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Abkirzungsverzeichnis

A. Arteria (Arterie)
CBF zerebraler Blutfluss (engl.: cerebral blood flow)
CBFV zerebrale Blutflussgeschwindigkeit

(engl.: cerebral blood flow velocity)
CcO Herzminutenvolumen (engl.: cardiac output)
CPB kardiopulmonaler Bypass

(engl.: cardiopulmonary bypass)

EDV enddiastolisches Volumen

EEG Elektroenzephalogramm, -graphie
EF kardiale Auswurfleistung (engl.: ejection fraction)
EKZ extrakorporale Zirkulation

ESV endsystolisches Volumen

FVF Flimmerverschmelzungsfrequenz
Hb Hamoglobin

HF Herzfrequenz

Hkt Hamatokrit

HLM Herz-Lungen-Maschine

HWI Hinterwandinfarkt

HzV Herzzeitvolumen

KG Kdrpergewicht

M méannlich

MAP mittlerer arterieller Blutdruck

(engl.: middle artery pressure)

MCA A. cerebri media (engl.: middle cerebral artery)
MKE Mitralklappenersatz
PaCO» arterieller COy—Partialdruck

PAP pulmonal-arterieller Druck



pCPB

RR
SKT
SV
TCD

tCPB

Vm
VWI

partieller kardiopulmonarer Bypass
(engl.: partial cardiopulmonary bypass)
Blutdruck

Syndrom-Kurz-Test

Schlagvolumen

transkranielle Dopplersonographie
(engl.: transcranial doppler ultrasound)
totaler kardiopulmonarer Bypass
(engl.: absolute cardiopulmonary bypass)
mittlere Blutflussgeschwindigkeit
Vorderwandinfarkt

weiblich



l. Einleitung

Seit Mitte der 50-er Jahre werden Operationen am offenen Herzen unter Verwendung der
extrakorporalen Zirkulation (EKZ) am Menschen durchgefiihrt. Nach Einfihrung dieser
Operationen wurde schnell offensichtlich, dass postoperativ deutlich haufiger schwere
neurologische und psychische Stérungen auftraten als nach anderen grof3en chirurgischen
Eingriffen [37,66,90,91]. Bei den Patienten, die nach einer Operation am offenen Herzen
verstorben waren, fanden sich bei den Obduktionen akute Subarachnoidalblutungen, akute
ischamische neurale Veranderungen sowie Embolien unterschiedlicher Zusammensetzung
in kleinen zerebralen Gefal3en [5,63]. Diese strukturellen Veranderungen lie3en sich
besonders haufig bei denjenigen Patienten nachweisen, bei denen postoperativ
neuropsychiatrische Komplikationen aufgetreten waren. Im Gegensatz dazu zeigten sich
bei den postoperativ neuropsychiatrisch unauffélligen Patienten keine neuropathologischen
Auffalligkeiten [57,92], so dass von einem Zusammenhang zwischen den beobachteten
neuropathologischen Veranderungen und den postoperativen neuropsychiatrischen

Komplikationen ausgegangen werden musste.

Herzoperationen unter Verwendung der EKZ bergen unterschiedliche Gefahren:

Zum einen besteht das Risiko, dass die zerebrale Durchblutung wahrend des
kardiopulmonalen Bypasses (CPB = cardiopulmonary bypass) durch einen zu geringen
Perfusionsdruck unzureichend ist. Zum anderen besteht eine grol3e Gefahr der Entstehung
von Mikroembolieteilchen, die in das Gehirn transportiert werden und dort zerebrale
Gefal3verschlisse verursachen. Es stellte sich heraus, dass Mikroembolien
unterschiedliche Ursachen haben: Durch die Thorakotomie kann es zur Freisetzung von
Fettpartikeln kommen. Sowohl bei den Kanulierungen als auch bei der Abklemmung der
Aorta bzw. der Offnung der Aortenklemme besteht besonders bei stark verkalkten GefaRen
die Gefahr, dass sich arteriosklerotische Plagues loslésen. Zudem kann es auch nach
sorgféltiger Entliftung des Herzen zum Eindringen von Luft in das Gefal3system kommen.
Eine weitere Ursache fir die Entstehung von Mikroembolieteilchen findet sich in der

hochgradigen Thrombogenitat der Oberflachen der Schlauche, die fir die EKZ verwendet
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werden. Hierdurch kénnen trotz der Heparinisierung der Patienten Thrombozyten-Fibrin-
Aggregate entstehen [15,21,25,32,39,45,46].

Obwohl seit den 50-er Jahren die chirurgische Technik, die Herz-Lungen-Maschinen (HLM)
und die Narkosefuhrungen bei Operationen am offenen Herzen deutlich verbessert werden
konnten, werden auch heute noch haufiger postoperative neuropsychiatrische Stérungen
nach Operationen mit CPB beobachtet als nach vergleichbaren anderen grofRen
Operationen ohne den Gebrauch einer EKZ [3,24,37,60,61,66,90,91]. Im Vergleich zu
fruheren Jahren sind postoperative neuropsychiatrische Komplikationen jedoch sowohl in
ihrer Haufigkeit als auch in ihrer Auspragung stark zurlickgegangen. Schwere
neuropsychiatrische Komplikationen, die friher den Erfolg der Herzoperation in Frage
gestellt hatten, sind heute nur noch selten zu finden; leichte, meist reversible Stérungen,
treten jedoch immer noch haufig auf [2,20,21,32,35,38,67,74,78,80,81,85,86,88,90,92,93,

98].

Die Suche nach Maoglichkeiten, das Auftreten von intraoperativen zerebralen Ischamien zu

verhindern, ist somit nach wie vor aktuell, damit die postoperativen neuropsychiatrischen

Stérungen nach Eingriffen mit der EKZ weiter reduzieren werden kénnen. Ein Schwerpunkt

der modernen Forschung besteht darin, effektive und praktikable

Uberwachungsmoglichkeiten zu entwickeln, um intraoperativ auftretende zerebrale

Ischdmien aufdecken zu kénnen und durch geeignete Maflinahmen aufzuheben. Dazu

stehen verschiedene Methoden zur Verfligung:

1. Die intraoperative EEG-Aufzeichnung gilt als zuverlassige Methode zur Entdeckung
zerebraler Ischamien [6,17,19,20,29,45,51,57,87,94,104] und hat sich als eine nicht-
invasive Moglichkeit der kontinuierlichen intraoperativen Gehirntiberwachung vielerorts
durchgesetzt. Wegen der Gefahr der Fehlinterpretationen ist sie jedoch umstritten
[7,54].

2. Durch die Bestimmung des zerebralen Blutflusses (CBF = cerebral blood flow) kénnen
zerebrale Minderdurchblutungen dargestellt werden. Dabei wird ein y-emittierendes

Isotop in die A. carotis interna injiziert. Durch die Messung der Isotopen-Clearance
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kann dann der regionale CBF errechnet werden.
Alternativ dazu ist die Bestimmung der zerebralen Durchblutung durch die Analyse von
zeitlich aufeinanderfolgenden arteriellen und venésen Blutproben nach Inhalation einer
inerten, frei diffusiblen Tragersubstanz moglich. Hierbei kann man auch die zerebrale
Metabolisierungsrate einer Substanz berechnen.

3. Die Anfang der 80-er Jahre eingefihrte transkranielle Dopplersonographie (TCD =
transcranial doppler ultrasound) erlaubt die Beobachtung der zerebralen
Blutflussgeschwindigkeit (CBFV = cerebral blood flow velocity) in der A. cerebri media
(MCA = middle cerebral artery). Sie bietet gegeniber den herkbmmlichen Methoden
den Vorteil einer nicht-invasiven kontinuierlichen zerebralen Uberwachung, die fiir den
Patienten unschadlich ist. Ferner besteht die Mdoglichkeit der Erkennung von

Mikroembolien in dem untersuchten Gefaf.

Zur Quantifizierung von postoperativen psychischen und intellektuellen Stérungen wurden
verschiedene neuropsychiatrische  Testverfahren entwickelt. Heutzutage gelten
psychometrische Testverfahren als eine bewéhrte Untersuchungsmethode zur Aufdeckung

auch subtiler neuropsychiatrischer Stérungen [85,86,96].

Das Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, festzustellen, ob die intraoperative
Uberwachung mit dem computerisierten EEG Lifescan® und mit der TCD sinnvoll ist, ob
dadurch intraoperative zerebrale Ischamien aufgedeckt werden kénnen und ob durch
entsprechende Intervention das Auftreten von postoperativen neuropsychiatrischen
Stérungen reduziert werden kann. Dazu wurden 17 Patienten, bei denen in der Klinik und
Poliklinik fur Herz- und GefalRchirurgie der Universitait Bonn eine koronare Bypass-
Operation durchgefuhrt wurde, intraoperativ mit dem computerisierten EEG Lifescan® und
mit der TCD Uberwacht. Zudem wurden die Patienten sowohl pra- als auch postoperativ
untersucht. Diese Untersuchungen beinhalteten zum einen ebenfalls EEG- und TCD-
Messungen, zum anderen wurden zusatzlich ein neurologischer Status und der
psychometrische Test ,Syndrom-Kurz-Test” (SKT) durchgeflhrt, um postoperativ neu

aufgetretene neurologische und psychische Veréanderungen aufdecken zu koénnen.
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Zusatzlich erfolgte die Bestimmung der Flimmerverschmelzungsfrequenz (FVF), mit der
man den Wachheitszustand und die zerebrale Funktion des Patienten beurteilen kann

[11,89,97]. Die Ergebnisse wurden auf folgende Fragestellungen hin untersucht:

1. Bestehen Zusammenhange zwischen den postoperativen neuropsychiatrischen
Veranderungen und den intraoperativen hamodynamischen Parametern, den
chirurgischen MalRhahmen und den intraoperativen Messwerten des EEG oder der
TCD?

2. Gibt es einen Zusammenhang zwischen den Veranderungen der CBFV und des EEG?
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[I. Methodik
[I.1 Patientenkollektiv
Tabelle 1: Patientenkollektiv
Pat.- | Anzahl der Alter Geschlecht ASA- GrolRe Gewicht
Nr. Bypasse [Jahren] Einteilung [cm] [kg]
1 5 69 M 4 176 84
2 3 (A. mam.) 48 w 3 157 64
3 2 (A. mam.) 59 w 3 157 50
4 2 (A. mam.) 59 M 4 165 69
5 2 (A. mam.) 53 w 3 165 70
6 2 69 M 3 168 69
7 3 53 M 3 178 83
8 3 65 M 3 172 70
9 2 62 w 3 165 66
10 2 (A. mam.) 51 M 3 178 76
11 3 64 M 3 172 79
12 3 65 M 4 172 87
13 3 59 M 3 171 82
14 2 67 M 3 176 78
15 3 67 M 4 178 87
16 3 66 w 3 168 60
17 4 (A. mam.) 58 M 3 183 80
Mittelwert + 60,8 + M=12 3,2+ 170,7 £ 73,8+
Standardabweichung 6,55 W=5 0,44 7,33 10,3
Minimum - Maximum 48-69 3-4 157-183 50-87

M = mannlich, W = weiblich, A. mam. = A. mammaria-Bypass
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In dieser Arbeit wurden 17 Patienten untersucht, bei denen eine Kkoronare
Revaskularisierungsoperation durchgefuihrt wurde. Bei der Auswahl der Patienten wurde
auf ein einheitliches Operationsverfahren geachtet, ansonsten erfolgte die Auswahl zufallig.
12 der untersuchten Patienten waren mannlich (70,6%) und 5 Patienten weiblich (29,4%).
Das durchschnittliche Alter betrug 61 Jahre (£ 7 Jahre), wobei die Spannweite zwischen 48
Jahren und 69 Jahren lag. Das Gewicht der Patienten betrug im Mittel 73,8kg (x 10,3kg)
bei einer durchschnittlichen Gré3e von 171cm (x 7,33cm).

Bei 6 Patienten (35,3%) wurde die Revaskularisierung neben den venésen Bypassen durch
die A. mammaria erzeugt, wahrend bei den ubrigen Patienten ausschliel3lich venése
Bypasse verwendet wurden. Die durchschnittliche Anzahl der Bypasse lag bei 2,77, wobei
die Mehrzahl der Patienten zwei oder drei Bypasse erhielten, nur zwei Patienten erhielten

vier bzw. finf Bypasse (Patienten 1 und 17) (siehe Tabelle 1).

Tabelle 2: Vorerkrankungen der untersuchten Patienten (1)

Pat. Nr. Vorerkrankungen neben der KHK
1 Z.n.: VWI, HWI, Re-Infarkt, arterielle Hypertonie, Adipositas, Hyperlipidamie
2 arterielle Hypertonie, Hyperlipidamie, Adipositas, Cholezystolithiasis
3 Z.n.: HWI, VWI, Hypercholisterindmie
4 Z.n.: VWI, Re-Infarkt, Herzinsuffizienz
5 arterielle Hypertonie, Hyperlipidamie
6 arterielle Hypertonie, Hyperlipidamie, Hyperurikamie
7 Z.n.: HWI, Re-Infarkt, arterielle Hypertonie, Hypercholisterinamie, Adipositas,

Nikotinabusus

8 Z.n. HWI, absolute Arrhythmie, arterielle Hypertonie, chronische Gastritis,

Hypakusis li., Prostata-Hypertrophie

9 Z.n. MKE, absolute Arrhythmie, obstruktive Ventilationsstorung,

Z.n. Armarterienembolie li., Struma diffusa

10 Z.n. Infarkt mit Reanimation, Hyperlipidamie, arterielle Hypertonie, Nikotinabusus
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Tabelle 2: Vorerkrankungen der untersuchten Patienten (2)

Pat. Nr. Vorerkrankungen neben der KHK
11 Z.n. VWI, Z.n. HWI, Hypercholisterindmie, Nikotinabusus,
Z.n. Herpes Zoster
12 arterielle Hypertonie, warmer Knoten mit Struma 3.Grades
13 Z.n. HWI, Nikotinabusus, Z.n. Nephrektomie re. wegen kleinzelligem

Nierenkarzinom

14 arterielle Hypertonie, Hyperlipidamie, Hyperurikdmie, Nikotinabusus,
Z.n. Lungen-TBC

15 Z.n. HWI, Re-Infarkt, arterielle Hypertonie, Adipositas, Hypercholisterindmie,
Nikotinabusus

16 arterielle Hypertonie, Hypercholisterinamie

17 Z.n. rezidivierenden Thrombophlebitiden

VWI = Vorderwandinfarkt, HWI = Hinterwandinfarkt, MKE = Mitralklappenersatz

Es bestanden bei den untersuchten Patienten neben der KHK die folgenden
Vorerkrankungen:

Bei 52,9% der Patienten waren in der Anamnese ein oder mehrere Herzinfarkte bekannt.
64,7% litten unter einer arteriellen Hypertonie, 35,3% betrieben einen Nikotinabusus, bei
64,7% war eine Hyperlipidamie bekannt und 17,7% waren Ubergewichtig. Keiner der
Patienten war Diabetiker oder wies in der Anamnese einen Schlaganfall auf. Bei Patient 9
war 12 Jahre zuvor die Mitralklappe ersetzt worden (siehe Tabelle 2).

Das geschatzte praoperative Operationsrisiko entsprechend der ASA-Einteilung (American
Society of Anesthesiology) betrug im Mittel 3,22 (+ 0,44) (siehe Tabelle 1). Die Einteilung
nach der ASA-Qualifikation erfolgt unter Berlcksichtigung des koérperlichen
Untersuchungsbefundes und des subjektiven Eindrucks des Anésthesisten von dem
Patienten [52].

Die an dieser Studie teilnehmenden Patienten wurden tber die Untersuchungen aufgeklart
und gaben gemalR den Richtlinien der Ethikkommission ihre Zustimmung, an dieser Studie
teilzunehmen.
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[I.2 Untersuchungsmethoden

[1.2.1 Untersuchungsablauf

Einen Tag vor der Operation wurden bei allen Patienten die folgenden Untersuchungen

durchgefihrt: Zunachst erfolgte eine EEG-Ableitung mit Hilfe des computerisierten EEG

Lifescan®. AnschlieRend erfolgte die Bestimmung der Flimmerverschmelzungsfrequenz

(FVF) und die Erhebung des Syndrom-Kurz-Tests (SKT). Als nachstes wurden mit Hilfe der
transkraniellen Dopplersonographie (TCD) die mittlere Blutflussgeschwindigkeit Vm (mean
= mittlere) sowohl der linken als auch der rechten A. cerebri media (MCA = middle cerebral
artery) bestimmt. Zum Abschluss der Untersuchungen wurde ein komprimierter
neurologischer Status erhoben. Zusatzlich wurde die psychische Verfassung der Patienten
dokumentiert.

Die postoperativen Untersuchungen entsprachen nach Mdéglichkeit der Art und des

Umfangs der préaoperativen Untersuchungen.

Sowohl die pra- als auch die postoperativen Untersuchungen fanden auf den
Patientenzimmern statt. Neben Patient 16 musste auch Patient 7 auf der Intensivstation
untersucht werden. Die Ubrigen postoperativen Untersuchungen fanden auf der
Normalstation statt.

Die postoperativen Untersuchungen wurden zwischen dem 3. und dem 9. postoperativen
Tag durchgefuhrt.

Intraoperativ wurden sowohl das computerisierte EEG mit dem Lifescan® als auch die

Blutflussgeschwindigkeit mit Hilfe der TCD kontinuierlich abgeleitet und aufgezeichnet.
Dabei wurde die Blutflussgeschwindigkeit aus technischen Grinden intraoperativ in der
linken MCA gemessen.

Fur die kontinuierliche intraoperative TCD-Aufzeichnung wurde die Sonde in einem

Kugelgelenk aus Plastik fixiert, das mit einem Gummiband am Kopf des Patienten befestigt
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wurde. Dabei kam es bei direkter Auflage des Gummibandes auf die EEG-Elektroden zu
Artefakten der EEG-Aufzeichnung. Daher wurden in den Zwischenrdumen der frontalen
EEG-Elektroden harte Schaumstoffplatten von 3-4cm Dicke gelegt, um einen direkten
Kontakt des Bandes mit den Elektroden zu vermeiden.

Wurde die TCD-Sonde versehentlich intraoperativ verschoben, wurde sie anschliel3end

neu fixiert.

[1.2.2 Die Elektroenzephalographie (EEG)

[1.2.2.1 Die EEG-Ableitung

Vor Anbringung der EEG-Elektroden (selbstklebende Ag/AgCl-Klebeelektroden) musste
der Hautwiderstand an den entsprechenden Stellen soweit wie moglich herabgesetzt
werden. Dazu wurde die Haut zuerst desinfiziert, mit einem Gel aufgerauht und nach
Entfernung des Gels erneut desinfiziert (Omni Prep, Weaver,Denver, USA). AnschlieRend
wurden die Elektroden bilateral auf die Stirn und in der Mastoidregion plaziert. Zusatzlich
wurde eine Referenzelektrode in der Stirnmitte positioniert. Die EEG-Ableitung erfolgte flr

jede Hemisphére getrennt gegen die Referenzelektrode.

11.2.2.2 Das EEG-Monitoring mit dem Lifescan®

Bei dem Lifescan® handelt es sich um ein computerisiertes EEG-Verfahren, bei dem die

EEG-Signale mittels der sogenannten aperiodischen Analyse verarbeitet werden. Dabei
wird das Ausgangssignal Uber einen Vorverstarker, einen AD-Wandler (Abtastrate 800Hz)
und einen 50Hz-Kerbfilter geleitet. Nach digitaler Filterung (Tiefpass 30Hz) werden
fortlaufend aus den aufeinanderfolgenden Wellentalern die schnellen EEG-Wellen (>8-

30Hz), nach erneuter Filterung (Tiefpass 10Hz) durch Aufsuchen der zwischen den
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Nulldurchgéngen liegenden tiefsten Wellentéler und hochsten Wellenberge die langsamen
EEG-Wellen (0,5-8Hz) errechnet [29,34,51,87].

Das verarbeitete EEG-Signal wird farbig auf einem Monitor durch zwei
nebeneinanderliegende dreidimensionale Diagramme dargestellt. Die beiden Diagramme
zeigen die globale Aktivitat der linken bzw. rechten Hemisphéare. Dabei ist die Frequenz auf
der Abszisse, die Amplitude auf der Ordinate und die Zeit auf der diagonalen z-Achse
abgetragen. Es besteht die Mdglichkeit, die Grof3e der y- und z-Achse zu variieren. So
kann man bei der y-Achse zwischen 100, 200 und 400uV wahlen, wahrend man bei der z-
Achse Uber eine Verlaufsdarstellung von 5, 10 oder 30 Minuten entscheiden kann. Dabei
erscheint im unteren Teil des Diagramms die aktuelle EEG-Analyse alle 2, 4 oder 12

Sekunden und bewegt sich im Verlauf nach oben.

Zur leichteren Zuordnung werden die EEG-Frequenzen mit den folgenden Farben

dargestellt:

e Delta-Wellen 0,3-3Hz Dunkelblau
e Theta-Wellen 4 - 6Hz Hellblau

e Subalpha-Wellen 7-8Hz Magenta

e Alpha-Wellen 9-12Hz Grin

e Beta-Wellen 13 - 30Hz Gelb
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Abb.1: Beispiel einer EEG-Ableitung (praoperative Ableitung von Pat. 15)

Artefakte, die auf Uberspannungen (>400uV), Muskelartefakte, Wechselstrom- oder
Elektrokauterauswirkungen hinweisen, kommen als rote Farbbalken rechts der 30Hz-Linie
und als rote EEG-Frequenzen zur Darstellung.

Die Farbe der rechten unteren Kante der Glaskastendarstellung gibt den
Elektrodenwiderstand im zeitlichen Verlauf an, wobei eine griine Farbe einen Widerstand
<7kQ anzeigt, eine gelbe Farbe einen Widerstand zwischen 7-15kQ und eine rote Farbe
einen Widerstand >15kQ. Bei einem Widerstand >15kQ ist eine korrekte Messung nicht

gewabhrleistet.
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Abb.2: Signalisierung eines zu hohen Hautwiderstandes (Pat. 2)

Die aktuelle spektrale Eckfrequenz wird an der Vorderseite des Parallelogramms
numerisch - mit der entsprechenden Farbe der jeweiligen Frequenz unterlegt - dargestellt.
Ihren zeitlichen Verlauf erkennt man an der weil3en Linie an der Glaskastenoberseite, die

im Zeittakt mitlauft. Die Prozentwahl der spektralen Eckfrequenz ist frei variierbar.

Der Lifescan® bietet zudem die Méglichkeit, Ereignisse zu markieren, Momentaufnahmen

festzuhalten und das computerisierte EEG uber vier, acht oder 24 Stunden zu speichern
und zu einem spéateren Zeitpunkt wieder abzurufen. Sowohl das analoge als auch das
computerisierte EEG kdnnen Uber einen integrierten Drucker ausgedruckt werden. Dabei
wird dieselbe Information, die der Monitor in funf Farben darstellt, in nur drei Farben
ausgedruckt.
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In dieser Studie wurde die AmplitudengréRe auf 100uV festgesetzt, wodurch auch niedrige
EEG-Amplituden gut dargestellt werden konnten. Die Zeitspanne der Diagramme wurde
auf funf Minuten gesetzt, damit auch kurzzeitige EEG-Verdnderungen offensichtlich
erkennbar wurden. Die Prozentzahl der Eckfrequenz wurde auf 50% gesetzt, um
Messfehler durch Artefakte weitgehend ausschlieen zu kodnnen. Die wichtigsten

Ereignisse wurden fotografisch festgehalten.

[1.2.3 Die transkranielle Dopplersonographie (TCD)
[1.2.3.1 Physikalische Grundlagen der Ultraschalltechnik

Bei der Bestimmung von Blutflussgeschwindigkeiten mit Hilfe der TCD macht man sich den
Doppler-Effekt zu Nutze. Dieser Effekt beschreibt die Beobachtung, dass Schallwellen, die
von einem bewegten Objekt ausgesandt oder reflektiert werden, eine

Frequenzverschiebung erfahren:

f =foxdf, wobei: f = Empfangsfrequenz; f; = Sendefrequenz und df = die Doppler- oder

Frequenzverschiebung.

Diese Frequenzverschiebung (Doppler-Shift) hangt unter anderem von der Geschwindigkeit

v des Objekts und dem Beobachtungswinkel y ab:

_fox2xvxcosy
C

df , wobei: v = Geschwindigkeit des Objekts, welches den Schall

reflektiert; ¢ = Schallgeschwindigkeit im Gewebe; y = Winkel
zwischen Ultraschallstrahl und Bewegungsrichtung des Objekts
[72,82,83].

Mit Hilfe dieser Beziehung ist es mdoglich, durch Messung der Frequenzverschiebung die

Geschwindigkeit des bewegten Objekts zu ermitteln. Um genaue Messungen zu erhalten,



22

sollte sich der Winkel y zwischen 00 und 300 befinden, da hierbei der Cosinus zwischen 1
und 0,86 variiert.
Der Doppler-Shift ist proportional zur Blutflussgeschwindigkeit, wenn die emittierte

Frequenz und der Beschallungswinkel konstant bleiben.

Bei der Dopplersonographie verwendet man als Schallquelle eine Ultraschallsonde, die auf
das zu untersuchende Gefald gerichtet wird. Die Ultraschallwellen werden an den
Erythrozyten reflektiert und zur Sonde, die gleichzeitig auch der Empfanger ist,

zurlckgesendet.

[1.2.3.2 Das TCD-Monitoring

Mit der TCD ist es moglich, nicht-invasiv die Blutflussgeschwindigkeiten (CBFV) von
beschallten Hirnbasisarterien zu messen. Dabei spiegeln Veradnderungen der CBFV

Veradnderungen des regionalen zerebralen Blutflusses (CBF) wider [9,12,49].

Es besteht die Mdglichkeit, die A. cerebri anterior, die A. cerebri media und die A. cerebri
posterior zu untersuchen. Voraussetzung fur die Beschallung der Hirnbasisarterien ist das
Aufsuchen eines sogenannten ,Ultraschall-Fensters®, d.h. eine Stelle am &uf3eren Schadel,
an der der Knochen dinner ist als am ubrigen Schéadel und dadurch eine bessere

Durchgéangigkeit fur den Schallstrahl bietet.

In der vorliegenden Studie wurde die Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media
(MCA) bestimmt.

Der Schadelknochen ist an der Temporal- und Okzipitalschuppe, am Orbitatrichter und
submandibular besonders dinn. An diesen sogenannten ,Ultraschall-Fenstern” erhalt man
das beste Ultraschallsignal, da hier der Ultraschallstrahl am geringsten vom Knochen
absorbiert wird [1,77].
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Zur Auffindung der MCA benutzt man das temporale Ultraschall-Fenster, das oberhalb des
Jochbeins 1-5cm vor dem Ohr zu finden ist. Die Lokalisation des Ultraschall-Fensters ist
individuell jedoch sehr unterschiedlich, so dass eine Verschiebung des Schallkopfes
parallel zur Hautoberflache notig sein kann. Man beginnt mit der Suche nach einem
Blutfluss zur Sonde hin bei einer empfohlenen Suchtiefe im Bereich von 40-50mm und
sucht in 5mm Schritten. Hat man den Blutfluss der MCA gefunden, so kann er in
verschiedenen Tiefen gemessen werden. Man entscheidet sich fir die Tiefe und den
Winkel der Sonde, bei dem das beste Signal registriert werden kann [77,82]. Ein optimales
Signal kann man sowohl optisch durch eine kraftige Darstellung der CBFV als auch durch

ein lautes akustisches Signal erkennen.

