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Bei zunehmender durchschnittlicher Lebenserwartung
der Bevölkerung kommt es zu einer kontinuierlichen

Zunahme von operativen Eingriffen bei älteren Men-
schen [1]. Generell erleiden ältere Patienten häufiger
kardiale und nicht-kardiale perioperative Komplikatio-
nen als jüngere [2]. Die Hauptursache für fatale Kom-
plikationen ist jedoch das Vorliegen kardiovaskulärer
Erkrankungen [3, 4], deren Prävalenz mit zunehmen-
dem Alter deutlich ansteigt. Im Alter von 40 Jahren ent-
wickelt jeder zweite Mann und jede dritte Frau eine
koronare Herzkrankheit (KHK) im Laufe des restlichen
Lebens [5]. Dieses höhere Risiko für Männer gegenüber
Frauen bleibt auch im fortgeschrittenen Alter nach Er-
reichen der Menopause der Frauen bestehen [5]. Der
Schwerpunkt dieser Arbeit liegt daher auf Evaluierung
und Reduktion des kardiovaskulären perioperativen
Risikos des alternden Mannes und bezieht weniger
extrakardiovaskuläre Begleiterkrankungen oder opera-
tions- und anästhesiespezifische Risiken mit ein (siehe
hierzu Watters [6] zur Übersicht).

Das Ziel der perioperativen Risikoevaluierung ist
es, eine Reduktion der perioperativen Morbidität und
Mortalität herbeizuführen. Voraussetzung hierfür ist eine
möglichst präzise Identifizierung vorliegender Risiko-
faktoren, die sich aus den Erkrankungen des Patienten
und dem vorzunehmenden operativen Eingriff ergeben.
Die American Heart Association (AHA) hat in Zusam-
menarbeit mit dem American College of Cardiology
(ACC) Richtlinien verfaßt, die die perioperative kardio-
vaskuläre Risikoevaluierung für nicht-kardiale Eingriffe

systematisieren und erleichtern sollen [3, 4]. Es ist zu
betonen, daß jegliche präoperativen Interventionen zur
Senkung des perioperativen Risikos nur dann ange-
bracht sind, wenn sie auch unabhängig von einer
Operation zur Verbesserung der Prognose oder Morbi-
dität des Patienten indiziert sind [4]. Die perioperative
Risikoevaluierung setzt ein optimales Zusammenspiel
zwischen Chirurgen, Anästhesisten und Internisten
voraus. Durch gemeinsames Erarbeiten des Risikopro-
fils und perioperativer Behandlungsstrategien soll ein
optimales kurz- und langfristiges Behandlungsergeb-
nis erzielt werden.

Bei der Veranlassung von invasiven und nicht-inva-
siven diagnostischen Maßnahmen sind ökonomische
Gesichtspunkte von Bedeutung. Zur Vermeidung un-
nötiger Kosten sollte auf eine rational begründete und
mit kostengünstigen Untersuchungen beginnende Dia-
gnostik gesteigerter Wert gelegt werden. Grundsätz-
lich sollten keine Untersuchungen angeordnet wer-
den, die keine therapeutischen Konsequenzen nach
sich ziehen.

Risikoevaluierung

Einer der ersten kardialen Risiko-Indizes ist der 1977
von Goldman et al. [7] entwickelte, welcher eine KHK,
eine chronische Herzinsuffizienz, eine Aortenklap-
penstenose sowie den Umstand einer Notoperation
als Hauptrisikofaktoren berücksichtigt. Doch auch
ventrikuläre Extrasystolie, ein fortgeschrittenes Lebens-
alter (> 70 Jahre) und ein schlechter Allgemeinzustand
werden als signifikante, wenn auch geringere Risiko-
faktoren berücksichtigt. Das eher komplizierte Punkte-
system des Goldman-Index [7] und damit seine eher
unzureichende Praktikabilität im klinischen Alltag führ-
te zu einer Reihe von Studien, die eine Vereinfachung
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des Goldman-Index anstrebten. Eine durch Lee et al. [8]
vereinfachte Revision des Goldman-Index identifizierte
die in Abbildung 1 aufgelisteten Risikofaktoren als un-
abhängige Prädiktoren eines erhöhten perioperativen
Risikos in einer prospektiv durchgeführten Studie an
Patienten, die sich einer nicht-kardialen Operation un-
terzogen. Patienten mit 2 oder 3 Risikofaktoren haben
demnach ein geschätztes perioperatives Risiko für kar-
diovaskuläre Komplikationen von 6,6 und 11,0 %,
während Patienten mit < 2 Risikofaktoren ein Risiko
von lediglich < 1 % aufweisen.

