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Perioperatives Management

von alteren Patienten
mit koronarer Herzkrankheit

Summary

Perioperative management in the
elderly with coronary artery disease

The elderly are an ever-increasing patient
population presenting for major surgery as a
result of demographic development and pro-
gressions in perioperative medicine. In ad-
dition to the risk factor of their age, they also
suffer from co-morbidities that influence their
overall perioperative risk. This is especially
true for the risk of coronary artery disease,
which is frequently found in the elderly and
plays an important role in determining peri-
operative morbidity and mortality. The same
guidelines are valid for either routine or pre-
operative cardiovascular evaluation or ther-
apy. An interdisciplinary approach involving
general practitioner, surgeon, anaesthetist,
cardiologist and intensivist is crucial for suc-
cessful perioperative management of these
patients. An adequate anti-ischaemic drug
therapy including a B-blocker and a statin as
well as an adapted anti-thrombotic therapy are
important. The indication for preoperative per-
cutaneous coronary intervention with stent-
ing has to be chosen wisely and cautiously be-
cause of the elevated risk of mortality of up to
6 months after stenting. Perioperative myo-
cardial infarction is often painless and without
typical ST-segment alterations, but has a high
mortality and diminishes long-term survival.
In this setting, troponine is important both as
a diagnostic tool and for prognosis.
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Zusammenfassung

Durch die demographischen Entwicklungen
und Fortschritte in der perioperativen Medi-
zin unterziehen sich immer mehr dltere Leute

grosseren Operationen. Neben dem Alter als
Risikofaktor leidet dieses Bevilkerungsseg-
ment sehr hiufig unter Begleiterkrankungen,
die das Operationsrisiko bestimmen. Insbe-
sondere die koronare Herzkrankheit zeigt bei
alteren Menschen eine hohe Pravalenz und
beeinflusst die perioperative Morbiditat und
Mortalitat entscheidend. Bei der préaopera-
tiven Abkldrung und Therapie gelten die
gleichen Richtlinien und Grundséitze wie bei
Patienten ohne bevorstehenden operativen
Eingriff. Die perioperative Betreuung dieser
Patienten erfolgt interdisziplindr in enger
Absprache zwischen Hausarzt, Chirurgen,
Anésthesisten, Kardiologen und Intensivme-
diziner.

Wichtig sind der frithzeitige Beginn einer
Betarezeptorenblocker- und Statin-Medika-
tion sowie ein massgeschneiderter Umgang
mit einer allfallig vorbestehenden Therapie
mit Thrombozytenaggregationshemmern. Mit
grosser Zuriickhaltung ist hingegen die Indi-
kation zu einer praoperativen perkutanen ko-
ronaren Intervention mit Stenting zu stellen,
da eine solche die perioperative Mortalitat
bis 6 Monate nach der Intervention negativ be-
einflussen kann. Der perioperative Myokard-
infarkt verlduft meist asymptomatisch und
atypisch, hat aber eine hohe Mortalitat und be-
einflusst das Langzeitiiberleben entscheidend.
Die Bestimmung kardialer Troponine hat eine
wichtige diagnostische und prognostische Be-
deutung.
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Abbildung 1
Altersassoziierte kardiovaskuldre Veranderungen und Konsequenzen
flr das perioperative Management.
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Einleitung

Personen tiber 65 Jahre bilden das am schnell-
sten wachsende Bevélkerungssegment in den
entwickelten Landern. In der Schweiz waren
1960 noch unter 10% der Bevélkerung uber
65 Jahre alt, 1980 waren es 13% und heute be-
reits 16% [1]. Dieser Anteil wird bis ins Jahr
2025 auf ca. 23% ansteigen [2]. Sogar tiberpro-
portional zugenommen hat die Zahl operativer
Eingriffe bei dlteren Patienten: am Universi-
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Anteil der am Universitatsspital Basel operierten alteren Patienten:
Entwicklung im Verlauf der letzten 10 Jahre.
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tatsspital Basel waren 1995 26% der operier-
ten Patienten tiber 65 Jahre alt, im Jahre 2004
waren es bereits 37% (Abb. 2).

