
Fortbildung Übersichten� 243

Review ArticlesMedical Education

© Anästh Intensivmed 2022;63:243–252  Aktiv Druck & Verlag GmbH

BDA- und DGAI-Mitglieder müssen sich mit 
ihren Zugangsdaten aus dem geschlossenen 
Bereich der BDA- und DGAI-Webseite unter 
der Domain www.cme-anästhesiologie.de 
anmelden, um auf das Kursangebot zugreifen 
zu können. 

Interessenkonflikt

J. L. erklärt, in den vergangenen 2 Jahren 
Beraterhonorare der Fa. Philips erhalten zu 
haben.

Die weiteren Autoren geben an, dass keine 
Interessenkonflikte bestehen.

Schlüsselwörter 
Perioperativ – Kardiale Kompli­
kationen – MINS – Herzinfarkt

Keywords 
Perioperative – Cardiac Compli­
cations – MINS – Heart Attack

1	 Klinik für Anästhesiologie, Universitäts­
klinikum Heidelberg, Heidelberg 
(Direktor: Prof. Dr. M.A. Weigand)

Perioperative cardiac complications in cases  
of non-cardiosurgical interventions

S. Dehne1 · M. Monnard1 · M.A. Weigand1 · J. Larmann1

Perioperative kardiale 
Komplikationen bei  
nicht-kardiochirurgischen 
Eingriffen

 �Zitierweise: Dehne S, Monnard M, Weigand MA, Larmann J: Perioperative kardiale Komplikationen bei 
nicht-kardiochirurgischen Eingriffen. Anästh Intensivmed 2022;63:243–252. DOI: 10.19224/ai2022.243

Zusammenfassung
Bei einem immer älter werdenden Pa- 
tientenkollektiv ist vermehrt mit peri­
operativen kardialen Komplikationen zu 
rechnen. In Abhängigkeit der Altersgrup­
pen und deren Komorbiditäten liegt das 
Risiko für kardio- und cerebrovaskuläre 
Komplikationen bei bis zu 13 %. Peri­
operativ gilt es Risiko-Patienten mittels 
entsprechenden Risikoscores und zielge­
richteter Diagnostik zu detektieren. Eine 
optimierte Therapie unter Beachtung der 
Komorbiditäten sowie ein dem Eingriff 
entsprechendes Anästhesieverfahren ver-
ringern die Inzidenz von perioperativen 
kardialen Komplikationen.

Summary
An aging patient population is increas­
ingly likely to experience perioperative 
cardiac complications. Depending on 
the patient population considered and 
their comorbidities, the risk of cardiovas­
cular and cerebrovascular complications 
is up to 13 %. Perioperatively, patients 
at risk should be detected by applying 
appropriate risk scores and targeted 
diagnostics. Optimal co-morbid therapy 
and anaesthesia procedures can reduce 
the incidence of perioperative cardiac 
complications.

Einleitung

In Deutschland wurden 2019 bei über 
7,1 Millionen vollstationären Patienten 
mehr als 17 Millionen operative Proze­
duren durchgeführt. Die Altersgruppen 
größer 75 Jahre waren mit mehr als 4,2 

Millionen operative Prozeduren dabei 
führend [1]. Mit steigendem Alter ist mit 
einer erhöhten Anzahl an Begleiterkran-
kungen zu rechnen und in der Folge mit 
einem erhöhten Risiko teils schwerer 
perioperativer Komplikationen. Die peri- 
operative Letalität liegt je nach durch­
geführtem Eingriff und betrachtetem 
Patientenkollektiv im internationalen 
Vergleich zwischen 0,5 – 4 % [2–4].

Van Diepen et al. konnten zeigen, dass 
Patienten mit kardiovaskulären Grund-
erkrankungen eine nochmals deutlich 
höhere perioperative Letalität haben 
[5]. 6,8 % der Patienten erlitten postope­
rativ ein oder mehrere kardiovaskuläre 
Ereignisse und 2,8 % verstarben in der 
Folge. Mehr als zwei Drittel der periope­
rativen Letalität ist auf kardiovaskuläre 
Komplikationen wie 
•	 Lungenembolie, 
•	 maligne Arrhythmien oder 
•	 einen Myokardinfarkt 
zurückzuführen [2].

Die Inzidenz des perioperativen Myo-
kardinfarkts innerhalb der ersten 30 
postoperativen Tage beträgt in der Inter­
national Surgical Outcome-Studie (ISOS) 
0,3 %. Die mit einem Myokardinfarkt 
assoziierte Letalität liegt bei 18,7 % [2].  
In die Peri-Operative Ischemic Evaluation 
Study-1 (POISE-1) wurden im Vergleich 
zu ISOS nur Patienten eingeschlossen, 
die ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko 
auf dem Boden einer Atherosklerose 
aufwiesen und es wurde eine systema­
tische Infarktdiagnostik mittels Biomar­
kern und perioperativer EKG-Diagnostik 
durchgeführt. Daraus erklärt sich, dass 
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die Inzidenz eines Myokardinfarkts im 
diesem selektierten Kollektiv bei 5 % 
und die Post-Infarkt-Letalität innerhalb 
der ersten 30 postoperativen Tage bei 
11,6 % liegt [6]. In unseren eigenen Be- 
obachtungsstudien, in die nur Patienten 
mit diagnostizierter koronarer Herzer­
krankung eingeschlossen wurden, liegt 
das Risiko für kardio- und cerebrovas­
kuläre Komplikationen mit 10 – 13 % 
nochmals höher [7,8]. 