Lebensalter als Risikofaktor
Während im Goldman-Index [7] und anderen Studien
[9, 10] das Alter einen signifikanten Risikofaktor für
perioperative Komplikationen darstellt, war dies in der
Studie von Lee et al. nicht der Fall [8]. In einer neueren
prospektiven Kohorten-Studie der gleichen Arbeits-
gruppe an über 4000 Patienten wurde jedoch ein fort-
geschrittenes Alter als unabhängiger Risikofaktor für
kardiale und nicht-kardiale Komplikationen identifi-
ziert [2]. Patienten im Alter zwischen 70 und 79 Jahren
hatten demnach ein 1,8fach, Patienten ≥ 80 ein 2,1fach
erhöhtes Risiko gegenüber Patienten im Alter von 50
bis 59 Jahren. Dies war insbesondere auf einen deutli-
chen Anstieg der nicht-kardialen Komplikationen zu-
rückzuführen, welche im kardialen Risikoindex von
Lee et al. [8] nicht berücksichtigt waren. Hierbei han-
delte es sich in erster Linie um pulmonale Komplika-
tionen (Lungenembolie, nicht-kardiale Lungenödeme,
Lobärpneumonie, postoperative Beatmung für mehr
als 2 Tage oder Re-Intubation), aber auch um dialyse-
pflichtige Niereninsuffizienz und zerebrovaskuläre In-
sulte mit neurologischem Defizit [2]. Auch in einer frü-
heren Studie konnte bereits beobachtet werden, daß
bei älteren Patienten nicht-kardiale Komplikationen

häufiger als kardiale Komplikationen auftraten (9,6 %
vs. 5,7 %) [11]. Darüber hinaus war bei der ältesten
Gruppe die postoperative Krankenhaus-Verweildauer
mehr als 1 Tag länger als bei der jüngsten Gruppe [2].
Diese Daten verdeutlichen, daß bei der präoperativen
Risikoevaluierung des alten Patienten neben kardio-
vaskulären insbesondere auch pulmonale und renale
Faktoren berücksichtigt werden sollten.

Es wird dennoch betont, daß ein fortgeschrittenes
Lebensalter an sich kein Grund ist, eine Operation nicht
durchzuführen [2]. Es sollte für jeden Patienten auf-
grund seines gesamten Risikoprofils individuell ent-
schieden werden, ob der Nutzen der Operation dem
Risiko überlegen ist. Hierbei ist auch die Konsultation
des Patienten selbst sowie seiner Familienangehörigen
von besonderer Bedeutung [6].

Geschlechtsspezifische Faktoren
Weder im ursprünglichen Goldman-Index [7] noch in
seiner modifizierten Form [8] stellt das Geschlecht ei-
nen unabhängigen Risikofaktor für kardiale Komplika-
tionen bei nicht-kardialen Eingriffen dar. Bei kardialen
Operationen wird allerdings eine höhere postoperati-
ve Komplikationsrate sowie Sterblichkeit für Frauen
gegenüber Männern beschrieben [12]. Dies geht in
erster Linie auf eine erhöhte Inzidenz neurologischer
Komplikationen zurück und ist unabhängig von prin-
zipiell höherem Lebensalter und häufigeren kardialen
und nicht-kardialen Komorbiditäten bei Frauen zu be-
obachten [12].

Operationsspezifische Risiken
Operationsspezifische Faktoren haben einen wichtigen
Einfluß auf die Häufigkeit kardialer Komplikationen. In
Tabelle 1 ist die Klassifizierung von Operationen in
solche mit hohem, mittlerem und niedrigem Risiko für
kardiovaskuläre Komplikationen gemäß den Richtlinien
der AHA/ACC [3, 4] gegeben. Bei Notfalloperationen
(insbesondere bei älteren Patienten) steigt das Risiko
kardialer Komplikationen um das zwei- bis fünffache.
Operationen an Aorta und großen Gefäßen bergen
ebenfalls ein hohes Risiko. Dies erklärt sich insbeson-
dere durch die Tatsache, daß die Atherosklerose eine
Systemerkrankung ist, die verschiedene Organe gleich-
zeitig befallen kann und somit eine hohe Koinzidenz
von z. B. aortaler, renaler, zerebraler und koronarer
Atherosklerose herbeiführt. Aus diesem Grunde sind
auch eine Niereninsuffizienz oder ein vorausgegange-

Abbildung 1: Häufigkeit perioperativer Komplikationen in Abhängig-
keit von der Anzahl der in der Studie von Lee et al. [8] ermittelten
Risikofaktoren.

Tabelle 1: Operationsspezifisches Risiko für nicht-kardiale operative
Eingriffe

Hohes Risiko (häufig > 5%)
Notfalloperationen, insbesondere bei älteren Patienten
Operationen an Aorta oder anderen größeren Gefäßen
Operationen an peripheren Gefäßen
Längere Eingriffe mit großen Flüssigkeitsverschiebungen/Blutverlust

Mittelgradiges Risiko (1–5%)
Arteria carotis-Endarteriektomien
Operationen an Kopf und/oder Hals
Intraperitoneale und intrathorakale Eingriffe
Orthopädische Operationen
Prostata-Operationen

Niedriges Risiko (< 1%)
Endoskopische Eingriffe
Oberflächliche Prozeduren
Katarakt-Operationen
Mamma-Operationen
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ner Schlaganfall mit einem erhöhten Risiko assoziiert
(Abb. 1). Darüber hinaus hat das Ausmaß des operati-
ven Eingriffs einen entscheidenden Einfluß auf das kar-
diale Risiko. Operationen von langer Dauer oder mit
ausgeprägten Flüssigkeitsverschiebungen oder Blut-
verlusten bergen das höchste kardiovaskuläre Risiko,
weil diese durch Blutdruckschwankungen zu kritischen
koronaren, zerebralen oder renalen Durchblutungs-
situationen führen können.