Dieser relative Anstieg um tber 40% in-
nerhalb von weniger als zehn Jahren ist einer-
seits auf die Bevolkerungsentwicklung, ande-
rerseits auf Erweiterungen der Indikations-
stellung zurickzufithren. Viele frither als
«nicht operabel» oder «nicht narkosefihig»
geltende Patienten werden heute dank Fort-
schritten in den chirurgischen Techniken und
in der intra- sowie vor allem auch postoperati-
ven Betreuung operiert. Trotzdem besteht eine
klare Beziehung zwischen Operationsrisiko
und Alter. So liegt die perioperative Mortalitét
in einer breiten chirurgischen Patientenpopu-
lation bei einem 20jdhrigen deutlich unter
einem Prozent, steigt im Alter von 60 Jahren
gegen 1 Prozent an und betrdgt bei einem
90jahrigen etwa 8% [3] (Abb. 3).

Das Altern beeintrachtigt alle Systeme
und Funktionen des Korpers, wobei die wich-
tigsten Verdnderungen das respiratorische,
das renale und insbesondere das kardiovasku-
lare System betreffen [4]. Im respiratorischen
System kommt es zu einem verminderten An-
sprechen des Atemzentrums auf Hypoxie und
Hyperkapnie. Ausserdem fiithrt die Zunahme
des Totraumes und des Ventilations-Perfu-
sions-Missverhéltnisses zu einer Abnahme
des Sauerstoffpartialdruckes, hingegen veréin-
dert sich der CO;s-Gehalt im Blut kaum. Die
Verschlechterung der renalen Funktion be-
wirkt eine verminderte Fahigkeit der Niere
zur Aufrechterhaltung der Flissigkeits- und
Elektrolythomdostase. Parallel dazu veran-
dert sich die Pharmakokinetik und Pharmako-
dynamik von Medikamenten, was zu einer ver-
mehrten Empfindlichkeit vor allem gegentiber
Hypnotika, Narkosegasen und Opiaten [5]
fihrt.

Die Atherosklerose als wichtigste Ver-
dnderung im kardiovaskuldren System fiihrt
zur einer verminderten Durchblutung des
Herzens, des Hirns, der Nieren und weiterer
lebenswichtiger Organe. Begleitend findet
sich haufig eine arterielle Hypertonie, die eine
wichtige Ursache der linksventrikuldren Hy-
pertrophie und der damit verbundenen Ein-
schrankung der diastolischen Herzfunktion
darstellt. Dies macht das Herz einerseits ver-
mehrt volumenabhéngig, andererseits jedoch
auch volumenintolerant. Steigt der enddia-
stolische Druck in Folge der diastolischen Dys-
funktion des linken Herzens, nimmt auch die
Myokarddurchblutung ab [5]. Die Pravalenz
der diagnostizierten koronaren Herzkrank-
heit (KHK) betriagt in der Allgemeinbevolke-
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Abbildung 3
Perioperative Mortalitat
in Beziehung zum Alter
bei elektiven Operationen
(modifiziert [3]).

rung der Uber 65jdhrigen 10-15% [6, 7]. Im se-
lektionierten chirurgischen Krankengut (zum
Beispiel bei gefisschirurgischen Patienten) ist
die Pravalenz der KHK jedoch deutlich hoher
(bis zu 50%) [8], und relevante atherosklero-
tische Verdnderungen der Koronargefisse fin-
den sich in pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen gar in bis zu 80% [9].

Wichtige altersassoziierte kardiovasku-
lare Veranderungen und ihre Konsequenzen
fur das perioperative Management sind in
Abbildung 1 zusammengefasst.