Das in dieser Arbeit benutzte Doppler-Sonographiegerat (TC 2-64, EME, D-78224
Uberlingen) emittiert gepulste Schallwellen mit der Frequenz 2MHz. Mit dieser
Schallwellenfrequenz ist es mdoglich, die Blutflussgeschwindigkeit der intrakraniellen
Gefal3e nicht-invasiv durch die dinnen Knochen der Temporal- und Okzipitalschuppe und
durch den Orbitatrichter zu bestimmen.

Das Gerat besitzt eine akustische Linse, mit der der Ultraschallstrahl auf 5cm fokussiert
wird. Die maximal ausgesandte Leistung betragt 100mW. Die effektive Tiefe befindet sich
zwischen 3,5cm und 6,0cm. Die Messwerte werden von einem Frequenzanalysator
verarbeitet und visualisiert [82]. Die optische Darstellung erfolgt auf einem eingebauten
Monitor. Auf die Sonde zugerichtete Stromungsrichtungen werden als Fliessmuster
oberhalb der Nullinie gezeigt, weggerichtete Signale unterhalb der Nullinie. Auf der
Abszisse wird die Zeit und auf der Ordinate die Blutflussgeschwindigkeit aufgetragen. Die
mittlere  Blutflussgeschwindigkeit (Vm) wird nach einer Fast-Fourier-Analyse aus
systolischer und diastolischer Blutflussgeschwindigkeit des Uber den Herzzyklus
gemessenen Frequenzspektums errechnet. Die Einteilung der y-Achse lasst sich zwischen
50, 100, 150 und 200cm/s variieren.

Die Messungen wurden in der vorliegenden Arbeit auf ein Videogeréat aufgezeichnet, das

an das Doppler-Gerat angeschlossen war.
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Aufzeichnung der Blutflussgeschwindigkeit in der MCA wéhrend des pCPB (Pat. 9)
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Postoperative Aufzeichnung der Blutflussgeschwindigkeit in der MCA (Pat. 9)



26

Abb.7: Aufzeichnung der Blutflussgeschwindigkeit in der MCA wahrend des Auftretens von
Arrhythmien (Pat. 2)

[1.2.3.3 Hochfrequente Ultraschallsignale

Treffen Mikroembolieteilchen auf den Ultraschallstrahl, kommt es zur Reflektion der
Ultraschallwellen an diesen Teilchen. Sie zeigt sich in der Registrierung von
kurzandauernden, hochfrequenten Ultraschallsignalen mit einer héheren Amplitude, als sie
durch die CBFV entsteht [40,83]. Diese Signale werden als ,Peaks" bezeichnet.

Obwohl die GroRe der registrierten Amplitude proportional zur Grol3e des passierenden
Mikroembolieteilchens ist [83], kann man von der Amplitudengréf3e nicht auf die Grol3e des
passierenden Teilchens schlieRen, da es zu Additions- und Subtraktionsphdnomenen
kommt, wenn mehrere Mikroembolieteilchen den Ultraschallstrahl gleichzeitig passieren
[40]. Ein Rickschluss auf die Konsistenz der passierenden Mikroembolieteilchen ist durch
die Peaks ebenfalls nicht moglich [40].
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Obwohl keine direkte Korrelation zwischen der Anzahl der Mikroemboliepartikel und der
Anzahl der Peaks besteht [25,40], geben die Peaks einen Hinweis auf die Quantitat der
Mikroembolien. In dieser Studie wurden die registrierten hochfrequenten Dopplersignale in
vier Intensitatsstufen eingeteilt: Starke 1 = vereinzelte Peaks, Starke 2 = regelmalige,
wenige Peaks, Starke 3 = viele Peaks, Starke 4 = sehr viele Peaks. Zudem wurde die

Dauer der beobachteten Peaks registriert.
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Abb.8: Einzelner Peak (Starke 1) (Pat. 4)
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Abb.10: Auftreten von Peaks, Starke 2 (Pat. 4)
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Abb.12: Auftreten von Peaks, Starke 4 (Pat. 4)
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[1.2.4 Die Flimmerverschmelzungsfrequenz (FVF)

Die FVF gilt als eine Methode mit einer hohen Sensitivitat und Reliabilitdt zur Beurteilung
des Wachheitszustandes und der zerebralen Funktion [11,89,97]. Im Vergleich zu
psychometrischen Tests bietet sie den Vorteil, dass bei ihrer Anwendung kein
Trainingseffekt zu beobachten ist und dass das Ergebnis unabhangig vom Bildungsstand
des Patienten ist [48]. Bekannt ist, dass Psychopharmaka und sedierende Medikamente
einen Einfluss auf die FVF austben [89,101,103].

Die praoperative Bestimmung der FVF dient der Bestimmung eines individuellen
Ausgangswertes. Er ist die BezugsgroRe fur das postoperative Ergebnis der FVF, wodurch
eine sensitive Beurteilung einer postoperativen Veradnderung der zerebralen Funktion

maoglich wird.

Unter FVF versteht man die Frequenz, bei der eine flackernde Lichtquelle als kontinuierlich
leuchtende Lichtquelle erscheint. In dieser Studie wurde ein Gerat der Firma ZAK (Fa. Zak,
Simbach) verwendet. Dabei blickt der Patient in einen binokularen Tubus, der auf ein in der
Hohe variablen Stativ montiert ist. In der Tiefe des Tubus ist ein orange erleuchtetes
Blickfeld zu sehen, das durch schwarze Striche in vier Quadranten unterteilt ist (oben,
unten, rechts, links). In jedem Quadranten befindet sich eine Leuchtdiode, von der eine mit
einer bestimmten Frequenz flackert. Die Zeit, wahrend der die Leuchtdiode flackert, betragt
vier Sekunden. Der Patient soll einen Markierungspunkt, der mit Hilfe eines oben am
Tubus befestigten Drehstabes bewegt werden kann, auf den Quadranten setzen, in dem er
die flackernde Leuchtdiode erkennt. Patienten mit Sehhilfe sollten ein spezielles optisches

Linsensystem tragen, um eine moglichst genaue Abbildung zu erlangen.

Man fuhrt zuerst einen Vorversuch durch, durch den der Frequenzbereich des spateren
FVF-Wertes eingegrenzt wird. Dabei werden die Frequenzbereiche in acht Stufen
eingeteilt: Stufe 1. 6-15Hz, Stufe 2: 11-20Hz, Stufe 3: 16-25Hz, Stufe 4: 21-30Hz, Stufe 5:
26-35Hz, Stufe 6: 31-40Hz, Stufe 7: 36-45Hz, Stufe 8: 41-50Hz. Im Hauptversuch werden

funf Messungen in dem in Frage kommenden Frequenzbereich vorgenommen, wobei die
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Testung nach dem Zufallsprinzip ablauft. Die entsprechende FVF wird aufgrund der

registrierten richtig erkannten Flimmerreize automatisch errechnet.

[1.2.5 Der Syndrom-Kurz-Test (SKT)

Postoperative Durchgangssyndrome sind nach Operationen mit EKZ haufiger zu
beobachten als nach anderen grof3en chirurgischen Eingriffen [3,24,37,60,61,66,90,91].
Nach kardiochirurgischen Eingriffen mit Verwendung der EKZ wird dabei am haufigsten
Uber Beeintrachtigungen der Konzentrationsfahigkeit, des Gedachtnisses und der
Lernfahigkeit berichtet [85]. Fur die Quantifizierung psychischer Stérungen hat sich die
Verwendung von psychometrischen Tests in zahlreichen Studien bewéhrt. Mit Hilfe dieser
Tests ist es mdglich, intellektuelle Veranderungen aufzudecken, die so geringgradig sind,
dass sie weder von dem Patienten noch von den Personen seiner Umgebung erkannt
werden [85,86,96].

Es stehen vielféltige Testverfahren zur Verfigung. Der in der vorliegenden Arbeit
verwendete SKT wurde Ende der 70-er Jahre von H. Erzigkeit zur Erfassung von
Aufmerksamkeits- und Gedéachtnisstorungen entwickelt. Dabei wurde besonderer Wert auf
die Praktikabilitdt in der klinischen Routine gelegt: Die Gestaltung der Subtests ist so
angelegt, dass sie auch von bettlagrigen und in ihrer Motorik eingeschrankten Patienten
durchgefuhrt werden konnen. Er ist bewusst kurz gehalten, um die Patienten nicht unnétig
zu belasten. Dies ist gerade bei aufmerksamkeitsgestérten Patienten und Patienten mit
Schmerzen von besonderer Bedeutung, da bei ihnen mit einer rasch aufkommenden
Ermidung und Lustlosigkeit gerechnet werden muss.

Der Test erhebt keinen Anspruch auf eine qualitative Deutung der Beobachtungen. Er dient
lediglich der Quantifizierung von Aufmerksamkeits- und Ged&chtnisstorungen, die bei den
unterschiedlichsten psychischen Erkrankungen auftreten kénnen. Die Kenntnis der
Grunderkrankung muss zur Beurteilung der Messungen des SKT als bekannt

vorausgesetzt werden [30].
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Der SKT ist besonders fir Patienten mit leichten Stérungen geeignet - er ist zwar auch bei

Patienten mit schweren Stbérungsgraden anwendbar, verliert dann aber an

Differenzierungsfahigkeit [30].

Bei der Auswertung der Messergebnisse werden die Variablen ,Alter" und ,allgemeines

Intelligenzniveau" miteinbezogen. Zur Bestimmung des Intelligenzniveaus wird der MWT-B-

Test verwendet, der den 1Q in drei Gruppen einteilt: 1Q bis ca. 90, IQ zwischen 90 und 110,

IQ groRer 110. Die vom Patienten erreichten Messwerte des SKT werden in der

entsprechenden Alters/IQ-Tabelle klassifiziert. Durch die so erreichten Gesamtwerte wird

der Patient einer von sechs Gruppen zugeordnet:

e 0: keine zerebrale Insuffizienz im Sinne eines Durchgangssyndroms oder
organischen Psychosyndroms nachweisbar

e 1. (fragliches oder) sehr leichtes Durchgangssyndrom oder organisches

Psychosyndrom

leichtes Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

mittelschweres Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

schweres Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

[}
AN A 4

beginnende Bewusstseinstriibung

Beim SKT gibt es funf Parallelformen, die bei Wiederholung eingesetzt werden kénnen, um

Lerneffekte zu vermeiden.

In unserer Arbeit wurde sowohl bei der pra- als auch bei der postoperativen Untersuchung
die Form A des SKT verwendet. Zur Bestimmung des Intelligenzniveaus wurde kein
gesonderter Test durchgeflihrt; stattdessen wurde bei jedem Patienten ein mittleres

Intelligenzniveau vorausgesetzt.

Der SKT Form A besteht aus neun Subtests. Im Subtest | wird der Patient aufgefordert, 12
gezeichnete Gegenstande so schnell wie mdglich zu benennen. Unmittelbar danach soll er
in Subtest Il die Gegenstédnde aus dem Gedachtnis reproduzieren. Nach einer Minute

werden die nicht benannten Gegenstande protokolliert. AnschlieRend wird dem Patienten
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die Tafel mit den Gegenstanden nochmals fur finf Sekunden gezeigt. Es wird betont, dass
er zu einem spéateren Zeitpunkt noch einmal zu den Gegenstanden befragt werden wird.
Der Subtest Il dient der Auffindung von Wortfindungsstérungen.

Die Subtests Ill, IV und V werden mit Hilfe einer Magnet-Vorlage-Tafel durchgefiihrt. Diese
Tafel besteht aus 5x4 weil3 unterlegten Kreisen auf schwarzem Untergrund. Die 10 unteren
Felder sind ungeordnet mit Zahlen zwischen 17 und 87 beschriftet. Diese Beschriftung ist
jedoch zunachst von dem Patienten nicht zu erkennen, da die Felder mit bunten
Magnetkldtzchen besetzt sind, welche mit denselben Zahlen wie die darunterliegenden
Kreise beschriftet sind. In Subtest Il wird der Patient aufgefordert, die Zahlen so schnell
wie mdoglich zu lesen. In Subtest IV sollen die Magnetklétzchen maoglichst schnell der
GrolRe nach auf die 10 freien Felder verschoben werden, wahrend sie in Subtest V so
schnell wie mdglich wieder auf ihre urspriinglichen Platze zurtickgestellt werden sollen. Die
jeweilige Zeit wird von dem Untersucher registriert.

AnschlieRend wird dem Patienten in Subtest VI eine Tafel vorgelegt, die eng mit drei
unterschiedlich geformten aber gleich groRen Symbolen besetzt ist. Der Patient wird
aufgefordert, eines der Symbole mdglichst schnell durchzuzéahlen.

In Subtest VII sind auf einer Tafel in zwei Reihen je 17 der Buchstaben ,A" und ,B" in
zufélliger Reihenfolge angeordnet. Der Patient soll diese Buchstaben so schnell und
fehlerfrei wie moglich lesen, wobei er fur jedes ,A" ein ,B" und fir jedes ,B" ein ,A" lesen
soll. Subtest VIl stellt die vergleichsweise hdchsten Anspriche an die Leistungsfahigkeit
des Patienten. Er dient der Uberpriifung der geistigen Umstellungsfahigkeit. Gerade im
Bereich fraglicher oder sehr leichter Stdrungsgrade sind durch diesen Subtest
Differenzierungen maéglich.

In Subtest VIII wird der Patient gebeten, die Gegenstande von der ersten Tafel zu Beginn
des SKT nochmals zu reproduzieren. Wieder werden nach einer Minute die noch
fehlenden Gegenstande notiert.

Im letzten Subtest werden dem Patienten zwei Tafeln mit je 4x6 gezeichneten
Gegenstanden gezeigt, wobei auch die 12 Gegenstande der Anfangstafel vorhanden sind.

Dabei sind die richtigen Gegenstande jedoch andersfarbig untermalt und etwas kleiner
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gestaltet als auf der ersten Tafel. Der Patient soll sich an die zu Anfang gezeigten
Gegenstande erinnern. Die Subtests VIII und IX sind Gedachtnisprifungen, bei denen

Patienten mit leichten Stérungen kaum Minderleistungen zeigen [30].

[1.2.6 Die neurologische Untersuchung

Die Erhebung des neurologischen Status begann mit der Untersuchung des Kopfes auf
seine Beweglichkeit und auf Anzeichen von Meningismus. Die supra- und infraorbikuléaren
Nervenaustrittsstellen wurden auf Klopf- und Druckschmerzhaftigkeit hin untersucht.
AnschlieRend erfolgte die Uberpriifung der Hirnnerven: Die Funktion der Nn. olfactorius
und glossopharyngeus wurde lediglich anamnestisch erfasst. Der N. opticus wurde durch
eine orientierende Kontrolle des Gesichtsfeldes untersucht. Zur Uberprifung der Nn.
oculomotorius, trochlearis und abducens wurde die Form und Gro3e der Pupillen inspiziert
sowie die Konvergenzreaktion kontrolliert. AnschlielBend erfolgte die Beurteilung der
Folgebewegungen in alle vier Richtungen, wobei besonders auf vorhandene
Blicklahmungen und Nystagmen geachtet wurde. Diese Untersuchung diente ebenfalls der
Uberpriifung des N. statoacusticus. Wenn es die gesundheitliche Verfassung des
Patienten zuliel3, wurde der N. statoacusticus zusatzlich durch den Rombergschen Versuch
und den Unterberger Tretversuch getestet. Das Gehdr als die zweite Komponente des
Nerven wurde nur anamnestisch beurteilt. Die Funktion des N. facialis wurde durch die
Untersuchung der Mimikmuskulatur tGberprift, wahrend die Untersuchung der Sensibilitat
des Gesichts Hinweise auf eine Schadigung des N. trigeminus gab. Dieser wurde
zusatzlich durch die Durchfihrung des Cornealreflexes Uberprift. Durch die Inspektion des
Gaumensegels beim ,Aah"-Sagen wurde der N. vagus beurteilt. Das Herausstrecken der
Zunge ergab Informationen (Uber den N. hypoglossus. Zum Schluss der
Hirnnervenuntersuchung wurde die motorische Funktion des N. accessorius kontrolliert.

Im Anschluss an die Beurteilung der Hirnnerven erfolgte zunachst eine Uberpriifung der
wichtigsten Eigen- und Fremdreflexe. Dann wurden die oberen und unteren Extremitaten

orientierend auf grobe Kraft, Feinbewegung, Trophik, Tonus und Sensibilitat hin untersucht.
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Wenn der gesundheitliche Zustand des Patienten es zulie3, wurde der normale Gang,
Zehen-, Fersen- und Strichgang Uberprift. Zum Schluss der neurologischen Untersuchung
wurde die Koordination mittels des Finger-Nase-Versuchs, des Knie-Hacke-Versuchs, der
Diadochokinese der Hande und des Rebound-Effekts getestet.
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[1.3 Der operative Ablauf
[1.3.1 Die Narkose und die Operationsvorbereitung

Als Pramedikation erhielten die Patienten am Abend vor der Operation Flunitrazepam

(Rohypnol®) in einer Dosierung von 1-2mg (0,02mg/kg KG) oral. Am Operationstag wurden
ca. 45 Minuten vor der geplanten Narkoseeinleitung 25-50mg (1mg/kg KG) Promethazin

(Atosil®) und 50-75mg Pethidin (Dolantin®) intramuskulér gespritzt.

Nach Eintreffen in den Vorbereitungsraum wurden die Patienten zunachst an den EKG-
Monitor angeschlossen und erhielten eine Sauerstoff-Sonde mit 3-6l//min O2. Anschlieend
wurden zwei peripher-vendse Zugange, ein zentraler Venenkatheter und ein arterieller
Zugang Uber die A. radialis gelegt. Uber den arteriellen Zugang war dann eine

kontinuierliche Blutdruckmessung sowie die Enthahme von Blutgasanalysen mdglich.

Parallel zu diesen Vorbereitungen wurden die EEG-Elektroden befestigt und mit der

Aufzeichnung des Lifescan® begonnen. AnschlieBend wurde (iber das bekannte

Knochenfenster ein optimales Blutflusssignal aufgesucht. Die Ultraschallsonde wurde dann
mit einem von der Firma EME mitgelieferten Sondenhalter fixiert. War es nach der
Befestigung der Sonde zu einer Abschwachung des Signals gekommen, so wurde die
Ultraschallsonde im Anschluss korrigiert. Nachdem ein gutes Signal gefunden wurde,
wurde mit den Aufzeichnungen begonnen.

Zusatzlich wurden wahrend der Narkosevorbereitung und der Narkoseeinleitung der
systolische, der diastolische und der mittlere Blutdruck sowie die Herzfrequenz

dokumentiert (T1 = Messung vor der Narkoseeinleitung).
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Die Narkoseeinleitung erfolgte durch die intravenése Gabe von 0,02mg/kg KG

Flunitrazepam und 0,0lmg/kg KG Fentanyl (Fentanyl®), als Muskelrelaxans wurde

Pancuronium (Pancuronium®) in einer Dosierung von 0,1mg/kg KG verwendet.

Wahrend der Einleitung wurde Uber eine Maske 100% O gegeben. Nachdem die
Patienten das Bewusstsein verloren hatten (T2 = Messung nach der Narkoseeinleitung und
vor der Intubation), erfolgte die orotracheale Intubation und Beatmung (T3 = Messung
unmittelbar nach der Intubation). AnschlieRend wurde eine Magensonde, eine dsophageale
Temperatursonde sowie ein Blasenkatheter gelegt. Ferner erhielten alle untersuchten
Patienten einen Pulmonaliskatheter, der mit Hilfe der Seldinger-Technik Uber die V.
jugularis interna unter Rontgenkontrolle vorgeschoben wurde. Mit diesem Katheter war
eine  Messung des Pulmonalarteriendrucks, des Lungenkapillarenverschlussdrucks
(Wedge-Druck) und des Herzzeitvolumens (HZV) mit Hilfe der Thermodilutionsmethode
maglich [10].

Nach der Narkoseeinleitung wurde ein Perfusor mit 2mg Fentanyl, 1mg Flunitrazepam und
9,5ml NaCl 0,9% angeschlossen. Er wurde mit 0,48mg/h Fentanyl und 0,24mg/h
Flunitrazepam dosiert. Dadurch war eine konstante Verabreichung der Narkotika
gewdhrleistet. Bedarfsweise erfolgte eine zusatzliche Gabe von Fentanyl bzw.

Flunitrazepam, in einigen Féllen kam bis zum Einsatz der Herz-Lungen-Maschine (HLM)

noch eine zusatzliche inhalative Narkose mit Enflurane (Enfluran®) in einer Konzentration

von 0,5 bis 1,5 Vol% hinzu.

Zur Stabilisierung der hamodynamischen Verhéaltnisse wurden bedarfsweise vor oder nach

dem kardiopulmonalen Bypass (CPB = cardiopulmonary bypass) Katecholamine
(Suprarenin®, Dopamin®), Antihypertensiva (Nitroglyzerin®, Dilzem®, Ebrantil®) und/oder

Phosphodiesterasehemmer (Perfan®) gegeben.
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[1.3.2 Der kardiochirurgische Ablauf der Revaskularisierung

Zu Beginn der Operation wird die Haut von der Incisura jugularis bis zum Ende des
Processus xiphoideus inzidiert. Nach Durchtrennung des darunterliegenden Gewebes wird
mittels einer oszillierenden Sage eine mediane Sternotomie durchgefuhrt (T4 = Messung
unmittelbar nach der Sternotomie). Die Blutung aus dem Knochenmark wird mit Wachs
gestillt. Anschlielend erfolgt die Spreizung des Sternums zur besseren Sicht des
Operationssitus. Bei Verwendung der A. mammaria als Bypass wird diese anschlieRend
soweit prapariert, dass sie zu einem spateren Zeitpunkt sofort an das vorgesehende
Herzkranzgefal3 genédht werden kann. Anschliel3end wird - wie auch bei den rein vendsen
Bypassen - das Perikard eroffnet und an die Sternumréander genaht. Nun liegt das Herz
frei, so dass die Vorbereitungen fir den Einsatz der Herz-Lungen-Maschine (HLM)

beginnen kdnnen.

Um Thrombenbildung durch das Fremdmaterial der HLM zu vermeiden, wird zun&chst eine
Systemheparinisierung durchgefihrt. Dazu werden zunachst 4mg/kg KG Heparin gegeben,
eine Repetitionsdosis wird 30 Minuten nach Beginn der HLM-Phase mit einer Dosierung
von 1,5mg/kg KG Heparin verabreicht. In die HLM werden initial 30mg Heparin gegeben;
mit jeder Blutkonserve, die der Patient wahrend der extrakorporalen Zirkulation (EKZ)
erhalt, werden nochmals 30mg Heparin zugefiihrt. Die Uberwachung der adaquaten
Heparinisierung erfolgt durch wiederholte Bestimmungen der ACT (= activated clotting

time, entspricht der aktivierten partiellen Thromboplastinzeit = APTT).

Fur die Kantlierung werden zunachst zwei Bander (Tourniquets) um die obere und untere
Hohlvene gelegt, mit denen nach der Kanulierung die Vena cava inferior und die Vena
cava superior soweit abgebunden werden kdénnen, dass das Blut ausschliel3lich Uber die
Kanulen flieRt. Dann werden an der Aorta ascendens kurz nach ihrem Abgang aus dem
linken Ventrikel an einer kleinen Stelle kreisformig Tabakbeutelndhte angelegt, in deren
Mitte eine kleine Inzidur gesetzt wird. Dieser Schnitt wird so erweitert, dass die Einfihrung

der Aortenkantle mdglich ist (T5 = Messung zum Zeitpunkt der Aortenkanlierung). Nach
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ihrer Fixierung wird sie retrograd mit Blut gefullt und abgeklemmt. Das gleiche erfolgt
anschlieend an einer geeigneten Stelle im rechten Vorhof, wo zwei Kanulen fixiert
werden. Dabei wird eine Kanule in die V. cava superior, die zweite Kanule in die V. cava
inferior vorgeschoben. Nach Abklemmung der Kanilen erfolgt die Fillung mit einer
physiologischen Losung und die Zusammenfuhrung mit einem Verbindungsstick zu einem
gemeinsamen Schlauch.

Nach diesen Vorbereitungen werden die Kanilen mit der HLM verbunden. Nach
Entfernung der Klemmen wird die HLM in Betrieb genommen (T6 = Messung zu Beginn
des pCPB); dadurch entsteht ein partieller Bypass (pCPB = partial cardiopulmonary
bypass): Ein Teil des Blutes wird vom Herzen in die Lungen bzw. in den systemischen
Kreislauf gepumpt, wéhrend der restliche Anteil Gber die Cava-Kanilen in die HLM stromt,
dort oxygeniert und anschlielend von der HLM in den Korperkreislauf zurickgepumpt wird.
Zu diesem Zeitpunkt wird die Lunge noch beliftet. AuRerdem wird wahrend des pCPB eine
Kardioplegiekanule proximal der Aortenkanule in die Aorta plaziert.

Dieser nur wenige Minuten dauernde pCPB wird von dem totalen kardiopulmonalen
Bypass (tCPB) abgel6st: Hierzu werden die Tourniquets um die beiden Hohlvenen fest
angezogen, so dass das gesamte Blut in die HLM geleitet und dort oxygeniert wird.
AnschlieRend wird proximal der Aortenkanile und distal der Kardioplegiekanile eine
Klemme um die Aorta gelegt und geschlossen (T7 = Messung zum Zeitpunkt der
Aortenabklemmung). Durch diese Aortenabklemmung werden Herz und Lunge komplett
vom ubrigen Kreislauf ausgeschlossen. Danach erfolgt die Entliftung der Lungen.

Zu diesem Zeitpunkt beginnt das Herz zu flattern oder zu flimmern. Um Kontraktionen des
Herzmuskels vollstandig zu unterbinden und die Metabolisierung in den Herzmuskelzellen
zu reduzieren, wird eisgekuhlte Kardioplegielosung nach Bretschneider Uber die
Kardioplegiekantle in die Herzkranzgeféal3e geleitet. Dadurch wird ein pharmakologisch
induzierter Herzstillstand herbeigefihrt. Gleichzeitig wird das Herz von aul3en mit
eisgekuhlter physiologischer Lésung umspllt. Durch diese MalRnahmen wirkt man einer
Schéadigung des Herzens entgegen. Wenn keine elektrischen Aktivitdten des Herzens im
EKG mehr erkennbar sind und der Herzmuskel ausreichend abgekulhlt ist, saugt man die

extrakardiale Kuhlflissigkeit ab und beginnt mit dem Annéhen der Bypéasse.
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Wahrend dieser Zeit wird ein geeignetes Stlick der V. saphena magna nach Mdglichkeit
nur eines Beins entnommen. In das periphere Ende wird eine Knopfkanile eingebunden,
wahrend das zentrale Ende mit einem Klemmchen verschlossen wird. Die Vene wird mit
physiologischer Losung vorsichtig aufgedehnt; anschliel3end erfolgt die Abklemmung der
noch offenen Seitendste. Nach beendeter Praparation der V. saphena magna wird das
Bein dann wieder geschlossen. Die zur Verfigung stehenden Bypéasse werden distal der

Stenose der betroffenen Herzkranzgefal3e angenaht.

