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1. Einleitung

Die aortokoronare Bypassoperation (ACB) stellt mirder am haufigsten durchgefiihrten
invasiven Eingriffe der Herz-Thorax-Chirurgie dddurch den zunehmenden Fortschritt
sowohl der chirurgischen als auch der anasthessaiogn Techniken ist es gelungen die
perioperative Morbiditat und Mortalitat selbst Isethr alten und multimorbiden Patienten in
den letzten Jahrzehnten so zu senken, dass zunédhmehtkardiale Komplikationen der
ACB in den Mittelpunkt des Interesses gertickt siehr wichtige und haufige Komplikation
stellen dabei die neurologischen Komplikationen tarter dieser Bezeichnung werden eine
Reihe von Ereignissen zusammengefasst wie z.B.a§ahfélle, Enzephalopathien oder
postoperative kognitive Defizite’. Die Inzidenz der Ereignisse variiert dabei abligivgn
der untersuchten Ursache der ZNS Schadigung. Iprdspektiven Studie von Roach et’al.
wurden 2.108 Patienten, die sich einer Bypassdparainterzogen auf negative zerebrale
Ereignisse untersucht. Dabei wurden bei 6,1% dé&eman eben solche aufgefunden. Die
Patienten wurden abhangig vom neurologischen Insu Gruppen unterteilt. Gruppe 1,
welche 3,1% der Patienten enthielt, umfasste Ratiemit Schlaganféllen, Stupor sowie
Koma, wahrend weitere 3% der Gruppe 2 zugeteilt demy welche Patienten mit
intellektuellem Abfall, Gedachtnisstérungen sowiaupfanfallen beinhaltete.

McKhann et al.® untersuchten 2.711 Patienten, die sich einem kantoaren Bypass
unterzogen, auf neurologische Komplikationen. Dieidenz von Enzephalopathien betrug
dabei 6,9%, wahrend 2,7% der Patienten einen Apgomditten. Aufgrund dieser
Komplikationen hat sich auch die Aufenthaltsdamerkirankenhaus von durchschnittlich 6,6
Tagen bei komplikationsfreien Patienten auf 15,8efabei Patienten mit Enzephalopathien
bzw. 17,5 Tagen bei Patienten mit Apoplex verlahgsuch die Mortalitat hat zugenommen.
Betrug sie bei komplikationsfreien Patienten nocgh%d, hatten Patienten mit Enzephalo-
pathien eine Mortalitat von 7,5% und Patienten®aitlaganfall eine von 22%.

Die Northern New England Cardiovascular Diseaseufaintersuchte speziell die Langzeit
Mortalitdt von ACB-Patienten, die perioperativ @in8chlaganfall erlitten haben. Von den
insgesamt 35.733 untersuchten Patienten erlitteB% 1,einen Schlaganfall. Die
Uberlebenswahrscheinlichkeit nach einem Jahr b&B3%g, nach fiinf Jahren 58,7% und nach
zehn Jahren 26,9%. Die Funf-Jahres-Uberlebenswairdichkeit sank dabei insbesondere
bei den Patienten, die vor Entlassung starke fanktle Storungen hatten,
rehabilitationsbedirftig waren oder einen Schlagihnfdufgrund einer Minderperfusion

hatten.



Durch perioperative Schlaganfalle kommt es insgézaneinem deutlich langeren Aufenthalt
auf der Intensivstation sowie zu erhOhtem Rehabibihsbedarf nach dem stationaren
Aufenthalt, was auch das Gesundheitssystem finthszek belastet.

Das Auftreten neurokognitiver Defizite als Folgeesi ACB ist als mogliche Komplikation
akzeptiert, jedoch herrscht grof3e Uneinigkeit Udier Inzidenz selbiger. Die Hauptursache
hierfur sind die uneinheitlichen Untersuchungsbgdigen und Kriterien sowie verschiedene
maogliche Definitionen eines neurokognitiven DeBzifus diesem Grund reicht die Inzidenz
des neurokognitiven Abfalls von 15% bis 66% bei l&3gung des Patienten aus der
stationéren Behandlung, von 1,1% bis 34% nach sa&fdthen und von 3,4% bis 19% sechs
Monate nach der Entlassufg

Die Bedeutung einer Behandlung eines neurokogmnitidefalls nach ACB ist umstritten, da
angenommen wird, dass diese Verschlechterung mibgmehend ist und sich die Situation
nach einiger Zeit wieder bessert. Newman et?’alanden jedoch heraus, dass nach der
anfanglichen Verbesserung der Symptomatik sichedi@gsder verschlechtert und somit auf
lange Sicht dauerhaft ein kognitives Defizit bleiBp hatten von 261 Patienten 53% bei
Entlassung ein neurokognitives Defizit. Nach selglmmaten waren es nur noch 24%, nach
funf Jahren jedoch wieder 42%. Knipp et’damen zu &hnlichen Ergebnissen. Eine wichtige
Rolle spielt dabei auch das subjektive Empfindes Blatienten, da seine Lebensqualitat und
auch sein Alltag durch den kognitiven Schaden he&htigt sind. Das
Gesundheitsempfinden des Patienten ist dabei halifekt an seinen neurokognitiven
Zustand gekoppeft

Oben beschriebenen perioperativen Schlaganfallerd ugnzephalopathien liegen
unterschiedliche pré-, intra- und postoperativehgaltysiologische Mechanismen und
Risiken zugrunde.

Je nach Studie wird den moglichen praoperativeik&faktoren eine unterschiedlich gro3e
Bedeutung zugesprochen. Weitgehende Einigkeit bes¢eloch dartber, dass ein hohes
Lebensalter des Patienten, frihere Herzoperationenbereits bestehende zerebrovaskulare
Erkrankungen die Entstehung eines Schlaganfallanstigen®%** Weitere haufig genannte
Risikofaktoren sind unter anderem Diabetes mellithigertonus sowie allgemein bestehende
GefaRerkrankungefi’> Goto et al.!? untersuchten 421 Patienten, die sich einer ACB
unterzogen praoperativ. mittels MRT auf zerebralefarkie und bestimmten die
Wahrscheinlichkeit von neuropsychologischen Stéemngnd Schlaganfallen. Wahrend in der
MRT-morphologisch  zerebral unauffalligen Kontrollgpe das Auftreten von

neuropsychologischen Stdérungen bei 7% und das ebraganfallen bei 1,4% lag, war die
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Haufigkeit neuropsychologischer Stérungen bei R&te mit vielen kleinen zerebralen
Infarkten 20%. Die Inzidenz von Schlaganfallen ey 8,4%. Vorbestehende Infarkte stellen
somit ein hohes Risiko fur die Entwicklung von pgsrativen Stérungen dar.

Zu den intraoperativen Risikofaktoren werden ebénfge nach Studie unterschiedliche
Mechanismen aufgezéahlt. Die am haufigsten genannteaoperativen Risikofaktoren stellen
jedoch zerebrale Embolien, Vorhofflimmern sowie dexebrale Minderperfusion dar, deren
Folge eine Hypoxie ist***°

Zerebrale Embolien gehéren zu den haufigsten Uesaelines Schlaganfalls nach ACB
Sie lassen sich in Makro- und Mikroembolien untégte und konnen durch Gasblaschen,
biologisches Material wie z.B. Fett oder Thrombewie in sehr seltenen Fallen durch
anorganische Substanzen verursacht $&irMakroembolien werden vor allem durch die
chirurgische Manipulation an der Aorta oder demZearverursacht. Goto et df haben
gezeigt, dass arteriosklerotische Veranderungedearaufsteigenden Aorta mit vermehrten
postoperativen  neurologischen  Stérungen  und  ingi@dwen  Schlaganfallen
vergesellschaftet sind. Im Gegensatz zu den Makbokem kénnen Mikroembolien nur
klinische Symptome verursachen, wenn sie in gra&l auftreten'’. Pugsley et al*®
untersuchten den Zusammenhang zwischen der Anralnhteaoperativen Mikroembolien
und der neuropsychologischen Leistungsfahigkeit stedliten fest, dass mit zunehmender
Zahl an Emboli die neuropsychologischen Defiziterdhlls zunahmen, was einen direkten
Zusammenhang zwischen Mikroembolien und den neyobpdogischen Schaden aufzeigte.
Als haufige postoperative Ursache fiir Schlaganfavied das Auftreten von Vorhofflimmern

1.2° untersuchten bei 2.630 Patienten das Auftreten von

angesehen®. Lahtinen et a
Schlaganféallen. Von 52 Patienten hatten 19 zuvorhd®limmern. Die Inzidenz fir
postoperatives Vorhoffimmern betragt nach ACB et8@% “?*> Risikofaktoren fir das
Auftreten von Vorhoffimmern sind unter anderem &sh Alter, COPD, friheres
Vorhofflimmern sowie das méannliche Geschlecht, \wabdr die Gabe von Beta-Blockern,
ACE-Hemmern und Kalium protektiv wirkf. Auch fir das Auftreten neurokognitiver

.22 untersuchten 308

Stérungen soll Vorhofflimmern verantwortlich seiBtanley et a
Patienten vor sowie sechs Wochen nach einer ekihCB mittels neurokognitiver Tests.
69 Patienten entwickelten Vorhoffimmern. Die b&&aen Patienten zeigten sechs Wochen
nach der Operation einen starkeren neurokognitiddfall als die dbrigen Patienten.
Gesundheitsbkonomisch spielt das postoperative offirhnmern ebenfalls eine wichtige
Rolle, da die Verweildauer der Patienten auf déensiv- und Normalstation 13 Stunden

respektive 2 Tage langer dau@frt



Eine weitere bedeutende Ursache fiur die Entstelwamgintra- oder postoperativen ZNS-
Storungen, die auch gleichzeitig das Hauptthemaediirbeit darstellt, sind mogliche
Veranderungen der Perfusion und damit auch der é€xggung wahrend der Operation. Ein
besonderes Augenmerk galt dabei der intraoperatiygroperfusion. Zur Bestimmung der
adaquaten Oxygenierung konnen unterschiedlicheaWlezh angewandt werden, so z.B. das
Elektroenzephalogramm, die transkranielle Doppleogoaphie, die jugularvenose
Sauerstoffsattigung oder die Nahinfrarot-Spektrp#kd®. Mehrere Faktoren werden als
potentielle intraoperative Einflussfaktoren auf dierebrale Oxygenierung und Perfusion
diskutiert. Gold et al*® untersuchten den Zusammenhang zwischen dem mittiateriellen
Blutdruck (MAP) und postoperativen Komplikationdn.einer randomisierten, prospektiven
Studie wurde bei je 124 Patienten, die sich ein€BAunterzogen, der MAP wahrend des
kardiopulmonalen Bypasses entweder niedrig (5&®ismHg) oder hoch (80 bis 100mmHg)
gehalten. Die Hochdruck-Gruppe hatte weniger komebirmyokardiale und neurologische
Komplikationen (4,8% anstatt 13%) und weniger Sgaidalle (2,4% anstatt 7,2%) als die
Niedrigdruck-Gruppe. Einen weiteren Beleg fur dersa@mmenhang zwischen Schlaganfallen
und Hypoperfusion fanden Gottesman et?41.98 Patienten mit Schlaganfallen nach einer
Herzoperation bekamen eine diffusionsgewichtete idagsonanztomographie. 68% hatten
Grenzzoneninfarkte. Das Risiko beidseitiger Greneninfarkte erhdhte sich um den Faktor
4,05, wenn der MAP um mehr als 10mmHg des Ausgaedes/ sank. In einem solchen Fall
stieg auch die Mortalitdt im Vergleich zu andereriatkttypen von 4% auf 17%. Mit
vermehrtem MAP-Abfall nahm auch die kognitive Dysftion zu?®,