Diese Verdnderungen treten aber nicht bei
allen alteren Menschen in gleichem Masse und
zum gleichen Zeitpunkt auf. Klinisch drickt
sich dies im «biologischen Alter» aus. Die Lei-
stungsfahigkeit im Alltag ist der beste Indika-
tor des biologischen Alters [5]. Sie ist zugleich
der wichtigste pradiktive Faktor fiir den peri-
operativen Behandlungserfolg alterer Men-
schen [10]. Die Leistungsfahigkeit wird meist
durch metabolische Equivalente (MET) aus-
gedrickt, wobei weniger als 4 MET (z.B. Kor-
perpflege) einer schlechten, tiber 4 MET (z.B.
leichte Haushaltarbeiten) einer méssigen und
tiber 10 MET (z.B. Schwimmen, Joggen) einer
sehr guten Leistungsfahigkeit entsprechen
[11].

Ziel dieser Arbeit ist es, die perioperative
Betreuung alterer Patienten mit KHK oder ho-
hem Risiko fiir das Vorliegen einer KHK dar-
zustellen. Um den Rahmen nicht zu sprengen,
beschrianken wir uns dabei auf nicht-herzchir-
urgische Eingriffe. Schwerpunkte bilden die
praoperative kardiale Abklarung, die praope-
rative koronare Revaskularisation (vor allem
die perkutane koronare Intervention [PCI]),
die perioperative medikamentose Therapie so-
wie die Diagnose und Prognose des periopera-
tiven Myokardinfarktes.
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Perioperatives Risiko

Das perioperative Risiko wird durch mehrere
Faktoren bestimmt: durch die zugrunde lie-
gende Krankheit sowie die Art und Durch-
fihrung des chirurgischen Eingriffs, durch die
Art und Durchfithrung der Anisthesie und
der perioperativen Therapien sowie durch
das Alter und die Begleiterkrankungen des
Patienten.

Chirurgie

Das Risiko von nicht-kardiochirurgischen
Operationen fur KHK-Patienten wird in
drei Kategorien eingeteilt [12]. Endoskopische
Operationen und Eingriffe an der Korperober-
flache und den Extremitdten haben ein tiefes
Risiko (<1% kardiale Morbiditat und Mortali-
tat), wihrend offene Bauch- und Thorax-, Pro-
stata-, Karotis- und grossere orthopéadische
Eingriffe ein mittleres (<5%) und notfallmés-
sige Eingriffe sowie Operationen an der
Bauchaorta und den peripheren Gefassen oder
Operationen mit grossem Blutverlust ein ho-
hes kardiales Risiko (>5%) tragen. Durch die
Wahl der Operationstechnik (z.B. Einsatz
einer laparoskopischen Operationstechnik)
kann der Chirurg das operative Risiko beein-
flussen.

Anasthesie

Hier spielen vor allem das perioperative Ma-
nagement und die perioperative medikamen-
tose Therapie eine dusserst wichtige Rolle. Die
Wahl der Anésthesietechnik (regional vs. all-
gemein) ist fiir den KHK-Patienten bezliglich
der kardialen Morbiditdt und Mortalitat we-
nig bedeutsam.

Patient

Dessen Begleiterkrankungen bestimmen zu-
sammen mit dem Alter das Patientenrisiko.
Hinsichtlich des kardialen Risikos werden die
Begleiterkrankungen in drei Risikoklassen
eingeteilt: ein akutes koronares Syndrom,
eine symptomatische Herzinsuffizienz oder
eine schwere Herzklappenerkrankung sind
Pradiktoren eines stark erhohten Risikos;
eine stabile Angina pectoris, ein Diabetes mel-
litus oder eine Niereninsuffizienz stellen ein
méssig erhohtes Risiko dar; und unspezifische
EKG-Verianderungen, eine schlecht kontrol-
lierte arterielle Hypertonie oder Status nach
zerebrovaskuldren Ereignissen zeigen ein
leicht erhohtes Risiko an (Tab. 1).
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Tabelle 1
Patientenrisiken
(modifiziert nach [12]).

