen Abnahmezeitpunkten, noch bei Maximal-rddételwerten statistisch signifikante
Unterschiede auf (Tabelle 33).

3.3.6.3. Referenzbereiche

Fur alle Patienten errechnete sich zum ZeitpunktSiunden nach Aufhebung der Aortenab-
klemmung ein Referenzbereich von 38,1 bis 798,h@lrabelle 34). Bei den maximalen Kon-
zentrationen von Myoglobin im Serum zeigte sicheggnol3e Schwankungsbreite der Referenz-
bereiche. Die Referenzbereiche reichten dabei vbis A956,5 ng/ml fur Patienten mit Aorten-
klappenoperationen bis zu 0 bis 6086,8 ng/ml fitteRgen mit Mitralklappenoperationen. Die
Schwankungsbreite der Plasmakonzentrationen zwisdbe einzelnen Patientengruppen nahm

mit zunehmendem Abstand vom Zeitpunkt der AufhebdergAortenabklemmung zu.

Tabelle 12. Myoglobin. Multivariate Analyse von Mewalen mit einem p-Wert < 0,01 bei der univarigiealyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse
p-Wert p-Wert
Anamnestisch kardiale Dekompensationen 0,002 0,076
Harnstoff (mg/dl) - Préoperativ 0,008 0,054
Kreatinin (mg/dl) - Préoperativ 0,001 0,831
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Tabelle 12 (Fortsetzung). Myoglobin. Multivariatealyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,01 beiuthévariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Elektrokardiogramm - Vorhofflimmern 0,001 0,654
Elektrokardiogramm - Schrittmacherrhythmus 0,001 0,590
Elektrokardiogramm - Myokardinfarkte 0,001 0,039
Menge Hydroxyathylstarke (ml) 0,001 0,036
Trikuspidalklappenrekonstruktion 0,001 0,280
Abgang von der extrakorporalen Zirkulation - Adiena 0,008 0,560
Tod wéhrend des Krankenhausaufenthaltes 0,001 0,001
Extubation 0,001 0,822
Reintubation 0,004 0,098
Zg rgteur::jizgsaucze;\ltjjfiﬁeﬂjari;ag;n/&ortenabklemmung 0,001 0,111
Z;ezr;ﬁlbllzﬁa?gze;tv::k;nzentrate 0,001 0,379
Z;lezrraﬁlbflit%n;eeﬁr\i)igr;es Plasma 0,001 0,712
Z:ézr;ﬁlb'll'fr(ggztjzv;tzr;konzentrate 0,001 0,894
Z:ézr;ﬁlbllzlyrn:r%zz‘lal:;’l?;n_serven insgesamt 0,001 0,348
Anzahl Erythrozytenkonzentrate insgesamt 0,001 0,246
Anzahl frisch gefrorenes Plasma insgesamt 0,001 0,601
gf gjggéma;\ufhebung der Aortenabklemmung 0,001 0,005
Harnstoff (mg/dl) - 0,001 0,817

45 Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung



Tabelle 12 (Fortsetzung). Myoglobin. Multivariatealyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,01 beiuthévariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse

p-Wert p-Wert
Harnstoff (mg/dl) - Maximalwert 0,001 0,092
;eginringr?gf&_Aufhebung der Aortenabklemmung 0,001 0,674
Z;eginringr?gf&_Aufhebung der Aortenabklemmung 0,001 0,021
:;eg:LnriZé:]?lgj(I:L-Aufhebung der Aortenabklemmung 0,001 0,603
Kreatinin (mg/dl) - Maximalwert 0,001 0,036
Folgeoperation wahrend des Krankenhausaufenthaltes ,0010 0,029
Adrenalin postoperativ 0,003 0,350
fﬂcgznmiilz ?rgzts?gri?s:;-(mcg/kglmin) 0,001 0,539
et
Noradrenalin postoperativ - Dauer (h) 0,001 0,633
Dopamin postoperativ - Dauer (h) 0,003 0,067
Enoximone postoperativ 0,001 0,112
EELIJ([ ;?J;gatre?rigtger:;rpra_\nsmuraler Myokardinfarkt 0,002 0473
Nachverfolgung - Interview 0,008 0,284
Nachverfolgung - Kardiale Beschwerden - Dyspnoe 2,00 0,407
Nachverfolgung - Kardiale Beschwerden - NYHA-Klasse 0,003 0,782
Nachverfolgung - Kardiale Dekompensationen 0,005 0,157
Nachverfolgung - Kardiale Dekompensationen - Anzahl 0,001 0,468
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Tabelle 12 (Fortsetzung). Myoglobin. Multivariatealyse von Merkmalen mit einem p-Wert < 0,01 beiuthévariaten Analyse.

Univariate Analyse Multivariate Analyse
p-Wert p-Wert
Nachverfolgung - Medikation - Diuretika 0,002 0,479
Nachverfolgung - Medikation - Digitalis 0,001 0,965

3.3.6.4. Univariate Analyse

Bezlglich der Serumkonzentrationen von Myoglobiriehten bei der univariaten Analyse die
praoperativen Merkmale kardiale Dekompensation awestisch, praoperativer Serumharnspie-
gel, Vorhofflimmern im Elektrokardiogramm, Schriicherrhythmus im Elektrokardiogramm
und Zeichen von alten Myokardinfarkten im Elektnakagramm einen p-Wert < 0,01 (Tabelle
12, Tabelle 35-38).

Daruberhinaus waren die intraoperativen Merkmald Wahrend des Krankenhausaufenthaltes,
Extubation, Reintubation, Fordermenge Uber die iagen 45 Stunden nach Aufhebung der
Aortenabklemmung, Anzahl verabreichter Erythrozgtezentrate als Fremdblut, Anzahl ver-
abreichter Einheiten frisch gefrorenen Plasmag-edadblut, Anzahl verabreichter Thrombozy-
tenkonzentrate, Anzahl verabreichter Fremdblutkamseinsgesamt, Anzahl verabreichter Ery-
throzytenkonzentrate insgesamt, Anzahl verabreidbieheiten frisch gefrorenen Plasmas ins-
gesamt, Serumharnstoff- und Serumkreatininspiebe#i2 und 69 Stunden nach Aufhebung der
Aortenabklemmung und Maximalwerte, Notwendigkeitnvé&olgeoperationen wahrend des
Krankenhausaufenthaltes, Bedarf an Adrenalin pesttiy und dessen maximale Infusionsrate,
maximale Infusionsrate von Noradrenalin postoper@auer des Bedarfs an Noradrenalin post-
operativ, Dauer des Bedarfs an Dopamin postopefé&darf an Enoximone postoperativ sowie
neu aufgetretener transmuraler Myokardinfarkt irakiflokardiogramm statistisch signifikant.
AuBBerdem waren die spat postoperativen Merkmalectidahrung eines Interviews, NYHA-
Klasse der kardialen Beschwerden, Auftreten kardedingter Dekompensationen und deren

Anzahl, Einnahme von Nitraten, von Diuretika uneh\iigitalis signifikante Parameter.

87



3.3.6.5. Multivariate Analyse

Von 43 Merkmalen, die bei der univariaten Analyseiglich der Serumspiegel von Myoglobin
einen p-Wert von < 0,01 erreichten, zeigten nachudtivariaten Analyse 8 Merkmale einen p-
Wert < 0,05 und erreichten somit statistische Sikpnmz (Tabelle 12, Tabelle 35-38). Dazu ge-
horte der praoperative elektrokardiographische Nach alter Myokardinfarkte, die intraopera-
tiv verwendete Menge Hydroxyathylstarke, der Todhmead des Krankenhausaufenthaltes,
Harnstoff im Serum 21 und 69 Stunden nach AufheldergAortenabklemmung, Kreatinin im
Serum 45 Stunden nach Aufhebung der Aortenabklergniad der Maximalwert sowie Folge-

operationen wahrend des Krankenhausaufenthaltes.

Abbildung 7. Patienten mit koronararteriellen Revas  kularisationsoperationen
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3.3.7. Freisetzungskinetik innerhalb der Patientengippen

Praoperativ zeigten die Konzentrations-Zeit-Kurvenerhalb der einzelnen Patientengruppen
(Abbildung 7-9) messbare Serumkonzentrationen voreatihkinase, Kreatinkinase-MB-
Aktivitat und von Myoglobin. Demgegenuber waren #@rdiospezifischen Troponine sowie
Kreatinkinase-MB-Masse praoperativ nicht im Seruamhweisbar. Nach der Einleitung der An-
asthesie war fur die Serumkonzentrationen von kkiaiase und Kreatinkinase-MB-Aktivitat

im Gegensatz zu den anderen Proteinen und Enzymétaenodilutionseffekt zu beobachten.

Abbildung 8. Patienten mit Aortenklappenoperationen
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Nach dem Offnen der Aortenklemme prasentierten Sieumspiegel von Kreatinkinase-MB-
Aktivitat, Kreatinkinase-MB-Masse und Myoglobin em friheren Anstieg als die Spiegel von
Kreatinkinase und den kardialen Troponinen. Daloginken wir zwischen der Freisetzungscha-
rakteristik von Kreatinkinase-MB-Aktivitat, Kreaimase-MB-Masse und Myoglobin in dieser
Phase keine Unterschiede erkennen, wohingegenikeetse und kardiales Troponin | schnel-
ler in die Zirkulation freigesetzt wurden, als kiatds Troponin T.

In &hnlicher Weise erreichten die Plasmakonzeoitmati von Kreatinkinase-MB-Aktivitat, Krea-
tinkinase-MB-Masse und Myoglobin ihre jeweiligen Xitaalwerte schneller als Kreatinkinase
und die kardialen Troponine. In den Patientengroppé Revaskularisations- und Mitralklap-
penoperationen zeigten Kreatinkinase-MB-AktivitdéidduKreatinkinase-MB-Masse dabei den
maximalen Wert schneller als Myoglobin (Abbildungérund 9), in der Patientengruppe mit

Eingriffen an der Aortenklappe gab es hierbei keiméerschiede (Abbildung 8).

Abbildung 9. Patienten mit Mitralklappenoperationen
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Zum Ende des Beobachtungszeitraumes zeigten dsenBpiegel der kardiospezifischen Tro-
ponine und der Kreatinkinase noch erhéhte Wertéyevid die Spiegel von Kreatinkinase-MB-
Aktivitdt und Kreatinkinase-MB-Masse wieder auf ddéiseau der Ausgangswerte gefallen wa-

ren. Die Myoglobinspiegel waren zum Ende der Bebhatgszeit nahezu wieder auf die praope-
rativen Werte gesunken.
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4. Diskussion

Die vorliegende Arbeit zeigte, dal3 die periopemBestimmung der Serumspiegel der myokar-
dialen Troponine hervorragend geeignet ist, sélleshste myokardiale Schadigungen bei herz-
chirurgischen Patienten festzustellen und zu gfiaetien. Dabei ist kardiales Troponin | als
Indikator wegen seiner absoluten Kardiospezifitherlegen. Die Serumkonzentrationen von
kardialem Troponin T zeigten eine Abhangigkeit dem Nierenfunktion.

Kreatinkinase-MB, bestimmt als MassekonzentrationSerum, ist ein Mel3parameter, der be-
reits sehr frh nach Einsetzen der myokardialera@igong auf deren Ausmafd hinweist, bei
guter Spezifitat und Sensitivitat.

Die Freisetzung der genannten Proteine und Enzgs&erum wird dabei von der Art des herz-
chirurgischen Eingriffes bestimmt.

Die Verwendung der Serumspiegel von Kreatinkin&geatinkinase-MB-Aktivitat und Myo-
globin als biochemische Mel3parameter fir Myokarddeh bieten demgegenuber keine Vortei-

le.

4.1. Kardiospezifische Troponine

Troponin T und Troponin | sind zwei von drei Uniareiten des Troponinkomplexes, der in
quergestreifter Muskulatur die kalziumabhangigedaktion zwischen Aktin und Myosin regu-
liert (119,141,192,195,203,213). Sowohl Troponial3 auch Troponin I tritt in jeweils drei ver-
schiedenen Isoformen auf, von denen eine Isoforkardialen Msukelzellen auftritt und somit
kardiospezifisch ist (150,212,241,242,244).

Beide Proteine, kardiales Troponin T und kardidlesponin | werden als hochspezifisch fir
myokardiales Gewebe beschrieben (2,52,73,199,2@p, 2 hrend kardiales Troponin T jedoch
nicht absolut kardiospezifisch ist (57,192,211)rdwkardiales Troponin | ausschlief3lich im
Myokard exprimiert (57,73,189,196,212,213).

Darlberhinaus weisen die kardialen Troponine eefte tohe Sensitivitat auf (73,83,192,196,
212,250). Selbst kleinste myokardiale Schadigurkgemen durch die Messung der Plasmaspie-
gel der kardiospezifischen Troponine zuverlassigldeert und quantifiziert werden (11,15,150,
167,192,251). Insbesondere fir kardiospezifischegpdnin | konnte eine hohe diagnostische

Sensitivitat nachgewiesen werden (186). Bei Paiemhne einen myokardialen Schaden ist es
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nicht nachweisbar, und bei allen Patienten mitraimeyokardialen Schaden kann es festgestellt
werden (186).

Auch im Rahmen komplexer Kklinischer Situationen b@gleitenden skelettmuskularen Schadi-
gungen, wie bei herzchirurgischen Eingriffen, kengezeigt werden, daf} die Serumkonzentra-
tionen der kardialen Troponine hochsensitive undhbpezifische Indikatoren fir myokardiale
Schaden darstellen (1,73,119,189,196,256).

In Plasmaproben gesunder Patienten ohne eine ndjalaErkrankung lagen die Plasmaspiegel
der kardiospezifischen Troponine unterhalb der matidetektierbaren Konzentration (2,150,
187,189,212,213). Auch in unserem Patientengutnlatje entsprechenden praoperativen Se-
rumkonzentrationen der kardialen Troponine in die®ereich. Im Gegensatz dazu waren Krea-
tinkinase, Kreatinkinase-MB-Aktivitat sowie Myogliob bereits praoperativ im Serum nach-
weisbar. Die Freisetzungskinetik der myokardialenpbnine nach Offnen der Aortenabklem-
mung zeigte in unserer Untersuchung, ebenso wigireren Untersuchungen anderer Autoren
(2,195,200,243), fur alle Operationsgruppen eingrhdsischen Verlauf. Bereits 0,5 Stunden
nach Aufhebung der Aortenabklemmung wiesen die rBkonzentrationen von kardialem Tro-
ponin T und kardialem Troponin | bei allen Operasigruppen eine deutliche Erh6hung im Ver-
gleich mit den praoperativen Werten und den Wemtssh Einleitung der Anasthesie auf. In die-
ser frihen Phase wird nach dem Verlust der Membrdation zunachst der zytosolische Antell
von Troponin T und Troponin | in die Zirkulationefgesetzt (2,194,199,200,203,256). Dabei
stellt die Veranderung der Permeabilitat der Zetirbean einen noch reversiblen Grad an zellu-
larer Schadigung dar (194,199). In diesem Zeitr&amnten wir im Gegensatz zum spateren
Verlauf keine Unterschiede in der Freisetzungskingéer beiden kardiospezifischen Troponine
feststellen. Wegen des niedrigeren Molekulargewg&hton kardialem Troponin | wird allge-
mein davon ausgegangen, dald es schneller aus si#régegten Zelle ausgeschwemmt wird, als
kardiales Troponin T (73,84).

Die Patientengruppen mit Aorten- und Mitralklappeeationen unterschieden sich in dieser
frihen Periode zwischen 0,5 und 3 Stunden, teibvbis zu 9 Stunden, nach Aufhebung der
Aortenabklemmung bezuglich des Verlaufs der Plasmaéntrationen der kardiospezifischen
Troponine statistisch signifikant von den nach ritiEgektionsfraktion in drei Gruppen eingeteil-
ten Patienten mit Revaskularisationsoperationee. Batienten mit Aortenklappenoperationen
und die Patienten mit Mitralklappenoperationen tstieieden sich dabei beziiglich kardialem
Troponin | 0,5 Stunden und beziglich kardialem ©rop T sogar direkt zum Zeitpunkt der
Aufhebung der Aortenabklemmung signifikant vonentam Weil es sich in dieser Phase nach
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der zellschadigenden Ischamie nur um die Freisgtales zytoplasmatischen und nicht des
strukturgebundenen Anteils der Troponine in deteZbandelt (77,195,199,200,203,256), zeigt
dieser frihere, htohere Anstieg der Konzentratiatemkardiospezifischen Troponine im Serum
der Patienten mit Klappenoperationen noch keinesolaten Zelluntergang, sondern nur ein
hoheres Ausmal reversibler Zellschadigung an. bsolate Menge irreversibel geschadigten
myokardialen Gewebes, reprasentiert durch die Makuerte der Serumkonzentrationen der
kardiale Troponine, zeigte keine statistisch sigaiiten Unterschiede zwischen den Patienten-
gruppen mit Klappenoperationen und denen mit RerMaskationsoperationen. Die groRRere
Menge reversibel geschéadigter myokardialer ZelleinRatienten mit Klappenoperationen kdonn-
te durch die hohere Inzidenz von Patienten mit raydieler Hypertrophie in diesen Patienten-
gruppen und der damit verbundenen inhomogenereteidery der kardioplegischen Lésung
erklart werden.

Der Verlauf der Plasmakonzentrationen der kardioéipehen Troponine der drei Patienten-
gruppen mit Revaskularisationsoperationen unterdehsich nur in der Héhe der Maximalwer-
te voneinander. Dabei sind die Maximalwerte derppeumit Revaskularisationsoperationen und
stark eingeschrankter linksventrikularer Ejektioakfion sowohl fir myokardiales Troponin T
als auch fur myokardiales Troponin | deutlich hohksrdie der entsprechenden Gruppe mit nor-
maler linksventrikularer Ejektionsfraktion. Trotadeerreichen die Unterschiede in der Hohe der
maximalen Serumkonzentrationen beziglich kardialeoponin T und kardialem Troponin |
zwischen den verschiedenen Patientengruppen kgtigtische Signifikanz.

Deutlicher als in den Maximalwerten der Serumkotrationen der kardiospezifischen Troponi-
ne unterscheiden sich die Operationsgruppen behnidkr Zeitspanne von der Aufhebung der
Aortenabklemmung bis zum Erreichen des maximalemté§e Die Gruppe der Patienten mit
Aortenklappenoperationen erreicht fur beide kankagischen Troponine die maximalen Plas-
makonzentrationen deutlich friher als die Gruppe Rigtienten mit Mitralklappen- oder Re-
vaskularisationsoperationen.

Die maximalen Serumkonzentrationen von kardialemp®nin | werden allgemein erheblich
friher erreicht als die von kardialem Troponin Te$2 Kinetik reflektiert das niedrigere Mole-
kulargewicht und damit die schnellere Freisetzumg Vroponin | gegeniiber Troponin T aus der
geschadigten Zelle (73,84).

Die Plasmakonzentrationen beider myokardialer Tinop® blieben fir alle Operationsgruppen
bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes gegengibgréloperativen Werten deutlich erhoht.
Dies steht in Ubereinstimmung mit den Befunden ssrdéutoren, die ebenfalls ein im Ver-

gleich mit anderen biochemischen Indikatoren finigperative myokardiale Schéaden erheblich
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ausgedehnteres diagnostisches Fenster nachgewiaben (11,73,187,192,204,243). Weil die
Halbwertszeit der kardiospezifischen Troponine ienu® nur etwa zwei Stunden betragt (199),
stellt eine anhaltende Erhéhung der Plasmaspidagel iiehrere Tage oder langer nach der myo-
kardialen Schadigung eine fortgesetzte Freisetatmdsturgebundener Proteine aus dem destru-
ierten kontraktilen Apparat der Zelle, und somitegi irreversiblen Schaden, dar (195,199, 203).
Aufgrund dieser anhaltenden Erhdhung der Plasmgasplénnen allerdings neuere Epsioden
einer Zellschadigung nicht sicher von friiheren &gén abgegrenzt werden (2,119,192).

Die Plasmakonzentrationen der kardiospezifischeqpdmine sind perioperativ bei allen Patien-
ten erh6ht, auch bei denjenigen ohne Anhalt fliereiperioperativen Myokardinfarkt (1,3,141,

185,189). Dies reflektiert den unausweichlichen kaydialen Schaden, der bei einer Herzopera-
tion auftritt (1,141,257). Daher kdénnen die Seruegp der kardialen Troponine zuverlafig

auch subtile perioperative myokardiale Zellnekros@agnostizieren und quantifizieren (5,11,

141). Die prognostische Signifikanz solch kleingrokardialer Zellschaden bleibt jedoch offen

(1,11,119). In diesem Zusammenhang ist wohl dawszugehen, dal? negative prognostische
Implikationen von perioperativen myokardialen Nedao von der Anzahl der geschadigten
Myozyten abhangen (5). Verschiedene Autoren haleesueht, Grenzwerte der Plasmaspiegel
der kardiospezifischen Troponine fir die Diagnose< perioperativen Myokardinfarktes fest-

zulegen (5,18,57,141,191,255). Weil aber die negatiKonsequenzen eines perioperativen
myokardialen Schadens von der Menge geschadigteskdiigls abhangig sind (5), bleiben die

genauen Grenzwerte fur einen prognostisch sigmiféa myokardialen Schaden unklar (11,18,
119). Daher mdchten wir auf der Grundlage unsesggmenkollektivs, das aus konsekutiven

Patienten mit verschiedenen herzchirurgischen Eiagrbestand, Referenzbereiche definieren,
statt mit Hilfe diagnostischer Kriterien, die nichlgemein akzeptiert werden, Grenzwerte fur
einen perioperativen Myokardinfarkt zu ermitteln.

Bezuglich der Serumkonzentrationen der kardialepdnine konnten wir zwischen den Patien-
tengruppen mit Aortenklappen-, mit Mitralklappemdumit Revaskularisationsoperationen si-

gnifikante Unterschiede nachweisen. Daher haltenewifir gerechtfertigt, neben einem Refe-
renzbereich, der alle Patienten mit herzchirurgisckingriffen einschliel3t, zusatzlich auch Re-
ferenzbereiche fur die drei genannten Patientepgmumanzugeben. Da die Unterschiede zwi-
schen den nach ihrer linksventrikularen Ejekticaisiion in drei Untergruppen aufgeteilten Pati-

enten mit Revaskularisationsoperationen keinessisthe Signifikanz erreichten, verzichten wir

hier auf die Empfehlung von gesonderten Refererataamy
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Fur alle Patienten in unserer Untersuchung liegtRisferenzbereich flr die maximale Serum-
konzentration von kardiospezifischem Troponin | b zu 34,9 ng/ml und fur die maximale
Serumkonzentration von kardiospezifischem Tropdhibis zu 5,8 ng/ml. In der Gruppe der
Patienten mit Revaskularisationsoperationen siededisprechenden Referenzbereiche fur kar-
diales Troponin | bis 39,7 ng/ml und fur kardiale®ponin T bis 6,1 ng/ml, in der Gruppe der
Patienten mit Aortenklappenoperationen fur kargidleoponin | bis 22,6 ng/ml und fur kardia-
les Troponin T bis 3,3 ng/ml und in der Gruppe Batienten mit Mitralklappenoperationen fir
kardiales Troponin | bis 26,6 ng/ml und fur kard&lTroponin T bis 6,3 ng/ml.

Wahrend die Maximalwerte der Plasmakonzentratiatemmyokardialen Troponine frihestens
nach 11 Stunden erreicht werden, ware eine frigeeidentifizierung eines myokardialen
Schadens wichtig fur die Optimierung und Ausriclgfaier perioperativen therapeutischen Mal3-
nahmen (4,18,140,158,192,209). Dadurch kdénnte dedéhnung des Schadens limitiert werden
(18,73,160,192). Aus diesem Grund und weil die ®danzentrationen der kardiospezifischen
Troponine in unserer Studie bereits in einem frideitraum nach Aufhebung der Aortenab-
klemmung deutlich erhdht waren, und es gerade iirfrleen Phase statistisch signifikante Un-
terschiede zwischen einzelnen Patientengruppenng@éadhten wir zusétzlich zu den Referenzbe-
reichen fur die Maximalwerte auch Referenzangaljerdén Zeitpunkt 3 Stunden nach Aufhe-
bung der Aortenabklemmung machen.

Fir alle Patienten unserer Studie ist der Refermerth fur die Konzentration von kardialem
Troponin | im Serum 3 Stunden nach Aufhebung deteékmbklemmung bis 11,3 ng/ml und fir
die Konzentration von kardialem Troponin T bis B@ml. Die entsprechenden Referenzberei-
che in der Patientengruppe mit Revaskularisatiomstjonen 3 Stunden nach Ende der Ischamie
sind fur kardiospezifisches Troponin | bis 6,1 nigimd fir kardiospezifisches Troponin T bis
1,1 ng/ml, in der Patientengruppe mit Aortenklapyesrationen fir kardiospezifisches Troponin
| bis 13,4 ng/ml und fur kardiospezifisches Tropofibis 2,3 ng/ml und in der Patientengruppe
mit Mitralklappenoperationen fir kardiospezifischE®ponin | bis 16,7 ng/ml und fur kardi-
ospezifisches Troponin T bis 3,0 ng/ml.

Zur ldentifizierung von pré- oder intraoperativerédiktoren fir die Hohe der Serumkonzentra-
tionen der kardialen Troponine, beziehungsweisepastoperativen Parametern, die als progno-
stische Indikatoren durch die Hohe der Serumkomagahen beeinflul3t werden, haben wir nach
der univariaten Analyse die signifikanten Variabteit Hilfe einer multivariaten Analyse wei-

terfihrend untersucht.
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Fur kardiospezifisches Troponin | konnte als eiarigradiktor fir die Hohe der Serumspiegel
das Vorhandensein eines apikalen linksventrikulgeaurysmas nachgewiesen werden. Dari-
berhinaus korrellierte die Héhe der Serumspiegelkardialem Troponin | mit der Férdermenge
Uber die Drainagen 21 und 45 Stunden nach Aufheldeng\ortenabklemmung sowie mit dem
elektrokardiographischen Nachweis eines neu aw@geten transmuralen Myokardinfarktes.

Fur kardiospezifisches Troponin T konnten signifitea Korrelationen zum praoperativen Vor-
handensein eines Schrittmacherrhythmus im Elektddgramm, zur postoperativen Foérder-
menge Uber die Drainagen 3 Stunden nach Aufhebendartenabklemmung und fur die bené-
tigte Anzahl frisch gefrorener Plasmakonservengpeniativ gezeigt werden. Ein neu aufgetrete-
ner transmuraler Myokardinfarkt, mittels Elektroftimgramm diagnostiziert, erreichte zwar in
der univariaten Analyse deutliche Signifikanz, gr dnultivariaten Analyse jedoch Uberraschen-
derweise nicht (5,57,141). Ebenso besal der magipaloperative Serumspiegel von Kreatinin
nur in der univariaten Analyse statistische Sidpaifiz, in der multivariaten Analyse nicht. Von
anderen Autoren wurde diesbezuglich eine Abhangigka kardialem Troponin T von der Nie-
renfunktion postuliert (15,203,219,225,231,248k Hardiales Troponin | nicht aufweist (219,
224,225), was wir bestatigen konnten. Der postaper&8edarf an Adrenalin korrellierte gleich-
falls in der univariaten Analyse signifikant mitrddohe des Plasmaspiegels von myokardialem
Troponin T und in der multivariaten Analyse nicbBieser Zusammenhang zwischen dem ino-
tropen Bedarf postoperativ und den Plasmaspiegainkardialem Troponin T wurde auch von
anderen Untersuchern festgestellt (250).

Wir konnten keinen signifikanten Zusammenhang denzéntrationen der kardialen Troponine
zur Mortalitat der Patienten, weder wéahrend desnkeahausaufenthaltes noch wahrend der
Nachverfolgungsphase, nachweisen. Das spricht d@dili durch diese laborchemischen Mel3pa-
rameter ein Grad von myokardialer Schadigung dietektvird, der so gering sein kann, daf3 er
auch beziglich der prognostischen Implikationenaine geringe Bedeutung hat. Diese subkili-
nische Bedeutung der ermittelten myokardialen Sg@&den wurde auch von Anderen nahege-
legt (1,11,119,141).

Unsere Ergebnisse bestatigen ferner die Befunderandutoren, nach denen fur kardiospezifi-
sches Troponin | gezeigt wurde, dal3 die Serumskvegger durch die postoperative Retransfu-
sion von pleuromediastinalem Drainageblut (50),hndarch die intraoperative Préaparation der
A. mammaria interna (141), noch durch die Dauer Alentenabklemmung beeinflu3t werden.
Demgegentber stehen andere Untersuchungen, in @éemn@usammenhang zwischen der Aor-
tenklemmzeit und den Plasmakonzentrationen deriddard Troponine gesehen wurde (2,167,
199).
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4.2. Kreatinkinase und das Isoenzym Kreatinkinase-N8

Durch das Enzym Kreatinkinase wird eine chemischaki®on katalysiert, bei der Hochenergie-
phosphatgruppen zwischen Adenosintriphosphat uredhti(r transferiert werden (11,119). Die
Kreatinkinase liegt Uberwiegend als Dimer vor, das drei unterschiedlichen Kombinationen
von zwei unterschiedlichen Proteinketten, der B} dar M-Proteinkette, aufgebaut ist (119,230,
259). Dadurch kénnen die Isoenzyme Kreatinkinase; Mkéatinkinase-BB sowie Kreatinkina-
se-MB unterschieden werden (230). Dabei weist dasnzym Kreatinkinase-MB die héchste
Konzentration in der Regel in myokardialem Gewebg (453,193,230,258). Von diesen drei
Dimeren wird als viertes Isoenzym die strukturédl @ktamer aufgebaute mitochondriale Krea-
tinkinase-MT unterschieden (76,119,259).