Perioperativer Myokardinfarkt 
und Myokardschädigung/MINS
(myokardial injury after non-
cardiac surgery)

Allgemeine Betrachtungen
Die Ätiologie für perioperative kardiale 
Ereignisse ist multifaktoriell. Die patien
tenseitigen Risiken lassen sich zum 
Zeitpunkt eines operativen Eingriffs nur 
zum Teil beeinflussen. Neben dem Alter 
und Geschlecht der Patienten spielen 
Vorerkrankungen wie eine vorbeste­
hende Niereninsuffizienz, koronare Herz- 
krankheit (KHK), Diabetes mellitus oder 
Aortenstenosen eine entscheidende Rolle 
für das Risiko, ein perioperatives kardio­
vaskuläres Ereignis zu erleiden. Ebenso 
ist das perioperative Risiko von der 
Schwere und der Art des chirurgischen 
Eingriffs abhängig. Gesteigerte Inflam­
mation, Hyperkoagulabilität, Blutungen, 
hypotensive Episoden, Tachykardien 
sowie Hypothermie und Schmerz kön­
nen das Auftreten kardialer Ereignisse 
begünstigen. 

Myokardinfarkt/Myokard- 
schädigung
Die 2018 veröffentlichte, vierte univer­
selle Definition des Myokardinfarkts [9]  
erwähnt erstmals die in der anästhesiolo­
gischen Literatur schon länger etablierte 
Myokardschädigung nach nicht-kardio­
chirurgischen Eingriffen (myocardial in- 
jury after non-cardiac surgery – MINS). 

Myokardschädigung /MINS

Eine Myokardschädigung wird defi-
niert durch ein kardiales Troponin 
(cTn) oberhalb der 99. Perzentile. 

Hoch-sensitive Troponin T-Assays (hs-
cTnT) scheinen in diesem Kontext be­
sonders geeignet. Der Myokardschaden 
ist akut, wenn es im Verlauf zu einem 
Anstieg und/oder Abfall des cTn kommt 
[9]. Bei Patienten mit MINS zeigen sich 
postoperativ erhöhte cTn-Werte ohne 
signifikante EKG-Veränderungen oder 
infarkttypische Symptome [10].

Wir konnten zeigen, dass ein periopera­
tiver Anstieg des hs-cTnT um ≥ 6,3 ng/l 
im Vergleich zum präoperativen Wert 
mit einem erhöhten Auftreten von kar­
dialen Komplikationen assoziiert ist [11]. 
Devereaux et al. konnten dies später in 
einer größeren Kohorte bestätigen. In der 
2017 veröffentlichten VISION-2-Studie 
(Vascular Events In Noncardiac Surgery 
Cohort Evaluation Study-2) konnten die 
Autoren nachweisen, dass bereits eine 
Erhöhung des hs-cTnT um 5 ng/l inner­
halb der ersten drei postoperativen Tage 
mit einer erhöhten 30-Tage-Letalität as- 
soziiert ist [12].

In Abhängigkeit von der Definition für 
MINS sowie dem betrachteten Patien­
tenklientel beträgt die Inzidenz zum Teil 
mehr als 15 % und ist damit deutlich 
größer als die des perioperativen Myo­
kardinfarkts [7,12]. 

Die perioperative Letalität nach 
MINS liegt bei 9 % und ist mit der 
Letalität eines perioperativen Myo-
kardinfarkts vergleichbar [13].

Myokardinfarkt
Ein Myokardinfarkt geht mit einem cTn- 
Anstieg und/oder -Abfall über die 99. 
Perzentile als Zeichen einer akuten Myo- 
kardschädigung sowie einem der folgen­
den diagnostischen Kriterien einher:
•	 Symptome einer akuten Myokard- 

ischämie
•	 neue Ischämie-typische EKG- 

Veränderungen 
•	 Entstehung einer pathologischen 

Q-Zacke im EKG
•	 (vermutlich) neu aufgetretener 

Links-Schenkel-Block im EKG
•	 bildgebender Nachweis von neuem 

Verlust vitalen Myokards oder neu 

aufgetretene regionale Wandbewe­
gungsstörungen, konsistent mir einer 
Ischämie-typischen Ätiologie

•	 Nachweis eines koronaren 
Thrombus.

Die Definition neuer Ischämie-typischer 
EKG-Veränderungen ist in der 2018  
erschienenen vierten universellen Defi­
nition des Myokardinfarkts [9] angepasst 
worden und differenziert jetzt unter 
anderem nach Geschlecht und Alter:
•	 Neu aufgetretene ST-Hebungen 

≥ 1 mm am J-Punkt in zwei 
benachbarten Ableitungen. Dieses 
Kriterium gilt für alle Ableitungen 
außer V2 – V3. Hier gilt: ≥ 2 mm bei 
Männern ≥ 40 Jahre; ≥ 2,5 mm bei 
Männern < 40 Jahre, oder ≥ 1,5 mm 
bei Frauen unabhängig vom Alter. 

•	 Neu aufgetretene horizontale oder 
absteigende ST-Senkungen in zwei 
benachbarten Ableitungen und / oder 
eine T-Wellen-Inversion > 1 mm in 
zwei benachbarten Ableitungen mit 
einer prominenten R-Welle oder 
einem R / S-Verhältnis > 1.