Praoperative Abklarungen

bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit

Die praoperative kardiale Evaluation und Ri-
sikostratifizierung erfolgt nach den Richt-
linien des American College of Cardiology und
der American Heart Association [12]. Eine ver-
einfachte Version, wie sie im Universitatsspi-
tal Basel zur Anwendung kommt, zeigt Abbil-
dung 4. Die Abklarungsschritte werden mass-
geblich durch die Art und Dringlichkeit des
Eingriffs, durch die Leistungsfahigkeit des Pa-
tienten sowie durch die Begleiterkrankungen
bestimmt. Grundsétzlich unterscheiden sich
die Indikationen fiur kardiale Abklédrungen
und Behandlungen bei Patienten vor chirur-
gischen Eingriffen und internistischen Pa-
tienten nicht. Ebenso sind die Indikationen
zur Koronarangiographie identisch. Der breite
Einsatz von Screening-Tests zur Suche nach
Myokardischédmien hingegen hat sich nicht be-
wiahrt [13]. Vielmehr sollen alle praoperativen
Untersuchungen nur mit einer konkreten und
Patienten-angepassten Fragestellung durch-
gefiihrt werden [12]. Die perioperative Situa-
tion mit ithren Besonderheiten (Volumenver-
schiebungen, Verdnderungen der Blutgerinnung,
Schmerzsituation usw.) verlangt aber nach
einer engen und frihzeitigen Zusammen-
arbeit zwischen dem Grundversorger, dem
Kardiologen, dem Chirurgen, dem Anésthe-
sisten und eventuell dem Intensivmediziner.
Muss der Patient notfallméssig operiert wer-

Pradiktoren eines stark erhohten Risikos
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den, ist nicht nur das Risiko deutlich hoher
als bei einem Planeingriff, auch die kardiolo-
gische Evaluation muss teilweise auf die Zeit
nach dem Eingriff verschoben werden.

Praoperative koronare
Revaskularisation

Der Entscheid fiir oder gegen eine priopera-
tive koronare Revaskularisation soll sich auf
die allgemein akzeptierten kardiologischen In-
dikationen stiitzen. Es gibt denn auch keine
Evidenz daftir, dass eine prophylaktische chir-
urgische oder perkutane koronare Interven-
tion vor einer grosseren Operation deren Be-
handlungserfolg verbessert [8, 14, 15]. Eine
neuere grossere prospektive randomisierte
Studie mit 510 Patienten zeigte keine signifi-
kante Anderung der Langzeitprognose be-
ziiglich Mortalitat bei Patienten, die rund
6 Wochen vor einer grosseren Gefdssoperation
revaskularisiert wurden [8].

Vielmehr muss selbst in Situationen, in
denen eine internistisch-kardiologische Indi-
kation zur Revaskularisation besteht, im Ein-
zelfall ihr Nutzen immer gegen den Nachteil
der revaskularisationsbedingten Verzogerung
in der Durchfiihrung der geplanten Operation
abgewogen werden. Ganz besonders gilt dies
far PCI mit Stenting, deren Durchfithrung in
der Schweiz — im Gegensatz zur Zahl der chir-
urgischen Myokardrevaskularisationen — in

Akutes koronares Syndrom (z.B. akuter Myokardinfarkt vor weniger als 30 Tagen, instabile

oder schwere Angina pectoris CCS III-1V)
Symptomatische Herzinsuffizienz

Signifikante Rhythmusstérungen (wie symptomatische ventrikuldre Rhythmusstérungen,
hochgradiger AV-Block, supraventrikuldre Tachyarrhythmie mit hoher Herzfrequenz)

Schwere Herzklappenerkrankungen
Pradiktoren eines miassig erhohten Risikos
Stabile Angina pectoris (CCS I und II)

St.n. Myokardinfarkt (Anamnese oder «@Q» im EKG)

«Kompensierte» Herzinsuffizienz

Diabetes mellitus

Niereninsuffizienz

Dokumentierte periphere Gefasskrankheit
Préadiktoren eines leicht erh6hten Risikos
Fortgeschrittenes Alter

EKG-Verianderungen (Linksventrikuldre Hypertrophie, Linksschenkelblock,

Veranderungen der ST-Strecke)
Vorhofflimmern oder fehlender Sinusrhythmus
Eingeschrankte korperliche Leistungsfiahigkeit
St.n. zerebrovaskuldrem Ereignis