Kreatinkinase-MB wird zwar vorwiegend, aber nichsschliel3lich, im Myokard gefunden (16).
Aul3er in der Skelettmuskulatur wurden auch in Jy@estenen anderen Geweben signifikante
Mengen dieses Isoenzyms nachgewiesen (230,231preisteht bei der Verwendung der Se-
rumkonzentration von Kreatinkinase-MB als biocherhean Indikator fir myokardiale Zell-
schadigungen ein Mangel an Kardiospezifitat, ingsbdsre in Situationen, in denen es beglei-
tend zu Skelettmuskelschaden kommt (7,16,119,1B®86). Perioperativ kann demnach ein
erhohter Serumspiegel der Kreatinkinase-MB sowalsl myokardialer Quelle, entweder durch
die chirurgischen Maflinahmen oder durch eine isddrai Schadigung, als auch aus extrakar-
dialen Quellen, wie der Skelettmuskulatur, stami{3h6,73,148,196,212).

Daruberhinaus ist die Konzentration von KreatinkexIB im Serum fir den Nachweis von
perioperativen myokardialen Schaden bei kardiochisehen Patienten nicht sensitiv genug, um
auch subtile und diffus verteilte myokardiale Sdaradletektieren zu kénnen (5,11,16,105,141,
187).

Trotzdem ist der Plasmaspiegel von Kreatinkinase-dBam haufigsten zur Beurteilung einer
perioperativen kardialen Zellschadigung verwendesehemische Indikator (12,78-82,113,162-
165,195).

Der in der Vergangenheit am haufigsten verwendaerchemische Untersuchungsansatz zur
guantitativen Messung der Kreatinkinase-MB im Seariveitet mit der Methode der Immunin-
hibition und ermittelt die katalytische Aktivitdied Enzyms (79,149,231,232,263). Vor allem im

unteren MelRbereich weist dieser Untersuchungsaesatzengeschrénkte Sensitivitat auf (52,
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79,149,160,232,242). DarUberhinaus ist die Spéatifitrch verschiedene analytische Interferen-
zen (52,79,149,160,232,242) des Untersuchungsa&ssaitzgeschrankt.

Ein neuerer laborchemischer UntersuchungsansatEmmuittlung der Konzentration von Krea-
tinkinase-MB im Serum arbeitet ebenfalls mit demminhibition, misst aber die physikalische
Masse des Enzyms statt der katalytischen Aktiy80,231). Die Spezifitat ist deutlich verbes-
sert gegenuber der Bestimmung der Aktivitdt derakinkinase-MB (15,53,83,160,254,263),
weil keine Interferenzen mit anderen Isoformen Kexatinkinase oder anderen Proteinen mehr
auftreten (158,231,232). Neben der erhdhten SpizKonnte fir diesen Untersuchungsansatz
auch eine Erho6hung der Sensitivitdt durch eine ess&rte Messempfindlichkeit im unteren
Messbereich gezeigt werden (15,83,160,231,254, F8konnte insbesondere die Sesnsitivitat
fur die Detektion kleinerer myokardialer Schadestgigert werden (53,127,189).

In unserer Untersuchung zeigten alle Patientenitbgpedoperativ niedrige, aber detektierbare
Spiegel von Kreatinkinase und Kreatinkinase-MB-&it#it im Serum. Kreatinkinase-MB, be-
stimmt als physikalische Massekonzentration im ®erwar demgegeniber praoperativ nicht
nachweisbar. Diese Beobachtung steht in Ubereinsting mit der mangelnden Sensitivitat des
Untersuchungsansatzes fur die Messung der katdigins Aktivitdt von Kreatinkinase-MB im
Serum vor allem im unteren Mel3bereich (52,79,149189,232). Von anderen Autoren wurde
der Nachweis von Kreatinkinase-MB-Aktivitat im Piag gesunder Probanden auf den Grund-
umsatz der grof3en Skelettmuskelmasse zuriickgdflt®t187,252). Dieser Argumentation fol-
gend muf3te dann allerdings auch Kreatinkinase-MBddgraoperativ gemessen werden kon-
nen. Es durfte sich also doch um den Ausdruck eiedresserten Sensitivitat des Testansatzes
in dieser Mel3region handeln.

Nach der Einleitung der Anasthesie waren die Plapmgel von Kreatinkinase und Kreatinki-
nase-MB-Aktivitat niedriger als praoperativ was wiach Bestimmung der entsprechenden Ha-
matokritwerte, auf einen Hamodilutionseffekt zuiitkfen konnten. Dieses Ph&nomen trat fur
die Serumkonzentrationen von Kreatinkinase-MB-Masisht auf, da diese préaoperativ schon
nicht nachgewiesen werden konnten.

Bezlglich der Freisetzungskinetik waren die Serueggb von Kreatinkinase-MB, sowohl als
Aktivitatsmessung als auch in Form der Massebestingnunmittelbar nach Offnen der Aor-
tenklemme fir alle Patientengruppen bereits dduihoht. Sie waren damit zu einem ebenso
frhen Zeitpunkt erhdéht wie die Myoglobinspiegel 8erum und deutlich friiher als die Serum-
konzentrationen der kardialen Tropnine. Dabei egigtie Spiegel von Kreatinkinase-MB-Masse

in dieser frihen Phase statistisch signifikanteetdthiede zwischen der Patientengruppe mit
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Mitralklappenoperationen, der Gruppe mit Aortenklapoperationen und der Gruppe mit Re-
vaskularisationsoperationen, jedoch nicht zwisctien nach der Ejektionsfraktion eingeteilten
Untergruppen mit Revaskularisationsoperationen. 38eumkonzentrationen der Patienten mit
Mitralklappeneingriffen wiesen hier deutlich friilbeund hohere Anstiege auf als die der Patien-
ten mit Eingriffen an der Aortenklappe, die ihrésaviederum deutlich friher und héher ange-
stiegen waren als die der Patienten mit Bypassbpeesn. Diese Unterschiede fur die einzelnen
untersuchten herzchirurgischen Operationen lagsbrdsirch die besondere Verteilung des Iso-
enzyms Kreatinkinase-MB in den verschiedenen daiiehEingriffe betroffenen Gewebearten
erklaren. AuBer im Myokard des linken und des rechventrikels wurde dartiberhinaus im
Myokard der Vorhofe und der Aortenwand ein besomderher Gehalt dieses Enzyms nachge-
wiesen (123,156). Demgegeniber ist der Gehalt veatihkinase-MB in der Skelettmuskulatur
zwar signifikant, aber im Vergleich zu den genanrB&weben niedriger (7,51,77,136,151,159).
Im Rahmen der Operation kommt es fur alle Patiggrtgypen durch die Platzierung der venésen
und der arteriellen Kantlen der Herz-Lungen-Masemit Inzision des rechten Atriums und der
Aorta ascendens mit Anlage der entsprechendenfiiddte (51,123,156) zu einer postoperativen
Erhéhung der Kreatinkinase-MB im Serum. Uber digsausweichlichen Schaden hinaus, die
fur alle Patienten gleichermal3en auftreten, komsndwch die Er6ffnung der Aorta ascendens
bei Aortenklappenoperationen und durch die Eréfindas Vorhofes bei Mitralklappenoperatio-
nen im Vergleich zu Patienten mit Bypassoperationeneiner vermehrten Freisetzung von
Kreatinkinase-MB in die Zirkulation, die in unsei®tudie zu operationspezifischen Plasmaspie-
gelh6hen und —verlaufen des Enzyms gefiihrt haben.

Die Messung der Serumkonzentrationen von KreatageAMB konnte, wie die Serumkonzen-
trationen der kardiospezifischen Troponine, nichiisehen den Patientengruppen mit Revasku-
larisationsoperationen diskriminieren, die nacteiimksventrikularen Ejektionsfraktion aufge-
teilt worden waren.

Im Gegensatz zur Konzentrationsbestimmung von Kieatse-MB-Masse im Plasma konnte
die Bestimmung von Kreatinkinase-MB-Aktivitat siisch signifikant lediglich zwischen den
Patienten mit Mitralklappenoperationen und den géri Patientengruppen unterscheiden. Eine
Diskriminierung zwischen Patienten mit Aortenklappeind Patienten mit Bypassoperationen
war nicht moglich, was die mangelnde Sensitivigg ntersuchungsansatzes unterstreicht.
Nach Aufhebung der Aortenabklemmung sahen wir,amgere Autoren (11,60), bei der Freiset-
zungskinetik der Kreatinkinase einen deutlich sgditeAnstieg im Vergleich mit dem Serum-
spiegel des Isoenzyms Kreatinkinase-MB. Kreatinkg® B befindet sich in der Zelle zu 50%

fest an Myofibrillen gebunden und zu 50% als frétestein im Zytosol (193). Die Kreatinkinase
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setzt sich jedoch zu 10% aus dem mitochondrialeensym Kreatinkinase-MT zusammen (37,
119,259), das vollstandig an die mitochondriale Mean gebunden vorliegt (119), und somit
ein Strukturprotein darstellt. Bei der Bestimmungr derumkonzentration der Kreatinkinase
wird also ein hoherer Anteil an strukturgebundertemym erfasst, als bei der alleinigen Mes-
sung eines der dimeren Isoenzyme, was sowohl debgerte Freisetzung nach der Zellschadi-
gung und das verspatete Erreichen des Maximalwei®auch die langer andauernde Erhéhung
erklaren kann.

Die Messung der Plasmakonzentrationen der Krea@isld zeigte in unserer Untersuchung keine
Differenzierungsmoglichkeit zwischen den einzelnetersuchten Operationsgruppen. Dies be-
ruht auf der vollkommen fehlenden Kardiospezifitiéses biochemischen Parameters, wobei
aul3er den erwahnten operationsspezifischen, kaadgiziierten Gewebeschadigungen bei Re-
vaskularisationsoperationen noch die Gewebeschaud@&ereich des Beines bei der Praparation
der V. saphena magna sowie die Gewebeschéaden dier€liaparation der A. mammaria interna
zur Erh6hung der Plasmaspiegel der Kreatinkinageagen (285). Dadurch kommt es bei dieser
Patientengruppe dann fur Kreatinkinase zu ahnlideemymverlaufen wie bei den Patienten-
gruppen mit Aorten- oder Mitralklappenoperationdie beziglich des Isoenzyms Kreatinkina-
se-MB hohere Spiegel als die Patienten mit Bypasstiponen aufweisen.

Welil Kreatinkinase-MB zu 50% in ungebundener FormZytosol der Zelle vorkommt (193),
wird es bereits freigesetzt, wenn bei einer Schidjgdie Zellmembran abnormal permeabel
wird (9,38,76,79-81,256). Insbesondere in der fniRbase nach Offnen der Aortenklemme ist
daher eine Unterscheidung zwischen einer reversildigokardzellschadigung und irreversiblen
Myokardzellnekrosen durch die Erfassung der Serumndotrationen von Kreatinkinase-MB
nicht maglich (38,75,256).

Wie in der frihen Phase nach Aufhebung der Aortidleattmung beobachteten wir fiir den Ver-
lauf der Plasmakonzentrationen von KreatinkinaseMtsse deutlich hohere Maximalwerte in
der Patientengruppe mit Mitralklappen- als in deagpe mit Aortenklappeneingriffen, die wie-
derum hohere maximale Werte aufwiesen, als dieeR@&in mit Bypassoperationen. Innerhalb
der Patientengruppe mit Revaskularisationsoperatioreigte die Gruppe mit stark einge-
schrankter linksventrikularer Ejektionsfraktion déchsten Maximalwerte fur Kreatinkinase-
MB-Masse. Dies konnte darauf beruhen, dafd in chobndurch Hypoxie geschadigtem Myo-
kard ein Anstieg der Gewebekonzentrationen von tikreaase-MB nachgewiesen wurde (197).
Wenn man also unterstellt, dald Herzen mit einek siBngeschrankten linksventrikularen Ejek-
tionsfraktion auf dem Boden einer koronaren Henzarkung eine hohere myokardiale Konzen-

tration von Kreatinkinase-MB aufweisen als Herzdig nicht chronisch geschéadigt wurden,
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dann wuirde bei gleicher perioperativer Gewebesgu@di eine groRere Menge des Enzyms in
die systemische Zirkulation freigesetzt werden.

Auch beziglich der Maximalwerte der Serumspiegéitzereatinkinase-MB, gemessen als ka-
talytische Aktivitat, hdhere Werte fir die Patientait Eingriffen an der Mitralklappe, es beste-
hen jedoch im Gegensatz zur Messung der KreatiskiMB-Masse keine Unterschiede zwi-
schen Patienten mit Eingriffen an der Aortenklappé mit Revaskularisationsoperationen.
Samtliche Unterschiede der Maximalwerte der Serurn&ptrationen von Kreatinkinase-MB
erreichen allerdings keine statistische Signifikanz

Bei der Zeitspanne bis zum Erreichen des Maximaégeder Plasmaspiegel bestehen keine Un-
terschiede zwischen den einzelnen Patientengrupfeatinkinase-MB-Aktivitat und Kreatin-
kinase-MB-Masse erzielen die maximalen SerumkomaBoben in der Patientengruppe mit
Aortenklappenoperationen nach Aufhebung der Aofeanine ebenso schnell wie Myoglobin,
in den Patientengruppen mit Mitralklappen- und Bguogerationen sogar schneller. Dabei reali-
sieren diese biochemischen Indikatoren ihre maxam&lasmspiegel deutlich friher als die kar-
diospezifischen Troponine, was in Ubereinstimmurigdan Befunden anderer Autoren steht (9,
191). Auch das Freisetzungsverhalten von Kreatadenins Serum zeigte hier, aufgrund des
hoheren Anteils strukturgebundener Enzyme, eindgades Erreichen des maximalen Wertes,
daflir aber eine, im Gegensatz zur Kinetik des Bgms Kreatinkinase-MB, tUber den Beobach-
tungszeitraum hinausreichende Erhhung.

Weil die Spiegel von Kreatinkinase-MB im Serum bisn Ende des Beobachtungszeitraums
wieder zu praoperativen Werten zurlckkehrten,tstieises Enzym als biochemischer Indikator
flr perioperative Zellschaden ein deutlich kleisedéagnostisches Fenster zur Verfiigung als die

Bestimmung der Spiegel der kardiospezifischen Tmopo(73).

Kreatinkinase-MB, bestimmt als MassekonzentratimnSerum, war in unserer Untersuchung
geeignet, zwischen den Patientengruppen mit Aold@plen-, mit Mitralklappen- sowie mit Re-
vaskularisationsoperationen signifikant zu diffeienen. Um diese offensichtlichen operations-
spezifischen Unterschiede zu bertcksichtigen, nedchatr neben Referenzbereichen fir alle in
unserer Studie eingeschlossenen herzchirurgiscaéankn auch gesondert Referenzbereiche
fur diese drei Operationsgruppen definieren. Danllen wir auf3er fir die Maximalwerte der
Plasmaspiegel von Kreatinkinase-MB-Masse, die dabls 8 Stunden erreicht wurden, auch fr
den Zeitpunkt 1 Stunde nach Aufhebung der Aortelembinung Referenzbereiche angeben.
Einerseits ist eine mdglichst friihzeitige Detekt@nes auRergewohnlichen myokardialen Scha-

dens winschenswert, um die perioperativen theregpbdenh MalRnahmen optimal ausrichten zu
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konnen (4,18,158,160,187,209), andererseits konwierin dieser frihen Phase signifikante
Unterschiede zwischen den genannten Operationsgnuggfzeigen. Die Unterschiede zwischen
den drei nach ihrer Ejektionsfraktion eingeteiltémergruppen der Patienten mit Revaskularisa-
tionsoperationen erreichten keine statistische ifthgnz, weswegen auf spezielle Referenzan-
gaben verzichtet wird.

Die Referenzbereiche fur Kreatinkinase-MB, gemessisnmaximale Massekonzentration im
Serum, liegen flr alle Patienten unserer Studieizezu 106,4 ng/ml, fir Patienten mit Bypass-
operationen bei bis zu 77,0 ng/ml, fir Patienteh Emgriffen an der Aortenklappe bei bis zu
58,1 ng/ml und fur Patienten mit Eingriffen an dtralklappe bei bis zu 179,0 ng/ml. Fir den
Zeitpunkt 1 Stunde nach Aufhebung der Aortenabklemgnergaben sich die entsprechenden
Referenzbereiche von Kreatinkinase-MB-Masse fig Bktienten bis zu 34,5 ng/ml, fur Patien-
ten mit Revaskularisationsoperationen bis zu 28/dnh flr Patienten mit Aortenklappenopera-
tionen bis zu 36,8 ng/ml und fur Patienten mit sliktappenoperationen zwischen bis zu 46,2
ng/ml.

Abweichend von Kreatinkinase-MB-Masse als biochehesn Indikator fur perioperative myo-
kardiale Schaden konnte Kreatinkinase-MB, bestiralatkatalytische Aktivitat im Serum, nur
zwischen der Patientengruppe mit Eingriffen an Miéralklappe und den Ubrigen Patienten-
gruppen signifikant unterscheiden, nicht zwischen@ruppe der Patienten mit Aortenklappen-
und derjenigen mit Bypassoperationen. Daher wollemfir Kreatinkinase-MB-Aktivitat die
entsprechenden Referenzbereiche aul3er fur allen@ati auch fir Patienten mit Mitralklappe-
noperationen und fur Patienten mit Revaskularieabperationen angeben. Sie liegen fir alle
Patienten bei bis zu 56,1 U/, fur Patienten mitridklappeneingriffen bei bis zu 70,8 U/l und
fur Patienten mit Revaskularisationseingriffen bisi zu 48,9 U/l. Die Referenzangaben fir die
Plasmaspiegel von Kreatinkinase-MB-Aktivitat fimdeeitpunkt 1 Stunde nach Aufhebung der
Aortenabklemmung errechneten sich fur alle Patrehis zu 36,3 U/, fur die Patientengruppe
mit Mitralklappenoperationen bis zu 46,0 U/l und diie Patientengruppe mit Bypassoperationen
bis zu 30,9 UJI.

Da die Bestimmung der Kreatinkinase im Serum adsh®misches Werkzeug nicht in der Lage
war, zwischen den einzelnen Patientengruppen ferelifzieren, geben wir flr diesen Parameter
keine operationsspezifischen Referenzangaben anRBfrenzbereich fur den Maximalwert
der Plasmakonzentration von Kreatinkinase liegtalle untersuchten herzchirurgischen Patien-
ten bei bis zu 962,9 U/l und fir den Zeitpunkt Lirte nach Offnen der Aortenklemme bei bis
zu 183,7 U/I.
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Nachdem wir die perioperativen Parameter, die mhunivariaten Analyse statistische Signi-
fikanz erreichten, mit Hilfe der multivariaten Agaé weiter untersucht haben, verblieb fur die
Serumkonzentration von Kreatinkinase die Reintulbatls einzige signifikante Variable. Auf-
grund der fehlenden Kardiospezifitdt der Kreatiai@ und ihrem Vorkommen in der Skelett-
muskulatur war zu erwarten, daf3 Parameter wie @agdht und die Korperoberflache des Pati-
enten eine signifikante Korrelation aufweisen (289). In unserer Untersuchung waren das
Gewicht und die Kérperoberflache fur die Plasmaggia@ler Kreatinkinase in der univariaten
Analyse auch signifikant, in der multivariaten Ayss jedoch nicht.

Der elektrokardiographische Nachweis eines neuettdtgnen transmuralen Myokardinfarktes
erreichte sowohl fur die Serumkonzentrationen voreakinkinase, von Kreatinkinase-MB-
Aktivitat als auch von Kreatinkinase-MB-Masse i deivariaten Analyse statistische Signifi-
kanz, in der multivariaten Betrachtung dann allegdi nur fir die Serumkonzentrationen von
Kreatinkinase-MB-Aktivitat. Dariberhinaus zeigtermoch die Anzahl der Anschlisse an die
extrakorporale Zirkulation in der multivariaten Ayse einen Einflu® auf die H6he der Plas-
maspiegel der Kreatinkinase-MB-Aktivitat. Fir Kre&inase-MB, gemessen als Massekonzen-
tration im Serum, ergaben sich in dieser AnalygmiBkante Wechselbeziehungen zu einem
praoperativen Schrittmacherrhythmus im Elektrokagdamm, zur Anzahl der Anschliisse an die
Herz-Lungen-Maschine, zu einer Defibrillation amdEérder Operation, zur Extubation des Pati-
enten, zur Anzahl der perioperativ erhaltenen Thramtenkonzentrate und zur maximalen In-
fusionsrate von Noradrenalin postoperativ.

Die Serumspiegel von Kreatinkinase-MB, sowoh| duBestimmung der katalytischen Aktivitat
als auch durch Bestimmung der Masse, korreliedélardings nur in der univariaten Betrach-
tung, signifikant mit der Dauer der Aortenabklemmuuder intraoperativ minimal erreichten
Hypothermietemperatur sowie mit dem Vorliegen eiopsrativen Eingriffs an der Mitral- oder
Trikuspidalklappe.

Andere Autoren wiesen Zusammenhange zwischen deoppeativen Plasmakonzentrationen
von Kreatinkinase-MB und der Retransfusion von plewediastinalem Drainageblut, insbeson-
dere nach Praparation der A. mammaria interna (E2H), die wir in unserer Studie nicht gese-

hen haben.
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4.3. Myoglobin

Myoglobin ist ein kleines zytoplasmatisches Prqtelas aus einer Polypeptidkette und einer
prosthetischen Hamgruppe besteht (11,159,209,282),Sauerstoff binden kann (262). Es
kommt im Zytoplasma von kardialen und skelettmusien Myozyten, nicht aber in glatten
Muskelzellen vor (11,159,207,209,222). Die aktuellauf dem Markt erhaltlichen Untersu-
chungsansatze zur Bestimmung der Serumspiegel waglbbin kdnnen nicht zwischen dem
Myoglobin des Myokards und dem Myoglobin der Skebeiskulatur unterscheiden (119,141,
159,186,222,280). Daher ist Myoglobin zwar ein geves, aber kein kardiospezifischer Indika-
tor fur myokardiale Zellschaden (207,209,262). Zrd¢r Einschrankungen bezuglich der Kardi-
ospezifitdit werden die Serumkonzentrationen von diblein als Indikator flr perioperative
myokardiale Schadigung bei herzchirurgischen Pareim der friihen Phase flr sensitiver als

die anderen biochemischen Indikatoren gehalterb9).3,

Alle Patienten unserer Studie wiesen bereits prapemessbare Myoglobinspiegel im Serum
auf. Dies bestatigt die Ergebnisse anderer Autatenbei gesunden Probanden durch den Um-
satz der Skelettmuskulatur zwar niedrige, aberktietbare Konzentrationen von Myoglobin im
Plasma fanden (252). Im Gegensatz dazu waren lspelidischere Proteine, wie die kardialen
Troponine oder Kreatinkinase-MB, gemessen als Masgaentration, im Serum der Patienten in
unserer Untersuchung praoperativ nicht nachweisbar.

Bei der Untersuchung der Blutproben, die nach Hiumg der Anasthesie abgenommen worden
waren, konnte fur Myoglobin, anders als fur Kreltiase und Kreatinkinase-MB-Aktivitat,
kein Absinken der Serumspiegel im Vergleich zu gefoperativ ermittelten Werten aufgrund
eines Hamodilutionseffektes nachgewiesen werdems. Bahlen dieses Phanomens fur diesen
biochemischen Parameter fuhren wir auf die grofav@okungsbreite der praoperativ gemesse-
nen Plasmspiegel von Myoglobin zurlck, innerhaltedéer Einflul3 des absinkenden Hamato-
kritwertes nicht mehr auffallt.

Unmittelbar zum Zeitpunkt der Aufhebung der Aorteklammung waren die Serumkonzentra-
tionen von Myoglobin bei allen Patienten bereitglsiangestiegen, wobei in dieser frihen Phase
keine Unterschiede der Spiegel zwischen den eiamelatientengruppen feststellbar waren.
Damit waren die Myoglobinspiegel in unserer Unteraing zwar sehr schnell erhéht, jedoch
nicht schneller als die Plasmspiegel von KreatiaggtMB-Aktivitdt und Kreatinkinase-MB-
Masse. Daruberhinausgehend zeigten andere Autda@nMyoglobin friher als andere bioche-

mische Indikatoren nach Einsetzen einer myokandi&ehadigung erhoht ist (9,52,199,262).
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Die Freisetzungskinetik intrazellularer Proteine Plasma héngt dabei von ihrem Molekularge-
wicht und von ihrer Lokalisation innerhalb der 2Zelb (9,262). Weil Myoglobin ein kleines
zytoplasmatisches Protein mit einem Molekulargetviadn 17.800 Da ist (36,203,207), das na-
he der Zellmembran lokalisiert ist, kann es raschder Zelle austreten, sobald die Zellmembran
abnormal permeabel wird (36,262). Dies ist bereé@seiner IschAmie der Zelle der Fall, also
einem reversiblen Zustand (38,75).

Die maximalen Plasmakonzentrationen von Myoglobarem in der Gruppe der Patienten mit
Mitralklappenoperationen und in der Gruppe der dPdtin mit Revaskularisationsoperationen
bei stark eingeschrankter linksventrikularer Ejefsfraktion deutlich hdher als die anderen un-
tersuchten Patientengruppen, ohne statistischfigigni zu sein. Die hoheren Plasmaspiegel der
Patienten mit Mitralklappeneingriffen erklaren sittrch die, im Vergleich mit Aortenklappen-
und Revaskularisationseingriffen zusatzlichen myoicden Verletzung im Bereich des Vor-
hofmyokards. Fiur die Serumspiegel von Kreatinkifd& sahen wir auch fur die Gruppe mit
Aortenklappenoperationen erhéhte Werte, was auf \derkommen dieses Isoenzyms der Krea-
tinkinase in der Aortenwand beruhen dirfte. Fur migximalen Myoglobinspiegel sahen wir
demgegenuber bei Patienten mit Aortenklappenefiegrisogar niedrigere Werte als bei den
anderen Patientengruppen, wiederum ohne statistSignifikanz.

Von Voss et al. konnte gezeigt werden, dal} es andgron Hypoxie zu einem Anstieg von
Myoglobin in entsprechend exponierten Geweben komkasn, und dal? der Myoglobingehalt
in ischamischem Myokard signifikant erhoht ist (L9Dadurch lassen sich die héheren Maxi-
malwerte fir Myoglobin im Serum in der Patientenpyre@ mit Bypassoperationen und schlechter
linksventrikularer Ejektionsfraktion erklaren, wemman in dieser Gruppe chronisch durch
Ischamie belastete Herzmuskulatur voraussetzt.

Die Patienten mit Eingriffen an der Aortenklappeemmhten die Maximalwerte der Serumspiegel
von Myoglobin friher als die anderen Patientengésamt gab es aber keine signifikanten Un-
terschiede in der Zeitspanne bis zum Erreichemdedimalen Spiegel zwischen den Patienten-
gruppen.

Bis zum Ende unseres Beobachtungszeitraumes katigevMyoglobinspiegel im Serum nahezu
wieder zu praoperativen Werten zuriick, was Ausdrmidles kleinen diagnostischen Fensters
dieses Indikators flr perioperative Zellschadenls¢ Spiegel der Patienten mit Mitralklappe-
noperationen und der Patienten mit Bypassoperatiam&l schlechter Ejektionsfraktion, die
auch hoéhere Maximalwerte erzielt haben, fallen datvar ebenso schnell ab, jedoch auf einem

erhdhten Niveau, verglichen mit den anderen Paigmntppen.
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Da die Myoglobinspiegel im Plasma nicht signifikamtischen verschiedenen Patientengruppen
differenzieren konnten, beschranken wir uns beiAlegabe von Referenzbereichen auf Grenz-
werte, die sich aus den MelRwerten aller Patiemtamserer Untersuchung ergeben. Bei der Be-
stimmung dieser Referenzwerte fiel auf, da’ diendckungsbreite der maximal erreichten Se-
rumkonzentrationen zwischen den einzelnen Patignippen derart grof3 ist, daf3 sich auch die
entsprechenden Referenzbereiche so sehr voneinantemnscheiden, dal3 wir es nicht fur ge-
rechtfertigt halten, einen gemeinsamen Grenzbeférchlle Patientengruppen anzugeben.