Findet sich eine ST-Strecken-Hebung 
entsprechend dieser Systematik, wird 
vom ST-Hebungsinfarkt (ST-segment 
elevation myocardial infarction – STEMI) 
gesprochen. Zeigen die Patienten die 
o. g. Kriterien eines Myokardinfarktes  
ohne ST-Hebungen, wird von einem 
Nicht-ST-Hebungsinfarkt (non-ST-seg­
ment elevation myocardial infarction –  
NSTEMI) gesprochen. Die Unterschei­
dung ist relevant, da sich die Therapie 
unterscheidet. Beim NSTEMI findet sich  
eine cTn-Konzentration oberhalb der 
99. Perzentile und es tritt ebenfalls in­
nerhalb weniger Stunden eine relevante 
Konzentrationsänderung („rise and /
or fall“) auf [9]. Diese Ergebnisse sind 
zwingend im klinischen Gesamtkontext 
zu interpretieren, um wichtige Differen­
tialdiagnosen wie z. B. eine Lungenem­
bolie oder Myokarditis zu detektieren. 
Gerade postoperativ werden die klini­
schen Symptome eines Myokardinfarkts 
durch Analgetikagaben oft verschleiert 
bzw. bei beatmeten und analgosedierten 
Patienten nicht wahrgenommen, und 
EKG-Veränderungen werden post-ope­
rativ häufig übersehen [14].
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Pathophysiologie
Pathophysiologisch unterscheidet die 
2018 veröffentlichte Leitlinie [9] ver­
schiedene Typen eines Myokardinfarkts: 

Der Typ-1-Myokardinfarkt wird durch 
eine Ruptur, Ulzeration, Einriss, Erosion 
oder Dissektion eines atheroskleroti­
schen Plaques verursacht. Der in der  
Folge durch Thrombusapposition entste­
hende intraluminale Thrombus in einer 
oder mehrerer Koronararterien führt zu  
einem verminderten myokardialen Blut­
fluss und im Verlauf zu einer Nekrose 
des Myokards [9]. 25 % der perioperati­
ven Myokardinfarkte entstehen aufgrund 
einer solchen Plaqueruptur [15]. Ma­
krophagen sind in der Lage, inflamma­
torisch verändertes Gewebe sehr rasch  
zu infiltrieren [16], und atheroskleroti­
sche Plaques können in der Folge durch 
inflammatorische Vorgänge destabilisiert 
werden. Eine akute Makrophagenrekru­
tierung in atherosklerotischen Plaques 
kann beispielsweise durch eine Statin­
therapie verhindert werden [17]. Im 
Mausmodell konnte gezeigt werden, 
dass durch eine Operation ausgelöster 
Stress atherosklerotische Läsionen Inter­
leukin-6-abhängig innerhalb weniger 
Tage destabilisieren kann [18]. Wir 
konnten außerdem in einer klinischen 
Untersuchung zeigen, dass eine gefäß­
chirurgische Operation mit immunolo­
gischen Veränderungen atheroskleroti­
scher Plaques assoziiert ist, die auf eine  
Plaquedestablisierung hindeuten [8]. 
Außerdem waren kardiovaskuläre Ereig- 
nisse bei einem innerhalb weniger Wo­
chen auf eine erste Operation folgenden 
zweiten Eingriff häufiger. Ob diese Be- 
obachtung auch mit einer erhöhten 
Mortalität einhergeht, ist derzeit unklar.

Der Typ-2-Myokardinfarkt wird durch 
einen Myokardschaden mit Nekrose her- 
vorgerufen. Unabhängig von einer aku­
ten koronaren Atherothrombose kommt 
es zu einem Missverhältnis zwischen 
myokardialem Sauerstoffangebot und 
-bedarf. Ursächlich können eine An­
ämie, respiratorische Insuffizienz mit 
Hypoxie, Hypotonie und Hypertonie 
mit oder ohne linksventrikuläre Hyper­
trophie, Tachy-/Brady-Arrhythmien, ko- 
ronarendotheliale Dysfunktion, Koronar­

arterienspasmen, nicht-atheroskleroti­
sche Koronardissektionen oder eine 
Koronarembolie sein [9]. 75 % der peri­
operativen Myokardinfarkte lassen sich 
als Typ-2-Myokardinfarte subsumieren 
[14,19].

Für einen Anstieg des cTn gibt es neben 
dem Typ-1- und dem Typ-2-Myokard­
infarkt weitere Differentialdiagnosen. 
Die folgenden Krankheitsbilder gehen 
mit einer Erhöhung des cTn einher [20]:
•	 stattgehabte Kardioversion
•	 akutes Herzversagen 
•	 akute Lungenembolie
•	 kardiales Kontusionstrauma
•	 Perikarditis/Myokarditis
•	 Typ A-Dissektion (nach Stanford)
•	 Amyloidose mit kardialer Beteiligung
•	 Sepsis
•	 terminale Niereninsuffizienz.

Risikoprädiktoren 

In der Vergangenheit hat sich die Beur-
teilung der Belastbarkeit eines Patienten 
zur Risikoeinschätzung im klinischen 
Alltag bewährt. Eine gute körperliche  
Belastbarkeit ist ein verlässlicher Prä­

diktor für ein gutes perioperatives Out­
come. Im Allgemeinen ist eine Belast­
barkeit von 4 oder mehr metabolischen 
Äquivalenten (z. B. ein Stockwerk Trep­
pensteigen; Tab. 1) ohne Luftnot oder 
Angina mit einem guten perioperativen 
Outcome assoziiert [21,22]. Die Wertig­
keit der präoperativen Einschätzung der 
körperlichen Belastbarkeit zur kardialen 
Risikoprädiktion wird derzeit in der  
MET-REPAIR-Studie untersucht (Clinical 
Trials.gov Identifier: NCT03016936). 