Schlecht kontrollierte arterielle Hypertonie

Bekannte KHK, z.Z. stumm bei St.n. aorto-koronarer Bypass-Operation (vor weniger als 5 Jahren) oder
PCI (vor weniger als 5 Jahren, aber mehr als 6 Monaten) oder mit kiirzlich negativem Ischdmie-Test
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Abbildung 4
Perioperatives Abklarungs- und Behandlungsschema

(vereinfacht gemass AHA/ACC Richtlinien [aus: Filipovic M, Skarvan K, Seeberger MD.
Management kardialer Risikopatienten vor nicht-herzchirurgischen Eingriffen. Schweiz Med
Forum 2002;2:297-301.]):

Anhand der klinischen Pradiktoren (vgl. Tab. 1), des Risikos des Eingriffes

(vgl. Abschnitt «Perioperatives Risiko») sowie der Leistungsfahigkeit des Patienten

(vgl. Abschnitt «Einleitung») sowie der Dringlichkeit des Eingriffes erfolgt die perioperative
Abklarung und Therapie.
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den letzten Jahren deutlich zugenommen hat
[16]. Gerade diese Stents bergen in der
perioperativen Phase ein grosses Risiko. Pa-
tienten, die kurz vor einer Operation ein koro-
nares Stenting erhalten haben, unterliegen
einem deutlich hoheren Risiko eines periope-
rativen Myokardinfarktes bzw. einer ernsthaf-
ten Blutung. In einer Fallserie von 40 Patien-
ten, die sich innerhalb kurzer Zeit nach einer
koronaren Stent-Einlage einer grésseren
nicht-kardiochirurgischen Operation unterzo-
gen, erlitten 7 Patienten einen perioperativen
Myokardinfarkt, bei 11 Patienten kam es zu
einer grosseren Blutung und 8 Patienten ver-
starben [17]. Besonders gefdhrdet waren Pa-
tienten, die innerhalb von 14 Tagen vor der
Operation die Stent-Einlage erhielten. Bei pe-
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rioperativer Unterbrechung der antithrom-
botischen Therapie waren Stent-Thrombosen,
deren Mortalitéit bei etwa 25% liegt [18], die
haufigste Ursache todlicher kardialer Ereig-
nisse. Die Blutungskomplikationen traten
hingegen auf, wenn die antithrombotische
Therapie fortgefihrt wurde. In einer anderen
Studie traten bei 4% der Patienten, die inner-
halb von 6 Wochen ein koronares Stenting er-
hielten, schwerwiegende kardiale Komplika-
tionen auf, jedoch keine bei den Patienten,
die 7-9 Wochen nach der Stent-Implantation
operiert wurden [19]. Aufgrund dieser Daten
soll nach den Empfehlungen der AHA/ACC
nach Einlage eines «Bare-metal»-Stents mit
der Durchfiihrung eines operativen Eingriffs
mindestens 2, besser 4—6 Wochen zugewartet
werden [12]. Aufgrund der rascheren Reen-
dothelialisierung betrdagt die Wartezeit nach
PCI ohne Stent-Einlage 1-2 Wochen. In der
Schweiz kommen heute bei ca. 75% der PCI
keine «Bare-metal»-Stents, sondern «Drug-
elutingr-Stents zur Anwendung [20]. Diese
Stents zeigen eine stark verzogerte Reendo-
thelialisierung und die Gefahr der Stent-
Thrombose ist entsprechend noch langere Zeit
nach der Implantation vorhanden. Aufgrund
fehlender schliissiger Daten gibt es zurzeit
noch keine definitiven Richtlinien beziiglich
der optimalen Zeitdauer zwischen der Einlage
eines «Drug-eluting»-Stents und einer nicht-
herzchirurgischen Operation. Entsprechende
Literatur empfiehlt jedoch bei placitaxelfrei-
setzenden Stents ein Intervall von 6 Monaten,
bei sirolismusfreisetzenden Stents von 2-3
Monaten [14].