Wahrenddessen wird die Herz-Lungen-Funktion von der HLM tibernommen: Durch sie wird
das venotse Blut oxygeniert und der Kreislauf durch einen nicht-pulsatilen Fluss aufrecht
gehalten. Dabei wird der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) relativ niedrig gehalten, um die
Traumatisierung des Blutes durch den CPB zu minimieren.

Die Korpertemperatur wird langsam bis auf 260C — 300C (T11 = Messung zum Zeitpunkt
der tiefsten Temperatur) reduziert. Der Metabolismus des Koérpers wird sowohl durch die
Hypothermie als auch durch die Narkose selber herabgesetzt, wodurch insbesondere
zerebrale Schaden verringert werden sollen [23,26,28,36,52,64,65,70,71,84].

Ca. 10-15 Minuten vor Offnung der Aortenklemme wird mit der Anhebung der

Kdrpertemperatur durch die HLM begonnen.

Nachdem die Bypésse an den Koronararterien angendht worden sind und das andere
Ende der ventsen Bypasse abgeklemmt worden ist, wird der Patient in Kopftieflage
gebracht, die Tourniquets um die beiden Hohlvenen gelockert und die Aortenklemme
geoffnet (T12 = Messung bei der Offnung der Aortenklemme). Dadurch wird die Phase des
tCPB durch eine erneute pCPB-Phase abgeldst. In dieser Phase ist es besonders wichtig,
Luftembolien zu vermeiden. Dafur werden die folgenden Methoden angewandt:

Bereits durch die Kopftieflage selber werden von vornherein zerebrale Luftembolien
verhindert, da die Luft zum hdchsten Punkt aufsteigt. So sammelt sich die intrakardial
vorhandene Luft in der Herzspitze. Zur Entliftung wird das Herz manuell luxiert, mit einer

Spritze punktiert und gleichzeitig ausmassiert.
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Um die LungengefalRe zu entliften, wird die Lunge kurz beliftet.

Nach diesen MalRhahmen wird der Patient wieder waagerecht gelagert.

Durch den Einstrom des erwarmten Blutes in das Herz und in die Koronargefal3e kommt es
in der Regel rasch zu einer Wiederherstellung der elektrischen Aktivitat des Herzens, was
sich in Form von Kammerflimmern oder Kammerflattern zeigt. Bei einigen Patienten erholt
sich das Herz soweit, dass sich spontan ein Sinusrhythmus ausbildet. In den meisten
Fallen ist jedoch eine ein- oder mehrmalige Defibrillation mit 10-60 J notwendig, um einen
Sinusrhythmus zu erzeugen. Daflr werden |6ffelformige sterile Elektroden verwendet, die

direkt an das Herz gebracht werden.

Der wieder entstandene pCPB wird fiir mindestens 1/3 der Zeit des tCPB aufrechterhalten,
damit es zur ausreichenden Erholung des Herzens und zur Normalisierung der
Stoffwechsellage des Myokards kommen kann. In dieser Zeit werden die vendsen Bypasse
an die Aorta genaht. Dazu wird die Aorta an derjenigen Stelle partiell abgeklemmt, an der
die Bypasse fixiert werden sollen.

Vor Offnung aller Abklemmungen werden die Bypasse entliiftet und die Kardioplegiekaniile

entfernt.

Bei einer ausreichenden Pumpleistung des Herzens wird der arterielle Fluss der HLM
wahrend des pCPB langsam reduziert und die vendse Leitung mit einer Klemme
gedrosselt, bevor die HLM bei weiterbestehenden stabilen kardialen Bedingungen dann
endgultig abgestellt wird. Das in der HLM befindliche Blut wird mittels eines ,cell-savers"
zur Retransfusion aufbereitet. Dabei erfolgt zunachst die Filtration des Blutes, um
Gewebssticke und Blutgerinnsel zu entfernen. Anschlielend werden Zelldetritus und
hamolytisches Plasma von den Erythrozyten getrennt. Die so gewaschenen Erythrozyten

werden in Kochsalzlésung suspendiert und tber einen Transfusionsfilter transfundiert.

Nach Abklemmung der Cavakanulen und der Aortenkanile wird mit der Antagonisierung

der Heparinwirkung durch Protamingabe begonnen. Dabei wird langsam soviel Protamin
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verabreicht, wie zur Antagonisierung von ca. 50% der gegebenen Heparinmenge
notwendig ist. AnschlieRend werden zuerst die venésen Kanulen einzeln unter Anziehung
der Tabakbeutelndhte entfernt und die Inzisur verschlossen. Genauso erfolgt danach die

Entfernung der Aortenkanile.

Zum Operationsende werden zunéchst zwei Schrittmacherdrahte durch die Bauchdecke
nach aul3en geleitet, um bei postoperativ auftretendem Kammerflimmern oder —flattern
schnell elektrisch eingreifen zu kénnen. Dann werden drei Drains gelegt, von denen zwei
intraperikardial und einer retrosternal plaziert werden. Zuletzt wird das Sternum mit Drahten

verschlossen, und die dariberliegenden Gewebe werden zusammengenaht.

[1.3.3 Die extrakorporale Zirkulation (EKZ)

Operationen am stillgelegten Herzen werden mit Hilfe der Herz-Lungen-Maschine (HLM)
durchgefihrt. Sie halt zum einen die Blutzirkulation aufrecht, zum anderen oxygeniert sie

das venose Patientenblut und eliminiert CO».

Bevor der Kreislauf des Patienten an die HLM angeschlossen wird, muss eine
Systemheparinisierung erfolgen, da die innere Oberflache der Schlauche hochgradig
thrombogen ist. Bei Beendigung der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) wird die

Heparinisierung durch die Gabe von Protamin antagonisiert.

Die HLM und das Schlauchsystem werden vor Anschluss an den Kdorperkreislauf mit einem
Gemisch aus Dextran, Mannit, Ringer-Laktat-Losung und Natriumbikarbonat aufgefullt und
entliftet. Dazu ist ein Volumen von 2000ml — 3000ml notwendig. Durch den Anschluss der
HLM an den Koarperkreislauf findet daher eine Hamodilution und Senkung des

Hamatokritwertes statt.
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Nach Anschluss der HLM flie3t das vendse Blut des Patienten Uber einen vendsen
Schenkel direkt in die HLM, die ca. 40-50cm unterhalb der Herzebene liegt. Dort erfolgt die
Oxygenisierung des Blutes. Uber einen Warmeaustauscher, durch den die Temperatur des
Blutes veradndert werden kann, wird das nun arterialisierte Blut mit Hilfe von DeBakey-
Rollerpumpen uber den arteriellen Schenkel in den Kdrperkreislauf zuriicktransportiert. In
den Schlauchsystemen befinden sich Mikrofilter, die das Eindringen von
Mikroembolieteilchen (Thromben, Fettpartikel, Luftblaschen oder Kunststoffteilchen) in den

Korperkreislauf verhindern.

Kardiochirurgische Eingriffe werden bei einer Hypothermie zwischen 260C - 30°C
durchgefihrt, die Korpertemperatur wird wahrend der EKZ durch den Warmeaustauscher

der HLM gesteuert.

Es stehen zwei verschiedene Oxygenatorentypen zur Verfigung:

Bei einem ,Bubbleoxygenator® wird das Sauerstoff/Gas-Gemisch direkt in das Blut
eingeblasen. Im Gegensatz dazu erfolgt der Gasaustausch bei einem
~-Membranoxygenator durch Diffusion Uber eine semipermeable Membran - das Blut ist
also raumlich von dem Gas getrennt. Dadurch kommt es hierbei zu einer geringeren
Traumatisierung des Blutes, weshalb Membranoxygenatoren bevorzugt bei

Langzeitperfusionen verwendet werden.

Bei der vorliegenden Arbeit wurde der Membranoxygenator der Firma Stockert Instrumente
Minchen verwendet. Er wurde préoperativ mit 2,51 physiologischer Lésung und 30mg
Heparin gefillt. Zwischen Oxygenator und arterieller Kanile wurde ein 40um Pall-Filter
geschaltet. Die durchschnittliche Perfusionsgeschwindigkeit betrug je nach Bedarf des
Patienten zwischen 1,1/min/m2/kg KG und 3,2l/min/m2/kg KG. Wahrend der EKZ wurde
alle 20 — 30 Min. eine Blutgasanalyse durchgefuihrt, bei der der PaCO» wahrend der

Hypothermie temperaturkorrigiert gemessen wurde (pH-stat-Methode).
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[1.3.4 Festlegung der intraoperativen Messzeitpunkte

T1: erste Messung, vor der Narkoseeinleitung

T2: zweite Messung, nach der Narkoseeinleitung und unmittelbar vor der Intubation
T3: Messung unmittelbar nach der Intubation

T4: Messung unmittelbar nach der Sternotomie

T5: Messung zum Zeitpunkt der Aortenkanulierung

T6: Messung zu Beginn des pCPB

T7: Messung zum Zeitpunkt der Aortenabklemmung

T8: Messung 5 Minuten nach der Aortenabklemmung

T9: Messung 10 Minuten nach der Aortenabklemmung
T10: Messung 20 Minuten nach der Aortenabklemmung
T11: Messung zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur

T12: Messung bei der Offnung der Aortenklemme

T13: Messung 2 Minuten nach Offnung der Aortenklemme
T14: Messung 5 Minuten nach Offnung der Aortenklemme
T15: Messung 15 Minuten nach Offnung der Aortenklemme
T16: Messung 30 Minuten nach Offnung der Aortenklemme
T17: Messung 60 Minuten nach Offnung der Aortenklemme

T18: Abschlussmessung zum Ende der Operation

Neben den EEG-Eckfrequenzen beider Hemispharen mit Hilfe des Lifescan® und den
Blutflussgeschwindigkeiten in der MCA wurden intraoperativ folgende Messgrof3en
festgehalten:

Der Blutdruck (RR systolisch, RR diastolisch, mittlerer arterieller Druck (MAP)), die
Herzfrequenz (HF), der pulmonal-arterielle Druck (PAP systolisch, PAP diastolisch,
mittlerer PAP), die Temperatur (rektal und 6sophageal), die Ergebnisse der regelmalig

durchgefuihrten Blutgasanalysen (pH, Hb, PaCOjp) sowie die Ergebnisse der
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hamodynamischen Messungen mittels der Thermodilutionstechnik: Herzminutenvolumen
(CO = cardiac output), Auswurfleistung (EF = ejection fraction), Schlagvolumen (SV),
enddiastolisches Volumen (EDV), endsystolisches Volumen (ESV) und die entsprechenden
Indizes (ClI, SVI, EDVI, ESVI).

I1.4 Die statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit SPSS fir Windows, Version 11.5 durchgefuhrt.

Von allen gemessenen GrdlRen wurden die Mittelwerte und Standardabweichungen
bestimmt. Der Vergleich der einzelnen Messwerte zu den einzelnen Messzeitpunkten
wurde innerhalb einer Gruppe mit Hilfe des Wilcoxon-Tests durchgefihrt (Vergleich von
zwei abhangigen Stichproben bei nicht-normalverteilen intervallskalierten Variablen). Der
Vergleich von zwei verschiedenen Gruppen untereinander erfolgte mit dem U-Test nach
Mann und Whitney (Vergleich von zwei unabhangigen Stichproben bei nicht-
normalverteilen intervallskalierten Variablen), bei einem Vergleich von mehreren
verschiedenen Gruppen untereinander (Vergleich von mehreren unabhangigen
Stichproben bei nicht-normalverteilen intervallskalierten Variablen) wurde der H-Test nach
Kurshal-Wallis verwendet. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 wurde als statistisch
signifikant angesehen. Die Korrelationen wurden mit dem Rangkorrelationskoeffizienten
nach Spearman und Kendall berechnet, dabei wurde bei einem Korrelationskoeffizienten

>0,5 von einer Korrelation ausgegangen.
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11.5 Kritik der Methodik

Der Hauptkritikpunkt findet sich in den Untersuchungsbedingungen der pra- und
postoperativen Untersuchungen. Es ware winschenswert gewesen, wenn diese
Untersuchungen in einem separaten Raum hatten durchgefuhrt werden kénnen, der von
auBeren Reizen abgeschirmt gewesen ware. Dies war wegen der raumlichen
Gegebenheiten leider nicht mdglich. Stattdessen fanden die Untersuchungen in den
Patientenzimmern statt. Dort kam es haufig zu Stérungen in Form von Baularm auf der
einen Seite und Besuchern und medizinischem Personal auf der anderen Seite, wodurch
der Untersuchungsablauf teilweise auch unterbrochen werden musste. Es ware zudem
gunstiger gewesen, wenn eine Terminabsprache mit dem Patienten méglich gewesen
ware, der Patient sich also auf die Untersuchungen besser hétte einstellen kdnnen. Da die
Operationspléane teilweise kurzfristig umgeéndert werden mussten, fanden die
praoperativen Untersuchungen haufig am Abend vor der Operation statt. Praktisch war es
dann oft so, dass zu der flr den Patienten psychisch ohnehin belastenden Situation und
der Ungewissheit vor der Operation die Untersuchungen eine zusatzliche Belastung
bedeuteten. Es ist davon auszugehen, dass diese Umstéande einen Einfluss auf das
Untersuchungsergebnis hatten. Durch die fehlende Terminabsprache waren zum Zeitpunkt
der Untersuchungen héaufig noch Angehorige bei dem Patienten, die eine Wartezeit auf

sich nehmen mussten, was sich ebenfalls negativ auf das Ergebnis ausgewirkt haben wird.
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[ll. Ergebnis

[1l.1 Praoperative Ergebnisse

Bei allen Patienten wurden praoperativ die EEG-Eckfrequenzen mit Hilfe des Lifescan®

und die Blutflussgeschwindigkeiten in den MCA beider Seiten bestimmt und ein
neurologischer Status erhoben. Der Syndrom-Kurz-Test (SKT) und die Bestimmung der

Flimmerverschmelzungsfrequenz (FVF) wurde bei 94% der Patienten durchgefiihrt.

Bei 88% der Patienten war der SKT préoperativ unauffallig. Bei 12% der Patienten lag
nach dem Testergebnis ein fragliches oder sehr leichtes Durchgangssyndrom oder
organisches Psychosyndrom vor (Gruppel) (siehe Tabelle 3, Seite 48).

Die durchschnittliche FVF lag bei 24,6 (£ 3,6)Hz (siehe Tabelle 3).

Von ihrer psychischen Verfassung her wirkten 71% der untersuchten Patienten unauffallig.
12% der Patienten machten einen Uberdurchschnittlich nervésen Eindruck, 12% waren
aulR3ergewohnlich angstlich und 6% waren sehr gereizt. 6% der Patienten waren deutlich
verlangsamt und bei 12% fiel eine auffallig reduzierte Auffassungsgabe auf (siehe Tabelle
4, Seite 49).

Bei 47% der Patienten wurde ein unauffalliger neurologischer Status erhoben. 29% der
Patienten zeigten Auffalligkeiten bei der Untersuchung der Hirnnerven, bei 29% war der
Reflexstatus auffallig, 29% zeigten unterschiedliche Sensibilitatsstérungen und bei 18%
lieRen sich Koordinationsstérungen nachweisen. Ein Patient klagte Uber Schwindel (siehe
Tabelle 5, Seite 50-51).
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Tabelle 3: Pra- und postoperative Ergebnisse der FVF und des SKT

Pat.-Nr. FVF SKT
[Hz] [Gruppe]
préaoperativ | postoperativ | praoperativ | postoperativ

1 28 - 0 -

2 27 25 0 0
3 23 - 0 -
4 27 - 0 -

5 22 24 1 0
6 20 21 0 0
7 26 22 0 1
8 24 - 0 -

9 22 24 0 1
10 30 27 1 0
11 27 26 0 0
12 21 22 0 0
13 22 21 - 1
14 - 25 0 0
15 19 18 0 0
16 24 - 0 -
17 31 31 0 1

Mittelwerte + 24,56 + 23,83+ 0,125 + 0,333+
SD 3,56 3,38 0,58 0,34
Minimum- 19-31 18- 31 0-1 0-1
Maximum

SD = Standardabweichung

Gruppe O:

Gruppe 1:
Gruppe 2:
Gruppe 3:
Gruppe 4:
Gruppe 5:

keine zerebrale Insuffizienz im Sinne eines Durchgangssyndroms oder organischen

Psychosyndroms nachweisbar

(fragliches oder) sehr leichtes Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

leichtes Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

mittelschweres Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

schweres Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom

beginnende Bewusstseinstriibung
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Tabelle 4: Préa- und postoperative psychische Situation der Patienten

Psyche Patienten

praoperativ 11234 |5|6/7/8[9]10]11][12)13]14|15|16]17

nervos X X

verlangsamt X

angstlich X X

reduzierte X X
Auffassungsgabe

gereizt X

unauffallig X | X | X | X X | X X X | X X | x| x

aufféllig X X X X | X

Psyche Patienten

postoperativ 11234 |5|6|/7|8]9]|10|11|12|13|14 |15 16|17

reduzierte X
Auffassungsgabe

gereizt X

verwirrt X

keine Untersuchung | x X | X X

unauffallig X X | X| X X | X | X | X X | X

auffallig X | X X
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Tabelle 5: Praoperativer neurologischer Status (1)

Neurologische Symptome

Patienten

préoperativ

6|1 7/8]9]10

11

12

13

14

15

16 | 17

Hirnnerven:

Anisokorie (*)

Hypakusis links

Hypakusis rechts

Asymmetrie des

Gaumensegels

Reflexe

Achillessehnenreflex

bds. erloschen

Seitendifferenz

Patellarsehnenreflex

verbreiterte Reflexzone

Seitendifferenz

Koordination

Unterberger Tretversuch
Unsicherheit

Drehtendenz nach links

Romberg-Versuch

Unsicherheit
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Tabelle 5: Praoperativer neurologischer Status (2)

Neurologische Symptome Patienten
préoperativ 1123|4567 [8|9]|10| 11 |12]|13|14|15]|16]17
Sensibilitat
Kribbeln linke Hand X
Strumpfformige Hypasthesie X

rechtes Bein (keine

Segmentzuordnung)

Hypasthesie linker Zeh und X

Unterschenkel

Hypéasthesie und Kribbeln in X

beiden Beinen

Pathologischer Lagesinn X

beider Beine

Schwindel X

Unauffalliger Befund X | x| x| x|x X | X X

n.d. = nicht durchgefihrt
* = mit Miosis links und Mydriasis rechts; links keine direkte Pupillenreaktion, rechts keine
konsensuelle Pupillenreaktion, trage direkte Pupillenreaktion



Tabelle 6: Postoperativer neurologischer Status (1)
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Neurologische

Symptome

Patienten

postoperativ

11

12

13

14

15

16

17

Hirnnerven

Anisokorie (*)

Hypakusis links

Hypakusis rechts

Asymmetrie des

Gaumensegels

Subjektiv vermindertes

Sehvermdgen

Reflexe

Achillessehnenreflex

bds. erloschen

n.d.

n.d.

Patellarsehnenreflex

verbreiterte Reflexzone

Seitendifferenz

Koordination

Unterberger Tretversuch

Unsicherheit

n.d.

n.d.

Romberg-Versuch

Unsicherheit
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Tabelle 6: Postoperativer neurologischer Status (2)

Neurologische Patienten

Symptome

postoperativ 112 |3|]4|]5] 6 7 18] 9]10|11]12] 13

14

15

16

17

Sensibilitat

Kribbeln linke Hand -1

Strumpfférmige X
Hypasthesie rechtes Bein
(keine

Segmentzuordnung)

Hypasthesie linker Zeh

und Unterschenkel

Hypéasthesie in beiden

Beinen

Kribbeln in beiden Beinen

Hypéasthesie im Bereich X
der Narbe des linken

Beins

Pathologischer Lagesinn -1

beide Beine

Unauffalliger Befund X X X

Keine Untersuchung X X | X X

Vergleich zu praoperativ = =| = = A | A | A |V | =

n.d.= nicht durchgefihrt

-l = im Vergleich zur praoperativen Untersuchung Verbesserung der Symptomatik

= = im Vergleich zur praoperativen Untersuchung keine Anderung
A = im Vergleich zur praoperativen Untersuchung Verbesserung
¥ = im Vergleich zur praoperativen Untersuchung Verschlechterung

*= mit Miosis links und Mydriasis rechts; links keine direkte Pupillenreaktion, rechts

keine konsensuelle Pupillenreaktion, trage direkte Pupillenreaktion
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Die EEG-Eckfrequenzen zeigten sowohl bei den pra- als auch bei den postoperativen
Untersuchungen eine grof3e intra- und interindividuelle Schwankungsbreite. Die EEG-
Eckfrequenz der linken Seite lag praoperativ im Mittel bei 7,25 (£ 3,98)Hz, die der rechten
Seite bei 6,88 (+ 4,35)Hz. Die Schwankungsbreite lag dabei auf der linken Seite zwischen
1Hz und 16Hz und auf der rechten Seite zwischen 1Hz und 18Hz. Dabei waren die EEG-
Eckfrequenzen bei 63% der Patienten seitengleich, 25% der Patienten wiesen eine
Seitendifferenz der EEG-Eckfrequenzen von 1Hz auf, wéahrend sich die EEG-
Eckfrequenzen beider Hemisphéaren bei den restlichen 12% der Patienten um mehr als 1Hz

voneinander unterschieden (2Hz und 6Hz) (siehe Tabelle 7, Seite 55).

Die mittlere Blutflussgeschwindigkeit (Vm) der MCA lag auf der linken Seite im Mittel bei
57,41 (x 17,82)cm/s, wahrend sie auf der rechten Seite 54,82 (+ 11,92)cm/s betrug. Dabei
lag die Seitendifferenz beider Hemispharen im Durchschnitt bei 10,4cm/s. Bei 71% der
Patienten betrug die Seitendifferenz von Vm weniger als 10cm/s, wahrend bei den
restlichen 29% der Patienten Seitendifferenzen bis zu 42cm/s nachweisbar waren (siehe
Tabelle 8, Seite 56).
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Tabelle 7: Pra- und postoperative EEG-Eckfrequenzen und Seitendifferenzen

Pat - EEG-Eckfrequenzen [HZz] EEG-Eckfrequenzen [Hz]
NI praoperativ postoperativ
(links / rechts) | Seitendifferenz | (links / rechts) | Seitendifferenz
1 12/12 0 - -
2 9/8 1 2/12 10
3 2/3 1 - -
4 9/8 1 - -
5 4/4 0 1/2 1
6 2/2 0 10/10 0
7 9/9 0 4/3 1
8 8/8 0 - -
9 3/2 1 10/3 7
10 - - 7/6 1
11 8/8 0 - -
12 8/8 0 8/8 0
13 9/3 6 - -
14 16/18 2 12/11 1
15 8/8 0 8/8 0
16 1/1 0 2/1 1
17 8/8 0 8/8 0
Mittelwerte + | 7,25 + 3,98 (li) 0,75+ 1,53 6,55 + 3,73 (li) 2,00 + 3,32
SD 6,88 + 4,35 (re) 6,55 + 3,80 (re)
Minimum- 1-16 (li) 0-6 1-12 0-10
Maximum 1-18(re) 1-12

SD = Standardabweichung
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Seitendifferenzen

und postoperative
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mittlere

Blutflussgeschwindigkeiten

vm

mittlere Blutflussgeschwindigkeit

mittlere Blutflussgeschwindigkeit

Pat.-
NI Vm [cm/s] Vm [cm/s]
préoperativ postoperativ
(links / rechts) | Seitendifferenz | (links / rechts) | Seitendifferenz

1 36 /46 10 - -

2 78/80 72176 4

3 66 / 64 - -

4 48 /42 - -

5 64 /60 64 / 86 22

6 58 /40 18 54 /40 14
7 52 /48 4 80/80 0

8 104 /62 42 - -

9 60 /58 64 / 66 2
10 62 /62 76172 4
11 50/ 46 50 /56 6
12 54 / 48 6 78194 16
13 80 /66 14 72162 10
14 34 /64 30 70/70 0
15 46 / 38 8 42 /64 22
16 46 / 66 20 90/104 14
17 38/42 4 72172 0

Mittelwerte £ | 57,41 + 17,82 (li) 10,35+ 11,39 68,00 + 13,14 (li) 8,74 £7,92
SD 57,82 £ 11,92 (re) 72,46 £ 16,50 (re)
Minimum- 34 — 104 (li) 0-42 42 —90 (Ii) 0-22
Maximum 38 — 80 (re) 40 — 104 (re)

SD = Standardabweichung

und
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[11.2 Intraoperative Ergebnisse

[11.2.1 Ergebnisse an den festgelegten intraoperativen Messzeitpunkten

Nach der oben beschriebenen Narkosetechnik war der MAP nach der intravendsen
Narkoseeinleitung (T2) im Vergleich zu der Messung vor der Narkoseeinleitung (T1) im
Mittel signifikant um 26,18mmHg (p<0,000) gefallen. Die mittlere Blutflussgeschwindigkeit
Vm lag zum Messzeitpunkt T2 um 18,66cm/s (p<0,002) niedriger als zum Messzeitpunkt
T1. Die Verdnderungen der EEG-Eckfrequenzen waren individuell unterschiedlich: Bei 60%
der Patienten wurde eine Verminderung der EEG-Eckfrequenzen beobachtet, 20% der
Patienten zeigte eine Erhéhung der EEG-Eckfrequenzen, wahrend bei den restlichen 20%

keine Veranderung der EEG-Eckfrequenzen zu beobachten war.

Rap litude
188pV

Edqe 50%

S 3 9 30 Nz 8. 5 =
LEFT HENI § mIN RIGHT HENI § I‘I’!.ll "
EVENT EVENT

Abb.13: EEG-Eckfrequenzverlauf nach der Narkoseeinleitung mit Abfall der EEG-

Eckfrequenzen nach der Narkoseeinleitung (Pat. 4)
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TINE
12:27:09

S 3 9 30 M2 S 5 9 BN
LEFT HERI § MIN RIGHT HENI § NIN
EVENT EVENT

Abb.14: EEG-Eckfrequenzverlauf nach der Narkoseeinleitung ohne Veradnderung der
EEG-Eckfrequenzen (Pat. 15)

Unmittelbar nach der Intubation (T3) lag der MAP im Mittel um 10,63mmHg (p<0,011)
héher als vor der Intubation (T2). Gleichzeitig stieg die Vm um durchschnittlich 7,32cm/s
(p<0,031) an. Eine signifikante Veranderung der EEG-Eckfrequenzen wurde nicht
beobachtet.

Von T3 nach T4 (unmittelbar nach der Sternotomie) sank die mittlere Vm um 18,16cm/s
(p<0,001), wahrend es bei den anderen Messwerten zu Kkeinen signifikanten
Veradnderungen kam.

Zum Zeitpunkt der Aortenkanudlierung (T5) war der MAP im Mittel um 17,31mmHg
(p<0,002) gefallen. Die EEG-Eckfrequenzen stiegen auf der linken Seite signifikant um
durchschnittlich 1,11Hz (p<0,010), wahrend sie sich auf der rechten Seite nicht signifikant
veranderten (p<0,786). Die rektale Temperatur war zwischen T4 und T5 um 0,37°C

(p<0,002) gesunken. Es kam zu keiner signifikanten Veranderung der Vm.
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Zum Beginn des pCPB (T6) war die rektale Temperatur gegentiber dem Messwert von T5
um weitere 0,74°C (p<0,005) gefallen. Signifikante Veranderungen der EEG-
Eckfrequenzen, der Vm und des MAP wurden nicht beobachtet.