Koronare Herzkrankheit und Myokardinfarkt
Die schwerwiegendste perioperative Komplikation ist
ein Myokardinfarkt, welcher die Letalität einer Operati-
on auf etwa 50 % anheben kann [13]. Auch ein bereits
durchgemachter Herzinfarkt erhöht das perioperative
Risiko [3, 4, 7, 8]. Die perioperative Sterblichkeit ist
um das 6fache erhöht, wenn innerhalb der ersten
3 Monate ein operativer Eingriff durchgeführt wird
[14, 15]. Das entscheidende Kriterium nach einem
Myokardinfarkt ist jedoch, ob nach dem Infarkt noch
weiterhin Ischämien vorliegen. Wenn dies nicht der
Fall ist (beispielsweise nach erfolgreicher Revaskulari-
sierung), kann eine elektive Operation bereits 4–6 Wo-
chen nach dem Infarkt durchgeführt werden [4] (siehe
hierzu auch unter „Therapeutische Optionen“). Hier-
durch wird der zeitliche Abstand zum Infarkt als tradi-
tionelles Kriterium (Operationen erst 3 oder 6 Monate
nach einem Infarkt [7, 16]) zugunsten hämodynami-
scher Kriterien relativiert.

Insbesondere in der frühen postoperativen Phase
ist die Inzidenz myokardialer Ischämien ein wichtiger
Prädiktor für perioperative Komplikationen [17]. Elektro-
kardiographisch festgestellte ST-Strecken-Veränderun-
gen werden bei etwa jedem dritten Patienten beobach-
tet, der sich einem gefäßoperativen Eingriff unterzieht,
und sind mit einem 9- bis 16fach erhöhten Risiko be-
haftet, einen Myokardinfarkt zu erleiden [17]. Post-
operativ erhöhte Plasmakonzentrationen von Tropo-
nin I als Zeichen einer Ischämie erhöhen das Risiko
eines Infarktes 27fach und die 6-Monats-Sterblichkeit
6fach [18]. Bei Patienten, die ein erhöhtes postoperati-
ves Troponin I aufweisen, wurden insbesondere an
den ersten drei postoperativen Tagen erhöhte Plasma-
konzentrationen von Adrenalin und Noradrenalin,
aber auch eine erhöhte Herzfrequenz gegenüber Pati-
enten mit normalem Troponin I festgestellt [19].

Diese Daten verdeutlichen, daß insbesondere in der
postoperativen Phase schmerzbedingte sympathische
Aktivierungen erhöhte Herzfrequenzen verursachen, die
bei Vorliegen einer kritischen Koronarstenose durch
eine Erhöhung des myokardialen Sauerstoffbedarfs bei
gleichzeitiger Verkürzung der Diastolendauer (und so-
mit Verminderung der koronaren Perfusion) eine Isch-
ämie hervorrufen können. Doch auch Hypotonien, die
eine temporäre Verschlechterung der koronaren Perfu-
sion bedingen können, sind von Bedeutung. Blut-
druckschwankungen treten insbesondere bei größeren
abdominellen und thorakalen Eingriffen oder solchen
mit hohem Blutverlust auf und erklären somit das er-
höhte Risiko dieser Operationen (siehe Tab. 1). Vor
diesem pathophysiologischen Hintergrund wird deut-
lich, daß (1) die präoperative Identifizierung kritischer
Koronarstenosen von enormer Wichtigkeit ist und (2) das
oberste Ziel der perioperativen therapeutischen Maß-
nahmen ein Vermeidung einer myokardialen Ischämie

durch medikamentöse, interventionelle oder operative
Maßnahmen ist.

Chronische Herzinsuffizienz
Patienten mit einer Herzinsuffizienz haben ein erhöhtes
perioperatives Risiko. Goldman et al. [7] beschreiben das
Vorliegen eines dritten Herztones oder einer Jugular-
venenstauung als wichtige Risikofaktoren für periopera-
tive Komplikationen. Aber auch pulmonal-alveoläre
Ödeme [20, 21], eine verminderte Belastungstoleranz
[22, 23] oder eine verminderte linksventrikuläre Ejek-
tionsfraktion (< 35 %) [24] sind signifikante Prädikto-
ren kardiovaskulärer Komplikationen.

Systemarterielle Hypertonie
Das Vorliegen einer arteriellen Hypertonie ist in zwei-
erlei Hinsicht von Bedeutung: Zum einen ist eine ar-
terielle Hypertonie ursächlich eng mit dem Vorliegen
einer KHK verknüpft. Zum anderen prädisponieren
perioperative hypertensive Phasen zu myokardialen
Ischämien. Da perioperative Ischämien ein Prädiktor für
kardiovaskuläre Komplikationen sind [17], ist die effekti-
ve Behandlung einer Hypertonie zur perioperativen
Risikoreduktion essentiell. Das präoperative Absetzen
antihypertensiver Medikamente kann ungünstige Aus-
wirkungen auf das Herz-Kreislauf-System haben. Ins-
besondere das Absetzen von Betablockern sollte we-
gen der Möglichkeit eines „Rebound-Phänomens” mit
einer gesteigerten beta-adrenergen Stimulierbarkeit
vermieden werden [25, 26]. Dessen Auswirkungen auf
die myokardiale Chronotropie und Inotropie können
das Auftreten von Ischämien begünstigen.