Weil die Serumspiegel von Myoglobin nach Einseteerer myokardialen Schadigung fruher,
beziehungsweise in unserer Studie ebenso frihhedudd, wie die Serumspiegel anderer En-
zyme oder Proteine, die als laborchemische Indikatdir solche Schadigungen verwendet
werden (9,52,199,262), sowie aufgrund der fehleri€i@mliospezifitat konnen die Vorteile die-
ses MelR3parameters gegenluber anderen nur in die8kenfBereich nach Aufhebung der Aor-
tenabklemmung liegen. Da die SchwankungsbreiteMkfiwerte der Serumspiegel zum Zeit-
punkt 0,5 Stunden nach Aufhebung der Aortenklemmieschen den Patientengruppen noch
gering ausfallt, wollen wir fur diesen Zeitpunkhen errechneten Referenzbereich bis zu 798,56

ng/ml fur die Myoglobinspiegel aller Patienten eetgén.

Bei Myoglobin als Serumindikator fir perioperativyokardschaden erwarteten wir aufgrund
der Pravalenz dieses Enzyms in der Skelettmuskudate statistisch signifikante Korrelation
mit Variablen, wie Gewicht und Korperoberflachee diich in unserer Untersuchung jedoch
nicht ergab.

Myoglobin wird in den Nieren metabolisiert und vegiise renal eliminiert (262). Aufgrund des-
sen kommt es bei Niereninsuffizienz (209,222,23bgrhdhten Serumspiegeln. Wie vor diesem
Hintergrund zu erwarten war, wiesen die gemessékerte von Harnstoff und Kreatinin im
Serum sowohl praoperativ, als auch zu allen posatipen Abnahmezeitpunkten in der univa-
riaten Betrachtung einen signifikanten Zusammenhanglen entsprechenden Myoglobinspie-
geln auf. Nach der multivariaten Analyse verblieloevon noch fir Serumharnstoff die Mess-
werte 21 und 69 Stunden nach Aufhebung der Aortdaabmung und flr Serumkreatinin der
MelRwert 45 Stunden nach Aufhebung der Aortenklersaoveie der Maximalwert als signifikan-
te Variablen.

Desweiteren war in der multivariaten Analyse ded Bes Patienten wahrend des Krankenhaus-
aufenthaltes ein signifikanter Parameter. Dies kalsrHinweis darauf interpretiert werden, daf3
durch die Messung des Myoglobinspiegels als diaigutes Werkzeug, im Gegensatz zu den

Messungen der Serumspiegel der kardialen TroponimegroRere Grade myokardialer Schadi-
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gung erkannt werden kdnnen, die dann auch progobstiRelevanz besitzen. Wie auch der in
unserer Studie fehlende signifikante Zusammenhangchen der Ischamiezeit und den Serum-
spiegeln von Myoglobin in Ubereinstimmung mit dehlenden Kardiospezifitat dieses Parame-
ters steht. Das Myoglobin, das intraoperativ awtetttmuskularem Gewebe freigesetzt wird, lai3t
eine Detektion kleinerer Unterschiede im Ausmal3ndgokardialen Schadigung, beispielsweise
der Dauer der Ischamie, nicht zu. Auch in anderatetduchungen ergab sich fur die Ischamie-
zeit in diesem Zusammenhang keine Signifikanz (199)

Ferner wiesen in der univariaten Analyse der Nachwees neu aufgetretenen transmuralen
Myokardinfarktes und in der multivariaten Analyser dordoperative elektrokardiographische
Nachweis alter Myokardinfarkte, die intraoperaterabreichte Menge Hydroxyathylstarke und
Folgeoperationen wahrend des Krankenhausauferghalite signifikante Korrelation mit den

Myoglobinkonzentrationen im Serum auf.

4 .4. Limitationen der Studie

Eine Einschrankung unserer Studie ist sicherlicanrelativ geringen Anzahl untersuchter Pa-
tienten zu sehen. Um zufallig auftretende EinflkB®feen wirkungsvoller eliminieren zu kdnnen,
miften die Referenzbereiche fir die SerumspiegeEdeyme und Proteine mit Hilfe gro3erer
Patientenkohorten bestimmt werden.

Hinzu kommt eine etwas inhomogene Zusammensetzosgres Patientenkollektivs. Wir hatten
die Patienten in funf ungefahr gleich groRe Gruppegeteilt. Alleine drei dieser Gruppen be-
stehen aus Patienten mit Revaskularisationsopeeatiddaraus folgt, dafd in den Berechnungen,
in denen eine Betrachtung aller Patienten vorgenemwird, die Gruppe der Patienten mit die-
ser Operationsart Uberreprasentiert sind. DarUbausi entsteht durch die Unterteilung der Pati-
enten mit Bypassoperationen in Gruppen mit stargeschrankter, eingeschrankter oder norma-
ler linksventrikularer Ejektionsfraktion eine inhogene Zusammensetzung dieser Gruppe
selbst, da nach der klinischen Erfahrung mehr Ri@inemit normaler als mit stark eingeschrank-
ter linksventrikularer Ejektionsfraktion operieremden.

Ferner weist das Patientengut in einem ZentrumVtieiimalversorgung wie in unserem Hause
eine Vorselektion hin zu einem hoheren Anteil atidah kranken Patienten und an komplizier-
ten Fallen auf. Dadurch liegen die anhand dies@ésriR®angutes ermittelten Referenzangaben fir
die Serumkonzentrationen biochemischer Mel3pararegrtuell auf einem hoheren Niveau als

es fur die Patientenpopulation eines kleineren Bawmitreffen wirde. Solche Einflu3gréfien
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kénnten durch die Ausweitung der Untersuchung aehnere Herzzentren in ihrer Bedeutung

reduziert werden.

In unserer Studie wurden nur Patienten mit Opematican der Aortenklappe, an der Mitralklap-
pe und mit Bypassoperationen untersucht, ausstiche@urchgefiihrt mit Hilfe der Herz-
Lungen-Maschine und Aortenabklemmung. Dadurch fehike der Betrachtung andere Arten
haufig durchgeflhrter herzchirurgischer Operationeie beispielsweise kombinierte Eingriffe
an einer oder mehreren Herzklappen und der AnlageBypassgefal3en, oder Operationen ohne
Herz-Lungen-Maschine oder ohne Aortenabklemmungw@éeren wurden Eingriffe an der
Aorta sowie Herztransplantationen nicht in die Wsiilehung eingeschlossen.

Aus diesen Grunden sind die Referenzbereiche ichieusiter anderem auf alle Patienten unserer
Studie beziehen, auf die genannten Operationsattebegrenzt Ubertragbar. Auch hier wirden
sich weiterfihrende Untersuchungen zur BestimmuorgReferenzangaben fur andere herzchir-

urgische Operationsarten anbieten.
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5. Zusammenfassung

Die Serumspiegel der kardialen Troponine sind vadigvbiochemische Indikatoren fiir die De-
tektion und die Quantifizierung selbst kleinsterigeerativer Myokardschaden bei herzchirurgi-

schen Patienten.

Die Konzentrationen der kardiospezifischen Tropenim Serum wiesen zwischen allen unter-
suchten Operationsarten signifikant unterschiedliglerlaufe auf (kardiospezifisches Troponin
I, p = 0,009; kardiopsezifisches Troponin T, p 80%). Die Freisetzung ins Serum wurde inner-
halb der Patientengruppe mit Revaskularisationstiogren nicht signifikant von der linksven-
trikularen Ejektionsfraktion beeinfluf3t.

Nach Aufhebung der Aortenabklemmung wird die maxérerumkonzentration von Troponin
| friher (15,5 +/- 11,8 Stunden) erreicht als do kardialem Troponin T (25,2 +/- 20,3 Stun-
den). Diese Kinetik reflektiert das niedrigere Malargewicht und damit die schnellere Freiset-
zung von Troponin | aus der geschadigten ZelleVargleich mit anderen biochemischen Mel3-
parametern haben beide myokardialen Troponine giabéch ausgedehnteres diagnostisches
Fenster.

Fur die maximalen Serumkonzentrationen von karaipischem Troponin | (Werte fur kardi-
ospezifisches Troponin T in Klammern) ermitteltem fwlgende Referenzbereiche: Alle Patien-
ten O bis 34,9 ng/ml (0 bis 5,8 ng/ml), Patienteih Revaskularisationsoperationen 0 bis 39,7
ng/ml (O bis 6,1 ng/ml), Patienten mit Aortenklappperationen 0 bis 22,8 ng/ml (0 bis 3,3
ng/ml), Patienten mit Mitralklappenoperationen § 6,6 ng/ml (0 bis 6,3 ng/ml).

Fur die Serumspiegel 3 Stunden nach Aufhebung deieAabklemmung ergaben sich folgende
Referenzbereiche fir kardiales Troponin | (kardialeoponin T): Alle Patienten 0 bis 11,3
ng/ml (0O bis 2,0 ng/ml), Patienten mit Revaskuktiensoperationen 0 bis 6,1 ng/ml (0 bis 1,1
ng/ml), Patienten mit Aortenklappenoperationen18,4 ng/ml (0 bis 2,3 ng/ml), Patienten mit
Mitralklappenoperationen 0 bis 16,7 ng/ml (0 big Bg/ml).

Weil durch diese laborchemischen Mel3parameter aubtilste myokardiale Schaden detektiert
werden, kann deren Bedeutung so gering sein, @akegie negativen prognostischen Auswir-
kungen haben. Im Gegensatz zu kardialem Tropoamgidte kardiales Troponin T eine signifi-
kante Abhéngigkeit der Serumkonzentrationen vonNderenfunktion und ist somit nicht abso-

lut kardiospezifisch.
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Kreatinkinase-MB, bestimmt als MassekonzentratimnSerum, ist ein Indikator, der sehr frih
nach Offnen der Aortenklemme (5,8 +/- 6,1 Stundenyveisend fiir das AusmaR einer myokar-
dialen Schadigung ist, bei guter Spezifitat unds8muitat.

Die Spiegel von Kreatinkinase-MB-Masse im Serungtesi zwischen allen Operationsarten
signifikante Unterschiede (p = 0,008). Die nach lddtsventrikularen Ejektionsfraktion einge-
teilten Untergruppen der Patienten mit Revaskwénasoperationen konnten durch diesen Pa-
rameter nicht unterschieden werden.

Demgegentber konnten die Serumspiegel von Kreatsk-MB-Aktivitat nur zwischen den
Patienten mit Mitralklappenoperationen und den esmdéatienten diskriminieren (p = 0,009).
Dies ist ein Hinweis auf die mangelnde Sensitiuvligses Testansatzes.

Kreatinkinase war bei vollkommen fehlender Kardewfitat beziglich seiner perioperativen
Freisetzung in die Zirkulation nicht abhangig var Art der Operation.

Im Rahmen von Mitralklappenoperationen waren diei@spiegel von Kreatinkinase-MB hdher
als bei Aortenklappenoperationen, die wiederum hélaen, als bei Revaskularisationsopera-
tionen. Diese Beobachtung ist auf eine besonddne Kmnzentration dieses Enzyms im Myo-
kard der Vorhéfe und der Aortenwand zurtickzufuhren.

Nach Aufhebung der Aortenklemme sind die Serumkotmagonen von Kreatinkinase-MB-
Masse (5,8 +/- 6,1 Stunden) und Kreatinkinase-MBrAéat (5,2 +/- 7,6 Stunden) deutlich fru-
her erhoht als die Konzentrationen der myokards$igehen Troponine. Das diagnostische Fen-
ster von Kreatinkinase-MB ist allerdings kleines dbs der kardialen Troponine.

Fur die maximalen Serumspiegel von KreatinkinaseMiisse (Werte fir Kreatinkinase-MB-
Aktivitat in Klammern) wurden folgende Referenzhbehne ermittelt: Alle Patienten O bis 106,4
ng/ml (0,9 bis 56,1 U/l), Patienten mit Revaskudationsoperationen 0 bis 77,0 ng/ml (1,2 bis
48,9 U/l), Patienten mit Aortenklappenoperatione tds 58,1 ng/ml, Patienten mit Mitralklap-
penoperationen 0 bis 179,0 ng/ml (5,2 bis 70,8.U/l)

Fiur die Serumkonzentrationen 1 Stunde nach OffeenAdrtenklemme ergaben sich folgende
Referenzbereiche fir Kreatinkinase-MB-Masse (Kraatiase-MB-Aktivitat): Alle Patienten O
bis 34,5 ng/ml (5,9 bis 36,3 U/l), Patienten mitvRskularisationsoperationen 0 bis 22,4 ng/ml
(7,6 bis 30,9 U/l), Patienten mit Aortenklappenagp@nen O bis 36,8 ng/ml, Patienten mit Mi-
tralklappenoperationen 3,1 bis 46,2 ng/ml (7,84319 U/I).

Fur Kreatinkinase wurde fur alle Patienten ein Rafebereich fur die maximale Serumkonzen-
tration von 0 bis 962,9 U/l und fir die Serumkortzation 1 Stunde nach Aufhebung der Aor-
tenabklemmung von 20,1 bis 183,7 U/l errechnet.
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Die Serumspiegel von Myoglobin bieten als biochemmesIndikatoren fiir perioperative myo-
kardiale Schaden bei herzchirurgischen Patientemek@orteile gegentber den Spiegeln der
kardiospezifischen Troponine und von Kreatinkinbt#g-Masse.

Aufgrund der fehlenden Kardiospezifitdt konnen 8pegel von Myoglobin nicht zwischen den
einzelnen Operationsgruppen unterscheiden.

Nach Aufhebung der Aortenklemme sind die Serumkotiagdonen von Myoglobin friher er-
hoht (7,1 +/- 10,5 Stunden) als die der kardialerp®nine. Die Konzentrationen von Kreatinki-
nase-MB-Masse und Kreatinkinase-MB-Aktivitat sifmeagenauso frith erhoht.

Die Myoglobinspiegel weisen als MelRparameter flnigperative Zellschaden ein kleines dia-
gnostisches Fenster auf.

Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwisdernNierenfunktion und den Serummyo-
globinkonzentrationen.

Die Schwankungsbreite der maximalen Serumkonzeémet von Myoglobin waren sehr grof3.
Daher empfehlen wir fiir die Hochstwerte keine Rafebereiche.

Fur die Serumspiegel von Myoglobin 0,5 Stunden riaffhen der Aortenklemme wurde fiir alle

Patienten ein Referenzbereich von 38,1 bis 798G Ireymittelt.
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10. Anlagen

Tabelle 13. Praoperativ erfafdte Merkmale.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenk[appen— Mltralkla}ppen—
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Patientenanzahl 105 62 21 20 21 21 22
Alter (Jahre) 62,67 +/- 11,73 62,35 +/-10,71 59,95 +/-10,80 64,25 +/-11,52 69,95+/-9,86 66,90 +/- 15,70 59,50 +/- 9,22
(36-94) (38-85) (38-79) (45 - 85) (47-82) (36-94) (45-79)
Geschlecht 67/38 50/12 19/2 17/3 14717 9/12 8/14
(mannlich/weiblich) (63,8%/36,2%) (80,69%/19,4%)  (90,5%/9,5%)  (85,0%/15,0%) (66,7%/33,8%) (42,9%/57,1%) (36,4%/63,6%)

GrofRe (cm)

Gewicht (kg)

Korperoberflache (m?)

Linksventrikulare
Ejektionsfraktion (%)

Normal (> 49%)

Eingeschrankt
(36% - 49%)

Stark eingeschrankt
(< 36%)

Angina pectoris

Stabil

Instabil

NYHA-Klasse

169,22 +/- 8,38
(148 - 189)

73,45 +/- 13,70
(46 - 117)

1,83 +- 0,20
(1.18-2,33)

50,97 +/- 17,62
(18 - 86)

58 (55,2%)

26 (24,8%)

21 (20,0%)

60 (57,1%)

57 (54,3%)

3(2,9%)

1(1,0%)

23 (23,7%)

64 (66,0%)

170,68 +/- 7,79
(153 - 189)

76,85 +/- 12,67
(46 - 112)

1,89 +- 0,18
(1,46 - 2,30)

42,11 +/- 15,29
18- 77)

21 (33,9%)

20 (32,3%)

21 (33,9%)

56 (90,3%)

53 (85,5%)

3(4,8%)

1(1,6%)

11 (17,7%)

40 (64,5%)

171,05 +- 8,40
(159 - 189)

73,52 +/- 14,29
(46 - 103)

1,85 +-0,21
(1,46 - 2,30)

21,30 +/- 6,03
(18 - 25)

0 (0%)

0 (0%)

21 (100%)

19 (90,5%)

17 (81,0%)

2(9,5%)

1(5,6%)

1(5,6%)

15 (83,3%)

170,80 +- 7,01
(154 - 180)

79,05 +/- 12,82
(52-112)

1,91 +-0,18
(1,52 - 2,30)

42,90 +/- 3,34
(38 - 49)

0 (0%)

20 (100%)

0 (0%)

1800

18 (90,0%)

0 (0%)

0 (0%)

4 (20,0%)

13 (65,0%)

170,19 +/- 8,11
(153 - 184)

78,10 +/- 10,56
(60 - 97)

1,90 +- 0,15
(1,66 - 2,18)

60,88 +/- 9,32
(50 - 77)

20(k)

0 (0%)

0 (0%)

19 (90,5%)

B1®)

1 (4,8%)

0 (0%)

6 (31,6%)

12 (68)2

166,62 +- 8,83
(148 - 186)

67,90 +/- 14,48
(49 -117)

1,75 +- 0,20
(1,43-2,33)

65,00 +/- 11,48
(44 - 86)

18 (85,7%)

3 (14,3%)

0 (0%)

3 (14,3%)

3 (14,3%)

0J0%

0 (0%)

38,3%)

11 (61,1%)

167,59 +/- 9,03
(155 - 185)

69,14 +- 13,39
(50 - 108)

1,76 +- 0,23
(1,18-2,19)

63,79 +/- 11,58
(39 - 80)

19 (86,4%)

(136%)

B)0

1 (4,5%)

1 (4,5%)

0 (0%)

0 (0%)

6 (27,3%)

13 (59,1%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

e en
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
<36% 36% bis 49% > 49%
g’;ig";gi?;:gﬁ;‘:a'e 42 (60%) 32 (51,6%) 14 (66,7%) 9 (45,0%) 9 (42,9%) 20, 8 (36,4%)
Q’;i?;rzis:facr;gm‘ere 40 (38,1%) 40 (64,5%) 17 (81,0%) 16 (80,0%) 7 (33,3%) (0%) 0 (0%)
Anzahl
1 29 (27,6%) 29 (46,8%) 10 (47,6%) 13 (65,0%) 6 (28,6%) (0%) 0 (0%)
2 8 (7,6%) 8 (12,9%) 6 (28,6%) 1(5,0%) 1(4,8%) 0 (0%) (0%)
3 3(2,9%) 3(4,8%) 1(4,8%) 2 (10,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0X0%
Lokalisation
Anterior 28 (26,7%) 28 (45,2%) 15 (71,4%) 8 (40,0%) 38%) 0 (0%) 0 (0%)
Posterior 11 (10,5%) 11 (17,7%) 4 (19,0%) 6 (30,0%) 89 0 (0%) 0 (0%)
Inferior 13 (12,4%) 13 (21,0%) 4 (19,0%) 8 (40,0%) B 0 (0%) 0 (0%)
Lateral 21 (20,0%) 21 (33,9%) 13 (61,9%) 5 (25,0%) W 0 (0%) 0 (0%)
Septal 4(3,8%) 4(6,5%) 2(9,5%) 0 (0%) 2(9,5%) 0 (0%) (0%)
Apikal 9(8,6%) 9 (14,5%) 5 (23,8%) 4(20,0%) 0 (0%) o 0 (0%)
Hamstoff (mg/) 47,28 +/-2919 5024 +-3556 6552 +-54,74 44,35+-1979 40,57 +-10,48 41,10+-14,33 44,82 +- 16,77

Kreatinin (mg/dl)

Medikation

Inotrop

(20 - 209) (20 - 209) (20 - 209) (23 - 106) (27 - 65)

119+-038  126+-044  150+-062  120+-024  1,09+-0,23
(067-346)  (067-346)  (067-346)  (080-1,75  (0,78-1,76)

36 (34,3%) 20 (32,3%) 11 (52,4%) 5 (25,0%) 408

(24 - 70)

1,03 +- 0,25
(0,69-1,71)

4 (19,0%)

(24 - 100)

1,12 +-0,21
0,82-1,72)

12 (54,5%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Alle Patienten

Revaskularisationsoperationen

Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Diuretika 45 (42,9%) 28 (45,2%) 15 (71,4%) 8 (40,0%) 25,8%) 6 (28,6%) 11 (50,0%)
Nitrate 61 (58,1%) 55 (88,7%) 16 (76,2%) 18 (90,0%) ira 0] 4 (19,0%) 8 (36,4%)

Antiarrhythmika 13 (12,4%) 6 (9,7%) 1(4,8%) 1 (5,0%) (18,0%) 3 (14,3%) 4 (18,2%)

Beta-Blocker 32 (30,5%) 29 (46,8%) 8 (38,7%) 11(55,0%) 10 (47,6%) 1 (4,8%) 2(9,1%)

Kalzium-Antagonisten 8 (7,6%) 8 (12,9%) 1 (4,8%) 200 5 (23,8%) 1 (4,8%) 0 (0%)

Antikoagulation 82 (78,1%) 58 (93,5%) 20 (95,2%) 19,099 19 (90,5%) 10 (47,6%) 14 (63,6%)

Herzklappenvitium 79 (75,2%) 36 (58,1%) 19 (90,5%) 5mq%) 7 (33,3%) 21 (100%) 22 (100%)
Aortenklappenvitium 35 (33,3%) 6 (9,7%) 2 (9,5%) 3(25) 1(4,8%) 21 (100%) 8 (36,4%)

Klappenoffnungs- 0,56 +/- 0,19 0 0 0 0 0,56 +/- 0,19 0

flache (cm?) (0,29 - 0,80) (0,29 - 0,80)

Stenose 19 (18,1%) 1(1,6%) 0 (0%) 1 (5,0%) 0 (0%) 108 2(9,1%)
ngZZ'Eﬂe(;'fnﬁ‘;'; 76('22 f"lggf“ 4,90 +- 0 (4,90) 0 4,90 +- 0 (4,90) 0 sség ”1 1291)'15 10,00 +/- 0 (10,00)
Schweregrad

I 2 (1,9%) 1(1,6%) 0 (0%) 1 (5,0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,5%)

I 3(2,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (9,5%) 1 (4,5%)

n 14 (13,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 14 (66,7%) oq0

v 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Insuffizienz 30 (28,6%) 5 (8,1%) 2(9,5%) 2 (10,0%) B4) 17 (81,0%) 8 (36,4%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

oot ioiicon
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Schweregrad
| 19 (18,1%) 4 (6,5%) 1(6,7%) 2 (10,0%) 1 (4,8%) 8 (%81 7 (31,8%)
Il 3(2,9%) 1(1,6%) 1(6,7%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,8%) )
1] 8 (7,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 8 (38,1%) 0 (0%)
v 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Kombiniertes Vitium 14 (13,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 040 12 (57,1%) 2(9,1%)
Mitralklappenvitium 68 (64,8%) 35 (56,5%) 19 (90,5%) (49,0%) 7 (33,3%) 11 (52,4%) 22 (100%)
Klappenoffnungs- 1,22 +/- 0,33 0 0 0 0 0 1,22 +/- 0,33
flache (c?) 0,9-1,8) (0,9-18)
Stenose 11 (10,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 50]006)
Schweregrad
| 4(3,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (18,2%)
Il 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1] 7 (6,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 7 (31,8%)
v 1 (1,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,5%)
Insuffizienz 63 (60,0%) 34 (54,8%) 19 (90,5%) 8 (40,0%) 7 (33,3%) 11 (52,4%) 22 (100%)
Schweregrad
| 38 (36,2%) 25 (40,3%) 12 (57,1%) 9 (45,0%) 4 (19,0%) (4B8%) 4 (18,2%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Makkm

Revaskularisationsoperationen
Aortenklappen-  Mitralklappen-

Alle Patienten

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
n 12 (11,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 12 (9456
v 3(2,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (13,6%)
Kombiniertes Vitium 8 (7,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 8 (36,4%)
Trikuspidalklappenvitium 37 (35,2%) 15 (24,2%) 10 69%) 2 (10,0%) 3 (14,3%) 6 (28,6%) 16 (72,7%)
Stenose 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Insuffizienz 37 (35,2%) 15 (24,2%) 10 (47,6%) 2(10,0%)  3(14,3%) 6 (28,6%) 16 (72,7%)
Schweregrad
I 27 (25,7%) 14 (22,6%) 9 (42,9%) 2 (10,0%) 3 (14,3%) 2&6%) 7 (31,8%)
I 7 (6,7%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 6 (253
n 2 (1,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (9,1%)
v 1(1,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,5%)
Art der Operation
;ZL‘;ZT(L‘T:EQI'; 62 (59,0%) 62 (100%) 21 (100%) 20 (100%) 21 (100%) 0(0% 0 (0%)
Mitralklappenoperation 22 (21,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) 22 (100%)
Mitralklappenersatz 12 (11,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) @0 0 (0%) 12 (54,5%)
Z‘;ﬁfﬁgﬁ?gﬂ 6 (5,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 6 (27,3%)
Mitralklappenersatz und
Trikuspidalklap- 4(3,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4(18,2%)

penrekonstruktion
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Dringlichkeit der Operation
Elektiv 84 (80,0%) 48 (77,4%) 15 (71,4%) 16 (80,0%) a7,0%) 18 (85,7%) 18 (81,8%)
Dringlich 21 (20,0%) 14 (22,6%) 6 (28,6%) 4 (20,0%) 19,0%) 3(14,3%) 4 (18,2%)
Lungenfunktionsprifung 94 (89,5%) 58 (93,5%) 19(90,5% 18 (90,0%) 21 (100%) 16 (76,2%) 20 (90,9%)
Vitalkapazitét () 307+-101  332+-083  324+-090 346+-094  3,20+-070  263+-093  272+-132
P (1,10 - 5,96) (1,37 - 5,96) (1,91 - 5,96) (1,37 - 4,86) (2,19-4,72) (1,21-4,16) (1,10-5,49)
% vom Soll 84,09 +/- 16,98 84,88 +/- 14,70 79,59 +/- 14,38 84,29 +/- 16,44 90,18 +/- 11,99 87,18 +/- 20,34 79,32 +/- 20,05
’ (35,6 - 135,0) (47,2 -110,0) (61,3 - 109,0) (47,2 - 106,0) (60,4 - 110,0) (39,8 - 135,0) (35,6 - 110,0)
FEV1() 2,39 +/-0,84 2,54 +/- 0,66 2,33+/-0,57 2,66 +/-0,78 2,65 +/- 0,60 2,08 +/- 0,87 2,22 +-1,17
(0,83-4,82) (1,00 - 3,88) (1,50 - 3,62) (1,00 - 3,88) (1,67 -3,74) (0,83 -3,88) (1,06 - 4,82)
% vom Soll 85,22 +/- 19,95 86,35+/-17,50 75,10 +/- 16,44 89,38 +/- 18,96 93,93 +/- 11,64 86,39 +/- 22,81 80,99 +/- 24,39
’ (32,6 - 134,0) (43,0-119,0) (43,0 - 115,0) (43,1-119,0) (61,4 - 115,0) (32,6 - 134,0) (45,4 - 124,0)
Relative FEV 1 77,77 +/-9,95 76,96 +/-1093 73,07 +/-13,21 76,99 +/-10,61 80,62 +/-7,52 78,17 +/-7,84 79,70 +/- 8,57
(FEV D/Vitalkapazitét) (30,8 -102,0) (30,8 - 96,8) (30,8-90,3) (58,1-94,9) (72,2 - 96,8) (63,4-92,0) (63,7 -102,0)
% vom Soll 101,28 +/- 13,32 100,95 +/- 14,60 95,67 +/- 17,18 101,5+/-15,15 105,49 +/-9,72 100,89 +/-9,86 102,57 +/- 12,17
’ (38,4-135,0) (38,4-132,0) (38,4-116,0) (75,9 - 132,0) (94,0 - 130,0) (80,4 -118,0) (76,4 - 135,0)
Bewertung der Lungen-
funktionspriifung
Normal 34 (36,2%) 19 (32,8%) 1(5,3%) 8 (44,4%) 106%a) 8 (50,0%) 7 (35,0%)
Obstruktiv 4 (4,3%) 3(5,2%) 2 (10,5%) 0 (0%) 1 (4,8%) (68%) 0 (0%)
Restriktiv 32 (34,0%) 19 (32,8%) 9 (47,4%) 3 (16,7%) 33,8%) 5 (31,3%) 8 (40,0%)
Obstruktiv und Restriktiv 24 (25,5%) 17 (29,3%) 7 &36) 7 (38,9%) 3 (14,3%) 2 (12,5%) 5 (25,0%)
Elektrokardiogramm
Vorhofflimmern 16 (15,2%) 4 (6,5%) 2(9,5%) 0 (0%) 25%) 1 (4,8%) 11 (50,0%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

o Mg
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Linksschenkelblock 7 (6,7%) 4(6,5%) 2 (9,5%) 1 (5,0%) (4,8%) 3(14,3%) 0 (0%)
Myokardinfarkte 42 (40,0%) 42 (67,7%) 18 (100%) 17%86), 7 (36,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Linksventrikul&r 42 (40,0%) 42 (67,7%) 18 (100%) 17,589) 7 (36,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Anterior 19 (18,1%) 19 (30,7%) 13 (61,9%) 6 (30,0%) L)) 0 (0%) 0 (0%)
Lateral 15 (14,3%) 15 (24,2%) 5 (23,8%) 7 (35,0%) 334, 0 (0%) 0 (0%)
Inferior 23 (21,9%) 23 (37,1%) 9 (42,9%) 9 (45,0%) 5,828) 0 (0%) 0 (0%)
Posterior 6 (5,7%) 6 (9,7%) 0 (0%) 4 (20,0%) 2(9,5%) 0B 0 (0%)
Rechtsventrikular 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) @)0 0 (0%)
Koronare Herzkrankheit 68 (64,8%) 62 (100%) 21(100%) O (1B0%) 21 (100%) 4 (19%) 2 (9,1%)
Nicht signifikant 6 (5,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (19%) 2 (9,1%)
Eingeféal3erkrankung 2 (1,9%) 2 (1,9%) 0 (0%) 1 (5,0%) 4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
ZweigefaRerkrankung 20 (19,0%) 20 (32,3%) 7 (33,3%) 306006) 7 (33,3%) 0 (0%) 0 (0%)
DreigefaRerkrankung 40 (38,1%) 40 (64,5%) 14 (66,7%) (653%) 13 (61,9%) 0 (0%) 0 (0%)
Hauptstammstenose 13 (12,4%) 13 (21,0%) 4 (19,0%) ,8%3)0 5 (23,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Linksventrikularer enddias- 15,66 +/- 8,10 16,63 +/- 8,12 19,82 +/- 8,61 18,35 +/- 7,87 11,71 +/- 5,51 17,23 +/- 8,78 11,78 +/- 6,59
tolischer Druck (mmHg) (2-35) (4-35) 4-39 (5-35) (6 - 26) (3-30) (2-28)
Normal (< 12 mmHg) 28 (26,7%) 15 (24,2%) 3 (14,3%) 0% 11 (52,4%) 4(19,0%) 9 (40,9%)
Malig erhoht 31 (29,5%) 19 (30,6%) 4 (19,0%) 9 (45,0%) 6 (28,6%) F4;) 4 (31,8%)