Der Hypothermie wird ein neuroprotektiver Effekigesprochen, da sie in Tierexperimenten
bereits bei einer Reduktion um nur 2°C den Sauivstbrauch des Gehirns (CMRPD
reduziert, die Freisetzung von exzitatorischen Aveéuren reduziert und weitere vorteilhafte
Effekte erzielt, wahrend eine Hyperthermie einenhteiligen Effekt verursactt*°*' Die
Bedeutung der Hypothermie gegeniiber der Normotleeristi umstritten. Rees et af>
analysierten randomisierte kontrollierte Studiereriblypothermie bei Patienten, die sich
einer ACB unterzogen. Zwar zeigte sich ein Trend ezmer Reduktion nichttddlicher
Schlaganfélle in der hypothermen Gruppe, jedodygiieichzeitig das Risiko an einer nicht
mit Schlaganfall assoziierten Komplikation zu verben, so dass schlussendlich, wenn alle
Komplikationen bericksichtigt wurden, kein tatsaindr Vorteil der Hypothermie gegenuber
der Normothermie bestand.

Auch andere mogliche Einflussfaktoren auf die Sstoffiwversorgung und postoperative

neurologische Stérungen werden diskutiert und sotdrt, wie etwa der C&Partialdruck
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oder der Hamatokrit>, wahrend denkbare Faktoren, wie etwa das Herz\&s#itmen oder
der zentrale Venendruck in diesem Zusammenhangenig erforscht sind.

1.1. Fragestellung und Zielsetzung

In dieser Arbeit werden die Veranderungen der zateb Oxygenierung wéahrend einer ACB
untersucht. Es wird sowohl die regionale als audh globale Sauerstoffversorgung
untersucht. Als Parameter flr die regionale Saokvsrsorgung wird die mit Nahinfrarot-
Spektroskopie gemessene regionale zerebrale Saffsgittgung (rSG@) verwendet. Die rSO
gibt in dem gemessenen Areal das Verhaltnis zwisahg/geniertem und deoxygeniertem
Hamoglobin an. Als Parameter fir den globalen Saoffverbrauch des Gehirns dient die
Sauerstoffsattigung im Bulbus venae jugularis ghjQ@iel war es die systemischen Faktoren
zu ermitteln, die die Oxygenierung beeinflussers Binflussgrof3en wurden in dieser Studie
der mittlere arterielle Blutdruck (MAP), die Tempeur, die Hamoglobinkonzentration (Hb),
der arterielle C@Partialdruck (PaCg), der Herzindex (Cl), sowie der zentrale Venenkliruc
(ZVvD) untersucht.
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2. Material und Methoden

2.1. Patienten

Insgesamt wurden 53 Patienten in einer klinisclspe&tiven Studie untersucht, die sich einer
elektiven ACB unter Einsatz einer Herz-Lungen-Masehunterzogen. Hierfir wurde
entweder eine minimierte Herz-Lungen-Maschine (male extrakorporale Zirkulation;
MECC) oder die konventionelle Herz-Lungen-Maschusgwendet. In der Studie wurden
maogliche unterschiedliche Einflussfaktoren der beidunterschiedlichen Systeme der
extrakorporalen Zirkulation (EKZ) nicht bertcksigitt Um in die Studie aufgenommen zu
werden galten folgende Ein- und Ausschlusskriteri@mundvoraussetzung fur die Aufnahme
der Patienten war eine stabile oder instabile Aamgiactoris. Die koronare Herzerkrankung
musste operationswurdig sein, jedoch musste esuwsitleinen elektiven Eingriff handeln.
Ausgeschlossen wurden alle Patienten mit hamodsdh®i Instabilitdt, akutem
Myokardinfarkt innerhalb der letzten sechs Wochen d#em OP-Termin, Re-Operationen,
apoplektischem Insult, zerebraler Ischamie, intalgllen Tumoren, extra- oder
intrakraniellen Stenosen der Hirnarterien, sowiembéhagischen Diathesen und
Hyperkoagulabilitdt. Weitere Ausschlusskriterien reva die Notwendigkeit zusatzlicher
chirurgischer Malinahmen wie z.B. Rekonstruktionemtivkularer und aortaler Aneurysmen,
Klappenersatz, kongenitale Herzerkrankungen usworu8gen wie Demenz oder
psychiatrische Erkrankungen, die die Einwilligurégsfkeit und das Verstandnis fur die

Risiken und Komplikationen der Studie beeintradietig fihrten ebenfalls zum Ausschluss.
2.2. Ablauf der Narkoseeinleitung und Narkoseflihruig

Nach Ausfiihrung der vorbereitenden MalRnahmen seiner 3 bis 5 Minuten dauernden-O
Voratmung wurde die Narkose mit intravenésem Femtapg/kg eingeleitet, gefolgt von
Etomidat 0,2mg/kg bis zum Bewusstseinsverlust uaicBronium 0,1mg/kg. Der maximale
Wirkungseintritt war nach etwa 3 Minuten zu erwarteNun wurde der Patient
laryngoskopiert und endotracheal intubiert. Nun dewr die restlichen préaoperativen
Malinahmen wie etwa die Anlage des zentralen Venleetas, eines Blasenkatheters sowie

der Thermosonden durchgefuhrt.
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Die Narkose wurde mit Sevofluran 0,6 MAC aufrechédten und mit Bolus Dosen von
Fentanyl und Pancuronium supplementiert.

Nach Er6ffnung des Perikards wurden 370 I.E/kg Hepm den zentralen Venenkatheter
injiziert und die Heparinisierung mit dem ACT-Tdsbntrolliert. Die Uberwachung des
Patienten wahrend der extrakorporalen Zirkulatiomfasste unter anderem das EKG, den
arteriellen Blutdruck, Temperatur und die Urinalsdung. In regelmafigen Abstanden
wurden arterielle und vendse Blutgasanalysen def¢ingt. Vor dem Abgang vom
kardiopulmonalen Bypass wurden die Bluttemperalie,Saure-Basen-Parameter sowie die
Elektrolyte normalisiert und die Narkosetiefe kafitert. In der Wiederaufwarmphase wurde
der arterielle Blutdruck wieder auf normotherme Weangehoben. Des Weiteren wurde
wieder mit der Beatmung begonnen. In Absprache deih Operateur wurde Protamin
infundiert und die Gerinnung mit dem ACT-Test kaofitert.

Bei stabiler Herz-Kreislauf-Funktion wurde der Bati auf die Intensivstation transportiert

und dort weiter versorgt.

2.3. Ablauf der aortokoronaren Bypassoperation

Der sich in Intubationsnarkose und Rickenlage Hefide Patient wurde zuné&chst einer
Hautdesinfektion unterzogen und steril abgedeckandeh wurde der Patient median
sternotomiert, die Arteria mammaria prapariert uatschlieBend das Perikard eréffnet.
Gleichzeitig wurde ein Stick der Vena saphena magt@ommen. Nach Vollheparinisierung

wurden die Kanulen fur den Beginn der extrakorporafirkulation eingebracht. Die Aorta

wurde quer abgeklemmt und die Kardioplegiel6sumpeaeitet, so dass das Herz zum
Stillstand kam. Die fir die Revaskularisation geetgn GefalRe wurden nun eréffnet und
eine kommisurgerechte Anastomose ausgefihrt. Dimammaria wurde zurechtgeschnitten
und an den Ramus interventricularis anterior amagsert. Jeweils ein Bypass wurde nun an
eine Koronararterie anastomosiert. AnschlieRendievder Blutstrom wieder freigegeben, die
Aortenklemme eré6ffnet und die Aorta ascendens gladusgeklemmt. Danach wurde ein ca.
5mm groRRes Stanzloch geschaffen und die zentralexinpale Anastomose mit dem

Venengraft ausgefuhrt. Es wurden daraufhin die ¥brlund Ventrikelschrittmacherdrahte

angelegt und die extrakorporale Zirkulation wiedetfernt. Die Kanulen wurden entfernt und
die Kandilierungsstellen tbernaht. Nach Protamingalrelen Pleuradrainagen gelegt und der

Thorax wieder verschlossen.
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2.4. Systembeschreibung der MECC

MECC st ein geschlossenes System ohne jeglichen-LBift-Kontakt. Das System ist

vorkonnektiert und komplett heparinbeschichtet. Bi@mponenten der MECC umfassen
Membranoxygenator, Zentrifugalpumpe, Tischliniendse Zweistufenkanile, Aortenkanule
und 1000ml-Beutel mit Vollelektrolytldosun@as System ist nur mit einer Zentrifugalpumpe
einsetzbar. Der Beutel wird zum Fullen des Systant zur Volumensubstitution wéhrend
der Perfusion verwendet. Als Saugsystem fir Blig dem OP-Situs wird ein Cell Saver

verwendet. Das Primingvolumen betragt 508+
2.5. Beschreibung der konventionellen Herz-Lungen-fdschine

Die verwendete konventionelle Herz-Lungen-Maschinmfasst ein offenes, vendses
Reservoir, arteriellen Blutfilter, Tischlinie unddvhbranoxygenator. Die arterielle Pumpe ist
eine Rollenschlauchpumpe. Der in der aufsteigen8erta eingefiihrte Vent ist mit dem
vendsen Reservoir konnektiert, was eine kontinigieel Absaugung wahrend der Clamping
Periode gestattet. Als Saugsystem kommt ein Kaydi@ Sauger zum Einsatz.
Medikamentenadministration und Volumengabe werdedas vendse Reservoir eingespeist.

