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Referat mit bibliographischen Angaben

Fast jeder zweite Einwohner in Deutschland stirbt nach Erhebungen des statistischen
Bundesamtes an einer Herzkreislauferkrankung, insbesondere an einer Koronaren
Herzkrankheit (KHK). Aufgrund der demographischen Entwicklung kommt es zu einer
stetigen Uberalterung der Bevélkerung mit der Folge, dass trotz kontinuierlicher
Abnahme der Sterblichkeit der Gesamtbevdlkerung gerade in der Gruppe der &lteren
Patienten das Risiko an einer Herzkreislauferkrankung zu versterben steigt. Diese
Tatsache stellt die Gesellschaft vor grof3e soziobkonomische Herausforderungen. Der
stetig steigende Kostendruck und die Tendenz der Gesundheitspolitik zu immer
neueren Einsparmdglichkeiten halten auch vor der Bypass-Operation, den Koronar-
interventionen und beim Einsatz von Assistsystemen, wie beispielsweise der
intraaortalen Gegenpulsation (IABP) nicht stand, so dass Interventionen, ihr méglicher
Nutzen und die Kosten diskutiert werden missen. Um den Nutzen der IABP bei der
Hochrisiko-Koronarintervention besser beurteilen zu kénnen, wurden am Universitats-
klinikum Halle insgesamt 45 Patienten mit eingeschrénkter kardialer Pumpfunktion
(Ejektionsfraktion< 45 %) im Zeitraum 2003 bis 2006 in der Studie erfasst. Die
Patienten wurden wahrend der PCI entweder mit IABP-Assist oder ohne IABP-Assist
behandelt und dann hinsichtlich der Effekte der IABP beurteilt. Das durchschnittliche
Alter der untersuchten Patienten betrug 74 Jahre. Die Patienten mit IABP waren im
Mittel 4,5 Jahre junger. Die Manner (74,5%) wiesen haufiger eine Hyperlipidamie,
einen arteriellen Hypertonus, eine Adipositas, einen Diabetes Mellitus und einen
Nikotinabusus auf, wahrend die Frauen (25,5%) einen erhdhten Apache II-Score
aufwiesen und im Mittel alter waren. Durch den Einsatz der IABP liel3 sich tendenziell
eine Nachlastsenkung (Systemischer vaskuldrer Widerstand), eine Senkung des
zentralvendsen Druckes (ZVD) aber auch eine Senkung des Herzinsuffizienzmarkers
Brain natriuretic peptide (BNP) und der Herzfrequenz beobachten. Dagegen konnten
keine signifikanten Unterschiede im Hinblick auf die Inflammation und die
Gerinnungsparameter durch den Einfluss der IABP nachgewiesen werden.

Zusammenfassend zeigte sich keine eindeutige Verbesserung durch den Einsatz der
IABP. In der Akutphase der Hoch-Risiko-Intervention zeigte sich ein moderater Einfluss
der IABP auf die Nachlastsenkung und es konnte eine Senkung des peripheren
vaskuldren Widerstandes beobachtet werden. Hierbei ist aber zu betonen dass sich
schon nach 24 Stunden der initial beobachtete Effekt der IABP nicht mehr nachweisen
lieR, so dass sich der Einsatz der IABP bei Hochrisiko- PTCA nur als gering und
passager einstufen lasst. Insgesamt sollte der Einsatz der IABP bei diesen Patienten

auch aufgrund der hohen Kosten nur in Einzelfallen erfolgen.

Kappenberg, Timm : Einfluss der intraaortalen Ballongegenpulsation (IABP) auf hamodynamische und
biochemische Parameter bei Patienten eingeschrankter Ejektionsfraktion und Hochrisikointervention

Halle, Universitat Halle-Wittenberg, Medizinische Fakultat, Dissertation, 79 Seiten, 2010
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Einleitung 1

1. Einleitung

1.1. Allgemeine Einfiihrung

Die Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems stellen in der Bundesrepublik
Deutschland die haufigste Todesursache dar. Im Jahr 2006 starben in Deutschland
77.845 Menschen an einer chronisch ischamischen Herzerkrankung und 59.938 an
akutem Myokardinfarkt. Bei Mannern nimmt die Erkrankungshaufigkeit ab dem 45.
Lebensjahr deutlich zu. Ursachlich steht der akute Verschluss eines oder mehrerer
Koronargefalle im Vordergrund. Dieses fihrt zu einer Minderversorgung, Ischamie,

des betroffenen Myokardgewebes mit Sauerstoff und Substraten.

@ Chronische ischdmische
16553 Herzkrankheit

m Akuter Myokardinfarkt

18475 O Herzinsuffizienz

19713
0O Bosartige Neubildung der

20709 Bronchien und der Lunge

m Schlaganfall, nicht als Blutung
ode rinfarkt bezeichnet

28566 @ Sonstige chronisch obstruktive

Lungenkrankheit

m Pneumonie, Erreger nicht naher

40744 )
47079 bezeichnet

m Bosartige Neubildung des
Dickdarmes

Abb.1) Todesursachen in Deutschland 2005

Als Ursachen des Verschlusses stehen chronische Veranderungen der Koronar-
Gefalde, der Artherosklerose, im Vordergrund, die sich Uber Jahre und Jahrzehnte
entwickeln und das Bild der Koronaren Herzkrankheit (KHK) formen. Mit dem zu-
nehmenden Patientenalter sowie zunehmender Morbiditdt steigt das Risiko hin-
sichtlich interventioneller Eingriffe, wie beispielsweise einer aortokoronaren Bypass-
operation oder einer perkutanen Koronarintervention (PTCA) deutlich an, so dass bei
Interventionspflichtigkeit und bestehender erhéhter Mortalitat die Notwendigkeit und die
Art der Intervention sorgfaltig Uberlegt und abgewogen werden sollte. Hinsichtlich
unseres Patientenguts mit eingeschrankter linksventrikuldrer kardialer Pumpfunktion
bestehen bislang zwei Therapiemdglichkeiten: Die aortokoronare Bypassoperation und
eine Hochrisiko-PTCA. Wir untersuchten die Hochrisiko- PTCA und beleuchteten den
Einfluss der nachlastsenkenden Therapie durch die intraaortale Gegenpulsation
(IABP).

1.2 Koronare Herzerkrankung und Arteriosklerose
Der KHK liegt eine Arteriosklerose der groRen Koronargeféafle zugrunde. Grundlage flr
die Entwicklung der Arteriosklerose ist eine Endothelzellldsion. Diese findet ihre

Ausléser in einer langjahrigen arteriellen Hypertonie sowie durch den Einfluss von
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Nikotin, einem langjéhrigen Diabetes Mellitus und Infektionen. Nach entstandenen
Intimaverdnderungen kommt es zum Durchtritt von LDL-Cholesterin. Eine lang
andauernde héhere Konzentration an LDL fuhrt zu einer chemischen Modifikation zu
oxLDL. In deren Folge kommt es zur Kumulation des oxLDL mit der Folge der
Schaumzellbildung. Nach Sezernierung von Mediatoren, die die glatte Muskulatur zur
Migration und zur Proliferation anregt sowie zur Bildung einer extrazellularen Matrix mit
Monozytenkumulation flhrt, vermag dieser Mechanismus sich in grofRer Zahl
arteriosklerotischen Lasionen anzulegen und im Verlauf zu fettigen Degenerationen
und Nekrosen zu fuhren. Die entstandenen Plaques konnen Kkalzifizieren und
exulzerieren, was aufgrund mangelnder Elastizitdt zur Ruptur und weiterer

Umwandlung des Gefales fuhrt.