(12 - 18 mmHg)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Linker Hauptstamm
Signifikante Stenosierung 13 (12,4%) 13 (21,0%) 40, 4 (20,0%) 5 (23,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante 0 o 0 o o o o
Stenosierung 5 (4,8%) 5 (8,1%) 3 (14,3%) 2 (10,0%0) 0 (0%) 0 (0%) 0)0%
Stenosierungsgrad (%) 55,00 +/- 20,36 55,00 +/- 20,36 51,43 +/-21,93 51,67 +/-20,41 64,00 +/- 19,49 0 0
959 (30-90) (30-90) (30-90) (30-90) (50 - 90)
R. interventricularis anterior
Signifikante Stenosierung 50 (47,6%) 50 (80,6%) 170@) 18 (90,0%) 15 (71,4%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o 0 o o o
Stenosierung 12 (11,4%) 8 (12,9%) 3 (14,3%) 1 (5,0%) 4 (19,0%) 299,5 2(9,1%)
. 80,79 +/- 19,09 83,60 +/- 15,76 90,00 +/- 15,22 84,16 +/- 13,71 76,32 +/- 15,89 55,00 +/- 7,07
Stenosierungsgrad (%) (25 - 100) (50 - 100) (50 - 100) (50 - 100) B0-100) 220009 gy g
R. intermedius
Signifikante Stenosierung 3 (2,9%) 3 (4,8%) 1(4,8%) (5,0%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosierung 1(1,0%) 1(1,6%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Stenosierungsgrad (%) 71&‘212 f’l'ozg;m 71&312 f’l'ozo‘;m 57'23;’ '75;"75 100,00 +/- 0 (100) 70,00 +- 0 (70) 0 0
R. diagonalis |
Signifikante Stenosierung 18 (17,1%) 18 (29,0%) 5873, 7 (35,0%) 6 (28,6%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o 0 o o o o .
Stenosierung 9(8,6%) 7(11,3%) 2(9,5%) 1(5,0%) 4 (19,0%) 1 (4,8%) (4,5%)

74,56 +/- 21,79

Stenosierungsgrad (%) (25 - 100)

R. diagonalis II

76,52 +/-21,45 79,14 +/-21,53 84,38 +/- 15,45 68,40 +/- 24,47

(25 - 100)

(50 - 100) (50 - 100)

(25 - 100)

50,00 +/- 0 (50)

50,00 +- 0 (50)
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Tabelle 13 Fortsetzung). Praoperativ erfafdte Mdekma

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosierung 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Stenosierungsgrad (%) 85’82 +/908)66 85’82 +/908)66 90,00 +/- 0 (90) 82(5705”93;) 61 0 0 0
R. circumflexus
Signifikante Stenosierung 44 (41,9%) 44 (71,0%) 147%H 16 (80,0%) 14 (66,7%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o 0 o o o o
Stenosierung 7 (6,7%) 7 (11,3%) 3 (14,3%) 0 (0%) 4 (19,0%) 0 (0%) )0
Stenosierungsgrad (%) 81,94 +/-21,47 81,94 +/-21,47 80,00 +/-19,28 92,44 +/-11,06 74,44 +/- 27,06 0 0
gsgrad (o (25 - 100) (25 - 100) (40 - 100) (70 - 100) (25 - 100)
R. posterolateralis |
ignifikante Stenosierung 3% ,29%) \ ,0%) ,8%0) 0 0
Signifik S| i 15 (14,3% 15 (24,2% 4 (20,0% 5 (23,8% 0 (0% 0 (0%
Nicht signifikante 0 o o o o o
Stenosienung 4 (3,8%) 4 (6,5%) 3(14,3%) 1 (5,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Stenosierungsgrad (%) 75,68 +/- 17,75 75,68 +/- 17,75 73,22 +/-23,18 74,80 +/- 14,58 81,00 +/- 8,94 0 0
gsgrad (- (30 - 100) (30 - 100) (30 - 100) (60 - 99) (70 - 90)
R. posterolateralis Il
Signifikante Stenosierung 6 (5,7%) 6 (9,7%) 2 (9,5%) (1530%) 1(5,0%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosienung 3(2,9%) 3 (4,8%) 2(9,5%) 0 (0%) 1 (5,0%) 0 (0%) 0 (0%)
Stenosierungsgrad (%) 7711 +4/-17,72 77,11+4/-17,72 71,25+/-21,75 89,67 +/-9,50 70,00 +/- 14,14 0 0
gsgrad (- (50 - 100) (50 - 100) (50 - 100) (80 - 99) (60 - 80)
R. posterolateralis 11
Signifikante Stenosierung 1 (1,0%) 1(1,6%) 1 (4,8%) (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosienung 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Makkm

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
A. coronaria dextra
Signifikante Stenosierung 43 (41,0%) 43 (69,4%) 1878H 11 (55,0%) 14 (66,7%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante 13 (12,4%) 11 (17,7%) 3 (14,3%) 4 (20,0%) 4 (19,0%) 3% 1 (4,5%)
Stenosierung ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’

80,11+/-2431 8224+/-2198 83,76 +/-18,46 82,27 +/-24,80 80,44 +/-24,34

Stenosierungsgrad (%) 25,00 +/-0(25) 20,00 +/- 0 (20)

(20 - 100) (25 - 100) (50 - 100) (25 - 100) (25 - 100)
R. marginalis |
Signifikante Stenosierung 4 (3,8%) 4 (6,5%) 1(4,8%) (1530%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosierung 2(1.9%) 2(3.2%) 1(48%) 0(0%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%)

78,33 +/-24,01 7833 +/-24,01 80,00+-28,28 90,00 +/- 10,00

) o A
Stenosierungsgrad (%) (40 - 100) (40 - 100) (60 - 100) (80 - 100) 40,00 +/- 0 (40) 0 0

R. marginalis Il
Signifikante Stenosierung 1(1,0%) 1(1,6%) 0 (0%) 0989 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o 5 o o o
Stenosierung 1(1.0%) 1(16%) 0(0%) 1(5,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

. 65,00 +/- 7,07 65,00 +/- 7,07 65,00 +/- 7,07
o \ ) \ ) X \

Stenosierungsgrad (%) (60-70) (60-70) 0 (60-70) 0 0 0

R. interventricularis posterior
Signifikante Stenosierung 6 (5,7%) 6 (9,7%) 1(4,8%) (1530%) 2 (9,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Nicht signifikante o o o o o o o
Stenosierung 2(1,9%) 2(3,2%) 0(0%) 0(0%) 2(9,5%) 0 (0%) 0 (0%)

76,88 +- 25,35 76,88 +/- 25,35
(25 - 100) (25 - 100)

85,00 +/- 13,23 65,00 +/- 30,82

Stenosierungsgrad (%) (75 - 100) (25 - 100)

100,00 +- 0 (100)

Messung des pulmo-

0, 0, 0 )0, 0, 0,
nalarterislien Druckes 52 (49,5%) 18 (29,0%) 8 (38,1%) 4 (20,0%) 6 (28,6%) TB2%) 18 (81,8%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

Aortenklappen-  Mitralklappen-

Alle Patienten

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Wandbewegungsstérungen 53 (50,5%) 48 (77,4%) 15 (J1,4% 19 (95,0%) 14 (66,7%) 4 (19,0%) 1 (4,5%)
Akinesien 39 (37,1%) 39 (62,9%) 15 (71,4%) 16 (80,0%) (381%) 0 (0%) 0 (0%)
Anterior 21 (20,0%) 21 (33,9%) 10 (47,6%) 8 (40,0%) 83%) 0 (0%) 0 (0%)
Posterior 13 (12,4%) 13 (21,0%) 5 (23,8%) 7 (35,0%) ,89%) 0 (0%) 0 (0%)
Inferior 18 (17,1%) 18 (29,0%) 6 (28,6%) 8 (40,0%) 4,008) 0 (0%) 0 (0%)
Lateral 21 (20,0%) 21 (33,9%) 10 (47,6%) 8 (40,0%) 331 0 (0%) 0 (0%)
Septal 4(3,8%) 4 (6,5%) 1 (4,8%) 2 (10,0%) 1 (4,8%) %0)(0 0 (0%)
Apikal 19 (18,1%) 19 (30,6%) 7 (33,3%) 8 (40,0%) 4 (%80 0 (0%) 0 (0%)
Hypokinesien 45 (42,9%) 40 (65,0%) 15 (71,4%) 14 (79,0% 11 (52,4%) 4 (19,0%) 1 (4,5%)
Anterior 26 (24,8%) 23 (37,1%) 9 (42,9%) 9 (45,0%) 5829 3 (14,3%) 0 (0%)
Posterior 18 (17,1%) 16 (25,8%) 9 (42,9%) 4 (20,0%) 4330%) 2 (9,5%) 0 (0%)
Inferior 21 (20,0%) 18 (29,0%) 10 (47,6%) 4 (20,0%) 2,0%0) 3(14,3%) 0 (0%)
Lateral 28 (26,7%) 25 (40,3%) 11 (52,4%) 8 (40,0%) 6628 3 (14,3%) 0 (0%)
Septal 19 (18,1%) 16 (25,8%) 6 (28,6%) 6 (30,0%) 4 09,0 3 (14,3%) 0 (0%)
Apikal 25 (23,8%) 21 (33,9%) 8 (38,1%) 9 (45,0%) 4 (%90 3 (14,3%) 1 (4,5%)
Aneurysmata 6 (5,7%) 6 (9,7%) 2 (9,5%) 4 (20,0%) 0 (0%) (0%) 0 (0%)
Anterior 5 (4,8%) 5 (8,1%) 1 (4,8%) 4 (20,0%) 0 (0%) 26j0 0 (0%)
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Tabelle 13 (Fortsetzung). Préoperativ erfafdte Maikm

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
<36% 36% bis 49% > 49%
Inferior 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Lateral 2(1,9%) 2 (3,2%) 1(4,8%) 1(5,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Septal 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Apikal 4 (3,8%) 4 (6,5%) 1(4,8%) 3 (15,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Tabelle 14. Intraoperativ erfa3te Merkmale.

Revaskularisationsoperationen

Aortenklappen-
operationen

Mitralklappen-
operationen

Alle Patienten

Ejektionsfraktion
< 36%

Ejektionsfraktion
36% bis 49%

Ejektionsfraktion

Alle Patienten > 49%

197,55 +/- 51,45 207,60 +- 55,43 213,10 +-52,21
(95 - 355) (95 - 355) (105 - 305)

201,55 +/- 57,98 207,86 +/- 58,17 185,14 +/- 38,34 181,09 +/- 45,26

Daer der Operation (min) (105 - 300) (95 - 355) (115 - 260) (110 - 290)

98,50 +/- 32,04
(25 - 221)

94,87 +/- 33,05
(25 - 186)

108,00 +/- 34,94
(39 - 184)

86,80 +/- 29,46
(34 - 141)

89,43 +/-31,76 100,43 +- 24,45 106,91 +/- 35,00
(25 - 186) (60 - 164) (63 - 221)

Dauer der extrakorpora-
len Zirkulation (min)

Dauer der Aortenab- 48,16 +/- 15,11 43,00 +/- 13,11 42,57 +/- 13,55 41,85 +/- 13,14 44,52 +/- 13,13 55,19 +/- 13,41 56,00 +/- 16,36
klemmung (min) (10 - 100) (10 - 70) (16 - 63) (18- 70) (10 - 68) (38 - 100) (23-86)
Dauer der Reperfusion (min) 42,97 +/- 20,89 44,45 +/- 21,85 56,38 +/- 26,73 37,50 +/- 14,34 39,14 +/- 17,84 39,33 +/- 12,27 42,27 +/- 24,73
P (9-137) (9-115) (16 - 115) (14 - 62) (9-95) (18 - 60) (21-137)

Typ des Oxygenators

Membranoxygenator 20 (19,0%) 10 (16,1%) 1(4,8%) DD, 7 (33,3%) 5 (23,8%) 5 (22,7%)

Kapillaroxygenator 85 (81,0%) 52 (83,9%) 20 (95,2%) (9480%) 14 (66,7%) 16 (76,2%) 17 (77,3%)
Extrakorporale Zirkulation

Einmal 104 (99,0%) 61 (98,4%) 20 (95,2%) 20 (100%) 2D%) 21 (100%) 22 (100%)

Zweimal 1(1,0%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (0%)
Minimale Hypother- 32,19+/-1,27 3268+/-1,22 3231+/-1,13 3301+-127 32,72+/-123 3168+/-091 31,33+/-1,07
mietemperatur (° C) (29,2 - 36,0) (30-36) (30,0-35,4) (31,6 - 35,5) (31,5-36,0) (30,0-32,9) (29,2-32,5)

Menge Kardioplegie (ml) (200 - 400)

Menge Hydroxy-

athylstérke (ml) (100 - 2430)

Verwendung von Aprotinin 39 (37,1%)
’ 4,90 +/- 0,69

Mio. KIE (3.0-70)
Verschlu des Perikards 6 (5,7%)
Defibrillation am 51 (48,6%)

Ende der Operation

248,08 +/- 53,93 209,84 +/- 30,03 228,57 +/- 46,29

(200 - 300)

(100 - 1900)

24 (38,7%)

5,04 +/- 0,55
(4,0-7,0

1(1,6%)

25 (40,3%)

(200 - 300)

(350-1900) (200 - 1800)
14766) 3 (15,0%)
5,07 +/- 0,70
40.70 50060
1 (4,8%) %) (0
9 (42,9%) 7 (35,0%)

200,00 +/- 0 (200) 200,00 +- 0 (200

(100 - 1780)

7 (33,3%)

5,00 +/- 0,29
(4,5-55)

0 (0%)

9 (42,9%)

04,76 +/- 21,82 300,00 +/- 30,86

(300 - 400)

(300 - 1500)

4 (19,0%)

4,63 +/- 0,85
(35-55)

2 (9,5%)

SI21(%)

(200 - 400)

962,98 +/- 441,57 978,03 +/- 957,511091,19 +/- 481,1 901,58 +/- 413,93 933,33 +/- 470,06 888,10 +/- 296,17 992,73 +/- 517,30

(400 - 2430)

11 (50,0%)

4,64 +/- 0,87
(3,0-6,0)

3 (13,6%)

14 (63,6%)
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Tabelle 14 (Fortsetzung). Intraoperativ erfaf3tekiviate.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Verwendung von o 0 o o o o o
Venenbypéssen 60 (57,1%) 60 (96,8%) 21 (100%) 19 (95,0%) 20 (95,2%) (0%9) 0 (0%)
Anzahl der distalen Anasto- 2,26 +/- 0,83 2,26 +/- 0,83 2,57 +/- 0,68 2,05 +/- 0,94 2,14 +/- 0,79 0 (0%) 0(0%)
mosen mit Venenbypéssen (0-3) (0-3) 1-3) ©-3) ©-3) o o
Anzahl der distalen Anasto- 2,97 +/- 0,75 2,97 +/- 0,75 3,05 +/- 0,59 2,90 +/- 0,91 2,95 +/- 0,74
) 0 (0%) 0 (0%)
mosen insgesamt 1-4) 1-4) 2-4) 1-4) 1-4)
Revaskularisation
Komplett 51 (48,6%) 51 (82,3%) 19 (90,5%) 16 (80,0%) (752%) 0 (0%) 0 (0%)
Inkomplett 11 (10,5%) 11 (17,7%) 2(9,5%) 4 (20,0%) 582) 0 (0%) 0 (0%)
R. interventricularis anterior
Revaskularisation 59 (56,2%) 59 (95,2%) 20 (95,2%) 955006) 20 (95,2%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 18 (17,1%) 18 (29,0%) 10 (47,6%) 3 (15,0%) 5 (23,8% 0 (0%) 0 (0%)
Arterie 41 (39,0%) 41 (66,1%) 10 (47,6%) 16 (80,0%) TB4%) 0 (0%) 0 (0%)
Diameter der Koronar- 1,88 +/- 0,35 1,88 +/- 0,35 1,88 +/- 0,36 1,82 +/- 0,38 1,95 +/- 0,32 0 0
arterie (mm) (1,0-25) (1,0-25) (1,0-25) (1,0-25) (1,5-25)
R. intermedius
Revaskularisation 7 (6,7%) 7 (11,3%) 3 (14,3%) 1 (5,0%) 3 (14,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 7 (6,7%) 7 (11,3%) 3 (14,3%) 1(5,0%) 3 (14,3%) %)(0 0 (0%)
Arterie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Tabelle 14 (Fortsetzung). Intraoperativ erfaf3tekiviate.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mitralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
R. diagonalis |
Revaskularisation 23 (21,9%) 23 (37,1%) 4 (19,0%) DUH 10 (47,6%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 21 (20,0%) 21 (33,9%) 4 (19,0%) 8 (40,0%) 9 (42,9%) 0 (0%) 0 (0%)
Arterie 2 (1,9%) 2 (3,2%) 0 (0%) 1 (5,0%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Diam_eter der Koronar- 1,78 +/- 0,29 1,78 +/- 0,29 1,88 +/- 0,25 1,83 +/-0,35 1,70 +/- 0,26 0 0
arterie (mm) (1,0-2,0) (1,0-2,0) (1,5-2,0) (1,0-2,0) (1,5-2,0)
R. circumflexus
Revaskularisation 2 (1,9%) 2 (3,2%) 2 (9,5%) 0 (0%) %®)(0 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 2 (1,9%) 2 (3,2%) 2 (9,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0)X0%
Arterie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Diameter der Koronar- 1,75 +/- 0,35 1,75+/- 0,35 1,75 +/- 0,35 0 0 0 0
arterie (mm) 1,5-2,0) (1,5-2,0) (1,5-2,0)
R. posterolateralis |
Revaskularisation 28 (26,7%) 28 (45,2%) 7 (33,3%) 000%) 11 (52,4%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 27 (25,7%) 27 (43,5%) 7 (33,3%) 10 (50,0%) 10 (47,6 0 (0%) 0 (0%)
Arterie 1 (1,0%) 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,8%) 0 (0%) (0®0)
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Tabelle 14 (Fortsetzung). Intraoperativ erfaf3tekiviate.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mitralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
R. posterolateralis Il
Revaskularisation 19 (18,1%) 19 (30,6%) 9 (42,9%) 085 3 (14,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 19 (18,1%) 19 (30,6%) 9 (42,9%) 7 (35,0%) 3 (14,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Arterie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Corwerte oo L1010 A0l A2 OTUS g0y o :
A. coronaria dextra
Revaskularisation 10 (9,5%) 10 (16,1%) 6 (28,6%) 200, 2(9,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 10 (9,5%) 10 (16,1%) 6 (28,6%) 1 (10,0%) 2(9,5%) (0%) 0 (0%)
Arterie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Canel dericons S0 A0l 1200 000 iswons o :
R. interventricularis posterior
Revaskularisation 36 (34,3%) 36 (58,1%) 13 (61,9%) 500006) 13 (61,9%) 0 (0%) 0 (0%)
Art des Bypasses
Vene 36 (34,3%) 36 (58,1%) 13 (61,9%) 10 (50,0%) 1D06), 0 (0%) 0 (0%)
Arterie 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
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Tabelle 14 (Fortsetzung). Intraoperativ erfaf3tekiviete.

Alle Patienten

Revaskularisationsoperationen
Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Aortenklappenoperation 21 (20,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (0%) 21 (100%) 0 (0%)
Art der Operation
Mechanischer o o o o o
Aortenklappenersatz 9(86%) 0(0%) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 9 (42,9%) 0 (0%)
Biologischer o o o o o o o
Aortenklappenersatz 12 (11,4%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 12 (57,1%) 0 (0%)
Aortenklappen- o o o o o o o
rekonstruktion 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Diameter des Aortenklap- 22,71 +/- 2,39 0 0 0 0 22,71 +/- 2,39 0
penersatzes (mm) (19 - 29) (29 - 29)
Mitralklappenoperation 22 (21,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (0®m) 0 (0%) 22 (100%)
Art der Operation
Mechanischer
0, 0, )0, )0, 0, 0, 0,
Mitralklappenersatz 14 (13,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 14 (63,6%)
Biologischer o o o o o o o
Mitralklappenersatz 2 (1.9%) 0(0%) 0 (0%) 0(0%) 0(0%) 0 (0%) 2(9,1%)
Mitralklappen- o o o o o o o
rekonstruktion 6 (5,7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 6 (27,3%)
Diameter des Mitralklap- 30,75 +/- 1,24 0 0 0 0 0 30,75 +/- 1,24
penersatzes (mm) (29-33) (29-33)
Trikuspidalklappen- 0 o o o o o o
rekonstruktion 5 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (22,7%)
Zusatzliche chirurgische o o 0 o o o 0
MaRnahmen 24 (22,9%) 9 (14,5%) 6 (28,6%) 0 (0%) 3 (14,3%) 9 (43,9% 6 (27,3%)
Zusatzliche chirurgische o o o o o o
MaRnahmen am Herzen 16 (15,2%) 1(1.6%) 1(4.8%) 0(%) 0(0%) 9 (42,9%) 6329)
Préparation der A. 0 o o o o o o
mammaria interna 4 (3,8%) 4 (6,5%) 2(9,5%) 0 (0%) 2(9,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Verschluf? eines ASD I 1(1,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0@0f 0 (0%) 1 (4,5%)
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Tabelle 14 (Fortsetzung). Intraoperativ erfal3teldviate.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
;‘;rsr:ﬁ(werk'e'”emngs' 4 (3,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 4 (18,2%)
Thrombektomie der A.
0, 0, 0, 0, 0, 0, 0,
coronaria dextra 1(1,0%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
IABP-Implantation 4 (3,8%) 4 (6,5%) 3(14,3%) 0 (0%) 418%0) 0 (0%) 0 (0%)
Abgang von der extra-
korporalen Zirkulation
Adrenalin 37 (35,2%) 18 (29,0%) 15 (71,4%) 1(5,0%) 299 8(38,1%) 11 (50,0%)
Infusionsrate 0,14 +/- 0,09 0,15 +/- 0,09 0,15 +/- 0,10 0,07 +- 0 (0,07) 0,16 +/- 0,07 0,12 +/- 0,09 0,15 +/- 0,09
(mcg/kg/min) (0,02 - 0,36) (0,02 - 0,36) (0,02 - 0,36) ' ! (0,11 - 0,20) (0,06 - 0,33) (0,05-0,33)
Noradrenalin 25 (23,8%) 11 (17,7%) 5 (23,8%) 3 (15,0%) (1433%) 10 (47,6%) 4 (18,2%)
Infusionsrate 0,13 +/- 0,07 0,11 +/- 0,04 0,11 +/- 0,05 0,10 +/- 0,04 0,12 +/- 0,01 0,16 +/- 0,08 0,10 +/- 0,06
(mcg/kg/min) (0,04 -0,31) (0,05-0,19) (0,05-0,19) (0,05-0,13) (0,11-0,13) (0,06 - 0,31) (0,04-0,17)
Dopamin 83 (79,0%) 47 (75,8%) 19 (90,5%) 16 (80,0%) Sr2106) 17 (81,0%) 19 (86,4%)
Infusionsrate 3,01 +/-1,62 2,73 +/-1,48 3,09 +/-1,27 2,86 +/- 2,01 1,97 +/- 0,39 3,64 +/- 1,85 3,15 +/- 1,66
(mcg/kg/min) (0,77 - 9,62) (1,02-9,62) (1,30-5,43) (1,54 -9,62) (1,02 - 2,65) (1,17-7,14) (0,77 - 6,94)
Enoximone 1 (1,0%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Infusionsrate
(meglkg/min) 0,72+/-0(0,72) 0,72+/-0(0,72) 0,72 +/-0(0,72) 0 0 0 0
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Tabelle 15. Frih postoperativ erfa3te Merkmale.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralklappen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Tod wahrend des Kranken-
0, 0, 0, 0, 0, 0,
hausaufenthaltes 2 (1.9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0(0%) 0 (0%) 2(9,1%)
. 5,00 +/- 1,41 5,00 +/- 1,41
Tage postoperativ @-6) 0 0 0 0 0 @-6)
Aufenthaltsdauer post- 4,47 +/- 2,01 4,23 +/-1,87 4,95 +/- 2,77 3,85+/-1,23 3,86 +/- 0,85 4,76 +/- 1,70 4,86 +/- 2,57
operativ (Tage) (2-14) (2-19) (2-14) 2-7) (3-5) (3-8 3-12)
Aufenthaltsdauer auf der 30,89 +/-30,83 32,20 +/-36,42 47,42+/-59,10 21,18 +/-4,18 27,47 +/-12,14 31,33 +/-27,19 26,35+/-6,25
Intensivstation (h) (11,75-267,83) (11,75-267,83) (19,00-267,83) (11,75-29,75) (21,25-74,17) (12,25-144,50) (21,75 -50,00)
Extubation 101 (96,2%) 60 (96,8%) 19 (90,5%) 20 (100%) 1 (1D0%) 21 (100%) 20 (90,9%)
Intubationsdaver (h) 16,40 +/- 25,98 17,08 +/-32,33 28,64 +/-55,75 10,91 +-6,26 12,50 +/-7,92 16,74 +/- 15,86 14,00 +/- 5,88
(4,08 - 256,75) (4,83-256,75) (6,33-256,75) (4,83-33,67) (4,83-4300) (408-7575) (575-27,75)
Reintubation 2 (1,9%) 2(3,2%) 2(9,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0%)Y 0 (0%)
Reextubation 1(1,0%) 1(1,6%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0%) 0 (0%)
Reintubationsdauer (h) 49,00 +/- 0 (49,00) 49,0@-A9,00) 49,00 +/- 0 (49,00) 0 0 0 0

Férdermenge Uber die
Drainagen

3 Stunden nach Aufhebund.22,52 +- 143,54133,39 +- 165,42 91,90 +/- 178,54 185,50 +- 134,00125,24 +- 173,02124,52 +- 121,37 90,00 +/- 84,06
der Aortenabklemmung (0 - 800) (0 - 800) (0 - 800) (25 - 475) (0 - 700) (0 - 400) (0-270)

6 Stunden nach Aufhebun@77,29 +- 258,06297,66 +- 254,67222,62 +- 268,21414,50 +- 257,43261,43 +- 204,87341,43 +- 342,25 158,64 +/- 98,8€
der Aortenabklemmung (0 - 1300) (50 - 1200) (50 - 1200) (120 - 920) (70 - 900) (0 - 1300) (0 - 350)

9 Stunden nach Aufhebung85,67 +- 319,20416,05 +- 299,03333,57 +- 313,62537,50 +- 328,92382,86 +- 220,30470,71 +- 447,29218,86 +- 123,35
der Aortenabklemmung (0 - 1800) (50 - 1375) (50 - 1375) (145-1150) (100 - 1100) (0 - 1800) (0 - 500)