Die konventionelle Herz-Lungen-Maschine hat eimfgvolumen von 1200nif+*>

2.6 Parameter der zerebralen Oxygenierung

Wie bereits erwahnt stellt die zerebrale Hypoxmednaufige Ursache einer Hirnschadigung
dar. Diese kann dabei durch verschiedene Faktoredingt sein. Entweder der
Sauerstoffbedarf des Gehirns ist erhdht, z.B. belbdf oder Kampfaktivitat, oder aber das
Sauerstoffangebot ist erniedrigt. Grund dafir igtveder ein erniedrigter S5ehalt im Blut,
z.B. bei Anamie, oder eine erniedrigte Hirndurcllnhg.

Beim Gesunden ist die zerebrale Durchblutung an Saunerstoffverbrauch des Gehirns
gekoppelt ist. Demnach bedingt eine Abnahme desrSwffverbrauchs z.B. in Narkose eine
proportionale Abnahme der Hirndurchblutung wéahrdredSauerstoffextraktion gleich bleibt.
Die zerebrale Oxymetrie stellt das Verhéltnis vané&stoffangebot und Sauerstoffbedarf des

Gehirns dar, wodurch Veranderungen der zerebralgggéhierung festgestellt werden
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konnen. Die Aussagekraft der zerebralen Oxymestigeidoch dahingehend eingeschrankt,
dass nicht unterschieden werden kann, welchereldeb Faktoren beeintréachtigt 18t”.

Um die zerebrale Oxygenierung zu bestimmen wurdesi Parameter bestimmt. Zunachst
die mittels Nahinfrarot-Spektroskopie bestimmte iorgle zerebrale Sauerstoffsattigung

(rSQO,), sowie die mit Blutgasanalysen bestimmte jugdadse Sauerstoffsattigung ($JO

2.6.1. Messung der jugularventsen Sauerstoffsattigg

Nahezu der komplette Energiebedarf des Gehirnsaemtst der aeroben Glykolyse. Bedingt
durch die minimalen Sauerstoffvorrate des Gehikosomt es zu einem raschen Ausgleich
der Sauerstoffkonzentration zwischen Blut und Geawvdker zerebrale Sauerstoffbedarf des
Gehirns (CMRQ) berechnet sich nach dem Fick’schen Prinzip ausm d&rodukt der
Hirndurchblutung (CBF) und der arterio-jugularvemdSauerstoffgehaltsdifferenz (AjRO
®®, = CBF x ADO,

Wobei sich die AjDQ nach folgender Formel berechnet:

AjDQmI/L Blut] = CaG, — CjO;,

Cagml O,/L Blut] = ([Hb] x 1,34 x Sa®) + 0,0031 x Pa®
Cj@[ml O-/L Blut] = ([Hb] x 1,34 x SjQ) + 0,0031 x PjQ@

CaQ, = Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes
CjO, = Sauerstoffgehalt des jugularvenésen Blutes
SaQ = Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes
SjO, = Sauerstoffsattigung des jugularvendsen Blutes
PaQ = Sauerstoffpartialdruck des arteriellen Blutes
PjO, = Sauerstoffpartialdruck des jugularvendsen Blutes
[Hb] = Hamoglobin-Konzentration
Sind die Sa@ die Position der Sauerstoffbindungskurve des Hjomins und die
Hamoglobin-Konzentration [Hb] konstant, ist der @ent aus CBF / CMR@proportional
zur Sauerstoffsattigung des Hamoglobins im Bulbusnae jugularis, der nahezu
ausschlieRlich zerebrovendses Blut entf{alt
Der Normwert des Sauerstoffpartialdrucks im jugudsosen Blut (Pj@ betragt 30-
40mmHG. Unter Standardbedingungen entspricht dieer €y-Sattigung des Hamoglobins
von 55%-70%. Da sich diese auf den steilen Teil Slauerstoffbindungskurve projiziert
resultieren kleine Anderungen des Pji@ deutlichen Abweichungen der SjOvomit die

SjO, ein empfindlicher Parameter beziiglich der zerelr&b-Extraktion ist.

-14 -



Bei einem Abfall des CBF, z.B. bei zerebraler Isol& wird das Gehirn mehr Sauerstoff aus
dem Blut extrahieren. Eine Sj@nter 54% signalisiert eine im Verhaltnis zum Bédelative
zerebrale Hypoperfusion.

Der Katheter wurde praoperativ durch perkutaneogeitde Kanulierung im Bulbus venae
jugularis interna positioniert. Die SjQvurde unmittelbar nach Entnahme der Proben mittels

Blutgasanalyse bestimmt.
2.6.2. Zerebrale Oxymetrie mittels Nahininfrarot-Sgektroskopie

Die zerebrale Oxymetrie ist ein nichtinvasives daren zur kontinuierlichen Uberwachung
der Sauerstoffsattigung in den Blutgefallen deseXorEs wird die regionale zerebrale
Sauerstoffsattigung (rSDgemessen, die wiederum einen relativen prozesudert aus
oxygeniertem und deoxygeniertem Hamoglobin datstetlerrechnet sich aus der Formel:
S@, = HbG, / HbO, + Hb x 100
Das Messprinzip der Nahinfrarot-Spektroskope (NIR®uht darauf, dass sich die
Absorptionsmaxima von Oxy- und Deoxyhamoglobin imahen Infrarotspektrum
unterscheiden und auf diese Weise die Sauerstiifisdy des Hamoglobins gemessen
werden kanri®,
Die Sonde besteht aus einem Transmitter und zwesden. Der Transmitter generiert Nah-
infrarotstrahlung im Wellenlangenbereich zwischés0 @&ind 1100nm, der eine maximale
Penetration des menschlichen Gewebes ermdglictd. Ldnt wird vom Gewebe in Form
einer parabolen Kurve reflektiert, wodurch der siéiher an der Lichtquelle befindliche
Sensor die Sauerstoffsattigung des oberflachlicGemwebes, der weiter entfernte Sensor
sowohl des oberflachlichen als auch des tiefereweBes misst. Der Sensorabstand von
40mm erlaubt eine Penetration von ca. 25mm, wahdem@0mm entfernte Sensor lediglich
Reflektionen aus dem Skalp und der Schéadelkalotigangt. Diese beiden Werte werden im
Oxymeter voneinander subtrahiert. Der daraus tesaifide Wert entspricht der
Sauerstoffsattigung des Blutes im oberflachlicherorté&bereich. Etwa 75% des
intrazerebralen Blutes sind vendsen, 20% artenelted 5% kapillaren Ursprungs, so dass die
gemessenen Werte (Uberwiegend, jedoch nicht ausBtbh die zerebrovendse
Sauerstoffsattigung reprasentieren.
Die Sonde wurde praoperativ frontal im Bereich dérenzzone zwischen dem
Versorgungsgebiet der A. cerebri media und A. aerabterior positioniert. Grenzzonen

zwischen den Versorgungsgebieten der grof3en Hamamt reagieren im Vergleich zu
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anderen Hirnarealen aufgrund ihrer Entfernung ven Hauptstammen empfindlicher auf
hamodynamische Verdnderungen, so dass Veranderulegezerebralen Oxygenierung hier

am frihesten erkannt werden kénnen.

2.7. EinflussgrofRen auf die zerebrale Oxygenierung

Die zerebrale Oxygenierung und Perfusion sind, béeeits erwéahnt, aneinander gekoppelt.
Wahrend einer ACB veréandern sich sowohl Perfusisraach Oxygenierung beim Gesunden
proportional. Was jedoch die Ursachen dieser Vexaumdy sind, ist noch nicht sicher geklart.
Vor diesem Hintergrund werden gleichzeitig zur Bastung der rS@und der Sj@, welche
die regionale bzw. globale zerebrale Oxygenierund Berfusion reprasentieren, weitere
Parameter bestimmt, die moglicherweise Einfluss dief zerebrale Hamodynamik und
Metabolismus nehmen. Folgende Einflussgrof3en wubpeeincksichtigt: der mittlere arterielle
Blutdruck (MAP), die Temperatur, der arterielle £Rartialdruck (PaCg), die Hamoglobin-
Konzentration des Blutes (Hb) sowie der Herzindeh.(

2.7.1. Bestimmung des mittleren arteriellen Blutdrieks

Der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) wird standanaf3ig bei jeder Herzoperation
kontinuierlich und intraarteriell gemessen. Er enrget sich aus dem Herzzeitvolumen (HZV)
und dem totalen peripheren Widerstand (TPR):

MAP = HZV x TPR
Der MAP kann nur als ungeféhrer Richtwert fur digr€blutung eines Organs herangezogen
werden, da der Wert auch dann normal bleiben keawemn das HZV erhoht und der TPR
gleichzeitig erniedrigt ist.
Der MAP beeinflusst zudem die zerebrale Durchblgt{€BF). Die Hirndurchblutung
resultiert aus dem Quotienten des zerebralen Renfidrucks (CPP) und des zerebralen
GefalRwiderstands (CVR):

CBF =CPP/CVR
Der CPP wiederum stellt die Differenz aus dem MA® dem intrakraniellen Druck (ICP)
dar.

CPP = MAP - ICP
Beim Gesunden wird ein adaquater CBF durch diebrale Autoregulation aufrechterhalten,
indem der CVR je nach Veranderung des CPP entwstéegt oder sinkt. Das erfolgt im
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Bereich der zerebralen Arteriolen, die sich somitveder kontrahieren oder dilatieren. Im
Intervall von 50 bis 150mmHg bleibt die Hirndurchting aufgrund der Autoregulation
konstant. Wird die Autoregulationsschwelle unterdgtdn, kommt es unter maximaler
Vasodilatation zu einem Kollaps der Arteriolen uethem konsekutivem Abfall der
Hirndurchblutung. Bei Werten tiber 150mmHg nimmt @&F passiv mit dem CPP 28

Da samtliche Patienten mit friheren zerebralenlteswder Traumen von der Teilnahme an
dieser Studie ausgeschlossen wurden, kann davagegarsgen werden, dass ein normaler
ICP und eine normale Autoregulation vorlagen. Vdeinongen des CPP und infolgedessen
auch der CBF sind somit auf eine intraoperativedviderung deMAP zurlckzufuhren.