1.3 Angina Pectoris

Die KHK zeigt sich haufig mit dem Leitsymptom der Angina pectoris (AP). Diese zeigt
sich in der Regel mit retrosternalem Schmerz oder Druckgefuhl, haufig auch mit
Ausstrahlung, z.B. in den linken Arm aber auch mit unspezifischen Beschwerden wie
abdominellen Schmerzen, Zahnschmerzen sowie Ubelkeit, Schwindel und Erbrechen.
Ursache ist die oben beschriebene Minderversorgung von Anteilen des Myokards.
Folge ist ein Missverhaltnis von Sauerstoffangebot und Bedarf. Die belastungs-
abhéngige AP wird durch eine Mehrarbeit des Myokards, in der Regel durch
kérperliche Arbeit, jedoch auch durch Aufregung, Stress und Uppige Ernahrung
ausgeldst. Man teilt die Angina Pectoris in stabile und instabile AP ein. Ursache der
stabilen AP ist eine etwa 60 - 70 %ige stenosierende Verengung einer Koronararterie.
Aber auch andere Ursachen wie Lange, Art und Anzahl der Stenosierungen sowie
Rhythmusstérungen kénnen eine AP-Symptomatik beeinflussen. Als instabile Angina
pectoris wird eine akute Verschlechterung durch plétzliche Veranderung der Koronar-
stenosierung nach einer Plaqueruptur sowie Freisetzung von vasoaktiven Substanzen
mit konsekutivem Koronarspasmus bezeichnet. Verbunden mit diesem Mechanismus
steht eine Zunahme der Schmerzsymptome (iber Tage im Vordergrund. Ein Ubergang

in einen akuten Myokardinfarkt ist dabei jedoch flieRend.

1.4 Definition, Diagnostik und Therapie des akuten Koronarsyndromes (ACS)
Man unterscheidet beim akuten Koronarsyndrom einmal die instabile Angina Pectoris
(AP) ohne Anstieg von Troponin | oder T. Dabei kann die Symptomatik mit oder ohne
EKG- Veradnderungen vergesellschaftet sein. Wenn die instabile AP mit einem Anstieg
von Troponin | oder T, jedoch ohne ST-Hebung auftritt, so spricht man von einem nicht
transmuralem Myokardinfarkt (NSTEMI). Von einem Herzinfarkt spricht man dann,

sobald die AP-Symptomatik mit einem relevanten Troponin | / T —Anstieg und infarkt-
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typischen EKG- Zeichen begleitet ist. Die instabile Angina Pectoris definiert sich durch
die Kriterien nach Braunwald/Hamm. Dabei ist die Symptomatik entweder in den
letzten 2 Monaten neu aufgetreten, bei deutlich niedrigerem Belastungsniveau als zu-
vor aufgetreten oder die Symptomatik trat neuerlich auch in Ruhe auf.

Der akute Myokardinfarkt entsteht in der Mehrzahl der Falle durch einen akuten
Verschluss von KoronargefalRen. Bei einer Uberwiegenden Mehrzahl von Patienten,
die an einem akuten Myokardinfarkt verstorben sind, findet sich eine Ruptur einer
intrakoronaren Plaque, in der Regel in der Region einer vorbestandenen Stenose. Da
die Ischamietoleranz des Myokards cirka 2 bis 4 Stunden betragt, kommt es nach
Ablauf dieser Zeitspanne zum fortschreitenden Untergang der vom betreffenden
Herzkranzgefald versorgten Gewebe. Die Menge an untergegangenem Myokard
entscheidet Uber das weitere Uberleben des Patienten. So filhrt ein héhergradiger
Untergang an Myokardgewebe zu zunehmender Einschrankung der kardialen Pump-
funktion. Zu den Komplikationen eines akuten Myokardinfarktes zahlen die
Rhythmusstérungen, wie ventrikuldre Extrasystolen (VES), Couplets, Kammer-
tachykardien und Kammerflimmern durch das elektrophysiologisch nicht mehr korrekt
arbeitende Herzgewebe sowie Myokardrupturen, Papillarmuskelabrisse und Klappen-
insuffizienzen. Hauptwarnsymptome fir ein akutes Koronarsyndrom und somit auch fur
das Vorliegen einer KHK ist die Angina Pectoris. Die Symptome einer typischen Angina
Pectoris charakterisieren sich als driickende, reilende, aber auch krampfartige oder
brennende Beschwerden. Die Lokalisation ist haufig retrosternal und strahlt zumeist
nach linksthorakal, aber auch in den linken Arm, den epigastrischen Winkel sowie den
Hals oder die Kiefer-, Mund- und Zahnregion aus. Als atypische Symptome einer AP
gelten z.B. Ubelkeit, Schwindel, allgemeines Unwohlsein, Belastungsdyspnoe und
thorakales Druckgefuhl als auch Leistungseinbriiche. Wichtig ist zu betonen, dass bei
etwa 15% der Patienten ein asymptomatischer Verlauf des akuten Myokardinfarktes
stattfindet. Als ursé&chlich fur den sog. ,stummen Myokardinfarkt® ist h&ufig ein
langjéhriger Diabetes mellitus (Neuropathie) anzusehen. Besonders bei Herzinfarkten
ohne vorherige ,Warnsymptome* tritt eine plétzliche Unruhe und Vernichtungsangst
auf. Die Pat. sind haufig kaltschweilig und blass durch die vermehrte Nor-/
Adrenalinausschittung. Hierbei steht haufig ein unertraglicher Thoraxschmerz als
Hauptsymptom im Vordergrund. Weitere haufige Symptome sind bradykarde und
tachykarde Herzrhythmusstérungen, wie Sinusbradykardie, AV-Uberleitungsstérungen,
supra-/ ventrikulare Tachykardien und Kammerflimmern. Gerade die Haufigkeit der
ventrikularen Rhythmusstérungen in der frithen Phase stellt die Hauptursache fiir eine

hohe Sterblichkeit der Herzinfarktpatienten dar. Stellen sich Komplikationen, wie eine
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zunehmende Rechts-/ Linksherzinsuffizienz, ein akuter Ventikelseptumdefekt, eine
akute Mitralinsuffizienz und/oder ein beginnendes kardiogenes Schockgeschehen in
der so genannten Akutphase des akuten Koronarsyndromes ein, so treten weitere
Symptome wie pulmonale, feuchte Rasselgerdusche, Tachypnoe, Dyspnoe oder
Orthopnoe auf. Zur Differenzierung zwischen einem ST-Strecken-Hebungs-Infarkt
(STEMI) und einem Nicht-ST-Strecken-Hebungs-Infarkt (NSTEMI) ist das Elektro-
kardiogramm (EKG) absoluter Goldstandard. Zu beachten ist dabei jedoch, dass bei
bis 15% der Infarktpatienten ein normales EKG festgestellt werden kann. Wir
unterscheiden bekanntlich zwischen ST- Strecken- und Nicht-ST-Strecken- Hebungs-
Infarkt (frher bekannt als Trans- und nichttransmuraler Myokardinfarkt). Beim STEMI
lassen sich in der Regel ST-Hebungen/- Senkungen sowie eine R-Reduktion oder ein
R-Verlust nachweisen, wohingegen beim NSTEMI diese Auffalligkeit nicht beobachtet
werden kann. Dabei sind bei den Extremitatenableitungen ST- Streckenelevationen
von >0,1 mV (1mm) und > 0,2 (2mm) von zwei benachbarten Brustwandableitungen

von Relevanz.