21 Stunden nach

546,71 +/- 407,90561,77 +/- 367,87462,38 +/- 334,36717,75 +/- 425,49512,62 +/- 302,88653,33 +/- 584,10402,50 +/- 268,56
Aufhebung der

portonabemmung (75-2200)  (100-1575)  (100-1575)  (200-1510)  (150-1425)  (75-2200) (140 - 1410)

iifﬁ;ﬂ’:%” dr::Ch 734,57 +/- 659,57737,42 +/- 454,80570,24 +/- 405,71938,75 +/- 529,31712,86 +/- 359,08725,24 +/- 674,69735,45 +/-1058.2

portenabemmung (75-4460)  (100-2125)  (100-1925)  (275-2125)  (200-1905)  (75-2350) (150 - 4460)
Retransfusion von BIUtaus g g 0, 47 (75,8%) 13 (61,9%) 18 (90,0%) 16 (762%) 9 (9D,5%) 17 (77,3%)

der Herz-Lungen-Maschine

371,08 +/- 182,98376,60 +/- 153,53342,31 +/- 133,60411,11 +/- 193,69365,63 +/- 113,61339,47 +/- 186,77391,18 +/- 250,77

Menge (m) (100-1250)  (100-1000)  (150-500)  (100-1000) (150 - 600) (150-800) (150 - 1250)
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Tabelle 15 (Fortsetzung). Frih postoperativ erfiféikmale.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralklappen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Retransfusion von
0, 0, 0, 0, 0, 0,
Drainagebiut 23 (21,9%) 14 (22,6%) 2 (9,5%) 8 (40,0%0) 4(19,0%) 81389 1 (4,5%)
494,78 +/- 202,07487,14 +/- 164,80525,00 +/- 247,49490,00 +/- 136,07462,50 +/- 228,67538,75 +/- 258,87
Menge (m) (250-1100)  (270-800) (350 - 700) (270 - 700) (300-800)  (300-1100) 20000 +-0(250)
Stunden nach Aufhebung 4,54 +/- 2,03 4,20 +/- 1,66 3,61 +-1,94 3,99 +/- 0,69 4,91 +/-291 5,24 +/- 2,65 3,83 +- 0 (3,83)
der Aortenabklemmung (2,23-9,52) (2,23-9,25) (2,23 - 4,98) (3,00 - 5,15) (3,00 - 9,25) (2,70-9,52) ’ '
Blutprodukte 83 (79,0%) 47 (75,8%) 14 (66,7%) 16 (80,0% 17 (81,0%) 19 (90,5%) 17 (77,3%)
Fremdblutkonserven 76 (72,4%) 43 (69,4%) 14 (66,7%) (739%0) 14 (66,7%) 18 (85,7%) 15 (68,2%)
Anzahl Erythrozyten- 2,77 +/- 2,86 2,68 +/- 2,48 3,10 +/- 2,90 2,80 +/- 2,38 2,14 +-2,13 3,05 +/- 1,88 2,77 +- 4,37
konzentrate 0-17) 0-9) 0-9) 0-8) 0-7) 0-6) (0-17)
Anzahl frisch gefro- 1,20 +/- 2,37 0,84 +/-1,43 0,67 +/- 1,46 1,55 +/-1,57 0,33 +-0,97 1,47 +-0,97 1,95 +/-4,21
renes Plasma (0-18) 0-5) (0-5) 0-4) 0-4) 0-4) (0-18)
Anzahl Thrombozyten- 0,12 +/- 0,92 0 0 0 0 0 0,59 +/- 1,97
konzentrate (0-8) 0-8)
Anzahl Fremdblutkon- 4,10 +/-5,54 3,51 +/- 3,42 3,76 +/- 3,86 4,35 +/- 3,65 2,48 +/- 2,48 452 +/-336 532 +/-10,24
serven insgesamt (0-43) 0-149) (0-14) (0-12) ©0-7) (0-11) 0-43)
Eigenblutkonserven 15 (14,3%) 9 (14,5%) 0 (0%) 2(10,0%  7(33,3%) 2(9,5%) 4 (18,2%)
Anzahl Erythrozyten- 0,29 +/-0,72 0,31 +/- 0,76 0 0,20 +/- 0,62 0,71 +- 1,06 0,19 +/- 0,60 0,32 +/- 0,72
konzentrate 0-3) (0-3) 0-2) 0-3) 0-2) 0-2)
Anzahl frisch gefro- 0,25 +/- 0,69 0,31 +/- 0,76 0 0,20 +/- 0,62 0,71 +- 1,06 0,10 +- 0,44 0,27 +/- 0,70
renes Plasma 0-3) (0-3) 0-2) 0-3) 0-2) 0-2)
Anzahl Eigenblutkon- 0,54 +/- 1,38 0,61 +/- 1,52 0 0,40 +/- 1,23 1,43 +-2,11 0,29 +/- 0,96 0,59 +/- 1,33
serven insgesamt (0-6) (0-6) 0-4) 0-6) 0-4) 0-4)
Anzahl Erythrozyten- 3,06 +/- 2,81 2,98 +/- 2,49 3,10 +/- 2,90 3,00 +/- 2,47 2,86 +-2,15 3,29 +- 1,76 3,09 +/- 4,26
konzentrate insgesamt 0-17) (0-9) 0-9) 0-8) ©0-7) (0-6) 0-17)
Anzahl frisch gefro- 1,46 +/- 2,42 1,15 +/- 1,66 0,67 +/- 1,46 1,75+-1,74 1,05 +/- 1,66 1,57 +-1,78 2,23 +- 4,14
renes Plasma insgesamt (0-18) (0-6) (0-5) (0-6) 0-6) (0-5) (0-18)

Harnstoff (mg/dl)

21 Stunden nach
Aufhebung der
Aortenabklemmung

60,31 +/-29,35 65,69 +/-33,27 81,05+/-50,65 58,90 +/-15,77 56,81 +/-14,04 53,86 +/-20,41 51,32 +/-21,01

(25 - 206)

(26 - 206)

(33 - 206) (38 - 96)

(26 - 80) (25 - 107)

(27 - 133)
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Tabelle 15 (Fortsetzung). Frih postoperativ erfiaféikmale.

Alle Patienten

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten <36%

36% bis 49%

Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion

> 49%

Aortenklappen-
operationen

Mitralklappen-
operationen

69 Stunden nach 63,94 +/- 33,39

Aufhebung der
Aortenabklemmung (20-174)
Masximalwert (mg/d) 75,63 +/- 36,87

(27 - 234)

Stunden nach Aufhebung 45,35 +/- 17,39
der Aortenabklemmung (21,00 - 71,37)

Kreatinin (mg/dl)

21 Stunden nach

Aufhebung der %03(327”30436?
Aortenabklemmung ’ ’
45 Stunden nach 1,32 +/- 0,66
Aufhebung der (0,63 -3,91)
Aortenabklemmung ’ ’
69 Stunden nach 1.23+/-0,66
Aufhebung der (0,58 - 4.27)
Aortenabklemmung ’ ’
Maximalwert (mg/dl) %64(;‘;_’;10;7?

Stunden nach Aufhebung 34,29 +/- 18,18
der Aortenabklemmung (21,00 - 71,37)

Vorhofflimmern postoperativ 48 (45,7%)

Neu aufgetreten 33 (31,4%)

Behandlung des
Vorhofflimmerns

Verapamil 24 (22,9%)
Digitalis 44 (41,9%)
Chinidin 6 (5,7%)
Amiodaron 4 (3,8%)
Elektrische Kardioversion 8 (7,6%)

69,23 +/- 35,73 80,33 +/- 44,09
(22-174) (22-174)

82,16 +/- 40,47 97,95 +/- 55,62
(30 - 234) (33-234)

44,07 +-17,67 45,33 +/- 20,20
(21,00-70,70) (21,00 - 70,70)

1,45 +/- 0,60 1,78 +/-0,76
(0,75-4,14) (0,82 -4,14)

1474-073  171+-080
(0,71-391)  (0,85-3,91)

1374-074  1,64+-080
(0,68-4,27) (0,88 -3,82)

1,61+/-0,77 1,92 +/-0,82
(0,75 -4,27) (0,96 - 4,14)

68,15 +/- 28,60
(33 - 143)

76,15 +/- 26,91
(45 - 143)

42,83 +/- 17,27
(21,07 - 69,42)

1,36 +/- 0,40
(0,85 - 2,48)

1,45 +/- 0,65
(0,76 - 3,63)

1,26 +/- 0,59
(0,68 - 3,47)

1,53 +/- 0,62
(0,85 - 3,63)

59,14 +- 30,57
(27 -135)

72,10 +/- 28,46
(30-135)

43,99 +/- 16,04
(21,05 - 69,38)

1,22 +-0,42
(0,75 - 2,55)

1,26 +- 0,68
(0,71 - 3,59)

1,19 +-0,77
(0,72 - 4,27)

1,38 +-0,78
(0,75 - 4,27)

60,71 +- 26,43
(32-119)

69,90 +/- 23,36
(39 - 119)

51,27 +/- 13,24
(21,05 - 71,37)

1,13 +- 0,42
(0,66 - 2,53)

1,09 +- 0,33
(0,68 - 1,96)

1,00 +- 0,29
(0,58 - 1,84)

1,18 +- 0,42
(0,68 - 2,53)

52,14 +/- 30,16
(20 - 151)

62,68 +/- 33,45
(27 - 168)

43,31 +/- 19,51
(21,07 - 70,37)

1,12 +-0,36
(0,75 - 2,43)

1,11 +-0,61
(0,63 - 3,47)

1,07 +- 0,56
(0,63 -3,12)

1,22 +-0,59
(0,75 - 3,47)

34,57 +/-19,04 34,28 +/-21,95 34,42+/-14,47 35,00 +-20,61 36,46 +/-18,05 31,42 +/-16,11

(21,00-70,70) (21,08 - 70,70)

25 (40,3%) 3,6%)

21 (33,9%) 5 (23,8%)
18 (29,0%) 2 (9,5%)
26 (41,9%) 8 (38,1%)

3 (4,8%) 0(0%)

4(6,5%) 3 (14.3%)

6 (9,7%) 4 (19,0%)

(21,07 - 69,32)

8 (40,0%)

8,0

7 (35,0%)

8 (40,0%)

1 (5,0%)

1(5,0%)

(0m)

(21,00 - 69,35)

10 (47,6%)

8 (38,1%)

9999

40,6%)

2 (9,5%)

0 (0%)

2 (9,5%)

(21,02 - 71,37)

10 (47,6%)

9 (42,9%)

5 (23,8%)

8 (38,1%)

208)

0B

2 (9,5%)

(21,00 - 69,25)

13 (59,1%)

3 (13,6%)

1(4,8%)

10 (47,6%)

1 (4,8%)

0 (0%)

0 (0%)
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Tabelle 15 (Fortsetzung). Frih postoperativ erfiféikmale.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Explantation einer intraope- 0 o o o o o o
rativ implantierten IABP 4 (3,8%) 4 (6,5%) 3(14,3%) 0 (0%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Stunden nach Aufhebung 99,66 +/- 86,53 99,66 +/- 86,53 125,67 +/- 84,66
der Aortenabklemmung (21,58 - 218,37) (21,58 - 218,37) (52,42 - 218,37) 0 21,58+/-0(21,58) 0 0
Folgeoperation wéahrend des o o o o . o
Krankenhausaufenthaltes 12 (11,4%) 6 (9,7%) 4 (19,0%) 0 (0%) 2 (9,5%) 2(9,5%) (1812%)
Stunden nach Aufhebung 66,30 +/- 73,94 73,04 +/- 80,06 93,31 +/- 92,14 0 2,65 +/-8,91 7,52 +-257 8557 +/- 80,43
der Aortenabklemmung (4,73 -219,47) (4,73-219,47) (4,73 - 219,47) (20,20-32,80) (5,70-9,33) (12,08 -192,33)
Folgeoperation mit extra- o o o o o o
korporaler Zirkulation 2(1,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2(9,1%)
Art der Folgeoperation
Mitralklappenersatz 1 (1,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,5%)
Anlage einer o 0 o o o o o
Perikarddrainage 1(1,0%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
IABP-Explantation 4 (3,8%) 4 (6,5%) 3(14,3%) 0 (0%) 4180%0) 0 (0%) 0 (0%)
Rethorakotomie wegen o o 0 o o o
verstérkter Nachblutung 4 (3,8%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (9,5%) 1(45%
Schrittmacher-Implantation 1(1,0%) 0 (0%) 0 (0%) 0)0% 0 (0%) 0 (0%) 1 (4,5%)
Adrenalin postoperativ 40 (38,1%) 19 (30,6%) 15(73,4%  2(10,0%) 2 (9,5%) 9 (42,9%) 12 (54,5%)

Maximale Infusionsrate 0,19 +-0,20  018+-0,11  020+-011  010+-002  008+-005 014+-011 0,24 +-0,33
(meglkg/min) 004-127)  (004-043)  (004-043)  (009-0,12)  (0,04-011)  (0,04-036)  (0,05-1,27)

51,71 +/-60,56 71,15+/-78,18 81,22 +/-82,78 14,92 +/-17,56 51,84 +/-71,89 19,69 +/-20,47 44,94 +/- 34,03

Dauer (h) (0,15-329,75) (L0-329,75) (2,75-329,75) (250-27,33) (L0-10267) (0,15-540)  (1,5-104,58)

Noradrenalin postoperativ 36 (34,6%) 17 (27,4%) 0L, 5 (25,0%) 3 (14,3%) 11 (52,4%) 8 (36,4%)

Maximale Infusionsrate ~ 0,13+-0,11  0,12+-0,07  012+-008  013+-006  011+-002 012+-007  0,15+-0,21
(meglkg/min) 002-064)  (003-031)  (003-031) (008-022)  (010-013)  (0,03-026)  (0,02-0,65)

16,37 +/-19,52 17,91 +/-19,94 21,94 +/-23,67 11,12+/-10,99 17,17 +-22,57 884 +/-887 23,43 +/- 27,06

Daver (h) (067-77,75)  (2,0-6383)  (40-6383) (20-2833) (267-4317) (067-2462) (1,50-77,75)
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Tabelle 15 (Fortsetzung). Frih postoperativ erfiaféikmale.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralklappen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%

Dopamin postoperativ 100 (95,2%) 58 (93,5%) 20 (95,2%) 18 (90,0%) 20 (95,2%) 21 (100%) 21 (95,2%)
Maximale Infusionsrate 4,35 +/- 2,05 4,45 +/- 2,18 5,05 +/- 1,94 4,20 +/-2,34 4,06 +-2,24 4,18 +/- 1,98 4,25 +/-1,79
(mcg/kg/min) (1,62 -9,62) (1,62 -9,62) (1,62 - 8,06) (1,74 -9,62) (1,85 - 9,26) (2,14 -9,09) (2,22-9,01)
Dauer (h) 50,33 +/-48,19 56,36 +/- 55,63 91,40 +/- 76,15 38,37 +/-24,22 37,51 +/-31,42 36,33 +/- 37,39 47,65 +/- 30,93

(4,0-332,75) (4,0-332,75) (16,58-332,75) (10,67 -84,75) (4,0-114,07) (8,58-185,0) (10,0 -141,0)

Dobutamin postoperativ 10 (9,5%) 6 (9,7%) 5 (23,8%) 5,0%) 0 (0%) 1(4,8%) 3(13,6%)
Maximale Infusionsrate 4,95 +/- 2,69 3,93 +/-2,85 4,31 +/- 3,02 6,42 +/- 2,10
(mcg/kg/min) (1,89 - 9,06) (1,89 - 9,06) (1,89 - 9,06) 2,08+-0(2.08) 0 6,67 +-0(6.67) (4,17 - 8,33)

27,28 +/-21,91 27,25+/-24,91 27,90 +/- 27,79 29,42 +/- 24,15
Daver (M) (30-670)  (30-670)  (30-67,0) 2400240 0 ZLOHOCLO (14,0 57 ,25)

Enoximone postoperativ 5 (4,8%) 2 (3,2%) 2 (9,5%) 0)(0% 0 (0%) 0 (0%) 3 (13,6%)
Maximale Infusionsrate 1,21 +/-0,63 1,56 +/- 0,86 1,56 +/- 0,86 0 0 0 4,85 +/- 2,26
(mcg/kg/min) (0,46 - 2,17) (0,95-2,17) (0,95-2,17) (2,31-6,67)
Dauer () 59,29 +/-59,42 122,15 +/- 4,09 122,15 +/- 4,09 0 0 0 17,39 +/- 21,67

(2,0-125,04) (119,25 - 125,04) (119,25 - 125,04) (2,0-42,17)

Medikamente bei Entlassung o o o o o o

aus dem Krankenhaus 103 (98,1%) 62 (100%) 21 (100%) 20 (100%) 21 (100%) 1P0%0) 20 (90,9%)
Inotrope Medikamente 54 (51,4%) 36 (58,1%) 14 (66,7%) (4080%) 14 (66,7%) 7 (33,3%) 11 (50,0%)
ACE-Hemmer 46 (43,8%) 30 (48,4%) 10 (47,6%) 12 (60,0%) (3881%) 8(38,1%) 8 (36,4%)
Diuretika 18 (17,1%) 12 (19,4%) 5 (23,8%) 3 (15,0%) 4,Q%) 2(9,5%) 4 (18,2%)
Nitrate 8 (7,6%) 8 (12,9%) 1 (4,8%) 2 (10,0%) 5 (23,8%) (0%) 0 (0%)
Antiarrhythmika 41 (39,0%) 21 (33,9%) 6 (28,6%) 6 (30)0 9 (42,9%) 18 (85,7%) 2(9,1%)
Beta-Blocker 5 (4,8%) 5 (8,1%) 1(4,8%) 3(15,0%) 1948 0 (0%) 0 (0%)
Kalzium-Antagonisten 4 (3,8%) 3(4,8%) 0 (0%) 1(5,0%) (95%) 1(4,8%) 0 (0%)
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Tabelle 15 (Fortsetzung). Fruh postoperativ erfiféikmale.

Revaskularisationsoperationen

Sl o
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektion_sfraktion Ejektionsfraktion
<36% 36% bis 49% > 49%
Elektrokardiogramm
Ei‘;;fﬁ:{:(eetﬁ;gcrk 5 (4,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 5 (23,8%) 0 (0%)
:i‘r‘a]i::gl\j;fg‘;;ft::f 5 (4,9%) 5 (8,1%) 4 (19,0%) 0 (0%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Linksventrikular 5 (4,9%) 5 (8,1%) 4(19,0%) 0 (0%) 1804) 0 (0%) 0 (0%)
Anterior 3(2,9%) 3(4,8%) 1(4,8%) 1(5,0%) 1(4,8%) 084 0 (0%)
Lateral 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Inferior 2 (1,9%) 2(3,2%) 2(9,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) (00%)
Posterior 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Rechtsventrikular 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) @)0 0 (0%)
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Tabelle 16. Spét postoperativ erfal3te Merkmale.

Alle Patienten

Revaskularisationsoperationen

Aortenklappen-

operationen

Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion

Mitralklappen-
operationen

Alle Patienten <36% 3696 bis 49% > 49%
Interview 80 (77,7%) 48 (77,4%) 13 (61,9%) 18 (90,0%) (a7,0%) 17 (81,0%) 15 (75,0%)
Monate postoperativ 24,15+/-2,25 24,00+/-2,39 2392+/-161 23,06+/-2,26 25,06 +/- 2,68 24,47 +/-2,10 24,27 +/- 2,02
(21-29) (21-29) (21-27) (21-29) (21-29) (21-29) (21-28)
Patienten verstorben 5 (4,9%) 3 (4,8%) 1 (4,8%) 1 (p,0% 1 (4,8%) 2 (9,5%) 0 (0%)
Monate postoperativ 8'2((1) _+/1‘77)'56 7'6(1 _+/1‘51)'02 1500+-0(15)  7.00+-0(7)  1,00+-0 (1) 9'0?;’ '1%1’31 0
Kardiale Todesursache 2 (1,9%) 2(3,2%) 1 (4,8%) 25,0 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Kardiale Beschwerden 38 (36,9%) 24 (38,7%) 7 (33,3%) (388.%) 9 (42,9%) 5 (23,8%) 9 (45,0%)
Angina pectoris 8 (7,8%) 8 (12,9%) 2 (9,5%) 3 (15,0%) (183%) 0 (0%) 0 (0%)
Dyspnoe 19 (18,4%) 14 (22,6%) 7 (33,3%) 5 (25,0%) 20,5 2 (9,5%) 3 (15,0%)
NYHA-Klasse
I 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Il 15 (14,6%) 12 (19,4%) 5 (23,8%) 4(20,0%) 3 (14,3%) (4.8%) 2 (10,0%)
I 5 (4,9%) 3 (4,8%) 1(4,8%) 1 (5,0%) 1 (4,8%) 1 (4,8%) 1 (5,0%)
\Y 1 (1,0%) 1 (1,6%) 1 (4,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Kardiale Dekompensationen 8 (7,8%) 6 (9,7%) 2(9,5%) (2040%) 0 (0%) 1 (4,8%) 1 (5,0%)
Anzahl 0,16 +/- 0,53 0,24 +/- 0,66 0,27 +/- 0,65 0,41 +/- 0,87 0 0,06 +/- 0,25 0,06 +/- 0,26
(0-3) (0-3) (-2 (-3 ©-1 (©-1
Synkopen 5 (4,9%) 3 (4,8%) 1 (4,8%) 1 (5,0%) 1 (4,8%) 4,3%) 1 (5,0%)
Rhythmusstorungen 17 (16,5%) 9 (14,5%) 2(9,5%) 3¢45,0 4(19,0%) 2 (9,5%) 6 (30,0%)



Tabelle 16 (Fortsetzung). Spét postoperativ erfsldt&male.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Art der Rhythmus-
storungen
Vorhoffimmern 12 (11,7%) 5(8,1%) 1(4,8%) 0 (0%) 4 (%) 1(4,8%) 6 (30,0%)
Ventrikulare Rhyth- o o o o o o o
musstorungen 4 (3,9%) 3(4,8%) 0 (0%) 3 (15,0%) 0 (0%) 1 (4,8%) 0 (0%)
AV-Block IIl. Grades 1(1,0%) 1(1,6%) 1(4,8%) 0 (0%) (@) 0 (0%) 0 (0%)
Medikation 63 (61,2%) 37 (59,7%) 9 (42,9%) 15 (75,0%) (aB9%) 15 (71,4%) 11 (55,0%)
Nitrate 16 (15,5%) 13 (21,0%) 6 (28,6%) 5 (25,0%) 298,5 1 (4,8%) 2 (10,0%)
Diuretika 26 (25,2%) 19 (30,6%) 7 (33,3%) 10 (50,0%) 9.5%) 4 (19,0%) 3 (15,0%)
Antikoagulation 54 (52,4%) 30 (48,4%) 7 (33,3%) 12 066) 11 (52,4%) 13 (61,9%) 11 (55,0%)
Antiarrhythmika 5 (4,9%) 3 (4,8%) 0 (0%) 2 (10,0%) 1804) 2(9,5%) 0 (0%)
Digitalis 22 (21,4%) 15 (24,2%) 7 (33,3%) 6 (30,0%) o) 3 (14,3%) 4 (20,0%)
ACE-Hemmer 38 (36,9%) 21 (33,9%) 8 (38,1%) 9 (45,0%) 1910%) 11 (52,4%) 6 (30,0%)
Kalzium-Antagonisten 3(2,9%) 3(4,8%) 0 (0%) 2 (10,0%) 1(4,8%) 0 (0%) 0 (0%)
Lipidsenker 15 (14,6%) 12 (19,4%) 1(4,8%) 4 (20,0%) 33,3%) 1 (4,8%) 2 (10,0%)
Beta-Blocker 26 (25,2%) 18 (29,0%) 3 (14,3%) 7 (35,0%) (381%) 5 (23,8%) 3 (15,0%)
Sonstige 31 (30,1%) 21 (33,9%) 8 (38,1%) 9 (45,0%) D089 5 (23,8%) 5 (25,0%)

162



Tabelle 17. Kardiospezifisches Troponin | (ng/ml).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 0,17 +/- 0,40 0,22 +/- 0,40 0,20 +/- 0,43 0,07 +/- 0,18 0,40 +/- 0,46 0,11 +/- 0,46 0,10 +- 0,32
P 0-21) (0-15 0-1,4) 0-0,7) (0-15 0-21) 0-13)
Nach Einleitung 0,16 +/- 0,39 0,23 +/- 0,46 0,23 +/- 0,44 0,19 +/- 0,59 0,26 +/- 0,34 0,06 +/- 0,18 0,08 +- 0,32
der Anasthesie 0-24) 0-24) 0-1,4) 0-24) 0-11) 0-0,7) (0-15)
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0,46 +/- 0,74 0,25 +/- 0,38 0,20 +/- 0,41 0,16 +/- 0,25 0,41 +/- 0,42 0,27 +/- 0,43 1,25 +/-1,15
(0-4,9) (0-15) (0-15) (0-1,0) (0-1,3) (0-16) (0,2-4,9)
05 1,61 +-1,74 0,68 +/- 0,73 0,70 +/- 0,82 0,67 +/- 0,66 0,67 +/- 0,73 3,05 +/- 2,15 2,89 +/- 1,64
’ 0-77) 0-2,7) 0-2,7) 0-2,1) (0-2,5) 0,5-7,7) (0,7-6,5)
1 2,58 +/- 2,44 1,49 +/- 1,58 1,78 +/- 2,10 1,20 +/- 1,03 1,48 +/-1,42 4,56 +/- 3,11 3,76 +/- 2,03
(0-10,4) (0-898) (0-88) (0-45) (0-50) (0,9-10,4) 1,2-78)
3 4,01 +/- 3,66 2,46 +/- 1,83 2,83 +/- 1,90 2,16 +/- 1,51 2,39 +/- 2,06 6,11 +/- 3,63 6,37 +- 5,18
(0-21,7) 0-93 (0,6 - 6,5) 0,2-5,4) 0-93 (1,2-151) 1,2-21,7)
6 5,37 +/- 4,53 3,63 +-2,74 4,22 +/- 3,27 3,21 +- 2,65 3,44 +/- 2,25 7,32 +/- 4,16 8,40 +/- 6,40
(0,2-29,9) (0,2-14,5) (0,6 - 14,5) 0,2-12,2) (1,3-8,6) 1,9-17,4) (2,2-29,9)
9 6,75 +/- 6,26 5,17 +/- 6,27 7,27 +/- 8,97 3,63 +/- 4,35 4,55 +/- 3,75 8,83 +/- 5,07 9,19 +- 6,11
(0,2 - 36,6) (0,2 - 36,6) (0-36,3) 0,2-21,1) (1,4-182) (25-231) (2,6 -30,0)
21 841+/-11,89 7,53+/-14,64 11,75+/-22,76 4,24 +/- 6,45 6,45 +/- 8,04 9,36 +/- 6,30 10,00 +/- 5,87
(0,4 -103,2) (0,4 -103,2) (0,6 - 103,2) (0,4-30,1) (1,0-36,3) (1,6-221) (3,7-23,0)
3 7,00 +/- 8,99 6,40 +/-10,89 9,09 +/- 16,47 3,67 +/- 5,65 6,31 +/- 6,74 7,05 +/- 4,44 8,62 +-5,71
0,2-73,6) (0,2-73,6) 0,2-73,6) (0,5-22,7) (0,6 - 26,7) (1,0-15_3) (31-221)
5 5,23 +/- 6,98 4,69 +/- 8,03 5,88 +/- 10,19 3,67 +/-7,86 4,48 +/- 5,60 4,94 +/- 3,48 7,01 +- 6,22
(0-44,9) (0-44,9) (0,1-44,4) (0-34,3) 0,2 -21,6) (0,6 -13,2) (1,8-26,1)
57 4,19 +/- 6,51 3,87 +/- 7,49 4,64 +/- 7,50 3,68 +/- 10,13 3,27 +/- 4,03 3,62 +/- 2,93 5,64 +/- 5,99
(0-45,6) (0-45,6) (0-29,6) (0-45,6) 0,1-15,2) 0,4-12,1) (1,3-22,6)
69 3,10 +/- 5,14 2,90 +/- 5,97 3,20 +/- 5,15 2,96 +/- 8,50 2,54 +/- 3,65 2,55 +/- 2,15 4,18 +/- 4,59
(0-38,2) (0-38,2) (0-20,8) (0-38,2) (0-14,2) (0-8,0) (0,7-18,9)
Maximalwert 10,00 +/-12,50 9,20 +/-15,20 12,40 +/- 22,50 7,06 +/- 10,98 8,10 +/- 8,30 10,55 +-6,01 11,63 +/- 7,48
(0,5-103,2) (0,5-103,2) (1,2-103,2) (0,2 - 45,6) (1,4-36,3) (2,6-231) (3,9-30,0)

Stunden nach Aufhebung 15,50 +/- 11,80 16,00 +- 12,20 17,30 +/- 10,60 1533 +-14,45 1540+-11,80 10,68 +-7,46
der Aortenabklemmung (0,50 - 57,40)  (1,00-56,90)  (1,00-3420)  (1,05-56,88)  (1,00-4510)  (0,52-22,17)

18,39 +/- 13,34
(6,00 - 57,37)
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Tabelle 18. Kardiospezifisches Troponin |. Univigrinalyse der Patientengruppen mit Angabe der peWe

g
e

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Préoperativ
Nach Einleitun
der Anasthesi
Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion < 36%)  (Ejektionsfraktion 36% - 49%)BB% 0,998 0,999 0,999 0,939 0,978 0,958 0,433 0,393 0,40 1,994 0,999 0,737 0,621

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8587 0,999 0,882 0,999 0,995 0,995 0,984 0,702 0,716 O, 9Bl M,977 0,997 0,973 0,982

Aortenklappenoperationen 0,971 0,736 0,998 0,001 0,003200,199 0,949 0,980 0,968 0,996 0,992 0,997 0,989 0,999
Mitralklappenoperationen 0,948 0,809 0,001 0,001 0,080400,028 0,891 0,993 0,999 0,991 0,993 0,984 0,999 0,908

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)  (Ejektionsfrakiion < 36%) 8|896 0,998 0,999 0,999 0,939 0,978 0,958 0,433 0,393 0,4 1,994 0,999 0,737 0,621

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|129 0,987 0,804 0,999 0,996 0,999 0,999 0,993 0,985 0,%2%B 1,999 0,999 0,983 0,936

Aortenklappenoperationen 0,999 0,895 0,988 0,001 0,000500,039 0,107 0,750 0,833 0,987 0,999 0,999 0,944 0,430
Mitralklappenoperationen 0,999 0,939 0,001 0,001 0,0€820,0,003 0,065 0,648 0,527 0,668 0,919 0,965 0,856 0,140

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8,587 0,999 0,882 0,999 0,995 0,995 0,984 0,702 0,716 0,%WR. M,977 0,997 0,973 0,982

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'129 0,987 0,804 0,999 0,996 0,999 0,999 0,993 0,985 0,92%B ®,999 0,999 0,983 0,936

Aortenklappenoperationen 0,224 0,607 0,972 0,001 0,000900,056 0,256 0,959 0,999 0,999 0,999 0,999 0,999 0,926
Mitralklappenoperationen 0,172 0,689 0,001 0,001 0,0®400,005 0,173 0,914 0,949 0,845 0,845 0,899 0,995 0,642

. Revaskularisationsoperatione
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,917 0,736 0,998 0,001 0,002 0,032 0,199 0,949 0,980 0,98 M,992 0,997 0,989 0,999

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfrakiion 36%—49%)8‘999 0,895 0,988 0,001 0,001 0,005 0,039 0,107 0,750 0,88 ®,999 0,999 0,944 0,430

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8224 0,607 0,972 0,001 0,001 0,009 0,056 0,256 0,959 0,98 ®,999 0,999 0,999 0,926

Mitralklappenoperationen 0,999 0,999 0,001 0,997 0,8@390,0,945 0,999 0,999 0,987 0,919 0,907 0,901 0,999 0,976
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Tabelle 18 (Fortsetzung). Kardiospezifisches Tropbrnivariate Analyse der Patientengruppen mig@be der p-Werte.