Die A. radialis der nicht dominanten Hand stelltes dsefald der Wahl zur Kanilierung und

Bestimmung des arteriellen Drucks dar.

2.7.2 Bestimmung der Temperatur

Hypothermie bedingt einen Abfall der Rate der dewoff®echsel dienlichen biochemischen
Reaktionen. Bewirkt wird dies durch die Beeinflusguder Aktivierungsenergie der
Reaktionen. Infolgedessen verbraucht das GehirnHyeothermie weniger Substrate und
kann daher einen Abfall des Sauerstoff- oder Gle&ngebots leichter tolerieren.

Der zerebrale @Verbrauch nimmt etwa um 7% pro 1°C ab, durch digeeKopplung des
CBF an den zerebralen Metabolismus sinkt auch dietiblutung des Gehirns.

Neben der Beeinflussung deg-@erbrauchs und der Durchblutung bewirkt eine Hixgoinie
zudem eine Zunahme der Blutviskositat, eine ZunadereCQ und Q-Loslichkeit (Siehe
unten), die Verschiebung der,-Bindungskurve nach links, sowie eine verminderte
Blutgerinnung®.

Die Hypothermie wurde wahrend der extrakorporalerkufation mit Hilfe eines in das
System geschalteten Warmeaustauschers bewirktjageBlut und infolgedessen auch die

durchbluteten Organe auf die gewlinschte Tempeabkiihit.

2.7.3. Bestimmung des arteriellen C@Partialdrucks

CO, ist ein wichtiger Einflussfaktor auf die zerebrdburchblutung, da es ein starker
Modulator des GefalRwiderstands im Gehirn ist. Etnledhung des C&OPartialdrucks fuhrt
demzufolge zur Vasodilatation und somit zur Senkdag GefalRwiderstands, eine Senkung

erzielt durch Vasokonstriktion den gegenteiligefeldf Da CQ sehr schnell durch die Blut-
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Hirn-Schranke diffundiert, bewirkt es zudem einbregle Veranderung des pH-Werts sowie
des Gefalwiderstands und somit der DurchblutungerUdormotension besteht eine nahezu
lineare Korrelation zwischen dem CBF und dem Pa®G& Werten zwischen 20 bis 80
mmHg, wobei sich pro mmHg der CBF um 2 bis 4% dandeie Reaktion des CBF auf
Veradnderungen des G@®artialdrucks wird, &hnlich der Autoregulation dei\P, durch
maximale Vasodilatation bei extremer Hyperkapni@ umaximaler Vasokonstriktion bei
extremer Hypokapnie begrerigt

Wie oben beschrieben, kann die Temperatur den Pd@6influssen. Unter Hypothermie
nimmt die Loéslichkeit des COzu, so dass der Partialdruck sinkt und gleichgaier pH-
Wert steigt. Es gibt nun zwei Moéglichkeiten aufs#ieverdnderten Séaure-Basen-Verhéaltnisse
Zu reagieren.

Beim pH-stat Verfahren wird versucht, den pH-Wemduden PaC@® auf die bei
Normothermie bestehenden Normwerte (pH = 7,4, Ra€E@0mmHg) zu korrigieren. Das
wird durch Gabe von CQlber den Oxygenator der Herz-Lungen-Maschine lerDa die
CO.-Reaktivitat der Hirngefalle auch bei Hypothermieatien bleibt, neigt das Gehirn bei
dieser Methode aufgrund der Vasodilatation insbésm wahrend der Aufwérmphase zur
Hyperperfusion. Bei der neuerea-stat Methode wird der pH-Wert nicht auf den
Ausgangswert korrigiert, da man davon ausgeht, gasmch Temperatur unterschiedliche
Normwerte flr den PaCQund den pH-Wert existieren und ein pH-Wert vonlgédiglich bei
Normothermie physiologisch ist. Bei dieser Methagibt es eine Neigung zur Alkalose,
jedoch funktioniert die zerebrale Autoregulationws® die Kopplung zwischen CBF und
CMRO; besser als beim pH-stat Verfahr&i®

Bei den hier durchgefihrten Operationen wurde dgtat Methode angewandt, um die
Auswirkungen der veranderten g®artialdriicke auf die zerebrale Oxygenierung zu

untersuchen. Der arterielle G®artialdruck wurde durch Blutgasanalysen bestimmt.

2.7.4. Bestimmung der Hamoglobin-Konzentration

Ein mangelndes Sauerstoffangebot im Gehirn kanrh aliech eine Anamie verursacht
werden, die durch den Abfall der Hamoglobin-Konraton (Hb) festgestellt wird. Der
Referenzbereich fur den Hb-Wert liegt bei Fraueniselen 12,0 und 15,5g/dl und bei
Mannern zwischen 14,0 und 17,5g/dl. Der groldte dled Sauerstoffs wird an Hamoglobin
gebunden im Blut transportiert. Verschiedene Faktobeeinflussen die LAffinitdt des

Hamoglobins. Zu einer Affinitatsabnahme (Rechtssieiebung der @Bindungskurve)
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fuhren z.B. Temperaturerhhungen oder eine AbnathesepH-Werts. Verhalten sich diese
Faktoren gegensatzlich resultiert das in einer nitiiszunahme (Linksverschiebung). Der

Hb-Wert wurde ebenfalls mittels Blutgasanalyse ibest.
2.7.5. Bestimmung des Herzindex

Das Herzzeitvolumen (HZV) ist die Menge an Blug th einer Minute durch den gesamten
Kreislauf gepumpt wird. Beim Gesunden betragt egda- 6 I/min. Das HZV ist das Produkt
aus Herzfrequenz und Herzschlagvolumen. Um die dftisdtung des Herzens bei allen
interindividuellen Unterschieden besser vergleichba machen, wird das HZV auf fm
Korperoberflache bezogen (Cardiac Index, Cl). Bragt im Durchschnitt 3,4 I/min/mDas
Schlagvolumen und somit auch das HZV sowie der @inkn Uber den Frank-Starling-
Mechanimus oder den Sympathikotonus moduliert werde

Der CI wird Uber den Pulmonaliskatheter bestimmir Anlage des Pulmonaliskatheters
wurde bevorzugt die rechte V. jugularis herangemog&/éhrend der EKZ wurde der

Pumpenfluss als CI gewertet.
2.7.6. Bestimmung des zentralen Venendrucks

Der zentrale Venendruck (ZVD) beschreibt den Blut#trin der oberen Hohlvene sowie den
Druck im rechten Vorhof. Mit dem ZVD lasst sich =zml naherungsweise der
rechtsventrikulare enddiastolische Druck und dEhtgventrikulare Vorlast bestimmen. Die
Zusammenhange zwischen der Vordehnung des Herziauskel dem Schlagvolumen
werden im Frank-Starling-Mechanismus dargestetitnBhmt mit zunehmender Vordehnung
das Schlagvolumen zu. Bei konstant bleibender legaenz wirde daraus eine Zunahme
des HZV resultieren. Der ZVD wurde herangezogen ndirekt die globale kardiale Vorlast
abzuschéatzen. Der Normwert des ZVD liegt bei dais110mmHg®.

2.8. Datenerhebung

Die zuvor genannten Parameter wurden zu sechs ubéign wahrend der Operation
bestimmt. Die erste Messung erfolgte vor Sternotoaé Ausgangswert, die zweite Messung

wurde zum Zeitpunkt der tiefsten Hypothermie naclab& der Kardioplegieldsung
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durchgefuhrt. Die dritte Messung wurde 30 Minutémiie Wiedererwarmung), die vierte
Messung 60 Minuten (spate Wiedererwarmung) nachnBeder extrakorporalen Zirkulation
durchgefuhrt. Die funfte Messung fand unmittelbacn Beendigung der extrakorporalen
Zirkulation statt. Die sechste und letzte Messumigigie nach Thoraxverschluss.

Die statistische Auswertung wurde mit SPSS 16.0 Windows durchgefihrt. Die
gemessenen Werte wurden mit Q-Q-Diagrammen auf Nwoemalverteilung Uberprift.
Normalverteilte Daten wurden mit ANOVA fir Mel3weréslerholungen und Post-Hoc-Test
mit Bonferroni Korrektur verglichen. Fir jeden dacht bestimmten Parameter wurde zu
jedem der sechs gemessenen Zeitpunkte der Mittelwdsamt der Standardabweichung
bestimmt und deren Verlauf in einer Grafik veraradicht.

Die Korrelation der abhangigen GroRen und der HasfrolRen wurde mittels
verallgemeinerter Schatzgleichungdgeneralized estimations equations; GEE) bestimmt.
Dabei wurde von einer autoregressiven Korrelati@tsmerster Ordnung ausgegangen. Das
Signifikanzniveau wurde auf 5% gesetzt. Die evdigne Wechselwirkungen der
EinflussgréRen untereinander werden mit diesemaWeein beriicksichtigt. Weiterhin wurde
mit GEE abgeschatzt, um welchen Wert (B) sich dhledagige Grol3e verandert, wenn sich
die EinflussgrofRe um den Wert 1 verandert, solahgeibrigen signifikanten Einflussgréf3en
konstant bleiben.
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3. Ergebnisse

3.1. Verlauf der Parameter

3.1.1. Verlauf der rSG

Die rSQ sank nach Gabe der Kardioplegielosung signifikamt 69,20 + 7,86% auf 62,26 £
8,67% ab. Im weiteren Verlauf der Operation verd@edsich die rS@nicht mehr signifikant.
Nach Beendigung der extrakorporalen Zirkulatioegstiler Wert erneut signifikant auf 67,83
+ 7,26%. Der Verlauf der rSQst in der Grafik dargestellt.
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Grafik 1. Verlauf der rS@ Die markierten Messwerte unterscheiden sich 8igmit vom
Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.1.2. Verlauf der SjG,

Die SjO, sank nach Gabe der Kardioplegiel6sung signifikamt 72,34 + 8,64% auf 65,31 £
12,57%, nach 30 Minuten sank der Wert nochmalsifgignt auf 55,20 + 11,48% und blieb
bis zur Beendigung der EKZ nahezu unveréandert. NBmdmdigung der EKZ stieg die SO
signifikant auf 70,51 £ 9,45% an. Der Verlauf dgpSist in der Grafik dargestellt.
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Grafik 2. Verlauf der Sj@ Die markierten Messwerte unterscheiden sich 8igmit vom

Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.1.3. Verlauf der Temperatur

Die Temperatur sank nach Gabe der Kardioplegiel@ssignifikant von 35,7 £ 0,5°C auf
ihren niedrigsten Wert 33,9 = 1,1°C. Im weitererrl¥ef stieg die Temperatur kontinuierlich
an, nach Beendigung der EKZ fand ein signifikandgrstieg der Temperatur auf den

Hochstwert 36,7 £ 0,5°C statt. Der Verlauf der Tenapur ist in der Grafik dargestelit.
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Grafik 3. Verlauf der Temperatur. Die markierten deverte unterscheiden sich signifikant
vom Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeute0P4).
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3.1.4. Verlauf des MAP

Der MAP sank nach Gabe der Kardioplegieldsung 8kgmt von 85,29 + 10,12mmHg auf
56,67 + 13,64mmHg, 30 Minuten nach Anschluss arEdi& stieg der Blutdruck signifikant
auf 65,56 + 14,45mmHg an, nach 60 Minuten erfolgite erneutes Absinken auf 57,76 *
13,3mmHg. Nach Beendigung der EKZ stieg der Weft7Ay84 + 12,99mmHg an. Der

Verlauf des MAP ist in der Grafik dargestellt.
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Grafik 4. Verlauf der MAP. Die markierten Messweutgterscheiden sich signifikant vom

Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.1.5. Verlauf des Hb-Wertes

Der Hb-Wert sank nach Gabe der Kardioplegiel6sumggif&kant von 13,0 + 1,4g/dl auf 10,1
+ 1,8g/dl ab, im weiteren Verlauf gab es keine siganten Veranderungen. Der Verlauf des

Hb-Wertes ist in der Grafik dargestellt.
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Grafik 5. Verlauf des Hb-Wertes. Die markierten Besrte unterscheiden sich signifikant

vom Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeute0P4).
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3.1.6. Verlauf des PaC®

Der PaCQ betrug zum ersten Messzeitpunkt 39,7 + 2,9mmHgsamk erst 30 Minuten nach
Anschluss an die EKZ signifikant ab, die Verandgrumach Gabe der Kardioplegieldsung
war nicht signifikant. Nach Beendigung der EKZ gtater PaC@erneut signifikant auf 38,2

+ 3,6mmHg. Der Verlauf des PaG@3t in der Grafik dargestellt.
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Grafik 6. Verlauf der PaC@ Die markierten Messwerte unterscheiden sich Bigmt vom

Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.1.7. Verlauf des Herzindex

Der Cl betrug zum Zeitpunkt der Sternotomie 2,0034 I/min/nf. Im Verlauf der Operation
stieg der CI kontinuierlich, jedoch nicht signifikaan. Erst nach Beendigung der EKZ stieg
der ClI signifikant auf 3,31 + 1,28 I/minfran. Der Verlauf des Cl ist in der Grafik dargdstel

Verlauf des ClI
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Grafik 7. Verlauf Cl. Die markierten Messwerte ustdeiden sich signifikant vom
Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.1.8. Verlauf des ZVD

Der ZVD betrug zum ersten Messzeitpunkt 10,73 28yhHg, im Verlauf der Operation
sank der ZVD nicht signifikant ab, erst nach Begndg der EKZ ergab sich ein signifikanter
Anstieg des ZVD auf 11,91 + 2,97mmHg. Der Verlae§ &VD ist in der Grafik dargestellt.
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Grafik 8. Verlauf des ZVD. Die markierten Messwartgerscheiden sich signifikant vom

Ausgangswert (* bedeutet P<0,05; ** bedeutet P<(,01
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3.2. Korrelation der Variablen

3.2.1. Korrelation der Einflussgréf3en mit der rSQ

Es wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischenr$&, und der Temperatur, dem Hb-
Wert, dem PaC®und dem CI festgestellt (P<0,01). Es gab keinerddation der rS@ mit
dem MAP (P=0,71) und dem ZVD (P=0,14).

Bei Erhdhung einer Einflussvariable um eine Einhlitrde sich, bei Konstantbleiben der
anderen signifikant korrelierenden Variablen, d®0Or um den in der Tabelle unter B

aufgefuhrten Wert verandern.

Tabelle 1. Korrelation der Einflussgrof3en mit d80,

rsO, MAP Temp PaCO, Hb Cl Z\VD
B 0,01 1,3 0,5 1,6 3,13 -0,14
Stand. Abw. 0,01 0,3 0,1 0,4 0,64 0,10
Minimum -0,02 0,6 0,4 0,9 1,87 -0,33
Maximum 0,03 1,9 0,7 2,3 4,39 0,05
Signifikanz 0,71 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 0,14

3.2.2. Korrelation der Einflussgréf3en mit der SjQ

Es wurde eine signifikante Korrelation zwischen 8gD, und dem MAP, dem PaGQowie
dem CI festgestellt (P<0,01). Es gab keine Korrafamit dem Hb-Wert (P=0,31), dem ZVD
(P=0,11) und der Temperatur (P=0,99).

Bei Erhdhung einer Einflussvariable um eine Einhleiirde sich, bei Konstantbleiben der
anderen signifikant korrelierenden Variablen, di®;Sum den in der Tabelle unter B

aufgefuhrten Wert verandern.

Tabelle 2. Korrelation der Einflussgréf3en mit d8j0,

SjO, MAP Temp PaCco, Hb Cl ZVD
B 0,14 0,0 1,4 0,4 3,20 0,29
Stand. Abw. 0,03 0,5 0,2 0,4 0,99 0,18
Minimum 0,07 1,1 1,1 0,4 1,26 -0,06
Maximum 0,20 1,0 1,7 1,3 5,14 0,64
Signifikanz <0,01 0,99 <0,01 0,31 <0,01 0,11
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4. Diskussion

In dieser Studie sollte der Verlauf der zerebr&estygenierung wahrend ACB aufgezeigt und
der Einfluss verschiedener Faktoren auf diesenadérrmittelt werden. Als Parameter der
zerebralen Oxygenierung wurden die mittels Nahiofr&pektroskopie erfasste regionale
zerebrale Hamoglobinsattigung rs@owie die im Bulbus venae jugularis gemessene
Sauerstoffsattigung Spherangezogen.

In unserer Studie zeigte die rs@ach Gabe der Kardioplegielosung einen signifiéant
Abfall sowie einen erneuten signifikanten Anstiegim Beendigung der EKZ nahezu auf den
Ausgangswert. Wahrend der EKZ kam es zu keineriféignten Veranderungen. Insgesamt
sank die rS@ im Schnitt um maximal 13,08%, was auf eine aubende
Sauerstoffversorgung hinweist.

Die SjOG, nahm nach Verabreichung der Kardioplegieldsungifékgnt ab und sank nochmals
in den ersten 30 Minuten der EKZ stark ab. NachnBeging der EKZ nahm die Sjieder
nahezu den Ausgangswert an.

Als mogliche Einflussfaktoren auf die zerebrale @eyierung wahrend ACB wurden in
dieser Studie die Temperatur, der MAP, der Hb-Waet, PaC@, der Cl sowie der ZVD auf
eine Korrelation Uberpruft. Nachfolgend werden dissammenhange dieser Einflussgrof3en

und der zerebralen Oxygenierung im Einzelnen diskiut
4.1. Diskussion der Temperatur

Die rSQ korrelierte signifikant mit der Temperatur (P<0,01Nach Gabe der
Kardioplegielésung sank die Temperatur von 35,70€Cil&ren niedrigsten Wert 33,9°C. Die
rSO, sank zeitgleich von 69,20% auf 62,26%. Die Temjperstieg nach ihrem Nadir stetig
an und nahm nach Beendigung der EKZ ihren hochatert von 36,8°C an. Wahrend dieser
Temperaturzunahme stieg auch die rSO2 auf 67,83%adi et al.** untersuchten in ihrer
Studie die rS@ bei Normothermie (>35°C) sowie bei Hypothermie Q%3). Die bei
Normothermie operierten Patienten zeigten ein Adesinder rS@ vor allem zu Beginn der
EKZ, wéahrend bei Hypothermie die rg@nsbesondere in der Aufwdrmphase zu sinken
begann. In unserer Studie erfolgte die EKZ unteddeni Hypothermie, der tiefste
Durchschnittswert der Temperatur lag mit 33,9°Csolven den von Kadoi et al. festgesetzten

Grenzwerten fur Normo- und Hypothermie. Der Verlagwohl der rS@ als auch der
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Temperatur waren jedoch mit den bei Normothermimagsenen Werten von Kadoi et al.
vergleichbar. Das Absinken der rgfei Normothermie sowie milder Hypothermie kann mit
einem hoheren Sauerstoffbedarf des Gehirns eskEnden. Dennoch muss eine hohere SO
wahrend einer hypothermen EKZ nicht gleichzeitigeebessere Sauerstoffversorgung des
Gehirns bedeuten, da wahrend einer Hypothermie adieh Sauerstoffaffinitat des
Hamoglobins ansteigt und es zu einer Linksverseimgbder Sauerstoffbindungskurve
kommt. Somit kann eine hohere rS€nen gestorten Sauerstofftransport in die Hilenetur
Ursache habeff. Anders als in unserer Studie kommt es bei tifigrothermie vor allem in
der Aufwarmphase zu Entsattigungen im Gehirn, da stg@igender Temperatur auch der
CMRO, zunimmt*.