Serum - Enzym - Diagnostik

Anhand folgender Laboruntersuchung lasst sich in der Akutphase mit guter Sensitivitat
ein Myokardinfarkt nachweisen. Wichtige Marker sind hierbei das Troponin T/I sowie
Creatinkinase (CK) und CK-MB. Troponin gilt mit cirka 70 % Sensitivitat nach 3 h und
90% nach 6 h als Hinweis fUr einen Myokarduntergang. Falschpositive Werte lassen
sich bei Lungenembolie, Niereninsuffizienz und kardialer Dekompensation nachweisen.
Nachfolgend mit einer Sensitivitdt von 50% nach 8h und 90% nach etwa 12 Std. ist die
CK, bzw. CK-MB zu nennen. Auch hier kénnen falschpositve Enzym-Anstiege auftreten
(z.B. bei Rhabdomyolyse, Muskelbelastungen, Tumor-Erkrankungen, periinter-

ventionellem Infarkt, nach erfolgter PCI, etc.).

Therapie des akuten Koronarsyndromes

Die Initialtherapie besteht in einer schnellen dualen Thrombozytenaggregations-
hemmung mittels Gabe Acetylsalicylsdure (ASS) und oraler Gabe von Clopidogrel
(Plavix®). Durch diese MafRnahme konnte ein signifikanter Uber-lebensvorteil,
insbesondere bei nachfolgender PCI, nachgewiesen werden. Weiterhin erfolgt die
intravenése Gabe von Heparin mit anschlieRender perfusorgestitzter, PTT-
gesteuerter Applikation sowie die Analgesie, Sauerstoffgabe und Sedierung des
betroffenen Pat. Die weitere medikamentése Therapie erfolgt anhand der Klinik. In der
Regel wird schon nach der ersten Stabilisierung mit einer Betablocker und ACE-
Hemmertherapie begonnen. Nach dem angloamerikanischen Leitprinzip ,time is

muscle®, sollte die Zeit bis zur Wiederherstellung der Koronarperfusion so gering wie
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eben notwendig gehalten werden. Deshalb steht die Verlegung eines Pat. mit ACS in
eine Klinik mit 24 std. Herzkatheterbereitschaft an dringlichster Stelle, da in zahlreichen
klinischen Untersuchungen belegt wurde, dass aufgrund einer schnellen und voll-
stdndigeren Rekanalisation der betroffenen Geféal3e mit einer geringeren Sterblichkeit
nach einer PCl—gestutzten Rekanalisation gegenuber einer Thrombolysetherapie zu
rechnen ist (Hamm 2004) und die Reinfarktraten sowie komplizierende Interventionelle

Blutungen deutlich geringer auftreten.

1.5 Herzinsuffizienz
1.5.1 Definition, Pathogenese, Symptome sowie Diagnose und Therapie
der Herzinsuffizienz

Als Herzinsuffizienz wird die Unfahigkeit des Herzens bezeichnet, ein bendtigtes
Herzzeitvolumen bei normalem enddiastolischem Ventrikeldruck zu férdern. Dadurch
ist der Organismus nicht in der Lage Blut in der Menge und Geschwindigkeit durch den
Kérper zirkulieren zu lassen, wie es die Energie- und Stoffwechselbedirfnisse der
Organe und des Gewebes bedirfen. Dieses zeigt sich klinisch in verminderter Be-
lastbarkeit. Man unterscheidet nach Lokalisation der betroffenen Kammer in Links,-
Rechts — und Globalherzinsuffizienz sowie nach zeitlichem Verlauf in chronische und
akute Herzinsuffizienz. Die Herzinsuffizienz ist jedoch keine eigenstédndige Er-
krankung, sondern stellt einen multifaktoriellen Symptomenkomplex dar, bei dem alle
Teile des Herz-Kreislauf-Systems sowie Systeme, wie z.B. das neurohumorale, das
Renin- Angiotensin- Aldosteron- System und das vegetative Nervensystem betroffen
sind. Als Ursachen der Herzinsuffizienz kommen primar myokardiale, kardiale und
extrakardiale Ursachen in Frage, wobei zwischen akuter und chronischer Herz-
Insuffizienz und danach unterschieden wird, ob eine primar myokardiale

Funktionsstérung vorliegt oder ob andere Mechanismen urséchlich sind.

Pathophysiogische Mechanismen der Herzinsuffizienz

Molekular- und zellbiologische Befunde, wie Mutationen mitochondrialer Gene im Alter
oder bei chronischer Ischamie, Abnahme der myokardialen Ca2+-ATPase sowie DNS-
Einzellmutationen und eine gesteigerte Expression von Myosin-Heavy-Chains gelten
bei der Herzinsuffizienz als gesichert. Weiterhin lassen sich bei der chronischen
Herzinsuffizienz neurohumorale Verdnderungen aufzeigen. So flihrt die chronische
Herzinsuffizienz durch eine Hemmung der Adenylatcyclase zu einer Abnahme des
intrazellularen cAMPs, zu einer erhéhten Aldosteron-Freisetzung, einer Steigerung der
Plasmakatecholamine Adrenalin und Noradrenalin, zu einer Downregulation der R1-
Rezeptoren mit der Folge einer gesteigerten Sympathikusaktivitdt und zu einer

Steigerung der vasokonstriktorischen Hormone. Als verantwortlich fur die klinische
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Symptomatik der Herzinsuffizienz kdnnen sowohl ein vermindertes Herzzeitvolumen
mit verringertem Blutauswurf in die arterielle Blutstrombahn, dem sogenannten
Vorwartsversagen (bsp. Lungenembolie) als auch eine mangelnde Entleerung der
Herzkammern, dem sog. RuUckwartsversagen bei hdhergradiger Aortenstenose
gemacht werden, jedoch ist auch eine Kombination beider Mechanismen mdglich.
Weiterhin unterteilt man die Herzinsuffizienz in eine systolische Herzinsuffizienz mit
einer verminderten Auswurfleistung (z.B. bei dilatativer Kardiomyopathie) und in eine
diastolische Herzinsuffizienz (z.B. Hypertonie), die ihre Ursache in einer gestérten
Ventrikelfullung (z. B. Pericarditis constriktiva, restriktive Kardiomyopathie, links-
ventrikularer Hypertrophie) findet. Liegt eine systolische Ventrikelfunktionsstérung vor,
so ist die linksventrikuldre Auswurffraktion (EF) erniedrigt, das enddiastolische
Volumen jedoch erhdht. Bei diastolischer Stérung liegt eine Stérung der
Ventrikelfullung vor. Insgesamt lasst sich dieser Vorgang am besten anhand des
Frank-Starling-Mechanismus erklédren. Im Vergleich zu einem gesunden, kann der
kranke Herzmuskel ein bestimmtes Schlagvolumen nur noch bei erhéhtem
enddiastolischem Druck (LVEDP) férdern. Die Einteilung der Herzinsuffizienz kann
anhand der klinischen Symptomatik als auch anhand objektivierbarer Parameter
erhoben werden. Als objektivierbare Parameter fiur die Hohe einer mdglichen Druck-
/Volumenbelastung oder eines Gewebeverlustes sind das HZV, der ZVD und die
maximale Sauerstoffaufnahme zu nennen. Subjektive Parameter, wie belastungs-
abhangige Dyspnoe, lassen sich z.B. in der New York Heart Association (NYHA) nach

ihrem Schweregrad klassifizieren und beurteilen.