Die empfohlene Wartezeit zwischen chir-
urgischer Myokardrevaskularisation und nach-
folgendem nicht-herzchirurgischem Eingriff
liegt im Bereich von 6 Wochen [8, 21, 22]. Ent-
sprechend kann die chirurgische Revaskula-
risation im Vorfeld einer nicht-herzchirurgi-
schen Operation als Alternative zur PCI an-
gesehen werden, auch wenn eine PCI tech-
nisch durchfiithrbar wére. Einige retrospektive
Studien zeigen, dass die Mortalitdt von Pa-
tienten nach erfolgreicher chirurgischer Myo-
kardrevaskularisation, die sich einem nicht-
herzchirurgischen Eingriff unterzogen, mit
jener von Patienten ohne KHK vergleichbar
war [23, 24].

10
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Perioperatives pharma-
kologisches Management
von Patienten mit koronarer
Herzkrankheit

Betarezeptorenblocker

Die perioperative Therapie mit Betarezep-
torenblockern bei Patienten mit KHK oder
hohem KHK-Risiko gilt seit den Studien von
Mangano [25] und Poldermans [26] als Eck-
pfeiler der perioperativen medikamentosen
Therapie. Steht der Patient bereits unter Be-
tarezeptorenblockern, muss diese Therapie
luckenlos weitergefiihrt werden. Steht der
Patient nicht unter Betarezeptorenblockern,
weist aber ein erhéhtes kardiales Risiko auf
und muss sich einem grosseren Eingriff unter-
ziehen, ist moglichst frihzeitig (idealerweise
langer als mindestens einen Monat préope-
rativ) eine solche Therapie zu beginnen. Die
Dosis ist so zu titrieren, dass eine Ruheherz-
frequenz von 50—60/min erreicht wird [12, 14].
Dieses Vorgehen entspricht den gultigen
Richtlinien, auch wenn die beiden obenge-
nannten Studien wegen der geringen Patien-
tenzahl (insgesamt nur 250 Patienten) und
methodischer Méangel in Frage gestellt wur-
den [14, 27]. Eine kiirzlich publizierte, umfas-
sende Metaanalyse, die 22 Studien mit insge-
samt 2437 randomisierten Patienten ein-
schloss, zeigte denn auch einen starken Trend
zu Gunsten der Behandlung mit Betarezep-
torenblockern (relatives Risiko fiir das Auftre-
ten grosserer kardialer Komplikationen 0,44;
95%-Vertrauensintervall 0,16—1,24). Anderer-
seits zeigte sich eine klare Zunahme von Hy-
potonien und Bradykardien [27].

Statine

In retrospektiven Studien bei gefasschirurgi-
schen Eingriffen senkten Statine die Inzidenz
perioperativer Myokardinfarkte [28, 29]. In
einer neuen prospektiven Doppelblindstudie,
bei der koronare Risikopatienten im Schnitt
30 Tage vor einem grossen gefdsschirurgi-
schen Eingriff mit 20 mg Atorvastatin pro Tag
behandelt wurden, konnte dieser positive
Effekt bestatigt werden [30]. Statine sind also
Medikamente, die bei einem Risikopatienten
frith préoperativ eingesetzt und perioperativ
nicht abgesetzt werden sollten.

Aspirin / Clopidogrel

Thrombozytenaggregationshemmer sind wei-
tere wichtige Eckpfeiler der KHK-Therapie.
Entsprechend ware es wiinschbar, diese The-
rapie in der perioperativen Phase fortzusetzen
[14]. Dem stehen allerdings Bedenken iiber
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ein erhohtes Blutungsrisiko entgegen, wobei
klare Daten zu den Vor- und Nachteilen fehlen
[31]. Entsprechend muss der Entscheid tiber
das Absetzten oder die Weiterfithrung der
Thrombozytenaggregationshemmung in Ab-
sprache mit Chirurgen, Anisthesisten und
Kardiologen erfolgen. Besonders wichtig ist
dies, wenn in den Monaten vor dem Eingriff
eine PCI durchgefiithrt wurde. Auf jeden Fall
ist ein routineméssiges und deshalb undiffe-
renziertes Absetzen aller dieser Medikamente
abzulehnen.