Zur genaueren Einschätzung des peri­
operativen Risikos für kardiovaskuläre 
Komplikationen sollte zusätzlich ein 
Risiko-Score erhoben werden. Am wei- 
testen verbreitet ist der Revised Cardiac 
Risk-Index (RCRI; Tab. 2), der im kli­
nischen Alltag einfach zu erheben ist 
und aus 5 dichotomen Fragen und der 
Einschätzung des Operationsrisikos be-
steht [21,22]. In den letzten Jahren sind  
zudem weitere Scores publiziert wor­
den. Eine genauere Risikoeinschätzung 
bieten z. B. der National Surgical Qua- 
lity Improvement Program (NSQIP)-Score  
und der Myocardial Infarction or Car- 
diac Arrest (MICA)-Score (Tab. 3). Beide 

Tabelle 2
Kardiale Risikofaktoren nach dem Revised Cardiac Risk-Index (nach [21]). 

Herzinsuffizienz

KHK (Angina pectoris und / oder Z. n. Myokardinfarkt)

cerebrovaskuläre Insuffizienz (Apoplex oder TIA)

Diabetes mellitus (insulinpflichtig)

Niereninsuffizienz (Kreatinin > 2 mg / dl)

Art des Eingriffs (suprainguinal vaskulär, intraperitoneal, intrathorakal)

Die Erhebung der Risikofaktoren basiert auf Anamnese und / oder klinischen Symptomen. Die Wahr­
scheinlichkeit schwerer kardialer Komplikationen steigt mit zunehmender Anzahl von Risikofaktoren 
signifikant an (0,4 %, 0,9 %, 6,6 %, und 11 % bei 0, 1, 2 bzw. 3 und mehr Risikofaktoren).

KHK: koronare Herzkrankheit; TIA: transitorische ischämische Attacke.

Tabelle 1
Körperliche Belastbarkeit (nach [12]).    

ausreichende Belastbarkeit ≥ 4 MET (> 100 W)

schlechte Belastbarkeit < 4 MET (< 100 W)

Das metabolische Äquivalent („metabolic equivalent of task“ – MET) wird verwendet, um den Ener­
gieverbrauch verschiedener Aktivitäten zu vergleichen. Referenzpunkt ist der Ruheumsatz des Men­
schen (1 MET). Eine körperliche Belastbarkeit von 4 MET bedeutet beispielsweise, dass der Mensch 
einer körperlichen Aktivität nachgehen kann, die seinen Ruheumsatz um das Vierfache steigert, z. B. 
1 Stockwerk („two-flights of stairs“) steigen oder leichte Hausarbeit verrichten.
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erfassen eine größere Anzahl an Risiko­
faktoren und versprechen daher eine 
verbesserte Risikoeinschätzung, aller­
dings sind beide Scores derzeit weniger 
gut validiert als der RCRI [21,22].

Risikoscores sind im Wesentlichen 
abhängig vom Vorhandensein kar-
diovaskulärer und metabolischer Er-
krankungen. 

In Risikokohorten sind diese Erkrankun­
gen oft omnipräsent. Dadurch sinkt in 
diesen Kohorten die Güte einer Score­
basierten Risikoprädiktion. Besonders in  
solchen Risikokollektiven scheinen Bio- 
marker einen additiven Nutzen aufzu­
weisen. In den 2018 veröffentlichten 
Leitlinien der European Society of 
Anaesthesiology and Intensive Care 
(ESAIC) für die präoperative Evaluation 
von Erwachsenen bei elektiven nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen wird für  
Risikopatienten die präoperative Be- 
stimmung von Biomarkern wie cTn und  
natriuretischen Peptiden (z. B. des hs-
cTnT und des N-terminal prohormone 
of brain natriuretic peptide NT-proBNP) 
empfohlen. Beide verbessern zusätzlich 
die Risikoprädiktion [22]. Wir konnten 
demonstrieren, dass der Inflammations- 
marker Presepsin (soluble CD14 sub- 
type, sCD14-ST) in kardialen Risikopa­

tienten ebenfalls mit einem ungünstigen  
perioperativen kardiovaskulären Out- 
come assoziiert ist [7]. In einer unab­
hängigen Patientenkohorte konnten wir  
den ermittelten Schwellenwert vali­
dieren und zeigen, dass Präsepsin einen  
additiven Nutzen zu hs-cTnT und NT-
proBNP besitzt [8]. Die Relevanz im-
munologischer und inflammatorischer 
Prozesse zeigt sich auch durch die Rolle 
bestimmter Leukozytenpopulationen. Re­
gulatorische T-Zellen (Treg), denen anti-
inflammatorische und anti-atherogene 
Effekte zugeschrieben werden, sind 
negativ mit perioperativen kardiovasku­
lären Endpunkten assoziiert [23]. Eine 
hohe Neutrophilen/Lymphozyten-Ratio 
ist dagegen mit dem vermehrten Auf­
treten kardiovaskulärer Komplikationen 
vergesellschaftet [24]. Die Risikoprädik­
tion wird jeweils signifikant verbessert, 
wenn der RCRI um die oben genannten 
Biomarker ergänzt wird.

Prävention

Perioperative Medikation
3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-
A-Reduktase-Hemmer (HMG-CoA-
Reduktase-Hemmer)

Die 2014 veröffentlichten gemeinsa-
men Leitlinien der European Society 
of Cardiology (ESC) und der Euro-
pean Society of Anaesthesiology and 
Intensive Care (ESAIC) sowie die des 
American College of Cardiology 
(ACC) und der American Heart Asso-
ciation (AHA) empfehlen die peri-
operative Fortführung einer bereits 
initiierten HMG-CoA-Reduktase-
Hemmer-Therapie (Statintherapie) 
[25,26]. 