Symptome und Therapie und Klassifikation der Herzinsuffizienz

Die Symptome sind vielseitig und treten je nach Schwere der Herzinsuffizienz in
unterschiedlicher Ausprdgung auf. Man kann zudem spezifische Symptome der
Rechts- und Linksherzinsuffizienz zuordnen. Bei der Rechtsherzinsuffizienz stehen
haufig Symptome einer prékordialen Stauung im Vordergrund. So beobachtet man z.B.
Aszites, periphere Odeme, Jugularvenenstauung, Hepato-/Splenomegalie, Pleura-
ergiisse und eine Stauungsgastritis. Bei der Linksherzinsuffizienz stehen durch ein
Vorwartsversagen Symptome wie Dyspnoe, ein Lungenédem, im Vordergrund. Bei der
globalen Herzinsuffizienz findet man Symptome aus der Kombination eines Rechts-
und Linksherzversagens. Bei der Therapie der Herzinsuffizienz muss zwischen einer
akuten und einer chronischen Herzinsuffizienz unterschieden werden. Bei der
chronischen Herzinsuffizienz stellt der ACE-Hemmer den Grundpfeiler der Therapie
dar. Durch Hemmung des Angiotensin-Converting-Enzyms und verminderte Angio-

tensin-1I-Bildung sowie Aktivierung des Kallikrein- Kinin-Systems kommt es zur
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Senkung der Symphatikusaktivitdt mit der Folge einer Regression einer Myokard-
hyperthrophie. Weiterhin stellt die Vor- und Nachlastsenkung einen weiteren wichtigen
Effekt dar. Als ein weiterer wichtiger Pfeiler ist die Betablockertherapie zu nennen. So
wurde in allen Auspragungen der Herzinsuffizienz eine signifikante Symptom- und
Prognoseverbesserung mit Senkung der Gesamtsterblichkeit nachgewiesen. Im NYHA
[l Stadium der Herzinsuffizienz ist mit Aldosteronantagonisten ein prognostischer
Vorteil beschrieben worden. Diuretika finden ihre Verwendung der symptombezogenen
Flussigkeitsausschwemmung im NYHA-Stadium [I-IV. Digitalis findet seine Ver-
wendung besonders bei der Herzinsuffizienz im Stadium Ill zur Reduktion der
Herzfrequenz und Verminderung der Krankenhausverweildauer, bevorzugt bei
Patienten mit tachykarder absoluter Arrhythmie. Als weitere Therapieoption ist die
Implantation eines biventrikuldren Schrittmachersystems (CRT-Schrittmacher oder
ICD) zur Optimierung des kardialen Kontraktionsablaufes zu nennen. Dabei ist zudem
die gleichzeitige Implantation eines Defibrillatorsystems (ICD) bei Pat. mit erhéhtem
Risiko des plétzlichen Herztodes zu Uberdenken. Die Indikation wird anhand der
MADIT-II-Kriterien gestellt. Als mechanische Unterstitzungssysteme stehen bei
akutem Herzversagen und kardiogenem Schock die bereits erwahnte IABP, eine
extrakorporale  Membranoxigenierung (ECMO) und linksventrikuldre  Unter-
stitzungssysteme als kreislaufunterstiitzende Systeme zur Verfigung. Die ECMO
ermdglicht eine Ubernahme von Herz- und Lungenfunktion durch eine fluss- und
druckiiberwachte Drainage des venésen Blutes durch eine Pumpe. Dabei erfolgt eine
CO2-Eliminierung und O2-Anreicherung im Oxygenator und eine druckiiberwachte
Rickgabe des arteriellen Blutes in den Patienten. Bei therapie-refraktarer medi-
kamentdser Therapie stellt mittlerweile die Herztransplantation eine etablierte Methode
dar. Jedoch bleibt diese Methode bei rund 400 Transplantationen pro Jahr in

Deutschland nur einer kleinen Gruppe von Patienten vorbehalten.

Therapieméglichkeiten der koronaren Herzkrankheit

Nach abgelaufener Diagnostik mittels Herzkatheter und eventueller Akutintervention
bei einem ACS stehen zusétzliche Mal3nahmen, wie die Beseitigung bzw. Modifikation
von Risikofaktoren (z.B. Nikotinabusus, Hyperlipoproteindmie, Diabetes Mellitus, Er-
nahrungs- und Lifestyle-Modifikation und die Arterielle Hypertonie) im Vordergrund. An
weiterer Stelle steht die medikamentése Therapie. Zur Basistherapie und Prophylaxe
einer Koronarthrombose z&hlen Thrombozytenaggregationshemmer, wie Aspirin
(Buerke et al., 1995) und bei Unvertraglichkeit z.B. Clopidogrel. Die antiangintse
Therapie gliedert sich in Betarezeptorenblocker, Nitrate, Statinen. Hinsichtlich der
interventionellen Therapie zahlt bei Ein- und ZweigefalRerkrankungen die PTCA zur

Therapie der Wahl. Dreigefalterkrankungen zeigen bei kompletter Revaskularisation
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ebenfalls gute Ergebnisse nach einer PCI. Wenn durch die Katheterintervention eine
komplette Wiedererdffnung nicht erzielt werden kann sowie bei koronaren Drei-
gefélBerkrankungen mit Stenosierungen des Hauptstammes und/ oder des prox. R.
interventrikularis ant. (RIVA) und einer Ejektionsfraktion (EF) kleiner 30 %, erscheint

die Bypassoperation als eine mégliche Alternative.

Perkutane coronare Intervention (PCI ) mit Stent und Ballonintervention

Die PCI, als derzeitiges Standardverfahren der interventionellen Revaskularisation,
wird an spezialisierten Zentren durchgefuhrt. Dabei wird entweder die Art. radialis oder
haufiger die Art. femoralis punktiert und mittels Seldingertechnik ein Ballonkatheter bis
distal der Koronarstenose vorgeschoben. Die Koronarstenose wird dann mittels
Entfaltung des Ballons (8-20 atm) gedehnt und das Plaquematerial verdréangt und
komprimiert. Um einem drohenden Akutverschluss nach PTCA entgegenzuwirken oder
eine Ergebnisverbesserung nach ungenigender Aufdehnung zu erzielen, bedient man
sich Gefalistitzen, den so genannten ,Stents®. Neuere Stentgenerationen (,drug eluted
stents”) sind derartig beschichtet, dass sich die Restenoseraten reduzieren lassen,
jedoch einer zusatzlichen Plattchenaggregationshemmung mittels Clopidogrel (Yong et
al., 2009) (mind. 12 Monate) und ASS (lebenslang) bedurfen.

Koronare Bypassoperation
Das Standardverfahren zur chirurgischen Revaskularisation der KHK ist die koronare
Bypassoperation. Indikationen fir diese Intervention stellen in erster Linie Haupt-

stammstenosen sowie die symptomatische 3- und auch 2-Gefal} -KHK dar.