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

. . Revaskularisationsoperatione
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,948 0,809 0,001 0,001 0,050 0,014 0,028 0,891 0,993 0,%®1 1,993 0,984 0,999 0,908

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'999 0,939 0,001 0,001 0,005 0,002 0,003 0,065 0,648 0,568 1,919 0,965 0,856 0,140

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,172 0,689 0,001 0,001 0,015 0,004 0,005 0,173 0,914 0,845 1,845 0,899 0,995 0,642

Aortenklappenoperationen 0,999 0,999 0,001 0,997 0,889900,945 0,999 0,999 0,987 0,919 0,907 0,901 0,999 0,976
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Tabelle 19. Kardiospezifisches Troponin | (ng/fRferenzbereiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklgppen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 0-0,96 0-1,01 0-1,04 0-0,43 0-1,32 0-1,03 0-0,73
Nach Einleitung
der Andisthesie 0-0,95 0-1,14 0-1,11 0-1,36 0-094 0-043 0a2
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-1,9 0-1,01 0-1,01 0-0,66 0-1,24 0-1,12 -364
0,5 0-5,09 0-213 0-234 0-1,98 0-213 0-735 0-6,16
1 0-7,46 0-4,65 0-5,98 0-3,25 0-433 0-10,78 -782
3 0-11,34 0-6,13 0-6,63 0-517 0-6,50 0-13,38 0-16,72
6 0-14,43 0-9,12 0-10,75 0-850 0-7,94 0-45,6 0-21,19
9 0-19,26 0-17,72 0-2521 0-12,33 0-12,06 89a 0-21,42
21 0-32,20 0-36,81 0-57,27 0-17,21 0-22,53 2096 0-21,74
33 0-24,97 0-28,19 0-42,03 0-14,96 0-19,80 1593 0-20,05
45 0-19,19 0-20,74 0-26,25 0-19,38 0-15,69 1090 0-19,45
57 0-17,20 0-18,84 0-19,65 0-23,93 0-11,34 9.@9 0-17,61
69 0-13,38 0-14,85 0-13,50 0-19,97 0-9,85 856 0-13,36
Maximalwert 0-34,93 0-39,71 0-57,48 0-29,03 24,76 0-2257 0-26,58
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Tabelle 20. Kardiospezifisches Troponin T (ng/ml).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltralklgppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
<36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 0,02 +/- 0,07 0,03 +/- 0,08 0,05 +/- 0,13 0,02 +/- 0,05 0,01 +/-0,02 0,02 +/- 0,04 0,00 +/- 0,00
P (0-0,58) (0-0,58) (0-0,58) (0-0,15) (0-0,08) (0-0,15) (0-0,01)
Nach Einleitung 0,01 +/- 0,05 0,02 +/- 0,06 0,04 +/- 0,10 0,01 +/- 0,03 0,01 +/-0,01 0,01 +/-0,04 0,00 +- 0,00 (0)
der Anasthesie (0-0,39) (0-0,39) (0-0,39) (0-0,10) (0-0,06) (0-0,19) ’ !
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0,09 +/- 0,16 0,03 +/-0,04 0,05 +/- 0,06 0,02 +/- 0,03 0,02 +/- 0,02 0,06 +/- 0,06 0,27 +/- 0,28
(0-1,15) (0-0,22) (0-0,22) (0-0,09) (0-0,06) (0-0,27) (0,02 -1,15)
05 0,33 +/- 0,45 0,10 +/- 0,10 0,15 +/- 0,12 0,07 +/- 0,06 0,06 +/- 0,06 0,62 +/- 0,66 0,65 +/- 0,41
’ (0 - 3,00) (0-0,49) (0,01 - 0,49) (0-0,18) (0-0,23) (0,07 - 3,00) (0,16 - 1,64)
1 0,48 +/- 0,52 0,22 +/-0,27 0,38 +/- 0,37 0,12 +/- 0,08 0,13 +/-0,15 0,87 +/- 0,69 0,78 +/- 0,44
(0,01-3,11) (0,01-1,23) (0,02 -1,23) (0,01 -0,30) (0,02 - 0,58) (0,19-3,11) (0,19-1,57)
3 0,68 +/- 0,67 0,40 +/- 0,36 0,55 +/- 0,41 0,39 +/- 0,32 0,27 +/- 0,26 1,00 +/- 0,63 1,11 +/- 0,96
(0,02 - 4,52) (0,02-1,63) (0,03 -1,63) (0,03-1,19) (0,02 - 1,00) (0,17 - 2,42) (0,21-4,52)
6 0,83 +/-0,87 0,53 +/-0,51 0,63 +/- 0,46 0,65 +/-0,73 0,33 +/-0,24 1,15 +/- 0,84 1,33 +/-1,27
(0,03 - 5,89) (0,03-2,89) (0,04 - 1,58) (0,03 - 2,89) (0,06 - 0,84) (0,16 - 3,69) (0,20 - 5,89)
9 0,93 +/- 1,06 0,65 +/- 0,93 0,96 +/- 1,37 0,58 +/- 0,63 0,39 +/-0,32 1,15 +/-0,78 1,44 +/- 1,37
(0,03 - 6,51) (0,03 - 6,46) (0,03-6,46) (0,06 - 2,28) (0,06 - 1,01) (0,13 -3,04) (0,28 -6,51)
21 1,04 +/- 1,79 0,96 +/- 2,24 1,46 +/- 3,39 0,73 +/- 1,46 0,63 +/- 0,85 0,92 +/- 0,57 1,37 +/- 1,09
(0,07 - 16,02) (0,07 - 16,02) (0,07 - 16,02) (0,09 - 6,10) (0,08 - 3,89) (0,19 - 2,07) (0,32-5,05)
23 1,07 +/- 1,40 0,90 +/- 1,52 1,24 +/- 2,06 0,72 +/- 1,40 0,70 +/- 0,79 0,97 +/- 0,76 1,62 +/- 1,45
(0,06 - 9,60) (0,06 - 9,60) (0,07 - 9,60) (0,06 - 5,71) (0,08 - 3,35) (0,24 - 3,51) (0,41-5,83)
5 0,93 +/-1,16 0,81 +/-1,24 1,01 +-1,24 0,86 +/- 1,74 0,56 +/- 0,66 0,75 +/- 0,52 1,45 +/- 1,27
(0,05 - 6,37) (0,05 - 6,37) (0,05 - 5,41) (0,05 - 6,37) (0,06 - 2,70) (0,19 -1,98) (0,44 - 4,65)
57 0,87 +/-1,19 0,73 +/-1,16 0,93 +/- 0,96 0,82 +/-1,78 0,45 +/- 0,61 0,70 +/- 0,44 1,41 +/- 1,61
(0,03-7,33) (0,03 - 6,69) (0,03 - 3,86) (0,04 - 6,69) (0,03 -2,80) (0,13-1,34) (0,38-7,33)
69 0,81 +/-1,08 0,65 +/- 0,98 0,86 +/- 0,88 0,68 +/-1,42 0,42 +/- 0,60 0,64 +/- 0,45 1,39 +/- 1,49
(0,02 - 6,46) (0,02 - 5,00 (0,03 - 3,04) (0,03 - 5,00) (0,02 - 2,69) (0,10 -1,58) (0,29 - 6,46)
Maximalwert 1,57 +/- 2,09 1,33 +-2,37 1,82 +/- 3,36 1,36 +/- 2,13 0,81 +/-0,89 1,50 +/- 0,91 2,26 +/-2,01
(0,08 - 16,02) (0,08 - 16,02) (0,08 - 16,02) (0,09 - 6,69) (0,13-3,89) (0,24 - 3,69) (0,48-7,33)

Stunden nach Aufhebung 25,22 +/- 20,32 26,87 +/- 20,19

der Aortenabklemmung

(0,52 - 70,70)

(1,00 - 70,70)

31,16 +-21,90 21,63+/-2059 2656 +/-17,95 16,40+/-17,45 29,31 +/-21,64

(1,00 - 70,70)

(3,12-57,12)

(3,00 - 69,52)

(0,52 - 69,25)

(0,53 - 69,33)
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Tabelle 21. Kardiospezifisches Troponin T. Univaridnalyse der Patientengruppen mit Angabe der peWVe

9
e

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Préoperativ
Nach Einleitun
der Anasthesi

Maximalwert

Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion < 36%)  (Ejektionsfrakiion 36% - 49%)8,777 0,480 0,989 0,976 0,477 0,955 0,999 0,853 0,819 0,87 10,999 0,992 0,974 0,907

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,353 0,268 0,973 0,946 0,451 0,666 0,816 0,501 0,683 0,&®5 M,780 0,757 0,815 0,765

Aortenklappenoperationen 0,785 0,570 0,999 0,003 0,020200,358 0,985 0,916 0,982 0,965 0,979 0,978 0,990 0,999
Mitralklappenoperationen 0,223 0,135 0,001 0,001 0,08520,0,093 0,662 0,999 0,937 0,806 0,781 0,593 0,985 0,486

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%- 49%)  (Ejektionsfrakiion < 36%6) 8,777 0,480 0,989 0,976 0,477 0,955 0,999 0,853 0,819 0,8 0,999 0,992 0,974 0,907

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,982 0,999 0,999 0,999 0,999 0,983 0,830 0,990 0,999 0,98 M,924 0,963 0,991 0,998

Aortenklappenoperationen 0,999 0,999 0,962 0,001 0,008400,464 0,567 0,999 0,989 0,999 0,999 0,999 0,999 0,824
Mitralklappenoperationen 0,938 0,986 0,001 0,001 0,0@1100,156 0,155 0,875 0,414 0,642 0,681 0,378 0,801 0,112

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione
(Ejiektionsfraktion > 499%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8,353 0,268 0,973 0,946 0,451 0,666 0,816 0,501 0,683 0,809 M,780 0,757 0,815 0,765

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)8,982 0,999 0,999 0,999 0,999 0,983 0,830 0,990 0,999 0,98 M,924 0,963 0,991 0,998

Aortenklappenoperationen 0,958 0,987 0,925 0,001 0,000500,030 0,212 0,990 0,983 0,991 0,979 0,974 0,966 0,644
Mitralklappenoperationen 0,999 0,998 0,001 0,001 0,0@D10,0,003 0,026 0,760 0,321 0,166 0,140 0,060 0,497 0,051

. Revaskularisationsoperatione|
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,785 0,570 0,999 0,003 0,010 0,202 0,358 0,985 0,916 0,985 M,979 0,978 0,990 0,999

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)8,999 0,999 0,962 0,001 0,001 0,054 0,464 0,567 0,999 0,983 M,999 0,999 0,999 0,824

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,958 0,987 0,925 0,001 0,001 0,005 0,030 0,212 0,990 0,%BA M,979 0,974 0,966 0,644

Mitralklappenoperationen 0,882 0,924 0,001 0,999 0,9883,0,969 0,925 0,953 0,665 0,392 0,416 0,246 0,850 0,604
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Tabelle 21 (Fortsetzung). Kardiospezifisches TrapdnUnivariate Analyse der Patientengruppen mijae der p-Werte.

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

. . Revaskularisationsoperatione
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,223 0,135 0,001 0,001 0,055 0,052 0,093 0,662 0,999 0,98¥6 M,781 0,593 0,985 0,486

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'938 0,986 0,001 0,001 0,001 0,011 0,156 0,155 0,875 0,442 ®,681 0,378 0,801 0,112

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,999 0,998 0,001 0,001 0,001 0,001 0,003 0,026 0,760 0,3W6 1,140 0,060 0,497 0,051

Aortenklappenoperationen 0,882 0,924 0,001 0,999 0,998300,969 0,925 0,953 0,665 0,392 0,416 0,246 0,850 0,604
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Tabelle 22. Kardiospezifisches Troponin T (ng/iRBferenzbereiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Praoperativ 0-0,15 0-0,19 0-0,31 0-0,12 0-0,04 0-0,11 0-0,01
Nach Einleitung 0-011 0-014 0-023 0-006 0-003 0-0,10 0
der Anasthesie
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-0,42 0-0,12 0-0,17 0-0,08 0-0,06 0-0,17 -082
0,5 0-1,22 0-0,29 0-0,40 0-0,19 0-0,18 0-1,94 0-1,47
1 0-151 0-0,76 0-1,13 0-0,28 0-0,43 0-2,25 - 166
3 0-2,02 0-1,12 0-1,38 0-1,04 0-0,79 0-2,25 -303
6 0-2,57 0-1,54 0-1,56 0-211 0-0,81 0-2,83 -3@8
9 0-3,04 0-2,50 0-3,70 0-1,83 0-1,04 0-2,70 -4Q7
21 0-4,62 0-543 0-8,25 0-3,65 0-2,32 0-2,07 -385
33 0-3,87 0-3,94 0-5,37 0-352 0-2,29 0-2,50 -483
45 0-3,25 0-3,28 0-3,50 0-4,33 0-1,88 0-1,79 - 4,00
57 0-3,26 0-3,04 0-2,86 0-4,39 0-1,67 0-157 -483
69 0-2,96 0-2,62 0-2,62 0-352 0-1,62 0-1,53 -438
Maximalwert 0-575 0-6,08 0-8,55 0-5,62 0-259 0-331 0-6,28
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Tabelle 23. Kreatinkinase (1U/l).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 31,46 +/- 20,67 31,06 +/-17,63 24,81 +/-1579 34,30 +/-17,39 34,24 +/-18,69 35,10 +/- 26,85 29,09 +/- 22,53
P (5-119) (5-81) (5-59) (11-79) (12-81) (15-119) (10 - 115)

Nach Einleitung
der Anasthesie

Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung

05

21

33

45

57

69

Maximalwert

22,00 +/- 13,81
(3-85)

38,84 +/- 19,48
(8-102)

71,77 +- 33,37
(14 - 240)

101,87 +- 40,90
(24 - 294)

185,98 +/- 77,23
(17 - 543)

22,48 +/- 12,37
(3-56)

34,76 +/- 18,22
(8-93)

66,92 +/- 35,63
(14 - 240)

99,06 +/- 45,06
(24 - 294)

17,33 +/- 11,38
(3-49)

29,90 +/- 20,47
(8-93)

54,81 +/- 30,02
(14-133)

82,24 +/- 41,92
(24 - 195)

182,90 +/- 78,07 159,05 +/- 75,68

(50 - 543)

(50 - 342)

26,40 +/- 13,29
(8 -56)

37,50 +/- 17,67
(19 - 89)

69,35 +/- 21,79
(43 - 126)

104,95 +- 36,36
(47 - 175)

194,60 +- 62,85
(109 - 347)

23,90 +/- 11,14
(9-51)

37,00 +- 16,11
(19 - 81)

76,71 +- 47,53
(29 - 240)

110,29 +/- 52,12
(44 - 294)

195,62 +/- 90,59
(105 - 543)

23,95 +/- 17,85
(9-85)

41,76 +/- 20,52
(18 - 102)

79,43 +/- 33,53
(33 - 159)

103,95 +/- 38,03
(48 - 182)

183,38 +- 73,92
(83 - 342)

247,70 +/- 137,61 259,35 +/- 159,51 206,38 +/- 142,69299,05 +/- 180,40 274,52 +/- 146,83 234,29 +/- 99,40

(57 - 882)

(57 - 882)

(57 - 634)

(118 - 882)

(106 - 607)

(83 - 387)

19,18 +/- 13,59
(5-62)

47,55 +- 19,42
(20 - 90)

78,14 +/- 24,20
(42 - 133)

107.78 +/- 30,72
(65 - 159)

197,78 +/- 80,41
(17 - 388)

227,68 +- 97,26
(102 - 532)

271,91 +/- 157,75 284,37 +/- 170,54 244,86 +/- 192,75312,90 +/- 177,22296,71 +/- 138,31 251,52 +/- 115,16 256,27 +/- 158,04

(47 - 859)

(47 - 820)

(47 - 820)

(116 - 738)

(103 - 564)

(74 - 456)

(105 - 859)

305,95 +/- 238,63 331,37 +/- 270,73 340,19 +/- 372,19283,10 +/- 173,15368,52 +/- 229,53 237,95 +/- 135,36 299,23 +/- 212,33

(54 - 1506)

(59 - 1506)

(59 - 1506)

(99 - 726)

(72 - 1102)

(54 - 578)

(118 - 960)

296,71 +/- 259,52 316,61 +/- 286,11 353,57 +/- 408,27 237,45 +/- 151,66 355,05 +/- 227,77 219,71 +/- 146,92 314,14 +/- 260,39

(38 - 1744)

(58 - 1744)

(58 - 1744)

(77 - 690)

(64 - 1007)

(38 - 607)

(98 - 1018)

250,98 +/- 266,54 278,35 +/- 308,80 350,10 +/- 463,92 191,40 +/- 124,76 289,43 +/- 218,48170,10 +/- 138,24 251,05 +/- 218,85

(18 - 1937)

(37 -1937)

(37 - 1937)

(45 - 531)

(73 - 815)

(18 - 508)

(68 - 826)

203,31 +/- 225,31 225,77 +/- 259,06 295,76 +/- 384,04 150,90 +/- 89,69 227,10 +/- 197,01 134,14 +/- 129,41 206,05 +/- 185,01

(16 - 1318)

(25-1318)

(25 - 1318)

(55 - 376)

(48 - 746)

(16 - 513)

(50 - 629)

154,44 +/- 195,44 176,15 +/- 227,20 247,29 +/- 354,89 119,20 +/- 67,22 159,24 +/- 135,44 99,10 +/- 108,61 146,06 +/- 153,17

(10 - 1274)

(21 - 1274)

(21 - 1274)

(39 - 256)

(42 - 558)

(10 - 459)

(32 - 524)

390,10 +/- 286,40427,16 +/- 327,60444,85 +/- 475,63 386,20 +/- 222,62 448,48 +/- 227,01 300,76 +/- 151,63 370,95 +/- 245,27

(76 - 1937)

(76 - 1937)

(76 - 1937)

(127 - 882)

(106 - 1102)

(84 - 607)

(118 - 1018)

Stunden nach Aufhebung 18,12 +/- 14,59 18,09 +/- 14,74 20,57 +/-17,28 13,72+/-12,74 19,79 +/-13,47 14,24 +/-13,04 21,88 +/-15,19

der Aortenabklemmung

(3,00 - 57,42)

(3,00 - 57,00)

(3,00 - 57,00)

(3,07 - 45,30)

(3,00 - 45,43)

(3,00 - 57,42)

(3,00 - 57,37)
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Tabelle 24. Kreatinkinase. Univariate Analyse dggRtengruppen mit Angabe der p-Werte.

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperationel
(Ejektionsfraktion < 36%) _ (Ejektionsfraktion 36%—49%)8‘707 0,348 0,800 0,731 0,522 0,706 0,321 0,756 0,964 0,750 1,366 0,344 0,944 0,913

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,703 0,658 0,830 0,326 0,289 0,673 0,623 0,890 0,997 0,%8¥ 0,908 0,699 0,999 0,999

Aortenklappenoperationen 0,629 0,652 0,396 0,212 0,596300,979 0,999 0,750 0,590 0,305 0,243 0,191 0,541 0,643
Mitralklappenoperationen 0,977 0,995 0,061 0,251 0,3B28),0,992 0,999 0,989 0,993 0,823 0,781 0,565 0,908 0,971

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperationel
(Ejektionsiraktion 36%- 49%) (Ejektionsfrakiion < 36%) 8,707 0,348 0,800 0,731 0,522 0,706 0,321 0,756 0,964 0,720 M,366 0,344 0,944 0,913

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8999 0,987 0,999 0,971 0,996 0,999 0,987 0,999 0,859 0,784 ®,876 0,978 0,980 0,963

Aortenklappenoperationen 0,999 0,988 0,971 0,913 0,999500,678 0,820 0,985 0,999 0,999 0,999 0,998 0,940 0,986
Mitralklappenoperationen 0,955 0,573 0,569 0,944 0,9989,0,580 0,854 0,999 0,920 0,969 0,957 0,995 0,999 0,999

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperationel
(Ejektionsfraktion > 49%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8703 0,658 0,830 0,326 0,289 0,673 0,623 0,890 0,997 0,9 1,908 0,699 0,999 0,999

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36%—49%)8'999 0,987 0,999 0,971 0,996 0,999 0,987 0,999 0,859 0,7840 1,876 0,978 0,980 0,963

Aortenklappenoperationen 0,999 0,999 0,955 0,999 0,9992200,921 0,930 0,538 0,579 0,708 0,765 0,905 0,691 0,751
Mitralklappenoperationen 0,955 0,863 0,507 0,999 0,99®90,0,865 0,951 0,923 0,992 0,994 0,999 0,999 0,962 0,993

. Revaskularisationsoperatione
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,629 0,652 0,396 0,212 0,555 0,903 0,979 0,999 0,750 0,53@b 0,243 0,191 0,541 0,643

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'999 0,988 0,971 0,913 0,999 0,995 0,678 0,820 0,985 0, M,999 0,998 0,940 0,986

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8999 0,999 0,955 0,999 0,992 0,992 0,921 0,930 0,538 0,58 ®,765 0,905 0,691 0,751

Mitralklappenoperationen 0,923 0,859 0,909 0,999 0,99870,0,999 0,999 0,950 0,837 0,907 0,889 0,958 0,959 0,938
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Tabelle 24 (Fortsetzung). Kreatinkinase. Univarfatalyse der Patientengruppen mit Angabe der paiert

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

. ) Revaskularisationsoperationel
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,977 0,995 0,061 0,251 0,374 0,628 0,992 0,999 0,989 0,83 M,781 0,565 0,908 0,971

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsirakiion 36%-49%)8'955 0,573 0,569 0,944 0,999 0,999 0,580 0,854 0,999 0,%HEP M,957 0,995 0,999 0,999

Revaskularisationsoperationel
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,955 0,863 0,507 0,999 0,999 0,999 0,865 0,951 0,923 0,%W 0,999 0,999 0,962 0,993

Aortenklappenoperationen 0,923 0,859 0,909 0,999 0,998700,999 0,999 0,950 0,837 0,907 0,889 0,958 0,959 0,938
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Tabelle 25. Kreatinkinase (1U/l). Referenzbereiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenklappen-  Mitralklappen-

operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Praoperativ 0-72,81 0- 66,32 0-56,39 0-69,08 71062 0-88,80 0-74,16
Nach Einleitung 0-49,72 0-47,22 0-40,10 0-52,98 163-4617 5864 0-46,36
der Anasthesie
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-77,80 0-71,20 0-70,84 2,17-72,83 4,78-89,2 0,72-82,81 8,70 - 86,39
0,5 5,03 -138,51 0-138,18 0-114,86 25,77-11293 -17,78 12,37 - 146,49 29,74 - 126,53
1 20,07 - 183,67 8,94 - 189,19 0- 166,08 32,23 - ¥77,6 6,05-214,52 27,88 - 180,02 46,34 - 169,20
3 31,52 - 340,45 26,76 - 339,05 7,68 - 310,42 68,2029 14,45 - 376,79 35,53 - 331,23 36,32 - 357,96
6 0-522,92 0-578,38 0-491,76 0 - 659,86 0-568,19 35,49 - 433,08 33,16 - 422,20
9 0-587,42 0- 625,50 0- 630,36 0-667,35 20,1B:3  21,21-481,84 0-572,36
21 0-783,22 0-872,83 0-1084,56 0- 629,40 0 587, 0-508,67 0-723,89
33 0-815,76 0-888,83 0-1170,11 0-540,77 0 -a810, 0-513,55 0-834,92
45 0-784,06 0-895,95 0-1277,93 0-440,93 0 -3826, 0-446,58 0-688,75
57 0-653,93 0-743,90 0-1063,84 0-330,27 0-1821, 0-392,96 0-576,06
69 0-545,32 0-630,54 0-957,07 0-253,64 0-430,1 0-316,32 0-452,43
Maximalwert 0-962,90 0-1082,35 0-1396,12 0-831, 0-902,51 0-604,02 0-861,50
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Tabelle 26. Kreatinkinase-MB-Aktivitat (1U/).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 5,50 +/- 1,93 4,97 +/- 1,51 4,76 +/- 1,58 5,55 +/- 1,57 4,62 +-1,28 6,10 +/- 1,55 6,41 +-2,74
P (2-13) 2-9 2-9 3-9) 2-7 4-9 (3-13)
Nach Einleitung 3,96 +/- 1,50 3,65 +/-1,16 3,43 +/-0,98 4,00 +/-1,34 3,52 +/-1,12 4,38 +/-1,16 4,45 +/- 2,28
der Anasthesie (2-12) 2-7 (2-5) 2-7) (2-6) 3B-7 (2-12)
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 9,51 +/- 5,09 7,63 +/-2,71 7,14 +/- 2,97 8,65 +/- 2,74 7,14 +/- 2,22 8,90 +/- 2,64 15,41 +/- 7,29
(4-33 4-17) 4-17) (4-14) 4-12) (6-16) (7-33)
05 17,35+/-6,28 1544 +/-4,65 1567 +-4,17 16,60 +-426 14,00+-526 17,19+-568 22,91 +-7,51
’ (7-39) (7-29) (7-22) (10-27) (7-29) (10-33) (12-39)
1 21,10+-7,61  19,23+/-5,83 20,67 +/-6,36 19,95 +-574  17,10+/-4,93 20,57 +-7,34 26,86 +/- 9,54
(6 - 46) 6-32) 9-32) (6-29) (9-28) (11-37) (7 - 46)
3 24,47 +/-12,21  19,68+/-7,99 23,24 +/-10,41 19,35+/-543 16,43 +/-582 2571 +-10,61 36,77 +/-14,74
(8-82) (8-50) (9-50) (13-35) (8-31) (13- 54) (18-82)
6 22,41 +/-12,96 18,23 +/-10,01 21,38 +/- 14,54 18,40 +/-6,98 14,90 +/-5,08 24,57 +/-11,51 32,14 +/- 16,09
(7-91) (7-72) 8-72) (7-34) (7-26) (11-51) (12-91)
9 20,50 +- 13,39 16,85+/-11,03 19,86 +/- 16,27 16,15+/-7,08 14,52 +/-6,55 22,95 +/-12,23 28,41 +/- 16,78
(5-94) (5-72) (5-72) (5-30) (6-30) (8-57) (11-99)
21 14,06 +/- 859  12,82+/-8,99 13,00+/-10,96 12,65+/-8,15 12,81+-797 13,90+-6,70 17,68 +/- 8,35
(4-44) (4-44) (5-44) (4-36) (5-34) (4-31) (8-42)
23 11,56 +/-7,56 10,87 +/-8,25 10,19 +-7,13 11,15+/-10,72 11,29 +/- 6,82 9,52 +/- 4,02 15,45 +/- 6,97
(4-53) (4-53) (4-30) (5-53) (5-30) (4-20) (8-35)
5 9,31 +/- 8,68 9,52 +/- 10,61 9,76 +/-9,89  10,15+-1512 8,67 +/-5,22 7,10 +/- 2,49 10,86 +/- 5,72
(3-73) 3-73) (3-47) 3-73) (3-19) 4-13) (4-30)
57 7,72 +/- 5,60 7,58 +/- 6,60 8,00 +/- 5,99 7,40 +/- 9,10 7,33 +/-4,23 6,38 +/- 2,13 9,41 +/- 4,47
(3-45) (3-45) (4-28) (4 - 45) (3-18) 4-11) (4-20)
69 6,36 +/- 3,92 6,52 +/- 4,50 7,57 +/-5,64 6,00 +/- 4,55 5,95 +/- 2,92 5,48 +/- 1,60 6,77 +/- 3,70
(2-24) (2-29) (4-24) (2-23) (3-19) 3-9 (2-15)
Maximalwert 28,50 +/- 13,79 25,02 +/-11,93 27,57 +/-14,81 25,85+/-12,53 21,67 +/-6,79 28,86 +/-11,68 37,95 +/- 16,40
(10-94) (10-73) (10-72) (15-73) (13-34) (13-57) (18-94)
Stunden nach Aufhebung 5,17 +/- 7,59 5,73 +/- 9,37 5,18 +/- 9,45 5,08 +/- 9,82 6,89 +/- 9,21 4,70 +/- 2,86 4,02 +/- 4,42
der Aortenabklemmung (0,02 - 45,30) (0,50 - 45,30) (0,50 - 45,00) (0,50 - 45,30) (0,55 - 33,00) (1,00 - 10,33) (0,02 - 21,95)
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Tabelle 27. Kreatinkinase-MB-Aktivitat. Univariad@alyse der Patientengruppen mit Angabe der p-Werte