Unsere Studie ergab demgegentber keine signifikeoteslation der Sj@ (P=0,99) mit der
Temperatur. Wahrend die Temperatur nach ihrem NagiirGabe der Kardioplegielésung
kontinuierlich anstieg, nahm die S§@n Verlauf der EKZ weiter ab. Erst mit Beendiguohgy
EKZ stieg die Sj@Q auf nahezu ihren Ausgangswert wieder an. Wahrstbleste Ursache fur
die fehlende Korrelation kdonnte der gréRere Eirflumderer Faktoren auf die globale
Oxygenierung bei milder Hypothermie sein. Die stakbnahme der SpOzu Beginn der
EKZ ist vermutlich vor allem der gesunkenen Sawéitsansportkapazitat des Blutes infolge
der Hamodilution nach Gabe der Kardioplegieldsunguschreiben. Zwar sollte die
Hirndurchblutung bei Hamodilution ansteigen, derm&eann dies bei Normothermie nicht
ausreichen, um den Sauerstoffmangel auszugleichea. Folge ist eine gesteigerte
Sauerstoffextraktion aus dem Bitft Bei tiefer Hypothermie sinkt der CMRQ@agegen so
stark, dass eine gesteigerte Extraktion nicht @efidich ist und die Sj@nicht sinkt*. Wie
bereits dargelegt, fand unsere Studie bei mildgrdthermie statt. Vermutlich genlgt bereits
ein leichter Temperaturabfall, um die CMRfDr eine adaquate globale Sauerstoffversorgung
angemessen zu senken. Zu dhnlichen Ergebnissemlkambk Cook et af’, die die SjQ bei
normo- sowie hypothermen ACB untersuchten. Unternddhermie erfuhren 54% der
Patienten Zustande der Entsattigung mit einem, Sj@ter 50% und waren somit viel
anfalliger fur Ischamien als bei Hypothermie opeeidatienten.

Zusammenfassend kann anhand unserer Studie UbeEidBuss der Temperatur auf die
zerebrale Oxygenierung gesagt werden, dass beentigpothermie die CMROvermutlich
nicht ausreichend sinkt, um Stérungen der region&auerstoffsattigung in den schlecht
durchbluteten Grenzzonen zu verhindern. Auf denlavérder SjQ hat die Temperatur

bereits bei milder Hypothermie keinen signifikaninfluss mehr.
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4.2. Diskussion des MAP

Mehrere Studien beschrieben einen Zusammenhanglmmnseinem abfallenden Blutdruck
und postoperativen kognitiven oder neurologischgmuBgen?’?® Wie bereits erwéhnt, fand
sich in der Studie von Gold et &f.eine héhere Inzidenz an postoperativen Schlaganfeki
niedrigem MAP. In unserer Studie sank der MAP wabreder EKZ deutlich von
durchschnittlich 85,29mmHg auf Werte zwischen 5@ @86mmHg ab und nahm nach
Beendigung der EKZ wieder deutlich zu. Dem niediegeCPP kann das Gehirn bei intakter
Autoregulation mit einer Vasodilatation entgegemeir*’. In unserer Studie ergab sich keine
signifikante Korrelation zwischen dem MAP und d80y (P=0,71). Moglicherweise konnte
die zerebrale Autoregulation auf regionaler Ebear Abfall der MAP kompensieren. Es
liegen derzeit keine Studien vor, die den Zusamraeglzwischen der rSQund dem MAP
wahrend ACB untersuchten. Hung et &luntersuchten den Zusammenhang zwischen rSO
und Abfall des MAP nach Gabe von Propofol bei elekt Operationen. Propofol flihrte zu
einem deutlichen Abfall des MAP, die rg@®ahm jedoch nur in geringem und klinisch nicht
relevantem Male ab. Bereits zwei Minuten nach d=abteichung von Propofol kehrte die
rSQO, wieder zu ihrem Ausgangswert zurtick, obwohl dedrnge MAP noch langer anhielt.
Anders als die rSPzeigte die Sj@eine signifikante Korrelation mit dem MAP und viedh
sich in ihrem Verlauf gleichsinnig. Eine Verandeguder MAP um 1mmHg wirde bei
Konstantbleiben der anderen Variablen zu einer MiEung der Sj©@um den Wert 0,14%
fihren. Newman et af® fanden einen signifikanten Zusammenhang zwisch&® Mnd dem
CBF, welcher Abfalle des CBF infolge von Blutdrubkélen bewirkt. Eine Erklarung fur
den Abfall der Sj@ in unserer Studie kbnnte eine durch Reduktion @BE verursachte
gesteigerte Sauerstoffextraktion sein. Cook efabeobachteten unter Normothermie, wie
wahrend der EKZ Sj@Werte anstiegen, sobald der MAP von 55mmHg auf riHg
anstieg. Unter tiefer Hypothermie (<27°C) uametat Verfahren scheint demgegenuiber der
MAP im Rahmen der zerebralen Autoregulation keiBafluss auf die SjO2 zu habéh®>2
Diese Unterschiede zu unserer Studie kdnnten diggen, dass unter tiefer Hypothermie vor
allem der PaCg@die zerebrale Oxygenierung beeinflusst (sieheryni2a unsere Studie aber
bei milder Hypothermie durchgefihrt wurde, kbénngesein, dass auch der MAP die 5O
signifikant beeinflussen kann. Auch scheint derflags der MAP von einer eventuell
praoperativ vorliegenden Hypertonie des Patienbdr@agig zu sein. So wurde bereits vor 30

Jahren herausgefunden, dass bei hypertonen Patigintentraoperativer Abfall des MAP auf
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65mmHg zu postoperativen neurologischen Storungéreh kann, wahrend bei gesunden
Patienten in diesem Bereich die zerebrale Autogigui noch funktioniert>.
Zusammenfassend kann man anhand unserer Ergelibsseie Auswirkung des MAP auf
die zerebrale Oxygenierung sagen, dass er zu dskesm Veranderungen der globalen
Oxygenierung bei milder Hypothermie fuhren kann,hme#d wir keinen signifikanten
Zusammenhang mit der mittels NIRS bestimmten redj@nOxygenierung finden konnten.

4.3. Diskussion des Hb-Wertes

In unserer Studie zeigte sich eine signifikanter&lation zwischen dem Hb-Wert und der
rSO, (P<0,01). Es gab keine Korrelation zwischen demWrt und der Sj@(P=0,31). Der
Hb-Wert sank von praoperativ 13g/dl nach Gabe dedidplegielésung signifikant ab und
pendelte sich danach bei etwa 10g/dl ein. Einénadie Veranderung des Hb-Wertes um 1g/dl
unter Konstantbleiben der anderen Gr63en wirdarmr ¥eranderung der rSQm 1,62%
fuhren. Neben der Hamodilution kdnnen auch Blutunfie den Hb-Abfall verantwortlich
sein. Unter H&modilution nimmt neben dem CBF auihShuerstoffextraktion zu, um die
Sauerstoffversorgung des Gehirns aufrechtzuerhaffe™, dennoch scheint in der
Aufwarmphase die Sauerstoffversorgung durch derurg@men Hamatokrit nicht mehr
ausreichend gewahrleistet zu s€inDas wiirde bedeuten, dass unter diesen Umstanén a
die zerebrale Oxygenierung abnehmen wirde. Wahigrd Zusammenhang zwischen
abnehmendem Hamatokrit und postoperativen neurdatkogm Storungen in zahlreichen
Studien aufgezeigt wurd&>"°%? ist eine Korrelation der zerebralen Oxygenierorigdem
Hb-Wert bisher wenig untersucht. Green et®3lzeigten eine Korrelation der gesunkenen
rSO, mit intraoperativem Blutverlust wahrend grol3er @hdthaler Operationen. Fast jeder
Abfall der rSQ um mehr als 15% war direkt mit einer starken Bhgtuassoziiert, ein
Anheben der rS® bei aufrechterhaltenem MAP und PaCOkonnte nur Uber
Bluttransfusionen erzielt werden. Torella et®alstellten in ihrer Studie fest, dass bereits ein
leichter Abfall des Hb-Wertes auf 11g/dl unter noxolamischer Hamodilution zu einem
signifikanten Abfall der rS@fiihrt. Diese Befunde werden von Yoshitani efagestiitzt, die
die Auswirkungen des sinkenden Hb-Wertes auf dizx Spwie der mittels NIRS gemessenen
regionalen zerebralen Sauerstoffsattigung untetesuch Wahrend die regionale
Sauerstoffsattigung schon bei leichter Hamodilutatsank, blieb die SgObei moderater
Hamodilution unverandert. Als Ursache hierfur vetemudie Autoren, dass die Verwendung

der SjQ als indirektem Indikator des globalen zerebralane8stoffverbrauchs aufgrund der
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hohen Spezifitat und niedrigen Sensitivitat foklehamien nicht exakt genug reflektieren
kann. Demgegentuber kann die iS@it hoher Sensitivitat und Spezifitat Ischdmiemayger
aufzeigen®. Somit kann ein Hb-Abfall zu fokalen Veranderundgéhren, die mittels NIRS
erkannt werden konnen, jedoch noch nicht zu Vendamdeder SjQ@ fihren. Ein Abfall der
rSQO, bei unveranderter Sykonnte aber auch rein verfahrenstechnische Ursdtaleen, wie
einige Studien unlangst zeigtéh®® Mit sinkendem Hb-Wert bei Hamodilution nimmt die
Eindringtiefe der Infrarotstrahlen zu, was zu VistAungen der rS@Nerte fihren kann.

In unserer Studie lag der niedrigste Hb-Wert b@gRll und ergab keine Korrelation mit der
SjO.. Tierversuche haben aber gezeigt, dass starke ¢iktmon zum Abfall der Sj@fuhren
kann®*,

Zusammenfassend kann man sagen, dass eine Vendgakysi Hb-Werts zu Veranderungen
der zerebralen Oxygenierung fihren kann, die jedmmhgeringem Abfall nur mit NIRS

erfasst werden kdnnen.