Intraaortale Ballonpumpengegenpulsation (IABP)

Ein akutes myokardiales Pumpversagen stellt aufgrund seiner kritischen Reduktion der
Auswurfleistung des linken Ventrikels mit der Folge von hypoxiebedingten Organ-
schadigungen eine ernste Bedrohung nach herzchirurgischen Eingriffen, wie ACVB-OP
und Herzklappenoperationen, aber auch bei Myokardinfarkt und vorbestehender
Herzinsuffizienz sowie bei einer Hochrisiko-PTCA bei eingeschrankter kardialer
Pumpfunktion (EF) wie in unserem Patientenkollektiv, dar. Gerade wenn mit einer
maoglichen Kreislaufinsuffizienz zu rechnen ist und eine optimale und maximale
medikamentdse Therapie nicht ausreicht, sind Verfahren einer myo-kardialen
Unterstlitzung von grofRer Relevanz, um ein pré-, peri- und postinterventionelles Risiko
moglichst so gering wie mdglich zu halten. Hierbei k&nnen ventrikulare
Unterstiitzungssysteme (englisch: ventricular assist device, VAD) in Form von
Pumpsystemen entweder isoliert den rechten oder linken Ventrikel entlasten, aber
auch als sogenannte biventrikuldare Systeme beide Ventrikel unterstitzen. Zur

globalen Herzunterstitzung ist zudem das Kunstherz zu nennen. Die in dieser Studie
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eingesetzte intraaortale Gegenpulsation (IABP) stellt dagegen ein anderes Prinzip dar.
1962 wurde ein theoretisches Konzept der IABP vom Kardiologen Dr. Moulopoulos
(Moulopoulos et al.,, 1962) entwickelt und nachfolgend im Jahre 1968 erstmals
erfolgreich durch die Bruder Adrian und Arthur Kantrowitz bei einer 45jéhrigen Patientin
mit kardiogenem Schock auch klinisch eingesetzt. In den Jahren 1967-1979 wurde die
IABP immer haufiger eingesetzt, der Ballon musste zu damaliger Zeit noch operativ
entfernt werden, was mit hohen Komplikationsraten verbunden war, doch im Jahre
1979 wurde erstmalig eine perkutan insertierbare IABP-Katheter-Technik entwickelt.
Dieser deutliche Fortschritt fiihrte nachfolgend zum Einsatz der IABP in der
Kardiologie. Die Jahre 1979-2005 waren durch fortgesetzte Optimierungen des
Systems gepragt. Das Prinzip der intraaortalen Gegenpulsation besteht in einer
diastolischen Augmentation und einer systolischen Entlastung. Bei der diastolischen
Augmentation wird der Ballon in der Diastole des Herzrhythmus aufgebléht (inflatiert).
Die dadurch entstandene Pulswelle wird in beide Richtungen der Aorta weitergeleitet
und flhrt zu einer herzwérts gerichteten retrograden Strémung, der sog. Gegen-
pulsation. Dies hat eine vermehrte Blutversorgung und Steigerung der Flussrate der
Koronarien zur Folge und verbessert somit die diastolische Myokardperfusion. Dieses
Prinzip wird als diastolische Augmentation bezeichnet. Bei der systolischen Entlastung
wird dagegen in der Systole der Ballon entleert, die sog. Deflation. Dieser mechanische
Vorgang erzeugt durch einen Sogeffekt einen Unterdruck in der Aorta, so dass der
intravasale Widerstand reduziert und die Auswurfsleistung des linken Ventrikels
gesteigert wird. Letztendlich wird eine Nachlastsenkung erreicht. Bei Anlage der IABP
wird ca. 2 cm unterhalb des Abgangs der Arteria subclavia unter Bildwandlerkontrolle
ein von 25 bis 50 ml Volumen fassender Kunststoffballon aus Polyurethan in der Aorta
descendens, die Spitzen des Ballons sind réntgendicht, platziert und im Rhythmus der
Herztatigkeit in der Diastole durch Heliumgas gefillt und in der Systole wieder entleert.
Der Ballon endet in der Regel in der Aorta abdominalis oberhalb der Nierenarterien.
Die Insertion in die Art. femoralis erfolgt mit Hilfe der Seldingertechnik. Der
Ballonkatheter ist so konstruiert, dass er Uber zwei Lumina verfigt. Distal verfigt der
Katheter Uber ein Druckabnehmersystem, das den Druck der Aorta an der Spitze
abnimmt. Uber ein zweites Lumen wird der Ballon mit Helium, dem Steuergas, inflatiert
und deflatiert. Die 2 Lumina des Ballons sind an die Steuereinheit der IABP Uber ein
Leitungssystem angeschlossen. Diese verfligt Uber eine Druckmesseinheit zur
kontrollierten Inflation und Deflation. Uber Druckmesseinheit kénnen finf mégliche
Modi eingestellt werden. (EKG-Triggerung, Druck- Triggerung, interne Triggerung
sowie Pacer V / A-V, Pacer A bei Herzschrittmacherpatienten in Abh&ngigkeit einer
Vorhof- und/oder Kammerstimulation). Durch die Augmentation des Ballons und

Verdrangung des Blutes der Aorta descendens unmittelbar nach dem Schluss der
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Aortenklappe bei gleichzeitiger Sperrung des thorakalen Blutabstromes, verstarkt der
Ballon den Windkesselmechanismus und damit die Perfusion der Koronargeféale.
Daraus resultiert vor allem eine bessere Durchblutung des Herzmuskels aufgrund einer
Uberhéhung des vorbestehenden diastolischen Druckes, dem so genannten Unter-

stitzungsdruck. Das erhdhte Sauerstoffangebot wirkt dem Versorgungsdefizit des
Myokards entgegen. Ein weiterer gunstiger Effekt ergibt sich zu Beginn der Systole.
Noch bevor das Schlagvolumen vom linken Ventrikel ausgeworfen wird, entblaht sich
der Ballon aktiv. Diese Deflation bewirkt eine Volumenverschiebung und damit eine
Reduktion des aktuellen Aortendruckes und Absenkung des prasystolischen Druck-
niveaus. Die so verminderte Nachlast erleichtert die Auswurfarbeit des linken
Ventrikels. Der Sauerstoffbedarf des Herzens wird reduziert. Damit wird die
Energiebilanz der Herzarbeit glinstig beeinflusst und die Voraussetzungen zur Durch-
brechung des Circulus vitiosus sind geschaffen. Nach Erhebungen des Bench-
markregisters (Christenson et al., 2000) wurden im Jahre 2000 weltweit ca. 14.000
Patienten mit Einsatz der IABP behandelt. Davon hatten ca. 7.000 einen operativen
Eingriff am Herzen (83,7% ACVB, 10,9% ACVB und Klappenersatz, 5,4%
Klappenersatz). In dieses Register wurden, wie auch in dieser Studie, Hoch-
risikopatienten mit eingeschrénkter linksventrikuldrer Funktion eingeschlossen. Hin-
sichtlich der Haufigkeit des Einsatzes der IABP und der Komplikationsraten zeigte das
Benchmark Register, dass sowohl der préoperative als auch der intra-/postoperative
Einsatz der IABP bei kardiovaskularen operativen und Hochrisiko-PTCA- Einsatz mit

geringerer Komplikationsrate und geringerer Mortalitat verbunden war.