Zum Zeitpunkt der Aortenabklemmung (T7) waren die EEG-Eckfrequenzen im Vergleich zu
T6 auf der linken Seite um durchschnittlich 1,71Hz (p<0,015) und auf der rechten Seite um
durchschnittlich 1,65Hz (p<0,014) gefallen. Die beobachtete Erhéhung der Vm um
8,16cm/s (p<0,060) war nicht signifikant. Auch der MAP war gegeniber T6 nicht signifikant
verandert. Dagegen war die rektale Temperatur um weitere 1,29°C (p<0,002) abgefallen.
Funf Minuten nach Abklemmung der Aorta (T8) wurde eine Erhéhung der Vm um
durchschnittlich 12,81cm/s (p<0,050) gegeniber T7 beobachtet, der MAP stieg um
durchschnittlich 11,27mmHg (p<0,030). Die EEG-Eckfrequenzen der linken Seite sanken
um durchschnittlich 0,79Hz (p<0,021) ab, die EEG-Eckfrequenzen der rechten Seite lagen
um durchschnittlich 0,82Hz (p<0,031) niedriger als bei T7. Es kam zu keiner signifikanten
Veranderungen der rektalen Temperatur.

Bei Betrachtung der weiteren Messzeitpunkte bis zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur
(T11) kam es nur noch zum weiteren signifikanten Abfall der rektalen Temperatur auf einen
minimalen mittleren Wert von 30,35°C. Die Ubrigen MessgroRen veranderten sich nicht
signifikant.

Zum Zeitpunkt der Offnung der Aortenklemme (T12) waren die EEG-Eckfrequenzen der
linken Hemisphare im Vergleich zu T11 um 0,89Hz (p<0,042) und der rechten Hemisphére
um 0,82Hz (p<0,046) angestiegen. Gleichzeitig war die Vm um 19,18cm/s (p<0,005)
gesunken. Der MAP sank um durchschnittlich 19,15mmHg (p<0,005) ab. Die rektale
Temperatur veranderte sich gegeniber T11 nicht.

Zwei Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T13) wurde ein signifikanter Hb-Abfall im
Vergleich zu T12 um durchschnittlich 1,20g/dl (p<0,045) registriert. Bei den
Zeitpunktvergleichen zuvor waren keine signifikanten Hb-Veranderungen zu beobachten
gewesen. Die Ubrigen MessgroRen waren bei T13 im Vergleich zu T12 nicht signifikant
verandert.
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Funf Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T14) war der MAP gegeniiber T13
durchschnittlich um 7,35mmHg (p<0,025) angestiegen. Veradnderungen der Ubrigen
Messgrof3en wurden nicht beobachtet.

Bei den weiteren Messzeitpunkten wurde nur noch eine signifikante Erhdhung der rektalen
Temperatur bis auf einen durchschnittlich Wert von 36,06°C zum OP-Ende registriert. Die
EEG-Eckfrequenzen, die Vm sowie der MAP verandern sich im weiteren Verlauf nicht
(siehe auch Tabelle 32, Seite 152-154).

Die Abbildungen 15, 16 und 17 stellen die Messergebnisse der Mittelwerte der EEG-
Eckfrequenzen (Abb.15), der Vm (Abb.16) sowie des MAP (Abb.17) an den festgelegten

intraoperativen Messzeitpunkten graphisch dar.

Mittelwerte der

mittleren EEG-Eckfrequenzen

an den festgelegten Messzeitpunkten
10 -

EEG-Eckfrequenzen [HZ]

1 2 3 4 5 6 7 8 9 0 11 12 13 14 15 16 17 18

Messzeitpunkte

Abb.15: Mittelwerte der EEG-Eckfrequenzen an den festgelegten Messzeitpunkten
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Mittelwerte der
mittleren Blutflussgeschwindigkeit Vm

an den festgelegten Messzeitpunkten
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Abb.16: Mittelwerte der mittleren Blutflussgeschwindigkeit Vm an den

festgelegten Messzeitpunkten

Mittelwerte des

mittleren arteriellen Blutdrucks MAP

an den festgelegten Messzeitpunkten
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Abb.17: Mittelwerte des mittleren arteriellen Blutdrucks MAP an den festgelegten

Messzeitpunkten
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Die extrakorporale Zirkulation dauerte im Mittel 123 (x 66) Min., davon fielen
durchschnittlich 68 (x 27) Min. auf den tCPB.

Die Abbildungen 18, 19 und 20 zeigen exemplarisch den EEG-Eckfrequenzverlauf von
Patient 13 nach der Narkoseeinleitung, zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur und zum

Operationsende.

3 9 30 Hz

] 30 Hz .5
1 S HIN RIGHT HEHMI 5 HIN

.5 3
LEFT HEM
EVEN EVENT

cfuT

Abb.18: EEG-Eckfrequenzverlauf nach der Narkoseeinleitung (Pat. 13)
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Edqe S50%

10:06:17
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Abb.19: EEG-Eckfrequenzverlauf zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur (Pat. 13)

11:13:59

3 30 Hz

9 .5 ]
RIGHT HEMI 5 MIN

30 Hz
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. »
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Abb.20: EEG-Eckfrequenzverlauf am Operationsende (Pat. 13)
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[11.2.2 Vergleich der Ergebnisse an unterschiedlichen Zeitpunkten eines Messintervalls

Da die einzelnen Messzeitpunkte teilweise nur durch einen geringen Zeitabstand
voneinander getrennt sind, wird die Tendenz der Ergebnisse der einzelnen Messgrol3en
durch einen chronologischen Vergleich der einzelnen Messergebnisse haufig nicht deutlich.
Aus diesem Grund wird ein zusatzlicher Vergleich an unterschiedlichen Zeitpunkten
innerhalb  bestimmter Messintervalle, die einen gréReren Zeitraum beinhalten,
durchgefuhrt. Dabei werden die Veranderungen der rektalen Temperatur nicht
bertcksichtigt, da sie bereits bei dem chronologischen Vergleich der einzelnen
Messzeitpunkte signifikant waren.

Vergleich der

mittleren EEG-Eckfrequenzen

an ausgewahlten Messzeitpunkten
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EEG-Eckfrequenzen [Hz]
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T4 T6 T11

Messzeitpunkte

Abb.21: Mittlere EEG-Eckfrequenzen an ausgewahlten Messzeitpunkten



65

Vergleich des

mittleren arteriellen Blutdrucks MAP

an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Abb.22: Mittlerer arterieller Blutdruck an ausgewéhlten Messzeitpunkten

Vergleich der

mittleren Blutflussgeschwindigkeiten Vm

an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Abb.23: Mittlere Blutflussgeschwindigkeit an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Vergleicht man die Messergebnisse vor der Narkoseeinleitung (T1) mit den Ergebnissen
zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur (T11), d.h. dem Zeitpunkt, wo sich die Patienten in
tiefer Narkose befinden, der Metabolismus maximal reduziert ist und die Bedingungen der
EKZ bestehen, registriert man eine signifikante Erniedrigung des MAP um durchschnittlich
26,92mmHg (p<0,000) und eine Erniedrigung der EEG-Eckfrequenzen auf der linken Seite
um durchschnittlich 5,11Hz (p<0,001) und auf der rechten Seite um 6,50Hz (p<0,001). Die
Vm hat sich innerhalb dieses Zeitraumes nicht signifikant verandert.

Der Hb ist bei T11 zum Vergleich zu T1 um durchschnittlich 3,10g/dl (p<0,001) gefallen.
Der pH ist innerhalb dieses Zeitraumes um 0,07 (p<0,002) angestiegen, wahrend sich der

PaCO» nicht signifikant verandert hat.

Vergleicht man den Messzeitpunkt nach der Narkoseeinleitung (T2) mit T11, so befindet
sich der Patient bei T2 zwar bereits in Narkose, aber es besteht noch eine normale
Korpertemperatur und eine physiologische Herz-Lungen-Funktion. Innerhalb des Zeitraums
ist es zu einem durchschnittlichen Anstieg der Vm um 18,57cm/s (p<0,006) gekommen.
Die EEG-Eckfrequenzen sind zum Zeitpunkt T11 auf der linken Seite um durchschnittlich
3,21Hz (p<0,001) und auf der rechten Seite um 3,27Hz (p<0,003) niedriger als bei T2. Der
MAP zeigt dagegen keine Veranderung.

In diesem Zusammenhang ist auch ein Vergleich der Messzeitpunkte nach der Sternotomie
(T4) mit T11 sinnvoll, da die Narkose zum Zeitpunkt T4 tiefer ist als zum Zeitpunkt T2.
Auch hier registriert man einen Anstieg von Vm zum Zeitpunkt T11, jetzt um
durchschnittlich 29,41cm/s (p<0,000). Die EEG-Eckfrequenzen der linken Seite sind bei
T11 um durchschnittlich 1,82Hz (p<0,002) und die der rechten Seite um durchschnittlich
2,41Hz (p<0,002) erniedrigt. Der MAP zeigt eine Erniedrigung um durchschnittlich
12,47mmHg (p<0,009).

Bei Betrachtung der Messwerte zum Zeitpunkt T11 im Vergleich mit den Ergebnissen zum

Operationsende (T18) (wo wiederum eine physiologische Herz-Lungen-Funktion besteht
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und die Korpertemperatur auf Normalwerte angehoben ist, sich der Patient aber noch in
Narkose befindet), beobachtet man eine Erhdhung der EEG-Eckfrequenzen um
durchschnittlich 2,35Hz (p<0,009) auf der linken Hemisphare und um 1,83Hz (p<0,009) auf
der rechten Hemisphare. Der MAP und die Vm sind nicht verandert.

Der Hb liegt bei T18 durchschnittlich um 0,74g/dl (p<0,041) hoher als bei T11, der PaCO»
liegt um durchschnittlich 1,47mmHg (p<0,049) héher als bei T11. Der pH hat sich innerhalb

dieses Zeitraumes nicht signifikant verandert.

Vergleich der mittleren Hb-Werte

an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Abb.24: Mittlere Hb-Werte an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Abb.25: Mittlere PaCO» -Werte an ausgewahlten Messzeitpunkten
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Abb.26: Mittlere pH-Werte an ausgewdahlten Messzeitpunkten
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Betrachtet man die Messergebnisse zum Zeitpunkt des Beginns des pCPB (T6) und die
Messergebnisse wahrend des tCPB zum Zeitpunkt der tiefsten Temperatur (T11), fallt eine
Erhéhung des MAP um durchschnittlich 14,42mmHg (p<0,019) und eine Erhdhung der Vm
um 24,40cm/s (p<0,002) auf. Die EEG-Eckfrequenzen der linken Seite liegen um
durchschnittlich 3,06Hz (p<0,001) und die der rechten Seite um durchschnittlich 3,00Hz
(p<0,000) niedriger als zum Zeitpunkt T6.

15 Minuten nach Beendigung des tCPB (T15) ist der MAP im Vergleich zum tCPB zum
Zeitpunkt der tiefsten Temperatur (T11l) um durchschnittlich 15,35mmHg (p<0,024)
gesunken. Die Vm hat sich nicht signifikant ver&ndert. Dagegen zeigen die EEG-
Eckfrequenzen auf der linken Seite eine durchschnittliche Erhdhung um 1,84Hz (p<0,024)
und auf der rechten Seite um 1,14Hz (p<0,017).

Der Hb ist an T15 um durchschnittlich 0,91g/dl (p<0,030) gegeniiber T11 gesunken. Der
pH und der PaCO2 haben sich nicht signifikant verandert.

Auch bei Betrachtung des gréf3eren Zeitintervalls zwischen T11 und 30 Minuten nach
Beendigung des tCPB (T16) zeigt sich die gleiche Tendenz: Der MAP ist um
durchschnittlich 9,44mmHg (p<0,010) gegenuber T11 gefallen. Die Vm zeigt keine
signifikante Veranderung. Die EEG-Eckfrequenzen sind auf der linken Seite um
durchschnittlich 1,77Hz (p<0,009) und auf der rechten Seite um durchschnittlich 1,76Hz
(p<0,007) angestiegen.

Bei dem Vergleich der Messergebnisse bei T1 mit denen bei T18 beobachtet man eine
signifikante Erniedrigung des MAP um durchschnittlich 33,21mmHg (p<0,000). Die Vm liegt
zum Operationsende um durchschnittlich 7,34cm/s (p<0,035) niedriger als vor der
Einleitung der Narkose. Die EEG-Eckfrequenzen der linken Hemisphare sind um
durchschnittlich 2,87Hz (p<0,063) gefallen, die der rechten Hemisphare um durchschnittlich
4,67Hz (p<0,004).



70

Der Hb ist am Ende der Operation um durchschnittlich 2,36g/dl (p<0,001) abgefallen. Der
pH liegt um durchschnittlich 0,09 (p<0,001) niedriger als zu Beginn der Operation, dabei ist
der PaCO» im Mittel um 4,37mmHg (p<0,001) angestiegen (siehe auch Tabelle 33, Seite
155-156).

[11.2.3 Korrelationen der Messparameter an festgelegten Messintervallen

An allen Messintervallen besteht eine signifikante Korrelation zwischen dem pH und dem
PaCO» und zwischen den EEG-Eckfrequenzen der linken Hemisphare und der rechten
Hemisphére, auf die im weiteren nicht detaillierter eingegangen wird.

Es wurde nur auf Korrelationen eingegangen, bei denen ein Korrelationskoeffizient > 0,5

ermittelt wurde.

[11.2.3.1 In dem Messintervall vor dem kardiopulmonalen Bypass (T1-T4)

In dem Messintervall vor dem kardiopulmonalen Bypass (T1-T4) findet sich eine geringe
Korrelation zwischen der Blutflussgeschwindigkeit Vm und der rektalen Temperatur
(Koeffizient: 0,528, p<0,029). Andere signifikante Korrelationen lassen sich nicht herstellen
(siehe Tabelle 34, Seite 157).

[11.2.3.2 In dem Messintervall wahrend des totalen kardiopulmonalen Bypasses (T8-T12)

In dem Messintervall wahrend des totalen kardiopulmalen Bypasses (T8-T12) sind keine
signifikaten Korrelationen zwischen den einzelnen Messparametern nachweisbar (siehe
Tabelle 35, Seite 158).

111.2.3.3 In dem Messintervall nach Beendigung des totalen kardiopulmonalen Bypasses bis
zum Operationsende (T13-T18)

Wahrend des Messintervalls nach Beendigung des totalen kardiopulmonalen Bypasses

(T13-T18) zeigt sich eine geringe Korrelation zwischen dem Hb und den EEG-

Eckfrequenzen der rechten Seite (Koeffizient: 0,535, p<0,000). Eine Korrelation zwischen
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dem Hb und den EEG-Eckfrequenzen der linken Seite oder zwischen dem Hb und den
EEG-Seitendifferenzen lasst sich nicht herstellen (siehe Tabelle 36, Seite 159).

[11.2.4 Ergebnisse der hamodynamischen Messungen mittels der Thermodilutionsmethode

Tabelle 9: Ergebnisse der hamodynamischen Messungen mittels der

Thermodilutionsmethode zu Beginn der Operation und zum Operationsende (1)

Pat. — Nr. CO [l/min] EF [%] HF [Schlage/min]
OP-Beginn | OP-Ende | OP-Beginn | OP-Ende | OP-Beginn | OP-Ende

1 7,32 6,85 55 58 66 98

2 4,23 5,29 43 43 96 117

3 4,51 6,16 37 52 70 125

4 3,57 5,66 33 48 66 129

5 3,27 5,36 44 50 60 115

6 5,79 7,88 81 50 67 110

7 3,99 7,55 56 58 64 91

8 6,95 7,02 52 45 73 100

9 2,83 5,15 34 47 42 97

10 4,78 5,50 56 64 54 98

11 6,18 10,50 45 49 62 112

12 9,34 9,31 43 49 113 127

13 4,25 5,35 37 57 48 78

14 3,70 3,81 51 36 66 71

15 3,96 7,19 49 49 62 130

16 2,50 4,36 32 20 52 117

17 4,35 7,17 30 48 61 118
Mittelwerte 4,80 = 6,48 + 45,76 48,41 + 66 107,82 =

+SD 1,79 1,73 12,56 9,76 16,79 28,00
Minimum 2,50 3,81 30 20 42 71
Maximum 9,34 10,5 81 64 113 130

SD = Standardabweichung
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SD = Standardabweichung

der

Tabelle 9: Ergebnisse der hamodynamischen Messungen mittels
Thermodilutionsmethode zu Beginn der Operation und zum Operationsende (2)
Pat. — Nr. SV [ml] EDV [ml] ESV [ml]
OP-Beginn | OP-Ende | OP-Beginn | OP-Ende | OP-Beginn OP-Ende
1 111 70 202 121 91 51
2 44 45 102 105 58 60
3 64 49 173 94 109 45
4 54 44 164 92 110 48
5 53 51 120 102 67 51
6 86 72 106 144 20 72
7 62 83 111 143 49 60
8 95 70 183 156 88 86
9 67 53 197 113 133 60
10 85 47 152 73 67 26
11 100 94 222 192 122 98
12 83 73 193 149 110 76
13 89 69 241 121 152 52
14 56 54 110 150 54 96
15 64 55 131 112 67 57
16 48 37 150 185 102 148
17 71 61 237 127 166 66
Mittelwerte 72,47 = 60,41 164,35 128,18 = 92,06 * 67,76
+SD 19,62 15,35 46,60 32,40 38,91 27,76
Minimum- 44 37 102 73 20 26
Maximum 111 94 241 192 166 148

Die registrierten hamodynamischen Parameter, die mittels der Thermodilutionsmethode

ermittelt wurden, wiesen eine grof3e interindividuelle Variabilitat auf (siehe Tabelle 9 sowie

Abbildungen 27 - 31).
Operationsende
(p<0,001) und die kardiale Auswurfleistung (EF) um 2,7% (p<0,256) erhdht.

Im Durchschnitt war das Herzminutenvolumen (CO) zum

im Vergleich zum Operationsbeginn um durchschnittlich 1,68l/min

Die
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Herzfrequenz lag um durchschnittlich 42 Schldage/min (p<0,000) hdher als zu Beginn der
Operation. Entsprechend der verbesserten kardialen Pumpfunktion lag das enddiastolische
Volumen (EDV) zum Operationsende um durchschnittlich 36,17ml (p<0,031) niedriger als
zum Operationsbeginn, und das endsystolische Volumen (ESV) war um durchschnittlich
24,30ml (p<0,072) erniedrigt. Das Schlagvolumen (SV) war im Vergleich zum
Operationsbeginn zum Operationsende um durchschnittlich 12,06ml (p<0,072) gesunken.

Interindividueller Vergleich des Herz-Minuten-Volumens (CO)

zu Beginn der Operation (CO1) und zum Ende der Operation (CO2)
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Abb.27: Interindividueller Vergleich des Herz-Minuten-Volumens (CO) zu Beginn der

Operation und zum Ende der Operation



74

Interindividueller Vergleich der kardialen Auswurfleistung (EF)
zu Beginn der Operation (EF1) und zum Ende der Operation (EF2)
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Abb.28: Interindividueller Vergleich der kardialen Auswurfleistung (EF) zu Beginn der

Operation und zum Ende der Operation

Interindividueller Vergleich des Schlagvolumens (SV)
zu Beginn der Operation (SV1) und zum Ende der Operation (SV2)
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Abb.29: Interindividueller Vergleich des Schlagvolumens (SV) zu Beginn der Operation

und zum Ende der Operation
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Interindividueller Vergleich des enddiastolischen Volumens (EDV)
zu Beginn der Operation (EDV1) und zum Ende der Operation (EDV2)
300 =
200 o
E
>
[a)
Ll
100 o
[_Jeow
0 ] Ebv2
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17
Patienten - Nummer

Abb.30: Interindividueller Vergleich des enddiastolischen Volumens (EDV) zu Beginn der

Operation und zum Ende der Operation

Interindividueller Vergleich des endsystolischen Volumens (ESV)
zu Beginn der Operation (ESV1) und zum Ende der Operation (ESV2)
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Abb.31: Interindividueller Vergleich des endsystolischen Volumens (ESV) zu Beginn der

Operation und zum Ende der Operation
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[11.2.5 Intraoperativ registrierte Peaks

Tabelle 10: Beschreibung der Starke und der Dauer der intraoperativ registrierten Peaks

sowie des chirurgischen Ereignisses bei deren Auftreten (1)

Pat.- intraoperativ registrierte Peaks
Nr. Starke Dauer chirurgisches Ereignis
1 2 ca. 15 Min. nach der Offnung der Aorta
2 4 ca. 2 Min. vor der Abklemmung der Aorta
2 ca. 5 Min. nach der Offnung der Aortenklemme und nach einer
Herzluxation
3 1 jeweils kurz wahrend der Aortenkanulierung
wahrend der Offnung der Aortenklemme
4 3 ca. 5 Min. wahrend Herzluxationen und dem Ann&hen der
Bypésse
5 1 ca. 2 Min. nach den ersten eigenen Herzaktionen
1 kurz wahrend des pCPB (2)
6 3 ca. 1 Min. nach einer Defibrillation
3 ca. 2 Min. nach der Offnung der Aorta
7 2 ca. 1 Min. wahrend der Kanulierungen
1 ca. 1 Min. nach der Offnung der Aortenklemme
8 3 ca. 2 Min. wahrend des pCPB (1)
1 ca. 1 Min. nach der Offnung der Aorta
9 2 ca. 1 Min. nach der Aortenkanulierung
4 ca. 0,5 Min. wahrend der partiellen Aortenabklemmung
2 ca. 20 Min. wahrend des Anndhens der Bypasse
10 0 - -
11 3 ca. 1 Min wahrend der Kanulierung der Aorta
2 ca. 1 Min nach Offnung der Teilaortenklemme
12 4 ca. 2 Min wahrend des pCPB (1)
1 kurz wahrend der Offnung der Aortenklemme
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Tabelle 10: Beschreibung der Starke und der Dauer der intraoperativ registrierten Peaks

sowie des chirurgischen Ereignisses bei deren Auftreten (2)

Pat.- intraoperativ registrierte Peaks
Nr. Stérke Dauer chirurgisches Ereignis
13 1 kurz wahrend des tCPB
1 ca. 1 Min; wahrend der Offnung der Aortenklemme
14 1 ca. 1 Min wahrend der Kanilierung der Aorta
1 kurz wahrend des tCPB
2 kurz wahrend der Offnung der Aortenklemme
15 1 kurz wahrend des Anndhens der Bypasse
16 1 kurz wahrend der Offnung der Aorten- und der
Teilaortenklemme
17 1 kurz wahrend mechanischen Manipulationen am Herzen
nach Offnung der Aortenklemme

Peaks = hochfrequente Dopplersignale

Starke 1 = vereinzelte Peaks

Starke 2 = regelmé&Rig wenige Peaks

Starke 3 = viele Peaks

Starke 4 = sehr viele Peaks

tCPB = totaler kardiopulmonaler Bypass

pCPB = partieller kardiopulmonaler Bypass
(1) = wahrend des pCPB vor dem tCPB
(2) = wahrend des pCPB nach dem tCPB

Hochfrequente Dopplersignale traten verstarkt wahrend bestimmter Operationsphasen auf
(siehe Tabelle 10): Bei vielen Patienten wurden vermehrt Peaks wahrend der
Kanulierungen und wéhrend des anschlieRenden pCPB registriert. Nach der Abklemmung
der Aorta traten wahrend des tCPB nur noch selten Peaks auf. Bei den Kanulierungen
bestehen zwei Gefahren: Zum einen kann es bei der Kanulierung der Aorta zur Ablésung
von arteriosklerotischen Plaques kommen, zum anderen besteht ein erhéhtes Risiko, dass

Luft in das Gefal3system eindringt. Letzteres ist auch bei Inbetriebnahme der Herz-Lungen-
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Maschine (HLM) gegeben, da sich trotz sorgfaltiger Vorbereitung der HLM noch kleine
Luftblaschen in dem Schlauchsystem befinden kénnen.

Die Gefahr, dass sich arteriosklerotische Plaques von der Aorta ablésen, besteht bei allen
Manipulationen an der Aorta. So wurden in dieser Studie auch wahrend der Offnung der
Aortenklemme und der Teilaortenklemme héufig Peaks registriert. Zu einem gehéuften
Auftreten von Peaks kam es auch haufig bei den ersten Herzaktionen wahrend des pCPB
im Anschluss an den tCPB sowie bei mechanischen Manipulationen des Herzens wie dem
Luxieren des Herzens oder dem Anndhen der Bypasse. Die Ursache hierfur findet sich in
dem Eindringen von Luft und mdglicherweise auch von Thrombozyten-Fibrin-Aggregaten in
das Gefalisystem des Patienten. Auch bei sorgfaltiger Entliftung des Herzens kdnnen
Luftreste im Herzen verbleiben, die dann in den systemischen Kreislauf transportiert
werden. So ist auch der Transport von entstandenen Thrombozyten-Fibrin-Aggregaten aus

dem Herzen mdoglich.

[11.2.6 Intraoperativ registrierte Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen

Vor der Einleitung der Narkose wurden sehr haufig Seitendifferenzen der EEG-
Eckfrequenzen von mehr als 1 Hz beobachtet. Diese Seitendifferenzen waren bei vielen
Patienten Uber einen langen Zeitraum zu beobachten. Bei den meisten Patienten kam es
mit dem Einsetzen der Wirkung der Narkotika zu einer Seitenangleichung der EEG-
Eckfrequenzen.