4.4. Diskussion des PaCO

Der PaCQ ist ein sehr wichtiger Einflussfaktor auf den CURd somit den CBF. Der CVR
wird vom pH-Wert der die zerebralen Arteriolen utpgeden extrazellularen Flussigkeit
bestimmt®. Da CQ sehr leicht aus den BlutgefaRen diffundiert undeiner Veranderung
des pH-Werts in der extrazellularen Flussigkeitrfiilkann eine Veranderung des PaCO
nahezu unmittelbar zu einer Veranderung des CBEefifi. Unter Hypothermie nimmt die
CO,-Loslichkeit im Blut zu und der PaGGinkt folglich ab. Wir verwendeten in unserer
Studie dasa-stat Verfahren, bei dem diese Hypokarbie nichtckhduexterne C@Gabe
korrigiert wird. Beim a-stat Verfahren ist die Autoregulation, welche déBF an den
CMRO, koppelt intakt®®, da mit dem Abfall des CMRObei Hypothermie auch der CBF
durch den Abfall des PaG@bnimmt?>. Beim pH-stat Verfahren ist die Kopplung des CBF
an den CMR@®@ durch die von extern produzierte Vasodilatatiostge, der CBF wird hier
vor allem tiber den MAP und den CPP gestelieft

In unserer Studie sank der Pa@n praoperativ 39,7mmHg vor allem im Verlauf &z
signifikant auf seinen Nadir von 34,5mmHg ab. N&gendigung der EKZ stieg der PaCO
wieder auf 38,4mmHg an. Der Verlauf der PaG&sst sich wie oben beschrieben mit dem
Abfall der Temperatur nach Gabe der Kardioplegighgsund der Zunahme der Temperatur
nach Beendigung der EKZ erklaren. Der PaR@relierte signifikant mit der rSQ(P<0,01),

ihr Verlauf wahrend der ACB ist vergleichbar. Eiakeinige Veranderung der Pag@m
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1mmHg bei Konstantbleiben der anderen Einflussgroérde zu einer Veranderung der
rSO, um 0,5% fuhren. Eine Abnahme der S@folge eines Abfalls des PaG®onnte in
anderen Studien festgestellt werd@f’. Nauphal et al’®® untersuchten bei hypothermer EKZ
mit konstantem H&matokrit und MAP den Einfluss d&sCQ auf die rSQ, indem sie
intraoperativ. voma-stat auf das pH-stat Verfahren wechselten. Wahrbaohn o-stat
Verfahren ahnlich zu unserer Studie die $®©utlich sank, fuhrte der Wechsel zum pH-stat
Verfahren zu hoéheren Werten als praoperativ gemeddas kann insbesondere in der
Aufwarmphase zu einer Luxusperfusion mit Entstehwan Mikroemboli fiihren .
Weiterhin kann die bei pH-stat induzierte Vasodili@in in Arealen, die auf einen hohen CPP
angewiesen und potentiell ischamisch sind, zu $thdhomenen fithref! und somit auch
eine schlechtere regionale Oxygenierung verursachen

Die SjG, korrelierte in unserer Studie ebenfalls mit der€®a(P<0,01). Eine Veranderung
des PaC@um 1mmHg wuirde zu einer Veranderung der,8jd 1,37% filhren. Diese Funde
werden von zahlreichen Studien gestttzt, die ediezkten Einfluss des PaG@uf die SjQ
zeigten °*®%"% Hanel et al.”” konnten bei hypothermen ACB zeigen, dass einehtieic
Hyperkapnie einer Entséttigung der $jid der Aufwarmphase entgegenwirkt. Schlief3lich
ergab eine Studie von Shaaban ef’alwelche die Sj@in Abhangigkeit von der Temperatur
und dem Blutgasverfahren an 60 Patienten, dieaioér ACB unterzogen, untersuchte, dass
die zerebrale Oxygenierung Uberwiegend vom verwendé/erfahren fur die PaGoO
Regulation abhangig war und nicht von der Temperddas wirde bedeuten, dass es im
untersuchten Temperaturintervall (28-34°C) bezitglidder CQ-Ldslichkeit keine
Unterschiede gibt und die Durchblutung und somahadie Oxygenierung einzig vom PagO
abhangt.

Zusammenfassend kann man sagen, dass der,Rai@& der wichtigsten Einflussfaktoren

auf die zerebrale Durchblutung und somit auch Origgeng ist.

4.5. Diskussion des Herzindex

In unserer Studie korrelierte der CI signifikantt rder rSQ und der Sj@ (P<0,01). Der
Ausgangswert des Cl betrug 2,00 I/mif/fDie Zunahme des Cl wahrend der Operation zu
aufeinander folgenden Messzeitpunkten war nur gednd nicht signifikant. Eine starke
Zunahme des ClI fand erst nach Beendigung der E&, sis der ClI von 2,35 I/min/mauf
3,31 I/min/nf anstieg. Der Verlauf des Cl ist am ehesten mitwdebesserten Herzleistung

nach Beendigung der EKZ zu erklaren. Praoperatig gie Herzleistung und infolgedessen
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auch der ClI relativ niedrig, da das Herz aufgruadabstruierten Koronargefafie schlecht mit
Blut versorgt wird. Wéhrend der EKZ wird die Hetrgé&eit durch die Kardioplegie gestoppt
und die Herz-Lungen-Maschine Gbernimmt die Versoggdes Koérpers mit Sauerstoff. Der
Cl spiegelt daher die Leistung der Herz-Lungen-Masz wider. Nach Ende der EKZ setzt
wieder die normale Herztatigkeit ein, der CI stestgil an. Zu diesem Zeitpunkt sind die
aortokoronaren Bypasse bereits gelegt und die dluting des Herzens ist nun besser als
praoperativ. Das Herz sollte im Vergleich zum peragiven Zustand aufgrund der besseren
Sauerstoffversorgung leistungsfahiger sein undStddagvolumen steigern kénnen. Der zu
Ende der ACB gelegte Schrittmacher verursacht Sieggerung der Herzfrequenz. Da das
HZV eine Funktion aus Schlagvolumen und Herzfrequst) ergeben sich so ein gesteigertes
HZV und somit auch ein gesteigerter Cl. Wie bereitwahnt, ergab unsere Studie einen
signifikanten Zusammenhang zwischen der Cl und kbvder regionalen als auch der
globalen Oxygenierung. Eine Veranderung des CI ufmih/m?wiirde zu einer Veranderung
der rSQ um 3,13% und der SpPOum 3,20% fluhren. Intraoperativ haben die anderen
korrelierenden Einflussfaktoren vermutlich eine@gren Einfluss auf Veranderungen der
zerebralen Oxygenierung, da sich der Cl wahrendegieZeitraums kaum verandert. Die
grol3te Auswirkung durfte der Cl nach Beendigung B&Z und Wiedereinstellung der
Herztatigkeit haben. Ein gesteigerter Cl bedeutass mehr Blut im selben Zeitraum durch
den Korper flieRt und das Sauerstoffangebot paikrgieigt, was zu einer Verbesserung der
zerebralen Oxygenierung fuhren kénnte. Es gibt ness@/issens nach keine Studien, welche
den Einfluss des CI auf die zerebrale Oxygenierbeg kardiochirurgischen Eingriffen
untersuchten. Jedoch konnten Murkin et &. Giber eine intraoperative Steigerung
verschiedner Faktoren, unter anderem auch des @&imar Erhéhung der rSCbei ACB
fuhren, was ein Hinweis auf eine Korrelation seimthte.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass der Cligaifikenter Einflussfaktor auf die

zerebrale Oxygenierung bei ACB ist, der jedoch nwelterer Erforschung bedarf.

4.6. Diskussion des ZVD

Der ZVD anderte sich zwischen den gemessenen Zditpn nicht signifikant, auch wenn er
im Verlauf der gesamten Operation kontinuierlicmattm. Nach Beendigung der EKZ stieg
der ZVD signifikant von 7,73mmHg auf 11,91mmHg Bostoperativ nahm dieser Wert noch
weiter auf 13,45mmHg zu. In unserer Studie ergalh &eine Korrelation mit der rSO
(P=0,14) und der Si{(P=0,11). Die Theorie, dass sich eine ZunahmeZié3 auf die Vv.
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jugulares internae Ubertragt und zu einer Zunahewe IGP fihrt, was wiederum in einer
Abnahme des CPP miind®t konnte in unserer Studie anhand der zerebralgmémerung
nicht gezeigt werden. Eventuell konnten die Andgam des CPP durch die zerebrale
Autoregulation korrigiert werden. Wie bereits impfi@l 2.7.6. erwéhnt, kann der ZVD auch
verwendet werden, um indirekt das HZV zu beschreiBudien haben aber gezeigt, dass der
ZVD nur bedingt dafiir geeignet ist, Riickschliissé das HZV zu zieherl®. Der ZVD
reprasentiert normalerweise den rechtsatrialen Orund gibt den rechtsventrikuléaren
enddiastolischen Druck an. Die Annahme, dass deireh Erhéhung des ZVD durch Vorlast-
Erh6hung im weiteren Verlauf auch der LVEDP und 8aklagvolumen zunehmen, trifft nur
auf gesunde Herzen mit einer linksventrikularenkfigasfraktion von iiber 50% z¢P.
Weitere Probleme bei der Verwendung des ZVD algétdr fir die globale Vorlast bereiten
die verschiedenen Druck-Volumen-Beziehungen zwisdimkem und rechtem Ventrikel, die
hohen interindividuellen Unterschiede beim Normaitweles ZVD sowie die hohe
Beeinflussbarkeit der ventésen Compliance durch Kkéedente oder durch den
intraabdominellen Druck, ohne dass sich das aufw#ssise Volumen oder die Vorlast
auswirkt *°. Lichtwarck-Aschoff et al. zeigten in ihren Studiesowohl an beatmeten
Intensivpatienten mit akutem Lungenversadérals auch im Tierversuck® dass keine
lineare Korrelation zwischen dem ZVD und dem Clrodem zirkulierenden Blutvolumen
besteht. Auch relative Verdnderungen des ZVD unsl @é unter Vernachlassigung der
Absolutwerte korrelierten nicht signifikant miteirger. Auch Godje et al* konnten keine
Korrelation zwischen dem ZVD und dem CI an Patientdie sich einer ACB unterzogen,
feststellen. Die Ergebnisse dieser Studien sindfdkon mit unseren Ergebnissen. Die
mangelnde Korrelation zwischen ZVD und der Hertlelg zeigte sich in unserer Studie
darin, dass der CI sowohl die rg@ls auch die Sjpbeeinflusste, wahrend der ZVD nicht mit

der zerebralen Oxygenierung korrelierte.

4.7. Diskussion der Methoden

Die Oxygenierung des Gehirns wurde in dieser Stulliech zwei Parameter dargestellt,
namlich der mittels Nahinfrarot-Spektroskopie etetien regionalen zerebralen
Hamoglobinsattigung rSO sowie der im Bulbus venae jugularis gemessenen
Sauerstoffsattigung SpO Beide Verfahren kdnnen eine eventuelle Ischamhtnmit

absoluter Sicherheit feststelléh’®. Ebenso korrelieren diese zwei Messmethoden rdinge
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miteinander. Das liegt zum einen daran, dass dersshiedliche Hirnareale analysieren und
zum anderen an der Beeinflussung der Messwertd derschiedene Storfaktoren.