Bei statinnaiven Patienten sollte im 
Rahmen von elektiv gefäßchirurgischen 
Eingriffen mindestens zwei Wochen prä­
operativ eine Statintherapie begonnen 
werden [25,26]. Da dieses präoperative 
Zeitintervall nicht durch Evidenz ge­
stützt ist, könnten Patienten ebenfalls 
bei einem zeitlich engeren Abstand zur 
Operation profitieren. Patienten mit 

einer stabilen KHK scheinen von einem 
perioperativen Statin-Reloading zu pro­
fitieren. Hier wird eine vorbestehende 
Statindauertherapie perioperativ durch 
eine zusätzliche hochdosierte Statingabe 
ergänzt. Es konnte in zwei monozentri­
schen Studien mit 500 und 550 Patien­
ten gezeigt werden, dass die Inzidenz für 
kardiovaskuläre Ereignisse in Abhängig­
keit von der verabreichten Medikation  
2 Stunden vor einer Notfalloperation von 
8 % auf 2,4 % (Atorvastatin 80 mg) bzw. 
um 52 % (Rosuvastatin 20 mg) reduziert 
werden konnte [27,28]. 

b-Adrenorezeptorblocker

Es wird empfohlen, eine bereits eta-
blierte b-Adrenorezeptorblocker-
Therapie perioperativ fortzuführen 
[25,26]. 

Ein Absetzen führt intraoperativ zwar zu 
einem verminderten Katecholaminbe­
darf, die Aufenthaltsdauer im Überwa­
chungsbereich wird allerdings verlängert 
und die Letalität scheint erhöht [29]. Für 
Patienten mit ischämischer Herzerkran­
kung hat der Beginn einer b-Adreno­
rezeptorblocker-Therapie 8 bis 30 Tage 
vor dem operativen Eingriff vermutlich 
einen positiven Effekt. Wijesundera et al. 
konnten zeigen, dass eine mindestens 
8 Tage vor einer Operation begonnene 
b-Adrenorezeptorblocker-Therapie hin- 
sichtlich der 30-Tage-Letatlität mit einer  
vorbestehenden Dauertherapie vergleich- 
bar ist [30]. Eine zwischen 1 – 7 Tage vor 
einer Operation initiierte Therapie ist mit 
einer erhöhten Letalität assoziiert (2,9 % 
vs. 1,6 %) [30]. 

α2-Adrenozeptoragonisten

Eine unmittelbar präoperative Initiie- 
rung einer Clonidin-Therapie wird 
nicht empfohlen [25,26]. 

Die aktuelle Literatur deutet darauf hin, 
dass diese weder einen positiven Effekt 
auf die Letalität noch auf die Inzidenz 
eines Myokardinfarkts hat. Unter einer 
perioperativen Clonidingabe wurden je- 
doch vermehrte Hypotensionen [31] und 
Herz-Kreislaufstillstände beobachtet [32].

Tabelle 3
Kardiale Risikofaktoren nach dem Myocardial 
Infarction and Cardiac Arrest (MICA)-Score 
(nach [21]).

ASA-Klasse

Risiko der Operation

Alter

Nierenfunktion (Kreatinin > 1,5 mg / dl)

Funktioneller Status 
des Patienten

selbstversorgend

teilweise 
pflegebedürftig

vollständig 
pflegebedürftig

Die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten 
eines perioperativen Myokardinfarkts oder 
Herztods innerhalb von 30 Tagen kann auf 
dem Boden der oben genannten Faktoren 
über einen internetbasierten Rechner ermit­
telt werden [61,62].
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Angiotensinkonversionsenzymhemmer 
(ACE-Hemmer) und Angiotensinrezeptor- 
blocker (ARB)

Für Patienten mit einer linksventri-
kulären Dysfunktion und Herzinsuf-
fizienz, die unter einer Therapie mit 
Angiotensinkonversionsenzymhem-
mern oder Angiotensinrezeptorblo-
ckern stehen, wird in den 2014 veröf-
fentlichten Leitlinien der ESC / ESAIC 
empfohlen, diese perioperativ fort-
zuführen. 

Eine Therapieinitiierung kann bis zu 
einer Woche präoperativ erfolgen [26]. 
Besteht hingegen die Therapieindikation 
in der Behandlung einer arteriellen Hy- 
pertonie, sollte die Dauermedikation 
präoperativ pausiert werden. Die Leitli­
nien der ACC/AHA von 2014 empfehlen 
die Fortführung beider Medikamente 
unabhängig von der zugrunde liegen­
den Erkrankung [25]. Die retrospektive 
Analyse der VISION-2-Studie kam zu 
dem Ergebnis, dass eine 24-stündige  
perioperative Pause der ACE-Hemmer 
bzw. ARB mit einer geringeren Inzidenz 
von Schlaganfällen, Tod und myokar­
dialen Schäden einhergeht [33]. Eine 
Ausnahme stellen gefäßchirurgische  
Patienten für eine Carotis-Thrombend
arteriektomie dar. Bei diesem selek­
tierten Patientenkollektiv gibt es keinen 
Unterschied in Bezug auf intraoperative 
Hypotensionen oder kardiovaskuläre 
Ereignisse, wenn eine Dauertherapie 
perioperativ fortgeführt wird [34].

Acetylsalicylsäure (ASS) und duale 
Thrombozytenaggregationshemmung
Eine Thrombozytenaggregationshemmung 
geht mit einem erhöhten Blutungsrisiko 
einher. Dieses muss im Einzelfall gegen 
kardiovaskuläre Ereignisse abgewogen 
werden. 