Die zu diesem Zeitpunkt beobachteten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen wurden
von uns nicht als pathologisch gewertet. Die Patienten waren vor der Einleitung der
Narkose zwar pramediziert, aber sie waren alle wach, ansprechbar und voll orientiert.
Daher lassen sich die vor der Narkose beobachteten Seitenunterschiede der EEG-
Eckfrequenzen durch die unterschiedliche Aktivitat der beiden Gehirnhélften bei der
Verarbeitung von sensiblen, optischen und akustischen Reizen ausreichend erklaren und

sind nicht als pathologisch zu bewerten.
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Wie bei den beobachteten Peaks wurden Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend des weiteren operativen Verlaufs besonders héaufig wahrend bestimmter
Ereignisse beobachtet (siehe Tabellen 11-13, Seite 80-85): Sie traten besonders héufig
wéahrend der Manipulation an den groRen GefalRen (Kanilierungen bzw. Entfernung der
Kanulen, nach Tastung der A. carotis) sowie nach kardialen Arrhythmien auf. Nur vereinzelt
lieRen sich nach der Registrierung von Peaks mittels der TCD Seitendifferenzen der EEG-
Eckfrequenzen nachweisen, in den meisten Fallen kam es nach der Registrierung auch
von einer hohen Anzahl von Peaks zu keinem Auftreten von Seitendifferenzen der EEG-

Eckfrequenzen.
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Abb. 32: Intraoperative Seitendifferenz der EEG-Eckfrequenzen nach der Registrierung
einzelner Peaks (Pat. 1)
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Tabelle 11: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen vor

dem CPB (T1-T4) in Verbindung mit den gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (1)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. vor dem CPB (T1-T4)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
8/11; 7/9 Uber ca. 5 Min. mit vor der Einleitung

intermittierenden
Seitenangleichungen

4 715 kurz 2 Min. nach der Intubation
714 kurz nach VES
5 1/8 kurz vor der Einleitung
5/3 kurz wahrend der Intubation
6 14/16 kurz vor der Einleitung
6/4; 4/6 kurz wahrend der Einleitung
7 17/15; 11/9 Uber ca. 1 Min mit vor der Einleitung

intermittierenden
Seitenangleichungen

10/13 kurz wahrend der Einleitung
8 8/1;11/13 jeweils nur kurz vor der Einleitung
6/4 nach der Einleitung
9 - - -
10 9/18; 19/6 Uber ca. 25 Min mit vor der Einleitung
intermittierenden
Seitenangleichungen
8/6; 7/5 kurz unmittelbar vor Beginn der Operation
11 3/2; 5/3;4/2; Uber ca. 20 Min. mit vor der Einleitung bis zum Beginn der
8/4 intermittierenden Operation

Seitenangleichungen
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Tabelle 11: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen vor
dem CPB (T1-T4) in Verbindung mit den gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (2)

intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen

Pat.- vor dem CPB (T1-T4)
Nr. | links /rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
12 6/9 kurz nach der Einleitung
7/10; 7/5; 8/6 Uber ca. 13 Min. mit nach der Intubation bis zum Beginn der
intermittierenden Operation

Seitenangleichungen

13 5/3 kurz nach der Einleitung

14 13/19; 6/13 kurz vor der Einleitung
4/6 kurz vor der Intubation

15 3/5; 4/7; 1/3 Uber ca. 1 Min. vor der Einleitung
7/5 kurz nach der Intubation

16 - - -

17 - - -

Tabelle 12: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wéahrend der Kanulierungen und wahrend des pCPB (T5-T8) in Verbindung mit den

gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (1)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend der Kanilierungen und wahrend des pCPB (T5-T8)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
2 6/8; 7/3; 6/4 Uber ca. 20 Min. mit wahrend Arrhythmien, den Kanulierungen
intermittierenden und der Abklemmung der Aorta
Seitenangleichungen
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Tabelle 12: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend der Kanulierungen und wéahrend des pCPB (T5-T8) in Verbindung mit den

gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (2)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend der Kanilierungen und wahrend des pCPB (T5-T8)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
3 3/7 kurz nach der Sternotomie
6/8 kurz nach Arrhythmien
8/6; 6/4 kurz nach Abklemmung der Aorta
4 715; 816; 7/5 Uber ca. 25 Min. mit wahrend mechanischen Manipulationen
intermittierenden am Herzen und wéhrend der
Seitenangleichungen Kanulierungen bis zum Beginn des
pCPB
5 - - -
6/3 kurz nach der Sternotomie
8/3; 6/2; 5/3 Uber ca. 5 Min. mit wahrend der Kanulierungen bis zum
intermittierenden pCPB (1)
Seitenangleichungen
6/4 kurz wahrend der Kanilierungen
6/8; 7/9 kurz wahrend der Kanilierungen
4/2 jeweils nur kurz nach der Sternotomie
3/4 nach Arrhythmien
10 6/3 kurz wéhrend der Kanulierungen
8/5; 6/3 kurz wahrend des pCPB (1)
3/1 kurz wahrend des tCPB zu einem Zeitpunkt,
an dem die Blutflussgeschwindigkeit
in der MCA reduziert war
11 7/5 kurz nach den Kanilierungen
6/4; 4/2 Uber ca. 3 Min. mit wahrend des pCPB (1)
intermittierenden
Seitenangleichungen
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Tabelle 12: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend der Kanulierungen und wéahrend des pCPB (T5-T8) in Verbindung mit den

gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (3)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend der Kanilierungen und wahrend des pCPB (T5-T8)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
12 5/3; 8/6 Uber ca. 2 Min. mit wahrend des pCPB (1)

intermittierenden
Seitenangleichungen

13 6/4 kurz nach den Kanulierungen
14 1/3 kurz wahrend der Kanulierungen
3/5 kurz zu Beginn des pCPB
15 2/4 kurz nach der Sternotomie
6/4 kurz nach Arrhythmien
16 6/4 kurz zu Beginn des pCPB (1)
17 8/6 kurz wahrend des pCPB (1)
6/4 kurz 5 Min. nach Abklemmung der Aorta

Tabelle 13: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18) in Verbindung mit

den gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (1)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
1 3/1 kurz nach Peaks der Starke 1
2/4 kurz nach Tastung der A. carotis
10/7 kurz zum Ende der OP
2 - - -
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Tabelle 13: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18) in Verbindung mit

den gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (2)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
3 5/2 kurz nach Gabe einer Kurzinfusion
1/3 kurz wahrend der Entfernung der Aortenkantile
4 6/3; 5/3 kurz nach Peaks der Starke 4
5/2; 3/1 kurz nach Abgang von der HLM
6/9 kurz zum Ende der Operation
5 - - -
1/3 kurz nach Peaks der Starke 4
4/2 kurz nach Arrhythmien
5/7; 6/4 kurz nach der Entfernung der Aortenkanile
7 8/6 kurz wahrend einer wechselnden kardialen
Auswurfleistung
5/7; 8/5 Uber ca. 1Min. mit nach Entfernung der Aortenkantile
intermittierenden
Seitenangleichungen
8 2/4 kurz nach Peaks der Starke 1
2/4 kurz nach Arrhythmien
9 8/4; 4/2; 9/6; Uber ca. 20 Min. mit wahrend der Entfernung der Kantlen und
10/5; intermittierenden im weiteren Verlauf
Seitenangleichungen
10 714 kurz kurz vor der Offnung der Aortenklemme
5/2; 1/4 kurz nach der Entfernung der Aortenklemme
7/5; 1/3 Uber 5 Min. mit ohne offensichtliches Ereignis
intermittierenden
Seitenangleichungen
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Tabelle 13: Darstellung der registrierten Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18) in Verbindung mit den
gleichzeitig aufgetretenen Ereignissen (3)

Pat.- intraoperative Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen
Nr. wahrend und nach dem tCPB bis zum Operationsende (T9-T18)
links / rechts Dauer gleichzeitig aufgetretene Ereignisse
[Hz]
11 8/5 kurz wahrend der Teilaortenkanulierung
12 6/3 kurz wahrend der Offnung der Aortenklemme,
hierbei Peaks der Starke 1
4/2 kurz wahrend einer Tachykardie
13 - - -
14 3/1 kurz nach Registrierung einer reduzierten
Blutflussgeschwindigkeit in der MCA
15 4/6 kurz wahrend der Offnung der Aortenklemme
6/8; 3/5; 8/4 Uber ca. 60 Min. mit langere Zeit nach der Offnung der
intermittierenden Aortenklemme ohne offensichtliches
Seitenangleichungen Ereignis
16 5/2; 8/4; 9/7 Uber insgesamt ca. 12 Min. langere Zeit nach Offnung der
mit intermittierenden Aortenklemme ohne offensichtliches
Seitenangleichungen Ereignis

17 | 4/8; 3/8; 3/6 ; | Uber ca. 2 Min. und ca. 3 Min.| wahrend Registrierung von Peaks der
4/3; 715 mit intermittierenden Starke 3 wahrend der Entfernung der

Seitenangleichungen Kanilen und zum Operationsende

tCPB = totaler kardiopulmonaler Bypass
pCPB (1) = partieller kardiopulmonaler Bypass vor dem tCPB
MCA = A. cerebri media
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[11.3 Postoperative Ergebnisse

Die Patienten verbrachten postoperativ durchschnittich 5,7 (x 6,0)Tage auf der
Intensivstation. Die Spannungsbreite des intensivmedizinischen Aufenthaltes war sehr grof3

und lag zwischen 2 und 26 Tage.

Die postoperative Untersuchung erfolgte durchschnittlich am 5. (+ 1,82) postoperativen Tag
in der Regel auf der Normalstation. Bei zwei Patienten (Patient 7 und 16) musste die

Untersuchung auf der Intensivstation durchgefiihrt werden.

Wenn der Allgemeinzustand des Patienten es zulie3, umfasste die postoperative
Untersuchung das gleiche Untersuchungsprogramm wie die praoperative Untersuchung.
Die postoperative Messung der Blutflussgeschwindigkeit war bei 77% der Patienten
madglich, bei 65% der Patienten konnte das computerisierte EEG abgeleitet werden, bei
71% der Patienten war die Bestimmung der Flimmerverschmelzungsfrequenz mdglich,
wahrend sich 71% der Patienten dem Syndrom-Kurz-Test postoperativ unterzogen. Die
Erhebung des neurologischen Status war ebenfalls bei 71% der Patienten mdglich.

Die vollstandige Durchfiihrung des Untersuchungsprogramms bei allen Patienten war aus
den folgenden Grinden nicht mdéglich: Einige Patienten konnten postoperativ gar nicht
untersucht werden, da sie verstorben waren oder aul3erplanmafiig frihzeitig in auswartige
Krankenhduser verlegt worden waren. Andere Patienten befanden sich zum
Untersuchungszeitpunkt in einem so schlechten Allgemeinzustand, dass nur ein Teil der
Untersuchungen durchgefuhrt werden konnte. Ein Patient musste auf der Intensivstation
unter Beatmungsbedingungen untersucht werden, so dass nur die Durchfiihrung der
apparativen Untersuchungen maglich war. Ein anderer Patient schlie3lich verweigerte die

Durchfuhrung einiger Untersuchungen.

Der SKT war bei 67% der Patienten bei der postoperativen Untersuchung unauffallig. Bei

33% der Patienten lag nach dem Testergebnis ein fragliches oder sehr leichtes
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Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom vor (Gruppel). Dabei erzielten die
Patienten, bei denen préoperativ ein fragliches oder sehr leichtes Durchgangssyndrom
oder organisches Psychosyndrom vorlag, bei der postoperativen Untersuchung ein
unauffalliges Ergebnis. Die Patienten, die im SKT postoperativ auffallig waren, hatten
dagegen praoperativ ein unauffalliges Ergebnis erreicht (siehe Tabelle 3, Seite 48). Bei
Betrachtung des intraoperativen Verlaufs fielen bei diesen Patienten keine Besonderheiten
gegenilber den Ubrigen Patienten auf. Insbesondere waren bei ihnen intraoperativ keine
auffallig haufigen Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen, haufige Registrierungen von
Peaks, auffallige Reduzierungen der Blutflussgeschwindigkeit in der MCA oder
Blutdruckabfélle beobachtet worden. Es liel3 sich auch kein signifikanter Unterschied dieser
Patienten in Bezug auf die Dauer der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) im Vergleich zu den

anderen Patienten nachweisen.

Die FVF lag postoperativ durchschnittlich bei 23,83 (= 3,38)Hz (siehe Tabelle 3). Es kam zu
keiner signifikanten Anderung gegeniiber dem praoperativen Ergebnissen (p<0,437).
Psychisch wirkten 77% der untersuchten Patienten unauffallig, wahrend 23% auffallig
waren. Zwei der postoperativ auffalligen Patienten fielen psychisch bereits praoperativ auf,
davon war ein Patient postoperativ wie auch bereits praoperativ auf3erordentlich gereizt.
Bei dem anderen Patienten fiel postoperativ die bereits préoperativ auffallig reduzierte
Auffassungsgabe auf, die préaoperativ auffallige Angstlichkeit und Nervositat war
postoperativ nicht mehr nachweisbar. Der dritte postoperativ bezlglich der psychischen
Situation auffallige Patient war praoperativ unauffallig gewesen. Er war postoperativ
verwirrt und zeigte beim SKT eine Verschlechterung des Ergebnisses im Vergleich zu
praoperativ. Verglichen mit den anderen Patienten waren bei ihm intraoperativ kein
vermehrtes Auftreten von Peaks, Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen, auffallige
Reduzierungen der Vm in der MCA oder Blutdruckabfélle aufgetreten. Auch die Dauer der
EKZ war gegenlber den Ubrigen Patienten nicht signifikant veréandert.

Bei zwei Patienten war psychisch postoperativ eine Verbesserung gegeniber der
praoperativen Untersuchung aufgetreten: Wahrend ein Patient praoperativ ausgesprochen

nervos wirkte, war er bei der postoperativen Untersuchung unauffallig. Der zweite Patient
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war praoperativ durch eine reduzierte Auffassungsgabe aufgefallen, die postoperativ nicht
mehr  nachweisbar war. Bei beiden Patienten bestand aufgrund des
Untersuchungsergebnisses des SKT préoperativ ein fragliches oder sehr leichtes
Durchgangssyndrom oder organisches Psychosyndrom, das sich postoperativ nicht mehr
nachweisen lie3 (siehe Tabellen 3 und 4, Seite 48-49). Auch diese Patienten
unterschieden sich bei Betrachtung des intraoperativen Verlaufs nicht signifikant von den

anderen Patienten.

Bei 33% der untersuchten Patienten wurde postoperativ ein unauffélliger neurologischer
Status erhoben. Dagegen wiesen 67% der Patienten einen pathologischen Status auf. Von
diesen Patienten waren die postoperativen neurologischen Stérungen bei 25% bereits bei
den praoperativen Untersuchungen aufféllig gewesen, so dass es nach der Operation zu
keiner Veranderung des neurologischen Status im Vergleich zu dem préoperativen Befund
gekommen war. Bei zwei Patienten waren postoperativ jedoch neu aufgetretene
neurologische Stdérungen zu beobachten, d.h. es kam zu einer Verschlechterung des
neurologischen Befundes im Vergleich zum praoperativen Status: Bei einem Patienten
zeigte sich eine neu aufgetretene Sensibilitatsstorung im Bereich der Entnahmestelle der
V. saphena magna; es handelt sich also nicht um eine zentrale Stérung. Bei einem
anderen Patienten war jedoch eine neu aufgetretene Asymmetrie des Gaumensegels
nachweisbar. Dieser Patient war zudem postoperativ psychisch auffallig und erbrachte
beim SKT ein pathologisches Ergebnis, wobei er praoperativ ein unauffalliges Ergebnis
erzielt hatte. Ein signifikanter Unterschied in seinem intraoperativen Verlauf im Vergleich zu
den anderen Patienten war nicht nachweisbar.

Bei 33% der Patienten zeigte sich bei der postoperativen Untersuchung ein verbesserter
neurologischer Status: Diese Patienten wiesen praoperativ neurologische Stérungen auf,
die bei den postoperativen Untersuchungen nicht mehr nachweisbar waren (siehe auch
Tabelle 6, Seite 52-53).

Bei den postoperativen Untersuchungen wurden durchschnittlich signifikant hohere

Blutflussgeschwindigkeiten (Vm) in beiden MCA gemessen als praoperativ. So lag die
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mittlere Vm der linken Seite postoperativ um durchschnittlich 10,59cm/s (p<0,075) hoher
als praoperativ, auf der rechten Seite wurde eine um durchschnittlich 17,64cm/s (p<0,005)
héhere Vm ermittelt (siehe Tabelle 8, Seite 56).

Vergleich der pra- und postoperativ ermittelten

Blutflussgeschwindigkeiten Vm
80 -

70 A

mittlere Vm [cm/s]

60

E=—= vmIinks
Vm rechts

50

praoperativ postoperativ

Untersuchungszeitpunkt

Abb.33: Vergleich der pra- und postoperativ ermittelten Blutflussgeschwindigkeiten Vm
beider MCA

Bei drei Patienten konnte die Bestimmung der Vm zu einem spéateren Zeitpunkt wiederholt
werden. Diese zweiten postoperativen Untersuchungen fanden zwischen dem 9. und dem
24. postoperativen Tag und durchschnittlich am 14,33 (x 8,39) postoperativen Tag statt.
Bei diesen zweiten postoperativen Untersuchungen lag die Vm in der linken MCA bei
durchschnittlich 48,67 (x 14,19)cm/s und somit um durchschnittlich 16,00cm/s niedriger als
bei den ersten postoperativen Untersuchungen. Die Vm in der rechten MCA lag bei
durchschnittlich 56,00 (x 8,0)cm/s und somit um durchschnittlich 17,33cm/s niedriger als
bei den ersten postoperativen Untersuchungen. Diese Veranderungen der zweiten
postoperativen Untersuchungen gegeniber den ersten postoperativen Untersuchungen
sind jedoch nicht signifikant (p<0,11).

Gegenuber den praoperativen Messergebnissen sind die Vm bei der zweiten

postoperativen Untersuchung nicht signifikant veréandert.
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Obwohl der Ruckgang der Vm und die Angleichung an die praoperativ ermittelten
Messwerte bei der zweiten postoperativen Untersuchung im Vergleich zu den Ergebnissen
der ersten postoperativen Untersuchungen keine statistische Signifikanz erreicht, gibt sie

doch eine Tendenz an.

Die Ergebnisse der Bestimmung der EEG-Eckfrequenzen zeigten postoperativ gegentber
den préoperativ ermittelten Messwerten keine signifikanten Verdnderungen (siehe auch
Tabelle 7, Seite 55).
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IV. Diskussion

Nach Operationen am offenen Herzen treten besonders héaufig neuropsychiatrische
Komplikationen auf. Bei einem Vergleich von Patienten, die am offenen Herzen operiert
wurden, mit Personen, die sich keiner Operation unterzogen, erreichten die operierten
Patienten in der Untersuchung von Townes et al. [98] in verschiedenen psychometrischen
Tests deutlich schlechtere Untersuchungsergebnisse als die Kontrollgruppe. Doch auch im
Vergleich mit Patienten, bei denen groRere chirurgische Eingriffe durchgefiihrt wurden, die
nicht am offenen Herzen erfolgten, zeigen kardiochirurgische Patienten wahrend des
Krankenhausaufenthaltes haufigere und gravierendere postoperative neuropsychiatrische
Ausfélle als die anderen Patienten, wie in den Studien von Hammeke et al. [37], Murkin et
al. [66] und Smith et al. [90,91] gezeigt werden konnte. Diese in der frihen postoperativen
Phase nachweisbaren Storungen sind teilweise reversibel: Ellis et al. [27], Jaedicke-
Hollender et al. [44], Savageau et al. [80,81] und Townes et al. [98] wiederholten die
Untersuchungen, die sie wahrend des Krankenhausaufenthaltes durchgefuhrt hatten, nach
ca. 6-7 Monaten. Nach diesem Zeitraum waren die wahrend der frihen postoperativen
Phase nachweisbaren neuropsychiatrischen Stérungen zum groRen Teil nicht mehr

nachweisbar.

Die Angaben uber die Haufigkeit von neuropsychiatrischen Komplikationen im Anschluss
an kardiochirugische Eingriffe schwanken auf3erordentlich. In der Literatur findet man
Angaben zwischen 0,3% [43] und 79% [86]. Diese groRe Schwankungsbreite hat
verschiedene Ursachen:

Bei retrospektiv erhobenen Daten werden haufig nur die auf den ersten Blick auffalligen
Defizite registriert, da die Patienten keiner speziellen neuropsychiatrischen Untersuchung
unterzogen wurden. Dadurch besteht eine hohe Wabhrscheinlichkeit, dass subtile
Stérungen Ubersehen werden.

Insgesamt gibt es groRe Unterschiede in der Bewertung von neuropsychiatrischen
Defiziten. Zu Beginn der kardiochirurgischen Operationen wurde in den Studien nur auf die

offensichtlichen neurologischen Ausfélle eingegangen. Mit Zunahme der prospektiven
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Studien wurde die Diagnostik weiterentwickelt und zunehmend differenzierter. Heute
beinhaltet die Beurteilung von postoperativen neuropsychiatrischen Komplikationen neben
der Erhebung eines neurologischen Status die Durchflihrung von psychometrischen Tests,
deren Umfang sich jedoch von Studie zu Studie unterscheidet. Obwohl es in den letzten
Jahren im Vergleich zu den Anfangen der Herzoperationen mit der Weiterentwicklung der
operativen Technik zu einem deutlichen Rickgang von grof3en neurologischen Ausféllen
gekommen st [6,21,37,47], werden auch heute noch hohe Komplikationsraten
beschrieben, da durch die Anwendung psychometrischer Testverfahren auch subtile
psychisch-intellektuelle Defizite aufgedeckt werden kdnnen, die in friheren Studien
unbemerkt geblieben sind. Dabei ist davon auszugehen, dass psychisch-intellektuelle
Stérungen durch die vielfaltig zur Anwendung kommenden Testverfahren unterschiedlich
differenziert diagnostiziert werden. So beschrieben Shaw et al. [85] 1985 bei 79% der
untersuchten Patienten, bei denen eine koronare Bypassoperation durchgefuhrt worden
war, postoperative kognitive Defizite. Nach eigenen Angaben der Untersucher waren diese
Storungen teilweise so leichtgradig, dass sie nur durch die Durchfihrung spezieller
psychometrischer Tests nachweisbar waren; oft waren sie weder dem Patienten bewusst
noch seiner Umgebung aufgefallen.

Ein weiterer Gesichtspunkt, der die Komplikationsrate beeinflusst, findet sich in der
Patientenauswahl. In  einigen  Studien wurden bestimmte Patientengruppen
ausgeschlossen. Werden beispielsweise Patienten mit praoperativ bestehenden
neurologisch-psychiatrischen Defiziten ausgeschlossen, so hat das einen wesentlichen
Einfluss auf die gefundene Komplikationsrate, da gerade bei diesen Patienten ein
gesteigertes Risiko hinsichtlich schwerer neuropsychiatrischer Komplikationen besteht
[32,44]. In diesem Zusammenhang spielt auch das Alter der untersuchten Patienten eine
entscheidende Rolle: In der Mehrzahl der Studien wird tGber einen signifikanten Anstieg der
postoperativen neurologisch-psychiatrischen Auffalligkeiten mit zunehmenden Alter
berichtet [44,50,67,81,88,90,98].

Die Bericksichtigung der Todesféalle bei der Auswertung der Ergebnisse stellt einen
weiteren wichtigen Faktor dar, der die Komplikationsrate nachhaltig beeinflusst. Werden

die Todesfalle nicht mitberiicksichtigt, ergeben sich meistens glnstigere Ergebnisse.
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Auf der Suche nach den Ursachen fir die deutlich erhdhte neuropsychiatrische
Komplikationsrate nach Operationen am offenen Herzen untersuchten Aguilar et al. im
Zeitraum zwischen 1962 und 1971 die Gehirne von Patienten, die nach
kardiochirurigischen Eingriffen verstorben waren [5]. Sie fanden bei der Mehrzahl der
untersuchten Praparate Verschlisse von kleinen zerebralen GefalRen durch
Embolieteilchen, die hauptséachlich aus Thrombozyten-Fibrin-Aggregaten und aus
Fettpartikel bestanden. Ferner lieRen sich zunéchst auch Embolieteilchen aus kristallinem
Material nachweisen. Mit Einfuhrung der arteriellen Filter waren diese ab 1969 in den
Autopsien dann nicht mehr nachweisbar [69]. Neben den Embolien fanden Aguilar et al.
auch fokale Einblutungen sowie akute zerebrale Ischamiefolgen in den untersuchten
Gehirnen.

Diese Befunde wurden durch spatere Studien bestétigt (Malone et al. 1981 [57], Moody et
al. 1995 [63], Sotaniemi 1980 [92]). Malone et al. [57] und Sotaniemi [92] stellten dartber
hinaus einen Zusammenhang zwischen den neuropathologischen Befunden und den
postoperativen neuropsychiatrischen Untersuchungsbefunden her: In der Arbeit von
Malone et al. wurden kardiochirurigische Patienten postoperativ einer neurologischen
Untersuchung unterzogen. Die Patienten, die im weiteren postoperativen Verlauf
verstarben, wurden dann autopsiert. Ein Teil dieser Patienten verstarb durch neurologische
Komplikationen, der andere Teil durch kardiale Komplikationen. Dabei waren die Gehirne
derjenigen Patienten, bei denen postoperativ keine neurologischen Defizite nachgewiesen
worden waren, neuropathologisch unauffallig. Dagegen lie3en sich bei den Patienten, bei
denen postoperativ neurologische Stérungen aufgetreten waren, neuropathologisch
multiple zerebrale Ischamien nachweisen.

Auch Sotaniemi fihrte pra- und postoperativ bei Patienten, die am offenen Herzen operiert
wurden, neuropsychiatrische Untersuchungen durch und untersuchte die Gehirne
derjenigen Patienten, die postoperativ verstorben waren. Auch hier wiesen die Gehirne der
Patienten, bei denen postoperativ neuropsychiatrische Stérungen nachweisbar gewesen
waren, neuropathologische Veranderungen in Form von multiplen zerebralen Einblutungen

und akuten ischamischen Bezirken auf, wahrend die Gehirne der Patienten, die
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postoperativ keine neuropsychiatrischen Komplikationen aufwiesen, neuropathologisch

unauffallig waren.

Diese Ergebnisse der neuropathologischen Untersuchungen wurden durch andere
Arbeiten, in denen andere Untersuchungsmethoden verwendet wurden, bestatigt:
Nussmaier et al. [67] wiesen bei Patienten, die nach einer Operation am offenen Herzen
neurologisch-psychiatrische Auffélligkeiten zeigten, im zerebralen Computertomogramm
frische fokale zerebrale Infarzierungen nach. Aberg et al. [4] bestimmten vor und nach
Operationen am offenen Herzen die Adenylat-Kinase im Liquor, deren Nachweis im Liquor
Uber eine bestimmte Konzentration hinaus ein sensitiver Marker flr eine Schadigung der
Gehirnzellen ist, da sich die Adenylat-Kinase unter normalen Umstanden intrazellular
befindet. Zusatzlich fihrten sie pra- und postoperativ psychometrische Tests durch. Dabei
lie sich bei denjenigen Patienten, die postoperativ intellektuelle Defizite aufwiesen, eine
signifikante Erh6hung der Adenylat-Kinase im Liquor nachweisen, die bei den postoperativ
unauffalligen Patienten nicht nachweisbar war. Bei einem der postoperativ auffalligen
Patienten mit Erhdéhung der Adenylat-Kinase im Liguor wurde zudem ein zerebrales
Computertomogramm durchgefiihrt, das eine frische zerebrale Infarzierung zeigte.

Blauth et al. [13] fuhrten bei Patienten, bei denen eine Revaskularisierungsoperation
durchgefihrt wurde, pré-, intra- und postoperativ Fluoreszenzangiographien der retinalen
GefalRe durch. Dabei wurden den Patienten 5ml einer 20%-igen Natrium-Fluorescein-
Lésung schnell in die Cubitalvene injiziert. Anschlie3end wurde der Augenhintergrund des
rechten Auges mehrfach fotografiert [16]. Die Durchblutung der Retina ist deshalb von
besonderem Interesse, da sich die Retina in der Embryonalphase aus dem primitiven
Gehirn entwickelt und ihre Gefaldversorgung die zerebrovaskuldre Gefaldversorgung
widerspiegelt.

Blauth et al. fanden in ihrer Untersuchung praoperativ bei allen Patienten unauffallige
Angiographiebefunde. Wahrend der extrakorporalen Zirkulation (EKZ) traten jedoch bei
allen Patienten retinale GefaflRverschlisse auf, die jedoch teilweise bereits intraoperativ
reversibel waren. Bei den postoperativen Untersuchungen, die durchschnittlich am 8.

postoperativen Tag durchgefuhrt wurden, lieBen sich nur noch bei 12,5% der Patienten
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GefalRverschlisse der Retina nachweisen. Bei zusétzlich durchgefihrten pra- und
postoperativen neuropsychiatrischen Untersuchungen fiel auf, dass bei denjenigen
Patienten, die postoperativ neuropsychiatrische Defizite aufwiesen, intraoperativ eine
signifikant héhere Anzahl von Mikroembolien nachweisbar waren als bei den postoperativ
unauffalligen Patienten.

