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Perioperative 
Myokardschäden bei 
nichtkardiochirur-
gischen Patienten
Mehr Fragen als Antworten?

Einführung zum Thema

Pro Jahr werden weltweit über 230 Mio. 
größere chirurgische Eingriffe durchge-
führt [13]. Die 30-Tage-Sterblichkeit bei 
nichtherzchirurgischen Operationen mit 
mittlerem bis hohem Operationsrisiko 
kann dabei bei entsprechendem kardialen 
Patientenrisiko höher als 5% liegen [4, 8].

Angesichts einer überalterten Gesell-
schaft werden diese Zahlen noch weiter 
ansteigen. So ist es kein Wunder, dass das 
diesmalige Leitthema „Perioperative My-
okardschäden bei nichtherzchirurgischen 
Eingriffen“ quasi ein Dauerbrenner in der 
Anästhesie bleibt [11]. Unterstrichen wird 
die herausragende Aktualität des Themas 
auch dadurch, dass ein weiterer Über-
sichtsartikel zeitgleich in Circulation er-
scheint [6].

Ging man bis in die frühen 90er Jah-
re davon aus, dass der „peak“ myokardi-
aler Infarkte erst 72 h postoperativ zu ver-
zeichnen war [9, 12], änderte sich das Bild 
rasch nach Einführung der Bestimmung 
myokardialer Troponine, der sensitivsten 
und spezifischsten Marker eines myokar-
dialen Zellschadens [5]. So wiesen Badner 
et al. im Jahr 1998 die höchste Inzidenz des 
perioperativen Myokardinfarktes inner-
halb der ersten 24 postoperativen Stunden 
nach [1]. Eine Fülle von Untersuchungen 
zum perioperativen Myokardschaden un-
ter Zuhilfenahme des neuen Parameters 
„Troponin“ war die Folge, um Inzidenz 

und Entstehung perioperativer Myokard-
infarkte zu untersuchen und daraus die 
optimale Therapie abzuleiten.

Es gibt dabei allerdings einige Pro-
bleme, die Berücksichtigung finden müs-
sen. Während die Definition des Myo-
kardinfarktes klar dargelegt wurde, gibt 
es für den perioperativen Myokardin-
farkt keine klare Definition, mit dem Ef-
fekt, dass viele Studien, die sich in der Ver-
gangenheit mit dem Thema befasst haben, 
unterschiedliche Bestimmungskriterien 
zugrunde legten.

Die nun vorliegende Übersicht des ak-
tuellen Standes perioperativer Myokard-
schädigung gibt einen Einblick in das Di-
lemma vergangener Jahre. Dabei werden 
diesmal gezielt Fragen der Vergangenheit 
beantwortet. So wird in diesem Über-
sichtsartikel klar herausgestellt, dass zwei 
Mechanismen zu einem perioperativen 
Myokardinfarkt führen können:

1. Das akute Koronarsyndrom, das ent-
steht, wenn eine Ruptur oder Fissur einer 
instabilen oder vulnerablen Plaque zu 
akuter koronarer Thrombose, Ischämie 
und Infarkt führt. Diese sog. Plaquerup-
tur entsteht bei entsprechend vorerkrank-
ten Patienten durch perioperative Stresse-
reignisse, die mit entsprechender Tachy-
kardie und Hypertonie einhergehen. Die 
niedrige Inzidenz perioperativer ST-He-
bungs-Infarkte legt allerdings nahe, dass 

der im Folgenden beschriebene Mecha-
nismus häufiger auftritt.

2. Der zweite Mechanismus betrifft 
eher Patienten mit einer schweren, aber 
stabilen koronaren Herzkrankheit, bei 
denen es perioperativ zu einem Ungleich-
gewicht von Sauerstoffbedarf und -ange-
bot kommt. Diese Patienten imponieren 
im EKG mit einer stillen, meist herzfre-
quenzabhängigen ST-Senkung, die darü-
ber hinaus mit einer erhöhten Langzeits-
terblichkeit vergesellschaftet ist [2]. Bei 
diesen Patienten ist die Tachykardie die 
häufigste Ursache des perioperativen Un-
gleichgewichts von Sauerstoffbedarf und 
-angebot. Treten gleichzeitig Hypotonie 
oder Hypertonie, Anämie, Hypoxie und 
Hyperkapnie hinzu, kann die ischämiebe-
dingte Schädigung noch weiter verstärkt 
werden [6].