Der Pulmonalarterienkatheter

Die Einsatzmdglichkeiten zur Verwendung des Pulmonaliskatheters sind mannigfaltig.
So wird der Pulmonaliskatheter in der Regel bei Patienten verwendet, die aufgrund
einer kardiovaskularen oder pulmonalen Vorschadigung eines intensivierten Moni-
torings wahrend und nach Interventionen bediirfen, als auch zur Uberwachung einer
laufenden Therapie (z.B. Katecholamin-, Sepsis und Beatmungstherapie) eingesetzt.
Da bis dato der Nachweis fehlt, dass der Einsatz des Pulmonalarterienkatheters
entscheidend zur Senkung der Letalitat beitrdgt und zudem in vergangenen Studien
eine erhohte Sterblichkeit bei kritisch Kranken dokumentiert werden konnte (Connors,
1983), wurden in der Vergangenheit durch eine Expertengruppe (Zink und Graf, 2001)
bereits durchgefiihrte Studien, in denen das Patientenoutcome unter Einsatz des
Pulmonaliskatheter beleuchtet wurden, analysiert und anhand dieser Daten mogliche
Indikationen fir die Verwendung des Pulmonalarterienkatheters zusammengestellt.
Kontraindikationen bei Verwendung des Pulmonalarterienkatheters sind insgesamt als

relativ gering anzusehen. So sollte der Einsatz des Pulmonalis-
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katheters bei Patienten mit bekannter Immunsuppression und Neutropenie sowie
Blutgerinnungsstérungen, absoluter Arrhythmie und ausgeprégten Elektrolytstérungen
sehr zurlckhaltend erfolgen. Weiterhin ist der Einsatz bei kurz zuvor stattgehabter
transvendser Schrittmacheranlage moglichst zu vermeiden (Huttemann und Reinhart,
2000 und Phelan et al., 1999). Der Pulmonaliskatheter wurde 1970 von H.J.C. Swan,
W. Ganz und seinen Mitarbeiter der Offentlichkeit vorgestellt. Die Methodik der
Rechtsherzkatheterisierung reicht bis in die Mitte des 19. Jahrhunderts zurlick. 1876
erforschte Bernard durch Katheterisierung der Herzhéhlen lebender Tiere die
Warmeproduktion sowie das Schlagverhalten der Ventrikel. 1863 nahmen sich A.
Chauveau und Marey durch Untersuchung der Physiologie der Herzzirkulation dieses
Themas an (Bernard, 2000). Im Jahre 1929 unternahm Forssmann in seinem
beriihmten Selbstversuch als erster die Katheterisierung des rechten Vorhofs Uber eine
periphere Vene. 1930 wurde erstmals von Jiménez Diaz und Sanchez Cuenca bei
einer Reihe von Patienten die Rechtsherzkatheterisierung durchgefiihrt, mit dem Ziel,
einen neuen Applikationsweg fur Medikamente zu etablieren. Dabei ergab sich
erstmals die Mdglichkeit, das Herzzeitvolumen, gemal dem Fick-Prinzip, am Patienten
zu bestimmen.1956 wurde Cournand neben Forssmann und Richards angesichts
dieser Erkenntnisse mit dem Nobelpreis fur Medizin ausgezeichnet. Im Jahre 1953
wurden Arbeiten von Seldinger veroffentlicht, die fir die Entwicklung des PAK von
grolRer Bedeutung waren. Die nach ihm benannte Punktionstechnik wurde etabliert und
die bis dahin Ubliche Venae sectio weitgehend abgel6st. Im Jahr 1964 wurde durch
Bradley die Katheterisierung der Pulmonalarterie bei kritisch kranken Patienten unter
Laborbedingungen vorgestellt und 1968 durch Brathwaite die Herzzeit-

volumenmessung mittels Thermodilutionstechnik eingefihrt.

Anschluf} des Temperatur-
fithlers an den HZV-Computer

distale \
Offiung .
nach 5
distal Driihte zum

Distanzmarkierun-

Ballon Temperaturfiihler

Temperaturfith-

o - o Kanal gen in 10cm- |
( zur di- —
Kanal zur stalen
Luft proximalen ﬁj&
Offiung
Lufikanal

zum Ballon proximale Off-

Abb.2) Schematischer Aufbau des Pulmonaliskatheters

Prognostische Biomarker der Herzinsuffizienz

Die Hormonsysteme der chronischen Herzinsuffizienz sind in vasokonstringierende
Hormone und gegenregulatorisch in die vasodilatorischen Hormone einteilbar. Zu dem
vasokonstringierenden System zdhlen das Renin-Angiotensin-System (RAAS), das
sympathikoadrenerge System und das Endothelinsystem. Gegenregulatorisch zum

System der vasokonstringierenden Hormone besteht eine Gruppierung vasodilatativer
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Substanzen, die im Sinne einer negativen Rickkopplung einer Herzinsuffizienz ent-
gegenwirken. Zurzeit stehen die natriuretischen Hormone ANP und BNP unter
besonderer klinischer Beobachtung. ANP wird vor allem im Vorhofbereich gebildet,

BNP vorwiegend im Ventrikel. Beide werden in gréReren Mengen als Vorstufen
gelagert und bei einem adaquaten Trigger, wie z.B. einer erhdhten kardialen

Wandspannung, freigesetzt.

BNP und ANP

BNP (,brain natriuretic peptide®, B-Type natriuretic peptide®) ist ein neurohumorales
Peptid, welches urspringlich im Hirngewebe entdeckt wurde. Wenig spater wies man
das Peptid auch in héheren Konzentrationen im Myokardgewebe nach. Die Synthese
von proBNP wird bei hdmodynamischen Stress (Druck-/Volumenbelastung) und durch
neurohumorale Stimulation (Angiotensin Il, Noradrenalin) ausgeldst und kontrolliert.
Die Spaltung der Vorlaufermolekile erfolgt in die biologisch inaktiven N-terminalen
Fragmente (N-ANP, N-BNP) und die biologisch aktiven C-terminalem Anteile. Der Ab-
bau erfolgt Uber die Nieren mittels einer neuralen Endopeptidase und eine
Rezeptorvermittelte Endozytose. Die Halbwertszeit der C-terminalen Fragmente liegt
bei 3 Minuten fur ANP und etwa 22 Minuten fur BNP. Die biologisch inaktiven
Fragmente haben eine etwas langere Halbwertzeit, was ihre Nachweisbarkeit im Blut-
serum erhoéht. Das in den Kardiomyozyten gebildete biologisch inaktive amino-
terminale Signalpeptid NT-proBNP wird wahrend der Sezernierung abgespalten und
aquimolar mit dem biologisch aktivem BNP in die Blutbahn ausgeschittet. Die
Aktivierung und Freisetzung von proBNP korreliert entgegengesetzt mit der links-
ventrikuldren Pumpfunktion. Eine Herzinsuffizienz in Stadium | zeigt schon erhéhte
Plasmakonzentration des neurohumoralen Markers. BNP und NT-proBNP werden im
Allgemeinen als Herzinsuffizienzmarker angesehen. In den letzten Jahren sind jedoch
auch Studien veroéffentlicht worden, in denen die Bedeutung der Marker auch bei
Patienten mit koronarer Herzkrankheit dargestellt wurde (Weber et al. 2006; Heeschen
et al. 2004). So wird dhnlich zur Herzinsuffizienz ein Mechanismus der BNP / NT-
proBNP Freisetzung diskutiert, bei dem es im Rahmen der Myokardischédmie zu einer
systolischen und diastolischen Dysfunktion kommt. In grofRen Studien ist die
prognostische Bedeutung dieser Marker untersucht worden und es lie sich Gber-
einstimmend eine Erhéhung der Serum- und Plasmaspiegel nachweisen, jedoch sind
die therapeutischen Konsequenzen, die sich aus den erhobenen Werten ergeben,
umstritten. So hat die TACTICS-TIMI-18-Studie (Morrow et al. 2005) keinen positiven
Vorhersagewert ergeben, wohingegen in der FRISC-II- Studie und auch in der
GUSTO-IV- Studie (James et al. 2006) eine signifikante Vorhersagekraft bei initial
hohen BNP /NT-proBNP—Werten fir den klinischen Nutzen einer invasiven gegeniber

einer konservativen Therapie gezeigt werden konnte. So wurde sogar ein pra-
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interventionell negatives Troponin und ein niedriges NT-proBNP bei invasiver Therapie
mit einer Ubersterblichkeit beobachtet. So legen die Ergebnisse der ge-nannten
Studien nahe, dass eine Bestimmung von BNP / NT-proBNP zusatzlich zum Troponin,
die Entscheidung zur invasiven Therapie unterstitzt und somit hilfreich erscheint.
Leitliniengerechte Empfehlungen bestehen derzeit jedoch noch nicht. Weiterhin ist zu
erwahnen, dass die Plasmakonzentrationen des BNP mit steigender Hohe des