Um weitere Erkenntnisse Uber die Genese der Gefallverschlisse zu erhalten, wurden in
der Untersuchung von Blauth et al. auch Hunde narkotisiert und an eine EKZ
angeschlossen. Wie auch bei den Patienten lieRen sich intraoperativ multiple retinale
Gefallverschlisse nachweisen, die sich zum Teil bereits intraoperativ zuriickbildeten. Die
Hunde wurden nach der Operation getotet, und ihre Retinae wurden histologisch
untersucht. Dabei zeigten sich bei allen Hunden mikroembolische Gefaf3verschlisse. Die
Embolieteilchen bestanden dabei aus Thrombozyten-Fibrin-Aggregaten. Nach Blauth et al.
spricht die Tatsache, dass viele Perfusionsdefekte rasch reversibel waren, dafir, dass
diese mit dem Auftreten von passageren Luftembolien ursachlich zusammenhangen.
Zusatzlich zu den embolischen Verschlissen lieRen sich bei 77,8% der Hunde fokale

Ischamiebezirke nachweisen.

Mit der Entwicklung der Dopplersonographie wurde eine nicht-invasive Darstellung von
Embolieteilchen méglich. Die Darstellung von hochfrequenten Dopplersignalen, die als
.Peaks" bezeichnet werden, erlaubt eine grobe quantitative Einschatzung der im Blutfluss
nachweisbaren Emboliepartikel. Nach Semb et al. [83] besteht priméar eine enge
Korrelation zwischen der Amplitudengréf3e der Dopplersignale und der Grol3e der den
Ultraschallstrahl passierenden Teilchen. Hatteland et al. [40] machen jedoch darauf
aufmerksam, dass es zu Additions- und Subtraktionsphdnomenen kommt, wenn mehrere
Mikroembolieteilchen den Ultraschallstrahl gleichzeitig passieren. Wegen dieser
Uberlagerungseffekte ist mit der Dopplersonographie weder eine genaue quantitative
Einschéatzung der passierenden Mikroembolieteilchen noch eine Abschatzung der GroRRe

der Partikel mdglich. Zudem ist keine qualitative Beurteilung der Emboliepartikel méglich.
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Ein wesentlicher Durchbruch zur Reduzierung der Mikroembolien wahrend der EKZ wurde
durch die Einfuhrung von arteriellen Filtern 1969 erreicht. Wie bereits weiter oben genauer
beschrieben, wurden in den neuropathologischen Untersuchungen von Osborn et al. [69]
nach Einfihrung der arteriellen Filter keine Embolieteilchen aus kristallinem Material mehr
nachgewiesen. In vielen anderen Studien, wie beispielsweise in den Arbeiten von Pugsley
et al. [75,76] und Semb et al. [83], wurde die Effektivitat der arteriellen Filter in Bezug auf
die Reduktion von Mikroembolieteilchen bestéatigt. Brainthwaite [19] berichtete bereits 1973,
dass bei Verwendung von arteriellen Filtern weniger postoperative intellektuelle Stérungen
zu beobachten seien als ohne Filter. Zu dem gleichen Ergebnis kamen auch Aberg et al.
[2] 1977.

Andere Studien beschéftigten sich mit der Frage, ob ein Unterschied in der Anzahl der
entstehenden Mikroemboliepartikel zwischen den beiden Oxygenatorentypen, die wéhrend
der EKZ zur Zeit uUblicherweise verwendet werden, festzustellen ist. Man unterscheidet
zwischen einem Bubbleoxygenator, bei dem die Oxygenation des Blutes durch direktes
Einblasen eines Sauerstoff/Gas-Gemisches in das Blut erfolgt, und einem
Membranoxygenator, bei dem der Gasaustausch durch eine Membran stattfindet. Die
Ergebnisse von Blauth et al. [14], Deverall et al. [25], Cavarocchi et al. [22] und Oeveren et
al. [68] deuten darauf hin, dass bei Verwendung von Membranoxygenatoren deutlich

weniger Mikroembolien auftreten als bei Anwendung von Bubbleoxygenatoren.

Als Quelle fur Mikroembolien kommen nicht nur die Oxygenatoren in Frage. Eine weitere
Entstehungsquelle fur Luftembolien findet sich in der Kanulierung der Geféal3e und in einer
oft nicht vermeidbaren unzureichenden Entluftung des Herzen am Ende des totalen
kardiopulmonalen Bypasses (tCPB) vor Wiederaufnahme des partiellen kardiopulmonalen
Bypasses (pCPB). Auch eine nicht vollstandige Entliftung des Schlauchsystems ist fur das
Auftreten von Luftembolien verantwortlich und erklért die zu Beginn der EKZ verstarkt zu
beobachtenden Peaks. Trotz der Heparinisierung der Patienten besteht nach wie vor
wahrend der EKZ eine groRe Gefahr der Entstehung von Thrombozyten-Fibrin-Aggregaten,

da die Oberflache des Schlauchsystems nach wie vor hoch thrombogen ist. Bei
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Manipulationen von arteriellen Gefallen besteht eine groRBe Gefahr, dass sich
arteriosklerotische Plaques l6sen. So wird in vielen Arbeiten Uber eine vermehrte
Freisetzung von Embolieteilchen bei Manipulationen der arteriellen GefaRRe berichtet
[15,21,25,32,39,45]. Auch bei kardialen Arrhythmien kommt es zu einem geh&uften
Auftreten von Mikroembolien [32,39]. Durch die Sternotomie und den anschliel3enden
Manipulationen am Sternum besteht die Gefahr, dass es zum Eindringen von

Fettembolieteilchen in den Blutkreislauf kommt.

Auch in der vorliegenden Arbeit waren hochfrequente Dopplersignale verstarkt wahrend
der oben beschriebenen Operationsphasen zu beobachten (siehe auch Tabelle 10, Seite
76-77). Dagegen wurden vor Beginn der Kanulierungen und wahrend des tCPB keine oder
nur vereinzelte Peaks registriert. Zu dem gleichen Ergebnis kamen auch Jansen et al. [45],
die Patienten wahrend einer Carotis-Endarterektomie transkraniell-dopplersonographisch
untersuchten und das Auftreten von Peaks insbesondere bei Gefalimanipulationen

beobachteten.

Durch die freigesetzten Embolieteilchen werden zerebrale Gefal3e verschlossen, was sich
klinisch in neuropsychiatrischen Komplikationen &uf3ern kann. Wie oben bereits naher
erlautert  wurde, konnte in  zahlreichen  Studien mit  unterschiedlichen
Untersuchungsmethoden ein Zusammenhang zwischen den intraoperativ aufgetretenen
Mikroembolien und postoperativen neuropsychiatrischen Komplikationen hergestellt
werden [4,13,63,67,92].

In der vorliegenden Arbeit wurde keine Beziehung zwischen den beobachteten Peaks und
postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen beobachtet. In der oben beschriebenen
Untersuchung von Jansen et al. [45] konnte ebenfalls nur ein tendenzieller Zusammenhang
zwischen der Starke und der Haufigkeit der beobachteten Peaks und postoperativen
neuropsychiatrischen Auffalligkeiten hergestellt werden, eine statistische Signifikanz wurde
dabei nicht erreicht. Eine Erklarung hierfir kénnte in den folgenden Zusammenhangen zu
finden sein: Mit Hilfe der TCD besteht die Mdglichkeit, Mikroembolieteilchen, die ins Gehirn

transportiert werden, zu registrieren. Eine genaue Aussage Uber die Anzahl, die Gréf3e und
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die Konsistenz dieser Teilchen ist jedoch nicht mdglich. Ebensowenig ist vorauszusehen,
welche zerebralen GefalRgebiete durch mikroembolische Verschlisse betroffen sein
werden und welche Gefal3verschlisse auf der anderen Seite wieder reperfundiert werden.
Man muss davon ausgehen, dass die Reperfusionsrate auch von dem Material der
Mikroembolien abhangig ist: Luftembolien werden vom Korper rasch resorbiert, wahrend
die Resorptionsrate von materiellen Teilchen dagegen deutlich erschwert ist. Die
betroffenen zerebralen GefaRgebiete und die Reperfusionsrate spielen eine entscheidende

Rolle bei der Manifestation der postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen.

Obwohl nach den Ergebnissen unserer Arbeit durch die Dauer und die Starke der
beobachteten Peaks keine Vorhersage Uber den postoperativen neurologischen bzw.
psychiatrischen Zustand eines Patienten getroffen werden kann, ist die Registrierung der
Peaks mit Hilfe der TCD dennoch sinnvoll: Die weiter oben beschriebenen Untersuchungen
zeigen, dass der Patient durch das Auftreten von Mikroembolien einer grofRen Gefahr
ausgesetzt ist, postoperative neuropsychiatrische Defizite zu entwickeln. Die Erfassung der
Peaks gibt den Kardiochirurgen die Maoglichkeit, individuelle intraoperative
Gefahrenmomente, die ohne die TCD nicht zu erkennen waren, zu realisieren und
entsprechend zu reagieren. Wahrend unserer Untersuchung beobachteten wir eine
zunehmende Sensibilisierung der Kardiochirurgen bezlglich der auftretenden Peaks. So
kam es im Laufe der Zeit zu einem deutlich geringeren Auftreten von hochfrequenten
Dopplersignalen. Die gleichen Erfahrungen machten auch Jansen et al. [45] und
Nussmaier et al. [67].

Nach den Erfahrungen der vergangenen Jahre haben Untersuchungen mittels der TCD
sicherlich zur Verbesserung der technischen Voraussetzungen und des operativen

Vorgehens beigetragen.

Fokale zerebrale Ischdmien entstehen nicht nur durch GefalRverschlisse durch
Embolieteilchen, sondern auch durch lokale zerebrale Minderperfusionen. Besonders

wahrend der EKZ besteht eine erhdohte Gefahr, dass es zu einer unzureichenden
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zerebralen Durchblutung kommt, die zerebrale Ischamien erzeugt. Dabei spielen

unterschiedliche Aspekte eine wichtige Rolle:

Insgesamt versucht man, zerebrale Schaden zu vermeiden, indem die Kérpertemperatur
wahrend der EKZ auf Werte zwischen 269C — 300C abgesenkt wird. Dies bewirkt eine
Reduktion der Metabolisierungsrate und somit des Sauerstoffbedarfs. Auch die Narkose
selber bewirkt eine Verminderung der Metabolisierung, wie in den Untersuchungen von
Cheng et al. [23], Endoh et al. [28], Glnnicker et al. [36], Mindemann et al. [64], Murkin et
al. [65] und Patschke et al. [70] gezeigt wurde. Dadurch wird ein niedriger Blutdruck und

eine niedrige Durchblutung besser toleriert.

Die HLM wird mit 2000-3000ml eines Gemisches aus Dextran, Mannit, Ringer-Laktat-
Losung und Natriumbikarbonat aufgefillt und entliftet. Beim Anschluss an den
Kdrperkreislauf findet eine Hamodilution statt, durch die die kapillare Perfusion verbessert
wird. Bis zu einem kritischen Hamatokrit (Hkt) kann die durch die entstandene Anamie
verursachte Sauerstoffschuld durch eine vermehrte Sauerstoffausschopfung kompensiert
werden. Die kritische Grenze des Hkt ist von der Kdrpertemperatur und den Blutgasen
abhangig [26]. Daher sind regelmafige intraoperative Blutbild- und Blutgasanalysen

notwendig, um einer Hypoxamie durch eine zu grof3e Hamodilution entgegenzuwirken.

Eine weitere, in der Literatur vielfach diskutierte Gefahr, besteht in einem zu geringen
Perfusionsdruck wéhrend der EKZ, der zu einer unzureichenden zerebralen Durchblutung
fuhren kann. Daher wurden viele Studien durchgefiihrt, bei denen die zerebrale
Durchblutung wéahrend Operationen am offenen Herzen gemessen wurde. Eine weit
verbreitete Methode zur Bestimmung der zerebralen Durchblutung besteht in der Injektion
von Xenon*** mit anschlieRender Bestimmung der Clearance. Mit der Entwicklung der TCD
besteht die Mdéglichkeit einer nicht-invasiven Bestimmung der Blutflussgeschwindigkeit. Die
Untersuchungen von Batton et al. [9] und Bishop et al. [12] kamen Ubereinstimmend zu
dem Ergebnis, dass eine hohe Korrelation zwischen der Veranderung des zerebralen

Blutflusses (CBF) und der Veranderung der zerebralen Blutflussgeschwindigkeit (CBFV)



100

besteht. Bishop et al. fanden jedoch nur eine geringe Korrelation zwischen den absoluten
Werten des CBF und der CBFV, die sie mit der grof3en interindividuellen Variationsbreite
der absoluten Werte des CBF bzw. der CBFV erklarten. Kirkham et al. [49], Markwalder et
al. [58] und Pilato et al. [72] bestimmten die CBFV bei unterschiedlichen PaCO,-Werten
unter normothermen Bedingungen und stellten Ubereinstimmend fest, dass sich die CBFV
in Abhangigkeit vom PaCO, in dem gleichen Verhéltnis verandert wie der CBF. Auch nach
den Ergebnissen dieser Untersuchungen kann mit der Verdnderung der CBFV die
Verédnderung des CBF beurteilt werden.

Die Blutversorgung des Gehirns ist unter normalen Bedingungen innerhalb bestimmter
Blutdruckgrenzen konstant. Dies schiitzt das Gehirn vor abrupten Blutdruckschwankungen,
durch die es zu fokalen Minderdurchblutungen kommen konnte. Diese gleichmaRige
Blutversorgung wird durch die zerebrale Autoregulation gewébhrleistet, die unter normalen
Umstanden bei einem MAP zwischen 50mmHg und 150mmHg intakt ist. Dabei sind die
Blutdruckgrenzen bei Hypertonikern zu hoheren MAP-Werten hin verschoben [95].
Aul3erhalb dieser Blutdruckgrenzen ist die Blutversorgung des Gehirns direkt von dem
systemischen Blutdruck abhéngig, d.h. dass eine gleichmafige Blutdruckversorgung des
Gehirns unabhangig vom MAP nicht mehr gewdhrleistet ist. Auch akute zerebrale
Ischamien stéren die zerebrale Autoregulation [95].

Da die zerebrale Autoregulation das Gehirn vor Durchblutungsstérungen schutzt, ist es von
besonderem Interesse, ob sie wahrend der EKZ intakt ist. In zahlreichen Studien wurde der
CBF bzw. die CBFV wahrend kardiochirurgischer Eingriffe bestimmt. Die
Untersuchungsergebnisse waren widersprichlich:

In den Studien von Cheng et al. [23], Endoh et al. [28], Govier et al. [33], Mc Kay et al. [59]
und van der Linden et al. [99] war der CBF bzw. die CBFV wéhrend des hypothermen CPB
niedriger als auf3erhalb des CPB, bei Johnson et al. [47] waren die Messwerte unverandert,
wahrend Hendriksen et al. [41,42] und Lundar et al. [56] wahrend des CPB einen erhdhten
CBF bzw. eine beschleunigte CBFV ermittelten. Dabei war die zerebrale Autoregulation in
den Untersuchungen von Hendriksen et al. [41,42] und Lundar et al. [55,56] aufgehoben,
wahrend sie bei Govier et al. [33], Johnson et al. [47] und van der Linden et al. [99] intakt

war.
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Hendriksen et al. [41,42] diskutierten als Ursache fur die Erh6hung des CBF wahrend des
CPB mikroembolische Verschlusse zerebraler Gefal3e, wodurch eine lokale Azidose mit
reaktiver Hyperamie verursacht wirde. Hierdurch wird zwar die Erhdhung des CBF
wahrend des CPB erklart, die Frage, warum es zu einer solchen Diskrepanz der
Ergebnisse der verschiedenen Untersuchungen kommt, wird jedoch nicht geklart. Eine
Begriuindung hierfir findet sich in den unterschiedlichen CO,-Konzentrationen im Blut in
den verschiedenen Studien: Bei Hypothermie ist CO, im Blut besser loslich als bei
Normothermie, was zu einem geringeren PaCO, bei gleichem CO,-Gehalt des Blutes flhrt
[74]. Es werden in der Praxis zwei verschiedene Methoden zur PaCO,-Messung
verwendet: Bei der ,pH-stat-Methode® wird die PaCO,-Messung der aktuellen
Korpertemperatur angepasst. Unter hypothermen Bedingungen hat das zur Folge, dass
dem Blut CO; zugefuhrt werden muss, um den gleichen PaCO,-Wert zu erhalten als unter
Annahme einer Normothermie. Dagegen passt man die PaCO,-Messung bei der ,a-stat-
Methode* nicht der aktuellen Korpertemperatur an, sondern setzt die Kérpertemperatur auf
37°C fest. Zusammenfassend besteht daher bei der pH-stat-Methode eine héhere CO, -
Konzentration im Blut als bei der a-stat-Methode [74].

Eine Erhéhung der CO,—Konzentration im Blut verursacht durch die Dilatation der
zerebralen WiderstandsgefafRe eine Erhéhung des CBF. Hendriksen et al. [42], Lundar et
al. [55] und Prough et al. [74] konnten zeigen, dass dieser Zusammenhang auch bei
Hypothermie besteht. Daraus folgt, dass bei Verwendung der pH-stat-Methode ein héherer
CBF zu erwarten ist als bei Anwendung der a-stat-Methode. Hendriksen [41] stellte zudem
fest, dass die zerebrale Autoregulation aufgehoben ist, wenn der PaCO, (bestimmt nach
der pH-stat-Methode) Uber 50mmHg gehalten wird.

Bei einem Vergleich der Studienanordnungen fallt auf, dass in denjenigen Arbeiten, die von
einer Erhdhung des CBF bzw. der CBFV wahrend des hypothermen CPB und einer
aufgehobenen zerebralen Autoregulation berichten, die pH-stat-Methode angewandt wurde
[41,42,55,56], wahrend in den Studien, bei denen der CBF bzw. die CBFV unverandert
oder reduziert war, die a-stat-Methode verwendet wurde [33,47,99]. Diese Bedeutung der
Messmethode des PaCO, wird durch die Studien von Murkin et al. [65], Rogers et al. [78]

und Venn et al. [100] bestétigt: In diesen Arbeiten wurden direkt jeweils zwei Gruppen
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verglichen, bei denen die PaCO,-Messung bei der einen Gruppe nach der pH-stat-Methode
erfolgte, wahrend bei der anderen Gruppe die a-stat-Methode angewandt wurde.
Ubereinstimmend war der CBF bei der pH-stat-Gruppe deutlich héher als bei der a-stat-
Methode. Wahrend Rogers et al. keine Aussage zu der zerebralen Autoregulation treffen
konnten, da sie den MAP konstant hielten, stellten Murkin et al. und Venn et al. in ihren
Untersuchungen fest, dass die zerebrale Autoregulation in der pH-stat-Gruppe aufgehoben
war, wahrend sie in der a-stat-Gruppe intakt war.

In unserer Arbeit wurde die PaCO,-Messung nach der pH-stat-Methode durchgefihrt. Wie
in den oben aufgefuhrten Studien lie3 sich auch in unserer Arbeit zum Zeitpunkt der
tiefsten Temperatur, also zu einem Zeitpunkt mitten im Zeitraum des tCPB, eine gegeniber
den Messwerten vor Beginn des CPB (z.B. nach der Narkoseeinleitung T2 oder nach der
Sternotomie T4) signifikant erhdhte mittlere Blutflussgeschwindigkeit (Vm) nachweisen.
Dabei wurde der MAP wahrend des tCPB innerhalb der Grenzen der zerebralen
Autoregulation gehalten und erfuhr keine relevanten Schwankungen. Auch der PaCO,
wurde wahrend des tCPB nicht wesentlich variiert. Es ist daher nicht verwunderlich, dass
sich in unserer Arbeit trotz Verwendung der pH-stat-Methode kein Hinweis auf eine Stérung
der zerebralen Autoregulation ergab. Es muss jedoch betont werden, dass durch
Einhaltung der oben beschriebenen Rahmenbedingungen keine sichere Aussage darlber
getroffen werden kann, ob die zerebrale Autoregulation in unserer Arbeit wahrend des
tCPB aufgehoben oder intakt war. Der einzige Hinweis auf eine Stérung der zerebralen
Autoregulation zeigte sich zum Zeitpunkt der Offnung der Aortenklemme: Vor der
geplanten Offnung der Aortenklemme wurde der Maschinenfluss stark reduziert. Dies
resultierte in einem signifikanten Abfall des MAP. Parallel dazu wurde bei einigen Patienten

auch eine kurzzeitige sigifikante Verminderung des Vm registriert (siehe Abb. 34).
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Abb.34: Abnahme der Vm vor Offnung der Aortenklemme (Pat. 9)

Hendriksen [41] und Lundar et al. [56] beobachteten nach Beendigung des tCPB einen
verminderten CBF bzw. eine verminderte CBFV im Vergleich zum tCPB. Gegeniber den
Messwerten vor dem CPB war der CBF bzw. die CBFV nach Beendigung des tCPB jedoch
deutlich erhoht.

In unserer Arbeit war die Vm nach Beendigung des tCPB nicht rlcklaufig, d.h. die wahrend
des tCPB gegeniber den Messwerten vor dem CPB deutlich erhéhte Vm war bis zum
Operationsende unverédndert erhoht. Eine signifikant hdhere Vm gegenuber den
praoperativen Werten zeigte sich auch bei den ersten postoperativen Untersuchungen, die
im Durchschnitt am 5. postoperativen Tag durchgefiihrt wurden. Die Erhéhung der Vm in
der MCA wahrend des tCPB in unserer Arbeit ist also nicht alleine durch das pH-stat-
Management erklarbar, da sie sonst mit Beendigung des tCPB wieder ricklaufig sein
misste. Es missen also andere Faktoren zu der Erh6hung der Vm beitragen. Hendriksen

et al. [41,42] vermuteten in ihren Arbeiten, dass es durch Mikroembolieteilchen, die
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wahrend des CPB in den Korperkreislauf transportiert werden, zu zerebralen
Gefalverschlissen kommt, die durch eine lokale Azidose mit resultierender Hyperamie des
umliegenden Gewebes eine Erhdhung des CBF bewirken. Das Auftreten von
Mikroembolieteilchen insbesondere wahrend der Kanulierungen und Manipulationen am
Herzen und an den Gefalen liel3 sich auch in unserer Arbeit mit Hilfe der TCD nachweisen
(siehe weiter oben). Daher ist ein Zusammenhang zwischen der beobachteten Erhéhung
der Vm wahrend und im Anschluss an den CPB und entstehenden Mikroembolien

plausibel.

Bei drei Patienten konnte in unserer Arbeit eine zweite postoperative Untersuchung
durchgefuhrt werden, die zwischen dem 9. und dem 24. postoperativen Tag stattfand. Hier
zeigte sich im Vergleich zu der ersten postoperativen Untersuchung ein Rickgang der Vm.
Dieser Ruckgang erreicht zwar keine statistische Signifikanz, zeigt aber doch eine Tendenz
an. Diese Beobachtung deckt sich mit den Untersuchungen von Hendriksen [41] und
Lundar et al. [56], die allerdings bereits intraoperativ nach Beendigung des tCPB einen
niedrigeren CBF bzw. eine niedrigere CBFV im Vergleich zu den Messwerten wahrend des
tCPB beobachteten, jedoch hohere Werte des CBF bzw. der CBFV verzeichneten als vor
Beginn des tCPB. Eine Erklarung fur diese Beobachtung findet sich in den Reperfusionen
bereits verschlossener Gefalle, wie sie in den von Blauth et al. [15] durchgefihrten

Untersuchungen beschieben werden.

Da bei Anwendung der pH-stat-Methode durch die héhere CO,-Konzentration im Blut ein
héherer CBF zu erwarten ist als bei Anwendung der a-stat-Methode, besteht bei der pH-
stat-Methode auch ein hoéheres Risiko, dass anfallende Mikroembolieteilchen ins Gehirn
transportiert werden, als bei der a-stat-Methode. Der geringere CBF bei der a-stat-Methode
birgt auf der anderen Seite jedoch die Gefahr, dass die zerebrale Sauerstoffversorgung
nicht ausreichend ist. Rogers et al. [78] fluhrten eine vergleichende Untersuchung zur
Anwendung der pH-stat-Methode und der a-stat-Methode durch und bestimmten den CBF
und die zerebrale arterio-vendse Sauerstoffdifferenz wahrend des tCPB. Hier zeigte sich

bei einigen Patienten, bei denen die a-stat-Methode angewandt wurde, eine venfse
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Sauerstoffkonzentration von 67% und weniger, was ein Zeichen flr eine nur grenzwertig
ausreichende Sauerstoffkonzentration sein kann. Da in dieser Studie Kkeine
neuropsychiatrischen Tests durchgefihrt wurden, waren RuUckschlisse auf die
postoperative neuropsychiatrische Komplikationsrate nicht méglich.

In den Arbeiten von Bashein et al. [8] und Venn et al. [100] wurde dagegen die
postoperative neuropsychiatrische Komplikationsrate in Abhangigkeit von der verwendeten
PaCO,-Messung untersucht. Die Ergebnisse dieser Studien sind jedoch widersprichlich:
Wahrend in der Untersuchung von Venn et al. die Patienten, bei denen wéahrend des tCPB
die pH-stat-Methode angewandt wurde, in den postoperativen neuropsychiatrischen Tests
deutlich schlechter gegentiber den Patienten abschnitten, bei denen die a-stat-Methode
angewandt wurde, stellten Bashein et al. keine postoperativen Unterschiede der beiden

Patientengruppen in Bezug auf neuropsychiatrische Defizite fest.

Auch in Bezug auf die Frage, ob es einen Zusammenhang zwischen der Dauer des CPB
und den postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen gibt, kommen die verschiedenen
Untersuchungen zu differenten Ergebnissen: Aberg et al. [2,3], Brainthwaite et al. [20],
Kollka et al. [50], Malone et al. [57], Nussmaier et al. [67], Savageau et al. [81], Smith [90]
und Sotamieni [92] beobachteten in ihren Arbeiten bei langer andauerndem CPB eine
Zunahme der postoperativen neuropsychiatrischen Komplikationsrate. Im Gegensatz dazu
fand sich in den Untersuchungen von Breuer et al. [21], Freeman et al. [31], Hammeke et
al. [37], Slogoff et al. [88] und Townes et al. [98] kein vermehrtes Auftreten von
neuropsychiatrischen Stdérungen bei verlangerten CPB. Blauth et al. [13,14] konnten in
ihren Untersuchungen keine Korrelation zwischen der Dauer des CPB und den
beobachteten mikroembolischen Verschlisse der Retinalgefale herstellen. Auch in
unserer Arbeit bestand kein Zusammenhang zwischen den beobachteten postoperativen
neuropsychiatrischen Stérungen und der Dauer der EKZ.