Herzklappenerkrankungen
Die Aortenklappenstenose ist die häufigste Herzklap-
penerkrankung und liegt bei 2 % bis 9 % aller Erwach-
senen über 65 Jahren vor [27, 28]. Die Prävalenz steigt
mit zunehmendem Alter und ist bei Männern höher als
bei Frauen [27, 28]. Das Vorliegen einer Aortenklap-
penstenose alleine birgt ein 5fach erhöhtes Risiko für
perioperative Komplikationen, und der Schweregrad
der Aortenklappenstenose korreliert mit dem periope-
rativen Risiko [29]. Es wird empfohlen, bei Vorliegen
einer hochgradigen Aortenklappenstenose eine opera-
tive Sanierung vor der elektiven nichtkardialen Opera-
tion anzustreben [4]. Es ist hervorzuheben, daß ein
Aortenklappenersatz die Prognose, Symptomatik und
Lebensqualität auch bei Patienten im Alter über 75
[30] oder gar 80 Jahren [31] deutlich verbessert. Herz-
klappeninsuffizienzen werden perioperativ generell
besser toleriert als Stenosen und können daher prä-
operativ medikamentös stabilisiert werden und gege-
benenfalls nach der nichtkardialen Operation operativ
saniert werden [4].

Herzrhythmusstörungen
Herzrhythmusstörungen gehen mit einer erhöhten Rate
intra- und perioperativer Komplikationen einher und
sind häufig ein Indikator für andere zugrundeliegende
kardiopulmonale Erkrankungen, Elektrolytstörungen
oder Medikamentennebenwirkungen. Ätiologisch müs-
sen daher bei der Diagnostik von Herzrhythmusstörun-
gen insbesondere eine chronische Herzinsuffizienz,
KHK, Klappenvitien, Schilddrüsenfunktionsstörungen,
Alkoholanamnese, Hypokaliämie, Hyperkaliämie, an-
dere Elektrolytstörungen und evtl. auslösende Medika-
mente (Herzglykoside, Katecholamine, Inodilatatoren,
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trizyklische Antidepressiva, Lithium, Antiarrhythmika,
Neuroleptika, Betablocker, Kalziumantagonisten und
andere Antihypertensiva) abgeklärt werden. Die The-
rapie sollte sich in erster Linie auf die Beseitigung der
zugrundeliegenden Ursache richten [3, 4].

Diagnostik

Anamnese und körperliche Untersuchung
Diagnostisch ist es zunächst wichtig, Patienten mit ei-
ner manifesten KHK und auch Patienten mit erhöhtem
Risiko hierfür zu identifizieren. Die Anamnese spielt
für die erste Einschätzung des Patienten hierbei eine
entscheidende Rolle. Die Studie von Lee et al. [8]
zeigte, daß allein durch Anamnese, körperliche Unter-
suchung und Erhebung einfacher laborchemischer
Parameter eine zuverlässige Beurteilung des Risikos
gelingt (Abb. 1). Wenn sich aus diesen Untersuchun-
gen eine erhöhte Risikokonstellation für perioperative
Komplikationen ergibt, so empfiehlt sich eine weitere
nicht-invasive und gegebenenfalls invasive Diagno-
stik, insbesondere zur genaueren Ermittlung des Koro-
narstatus mit etwaigen therapeutischen Konsequenzen
(s. unten). Die Entscheidung, den Patienten einer wei-
tergehenden Diagnostik zukommen zu lassen, sollte
stets auf einem vorteilhaften Nutzen/Risiko-Quotien-
ten beruhen. Der Nutzen läge demnach in der Identifi-
zierung einer vorher nicht bekannten KHK, wodurch
möglicherweise durch weitere Maßnahmen das peri-
operative Risiko gesenkt würde. Das Risiko der (insbe-
sondere invasiven) Untersuchung an sich, aber auch
die sich daraus ergebenden Kosten sollten dagegen
abgewogen werden.

Echokardiographie
Die Echokardiographie eignet sich zum einen zur Dia-
gnostik von Herzklappendysfunktionen und zur Ermitt-
lung der linksventrikulären Funktion. Sie ist weniger
geeignet zur weiterführenden Diagnostik bei KHK.

Ischämiediagnostik
Für die nicht-invasive Diagnostik einer koronaren Herz-
krankheit eignen sich insbesondere die Stress-Echokar-
diographie und die Myokard-Perfusions-Szintigraphie.
Beide Methoden haben eine hohe Sensibilität und
Spezifität zur Identifizierung myokardialer Ischämien
[32]. Während die Perfusions-Szintigraphie eine myo-
kardiale Hypoperfusion identifiziert, detektiert die
Stress-Echokardiographie diese erst bei Eintreten einer
systolischen Dysfunktion. Dies erklärt die leicht höhere
Sensitivität der Szintigraphie gegenüber der Echokar-
diographie (84 % vs. 80 %) [32]. Auf der anderen Seite
besitzt die Stress-Echokardiographie eine leicht höhere
Spezifität gegenüber der Myokardszintigraphie (86 %
vs. 77 %) [32]. Ergibt sich aus den Untersuchungen der
Verdacht auf eine höhergradige KHK, so empfiehlt sich
je nach Schweregrad der Ischämien eine definitive
Abklärung mit Option auf therapeutische Intervention
mittels Koronarangiographie.

Koronarangiographie
Die Koronarangiographie stellt nach wie vor den Gold-
standard zur Diagnose einer KHK dar. Darüber hinaus
liefert sie wichtige Informationen hinsichtlich der
linksventrikulären Ejektionsfraktion und Klappenfunk-
tionen. Schließlich bietet sich bei Vorliegen einer oder

mehrerer Koronarstenosen die Möglichkeit zur thera-
peutischen Intervention durch Angioplastie und Stent-
Implantation.