Die Angst des Anästhesisten vor einem 
perioperativen Myokardschaden ist sehr 
hoch. Darum wird in der perioperativen 
Phase alles nur erdenklich Mögliche un-
ternommen, um diesen Schaden zu ver-
hindern.

Intra- und postoperative Prädiktoren 
zur Erkennung eines perioperativen My-
okardschadens sind in der Regel unspe-
zifisch, treten in der klinischen Routine 
häufig auf und sind nicht bei allen Pa-
tienten mit den gleichen Konsequenzen 
verbunden. Hierbei handelt es sich vor-
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nehmlich um unspezifische Marker, wie 
z. B. das intraoperative Auftreten von 
Hypertension, Tachykardie, Hypotensi-
on und weitere. Der Nachweis des spezi-
fischen Markers Troponin ist allerdings 
nicht immer mit einem Myokardscha-
den gleichzusetzen. Roggenberg et al. 
diskutieren in ihrem Leitartikel auch an-
dere Ursachen eines perioperativ erhöh-
ten Troponinspiegels [11]. Das impliziert, 
dass der alleinige Nachweis eines erhöh-
ten Troponinspiegels nicht immer pa-
thognomonisch für einen perioperativen 
Myokardschaden ist und somit die Diffe-
renzialdiagnosen in die weiteren Überle-
gungen einbezogen werden müssen. Das 
gilt umso mehr, als es sich in der peri-
operativen Phase fast immer um Pati-
enten mit einem erhöhten Blutungsrisi-
ko handelt.

Zur Prävention perioperativer kardi-
aler Komplikationen wurden in der Ver-
gangenheit viele Lösungsansätze mehr 
oder weniger wissenschaftlich belegt und 
z. T. auch in der Folgezeit widerlegt. Hier-
zu gehört z. B. die prophylaktische Gabe 
von β-Rezeptorenblockern zur Verhin-
derung von perioperativen Myokardin-
farkten. Es hat sich gezeigt, dass in der Tat 
die Inzidenz perioperativer Myokardin-
farkte gesenkt werden konnte, allerdings 
unter Inkaufnahme einer signifikanten 
Steigerung der Apoplexrate, wahrschein-
lich aufgrund einer erhöhten Hypoto-
nieneigung in der β-Rezeptorenblocker-
Gruppe [3]. Zurzeit kann man daher nur 
mit Sicherheit festlegen, dass eine Lang-
zeittherapie mit β-Rezeptorenblockern 
perioperativ nicht unterbrochen werden 
sollte. Gibt es Alternativen zur β-Rezep-
torenblocker-Therapie? Eine einzige Me-
taanalyse zum perioperativen Einsatz von 
Kalziumkanalblockern zeigte in der Post-
hoc-Analyse eine reduzierte Inzidenz pe-
rioperativer Myokardinfarkte, allerdings 
auch eine erhöhte Inzidenz an Hypoten-
sionen [14]. Die Datenlage für den α2-
Agonisten Clonidin ist zwar positiv, aber 
bis auf eine kleine Metaanalyse ebenfalls 
dünn [10]. Eine Statintherapie sollte prä-
operativ nicht unterbrochen werden, da 
auch dies eine Destabilisierung koronarer 
Plaques zur Folge haben kann [7].

Viele Fragen in der perioperativen 
Pharmakotherapie zur Vermeidung pe-
rioperativer Myokardschäden bleiben of-

fen. Trotzdem vertreten wir die These, 
dass perioperativ auftretende Tachykar-
dien bei entsprechenden Risikopatienten 
aggressiv behandelt werden müssen, ge-
nauso wie die Ursachen von Tachykardie, 
Hypertonie, Hypotonie, Hypothermie, 
Anämie und Schmerz. In der generellen 
Prophylaxe von Myokardschäden gilt der 
Grundsatz „Primum non nocere“.
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