Die Ursachen fur diese widersprichlichen Untersuchungsergebnisse finden sich in den
unterschiedliche Studienbedingungen: Aus dem bisher Erlauterten wird klar, dass die
Einhaltung der zerebralen Autoregulation wahrend der EKZ eine entscheidende Rolle fur

eine ausreichende zerebrale Durchblutung spielt. Fallt der MAP unter die Grenze der
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zerebralen Autoregulation ab, ist die Gefahr, dass zerebrale Minderperfusionen entstehen,
erhoht. In diesem Zusammenhang spielt auch das PaCO,-Management eine wichtige
Rolle. Das Ausmal} des Auftretens von mikroembolischen zerebralen Verschlissen mit
madglichen konsekutiven postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen ist wiederum von
dem Oxygenatortyp, der Freisetzung von Kalzifikationen durch Gefaldmanipulationen, der
Verwendung von arteriellen Filtern und dem Entliftungsgrad des Schlauchsystems auf der
einen Seite und des Herzen vor Beendigung des tCPB auf der anderen Seite abhangig.
Werden die Risikofaktoren zur Entstehung von zerebralen Ischamien wahrend der EKZ so
gering wie moglich gehalten, wird ein Zusammenhang zwischen der Dauer der EKZ und
postoperativen neuropsychiatrischen Komplikationen immer unwahrscheinlicher, da das
Auftreten von zerebralen Ischamien wahrend des CPB insgesamt abnimmt. Da sich die
Bedingungen der verschiedenen Arbeitsgruppen somit voneinander unterscheiden, sind

deren Untersuchungsergebnisse nicht direkt miteinander vergleichbar.

Eine weitere Mdglichkeit der intraoperativen Uberwachung des Gehirns bietet die
Registrierung des EEG. Mit dem EEG ist eine kontinuierliche Aufzeichnung von kortikalen
Gehirnaktivitditen mdglich. Es handelt sich dabei um Potentialschwankungen, die bei der
bioelektrischen Tatigkeit des Gehirns entstehen [73].

Eine intraoperative Uberwachung mit Hilfe eines konventionellen 16-Kanal-EEG ist in der
klinischen Routine jedoch nicht sinnvoll: Zum einen benétigt die Interpretation des EEG
eine spezielle Qualifikation. Zum anderen ist der Zeitaufwand, der fur die Auswertung
bendtigt wird, zu grof3, um auf akute EEG-Veranderungen in einem angemessenen
Zeitrahmen reagieren zu konnen. Aus diesen Griunden wurden computerisierte EEG
entwickelt. Es gibt unterschiedliche computerisierte EEG-Typen, die die abgeleiteten EEG-
Wellen Uber verschiedene physikalisch-mathematische Verfahren verarbeiten, wodurch
eine vereinfachtere Darstellung des EEG mdglich wird, die auch von Nicht-Spezialisten

rasch erlernt werden kann.
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Mit der Entwicklung der computerisierten EEG war die Hoffnung verknipft, eine
Uberwachungsmethode  entwickelt zu  haben, die sensibel intraoperative
Minderdurchblutungen im Gehirn aufdeckt. Man erhoffte sich davon, durch eine rasche
Reaktion auf pathologische EEG-Veranderungen durch geeignete Anpassungen der
operativen bzw. anasthesiologischen Bedingungen die postoperativen
neuropsychiatrischen Stérungen reduzieren zu kénnen.

In verschiedenen Untersuchungen konnte ein Zusammenhang zwischen akuten zerebralen
Minderperfusionen und abrupten EEG-Veranderungen in Form von Seitendifferenzen der
EEG-Eckfrequenzen oder einem plotzlichen EEG-Eckfrequenzabfall nachgewiesen
werden: Bolsin [17] berichtet tber zwei Falle, bei denen ein plétzlicher Abfall des MAP
unter 30mmHg bzw. 25mmHg Uber 3-4 Minuten bzw. 1 Minute wahrend des CPB zu einem
abrupten EEG-Frequenzabfall fihrte. Nach Korrektur des MAP erholte sich die EEG-
Frequenz dann wieder. In beiden Fallen traten postoperativ neurologische Stdérungen auf:
Wahrend der eine Patient eine Hemiparese auf der linken Seite aufwies, die im weiteren
Verlauf nicht reversibel war, klagte der andere Patient Gber Konzentrationsstérungen, die
nach sechs Wochen nach wie vor vorhanden waren. Bolsin berichtet in seiner Studie Uber
zwei weitere Patienten, bei denen es intraoperativ ebenfalls zu einem abrupten EEG-
Frequenzabfall gekommen war, ohne dass vorher Veranderungen des MAP beobachtet
worden waren. Auch bei diesen Patienten waren postoperativ neurologische Stérungen
nachweisbar, die im Gegensatz zu den anderen beiden Patienten im Verlauf jedoch
racklaufig waren: Bei einem der beiden Patienten zeigte sich eine leichte Hemiparese der
rechten Seite, die sich innerhalb von 5 Tagen zurlickbildete. Bei dem anderen Patienten
war eine milde armbetonte Hemiparese links aufféllig, die sich innerhalb von drei Tagen
ebenfalls zurlckbildete. Auch Levy [53] berichtet Gber abrupte EEG-Veréanderungen bei
plotzlichem Abfall des MAP wahrend des CPB, die sich nach Anheben des MAP wieder
normalisierten. Postoperative neuropsychiatrische Untersuchungen wurden in seiner Studie
nicht durchgefuhrt. Erdmann [29] beobachtete wéahrend einer Carotis-Endarteriektomie
unmittelbar nach Abklemmen der rechten A. carotis communis eine stark verlangsamte und
verminderte Aktivitat der rechten Hemisphéare, die Uber den Zeitraum der Abklemmphase

von 2:40 Minuten andauerte. Kurz nach Wiederherstellung der Blutzirkulation durch einen
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Shunt normalisierte sich das EEG wieder. Postoperative neurologische Stérungen traten
dabei nicht auf. Auch Koumoundouros et al. [51] berichten Uber einseitige EEG-
Eckfrequenz-Abfalle bei einigen Patienten wahrend einer Carotis-Endarteriektomie zum
Zeitpunkt der unterbrochenen Blutzufuhr auf der betroffenen Seite. Nach
Wiederherstellung des Blutflusses normalisierte sich das EEG dann wieder. Postoperative
neurologische Stérungen wurden von Koumoundouros et al. bei diesen Patienten trotz der
intraoperativen EEG-Veranderungen ebenfalls nicht beobachtet. Sowohl Erdmann als auch
Koumoundouros fuihren die fehlenden postoperativen neurologischen Ausfalle trotz der
nachweisbaren intraoperativen EEG-Eckfrequenzabfalle auf die Kirze der fehlenden
Blutzufuhr zuriick. Erdmann weist darauf hin, dass neurologische Folgeschaden durch
ischamische Veranderungen im EEG in der Literatur erst dann beschrieben wurden, wenn
die Ischamien langer als 5, 9 oder 10 Minuten dauerten. Malone et al. [57] beobachteten
postoperative neurologische Komplikationen erst dann, wenn die intraoperativ
beobachteten EEG-Aktivitatsverluste langer als 7 Minuten andauerten. In ihrer Studie
Uberwachten sie kardiochirurgische Patienten intraoperativ mit einem EEG und flhrten
postoperative neurologische Untersuchungen durch. Zudem flihrten sie bei den Patienten,
die im weiteren postoperativen Verlauf verstarben, neuropathologische Untersuchungen
der Gehirne durch. Sie stellten bei den Patienten, bei denen intraoperativ EEG-
Aktivitatsverluste Uber mehr als 7 Minuten aufgetreten waren, sowohl postoperative
neurologische Stdérungen als auch neuropathologische Veranderungen der Gehirne fest.
Umgekehrt wiesen die Patienten, bei denen intraoperativ ein unauffalliges EEG abgeleitet
worden war bzw. bei denen die EEG-Aktivitatsverluste weniger als 7 Minuten angedauert
hatten, einen unauffalligen postoperativen neurologischen Status und einen unauffalligen
neuropathologischen Befund der Gehirne auf. Arom et al. [6] Uberwachten 91
kardiochirurgische Patienten intraoperativ mit einem computerisierten EEG und fihrten
pra- und postoperative neurologische Untersuchungen bei diesen Patienten durch. Die
eine Gruppe, die aus 50 Patienten bestand, wurde lediglich beobachtet, bei den restlichen
Patienten intervenierten die Untersucher, wenn sie einen plétzlichen EEG-Frequenzverlust
oder eine Seitendifferenz des EEG beobachteten, indem sie entweder den MAP anhoben,

oder die vendsen bzw. arteriellen Kantlen neu fixierten oder die CO,-Konzentration im Blut
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steigerten. Postoperativ kam es in dieser Gruppe zu einem deutlich geringerem Auftreten
von neuropsychiatrischen Komplikationen. Aufgrund dieser Ergebnisse empfehlen die
Autoren die intraoperative Uberwachung wahrend der EKZ mit Hilfe eines computerisierten
EEG und das regulatorische Eingreifen bei entsprechenden EEG-Verédnderungen.

Diese Meinung wird jedoch nicht von allen Autoren geteilt. Grote et al. [35] fuhrten eine
vergleichbare Studie wie Arom et al. durch: In beiden Gruppen wurde der MAP wahrend
der EKZ zwischen 60 und 80mmHg gehalten. Kam es in der einen Gruppe zu abrupten
EEG-Veranderungen, so wurde darauf mit einer zusatzlich Anhebung des MAP reagiert. Im
Gegensatz zu Arom et al. beobachteten Grote et al. keinen Unterschied der beiden
Gruppen in Bezug auf das Auftreten von postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen.
Auch Jansen et al. [45] konnten keinen Zusammenhang zwischen den intraoperativ
beobachteten Seitendifferenzen des EEG und postoperativen neuropsychiatrischen
Stérungen herstellen. Lin [51] spricht sich sogar gegen eine intraoperative EEG-
Uberwachung aus, da er befiirchtet, dass es durch eine falsche Interpretation der
intraoperativ beobachteten EEG-Veranderungen zu einem unnétigen Eingreifen von Seiten
des Untersuchers kommen kann, wodurch dem Patienten mdglicherweise sogar Schaden
zugefuhrt werden kdnnte. Er vertritt die Auffassung, dass EEG-Frequenzverlangsamungen,
die durch Hypoxien bedingt seien, schwierig von denen zu unterscheiden seien, die durch
pharmakologische Einflisse bzw. durch die Hypothermie verursacht wirden. Zudem macht
er in seiner Arbeit auf die Problematik aufmerksam, dass es durch die mathematisch-
physikalische Verarbeitung der EEG-Wellen zu einem Verlust von Informationen kommt,
die mdglicherweise wesentlich flr die richtige Beurteilung des EEG sind. Bashein et al. [8],
die sich ebenfalls kritisch gegeniiber der intraoperativen Uberwachung mit einem
computerisierten EEG aussprechen, machten in ihrer Untersuchung zudem die Erfahrung,
dass ein grof3er Teil der EEG-Aufzeichnungen wegen Artefakte, die gréf3tenteils durch die
Herz-Lungen-Maschine (HLM) verursacht worden waren, unbrauchbar war.

Ein weiteres Problem der computerisierten EEG-Ableitung besteht darin, dass im
Gegensatz zu dem herkdmmlichen 16-Kanal-EEG weniger Gehirnregionen Uberwacht
werden, so dass Minderperfusionen in den Regionen, die durch das EEG nicht erfasst

werden, unentdeckt bleiben. Zudem werden durch das EEG nur die elektrischen Aktivitaten
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des Kortex erfasst, wahrend tieferliegende Strukturen das EEG nur wenig beeinflussen
[54,102].

Entgegen den Erfahrungen von Bashein et al. [8] kam es in unserer Arbeit nur selten zum

Auftreten von Artefakten. Insbesondere intraoperativ kam es zu keiner Stérung der

Aufzeichnungen mit dem Lifescan® durch die HLM. Artefakte, die durch Elektrokautering

oder zu hohen Hautwiderstand an den Elektroden entstanden, wurden zuverlassig

angezeigt.

Im Gegensatz zu den Bedenken von Bashein et al. [8] und Lin [54] konnten in vielen
Untersuchungen diejenigen EEG-Verdnderungen, die durch die verabreichten
Medikamente auf der einen Seite und durch die Temperaturveranderungen wahrend der
EKZ auf der anderen Seite verursacht wurden, von denjenigen EEG-Veranderungen, die
durch zerebrale Minderdurchblutungen unterschiedlicher Ursache hervorgerufen wurden,
unterschieden werden. Auch in unserer Arbeit war eine Unterscheidung der Veranderung
der EEG-Eckfrequenzen, die medikamentds und durch die Temperaturverdnderung
verursacht wurden, von den EEG-Veranderungen, die durch zerebrale Minderperfusionen
verursacht wurden, moglich: Unter Temperaturabsenkung kam es zu einer langsamen
signifikanten Verminderung der EEG-Eckfrequenzen bis zum Zeitpunkt der tiefsten
Temperatur (T11). Dabei kam es zunachst zu einer Abnahme der Amplitudengrof3e der
héheren EEG-Eckfrequenzen bei gleichzeitig zunehmender Amplitudengré3e der niedrigen
EEG-Eckfrequenzen. Mit zunehmender Hypothermie nahm dann auch die
Amplitudengro3e der niedrigen EEG-Eckfrequenzen ab, wahrend in den hohen EEG-
Eckfrequenzen keine Aktivitat mehr nachweisbar war. Mit zunehmender Anhebung der
Korpertemperatur kam es dann wieder zu einer Erh6hung der EEG-Eckfrequenzen, wobei
sich die AmplitudengroRe der jeweiligen EEG-Eckfrequenzen umgekehrt wie bei der
Absenkung der Kdrpertemperatur verhielten. Diese Beobachtung machten auch Erdmann
[29], Russ et al. [79] und viele andere Untersucher. Die Erklarung dieses Phanomens ist

naheliegend: Durch die Hypothermie kommt es, wie weiter oben bereits ndher erlautert, zu
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einer Reduktion der Metabolisierungsrate, die sich auch in einer Aktivitdtsverminderung
des Gehirns auswirkt. EEG-Frequenzverlangsamungen sind ein Zeichen fur eine
abnehmende zerebrale Aktivitat: Bei einem wachen und geistig tatigen Menschen werden
im konventionellen EEG schnelle B-Wellen beobachtet. Mit abnehmendem Wachheitsgrad
nehmen die EEG-Frequenzen immer weiter ab: Wéahrend bei einem wachen und
entspannten Menschen besonders o-Wellen abgeleitet werden, treten bei einem
schlafenden Menschen zunéchst 9-Wellen und mit zunehmender Schlaftiefe langsame &-
Wellen auf [73].

Wie ebenfalls weiter oben bereits genauer ausgefihrt, bewirken auch verschiedene
Narkotika eine Reduktion der Metabolisierungsrate, wodurch eine Veranderung des EEG
bewirkt wird. Die intraventse Injektion von Fentanyl fahrt in Abhangigkeit von der
Dosierung zu einer unterschiedlich starken Verminderung der EEG-Frequenzen [18,29,84],
wohingegen Benzodiazepine eine Erhdhung der EEG-Frequenzen durch eine B-Wellen-
Aktivierung verursachen [84]. Enfluran und Halothan wiederum fuhren zu einer
Verminderung der EEG-Frequenzen [84,87].

In der vorliegenden Arbeit wurde bei einigen Patienten unmittelbar nach der
Narkoseeinleitung eine rasche Abnahme der EEG-Eckfrequenzen beobachtet (siehe
Abb.13, Seite 57). Bei anderen Patienten kam es nur langsam im weiteren Verlauf zu einer
EEG-Eckfrequenzabnahme (siehe Abb.14, Seite 58). Diese unterschiedliche Reaktion der
EEG-Eckfrequenzen erklart sich aus der zur Narkoseeinleitung verwendeten Medikamente,
die zum Teil eine entgegengesetzte Wirkung auf das EEG ausuben.

Vor Einleitung der Narkose wiesen die meisten Patienten Seitendifferenzen der EEG-
Eckfrequenzen von mehr als 1Hz auf. Nach der Narkoseeinleitung liel3 sich bei allen
Patienten eine innerhalb von wenigen Minuten stattfindende Seitenangleichung der EEG-
Eckfrequenzen beobachten. Wie bereits im Kapitel 111.2.6 (Seite 78) naher erlautert wurde,
sind diese Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen bei den noch wachen Patienten auf
die unterschiedliche Aktivitat der beiden Gehirnhalften bei der Verarbeitung von sensiblen,
optischen und akustischen Reizen zurickzufihren und somit nicht als pathologisch zu

bewerten. Mit dem Verlust des Bewusstseins durch die Narkose kam es dann zur
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Angleichung der EEG-Eckfrequenzen auf beiden Seiten. Diese Seitengleichheit der EEG-
Eckfrequenzen war wahrend der gesamten Operation zu beobachten. PIé6tzliche
Seitendifferenzen der EEG-Eckfrequenzen sowie abrupte EEG-Eckfrequenzabfélle unter
der steady-state Narkose, wie sie in unserer Arbeit durch die kontinuierliche Applikation
von Fentanyl und Flunitrazepam gewahrleistet wurde, missen bei dem bewusstlosen
Patienten als pathologisch interpretiert werden. In unserer Arbeit wurden nach
Stabilisierung der Narkose immer wieder EEG-Seitendifferenzen beobachtet, die abrupt
auftraten und nach einem unterschiedlich langen Zeitraum wieder spontan reversibel waren
(siehe Tabellen 11,12 und 13, Seite 80-85). Diese EEG-Seitendifferenzen mussen als
Zeichen einer zerebralen Minderperfusion interpretiert werden. Diese EEG-Veranderungen
unterschieden sich in unserer Arbeit deutlich von denjenigen EEG-Veranderungen, die
durch die Temperaturverdnderung oder medikamentds hervorgerufen wurden. Diese
Einschéatzung wird in den Arbeiten von Brainthwaite [19], Erdmann [29] und Jansen et al.
[45] geteilt.

In unserer Arbeit fiel auf, dass es wéahrend bestimmter Operationsphasen und wahrend
bestimmter chirurgischer MaRnahmen besonders haufig zu Seitendifferenzen der EEG-
Eckfrequenzen kam (siehe Tabellen 11,12 und 13, Seite 80-85). So traten sie besonders
haufig wahrend der Kanulierungen oder Entfernung der Kanilen, wahrend Manipulationen
an den grofRen GefalRen (Abtasten der A. carotis, Aortenabklemmung) und am Herzen, zu
Beginn der EKZ, nach der Sternotomie, nach kardialen Arrhythmien, nach der
Registrierung von Mikroembolieteilchen durch die TCD sowie wahrend einer beobachteten
kurzfristigen Verminderung der CBFV auf. Auch Brainthwaite [19] beobachtete h&aufige
EEG-Veranderungen zu Beginn des CPB sowie nach Herzrhythmusstérungen. Jansen et
al. [45] berichten Uber EEG-Seitendifferenzen in Zusammenhang mit signifikanten Abfallen
der CBFV, die mit der TCD ermittelt wurden, sowie unmittelbar nach der Registrierung von
Peaks. Jansen et al. konnten keine Korrelation zwischen den beobachteten EEG-
Seitendifferenzen und den erfassten Peaks beobachten. Auch einen Zusammenhang zu

postoperativen neuropsychiatrischen Komplikationen konnten sie nicht herstellen.
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Wie bei Jansen et al. wurden auch in unserer Arbeit intraoperativ bei einigen Patienten
nach einer akuten Erniedrigung der CBFV EEG-Seitendifferenzen beobachtet. Weitaus
haufiger kam es jedoch nach einer hohen Anzahl und einer langen Dauer von Peaks zum
Auftreten von EEG-Seitendifferenzen. Ein regelméafiger Zusammenhang zwischen den
beobachteten Peaks und den aufgetretenden EEG-Seitendifferenzen liel3 sich jedoch nicht
herstellen. Oft traten trotz massiver und langanhaltend registrierter Mikroembolieteilchen
keine EEG-Seitendifferenzen auf, wahrend auf der anderen Seite bei einigen Patienten
nach einer nur geringen Anzahl von Peaks EEG-Seitendifferenzen beobachtet wurden. Die
in unserer Arbeit h&ufig beobachteten EEG-Seitendifferenzen im Rahmen von kardialen
Arrhythmien waren nicht von einem vermehrten Auftreten von Peaks begleitet.

Eine Erklarung fur den fehlenden regelméRigen Zusammenhang zwischen den registrierten
Mikroembolieteilchen und den beobachteten EEG-Seitendifferenzen einerseits sowie den
postoperativen neuropsychiatrischen Stérungen andererseits findet sich in den folgenden
Uberlegungen: Wie oben bereits naher erlautert wurde, ist eine genaue Aussage zu der
Quantitat und der Qualitat der Mikroembolieteilchen, die in das Gehirn transportiert werden
und durch die TCD registriert werden, nicht méglich. Zudem kann keine Voraussage Uber
die Reperfusionsrate der verschlossenen Gefal3e getroffen werden, zumal diese von dem
Material des Embolus abhangt. Daneben ist es unmdglich zu sagen, welche Gefal3gebiete
von der Embolisation betroffen sein werden. Alle diese Faktoren Uben jedoch einen
entscheidenden Einfluss auf den postoperativen neuropsychiatrischen Status aus.

Jansen et al. [45] halten die TCD fur eine sensitivere Methode zur Erfassung von
Stérungen, die zu zerebralen Durchblutungstérungen fuhren konnen, als das
computerisierte EEG.

Sowohl die TCD als auch das computerisierte EEG sind unvollkommene Methoden: Mit der
Ableitung eines computerisierten EEG ist nur die Uberwachung bestimmter Areale des
Gehirns moglich und mit der TCD kann nur die Vm der A. cerebri media (MCA) einer Seite

registriert werden.
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Nach den Ergebnissen dieser Studie ist die kontinuierliche intraoperative Uberwachung des

Gehirns mit der TCD und des computerisierten EEG Lifescan® wahrend Operationen mit

einer EKZ durchaus empfehlenswert. Unsere Ergebnisse unterstiitzen die Auffassung von
Zablocki et al. [104], die die intraoperative Uberwachung mit einem computerisierten EEG
ebenfalls befurworten. Sie weisen auf das Risiko-Nutzen-Verhaltnis hin, das sie klar
zugunsten des Nutzens verschoben sehen. Sie argumentieren, dass die EEG-Ableitung
selber fur den Patienten vollig unschadlich sei. Sie wirde die Chance bieten, zerebrale
Storungen, die ohne das EEG unentdeckt blieben und dann zu grof3en neurologischen
Ausfallen fuhren konnten, frihzeitig zu erkennen und zu beheben. Durch die Kombination
des EEG mit der TCD ist die Madoglichkeit einer zusatzlichen und ergénzenden
Uberwachungsmoglichkeit des Gehirns gegeben. Diese Untersuchungen geben den
Anasthesisten und den Kardiochirurgen die Madoglichkeit, Gefahrenmomente fur eine
zerebrale Minderperfusion zu erkennen und therapeutisch einzugreifen, um postoperative
neuropsychiatrische Komplikationen zu vermeiden oder zu reduzieren. Ohne diese
Untersuchungen ist es nicht mdglich, die individuellen Gefahrenmomente, die durch die
Registrierung der Vm in der MCA und der Peaks mit Hilfe der TCD und durch auftretende

EEG-Seitendifferenzen aufgedeckt werden, zu erkennen und entsprechend zu reagieren.
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V. Zusammenfassung

Nach Operationen am offenen Herzen treten deutlich mehr postoperative
neuropsychiatrische Defizite auf als nach anderen grofRen chirurgischen Eingriffen. Dies
wird auf die besonderen Bedingungen des kardiopulmonalen Bypasses zurtickgefuhrt, bei
dem zum einen durch die veranderten hamodynamischen Bedingungen eine grol3e Gefahr
des Auftretens von zerebralen Minderdurchblutungen besteht, zum anderen ein hohes
Risiko der Entstehung von zerebralen GeféalRverschlissen durch Mikroembolieteilchen
unterschiedlicher Zusammensetzung gegeben ist.

In der vorliegenden Arbeit wurden 17 Patienten untersucht, bei denen in der Klinik und
Poliklinik fuar Herz- und Gefal3chirurgie der Universitait Bonn eine koronare
Revaskularisierung unter Einsatz der extrakorporalen Zirkulation durchgefuihrt wurde. Das

Ziel der Arbeit war es, festzustellen, ob eine intraoperative Uberwachung des Gehirns mit

Hilfe des computerisierten EEG Lifescan® und der transkraniellen Dopplersonographie

Hinweise auf akute zerebrale Minderdurchblutungen gibt, die postoperative
neuropsychiatrische Defizite zur Folge haben kdnnen.

Bei der intraoperativen EEG-Ableitung koénnen bestimmte EEG-Veranderungen wie
plotzliche EEG-Frequenzabfélle oder EEG-Seitendifferenzen Ausdruck einer zerebralen
Durchblutungsstérung sein. So konnte in verschiedenen Studien ein Zusammenhang
zwischen ploétzlichen EEG-Verdnderungen und postoperativen neuropsychiatrischen
Komplikationen hergestellt werden. Die transkranielle Dopplersonographie bietet dagegen
neben der Information Uber die aktuelle Blutflussgeschwindigkeit in der untersuchten A.
cerebri media auch quantitative Hinweise auf Mikroembolieteilchen, die ins Gehirn
transportiert werden. Eine Aussage Uber die Zusammensetzung dieser Teilchen oder eine
genaue quantitative Bestimmung sind bisher jedoch nicht méglich.

In der vorliegenden Arbeit wurde bei den untersuchten Patienten zum einen intraoperativ

eine kontinuierliche Ableitung des computerisierten EEG Lifescan® und eine

kontinuierliche Aufzeichnung der Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media mit Hilfe

der transkraniellen Dopplersonographie durchgefihrt. Zusatzlich wurden pra- und
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postoperative Untersuchungen durchgefuhrt, bei denen neben der EEG-Ableitung und der
Messung der Blutflussgeschwindigkeiten beider Aa. cerebri mediae zur Beurteilung des
neuropsychiatrischen Status ein neurologischer Status erhoben wurde und der
psychometrische Test ,Syndromkurztest” angewandt wurde. Zur Bestimmung des
Wachheitsgrades wurde die Flimmerverschmelzungsfrequenz ermittelt.

In dieser Arbeit fiel nur ein Patient postoperativ durch eine neuropsychiatrische Stdrung
auf, die auf einen zentralen Defekt zurlickgefuhrt werden konnte. Dabei lie3 sich kein
statistischer Zusammenhang zu den intraoperativ beobachteten EEG-Seitendifferenzen
oder zu den mit der transkraniellen Dopplersonographie registrierten Mikroembolieteilchen
oder der Blutflussgeschwindigkeit der A. cerebri media herstellen.

Trotz des fehlenden Zusammenhangs zwischen den postoperativen neuropsychiatrischen
Komplikationen und den intraoperativ aufgetretenen Seitendifferenzen der EEG-
Eckfrequenzen bzw. den mit der transkraniellen Dopplersonographie beobachteten
Mikroembolieteilchen und der Blutflussgeschwindigkeit in der A. cerebri media gaben diese
Uberwachungsmethoden wertvolle Hinweise auf das Vorliegen von zerebralen
Durchblutungsstérungen. So wurden intraoperativ  haufig EEG-Seitendifferenzen
unmittelbar nach der Registrierung von Mikroembolieteilchen beobachtet. Diese EEG-
Seitendifferenzen waren zwar spontan reversibel und wurden nicht regelmafig nach der
Registrierung von Mikroembolieteilchen beobachtet, sind jedoch als ein Ausdruck von
zerebralen Durchblutungsstérungen, die durch multiple zerebrale Gefal3verschlisse
entstanden sind, zu interpretieren. Die spontane Normalisierung des EEG spricht fir eine
hohe Reperfusionsrate der verschlossenen Gefal3e, durch die die Minderdurchblutungen
wieder aufgehoben wurden. Dadurch wurden dauerhafte zerebrale Schaden und dadurch

verursachte postoperative neuropsychiatrische Komplikationen verhindert.