Schweregrades der Herzinsuffizienz Uberproportional zunehmen.

C-reaktives Protein als inflammatorischer Marker des akuten Koronarsyndromes
oder der kardiovaskuldren Mortalitat

Neben dem Einfluss der IABP auf die neurohumoralen Marker betrachteten wir in
dieser Arbeit ebenfalls die Wirkung auf die inflammatorischen Marker unter intra-
aortaler Gegenpulsation. So kommt es bekanntlich unter dekompensierter Herz-
insuffizienz und auch bei einem akuten Koronarsyndrom zu einer erhdhten in-
flammatorischen Antwort. Weiterhin fihrt das Einbringen von Fremdmaterial, wie z.B.
Kathetern, zu einer intravasalen Oberflachenaktivierung. Unter Verwendung der intra-
aortalen Ballonpumpe sollte demnach ebenfalls ein Anstieg der inflammatorischen
Marker beobachtet werden. Am weitesten verbreitet ist das C-reaktive Protein. Als
Akute Phase Protein spielt es eine bedeutende Rolle in entziindlichen Prozessen. Syn-
thetisiert wird es zum grofdten Teil in der Leber und es wird auch von dieser in die
Blutbahn freigesetzt, jedoch setzt auch die glatte Muskulatur der Koronargefélie
(Calabro et al. 2003) zu geringem Anteil das CRP frei, weiterhin wird aus
artherosklerotischen Plaques das CRP sezerniert. Bekannt ist aus neueren Studien,
dass das CRP entziindliche Reaktionen und auch die Plaqueentstehung und dessen
Wachstum férdert. Einer erhdhten inflammatorische Antwort kann daher eine erhéhte
Mortalitdt zugesprochen werden. Im Gegensatz zum CRP als Indikator einer all-
gemeinen Entziindung bietet das hochsensitive-CRP (hs-CRP) einen Marker zum
Nachweis einer artherosklerotischen Last. Klinische Studien haben erhéhten hs-CRP-
Spiegeln, bei Fehlen einer globalen oder lokalen Entziindung sowohl bei gesunden
Patienten als auch bei Patienten mit stabiler Angina Pectoris und akutem
Koronarsyndrom eine gesteigerte Mortalitat zugeschrieben. Wir betrachteten in dieser
Studie das CRP zur Einschéatzung der inflammatorischen Antwort. So gilt ein CRP von
1-3 mg/l (Blake und Ridker, 2003; Liuzzo und Rizzello, 2001 ) als intermedidres Risiko
und ein Wert grofRer 3 mg/l als hohes Risiko an einem zukiinftigen kardiovaskularen
Ereignis zu erkranken (Heeschen et al., 2004; Lindahl, 2005; Mueller et al., 2006). Ein
Wert zwischen 10 und 15 mg/l wurde als optimaler prognostischer Grenzwert bei
akutem Myokardinfarkt gewertet (Morrow et al., 2005 und 2006).
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2. Zielstellung der Arbeit

Eine koronare Herzerkrankung mit eingeschrankter linksventrikuldrer Pumpfunktion
(EF < 45 %) stellt ein erhdhtes Risiko fur kardiovaskuldre Ereignisse dar. In dieser
Arbeit wird untersucht, ob bei unserem Hoch-Risiko-Patientenkollektiv eine
mechanische Unterstitzung mittels der IABP wahrend der PCI durch eine
Nachlastsenkung zur Verbesserung der kardialen Pumpfunktion flihrt und dadurch das
periinterventionelle Risiko vermindert. Bei der PCIl unter IABP-Schutz werden die
Koronargefalie mittels Augmentation des IABP-Ballons in der Diastole retrograd besser
perfundiert. Gerade bei Patienten mit Herzinsuffizienz bei eingeschrankter Pump-
funktion (EF) fUhrt dies zu einer besseren Sauerstoffversorgung des Herzens. Hiervon
sollten gerade die Patienten unserer Behandlungsgruppe profitieren, da die PCI, durch
Induzierung einer passageren Ischdmie zu einer Verschlechterung der kardialen
Pumpfunktion flhrt, so dass durch den Einsatz der IABP ein Abfall der Pumpfunktion
verhindert bzw. reduziert werden kann. Als Marker der Herzinsuffizienz sollte BNP
unter |IABP-gestitzter Koronarintervention im Idealfall in seiner Plasmakonzentration
sinken, da die ventrikuldre Unterstitzung durch die intraaortale Pumpe das in-
suffiziente Herz in seiner Arbeit entlastet. Diese Arbeit untersucht, ob der Einsatz der
IABP bei Pat. mit eingeschrankter linksventrikulérer Funktion unter PCI einen Einfluss
auf die Hohe der Freisetzung neurohumoraler und der inflammatorischer Marker und
auch auf die Herzinsuffizienz hat. Weiterhin werden der Aspekt der Altersabhéngigkeit
sowie das Risiko einer elektiven IABP- Implantation beleuchtet. Wir verglichen die
Altersgruppen (< 70Jahre und > als 70 Jahre) in den jeweiligen Behandlungsgruppen
(IABP-Unterstiitzung und keine IABP-Unterstiitzung) und beleuchteten die jeweiligen
Auswirkungen der Koronarintervention auf das jeweilige Patientengut. Dabei wurden
nachfolgende Hypothesen vor Analyse der Daten im Hinblick auf die angegebene

Literatur aufgestellt:

Hypothesen

1. Die intraaortale Gegenpulsation reduziert die Freisetzung des
neurohumoralen Markers Brain natriuretic peptide (BNP) bei Pat. mit PCI und
eingeschrankter linksventrikularer Funktion.

2. Die IABP verbessert die hdmodynamischen Parameter wie bsp. Cardiac
Power Index (CPI), Herzzeitvolumen (HZV).

3. Der Einfluss der IABP fiihrt durch die induzierte Oberflachenaktivierung zu
einem Anstieg der inflammatorischen Marker (CRP, Leukozyten).

4. Besonders die alteren Patienten profitieren von der intraaortalen

Gegenpulsation bei Hoch-Risiko-PCI.
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5. Es besteht ein geschlechterspezifischer Unterschied hinsichtlich einer
linksventrikularen Unterstlitzung durch die IABP bei Betrachtung des
Einflusses auf die Hdmodynamik.