Laut den Empfehlungen der AHA /  
ACC soll die Einnahme von ASS peri-
operativ pausiert werden. Eine Fort-
führung wird nur für Patienten mit 
koronaren Stents und für carotischi-
rurgische Eingriffe empfohlen. 

Eine Ausnahme stellen ophthalmologi-
sche oder neurochirurgische Eingriffe 
dar; hier sollte die ASS-Gabe indika­
tionsunabhängig pausiert werden [25]. 
Die Empfehlungen basieren auf den Er- 
gebnissen der POISE-2-Studie und sind 
für Patienten mit bekannter KHK und 
ASS-Dauermedikation nur eingeschränkt 
anwendbar [35].

Nach einer Koronarangioplastie mit 
Stent-Implantation muss in Abhängig­
keit von dem verwendeten Stent eine 
duale Thrombozytenaggregrationshem-
mung erfolgen. Für Bare-Metal Stents 
(BMS) wird mindestens eine 4-wöchige 
und für Drug-Eluting Stents (DES) eine 
6- bis 12-monatige duale Thrombozyten-
aggregrationshemmung empfohlen. 

Bei einem Akuten Koronarsyndrom 
(ACS) ist interventionsunabhängig eine 
bis zu 12-monatige duale Thrombozy­
tenaggregrationshemmung notwendig 
[26]. Elektive Operationen sollten in 
diesem Zeitintervall verschoben werden. 
Wenn eine Notfalloperation oder ein 
dringender Eingriff durchgeführt werden 
soll, muss zwischen der Gefahr einer 
In-Stent-Thrombose und den Blutungs­
komplikationen abgewogen werden 
[36]. Diese Abwägung sollte im inter­
disziplinären Konsens mit Chirurgen, 
Kardiologen und Anästhesisten erfolgen.

Anästhesiologisches Vorgehen
Totale intravenöse Anästhesie (TIVA) 
vs. volatile Anästhetika
Volatile Anästhetika besitzen einen prä- 
konditionierenden Effekt auf das Myo­
kard. Diese protektiven Eigenschaften 
finden in der Kardiochirurgie seit län­
gerer Zeit Anwendung. Allerdings vergli- 
chen Lurati-Buse et al. 2012 Sevofluran 
mit Propofol (TIVA) bei nicht-kardio­
chirurgischen Eingriffen und kamen 
zu dem Ergebnis, dass Sevofluran bei 
Hochrisikopatienten die Inzidenz für 
myokardiale Ischämien nicht senkt [37]. 
Somit sollte die Wahl des Anästhetikums 
bei nicht-kardiochirurgischen Eingriffen 
an den operativen Eingriff und patienten­
spezifische Faktoren wie zum Beispiel 
eine ausprägte postoperative Übelkeit 
und Erbrechen bei vorausgegangenen 
Anästhesien angepasst werden. 

Epiduralanästhesie / Spinalanästhesie
Die ACC / AHA empfehlen für offene 
abdominelle Aorteneingriffe und den 
Hüftgelenksersatz ein neuroaxiales  
Anästhesieverfahren, um kardiovasku­
läre Ereignisse zu minimieren [25]. Diese 
Empfehlung folgt einer Cochrane-Ana­
lyse, die eine relative Risikoreduktion 
für das Auftreten eines Myokardinfarkts 
von 0,53 zeigt [38]. In einer 2017 ver­
öffentlichten Studie kamen Mohamad et 
al. zu dem Ergebnis, dass eine thorakale 
Epiduralanästhesie mit Bupivacain und 
Fentanyl (TEA) im Vergleich zu einer 
Fentanyl-basierten patienten-kontrollier­
ten Analgesie (PCA) mit einer geringeren 
Inzidenz an kardiovaskulären Ereignis­
sen (kombinierter Endpunkt: EKG- oder 
echokardiographisch detektierte Anzei- 
chen für myokardiale Ischämie, neu 
aufgetretene Rhythmusstörungen, Myo­
kardschaden, Herzstillstand und neu 
aufgetretene Zeichen einer Herzinsuffi­
zienz) einhergeht. Beispielsweise betrug 
die Inzidenz für Myokardschäden in der 
PCA-Gruppe 36,67 % gegenüber 8,33 % 
in der TEA-Gruppe. Bezüglich der Leta­
lität wurde kein Unterschied gefunden. 
Sie analysierten die monozentrisch er­
hobenen Daten von 120 KHK-Patienten 
bei abdominell tumorchirurgischen Ein- 
griffen. Intraoperativ waren die Werte  
für Blutdruck und Herzfrequenz gegen­
über der PCA-Gruppe erniedrigt [39]. 

Eine Post-hoc-Analyse der POISE-1- 
Studie untersuchte den Einfluss einer 
Spinal- bzw. Epiduralanästhesie auf kar- 
diovaskuläre Ereignisse. Hier zeigte sich  
unter Kombinationsanästhesie mit Epi­
duralanästhesie im Vergleich zur Allge­
meinanästhesie eine erhöhte Inzidenz 
für Myokardinfarkte (11 % vs. 4,6 %) 
und ebenso eine erhöhte Inzidenz für 
klinisch relevanten Hypotonien (28,2 % 
vs. 14 %). Im Rahmen der POISE-2-Stu­
die konnten diese Befunde retrospektiv 
nicht bestätigt werden. Es zeigte sich 
allerdings auch keine Verbesserung des 
kardiovaskulären Outcomes durch eine 
neuroaxiale Blockade [40]. 