Nach den Ergebnissen unserer Arbeit gibt die kombinierte kontinuierliche intraoperative

Uberwachung mit dem computerisierten EEG Lifescan® und der transkraniellen

Dopplersonographie wichtige Hinweise auf zerebrale Durchblutungsstérungen, die ohne

diese Uberwachungsmethoden nicht entdeckt wiirden und deren friihzeitige Erkennung die
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Maoglichkeit bietet, durch therapeutisches Eingreifen eine dauerhafte zerebrale Schadigung,

die zu postoperativen neuropsychiatrischen Defiziten fihren kann, zu verhindern.
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VII. Materialverzeichnis

verwendete Gerate:

- EEG:

- EEG-Elektroden:

- Transkranieller Doppler:

- Bestimmung des Cardiac Outputs:

verwendete Zugange:

- Zentrale Venenkatheter:

- Arterielle Katheter:

- Verbindungen der Katheter zum Monitor:

- Pulmonaliskatheter:

Lifescan®, Diatek, San Diego

Lifescan® Electrode KIT, Series B,

Neurometrics Inc, Diatek Corporation
2-MHz-Doppler-Gerat, TC 2-64,
EME, D-88662 Uberlingen

REF-1 Ejection Fraction,

Cardiac Output Computer,

Edwards, Baxter

1,1x1,7mm/ 16G,

B. Braun, Melsungen AG,

D- 34212 Melsungen

0,6x0,9 mm 20G, VYGON
Combitrans Monitoring-Set zur physiologischen
Blutdruckmessung,

B. Braun Melsungen AG

- vends: Art.-No.: 520094/6

- arteriell: Art.-No.: 520093/8

Svane Ganze,

Baxter Healthcare Corporation,
Ejektion Fraktion Thermodilution Ein-
schwemmkatheter,

Modell 93A-434-7,5FG
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verwendete Gerate in der Anasthesievorbereitung:

- Monitor:
- Blutdruckmesser:

- Narkosegerét:

verwendete Gerate im Operationssaal:

- Beatmungsgerat:
- Monitor:

- Defibillator:

- Oxymeter:

- HLM-Maschine:

- Cell-Saver:

- BGA-Gerat:

- Geréat zur Elektrolytbestimmung:

Siemens
Dinamap, Critikon
Narkosespiromat 656,

Dragerwerk-AG, Lubeck

Servo Ventilator 900B, Siemens Elma
Sirecust 1281, Siemens

EM 35166, Siemens

47210 A Capnometer, Hewlett Packard
Stdckert Instrumente Minchen

Dideco, Bologna, Shirley T™M oder
Dideco, Bologna, GT 795/P
Acid-Base-Laboratory ABL 4 oder
OSM 3 Hemoximeter,

Radiometer, Copenhagen

Fresenius, lonometer EF
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VIIl. Tabellarischer Anhang

Tabelle 14: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung vor der Narkoseeinleitung (T1)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 7,4667 4,5805 2 18
links
[Hz]
EEG 8,7333 4,54292 2 17
rechts
[Hz]
Vm 61,1429 14,73278 42 92
[cm/s]
MAP 111,5625 8,05786 103 127
[mmHg]
HF 72,8125 10,88252 50 98
[/min]
Hb 12,1188 1,08272 9,7 13,3
[9/d]
pH 7,4276 0,05391 7,3 7,5
PaCO, 33,7059 3,87903 25,8 41,0
[mmHg]
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Tabelle 15: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung unmittelbar vor der Intubation (T2)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 5,5625 3,01040 1 9
links
[Hz]
EEG 5,5000 3,18329 1 9
rechts
[Hz]
vVm 43,0769 10,88165 22 56
[cm/s]
MAP 85,3750 15,13880 57 115
[mmHg]
HF 68,5625 12,01093 50 100
[/min]
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Tabelle 16: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung unmittelbar nach der Intubation (T3)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,9412 2,43594 1 9
links
[Hz]
EEG 5,0000 2,66927 1 10
rechts
[Hz]
vm 50,4000 20,58016 24 86
[cm/s]
MAP 96,0000 17,27715 74 142
[mmHg]
HF 72,4118 15,47603 36 90
[/min]
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Tabelle 17: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung unmittelbar nach der Sternotomie (T4)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,1765 1,46779 1 7
links
[Hz]
EEG 4,6471 2,39638 1 10
rechts
[Hz]
vVm 32,2353 12,12193 14 56
[cm/s]
MAP 97,1176 18,40137 64 124
[mmHg]
HF 77,4706 18,92458 42 106
[/min]
Trec 36,1588 0,43597 34,9 36,7
[°C]
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Tabelle 18: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Aortenkanulierung (T5)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 5,2941 1,89620 2 8
links
[Hz]
EEG 4,7059 2,11438 1 8
rechts
[Hz]
vVm 32,8235 12,70942 14 60
[cm/s]
MAP 79,8125 14,28854 59 104
[mmHg]
HF 90,2500 18,59928 60 132
[/min]
Trec 35,7941 0,65999 34,1 26,7
[°C]
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Tabelle 19: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Beginn des patrtiellen kardiopulmonalen Bypass (T6)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)
Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 5,4118 2,06334 3 8
links
[Hz]
EEG 5,2353 2,16591 2 8
rechts
[Hz]
Vm 37,2500 11,65905 16 60
[cm/s]
MAP 70,2308 19,70260 41 102
[mmHg]
HF 90,5385 19,12945 61 139
[/min]
Trec 35,0647 1,18582 32,4 36,7
[°C]
MF 2,4440 0,29048 2,03 2,75
[I/min/m?]
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Tabelle 20: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Aortenabklemmung (T7)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 3,7059 1,15999 2 6
links
[Hz]
EEG 3,5882 1,27764 1 6
rechts
[Hz]
vVm 45,4118 17,41787 14 74
[cm/s]
MAP 75,3125 17,92101 37 104
[mmHg]
Trec 33,7824 1,39429 30,0 36,3
[°C]
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Tabelle 21: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung 5 Minuten nach der Aortenabklemmung (T8)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 2,9231 1,25576 2 6
links
[Hz]
EEG 2,7692 1,09193 1 4
rechts
[Hz]
Vm 58,3077 24,13636 32 102
[cm/s]
MAP 86,5833 11,82800 63 109
[mmHg]
Trec 33,8100 1,25206 31,2 35,7
[°C]
Hb 9,2000 1,05304 7,7 11,3
[9/d]
pH 7,3720 0,05473 7,29 7,48
PaCoO, 32,9700 4,06219 25,00 40,90
[mmHg]
MF 2,3455 0,43606 1,67 3,16
[I/min/m?)
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Tabelle 22: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung 10 Minuten nach der Aortenabklemmung (T9)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)
Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 2,9231 1,03775 1 5
links
[Hz]
EEG 2,5385 1,05003 1 5
rechts
[Hz]
Vm 56,2857 27,7777 26 120
[cm/s]
MAP 77,2500 9,20598 64 89
[mmHg]
Trec 32,4308 1,78577 29,3 34,9
[°C]
Hb 9,3429 0,89230 7,5 10,1
[9/d]
pH 7,3571 0,01604 7,33 7,38
PaCoO, 32,2571 1,33399 31,00 35,00
[mmHg]
MF 2,1314 0,38390 1,77 2,83
[I/min/m?)
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Tabelle 23: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Messung 20 Minuten nach der Aortenabklemmung (T10)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 2,8571 1,16732 1 6
links
[Hz]
EEG 2,5714 0,93761 1 4
rechts
[Hz]
vVm 64,2857 24,75551 36 112
[cm/s]
MAP 80,2143 16,38094 60 100
[mmHg]
Trec 31,3071 1,34934 28,9 33,0
[°C]
Hb 9,1571 0,94138 7,7 10,5
[9/d]
pH 7,3567 0,07737 7,25 7,47
PaCO, 35,7167 4,11360 31,2 43,2
[mmHg]
MF 2,1957 0,53522 1,51 3,01
[I/min/m?)
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Tabelle 24: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der tiefsten Temperatur (T11)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)
Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 2,3529 0,86177 1 3
links
[Hz]
EEG 2,2353 0,83137 1 3
rechts
[Hz]
Vm 61,6471 26,79772 40 134
[cm/s]
MAP 84,6471 10,60036 60 100
[mmHg]
Trec 30,3529 1,34635 27,8 32,6
[°C]
Hb 9,0235 1,19034 7,7 11,9
[9/d]
pH 7,3641 0,04431 7,3 7,46
PaCoO, 35,2647 3,77772 27,00 42,70
[mmHg]
MF 2,0882 0,44935 1,10 2,96
[I/min/m?)
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Tabelle 25: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Zeitpunkt der Offnung der Aortenklemme (T12)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 3,2353 1,82104 1 6
links
[Hz]
EEG 3,0588 1,63824 1 6
rechts
[Hz]
Vm 42,4706 15,81976 22 86
[cm/s]
MAP 65,5000 18,64257 44 96
[mmHg]
Trec 30,6182 1,31440 29,5 34,0
[°C]
Hb 9,3111 1,38152 7,8 11,7
[9/d]
pH 7,3633 0,04822 7,30 7,42
PaCoO, 36,6111 4,07291 30,00 41,50
[mmHg]
MF 2,1556 0,33016 1,73 2,89
[I/min/m?)
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Tabelle 26: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter 2
Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T13)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)
Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 2,5625 1,15289 1 5
links
[Hz]
EEG 2,5313 1,25789 0,5 5
rechts
[Hz]
Vm 47,6667 12,20531 24 76
[cm/s]
MAP 72,3333 14,91643 46 90
[mmHg]
Trec 31,8636 1,92316 28,2 34,3
[°C]
Hb 8,1077 0,88925 7,2 10,1
[9/d]
pH 7,3608 0,05299 7,28 7,48
PaCoO, 35,8923 3,69041 30,30 41,00
[mmHg]
MF 2,2800 0,42609 1,49 2,93
[I/min/m?)
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Tabelle 27: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter 5
Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T14)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 3,3750 2,02896 1 7
links
[Hz]
EEG 3,3125 1,95683 1 7
rechts
[Hz]
vVm 53,1250 22,31853 28 118
[cm/s]
MAP 79,6667 25,60599 44 152
[mmHg]
Trec 31,9429 1,64584 29,7 35,6
[°C]
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Tabelle 28: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter 15
Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T15)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,1875 2,48244 1 8
links
[Hz]
EEG 3,3750 1,96214 1 9
rechts
[Hz]
vm 58,4706 20,65828 34 126
[cm/s]
MAP 77,0000 14,56022 41 106
[mmHg]
Trec 33,4647 1,70914 31,1 36,4
[°C]
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Tabelle 29: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter 30
Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T16)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,1250 2,62996 1 9
links
[Hz]
EEG 4,0000 2,63312 1 9
rechts
[Hz]
Vm 59,0588 20,67750 36 122
[cm/s]
MAP 74,9412 12,34135 55 99
[mmHg]
HF 100,4706 21,07759 65 133
[/min]
Trec 35,4118 1,19733 32,6 36,9
[°C]
Hb 8,3364 1,16041 7,0 10,9
[g/d]
pH 7,3955 0,05939 7,34 7,54
PaCoO, 35,7364 5,25324 25,00 45,00
[mmHg]
MF 2,2240 0,43937 1,60 3,10
[I/min/m?)
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Tabelle 30: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter 60
Minuten nach Offnung der Aortenklemme (T17)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,3077 2,56205 2 8
links
[Hz]
EEG 4,1538 2,57702 1 8
rechts
[Hz]
vVm 55,4286 14,28132 24 76
[cm/s]
MAP 73,7857 12,77123 48 91
[mmHg]
HF 106,8571 13,26567 82 135
[/min]
Trec 36,1273 0,68570 34,6 37,0
[°C]
Hb 9,4000 1,55885 7,2 11,8
[g/d]
pH 7,3614 0,03338 7,32 7,41
PaCO, 35,7143 4,55793 29,00 40,00
[mmHg]
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Tabelle 31: Ergebnisse der deskriptiven Statistik der einzelnen Messparameter zum
Operationsende (T18)
(Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, Maximum)

Parameter Mittelwert Standard- Minimum Maximum
abweichung
EEG 4,6000 2,50143 1 8
links
[Hz]
EEG 4,0667 2,34419 1 8
rechts
[Hz]
vVm 53,7647 13,58091 24 84
[cm/s]
MAP 78,3529 11,58092 56 98
[mmHg]
HF 105,7647 16,52093 79 133
[/min]
Trec 36,0563 0,68699 34,4 37,2
[°C]
Hb 9,75588 1,25701 7.9 11,8
[g/d]
pH 7,3435 0,04949 7,23 7,41
PaCO, 38,0765 4,12394 30,00 43,60
[mmHg]
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Tabelle 32: Differenz  der  durchschnittichen  Ergebnisse der  verschiedenen
Messparameter im chronologischen Vergleich der einzelnen Messzeitpunkte
und Angabe der jeweiligen Signifikanz (1)

Para- Verglichene Zeitpunkte

meter T1/T2 T2/T3 T3/T4 T4/T5 T5/T6 T6/T7 T7/T8 T8/T9
EEG -1,90 -0,62 -0,77 1,11 0,12 -1,71 -0,79 -0,22
links | (p<0,0360) | (p<0,495) | (p<0,218) | (p<0,010) | (p<0,700) | (p<0,015) | (p<0,021) | (p<0,792)
[Hz]

EEG -3,23 0,50 -0,35 0,06 0,53 -1,65 -0,82 -0,04
rechts | (p<0,022) | (p<0,574) | (p<0,505) | (p<0,786) | (p<0,127) | (p<0,014) | (p<0,031) | (p<0,589)
[Hz]

Vm -18,66 7,32 -18,16 0,59 4,43 8,16 12,81 3,64
[cm/s] | (p<0,002) | (p<0,031) | (p<0,001) | (p<0,975) | (p<0,590) | (p<0,060) | (p<0,050) | (p<0,612)
MAP -26,18 10,63 1,12 -17,31 -9,58 5,08 11,27 -2,62
[mmHg] | (p<0,000) | (p<0,011) | (p<0,623) | (p<0,002) | (p<0,115) | (p<0,784) | (p<0,030) | (p<0,138)
Trec - - - -0,37 -0,74 -1,29 0,03 0,53
[°C] (p<0,002) | (p<0,005) | (0,002) | (p<0,660) | (p<0,012)
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Tabelle 32: Differenz  der  durchschnittichen  Ergebnisse der  verschiedenen
Messparameter im chronologischen Vergleich der einzelnen Messzeitpunkte
und Angabe der jeweiligen Signifikanz (2)

Para- Verglichene Zeitpunkte
meter T9/T10 | T10/T11 | T11/T12 | T12/T13 | T13/T14 | T14/T15 | T15/T16
EEG links 0,07 -0,50 0,89 -0,67 0,81 0,81 -0,06
[HZ] (p<0,527) | (p<0,132) | (p<0,042) | (p<0,181) | (p<0,078) | (p<0,305) | (p<0,928)
EEG 0,03 -0,34 0,82 -0,53 0,78 0,06 0,63
rechts (p<1,0) | (p<0,257) | (p<0,046) | (p<0,084) | (p<0,067) | (p<0,713) | (p<0,234)
[HZ]
Vm 8,00 -2,64 -19,18 5,20 5,46 5,35 0,59
[cm/s] | (p<0,154) | (p<0,556) | (p<0,005) | (p<0,343) | (p<0,789) | (p<0,470) | (p<0,958)
MAP 2,96 4,43 -19,15 6,83 7,35 -2,67 -2,06
[mmHg] | (p<0,953) | (p<0,583) | (p<0,005) | (p<0,144) | (p<0,025) | (p<0,753) | (p<0,451)
Trec -1,12 -0,95 0,27 1,25 0,08 1,52 1,95
[°c] (p<0,008) | (p<0,003) | (p<0,138) | (p<0,345) | (p<0,310) | (p<0,001) | (p<0,000)
Hb -0,19 -0,13 0,29 -1,20 - - 0,83
[g/dl] (p<0,715) | (p<0,750) | (p<0,361) | (p<0,045) (p<0,463)
pH 0,00 0,01 -0,00 -0,00 - - 0,04
(p<0,715) | (p<0,528) | (p<0,593) | (p<0,223) (p<0,176)
PaCoO, 3,46 -0,45 -1,35 -0,72 - -
[mMmHg] | (p<0,273) | (p<0,833) | (p<0,123) | (p<0,345)
MF 0,06 -0,11 0,07 0,12 - - (p<0,173)
[I/min/m?] | (p<1,000) | (p<0,600) | (p<0,917) | (p<0,600)

MF = Maschinenfluss
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Tabelle 32: Differenz  der  durchschnittichen  Ergebnisse der  verschiedenen
Messparameter im chronologischen Vergleich der einzelnen Messzeitpunkte
und Angabe der jeweiligen Signifikanz (3)

Para- Verglichene
meter Zeitpunkte
T16/T17 | T17/T18
EEG links 0,19 0,29
[Hz] (p<0,606) | (p<0,511)
EEG 0,15 -0,09
rechts (p<0,558) | (p<0,436)
[HZ]
Vm -3,63 -1,67
[cm/s] | (p<0,875) | (p<0,325)
MAP -1,16 4,57
[mmHg] | (p<0,234) | (p<0,064)
Trec 0,72 -0,07
[’Cl | (p<0,011) | (p<0,311)
Hb 1,06 0,36
[g/dl] | (p<0,080) | (p<0,109)
pH -0,03 -0,02
(p<0,138) | (p<0,593)
PaCoO, -0,02 2,36
[mmHg] | (p<1,000) | (p<0,273)
MF -0,28 -
[I/min/m?] | (p<0,285)

MF = Maschinenfluss
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Tabelle 33: Differenz  der  durchschnittichen  Ergebnisse der  verschiedenen
Messparameter im Vergleich von ausgewahlten Messzeitpunkten und Angabe
der jeweiligen Signifikanz (1)

Para- Verglichene Zeitpunkte
meter T1/T11 | T2/T11 | T4/T11 | T11/T18 | T6/T11 | T11/T15 | T11/T16
EEG links -5,11 -3,21 -1,82 2,35 -3,06 1,84 1,77
[HZ] (p<0,001) | (p<0,001) | (p<0,002) | (p<0,009) | (p<0,001) | (p<0,024) | (p<0,009)
EEG -6,50 -3,27 -2,41 1,83 -3,00 1,14 1,76
rechts (p<0,001) | (p<0,003) | (p<0,002) | (p<0,009) | (p<0,000) | (p<0,017) | (p<0,007)
[HZ]
Vm 0,50 18,57 29,41 -7,89 24,40 -3,18 2,59
[cm/s] (p<0,807) | (p<0,006) | (p<0,000) | (p<0,380) | (p<0,002) | (p<0,635) | (p<0,777)
MAP -26,92 -0,73 -12,47 -6,30 14,42 -15,35 -9,44
[mmHg] | (p<0,000) | (p<0,836) | (p<0,009) | (p<0,066) | (p<0,019) | (p<0,024) | (p<0,010)
Hb -3,10 - - 0,74 - -0,91 -0,69
[g/d]] (p<0,001) (p<0,041) (p<0,030) | (p<0,154)
pH 0,07 - - -0,02 - -0,00 0,03
(p<0,002) (p<0,245) (p<0,944) | (p<0,721)
PaCoO, 1,56 - - 1,47 - 0,63 0,47
[mmHg] | (p<0,280) (p<0,049) (p<0,675) | (p<0,499)
MF - - - - -0,36 0,19 0,14
[I/min/m?] (p<0,144) | (p<0,249) | (p<0,285)

MF = Maschinenfluss
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Tabelle 33: Differenz  der  durchschnittichen  Ergebnisse der  verschiedenen
Messparameter im Vergleich von ausgewahlten Messzeitpunkten und Angabe
der jeweiligen Signifikanz (2)
Para- Verglichene
meter Zeitpunkte
T1/T18
EEG links -2,87
[HZ] (p<0,063)
EEG -4,67
rechts (p<0,004)
[HZ]
Vm -7,34
[cm/s] (p<0,035)
MAP -33,21
[mmHg] (p<0,000)
Hb -2,36
[g/dl] (p<0,001)
pH -0,09
(p<0,001)
PaCoO, 4,37
[mmHg] (p<0,001)
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Tabelle 34: Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Messparameter im Messintervall

vor dem kardiopulmonalen Bypass (T1-T4)

Para- EEG EEG vm MAP Trec Hb pH PaCoO,
meter links rechts
EEG / 0,867 0,249 0,050 0,480 -0,059 0,421 -0,207
links (p<0,000) | (p<0,057) | (p<0,692) | (p<0,051) | (p<0,842) | (p<0,118) | (p<0,460)
EEG 0,867 / 0,249 0,090 0,033 0,107 0,291 -0,065
rechts | (p<0,000) (p<0,057) | (p<0,478) | (p<0,900) | (p<0,717) | (p<0,293) | (p<0,819)
EEG- / / -0,104 0,082 -0,097 0,290 -0,177 -0,026
SD (p<0,434) | (p<0,516) | (p<0,712) | (p<0,315) | (p<0,528) | (p<0,927)
Vm 0,249 0,249 / 0,179 0,528 -0,507 0,404 -0,296
(p<0,057) | (p<0,057) (p<0,176) | (p<0,029) | (p<0,077) | (p<0,152) | (p<0,304)
MAP 0,050 0,090 0,179 / 0,070 -0,123 -0,251 0,256
(p<0,692) | (p<0,478) | (p<0,176) (p<0,789) | (p<0,663) | (p<0,349) | (p<0,338)
Trec 0,480 0,033 0,528 0,070 / / / /
(p<0,051) | (p<0,900) | (p<0,029) | (p<0,789)
Hb -0,059 0,107 -0,507 -0,123 / / / /
(p<0,842) | (p<0,717) | (p<0,077) | (p<0,663)
pH 0,421 0,291 0,404 -0,251 / / / -0,498
(p<0,118) | (p<0,293) | (p<0,152) | (p<0,349) (p<0,042)
PaCO, -0,207 -0,065 -0,296 0,256 / -0,498 /
(p<0,460) | (p<0,819) | (p<0,304) | (p<0,338) (p<0,042)

EEG-SD = Seitendifferenz der EEG-Eckfrequenzen
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Tabelle 35: Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Messparameter im Messintervall
wahrend des totalen kardiopulmonalen Bypasses (T8-T12)

Para- EEG EEG Vm MAP Trec Hb pH PaCoO, MF
meter | links rechts
EEG / 0,803 -0,037 0,028 0,133 0,222 0,062 0,054 0,180
links (p<0,000) | (p<0,755) | (p<0,825) | (p<0,290) | (p<0,133) | (p<0,681) | (p<0,724) | (p<0,220)
EEG 0,803 / -0,034 -0,041 0,119 0,167 0,033 0,085 0,232
rechts | (p<0,000) (p<0,776) | (p<0,740) | (p<0,345) | (p<0,261) | (p<0,830) | (p<0,574) | (p<0,112)
EEG- / / 0,039 -0,091 0,141 -0,118 0,033 -0,005 0,009
SD (p<0,744) | (p<0,463) | (p<0,263) | (p<0,429) | (p<0,828) | (p<0,975) | (p<0,951)
Vm -0,037 -0,034 / -0,013 -0,001 -0,020 -0,191 -0,024 0,083
(p<0,755) | (p<0,776) (p<0,918) | (p<0,997) | (p<0,894) | (p<0,203) | (p<0,876) | (p<0,573)
MAP 0,028 -0,041 -0,013 / 0,178 0,083 0,126 -0,111 -0,345
(p<0,825) | (p<0,740) | (p<0,918) (p<0,166) | (p<0,593) | (p<0,422) | (p<0,479) | (p<0,020)
Trec 0,133 0,119 -0,001 0,178 / / 0,016 -0,199 /
(p<0,290) | (p<0,345) | (p<0,997) | (p<0,166) (p<0,924) | (p<0,218)
Hb 0,222 0,167 -0,020 0,083 / / / / /
(p<0,133) | (p<0,261) | (p<0,894) | (p<0,593)
pH 0,062 0,033 -0,191 0,126 0,016 / / -0,666 /
(p<0,681) | (p<0,830) | (p<0,203) | (p<0,422) | (p<0,924) (p<0,000)
PaCO,| 0,054 0,085 -0,024 -0,111 -0,199 / -0,666 / /
(p<0,724) | (p<0,574) | (p<0,876) | (p<0,479) | (p<0,218) (p<0,000)
MF 0,180 0,232 0,083 -0,345 / / / / /
(p<0,220) | (p<0,112) | (p<0,573) | (p<0,020)

EEG-SD = Seitendifferenz der EEG-Eckfrequenzen
MF = Maschinenfluss
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nach dem totalen kardiopulmonalen Bypass (T13-T18)

im Messintervall

Para- EEG EEG vm MAP Trec Hb pH PaCoO, MF
meter links rechts
EEG / 0,873 -0,189 0,078 0,246 0,402 -0,234 0,040 -0,104
links (p<0,000) | (p<0,104) | (p<0,517) | (p<0,040) | (p<0,001) | (p<0,070) | (p<0,757) | (p<0,499)
EEG 0,873 / -0,199 -0,139 0,220 0,535 -0,190 0,084 -0,202
rechts | (p<0,000) (p<0,088) | (p<0,247) | (p<0,068) | (p<0,000) | (p<0,142) | (p<0,521) | (p<0,183)
EEG- / / 0,140 0,053 0,112 0,028 0,000 -0,001 0,138
SD (p<0,230) | (p<0,660) | (p<0,354) | (p<0,833) | (p<1,000) | (p<0,991) | (p<0,367)
Vm -0,189 -0,199 / -0,176 0,243 -0,287 0,138 -0,169 0,117
(p<0,104) | (p<0,088) (p<0,136) | (p<0,041) | (p<0,024) | (p<0,285) | (p<0,190) | (p<0,450)
MAP 0,078 -0,139 -0,176 / 0,182 0,163 0,106 -0,236 -0,339
(p<0,517) | (p<0,247) | (p<0,136) (p<0,128) | (p<0,222) | (p<0,427) | (p<0,075) | (p<0,032)
Trec 0,246 0,220 2,43 0,182 / / 0,098 -0,036 /
(p<0,040) | (p<0,068) | (p<0,041) | (p<0,128) (p<0,457) | (p<0,785)
Hb 0,402 0,535 -0,287 0,163 / / / / /
(p<0,001) | (p<0,000) | (p<0,024) | (p<0,222)
pH -0,234 -0,190 -0,138 0,106 0,098 / / -0,569 /
(p<0,070) | (p<0,142) | (p<0,285) | (p<0,427) | (p<0,457) (p<0,000)
PaCO, 0,040 0,084 -0,169 -0,236 -0,036 / -0,569 / /
(p<0,757) | (p<0,521) | (p<0,190) | (p<0,075) | (p<0,785) (p<0,000)
MF -0,104 -0,202 0,117 -0,339 / / / / /
(p<0,0,499) | (p<0,183) | (p<0,450) | (p<0,032)

EEG-SD = Seitendifferenz der EEG-Eckfrequenzen
MF = Maschinenfluss
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