Therapeutische Optionen

Aorto-koronare Bypass-Operation
Für eine operative Revaskularisierung vor einem nicht-
kardialen operativen Eingriff gelten generell die glei-
chen Indikationen wie für eine elektive aorto-koronare
Bypass- (ACB-) Operation [33]: im allgemeinen sind
dies Patienten mit Hauptstammstenose, Patienten mit
koronarer Dreigefäßerkrankung, Patienten mit Zwei-
gefäßerkrankung, bei denen der proximale Ramus in-
terventricularis anterior betroffen ist und Patienten, bei
denen eine medikamentös nicht hinreichend zu be-
handelnde koronare Ischämie vorliegt. Wenn nach
diesen Kriterien operiert wird, ist zu erwarten, daß die
Patienten von einer Revaskularisierung im Zusammen-
hang mit einem nicht-kardialen operativen Eingriff
profitieren. Generell ist es das Ziel sämtlicher präope-
rativer Maßnahmen, den Patienten im Hinblick auf sei-
ne kardiale Langzeitprognose zu behandeln, und ihn
nicht einfach nur durch die nicht-kardiale Operation
„hindurchzubringen”. Eine rein prophylaktische Bypass-
Operation, beispielsweise bei stabiler Angina pectoris,
ist demnach nicht indiziert. Die Ergebnisse der Coro-
nary Artery Surgery Study (CASS) [34] zeigten, daß bei
Patienten mit stabiler Angina pectoris das kumulative
Risiko einer ACB-Operation (1,4 %) plus perioperative
Letalität des eigentlich geplanten Eingriffs (0,9 %) keine
Risikominderung (2,3 %) gegenüber einer Operation
ohne vorherige Revaskularisierung (2,4 %) erbrachte.
Die 10jährige Langzeit-Nachverfolgung von 3368 Pa-
tienten der CASS-Studie ergab jedoch, daß Patienten,
die sich einem nicht-kardialen Eingriff mit hohem Risiko
unterzogen (in dieser Studie abdominale, vaskulare,
thorakale und Kopf- und Halsoperationen), signifikant
von einer vorherigen operativen Revaskularisierung
gegenüber einer medikamentösen Therapie profitier-
ten [35]. Auch die Ergebnisse der BARI- (Bypass Angio-
plasty Revascularization Investigation) Studie [36] an
501 Patienten zeigten, daß koronar revaskularisierte
Patienten ein insgesamt geringes perioperatives Risiko
haben (etwa 1,6 %). Es ergaben sich in dieser Studie
keine Unterschiede zwischen operativ und interven-
tionell (Angioplastie) revaskularisierten Patienten. Ob-
wohl ältere Patienten, die sich einer ACB-Operation
unterziehen, generell eine höhere perioperative Mor-
bidität und Sterblichkeit als jüngere Patienten haben,
profitieren erstaunlicherweise gerade ältere Patienten
besonders von einer operativen koronaren Revaskula-
risierung im Vergleich zu medikamentös behandelten
Altersgenossen [37, 38]. Selbst für Patienten, die älter
als 90 Jahre alt sind, ist eine ACB-Operation bei opti-
maler Risikoevaluierung mit einer erstaunlich geringen
Komplikationsrate verbunden (30-Tage-Überlebensrate
bei 95 % bei n = 42 Patienten) [39].

Perkutane Transluminale Koronarangioplastie (PTCA)
Die AHA/ACC empfehlen in ihren Richtlinien, die In-
dikation zur präoperativen perkutanen transluminalen
Koronarangioplastie (PTCA) genauso zu stellen wie bei
Patienten ohne Operation [3, 4]. Bei einem Koronar-
befund, der nicht die Kriterien zur Bypass-Operation
erfüllt, der jedoch kritische Stenosen (> 70 %) von
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Gefäßen, die relevante Myokardareale versorgen, auf-
weist, ist die Indikation zur PTCA gegeben. Weiterhin
sind eine unzureichende medikamentöse Therapier-
barkeit und die Situation einer Akutintervention bei
instabiler Angina pectoris oder Myokardinfarkt eine
Indikation zur PTCA.

Ein grundsätzlich prognoseverbessernder Vorteil
durch eine PTCA vor einem operativen Eingriff ist aller-
dings nicht gesichert. In einer retrospektiven Studie an
Patienten mit KHK hatten die Patienten, die vor der
Operation durch eine PTCA revaskularisiert wurden,
kein geringeres Risiko, einen Myokardinfarkt zu erlei-
den oder zu versterben, im Vergleich zu nicht-revasku-
larisierten Patienten [40]. Es bestand bei revaskulari-
sierten Patienten jedoch ein geringeres Risiko, eine
Herzinsuffizienz oder pektanginöse Beschwerden zu
entwickeln, allerdings trat dieser Vorteil nur dann auf,
wenn zwischen PTCA und Operation mehr als 90 Tage
verstrichen waren [40].