Die europäischen Leitlinien verweisen 
darauf, dass es zum Zeitpunkt der Veröf­
fentlichung keine Studie mit ausschließ­
lich KHK-Patienten gab. Aus diesem 
Grund wird hier keine klare Empfehlung 
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der europäischen Fachgesellschaften aus- 
gesprochen [26]. 

Plexus cervicalis-Blockade
Im Rahmen einer Carotis-Thrombendar­
teriektomie (CTEA) ist die Beurteilung 
der cerebralen Perfusion von großer Be- 
deutung. Die höchste Sensitivität und 
Spezifität für das Erkennen einer Min- 
derperfusion besitzt die klinische Beur- 
teilung des Patienten [41]. Die Daten­
lage für ein regionales Anästhesiever­
fahren ist dennoch uneinheitlich. In 
großen multizentrischen Studien konnte 
lediglich ein Trend aufgezeigt werden, 
dass die Blockade des Plexus cervicalis 
bei der CTEA mit einem geringeren 
Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse 
einhergeht [42,43].

Perioperative Hämodynamik
Intraoperative hypotensive Episoden 
stellen eine häufige Komplikation dar 
und sind mit einem negativen Outcome 
vergesellschaftet [44,45]. Wird eine 
invasive Blutdruckmessung genutzt, 
kommt es perioperativ verglichen mit 
einer nicht-invasiven Blutdruckmessung 
zu geringeren Blutdruckschwankungen 
[46]. In der 2013 von Walsh et al. pu­
blizierten Arbeit wurde ein vermehrtes 
Auftreten von MINS und postoperativem 
Nierenversagen bei Patienten beobachtet, 
wenn der intraoperative arterielle Mit- 
teldruck (MAD) unter 60 mmHg lag [47]. 

Es herrscht eine enge Assoziation 
zwischen perioperativen hypotensiven 
Episoden und der perioperativen Le-
talität [44,48]. 

Jede Abweichung (1 mmHg) des MAD 
unter 45 mmHg erhöht alters- und 
komorbiditätsunabhängig das Letalitäts­
risiko um bis zu 5 % [49]. Perioperativ 
sollte ein MAD unter 60 mmHg [47], 
systolische Werte unter 90 mmHg [48] 
und ein Abfall des MAD unter 40 % des 
Ausgangswerts [45] vermieden werden.

Roshanov et al. konnten zeigen, dass 
sich ein Großteil der postoperativen 
hypotensiven Episoden erst auf Normal­
station manifestiert [33]. Auch in einer 
Substudie der POISE-2-Studie wurden 
mit 31,9 % am Tag der Operation und 
7,6 % vom ersten bis zum vierten post­

operativen Tag hohe Zahlen postopera­
tiver hypotensiver Episoden beobachtet. 
Die perioperative Hypotension war 
unabhängig von deren Zeitpunkt mit 
einer erhöhten Letalität assoziiert [48]. 

Eine kontinuierliche Gabe von Noradre
nalin scheint der Bolusgabe mittels 
Ephedrin hinsichtlich des systemischen 
inflammatorischen Response-Syndroms 
(SIRS), Organdysfunktion, Wundinfek­
tion und dem Auftreten von Pneumonien 
überlegen. Im Hinblick auf kardiovasku­
läre Ereignisse konnte kein Unterschied 
aufgezeigt werden [50].

Perioperatives Sauerstoffangebot
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO)  
hat 2018 ihre Empfehlung zum Einsatz 
einer erhöhten inspiratorischen Sauer
stofffraktion (FiO2) von 80 % über 
den Zeitraum der Operation und über 
2 – 4 h postoperativ für alle erwachsenen 
intubierten Patienten zur Prophylaxe 
von chirurgischen Wundinfektionen von  
stark auf bedingt herabgestuft [51].  
Mattishent et al. konnten in einer 
Metaanalyse aufzeigen, dass sich keine 
Nachteile auf die Inzidenz verschiede­
ner Komplikationen ergeben, wenn der 
Patient mit einer FiO2-Konzentration von 
80 % im Vergleich zu 30 – 35 % beatmet 
wird. Kardiovaskuläre Ereignisse, Atelek­
tasen, die postoperative Aufnahme auf 
einer Intensivstation oder die Letalität 
unterschieden sich nicht signifikant von- 
einander [52]. In einer Post-hoc-Analyse  
der 2009 veröffentlichten Studie „Peri­
operative Oxygen Fraction – Effect on 
surgical site infection and pulmonary 
complications after abdominal surgery“ 
(PROXI) war das Auftreten eines akuten 
Koronarsyndroms (1,3 % vs. 2,5 %) bzw. 
Myokardinfarkts (0,9 % vs. 2,2 %) in der 
FiO2-Gruppe mit 80 % häufiger als in 
der 30 %-Gruppe [53]. Der zusammen­
gesetzte Endpunkt aus KHK, Hyperten­
sion und kongestivem Herzversagen trat 
in der Gruppe mit einer FiO2 von 80 % 
signifikant häufiger auf (Hazard Ratio 1,4; 
95 %-Konfidenzintervall 1,06 – 1,83) [53].

Betrachtet man die Therapie des Myo­
kardinfarkts, so legen die aktuellen 
Daten ebenfalls nahe, dass ein übermä­
ßiges Sauerstoffangebot einen negativen 
Einfluss auf das Outcome haben könnte 
[54,55]. 

Perioperative Transfusion
Eine präoperative Anämie, definiert für 
Männer ab einem Hb < 13 bzw. < 14 g / dl  
und für Frauen < 12 g / dl, insbesondere 
bei Patienten mit einer bestehenden 
KHK, erhöht das Risiko für einen Myo­
kardschaden. Fowler et al. konnten zei­
gen, dass eine präoperative Anämie mit 
einem schlechteren Outcome assoziiert 
ist [56].