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Préoperativ
Nach Einleitung
der Anésthesie
Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfrakiion < 36%)  (Ejektionsfraktion 36% - 49%)8]54 0,816 0,845 0,994 0,999 0,823 0,955 0,927 0,999 0,98 1,998 0,801 0,988 0,995

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|999 0,999 0,999 0,902 0,606 0,319 0,528 0,760 0,999 0,98 1,997 0,775 0,890 0,946

Aortenklappenoperationen 0,242 0,357 0,746 0,952 0,998900,941 0,959 0,998 0,999 0,913 0,928 0,562 0,999 0,998
Mitralklappenoperationen 0,077 0,269 0,001 0,003 0,088100,068 0,304 0,524 0,254 0,997 0,954 0,978 0,246 0,031

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)  (Ejektionsfrakiion < 36%) 8]54 0,816 0,845 0,994 0,999 0,823 0,955 0,927 0,999 0,98 1,998 0,801 0,988 0,995

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|619 0,896 0,845 0,696 0,790 0,930 0,922 0,997 0,999 0,98 1,999 0,999 0,991 0,996

Aortenklappenoperationen 0,922 0,952 0,999 0,998 0,999300,588 0,567 0,994 0,974 0,869 0,987 0,996 0,971 0,956
Mitralklappenoperationen 0,680 0,908 0,001 0,013 0,049©100,009 0,050 0,462 0,475 0,999 0,854 0,982 0,081 0,009

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8,999 0,999 0,999 0,902 0,606 0,319 0,528 0,760 0,999 0,9%¥ ®,997 0,775 0,890 0,946

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'619 0,896 0,845 0,696 0,790 0,930 0,922 0,997 0,999 0,980 ®,999 0,999 0,991 0,996

Aortenklappenoperationen 0,154 0,468 0,746 0,493 0,681300,138 0,331 0,996 0,963 0,987 0,990 0,997 0,833 0,837
Mitralklappenoperationen 0,042 0,369 0,001 0,001 0,0@D100,001 0,015 0,482 0,495 0,954 0,832 0,976 0,035 0,005

. Revaskularisationsoperatione
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,242 0,357 0,746 0,952 0,999 0,959 0,941 0,959 0,998 0,988 M,928 0,562 0,999 0,998

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfrakiion 36%—49%)8‘922 0,952 0,999 0,998 0,999 0,403 0,588 0,567 0,994 0,98D M,987 0,996 0,971 0,956

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|154 0,468 0,746 0,493 0,631 0,073 0,138 0,331 0,996 0,%&® ®,990 0,997 0,833 0,837

Mitralklappenoperationen 0,989 0,999 0,001 0,029 0,0748)0,353 0,736 0,717 0,150 0,737 0,541 0,882 0,297 0,067
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Tabelle 27 (Fortsetzung). Kreatinkinase-MB-Aktititdnivariate Analyse der Patientengruppen mit Aegder p-Werte.

Stunden nach Authebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

’ . Revaskularisationsoperatione|
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,077 0,269 0,001 0,003 0,086 0,001 0,068 0,304 0,524 0,28 0,954 0,978 0,246 0,031

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36%_49%)8,680 0,908 0,001 0,013 0,044 0,001 0,009 0,050 0,462 0,4¥% M,854 0,982 0,081 0,009

Revaskularisationsoperationegy ., ) 369 001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,015 0,482 0,43 (832 0976 0,035 0,005
(Ejektionsfraktion > 49%)

Aortenklappenoperationen 0,989 0,999 0,001 0,029 0,008600,353 0,736 0,717 0,150 0,737 0,541 0,882 0,297 0,067
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Tabelle 28. Kreatinkinase-MB-Aktivitat (1U/l). Retnzbereiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Praoperativ 1,63-9,36 1,94 - 8,00 1,61-7,92 283169 2,05-7,19 3,00-9,19 0,94 -11,88
Nach Einleitung 0,96 - 6,96 1,32-597 1,47-5,39 1,32-6,68 1887 2,06-6,70 0-9,02
der Anasthesie
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-19,70 2,21-13,05 1,20 - 13,09 3,17-14,13 21058 3,62-14,19 0,82 - 30,00
0,5 4,80 -29,91 6,13 - 24,74 7,42 -24,10 8,08-2512 3,47 - 24,53 5,47 - 28,91 7,88 - 37,94
1 5,89 - 36,31 7,57 - 30,88 7,95 - 33,38 8,46-31,44 24 726,95 5,89 - 35,25 7,78 - 45,95
3 0,06 - 48,88 3,69 - 35,66 2,42 - 44,06 8,49-30,21 79 428,07 4,50 - 46,93 7,30 - 66,25
6 0-48,33 0-38,25 0-50,46 4,43 -32,37 4,75-@50 1,54-47,60 0-64,32
9 0-47,28 0-38,91 0-52,39 1,99 - 30,31 1,41-27,6 0-47,42 0-61,97
21 0-31,25 0-30,81 0-34,92 0-28,94 0-28,75 05030 0,98 - 34,39
33 0-26,68 0-27,36 0-24,45 0-32,60 0-24,93 114856 1,51 - 29,40
45 0-26,68 0-30,74 0-29,55 0-40,39 0-19,10 211207 0-22,30
57 0-18,93 0-20,78 0-19,98 0-25,60 0-15,80 210265 0,47 - 18,35
69 0-14,20 0-15,52 0-18,86 0-1511 0,11-11,80 ,2828,68 0-14,18
Maximalwert 0,92 - 56,07 1,16 - 48,87 0-57,19 0,88,92 8,08 - 35,25 5,51-52,21 5,15-70,76
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Tabelle 29. Kreatinkinase-MB-Masse (ng/ml).

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 0,66 +/- 1,29 0,81 +/- 1,47 0,81 +/-1,48 0,50 +/-1,11 1,12 +/-1,73 0,61 +/- 1,20 0,26 +/- 0,65
P (0-75) (0-75) (0-5,9) (0-4,0) (0-75) (0-48) (0-28)
Nach Einleitung 0,29 +/- 0,75 0,43 +/- 0,93 0,60 +/- 1,32 0,18 +/- 0,44 0,50 +/- 0,78 0,14 +/- 0,28 0,03 +/-0,11
der Anasthesie (0-5,0) (0-5,0) (0-5,0) 0-1,9) (0-3,0) 0-0,9) (0-0,5)
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 4,20 +/- 4,06 2,74 +/-2,13 3,49 +/- 2,79 1,97 +/-1,39 2,71+/-1,73 3,51 +-2,53 8,98 +/- 5,63
(0-23,8) (0-10,0) (0-10,0) 0-4,4) 0-6,9) (0-9,5) (1,7-23,8)
05 9,88 +/- 7,14 6,37 +/- 3,69 8,10 +/- 5,17 5,25 +/-2,01 5,70 +/- 2,49 12,88 +/-8,07 16,94 +/- 7,29
’ (0-34,4) (0-17,9) (0-17,9) (1,7-9,9) (1,2-13,0) (5,4-34,49) (8,1-33,5)
1 14,91 +/-9,78 10,42 +/-6,00 13,69 +/- 8,60 8,41 +/-2,75 9,08 +/- 3,38 17,93 +/-9,44 24,66 +/- 10,77
(2,6 - 46,6) (2,6-35,2) (2,9-352) (2,6-13,9) (3,4-14,5) (9,0-40,1) (7,3 - 46,6)
3 26,72 +/-21,70 18,78 +/-1190 26,00 +/-17,15 14,92 +/-4,76 1522 +/-581 27,47 +/-13,98 48,38 +/- 32,50
(5,5-142,3) (5,5-70,2) (5,5-70,2) (5,5-237) (7,0-31,0) (13,4 - 65,2) (19,3-142,3)
6 28,38 +/-33,16 20,37 +/- 18,12 27,86 +/-27,96 16,05+/-7,02 17,00 +-9,12 26,73 +/- 14,81 52,54 +/- 58,98
(4,3-303,2) (4,3-136,2) (4,8-136,2) (4,3-35,4) (6,1-47,8) (12,8 - 67,6) (15,1 - 303,2)
9 25,93 +/-33,65 19,90 +/-23,38 28,80 +/-36,62 14,27 +/-7,40 16,37 +/-12,09 24,21 +/- 14,83 44,56 +/- 57,75
(3,1-291,2) (3,1-146,8) (3,1-146,8) (3,2-28,2) (4,7-53,0) (7,9-67,7) (12,8 -291,2)
21 13,22 +/- 14,02 11,86 +/- 16,39 14,28 +/-24,77 9,55+/-9,85 11,64 +/-10,10 12,14+/-8,36 18,06 +/- 9,73
(0-116,8) (0-116,8) (0-116,8) (0,5-34,5) (0,9-41,5) (1,3-29,8) (6,0-42,7)
23 7,23 +/- 8,40 6,60 +/- 9,84 5,78 +/- 6,56 6,34 +/- 12,94 7,66 +/- 9,56 4,92 +/- 3,52 11,22 +/-5,73
(0-57,0) (0-57,0) (0-30,0) (0-57,0) (0-40,7) (0-14,0) (2,9-26,2)
5 4,15 +/- 8,63 4,36 +/- 10,81 3,40 +/- 3,92 5,71 +/-17,99 4,05 +/- 5,53 1,54 +/-1,22 6,04 +/- 4,13
(0-81,4) (0-814) (0-17,2) (0-81,4) (0-20,5) (0-4,0) (0,4 - 20,5)
57 2,26 +/- 4,68 2,48 +/- 5,78 2,12 +/-2,27 3,05 +/- 9,53 2,30 +/- 3,16 0,46 +/- 0,74 3,37 +/- 2,52
(0-43,1) (0-431) (0-9,0) (0-43,1) (0-10,5) 0-2,8) (0-9,0)
69 1,50 +/- 2,83 1,66 +/- 3,31 1,43 +/-1,61 1,66 +/- 4,29 1,89 +/- 3,63 0,29 +/- 0,60 2,20 +/- 2,37
(0-18,9) (0-18,9) (0-6,1) (0-18,9) (0-15,8) 0-2,3) 0-9,7)
Maximalwert 33,90 +/- 36,24 26,26 +/- 25,37 36,40 +/- 37,55 20,98 +/- 16,14 21,15+/-11,90 30,19 +/- 13,96 59,98 +/- 60,02
(5,5-303,2) (5,5 - 146,8) (5,5 - 146,8) (5,5-81,4) (7,0-53,0) (14,7 - 67,7) (19,3 -303,2)
Stunden nach Aufhebung 5,82 +/- 6,11 6,42 +/- 7,37 4,16 +- 1,77 6,96 +/- 9,95 8,17 +/-7,71 5,09 +-2,71 4,83 +/- 4,18
der Aortenabklemmung (2,95 - 45,30) (2,97 - 45,30) (2,98 -9,07) (2,97 - 45,30) (3,00 - 33,00) (3,00 - 10,33) (2,95 - 21,95)
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Tabelle 30. Kreatinkinase-MB-Masse. Univariate §ealder Patientengruppen mit Angabe der p-Werte.

g
e

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Préoperativ
Nach Einleitun
der Anasthesi
Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfrakiion < 36%)  (Ejektionsfraktion 36% - 49%)3961 0,469 0,685 0,620 0,326 0,438 0,827 0,725 0,882 0,989 1,982 0,999 0,699 0,660

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|959 0,995 0,962 0,752 0,457 0,455 0,862 0,818 0,984 0,9E% 10,999 0,991 0,841 0,914

Aortenklappenoperationen 0,993 0,369 0,999 0,116 0,588900,999 0,995 0,993 0,998 0,975 0,855 0,784 0,979 0,999
Mitralklappenoperationen 0,746 0,156 0,001 0,001 0,0@D400,154 0,639 0,940 0,330 0,908 0,942 0,937 0,410 0,059

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)  (Ejektionsfrakiion < 36%) 8|961 0,469 0,685 0,620 0,326 0,438 0,827 0,725 0,882 0,989 1,982 0,999 0,699 0,660

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|653 0,715 0,968 0,999 0,999 0,999 0,999 0,999 0,994 0,94 ®,992 0,999 0,999 0,994

Aortenklappenoperationen 0,999 0,999 0,674 0,002 0,086700,873 0,915 0,986 0,990 0,667 0,535 0,661 0,949 0,749
Mitralklappenoperationen 0,987 0,979 0,001 0,001 0,0@D100,008 0,065 0,427 0,458 0,999 0,999 0,982 0,019 0,001

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8,959 0,995 0,962 0,752 0,457 0,455 0,862 0,818 0,984 0,98% 1,999 0,991 0,841 0,914

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'653 0,715 0,968 0,999 0,999 0,999 0,999 0,999 0,994 0,94 ®,992 0,999 0,999 0,994

Aortenklappenoperationen 0,799 0,615 0,959 0,003 0,032000,903 0,961 0,999 0,885 0,926 0,804 0,500 0,987 0,954
Mitralklappenoperationen 0,313 0,333 0,001 0,001 0,0@D100,010 0,096 0,688 0,736 0,966 0,966 0,998 0,056 0,007

. Revaskularisationsoperatione
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,993 0,369 0,999 0,116 0,540 0,999 0,999 0,995 0,993 0,98F M,855 0,784 0,979 0,999

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfrakiion 36%—49%)8'999 0,999 0,674 0,002 0,006 0,307 0,873 0,915 0,986 0,98K¥ ®,535 0,661 0,949 0,749

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) &799 0,615 0,959 0,003 0,012 0,320 0,903 0,961 0,999 0,88% ®,804 0,500 0,987 0,954

Mitralklappenoperationen 0,938 0,993 0,001 0,239 0,1@0900,122 0,382 0,750 0,190 0,575 0,388 0,297 0,130 0,034
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Tabelle 30 (Fortsetzung). Kreatinkinase-MB-Mass@véaliate Analyse der Patientengruppen mit Angaog@édNerte.

Stunden nach Authebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

’ . Revaskularisationsoperatione|
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,746 0,156 0,001 0,001 0,001 0,004 0,154 0,639 0,940 0,3RWB M,942 0,937 0,410 0,059

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'987 0,979 0,001 0,001 0,001 0,001 0,008 0,065 0,427 0,48 1,999 0,982 0,019 0,001

Revaskularisationsoperationel
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,313 0,333 0,001 0,001 0,001 0,001 0,010 0,096 0,688 0,788 1,966 0,998 0,056 0,007

Aortenklappenoperationen 0,938 0,993 0,001 0,239 0,100900,122 0,382 0,750 0,190 0,575 0,388 0,297 0,130 0,034
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Tabelle 31. Kreatinkinase-MB-Masse (ng/ml). Refebeneiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Préoperativ 0-325 0-375 0-3,78 0-2,71 0-4,58 0-3,02 0-1,57
Nach Einleitung
der Anasthesie 0-1,78 0-2,30 0-3,25 0-1,06 0-2,07 0-0,69 024
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-12,32 0-6,99 0-9,08 0-4,75 0-6,17 0-856 -2023
0,5 0-24,16 0-13,76 0-18,44 1,22-9,27 0,7368.0, 0-29,03 2,37-31,51
1 0- 34,46 0-22,41 0-30,88 2,91-1391 2,33-45,8 0-36,81 3,12 - 46,19
3 0-70,12 0-42,58 0-60,29 5,40 - 24,44 3,60 -26,8 0-55,44 0-113,38
6 0-94,70 0-56,61 0-83,79 2,01-30,08 0-35,24 - 535 0-170,49
9 0-93,22 0 - 66,66 0-102,04 0- 29,06 0-40,54 5888 0 - 160,06
21 0-41,25 0-44,64 0-63,82 0-29,25 0-31,84 2886 0-3753
33 0-24,02 0-26,28 0-18,90 0-32,22 0-26,77 1097 0-22,68
45 0-21,40 0-25,98 0-11,24 0-41,69 0-15,10 309 0-14,29
57 0-11,63 0-14,04 0-6,67 0-22,11 0-8,62 041, 0-841
69 0-7,17 0-827 0-4,66 0-10,23 0-9,15 0-1,49 0-6,94
Maximalwert 0-106,37 0-76,99 0-11151 0-53,25 - 40,94 2,27-58,11 0-179,03
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Tabelle 32. Myoglobin (ng/ml).

Revaskularisationsoperationen
Aortenklappen-  Mitralklappen-
operationen operationen

Alle Patienten

Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion

Alle Patienten <36% 36% bis 49% > 49%

54,44 +/- 41,69 55,84 +/- 43,88 60,91 +/- 69,37 54,97 +/-18,55 51,59 +/-26,19 55,72 +/-37,68 49,27 +/- 40,33

Préoperativ (168-3454) (168-3454) (168-3454)  (258-89.1)  (234-1221) (197-1653) (17.1-2088)
Nach Einleitung 52,27 +/- 40,54 54,39 +/- 42,38 64,24 +/-67,91 50,84 +/- 14,12 47,92 +/-22,77 54,94 +/- 40,69 43,75 +/- 35,32
der Anssthesie (14,20-337,40) (14,2-337,4) (216-3374) (26,8-717) (142-1044) (21,7-1753) (20,3-195,0)

Stunden nach Aufhebung

der Aortenabklemmung
0 212,28 +/- 117,75 194,68 +/- 118,28 207,28 +/- 149,11197,79 +/- 112,84 179,11 +/- 88,94 205,65 +/- 95,87 268,25 +/- 122,62
(58,6 - 725,3) (58,6 - 725,3) (58,6 - 725,3) (75,9 - 562,9) (87,4 - 469,8) (75,6 - 464,7)  (106,4 - 549,3)
05 418,30 +/- 190,13 379,60 +/- 193,22 373,72 +/- 180,53 385,41 +/- 170,09 379,93 +/- 231,79 460,03 +/- 194,70487,55 +/- 152,59
’ (106,1 - 1170,0) (106,1-1170,0) (113,3-842,3) (197,2-892,7) (106,1-1170,0) (166,0-878,0) (2404 -718,6)
1 573,13 +/- 292,99 532,42 +/- 226,15531,36 +/- 240,43 555,65 +/- 247,67 511,37 +/- 197,24561,75 +/- 248,91698,72 +/- 442,74
(202,4 - 2442,4) (202,4 -1208,2) (221,1-1208,2) (202,4-1086,6) (225,6-1128,0) (224,6 -1210,4) (274,4-2442,4)
3 523,20 +/- 294,12 554,41 +/- 313,86 654,51 +/- 428,07520,98 +/- 224,13 486,15 +/- 230,09463,33 +/- 244,03492,39 +/- 270,28
(127,2-1795,0) (138,7-1795,0) (138,7-1795,0) (228,1-849,1) (159,5-912,9) (127,2-961,0) (155,3-1398,0)
6 482,85 +/- 404,90576,44 +/- 474,02670,82 +/- 628,27 621,17 +/- 440,48 439,47 +/- 274,30361,82 +/- 244,03334,63 +/- 197,39
(78,8 -2006,2) (110,1-2006,2) (110,1-2006,2) (115,8-1421,8) (110,7-1054,5) (78,8-897,3) (106,2-930,1)
9 587,07 +/- 647,1 703,75 +/- 769,94943,86 +/- 1052,5 634,74 +/- 651,88 529,36 +/- 446,4 363,26 +/- 265,18471,88 +/- 424,99
(77,7-3885,2) (102,3-3885,2) (102,3-3885,2) (123,6-2656,8) (128,9-1889,8) (77,7-1086,0) (94,0-1689,2)
21 520,77 +/- 698,97 646,61 +/- 854,43 685,46 +/- 568,23514,76 +/- 407,61733,33 +/- 1311,1 268,31 +/- 267,06 407,14 +/- 327,04
(52,6 -6182,0) (73,2-6182,0) (99,2-2196,0) (1158-1561,0) (73,2-6182,0) (52,6-12958) (80,2-1164,0)
23 484,89 +/- 652,36 579,21 +/- 728,99 681,89 +/- 601,38 433,86 +/- 510,57 614,96 +/- 988,95 339,50 +/- 652,16 357,89 +/- 307,54
(49,1-4680,5) (71,3-4680,5) (71,3-2229,0) (82,0-2467,2) (106,4-4680,5) (49,1-3116,8) (58,3 -1055,0)
5 412,01 +/- 861,74 438,87 +/- 620,90661,52 +/- 809,83 264,23 +/- 192,80 382,55 +/- 631,5 221,04 +/- 378,73518,58 +/- 1539,€
(38,2-7320,0) (42,5-3515,0) (435-3515,0) (658-870,9) (42,5-2936,0) (38,2-1826,4) (42,9-7320,0)
57 344,71 +/- 1178,E 294,37 +/- 381,84 435,25 +/- 453,72 187,03 +/- 125,15 255,72 +/- 435,90 158,30 +/- 316,65664,50 +/- 2491,C
(33,4-11810,0) (33,4-2033,0) (33,4-14450) (55,4-4751) (46,4-2033,0) (33,6-1522,4) (34,2-11810,0)
69 240,41 +/- 842,04 205,37 +/- 255,17 313,49 +/- 351,07 127,47 +/- 83,77 171,44 +/- 221,65 99,57 +/- 146,02 473,61 +/- 1794,€
(26,8 -8505,0) (26,8-1476,0) (31,9-1476,00 (32,9-388,1) (26,8 - 899,4) (29,8-717,00 (32,4 -8505,0)
Maximalwert 1081,79+/-1374,7 1117,59+/-1036,€ 1352,95+/-1086,1 997,24 +/- 668,71996,84 +/- 1259,E 739,11 +/- 608,701308,0 +/- 2389,3

(17,4-11810,0) (17,4-6182,0) (259,0-3885,2) (307,8-2656,8) (17,4-6182,0) (224,6-3116,8) (293,8 - 11810,0)

Stunden nach Aufhebung 7,11 +/-10,47  7.64+-971  7,08+-999  612+-808 9,66+-1088 390+-731 867 +-14,31
der Aortenabklemmung (0,47 -57,37)  (0,47-45,00) (0,97 -4500)  (0,97-3315)  (047-33,03) (0,50-34,00) (0,50 - 57,37)
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Tabelle 33. Myoglobin. Univariate Analyse der Ragagruppen mit Angabe der p-Werte.

Stunden nach Aufhebung der Aortenabklemmung

Préoperativ

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

der Anésthesie

Nach Einleitung
Maximalwert
Mittelwert

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion < 36%)  (Ejektionsiraktion 36%-49%)8‘995 0,892 0,999 0,999 0,999 0,709 0,997 0,649 0,960 0,8215 ®,978 0,974 0,951 0,815

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|972 0,792 0,960 0,999 0,999 0,482 0,449 0,340 0,999 0,9t 1,993 0,990 0,992 0,900

Aortenklappenoperationen 0,997 0,968 0,999 0,696 0,938800,165 0,070 0,434 0,575 0,605 0,966 0,954 0,727 0,432
Mitralklappenoperationen 0,936 0,607 0,565 0,418 0,4B®9,0,099 0,203 0,782 0,616 0,990 0,982 0,983 0,999 0,968

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36% - 49%)  (Ejektionsfrakiion < 36%) 8|995 0,892 0,999 0,999 0,999 0,709 0,997 0,649 0,960 0,8215 ®,978 0,974 0,951 0,815

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) 8|999 0,999 0,992 0,999 0,993 0,997 0,692 0,990 0,905 0,%8# ®,999 0,999 0,999 0,999

Aortenklappenoperationen 0,999 0,999 0,999 0,805 0,998200,342 0,751 0,860 0,994 0,999 0,999 0,999 0,987 0,975
Mitralklappenoperationen 0,996 0,988 0,429 0,544 0,63®9,0,231 0,950 0,992 0,998 0,922 0,791 0,781 0,973 0,990

RevaskularisationsoperationenRevaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion > 49%) (Ejektionsfraktion < 36%) 8,972 0,792 0,960 0,999 0,999 0,482 0,449 0,340 0,999 0,9%8! 1,993 0,990 0,992 0,900

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'999 0,999 0,992 0,999 0,993 0,997 0,692 0,990 0,905 0,%8 ®,999 0,999 0,999 0,999

Aortenklappenoperationen 0,999 0,989 0,968 0,752 0,989900,981 0,946 0,320 0,756 0,985 0,999 0,999 0,951 0,919
Mitralklappenoperationen 0,999 0,998 0,184 0,474 0,39990,0,940 0,999 0,664 0,794 0,992 0,865 0,849 0,998 0,999

. Revaskularisationsoperatione
Aortenklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,997 0,968 0,999 0,696 0,998 0,348 0,165 0,070 0,434 0,%@ M,966 0,954 0,727 0,432

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfrakiion 36%—49%)8‘999 0,999 0,999 0,805 0,999 0,982 0,342 0,751 0,860 0,%%8B ®,999 0,999 0,987 0,975

Revaskularisationsoperatione
(Ejektionsfraktion > 49%) &999 0,989 0,968 0,752 0,989 0,999 0,981 0,946 0,320 0,75 M,999 0,999 0,951 0,919

Mitralklappenoperationen 0,993 0,936 0,539 0,994 0,689,999 0,988 0,979 0,999 0,864 0,743 0,718 0,785 0,810
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Tabelle 33 (Fortsetzung). Myoglobin. Univariate Ksa der Patientengruppen mit Angabe der p-Werte.

Stunden nach Authebung der Aortenabklemmung

Maximalwert
Mittelwert

0 05 1 3 6 9 21 33 45 57 69

Praoperativ
Nach Einleitung
der Anasthesie

’ . Revaskularisationsoperatione|
Mitralklappenoperationen (Ejektionsfraktion < 36%) 8,936 0,607 0,565 0,418 0,473 0,509 0,099 0,203 0,782 0,64% 1,982 0,983 0,999 0,968

Revaskularisationsoperatione|
(Ejektionsfraktion 36%-49%)8'996 0,988 0,429 0,544 0,639 0,999 0,231 0,950 0,992 0,%8® M,791 0,781 0,973 0,990

Revaskularisationsoperationel
(Ejektionsfraktion > 49%) 8,999 0,998 0,184 0,477 0,354 0,999 0,940 0,999 0,664 0,7R M,865 0,849 0,998 0,999

Aortenklappenoperationen 0,993 0,936 0,539 0,994 0,688900,999 0,988 0,979 0,999 0,864 0,743 0,718 0,785 0,810
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Tabelle 34. Myoglobin (ng/ml). Referenzbereiche.