Die NIRS erfasst lediglich den Frontallappen de$ifds und erlaubt somit lediglich eine
Aussage zum regionalen Sauerstoffgehalt. Eventustibamien z.B. im Temporallappen
konnen mit diesem Verfahren nicht erfasst werdar3ekdem kann die NIRS nicht zwischen
vendsem, arteriellem und kapillarem Blut untersdéei Da in der vom NIRS gemessenen
Region zu 75% vendses Blut vorliegt, wird Gberwiejeben dieses gemessen. Das in dieser
Studie verwendete Gerat subtrahiert zwar die inrf@mdlichen Schichten (Schadel, Haut,
etc.) gemessene Sauerstoffsattigung, dennochnist\@rfalschung der gemessenen 186
hypothermer ACB durch oberflachliche Strukturenrosldrazerebrales Blut nicht vollstandig

A3 \Weiteres charakteristisches Merkmal der NIRSdist Tatsache, dass

auszuschliel3e
kein Absolutwert als allgemein anerkannter Standartdefiniert wurde. Ein Wert von 67 +
10% wurde bei gesunden Menschen beobachtet, eidekiRen der rS@ um 20% des
Ausgangswertes gilt als Zeichen einer unausgewageersbralen Sauerstoffversorgung mit
der Gefahr einer Ischam{é&’®7%

Im Gegensatz zur NIRS gibt die S$j@inen Uberblick tiber die globale Sauerstoffversogg
des Gehirns, jedoch wird hier nur das vendse Blatimmt. Eine potentielle Stérquelle ist die
Kontamination mit extrazerebralem Blut, vor allemsaler V. facialis, welche mit der V.
jugularis interna wenige Zentimeter unterhalb desbBs venae jugularis anastomosiert.
Weiterhin spielt auch die Abnahmerate, mit derjdgslarvendse Blut entnommen wird, eine
Rolle. Eine hohere Abnahmerate resultiert in egignifikant hoheren Sj&.

Durch ihre unterschiedlichen Eigenschaften ergangien diese Messverfahren in ihrer
Aussagekraft Uber die Oxygenierung des Gehirns ,elé&s dass sie untereinander
austauschbar waren. Dennoch ergaben zahlreicheeBtudelche die NIRS mit der SjO
verglichen, dass diese beiden Messverfahren inr ibkassage Uber die zerebrale

Oxygenierung in akzeptablem MaRe korreliei&tf235¢

4.8. Schlussfolgerung

Ziel unserer Studie war es, den Einfluss mehrereteininanten auf die zerebrale
Oxygenierung wahrend einer ACB mit Herz-Lungen-Muise aufzuzeigen. Abgesehen vom
ZVD korrelierten alle untersuchten Faktoren mit derebralen Oxygenierung. Der PaCO
und der CI korrelierten sowohl mit der regionalés @auch mit der globalen Oxygenierung.

Der PaCQ kann bei verwendeters-stat Verfahren als wichtigster Einflussfaktor algn
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CVR und den CBF zu einer Abnahme der rSO2 und {82 &ihren. Der Cl ist in Bezug auf
die zerebrale Oxygenierung wenig erforscht, jedscheint die Herzleistung durch das
Sauerstoffangebot auch die zerebrale Oxygenierurgeeinflussen. Die Temperatur und der
Hb-Wert korrelierten nur mit der regionalen Oxyganng. Die EKZ unserer Studie wurde
bei milder Hypothermie durchgefiihrt. Wahrend digbglle Sauerstoffversorgung des Gehirns
bei geringem Temperaturabfall ausreichend gewditelezu sein scheint, kommt es unter
diesen Umstanden bereits zu einer MinderversorglergGrenzzone zwischen A. cerebri
anterior und A. cerebri media und somit zu einenfiefAlder rSQ. Bei Betrachtung des Hb-
Wertes verhielt es sich &hnlich. Ein Abfall des Wertes auf ca. 10g/dl fihrte zu keiner
Veranderung der globalen Sauerstoffversorgung ddsr@s, wahrend die Oxygenierung in
den schlechter versorgten Grenzzonen abnahm. Adedeen haben aber gezeigt, dass unter
Normothermie bzw. starker Hb-Reduktion auch diebgle zerebrale Oxygenierung
beeinflusst wird. Der MAP schliel3lich korrelierteirnmit der globalen Oxygenierung. Der
MAP kann Uber Beeinflussung des CBF das Saueragefaot des Gehirns und somit die
Oxygenierung beeinflussen. Die Tatsache, dassedienmale Durchblutung in unserer Studie
nicht mit dem MAP korrelierte, kdnnte dadurch erkigerden, dass durch MAP verursachte
Veranderungen der rS@chnell wieder durch andere Faktoren ausgeglishesden, so dass
die Messzeitpunkte in unserer Studie zu weit aaselar lagen. Weiterhin ist bei-stat
Verfahren vor allem der PaGQils Einflussgrof3e von Bedeutung. Beim pH-stat &edn
hatte der MAP vermutlich einen gré3eren Einflusiscie rSQ.
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5. Zusammenfassung

Neurologische und kognitive Stérungen gehéren za kigufigsten Komplikationen nach
aortokoronaren Bypassoperationen (ACB). Wahrend dimbnd Vorhoffimmern als
Ursachen fur postoperative neurokognitive Stérungeerkannt sind, wird zunehmend der
Einfluss der intraoperativen zerebralen Perfusioh @xygenierung diskutiert.

Ziel dieser Studie war das Aufzeigen der Verandgearder zerebralen Oxygenierung sowie
die Feststellung mdglicher intraoperativer Einffaktoren auf die regionale und globale
zerebrale Oxygenierung wahrend ACB unter EinsatzH##z-Lungen-Maschine. Insgesamt
wurden 53 Patienten, die sich einer elektiven AGBeu Verwendung der Herz-Lungen-
Maschine unterzogen, in die Studie aufgenommen. Rirameter der zerebralen
Oxygenierung wurden die Uber Nahinfrarot-Spektrpgko(NIRS) gemessene regionale
zerebrale Sauerstoffsattigung (r$Owelche die regionale Oxygenierung in der Grenezo
zwischen A. cerebri media und A. cerebri anteriorsstp sowie die jugularvenose
Sauerstoffsattigung (SR welche die globale Oxygenierung des Gehirns sjgegelt,
verwendet. Als mdgliche Einflussfaktoren wurden diemperatur, der mittlere arterielle
Blutdruck (MAP), die Hb-Konzentration, der G®artialdruck (PaCg), der Herzindex (ClI),
sowie der zentrale Venendruck (ZVD) berucksichtigpwohl die Parameter der zerebralen
Oxygenierung als auch die Einflussfaktoren wurdeitgieich zu sechs Zeitpunkten wahrend
der Operation gemessen. Die Messzeitpunkte im Hiemewaren: vor Sternotomie als
Ausgangswert, nach Gabe der Kardioplegieldsungtdekt der tiefsten Hypothermie), 30
Minuten nach Beginn des kardiopulmonalen Bypadsakd Wiedererwdrmung), 60 Minuten
nach Beginn des kardiopulmonalen Bypasses (spassefdrwarmung), unmittelbar nach
Beendigung der extrakorporalen Zirkulation (EKZpwse nach Thoraxverschluss. Die
Korrelation der zerebralen Oxygenierung mit den flegsfaktoren wurde Uber
verallgemeinerte Schatzgleichungen (GEE) bestimmt.

Die rSQ sank nach Gabe der Kardioplegielosung signifikamt 69,20 + 7,86% auf 62,26 £
8,67% ab und stieg nach Beendigung der EKZ erngnifikant auf 67,83 + 7,26% an.

Die Sj&, sank nach Gabe der Kardioplegielésung signifikemt 72,34 + 8,64% auf 65,31 +
12,57%. Nach Beendigung der EKZ stieg die Sj@nifikant auf 70,51 + 9,45% an.

Die Temperatur sank nach Gabe der Kardioplegie@signifikant von 35,7 £ 0,5°C auf
ihren niedrigsten Wert 33,9 = 1,1°C ab. Im weiter@erlauf stieg die Temperatur
kontinuierlich bis auf den Hochstwert 36,7 + 0,5%&h Beendigung der EKZ an.
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Der MAP sank nach Gabe der Kardioplegieldsung 8kgmt von 85,29 + 10,12mmHg auf
56,67 + 13,64mmHg, intraoperativ kam es zu weitesigmifikanten Verdnderungen. Nach
Beendigung der EKZ stieg der Wert auf 77,84 + 12y8fHg an.

Der Hb-Wert sank nach Gabe der Kardioplegielosuguifikant von 13,0 + 1,4g/dl auf 10,1
+ 1,8g/dl ab, im weiteren Verlauf gab es keine gikginten Veranderungen.

Der Ausgangswert der Pag®etrug 39,7 = 2,9mmHg und sank erst 30 Minutenhnac
Anschluss an die EKZ signifikant ab. Nach Beendguler EKZ stieg der PaGQCerneut
signifikant auf 38,2 £ 3,6mmHg.

Der Cl betrug zum Zeitpunkt der Sternotomie 2,0034 |/min/nf. Erst nach Beendigung der
EKZ stieg der Cl signifikant auf 3,31 * 1,28 I/minf/an.

Der ZVD betrug zum ersten Messzeitpunkt 10,73 2@hHg. Erst nach Beendigung der
EKZ ergab sich ein signifikanter Anstieg des ZVD a0,91 + 2,97mmHg.

Mit Ausnahme des ZVD korrelierten alle gemessenerflussgrofien mit der zerebralen
Oxygenierung. Der PaGQund der CI korrelierten sowohl mit der rg@ls auch mit der SgO
(jeweils P<0,01). Der MAP korrelierte nur mit ddplgalen (P<0,01), jedoch nicht mit der
regionalen Oxygenierung (P=0,71). Die Temperatu der Hb-Wert korrelierten nur mit der
regionalen Oxygenierung (jeweils P<0,01). Es gameeKorrelation der Sj@mit der
Temperatur (P=0,99) und dem Hb-Wert (P=0,31).

Die zerebrale Oxygenierung wahrend ACB mit HerzgemMaschine ist somit von
mehreren intraoperativen Einflussfaktoren abhanyigter den vorliegenden Bedingungen
fuhrten die Temperatur und der Hb-Wert nur zu aeglien Veranderungen, die Uber eine
Messung der globalen Oxygenierung nicht erfasstarekonnten. Der MAP konnte nur die
globale zerebrale Oxygenierung verandern, wahrezyxd RACQ und der CI sowohl die

regionale als auch die globale zerebrale Oxygengheeinflussten.
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