Andere Medikamente

Eine weitere Medikamentengruppe, welche die
perioperative Mortalitdt und Morbiditdt mog-
licherweise giinstig beeinflusst, sind zentral
wirksame Sympatholytika. So reduzierte in
einer prospektiven doppelblinden Studie pe-
rioperativ verabreichtes Clonidin die Haufig-
keit perioperativer myokardialer Ischdmien
und verbesserte die Kurzzeit- und Langzeit-
mortalitat deutlich [32]. In einer eigenen, noch
nicht publizierten Studie zeigte aber peri-
operativ oral verabreichtes Moxonidin, ein an-
deres zentral wirksames Sympatholytikum,
keinen positiven Effekt. Auch fur Kalzium-
Kanal-Blocker oder Nitrate besteht aktuell
keine Evidenz beziiglich Verminderung der
perioperativen Morbiditat und Mortalitat [33].

Intraoperative
Anasthesiefiithrung

Es konnte bisher nicht gezeigt werden, dass
die Wahl des Anésthesieverfahrens oder der
Anisthetika einen Einfluss auf die periopera-
tive Mortalitiat hatten [34—36]. In einer Meta-
analyse zeigten Rodgers und Mitarbeiter Vor-
teile einer neuroaxialen Blockade (d.h. spinale
oder epidurale Anédsthesie) beziiglich kardia-
ler Morbiditat [37]. Diese Studie wurde aber
wegen methodischer Schwichen kritisiert [34]
und ihre Ergebnisse konnten in einer anderen
Metaanalyse [36] sowie in einer neuen grossen
randomisierten Studie nicht bestatigt werden
[34]. Unabhéingig vom Anésthesieverfahren
wird der Anésthesist bestrebt sein, Hypo-
tonien, Hypertonien und Tachykardien zu
verhindern, den Blutzucker und Korper-
temperatur im Normbereich zu halten und
eine effiziente Schmerztherapie zu erreichen
[3, 35, 38—40].
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Abbildung 5

Der perioperative
Myokardinfarkt

Die meisten perioperativen Myokardinfarkte
(>80%) ereignen sich frih (bis etwa 72 Stun-
den [41]) nach der Operation, sind asym-
ptomatisch («silent») und werden nur selten
von hdmodynamischer Instabilitat begleitet.
Elektrokardiographisch zeigt sich eher eine
ST-Strecken-Senkung als eine ST-Strecken-
Hebung. Damit unterscheiden sie sich vom
«typischen» Myokardinfarkt, der nicht im
Zusammenhang mit einer Operation auftritt
[14]. Wegen fehlender klinischer Warnzeichen
spielt in der Uberwachung und Diagnostik des
perioperativen Myokardinfarkts deshalb die
Analyse des kardialen Troponins eine ent-
scheidende Rolle. Ein erhohtes Troponin hat
aber nicht nur diagnostische Aussagekraft,
sondern ist auch mit einer schlechteren Lang-
zeitprognose assozilert [42, 43].

Beim perioperativen Myokardinfarkt scheinen zwei pathogenetische Mechanismen involviert
zu sein: einerseits die stabile, stark einengende Koronarstenose, die zu einem verzégerten
Myokardinfarkt fihren kann, und andererseits die vulnerable Plaque, die durch Ruptur
einen friih-postoperativen Myokardinfarkt induzieren kann [41, 43, 46].
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Da sich die Diagnose des perioperativen
Myokardinfarkts wie erwdhnt meistens auf
die erh6hten Werte von biochemischen Mar-
kern stutzt und die revidierten WHO-Defini-
tion des klassischen Infarkts (Vorhandensein
von mindestens zwei der drei folgenden Kri-
terien: prolongierter Brustschmerz, erhohter
CK-MB- oder cTn-Wert, ischamische EKG-
Veranderungen) selten erfiillt sind, differieren
die Angaben tber die Héaufigkeit des peri-
operativen Myokardinfarkts in der Literatur
deutlich. Die Studie von Landesberg et al. [44]
bei Gefassoperationen erlautert das Dilemma
der korrekten Inzidenz des perioperativen
Myokardinfarkts: abhéngig vom Grenzwert
der biologischen Marker betrug die Haufigkeit
23% (cTn I >0,6 ng/ml), 9% (cTn I >1,5) oder
2,8% (CK-MB >10%). In einer anderen Studie
hatten 12% der Patienten nach Gefissopera-
tionen erhéhte ¢Tn-T-Werte, jedoch erfillten
nur 3% die WHO-Definition eines Myokard-
infarkts [45].