Das Einbringen einer intrakoronaren Gefäßprothese
(Stent) nach PTCA vermindert bei begleitender medi-
kamentöser Thrombozytenaggregationshemmung ge-
genüber PTCA allein die Häufigkeit einer Restenose,
bei Myokardinfarkt das Reinfarktrisiko und im Falle ei-
ner elektiven Behandlung des Ramus interventricularis
anterior auch die Mortalität [41]. Die Restenoserate
konnte in jüngsten Studien durch die Verwendung eines
Sirolimus- (Rapamycin) freisetzenden Stents weiterhin
deutlich reduziert werden [42, 43]. Im Falle einer un-
mittelbar präoperativen Versorgung mit (konventionel-
len) Stents kann diese jedoch zu katastrophalen peri-
operativen Verläufen führen [44]. Hierfür ist häufig eine
akute Thrombosierung des versorgten Gefäßes, wahr-
scheinlich aufgrund eines präoperativen Absetzens der
aggregationshemmenden Therapie verantwortlich. Eine
Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmern (z. B.
Ticlopidin oder Clopidogrel) plus Acetylsalicylsäure
sollte normalerweise 30 Tage postinterventionell fort-
geführt werden, um die Thrombosierungsrate effektiv
zu vermindern. Dementsprechend ist die perioperati-
ve Infarktrate und Mortalität bei Patienten, die weniger
als 14 Tage nach koronarer Intervention operiert wer-
den, am höchsten, da bei diesen Patienten die aggre-
gationshemmende Medikation zur Vermeidung von
Blutungskomplikationen präoperativ abgesetzt wurde
[44]. Andererseits kam es bei Patienten, deren aggre-
gationshemmende Medikation nicht pausiert wurde,
vermehrt zu Blutungskomplikationen [44]. Es empfiehlt
sich daher, einen elektiven operativen Eingriff minde-
stens 14 Tage nach Intervention, besser noch nach Be-
endigung der aggregationshemmenden Therapie nach
30 Tagen durchzuführen. Der ideale Zeitraum für eine
Operation nach Stentimplantation wäre demnach 30–
60 Tage nach Intervention, da später das Restenoserisi-
ko wiederum ansteigt.

Medikamentöse Therapie

Betablocker
Eine eindeutige Reduktion des perioperativen Risikos
durch medikamentöse Therapie konnte bisher ledig-
lich für Betablocker gezeigt werden. In einer prospek-
tiven, randomisierten, doppelblinden und placebo-
kontrollierten Studie an 200 Patienten, die sich einer
nichtkardialen Operation unterzogen, führte die Be-

handlung mit Atenolol zu einer 55 %igen Verminde-
rung der Gesamtsterblichkeit und einer 65 %igen
Reduktion der kardiovaskulären Sterblichkeit [45].
Obwohl die Atenolol-Behandlung unmittelbar prä-
operativ begonnen und nur bis zum 7. postoperativen
Tag weitergeführt wurde, entwickelte sich der Überle-
bensvorteil für Atenolol erst innerhalb von 6–8 Mona-
ten nach der Operation und blieb von da an über den
restlichen Zeitverlauf (bis 2 Jahre postoperativ) konstant.
Wie bereits beschrieben, kommt es insbesondere in
den ersten beiden postoperativen Tagen bei Patienten,
die ein erhöhtes Troponin I als Zeichen einer myokar-
dialen Ischämie aufweisen, zu einem Anstieg der Plas-
ma-Katecholamin-Spiegel sowie der Herzfrequenz [19].
Die perioperative Atenolol-Applikation reduzierte die
Inzidenz myokardialer Ischämien um 49 % und 37 %
in den ersten 2 bzw. 7 postoperativen Tagen [46]. Diese
Daten legen nahe, daß Betalocker insbesondere durch
Antagonisierung der postoperativen, Katecholamin-in-
duzierten Tachykardien eine wirksame Protektion ge-
gen Ischämien gewährleisten, welche hochgradig prä-
diktiv für perioperative Komplikationen sind [17, 18].
In diesem Zusammenhang ist einleuchtend, daß ein
abruptes präoperatives Absetzen von Betablockern
durch Sensibilisierung von Betarezeptoren (Rebound-
Phänomen [25]) zu einem dramatischen Anstieg peri-
operativer Myokardinfarkte und der Mortalität führen
kann [26].

Die Studie mit Atenolol [45] wurde an Patienten
durchgeführt, die ein eher mittelgradiges perioperati-
ves Risiko aufwiesen. Im Gegensatz dazu untersuchten
Poldermans et al. [47] in der „Dutch Echocardiogra-
phic Cardiac Risk Evaluation Applying Stress Echocar-
diography“ (DECREASE) Studie Patienten mit sehr ho-
hem perioperativem Risiko: Patienten, die sich einem
gefäßchirurgischen Eingriff unterzogen, mindestens
einen kardialen Risikofaktor und darüber hinaus einen
positiven Befund in der Dobutamin-Stress-Echokardio-
graphie aufwiesen. In dieser Hochrisiko-Gruppe redu-
zierte die Applikation des Betablockers Bisoprolol die
perioperative Sterblichkeit sogar um 90 % [47]! Im
Gegensatz zu der Studie von Mangano et al. [45] wurde
die Bisoprolol-Therapie im Mittel bereits über 1 Monat
präpoperativ begonnen und postoperativ nicht mehr
abgesetzt. Während Atenolol in der perioperativen
Phase (also bis 28 Tage postoperativ) bei einer relativ
geringen Gesamtfallzahl von Komplikationen keine si-
gnifikante Verbesserung der Morbidität oder Sterblich-
keit erbrachte [45], senkte Bisoprolol bei den Hoch-
risiko-Patienten bereits innerhalb der ersten 28 Tage
dieses Risiko drastisch [47]. Dieser Überlebensvorteil
durch Betablockade setzte sich über 2 Jahre postope-
rativ fort [48].