Carson et al. untersuchten den Transfu
sionstrigger für Patienten mit kardiovas­
kulären Grunderkrankungen nach einem 
Hüftgelenksersatz. Die liberale Gruppe 
wurde ab einem Hb < 10 g / dl, die restrik- 
tive Gruppe ab < 8 g / dl transfundiert. 
Bezüglich der Endpunkte Tod oder Un­
vermögen, ohne Hilfe zu laufen, hatte  
die Gruppe der liberalen Transfusions­
grenze keinen Vorteil [57]. Eine retro­
spektive Analyse von über 75.000 nicht-
kardiochirurgischen Eingriffen konnte 
zeigen, dass kardiale Risikopatienten 
bezüglich der perioperativen Letalität 
davon profitierten, wenn sie ab einem 
Hb < 8 g / dl transfundiert werden. Keine 
Unterschiede fanden die Autoren für eine 
liberale Transfusionsgrenze zwischen 8 
und 9 g / dl oder über 9 g / dl [58].

Kardiovaskuläre Risikopatienten soll- 
ten ab einem Hb-Wert zwischen 8 
und 9 g/dl transfundiert werden, 
wenn keine zusätzlichen Anämie-
symptome wie zum Beispiel Tachy-
kardien vorliegen oder mit einem 
großen Blutverlust im Verlauf zu 
rechnen ist. 

Eine bereits präoperativ bestehende Anä- 
mie sollte im Rahmen eines Patient-
Blood-Management-Konzeptes abgeklärt  
und gegebenenfalls therapiert werden.

Diagnostik und Therapie eines
perioperativen kardiovaskulären
Ereignisses

Allgemeine Betrachtungen
Die Diagnose und Therapie periopera­
tiver kardiovaskulärer Ereignisse stellt 
eine besondere Herausforderung an 
das behandelnde Team dar. Diese inter­



Fortbildung Übersichten� 249

Review ArticlesMedical Education

© Anästh Intensivmed 2022;63:243–252  Aktiv Druck & Verlag GmbH

disziplinäre Aufgabe fordert eine enge 
Zusammenarbeit zwischen Chirurgen, 
Anästhesisten und Kardiologen. Gerade 
für MINS existieren bislang keine The­
rapieleitlinien. Die Entscheidung für eine 
Koronarintervention muss sorgfältig ab­
gewogen werden, da eine postoperative 
duale Thrombozytenaggregrationshem­
mung mit einer vermehrten Blutungsnei­
gung einhergeht. 

Diagnostik
Eine kardiologische Vorstellung mit der 
Bitte um Indikationsprüfung zur Koro-
narangiographie sollte erfolgen, wenn 
ein MINS, definiert als hs-cTnT-Wert  
≥ 65 ng / l oder einem Δhs-cTnT (prä-  
zu postoperativ) > 5 ng / l, diagnostiziert 
wurde und zusätzlich eines oder meh­
rere der folgenden Symptome auftreten 
[9]:
•	 Ischämietypische Symptome
•	 Ischämietypische EKG-Verände- 

rungen
•	 (vermutlich) neu aufgetretene 

Wandbewegungsstörungen in der 
Echokardiographie

•	 Hypotonie, nicht durch andere Ur­
sachen erklärbar (RRsyst < 90 mmHg, 
oder MAD < 65 mmHg, bei Blut- 
hochdruckpatienten: Abfall des 
RRsyst um 40 mmHg)

•	 Herzrhythmusstörungen wie Tachy­
kardien oder Tachyarrhythmien

•	 weitere Faktoren müssen für die 
differenzierte Indikationsstellung 
berücksichtigt werden: einge­
schränkte Lebenserwartung (z. B. 
nach Palliativchirurgie), relevante 
Begleiterkrankungen (z. B. frische 
Hirnblutung, akute hirnorganische 
Syndrome) und eine individuelle 
Risikoeinschätzung des Infarkt­
ereignisses (Infarktgröße, Zeichen 
der Herzinsuffizienz, begleitende 
Herzrhythmusstörungen etc.). 

Der postoperative Anstieg des hs-cTnT 
ohne eines der oben genannten Symp­
tome sollte im Verlauf erneut beurteilt 
werden. Ist das hs-cTnT zweimal fal- 
lend, so ist aus Sicht der Autoren keine 
weitere akute kardiale Therapie oder 
spezifische Überwachung erforderlich. 
Diese Patienten sollten im Intervall kar­
diologisch vorgestellt werden [12]. 

Therapie
Smilowitz et al. analysierten in einer 
retrospektiven Studie die Versorgung 
des perioperativen STEMI / NSTEMI. Pa­
tienten, die eine Koronarangiographie 
erhielten, wiesen eine nur etwa halb so 
hohe Letalität auf wie Patienten ohne 
invasive Versorgung [59]. Devereaux et 
al. konnten 2011 in einer prospektiven 
Kohortenstudie bei 415 Patienten zei­
gen, dass eine Therapie mit ASS und 
einem Statin einen Überlebensvorteil 
innerhalb der ersten 30 postoperativen 
Tage bietet [6]. Eine retrospektive Fall- 
kontrollstudie konnte zeigen, dass Pa- 

tienten mit MINS eine höhere Zwölfmo­
natsüberlebensrate hatten, wenn sie mit 
ASS, einem b-Blocker oder einem Statin 
therapiert wurden [60]. Abbildung 1 
zeigt einen möglichen Handlungspfad 
nach der Diagnose eines MINS auf.
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