Revaskularisationsoperationen

Alle Patienten Aortenkl_appen- Mltrangppen-
operationen operationen
Alle Patienten Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion Ejektionsfraktion
< 36% 36% bis 49% > 49%
Praoperativ 0-137,81 0-143,59 0 - 199,65 17,880692 0-103,97 0-131,09 0-129,93
Nach Einleitung 0-133,35 0-139,15 0-200,07 22,60-79,07  2,384® 0-136,33 0-114,39
der Anasthesie ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’ ’
Stunden nach Aufhebung
der Aortenabklemmung
0 0-447,79 0-431,24 0-505,50 0- 423,47 1,23;9%66 13,90 - 397,39 23,01-513,48
0,5 38,05 - 798,56 0-766,04 12,66 - 734,78 45,2560 0-843,51 70,63 -849,43 182,38 -792,72
1 0-1159,11 80,12-984,73  50,50-1012,22 60,330,929 116,88-905,85 63,92 - 1059,57 0-1584,20
3 0-1111,43 0-1182,12 0-1510,66 72,72 -969,23 9725946,33 0-972,65 0-1032,95
6 0-1292,65 0-1524,49 0-1927,35 0-1502,12 @098 0-849,89 0-729,41
9 0-1881,27 0-2243,64 0-3048,98 0-1938,51 @215 0-893,61 0-1321,85
21 0-1918,71 0 - 2355,47 0-1821,91 0-1329,97 35539 0-802,43 0-1061,23
33 0-1789,62 0-2037,19 0-1884,64 0 - 1455,00 99286 0-1643,82 0-972,98
45 0-2135,48 0 - 1680,66 0-2281,18 0-649,84 Q555 0-978,51 0 - 3597,96
57 0-2701,72 0-1058,04 0-1342,69 0-437,33 @758 0-791,60 0 -5648,42
69 0-1924,49 0-715,72 0-1015,63 0 - 295,00 0 ;7314 0-391,60 0-4063,32
Maximalwert 0-3831,29 0-3191,32 0-3525,24 0 4233 0-3516,01 0 - 1956,52 0 - 6086,76
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Tabelle 35. Univariate Analyse praoperativ erfalterkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Alter (Jahre) 0,928 0,946 0,822 0,428 0,984 0,419
?emzjr?::iiﬁ/]\:veibnch) 0,921 0,865 0,162 0,185 0,095 0,905
Grofe (cm) 0,490 0,521 0,235 0,671 0,778 0,523
Gewicht (kg) 0,137 0313 0,002 0,932 0,967 0,355
Korperoberflache (m?) 0,157 0,337 0,004 0,926 0,043 0,551
Patientengruppe 0,823 0,477 0,239 0,010 0,025 0,731
E;Zﬁéir;?:uktlg: 00 0,801 0,919 0334 0,245 0,549 0,127
Bewertung 0,547 0,500 0,368 0,666 0,930 0,063
Angina pectoris 0721 0,347 0,144 0,012 0,033 0,737
Stabilitat 0,885 0,778 0,319 0,817 0,961 0,395
NYHA-Klasse 0,349 0,633 0219 0,270 0,464 0,496
Anamnestisch kardiale 0,841 0,945 0273 0,665 0,423 0,002
Dekompensationen
Anamnestisch frihere 0,814 0,876 0,201 0,044 0,002 0,800
Myokardinfarkte
Anzahl 0,388 0,466 0,856 0,052 0,095 0,905
Lokalisation
Anterior 0,871 0,678 0,194 0,068 0,254 0,661
Posterior 0,590 0,753 0,784 0,402 0,306 0,926
Inferior 0,231 0,589 0,807 0,080 0,137 0,752
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préatpeerfaliter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Septal 0,672 0,708 0,030 0,358 0,641 0,569
Apikal 0,122 0,136 0,679 0,204 0,176 0,506
Harnstoff (mg/dl) 0,959 0,965 0,456 0,985 0,978 0,008
Kreatinin (mg/dl) 0,566 0,514 0,495 0,509 0,903 0,001
Medikation
Inotrop 0,998 0,905 0,411 0,511 0,200 0,230
ACE-Hemmer 0,132 0,131 0,640 0,957 0,166 0,360
Diuretika 0,410 0,564 0,144 0,800 0,204 0,809
Nitrate 0,720 0,632 0,358 0,684 0,471 0,365
Antiarrhythmika 0,464 0,454 0,671 0,199 0,231 0,360
Beta-Blocker 0,436 0,459 0,140 0,376 0,397 0,168
Kalzium-Antagonisten 0,207 0,268 0,978 0,140 0,383 0,190
Antikoagulation 0,881 0,819 0,118 0,964 0,806 0,170
Herzklappenvitium 0,950 0,778 0,892 0,009 0,081 0,317
Aortenklappenvitium 0,238 0,255 0,228 0,068 0,558 0,518
ﬂK;f]‘;e(’;‘zi;‘“ngs' 0,498 0,614 0,748 0,194 0,461 0,350
Stenose 0,979 0,977 0,118 0,890 0,585 0,363
Maximaler Druck- 0,622 0,746 0,756 0,586 0,790 0,216

gradient (mmHg)

188



Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préatpeerfaliter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Insuffizienz 0,209 0,315 0,266 0,133 0,565 0,368
Schweregrad 0,810 0,381 0,859 0,551 0,450 0,289
Kombiniertes Vitium 0,951 0,787 0,115 0,711 0,505 0,466
Mitralklappenvitium 0,612 0,843 0,536 0,248 0,205 0,156
:;acf";e(';ﬁ';“”gs’ 0,843 0414 0,388 0522 0,719 0,345
Stenose 0,780 0,599 0,788 0,910 0,001 0,562
Schweregrad 0,243 0,274 0,401 0,252 0,275 0,575
Insuffizienz 0,661 0,733 0,555 0,390 0,285 0,131
Schweregrad 0,040 0,003 0,548 0,001 0,018 0,206
Kombiniertes Vitium 0,752 0,607 0,935 0,054 0,001 0,551
Trikuspidalklappenvitium 0,458 0,158 0,371 0,024 0,017 350,
Stenose
Insuffizienz 0,458 0,158 0,371 0,024 0,017 0,357
Schweregrad 0,950 0,396 0,335 0,065 0,059 0,025
Art der Operation 0,473 0,322 0,109 0,031 0,074 0,877
Dringlichkeit der Operation 0,263 0,172 0,430 0,814 8,34 0,998
Lungenfunktionsprifung 0,650 0,311 0,120 0,089 0,013 8,23
Vitalkapazitat (1) 0,939 0,819 0,202 0,154 0,119 0,468
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préatpeerfaliter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Kardiospe;ifisches Kardiospe;ifisches Kreatinkinase dnas Myoglobin
Troponin | Troponin T Aktivitéat Masse
FEV 1(l) 0,860 0,673 0,227 0,343 0,190 0,397
% vom Soll 0,838 0,372 0,567 0,436 0,176 0,464
(Fle:eEIE\i;i\{leV';EI\I:alpazitat) 0,546 0,433 0,725 0,318 0,793 0,509
% vom Soll 0,462 0,275 0,906 0,509 0,445 0,435
E}iﬁ?::;;&i;;””ge”‘ 0,623 0941 0,610 0,694 0,673 0,806
Elektrokardiogramm
Vorhofflimmern 0,649 0,085 0,720 0,001 0,001 0,001
Schrittmacherrhythmus 0,458 0,006 0,536 0,001 0,001 0,001
Linksschenkelblock 0,410 0,873 0,703 0,855 0,672 0,734
Myokardinfarkte 0,800 0,673 0,087 0,408 0,358 0,001
Linksventrikular
Anterior 0,257 0,246 0,121 0,960 0,659 0,472
Lateral 0,267 0,199 0,809 0,551 0,348 0,797
Inferior 0,189 0,131 0,383 0,855 0,904 0,232
Posterior 0,464 0,426 0,291 0,422 0,341 0,302
Rechtsventrikulér
Auspragung einer koro- 0,967 0,931 0,360 0,998 0422 0,337
naren Herzkrankheit
Hauptstammstenose 0,704 0,902 0,911 0,153 0,833 0,666
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse preatpeerfalter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Linksventrikuldrer enddias- 0111 0,063 0,606 0411 0,593 0,396
tolischer Druck (mmHg)
Bewertung 0,114 0,040 0,364 0,086 0,305 0,254
Linker Hauptstamm
Signifikanz einer
) 0,431 0,392 0,701 0,426 0,255 0,896
Stenosierung
Stenosierungsgrad (%) 0,831 0,730 0,267 0,686 0,968 0,706
R. interventricularis anterior
Signifikanz einer
) 0,670 0,824 0,045 0,144 0,245 0,386
Stenosierung
Stenosierungsgrad (%) 0,324 0,293 0,705 0,880 0,509 0,908
R. intermedius
Signifikanz einer
) 0,252 0,296 0,285 0,178 0,269 0,500
Stenosierung
Stenosierungsgrad (%) 0,816 0,400 0,850 0,902 0,954 0,916
R. diagonalis |
Signifikanz einer
) 0,531 0,158 0,414 0,097 0,187 0,416
Stenosierung
Stenosierungsgrad (%) 0,871 0,926 0,742 0,449 0,681 0,455
R. diagonalis Il
Signifikanz einer
) 0,440 0,378 0,709 0,486 0,528 0,219
Stenosierung
Stenosierungsgrad (%) 0,034 0,163 0,088 0,488 0,389 0,568

R. circumflexus
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préatpeerfafdter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches =~ Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitéat Masse Myoglobin

Stenosierungsgrad (%) 0,914 0,639 0222 0122 0,812 0,358
R. posterolateralis |

gig:f:;’:ﬁ:{;”er 0,252 0215 0,261 0,305 0,358 0,747

Stenosierungsgrad (%) 0,543 0,422 0,958 0,390 0,247 0,493
R. posterolateralis 1l

gig:f:;’:ﬁ:{;”er 0,001 0,001 0,229 0,376 0,351 0,134

Stenosierungsgrad (%) 0,401 0,304 0177 0,950 0,449 0,001
R. posterolateralis Il

gé';f:i’:ﬁg”er 0,756 0,805 0,434 0,914 0,851 0,714

Stenosierungsgrad (%)
A. coronaria dextra

gitg:ig'g;':ﬁni”er 0,915 0,442 0,290 0,133 0,159 0,724

Stenosierungsgrad (%) 0,760 0,946 0,772 0,704 0,519 0,480
R. marginalis |

gitg:ig'g;':ﬁni”er 0,390 0,409 0,949 0,522 0,449 0,997

Stenosierungsgrad (%) 0,414 0,450 0,954 0,677 0,194 0,262
R. marginalis 1l

Signifikanz einer 0,545 0,747 0525 0,638 0,741 0,767

Stenosierung
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préapeerfaiter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
R. interventricularis posterior
:g;';':;’:ﬁrz”er 0,463 0,383 0,783 0,359 0,306 0,925
Stenosierungsgrad (%) 0,163 0,098 0,466 0,032 0,042 0,053
r“:';;i:’:lge I?::g;ﬂ?k‘; 0,841 0,407 0,490 0,051 0,017 0,269
Pulmonale Hypertonie 0,400 0,975 0,297 0,432 0,425 0,190
Wandbewegungsstérungen 0,761 0,422 0,268 0,023 0,061 9 0,03
Akinesien 0,732 0,881 0,094 0,132 0,216 0,014
Anterior 0,200 0,088 0,112 0,249 0,305 0,368
Posterior 0,360 0,711 0,589 0,484 0,277 0,754
Inferior 0,216 0,081 0,641 0,344 0,631 0,015
Lateral 0,041 0,017 0,489 0,028 0,053 0,706
Septal 0,323 0,313 0,889 0,273 0,466 0,534
Apikal 0,128 0,087 0,958 0,151 0,118 0,860
Hypokinesien 0,269 0,100 0,285 0,010 0,099 0,053
Anterior 0,960 0,996 0,423 0,056 0,232 0,212
Posterior 0,442 0,226 0,058 0,918 0,748 0,030
Inferior 0,453 0,153 0,162 0,696 0,614 0,037
Lateral 0,960 0,715 0,146 0,196 0,427 0,031
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Tabelle 35 (Fortsetzung). Univariate Analyse préatpeerfaSter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin

Apikal 0,152 0,106 0,291 0,118 0,202 0,181
Aneurysmata 0,041 0,018 0,531 0,853 0,444 0,267

Anterior 0,307 0,437 0,805 0,459 0,572 0,817

Posterior

Inferior

Lateral 0,718 0,818 0,457 0,759 0,902 0,812

Septal

Apikal 0,006 0,001 0,821 0,997 0,402 0,240
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Tabelle 36. Univariate Analyse intraoperativ edaBlerkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin

Dauer der Operation (min) 0,103 0,316 0,017 0,112 0,357 ,0290
Daer der extrakorpora- 0,147 0,115 0,105 0,002 0,009 0,011
len Zirkulation (min)
Daer der Aortenab- 0,116 0,033 0,367 0,001 0,002 0,070
klemmung (min)
Dauer der Reperfusion (min) 0,200 0,332 0,111 0,035 60,06 0,020
Typ des Oxygenators 0,063 0,316 0,273 0,817 0,811 0,372
Anzahl Anschilisse an die 0,050 0,521 0,004 0,001 0,004 0,605
extrakorporale Zirkulation
Minimale Hypother- 0,166 0,093 0,518 0,001 0,003 0,067
mietemperatur (° C)
Menge Kardioplegie (ml) 0,556 0,262 0,533 0,003 0,016 2D,9
Menge Hydroxy- 0,010 0,002 0,181 0,037 0,003 0,001
athylstarke (ml)
Verwendung von Aprotinin 0,628 0,620 0,622 0,346 0,127 313,

Mio. KIE 0,026 0,444 0,004 0,051 0372 0,325
VerschluB des Perikards 0,415 0,617 0,083 0,249 0,378 180,4
Defibrillation am 0,071 0,054 0,350 0,037 0,009 0,108
Ende der Operation
Verwendung der A. mam- 0,949 0,875 0,300 0,108 0,272 0,151
maria interna links
Verwendung von 0,569 0,616 0,908 0,255 0,433 0,372
Venenbypéssen
Anzahl der distalen Anasto- 0,780 0,900 0,354 0,142 0,499 0,176
mosen mit Venenbypéssen
Anzah der distalen Anasto- 0,786 0,970 0,694 0,521 0,936 0,535
mosen insgesamt
Komplettheit der 0,402 0,465 0,935 0,643 0,903 0,378
Revaskularisation
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Tabelle 36 (Fortsetzung). Univariate Analyse inteaativ erfaf3ter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
R. interventricularis anterior
Revaskularisation 0,494 0,257 0,065 0,002 0,011 0,556
Art des Bypasses 0,763 0,705 0,275 0,290 0,553 0,122
:;taer:zt(er;dm?r Koronar- 0,320 0,341 0576 0,721 0,406 0,150
R. intermedius
Revaskularisation 0,290 0,219 0,391 0,092 0,217 0,603
Art des Bypasses
:r'taer:ztz;dm? Koronar- 0,086 0,129 0976 0,146 0,044 0,062
R. diagonalis |
Revaskularisation 0,326 0,281 0,932 0,068 0,073 0,422
Art des Bypasses 0,545 0,488 0,422 0,232 0,276 0,469
:&aejgtaggr Koronar- 0,710 0,668 0,200 0,488 0,243 0,787
R. circumflexus
Revaskularisation 0,667 0,896 0,161 0,758 0,977 0,744
Art des Bypasses
Diameter der Koronar-
arterie (mm)
R. posterolateralis |
Revaskularisation 0,072 0,074 0,219 0,049 0,040 0,711
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Tabelle 36 (Fortsetzung). Univariate Analyse inteaativ erfaf3ter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin

gr'tae':?z;dm‘;r Koronar- 0,637 0,927 0988 0,547 0,781 0,235
R. posterolateralis Il

Revaskularisation 0,088 0,257 0,056 0,447 0,537 0,520

Art des Bypasses

:;taer:zt(er;dm?r Koronar- 0434 0,526 0957 0,235 0,430 0923
A. coronaria dextra

Revaskularisation 0,663 0,629 0,805 0,775 0,985 0,139

Art des Bypasses

:r'taer:ztz;dm? Koronar- 0,721 0,734 0,867 0,538 0,699 0,261
R. interventricularis posterior

Revaskularisation 0,937 0,676 0,150 0,090 0,095 0,830

Art des Bypasses

Z'Tae':?g;ggr Koronar- 0,523 0,376 0,801 0,485 0,700 0,789
Aortenklappenoperation 0,818 0,872 0,110 0,894 0,602 30,20

Art der Operation 0,080 0,243 0,801 0,779 0,880 0,195

E;’Zfst:trzi‘zs(g;r;e”k'ap' 0,956 0,477 0,146 0,088 0,094 0,663
Mitralklappenoperation 0,490 0,079 0,726 0,001 0,001 8,38

Art der Operation 0,372 0,603 0,164 0,614 0,364 0,429
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Tabelle 36 (Fortsetzung). Univariate Analyse inteaativ erfaf3ter Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Trikuspidalklappen- 0,484 0,037 0,508 0,001 0,001 0,001
rekonstruktion
Zusazliche chirurgische 0,337 0,621 0,098 0014 0,022 0,528
MaRRnahmen
Zusdtzliche chirurgische 0,141 0,490 0,037 0,904 0,839 0,020
MaRnahmen am Herzen
Abgang von der extra-
korporalen Zirkulation

Adrenalin 0,095 0,078 0,151 0,020 0,001 0,008
Infusionsrate 0,520 0,849 0,502 0,816 0,996 0,059
(mcg/kg/min)

Noradrenalin 0,459 0,693 0,158 0,422 0,526 0,724
Infusionsrate 0,600 0,482 0,672 0,586 0,209 0,720
(mcg/kg/min)

Dopamin 0,351 0,108 0,717 0,369 0,238 0,140
Infusionsrate 0,946 0,943 0,378 0,814 0,378 0,269
(mcg/kg/min)

Enoximone 0,482 0,701 0,481 0,971 0,875 0,713
Infusionsrate
(mcg/kg/min)
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Tabelle 37. Univariate Analyse frilh postoperatfaf&er Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase Kreatinkinase-MB-  Kreatinkinase-MB- Mvoglobin
Troponin | Troponin T Aktivitat Masse vog

Tod wahrend des Kranken- 0,100 0,011 0,467 0,019 0,015 0,001
hausaufenthaltes

Tage postoperativ
Aufenthaltsdauer post- 0,140 0,131 0,679 0,847 0,757 0,892
operativ (Tage)
Aufenthaltsdauer auf der 0,877 0,653 0,144 0,782 0,687 0,337
Intensivstation (h)
Extubation 0,070 0,054 0,107 0,001 0,001 0,001

Intubationsdauer (h) 0,877 0,866 0,074 0,950 0,766 0,319
Reintubation 0,337 0,829 0,001 0,037 0,694 0,004

Reextubation

Reintubationsdauer (h)

Férdermenge Uber die
Drainagen

3 Stunden nach Aufhebung

der Aortenabklemmung 0,001 0,004 0.232 0,761 0,764 0,970
6 Stunden nach Aufhebung - 0,025 0,152 0,957 0,881 0,374
der Aortenabklemmung
9 Stunden nach Aufhebung ) g 0,053 0,001 0,983 0,694 0,302
der Aortenabklemmung
21 Stunden nach
Aufhebung der 0,005 0,024 0,042 0,567 0,955 0,342
Aortenabklemmung
45 Stunden nach
Aufhebung der 0,001 0,001 0,017 0,072 0,004 0,001
Aortenabklemmung
Retransfusion von Blut aus 0,881 0,555 0,164 0,640 0,818 0,892
der Herz-Lungen-Maschine
Menge (ml) 0,344 0,740 0,567 0,747 0,430 0,889
Stunden nach Aufhebung 0,509 0,385 0,093 0,064 0,093 0,514

der Aortenabklemmung
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Tabelle 37 (Fortsetzung). Univariate Analyse fritpperativ erfaSter Merkmale mit Angabe der p-&vert

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase Kreatinkinase-MB-  Kreatinkinase-MB- Mvoglobin
Troponin | Troponin T Aktivitat Masse vog

Retransfusion von 0,021 0,156 0,111 0,438 0,885 0,839

Drainageblut
Menge (ml) 0,528 0,554 0413 0,615 0,695 0,061
Stunden nach Aufhebung 0,635 0,426 0,895 0,174 0,878 0,509
der Aortenabklemmung

Blutprodukte 0,084 0,198 0,153 0,276 0,948 0,152

Fremdblutkonserven 0,114 0,446 0,129 0,495 0,959 0,074
Anzahl Erythrozyten- 0,037 0,065 0,077 0,111 0,253 0,001
konzentrate
Anzahl frisch gefro- 0,030 0,006 0,424 0,021 0,018 0,001
renes Plasma
Anzahl Thrombozyten- 0,120 0,010 0,483 0,016 0,007 0,001
konzentrate
Anzahl Fremdblutkon- 0,023 0,011 0,171 0,027 0,040 0,001
serven |nsgesam’[

Eigenblutkonserven 0,939 0,728 0,561 0,863 0,804 0,401
Anzahl Enythrozyten- 0,977 0,828 0,428 0,960 0,810 0,429
konzentrate
Anzahl frisch gefro- 0,806 0,914 0,425 0,519 0,416 0,404
renes Plasma
Anzahl Eigenblutkon- 0,914 0,953 0,416 0,766 0,504 0,406
serven insgesamt

Anzahl Erythrozyten- 0,033 0,054 0,044 0,102 0,270 0,001

konzentrate insgesamt

Anzahl frisch gefro- 0,040 0,008 0,311 0,039 0,038 0,001

renes Plasma insgesamt

Harnstoff (mg/dl)

21 Stunden nach

Aufhebung der 0,368 0,343 0,990 0,938 0,686 0,001
Aortenabklemmung

45 Stunden nach

Aufhebung der 0,181 0,108 0,954 0,626 0,562 0,001
Aortenabklemmung
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Tabelle 37 (Fortsetzung). Univariate Analyse fritpperativ erfaSter Merkmale mit Angabe der p-gvert

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Maximalwert (mg/dl) 0,102 0,051 0,666 0,476 0,511 0,001
Stunden nach Aufhebung 0,077 0,107 0,858 0,136 0,586 0,236
der Aortenabklemmung
Kreatinin (mg/dl)
21 Stunden nach
Aufhebung der 0,017 0,016 0,029 0,287 0,477 0,001
Aortenabklemmung
45 Stunden nach
Aufhebung der 0,052 0,013 0,139 0,321 0,528 0,001
Aortenabklemmung
69 Stunden nach
Aufhebung der 0,075 0,020 0,045 0,306 0,567 0,001
Aortenabklemmung
Maximalwert (mg/dl) 0,023 0,009 0,024 0,277 0,450 0,001
Stunden nach Aufhebung 0627 0,851 0,986 0,634 0,652 0,325
der Aortenabklemmung
Vorhofflimmern postoperativ 0,748 0,239 0,344 0,013 6,00 0,027
Neu aufgetreten 0,841 0,673 0,557 0,065 0,003 0,923
Behandlung des
Vorhofflimmerns
Verapamil 0,532 0,394 0,305 0,213 0,074 0,468
Digitalis 0,427 0,300 0,700 0,524 0,172 0,541
Chinidin 0,508 0,807 0,897 0,378 0,312 0,404
Amiodaron 0,854 0,813 0,632 0,454 0,615 0,894
Elektrische Kardioversion 0,335 0,375 0,671 0,798 0,603 ,6440
Erfolg der Behandlung 0,602 0,625 0,508 0,039 0,001 0,893

Explantation einer intraope-
rativ implantierten IABP
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Tabelle 37 (Fortsetzung). Univariate Analyse frktpperativ erfaSter Merkmale mit Angabe der p-&/ert

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Polgeoperation wahrend des ;) ) 0,002 0,065 0,025 0,010 0,001
Krankenhausaufenthaltes
Stunden nach Aufhebung 0318 0334 0,536 0,366 0,349 0,448
der Aortenabklemmung
Folgeoperation mit extra- 0,876 0,761 0976 0578 0972 0,701
korporaler Zirkulation
Adrenalin postoperativ 0,065 0,057 0,039 0,003 0,001 30,00
Maximale Infusionsrate 0,013 0,003 0,198 0,185 0,054 0,001
(mcg/kg/min)
Dauer (h) 0,903 0,777 0,082 0,833 0,986 0,415
Noradrenalin postoperativ 0,005 0,026 0,392 0,075 0,306 ,0940
Maximale Infusionsrate 0,191 0,031 0,231 0174 0,009 0,001
(mcg/kg/min)

Dauer (h) 0,711 0,394 0,326 0,075 0,008 0,001
Dopamin postoperativ 0,235 0,185 0,232 0,419 0,255 0,384
Maximale Infusionsrate 0,570 0,410 0,400 0,758 0,607 0,892

(mcg/kg/min)

Dauer (h) 0,087 0,179 0,022 0,290 0,281 0,003
Dobutamin postoperativ 0,269 0,304 0,841 0,103 0,417 00,49
Maximale Infusionsrate 0,843 0,895 0,201 0,807 0,411 0,059

(mcg/kg/min)

Dauer (h) 0,395 0,453 0,995 0,611 0,569 0,679
Enoximone postoperativ 0,919 0,639 0,276 0,100 0,058 10,00
Maximale Infusionsrate 0,004 0,088 0,489 0,103 0123 0,102

(mcg/kg/min)
Dauer (h) 0,140 0,204 0,746 0,007 0,087 0,366
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Tabelle 37 (Fortsetzung). Univariate Analyse frtpperativ erfaSter Merkmale mit Angabe der p-&vert

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Medikamente bei Entlassung
aus dem Krankenhaus
Inotrope Medikamente 0,985 0,876 0,103 0,091 0,152 0,118
ACE-Hemmer 0,400 0,527 0,954 0,809 0,561 0,381
Diuretika 0,396 0,164 0,324 0,565 0,708 0,579
Nitrate 0,720 0,632 0,358 0,684 0,714 0,278
Antiarrhythmika 0,172 0,164 0,619 0,592 0,543 0,366
Beta-Blocker 0,436 0,459 0,140 0,376 0,826 0,384
Kalzium-Antagonisten 0,595 0,681 0,818 0,709 0,520 0,482
Antikoagulantien 0,881 0,819 0,118 0,964 0,415 0,218
Elektrokardiogramm
Neu aufgetretener
. 0,832 0,413 0,885 0,013 0,181 0,538
Linksschenkelblock
Neu aufgetretener trans-
i 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,002
muraler Myokardinfarkt
Linksventrikul&r
Anterior 0,381 0,285 0,460 0,973 0,792 0,720
Lateral 0,402 0,538 0,269 0,306 0,395 0,219
Inferior 0,801 0,557 0,042 0,409 0,716 0,612
Posterior
Rechtsventrikular
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Tabelle 38. Univariate Analyse spéat postoperafafier Merkmale mit Angabe der p-Werte.

Kardiospezifisches ~Kardiospezifisches

Kreatinkinase-MB-

Kreatinkinase-MB-

Troponin | Troponin T Kreatinkinase Aktivitat Masse Myoglobin
Interview 0,152 0,209 0,718 0,684 0,577 0,008
Monate postoperativ 0,984 0,597 0,762 0,414 0,380 0,076
Patienten verstorben 0,679 0,593 0,329 0,628 0,587 0,486
Monate postoperativ 0,280 0,302 0,866 0,667 0,432 0,969
Kardiale Todesursache 0,944 0,589 0,291 0,030 0,065 0,343
Kardiale Beschwerden 0,348 0,532 0,286 0,796 0,422 0,350
Angina pectoris 0,896 0,383 0,751 0,464 0,457 0,092
Dyspnoe 0,388 0,422 0,573 0,198 0,152 0,002
NYHA-Klasse 0,263 0,510 0,753 0,200 0,248 0,003
Kardiale Dekompensationen 0,250 0,114 0,693 0,174 0,968 ,0050
Anzahl 0,022 0,011 0,440 0,066 0,725 0,001
Synkopen 0,220 0,429 0,501 0,409 0,692 0,558
Rhythmusstérungen 0,772 0,476 0,086 0,874 0,956 0,526
gsfsgtgt’:;r::" neu 0,767 0,716 0,990 0,660 0,502 0,629
Medikation
Nitrate 0,509 0,066 0,512 0,463 0,318 0,002
Diuretika 0,494 0,418 0,075 0,160 0,326 0,002
Antikoagulation 0,163 0,306 0,989 0,994 0,818 0,257
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Tabelle 38 (Fortsetzung). Univariate Analyse spétgperativ erfafdter Merkmale mit Angabe der p-gvert

Kardiospe;iﬁsches Kardiospegiﬁsches Kreatinkinase Kreatinkiﬁq._se-MB- Kreatinkinase-MB- Myoglobin
Troponin | Troponin T Aktivitat Masse
Digitalis 0,429 0,928 0,134 0,417 0,138 0,001
ACE-Hemmer 0,856 0,618 0,128 0,321 0,496 0,011
Kalzium-Antagonisten 0,243 0,193 0,813 0,211 0,513 0,228
Lipidsenker 0,253 0,089 0,773 0,123 0,365 0,229
Beta-Blocker 0,441 0,914 0,469 0,989 0,807 0,371
Sonstige 0,250 0,292 0,775 0,200 0,298 0,581
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