In einer retrospektiven Analyse der DECREASE-Stu-
die [47] untersuchten Boersma et al. [9], bei welchen
Patienten eine Dobutamin-Stress-Echokardiographie
(DSE) zur weiteren präoperativen Risikoevaluierung
sinnvoll ist, wobei sie die Risikoreduktion durch Beta-
blockade bei ihrer Entscheidungsfindung mit einbezo-
gen (Abb. 2). Die in dieser Studie ermittelten Risiko-
faktoren (Alter ≥ 70 Jahre, Angina pectoris, früherer
Myokardinfarkt, Herzinsuffizienz, früherer zerebrova-
skulärer Insult, Diabetes mellitus und Niereninsuffizi-
enz) ähneln weitgehend den von Lee et al. [8] ermittel-
ten (Abb. 1). Da in jener Studie alle Patienten einem
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großen Gefäßeingriff unterzogen wurden, konnte na-
türlich die Hochrisiko-Operation nicht als unabhängi-
ger Risikofaktor ermittelt werden. Patienten ohne Risi-
kofaktoren hatten ein äußerst geringes perioperatives
Risiko (Abb. 2) [9]. Bei Patienten mit 1 oder 2 Risiko-
faktoren reduzierte eine perioperative Betablocker-
Therapie das Risiko von 3 auf 0,9 %. Da 83 % aller
Patienten diesen ersten beiden Gruppen zuzuordnen
waren, ist hervorzuheben, daß in der Mehrzahl der
Fälle eine perioperative Betablocker-Therapie anstelle
weiterer (zeit- und kostenintensiver) kardialer Stress-
Testung ausreicht, um das Risiko unter 1 % zu halten.
Bei den verbliebenen 17 % der Patienten, die 3 oder
mehr Risikofaktoren aufwiesen, stellte die DSE jedoch
eine wertvolle Entscheidungshilfe hinsichtlich des
weiteren Procederes dar. Wenn sich im DSE keine
Hinweise auf eine Ischämie ergaben, reichte ebenfalls
die einfache Betablockade aus, um das Risiko der Pati-
enten auf 2 % zu senken. Patienten mit geringen bis
mittelgradigen Ischämien (neuauftretende Wandbewe-
gungs-Abnormalitäten in 1–4 Segmenten) profitierten
(ähnlich den Patienten in der DECREASE-Studie [47])
maximal von der Betablocker-Therapie, welche das
Risiko von 33 % auf 2,8 % senkte. Nur die 2 % der
Patienten, die extensive Ischämien in 5 oder mehr
Segmenten aufwiesen, hatten trotz Betablockade ein
extrem hohes Risiko (etwa 35 %). Patienten mit neu-
aufgetretenen Ischämien (insbesondere mit hohem
Schweregrad) sollten zur effektiven perioperativen Ri-
sikoreduktion einer interventionellen oder operativen
Revaskularisierung unterzogen werden.

Es ist derzeit unklar, ob Betablocker auch bei Pati-
enten mit chronischer Herzinsuffizienz das periopera-
tive Risiko senken. Unabhängig von einer nichtkardia-
len Operation verbessern Betablocker die ventrikuläre

Funktion sowie das Überleben bei Patienten mit chro-
nischer Herzinsuffizienz [49–52]. In einer retrospekti-
ven Analyse von Patienten, die sich während der Car-
diac Insufficiency Bisoprolol Study II (CIBIS II) [50]
einer Operation unterzogen, verbesserte Bisoprolol in
einer post-hoc definierten Subgruppe weder die peri-
operative Morbidität noch Sterblichkeit [53]. Es ist je-
doch zu vermerken, daß bei diesen 165 Patienten die
perioperative Komplikationsrate sehr gering war, da
sich zum einen nur 34 % einer Operation mit hohem
Risiko unterzogen, und zum anderen Patienten mit
dem Nachweis von frischen Ischämien nicht in die CI-
BIS II-Studie eingeschlossen wurden [50].

Diese Daten [9, 45, 47, 53] zeigen, daß die Risiko-
reduktion durch Betablocker mit dem perioperativen
Risiko korreliert: je größer das Risiko für perioperative
Ischämien, desto größer der Effekt des Betablockers.
Weiterhin scheint eine rechtzeitige präoperative Initi-
ierung der Betablocker-Therapie mit Anstreben einer
Ziel-Herzfrequenz von 60/Minute von Vorteil zu sein
[45, 47].

Statine
Ein wichtiger Pathomechanismus des akuten Koronar-
syndroms ist die Plaque-Ruptur, welche zur raschen
Thrombus-Entstehung und folglich zur kritischen Ko-
ronarstenose oder gar zum Gefäßverschluß führen
kann [54]. 3-Hydroxy-3-methylglutaryl Coenzym A-
Inhibitoren (Statine) reduzieren die kardiovaskuläre
Morbidität und Mortalität bei Patienten mit stabilen
und instabilen koronaren Syndromen [55–57]. Als
Mechanismus gilt neben der Senkung des Serum-Cho-
lesterins die Verbesserung der Endothelfunktion [58,
59] sowie die Verminderung von Entzündungsmedia-
toren im Plasma [60], welche eine wichtige Rolle bei
der Plaque-Destabilisierung spielen [54]. Da ähnlich
den nicht-perioperativen auch die Mehrzahl der peri-
operativen Myokardinfarkte durch eine Plaque-Ruptur
ausgelöst werden [61], erscheinen Statine eine sinn-
volle therapeutische Intervention zur Senkung des pe-
rioperativen Risikos. In der Tat konnte in einer retro-
spektiven Fall-Kontroll-Studie kürzlich nachgewiesen
werden, daß bei Patienten, die sich einer Gefäßopera-
tion unterzogen, eine Statin-Therapie mit einem signi-
fikant geringeren perioperativen Risiko assoziiert war
als eine Therapie ohne Statin [62]. Der Statin-Effekt
war unabhängig von und sogar größer als der eines
Betablockers [62]. Darüber hinaus war in einer eben-
falls retrospektiven Analyse die Einnahme von Statinen
mit einer besseren Langzeit-Prognose nach abdomina-
ler Aortenoperation assoziiert [63]. Diese Daten sind
vielversprechend, müssen jedoch noch durch pro-
spektive Studien untermauert werden.