Die Atiologie des perioperativen Myokard-
infarkts konnte bis heute noch nicht vollstan-
dig geklart werden. Zwei Hauptmechanismen
werden diskutiert: einerseits die Ruptur einer
instabilen thrombogenen Plaque, andererseits
ein Sauerstoffangebot/-bedarf-Missverhiltnis
[46]. Die beiden Mechanismen kénnen auch
nebeneinander beim gleichen Patienten auf-
treten.

In einem Kollektiv mit 1136 Patienten mit
Operationen an der abdominalen Aorta unter-
suchten Le Manach et al. den postoperativen
Troponin-I-Verlauf [41]. Sie unterschieden da-
bei drei Gruppen mit postoperativ erhohtem
Troponin. Erhohte postoperative Troponin-I-
Werte, die nie tiber 1,5 ng/ml anstiegen, be-
zeichneten sie als Zeichen eines Myokardzell-
schadens. Troponin-Werte, die 1,5 ng/ml inner-
halb der ersten 24 Stunden tiberschritten, be-
urteilten sie als Zeichen eines frihpostopera-
tiven Myokardinfarkts. Wurde hingegen die
Schwelle erst nach 24 Stunden uberschritten,
stellten sie die Diagnose eines verzogerten
Myokardinfarkts.

Es kann nun spekuliert werden, ob ein
friher bzw. ein verzogerter Myokardinfarkt
den zwei verschiedenen, oben erwihnten mog-
lichen Pathomechanismen entspricht (Abb. 5).

Langerfristige Prognose

Der perioperative Myokardinfarkt hat eine
sehr ernste Prognose. So betrigt die Gesamt-
mortalitdt bei Patienten mit einer KHK, die
nach einer grosseren nicht-kardiochirurgi-
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Kurz- und mittelfristige kardiale Mortalitat nach akutem koronarem Syndrom (ACS)
und perioperativer Troponin-Anstieg (gemass [47] = (1), [42] = (2), [45] = (3).

schen Operation einen Troponin-Anstieg zeig-
ten, iber 22% [42, 45]. Sie liegt damit deutlich
hoher als bei Patienten mit einem akuten
Troponin-positiven koronaren Syndrom [47]
(Abb. 6).

Deshalb sollten Patienten mit KHK-
Risiko und einer perioperativen Troponin-
Erhohung einem Kardiologen vorgestellt
werden, der die Patienten in Anlehnung an die
Richtlinien zur Behandlung des akuten Koro-
narsyndroms beurteilen und allfillige weitere
diagnostische und therapeutische Schritte
vorschlagen wird. Zu jedem Zeitpunkt ist
dabei eine enge Absprache zwischen Kardio-
logen, Intensivmedizinern, Anésthesisten,
Chirurgen und dem Hausarzt wichtig.

Schlussfolgerungen

Die perioperative Behandlung von Patienten
mit kardiologischen Begleiterkrankungen er-
fordert eine enge Zusammenarbeit zwischen
dem Hausarzt, dem Kardiologen, Chirurgen,
Anisthesisten und Intensivmediziner. Nur
so kann eine fur den Patienten massgeschnei-
derte Behandlung erreicht werden, die ihn
optimal auf den bevorstehenden Eingriff
vorbereitet und sich gleichzeitig positiv auf
seine langfristige Morbiditdt und Mortalitat
auswirkt.
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