Andere Medikamente
Neben Betablockern und Statinen wurden insbeson-
dere zentrale α2-Adrenozeptor-Agonisten, Nitrogly-
cerin sowie Kalzium-Antagonisten hinsichtlich peri-
operativ protektiver Wirkungen untersucht. Obwohl
Clonidin (welches durch zentrale α2-Adrenozeptor-
Stimulation die periphere Katecholamin-Freisetzung
vermindert) in kleineren prospektiven Studien die Inzi-
denz perioperativer Ischämien senkte [64, 65], konnte
in einer groß angelegten Studie an 1900 Patienten mit
bekannter KHK intravenös appliziertes Mivazerol we-
der die perioperative Sterblichkeit noch die Inzidenz

Abbildung 2: Perioperatives Risiko für Tod oder Myokardinfarkt in den
jeweiligen Subpopulationen der Studie von Boersma et al. (mod. nach
[9]). Die Prozentzahlen repräsentieren den Anteil der jeweiligen Sub-
gruppe an der Gesamtzahl der Studienpatienten (n = 1351). Die Zah-
len unter den Säulen geben die Anzahl der Komplikationen/Anzahl der
Patienten wieder (RF, Risikofaktoren; DSE, Dobutamin-Stress-Echo-
kardiographie; NWBS, neuauftretende Wandbewegungsstörungen).
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von Myokardinfarkten vermindern [66]. Lediglich eine
vorab definierte Subgruppe (n = 904) von Patienten,
die sich einem gefäßchirurgischen Eingriff unterzogen,
profitierte von Mivazerol hinsichtlich der Kombination
dieser beiden Endpunkte. In insgesamt drei randomi-
sierten, placebokontrollierten Studien mit prophylakti-
schem Nitroglycerin [67, 68] oder dem Kalzium-Ant-
agonisten Iltiazem [69] konnten keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich kardialer Komplikationen
nachgewiesen werden.

Praktisches Vorgehen zur perioperativen
Risikoevaluierung und -reduktion

Unter Einbeziehung des revidierten kardialen Risiko-
Index durch Lee et al. [8], der Richtlinien der AHA/
ACC [3, 4] sowie der jüngsten Erkenntnisse der er-
wähnten Betablocker-Studien [9, 45, 47] entwickelten
Fleisher und Eagle [70] einen gegenüber den Richtlini-
en [3, 4] vereinfachten Algorithmus zur perioperativen
Risikoevaluierung und -reduktion, welcher eine prak-
tische Entscheidungshilfe für den Klinikalltag darstellt
(Abb. 3). Demnach können Patienten ohne Risikofak-
toren ohne weitere Testung oder Therapie unmittelbar
der Operation zugeführt werden. Bei Patienten mit 1–
2 Risikofaktoren und einer positiven Anamnese für
eine KHK sollte eine nicht-invasive Ischämie-Testung
(idealerweise DSE oder Myokardszintigraphie, alter-
nativ Belastungs-EKG) durchgeführt werden. Bei posi-
tivem Ergebnis wird eine Koronarangiographie emp-
fohlen, von dessen Ergebnis abhängt, ob eine rein
medikamentöse (Betablockade), interventionelle oder
operative Therapie gewählt wird. Grundsätzlich sollten
alle Patienten mit erhöhtem Risiko, die keine Kontra-
indikationen haben, einen Betablocker erhalten.

Konklusion

Eine erfolgreiche perioperative Risikoevaluierung mit
entsprechenden diagnostischen und therapeutischen
Maßnahmen erfordert eine gute Kommunikation und
Zusammenarbeit zwischen Chirurgen, Anästhesisten
und Internisten/Kardiologen. Die häufigste Ursache
für perioperative Komplikationen sind myokardiale
Ischämien, deren präoperative Diagnostik und Thera-
pie von besonderer Bedeutung sind. Bei Vorliegen von
myokardialen Ischämien empfiehlt sich eine invasive
Abklärung und gegebenenfalls die interventionelle
oder operative Revaskularisierung. Bei allen Patienten,
die mindestens einen Risikofaktor für Komplikationen
aufweisen, empfiehlt sich eine perioperative Betablok-
ker-Therapie. Im allgemeinen sind die Indikationen für
diagnostische, interventionelle und operative Maß-
nahmen identisch mit jenen ohne eine nachfolgende
nichtkardiale Operation, jedoch ist die zeitliche Abfol-
ge abhängig von zusätzlichen Faktoren, wie beispiels-
weise der Dringlichkeit des nicht-kardialen Eingriffs.
Es ist stets darauf zu achten, daß perioperative Maß-
nahmen gleichzeitig auch zu einer Verbesserung der
gesamten Langzeit-Prognose des Patienten führen.
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