6. Die Unterstitzung der IABP auf die linksventrikuldre Funktion hat einen
Einfluss auf die Inflammation.

7. Es bestehen altersabhdngige Unterschiede in der Freisetzung des
neurohumoralen Markers durch die linksventrikuldre Unterstitzung der IABP.

8. Es bestehen unterschiedliche Ausgangsparameter bezuglich alten und jungen

Patienten, die einer PCI mit IABP-Unterstiitzung zugefihrt wurden.
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3. Material und Methodik

3.1 Kilinischer Teil

3.1.1 Patientencharakterisierung

In der vorliegenden Arbeit wurden im Zeitraum von Mérz 2004 bis Mai 2006
insgesamt 45 Patienten in die Studie eingeschlossen, die eine koronare Herzkrankheit
mit eingeschrankter Pumpfunktion vorwiesen. Die Patienten wurden im Rahmen des
reguldren Klinikbetriebes ausgewahlt, nachdem sie mittels invasiver Herz-
katheterdiagnostik (Koronarangiographie, Ventrikulographie) gesichtet worden waren
und sich daraufhin mit IABP-Unterstitzung oder ohne IABP-Unterstitzung im
Herzkatheterlabor der Martin-Luther-Universitdt Halle-Wittenberg einer perkutanen
transluminaren Koronarangiographie (PTCA) unterzogen. Uber den Einsatz der IABP
wurde prainterventionell und direkt im Herzkatheterlabor nach Sichtung der
Gefaldverhaltnisse und Konstitution des Patienten entschieden. Insgesamt wurden 30
Patienten mit IABP-Unterstitzung sowie 15 Patienten ohne IABP in das Register
eingeschlossen. Die Erfassung der prainterventionellen, intraventionellen sowie post-
interventionellen Blutentnahmen zur Bestimmung der Laborparameter sowie die
interventionellen Prozeduren im Rahmen der Studie wurden von der Ethikkommission
der Universitat Halle-Wittenberg genehmigt. Prainterventionell wurden die Patienten
Uber die Intervention, die Anlage eines Pulmonaliskatheters sowie (ber die erfolgenden
Blutentnahmen aufgeklart und deren Zustimmung und ein schriftliches Einverstédndnis

eingeholt.

3.1.2 Einschlusskriterien und Ausschlusskriterien

In die Studie eingeschlossen wurden alle hdmodynamisch stabilen Patienten Uber 18
Jahre mit der Diagnose ,Koronare Herzkrankheit und eingeschrénkte Pumpfunktion
(LVEF <45%) “, die einer elektiven Koronarangiographie und PCI zugefihrt wurden.
Die Diagnose einer eingeschrénkten Pumpfunktion wurde entweder préinterventionell
durch eine Echokardiographie oder nach erfolgter Laevokardiographie gestellt. Dabei
wurde eine linksventrikuldre Funktion kleiner 45% als deutlich eingeschrankt beurteilt
und als Einschlusskriterium gewertet. Der Einschluss erfolgte bei diesen Patienten bei

Fehlen von Ausschlusskriterien, insbesondere fir die Implantation einer IABP.

Ausschlusskriterien:
» Schwere AVK oder Z.n. Prothesenversorgung iliaco-femoral oder aortal

» Starkes Kinking oder Aneurysma der deszendierenden thorakalen bzw.
abdominalen Aorta

v

Aorteninsuffizienz

v

Bekannte Kardiomyopathie

» Akute mechanische Schock-Ursachen
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» Ischamischer Ventrikelseptumdefekt

» Akute schwere Mitralinsuffizienz

» Perikardtamponade

» Akuter transmuraler Myokardinfarkt (STEMI) / ACS

3.1.3 Ablauf und Aufbau der Studie sowie Durchfiihrung der Messungen

Erfuliten die Patienten die erforderlichen Einschlusskriterien, so wurden vorbereitend
zur geplanten PCI eine Blutentnahme und die Messung der h&modynamischen
Parameter durchgefiihrt. Wahrend der PCI erfolgte dann die weitere Messung und
Blutabnahme. Nach erfolgter PCI fihrten wir erneut hdmodynamische Messungen und
eine dritte Blutabnahme durch. In der Nachbeobachtungszeit wurden entsprechend der

weiteren Verweildauer im Klinikum weitere hamodynamische Daten und Laborwerte

111

Einverstandnisserklarung Hamodynamik u. Blutentnahmen

erhoben.

-_—

Blutentnahmen: Hamodynamische Messungen:
1. vor PCI 1. vor PCI
2. nach PCI 2. nach PCI
3. 4-8 Std. nach PCI 3. 4-8 Std. nach PCI
4. 24 Std. nach PCI 4. 24 Std. nach PCI

Abb.:3) Zeitablauf der Studie

Aufbau der Monitoriiberwachung

Materialien:

- Monitor Siemens SC7000

- Thermodilutionskatheter 8F (Abbott Laboratories)

- Hamobox (Firma Siemens)

- Pressure Monitoring Set mit arterieller Druckmessung, HZV-Messung,
- PA-Druckmessung (roter, blauer und gelber Hahn)

- Anschlusskabel fir Verbindungen zwischen Hdmobox und Monitor

- Anschlusskabel zwischen Hamobox und Pulmonaliskatheter

- Inline- Injektat-Sensor (kleiner roter Verbindungsstopfen)
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Arbeitsschritte:

1. Die Spullésung wird von unten an die Himobox angeschlossen.

2. Die jeweiligen Anschlisse fur die entsprechenden Messfiihler werden immer von
oben angeschlossen.

3. Anschlielend wird das System komplett entliftet und die Anschlisse der
Messfuhler steril gehalten (die Schutzkappen bleiben bis zu direktem Anschluss
verschlossen).

4. Das Kabel fir den Temperaturfihler wird an der Buchse ,,Temp B / C.0.” der
Hamobox angeschlossen.

5. Das Kabel mit dem roten Stecker (Stromversorgung) wird an der Hamobox an die
rote Buchse angeschlossen; am Uberwachungsmonitor (Siemens SC 7000) wird
das Kabel mit dem roten Stecker an die Buchse ,,Aux / Haemo2“ angeschlossen.

6. Anschlie®end wird der ,Nullabgleich® durchgefiihrt, indem die weillen Hebel nach
oben gestellt werden und auf der Hamobox die Taste ,,—0—“ betatigt wird. =>
Bestatigung vom Uberwachungsmonitor.

7. Vor der ersten Messung muss Uber das Menl des Monitors (entweder
JPatientenaufnahme*” oder ,Hdm/ Oxy/ Vent“) das Gewicht sowie die Kbérpergrolie
des jeweiligen Patienten eingegeben werden.

8. Ebenfalls missen vorher Uber das Menu ,Katheterorte” der richtige Katheter
benannt (z.B.: BAXTER) und die richtigen Katheterorte Uber das Meni der

Hamobox zugewiesen werden.

3.1.4 Interventionsablauf der PCI unter IABP

Die Patienten wurden in der prainterventionellen Koronarangiographie mittels der
Ventrikulographie als Hochrisikopatienten identifiziert und in der Regel am folgenden
Tag zur Hochrisiko- PTCA aufgeboten. Die bestehende Medikamentation wurde
weitergegeben, gerinnungshemmende Medikamente bis auf Aspirin, Clopidogrel und
unfraktioniertes Heparin wurden abgesetzt bzw. pausiert. Cirka eine halbe Stunde vor
der Intervention wurden die Patienten von der Bettenstation abgerufen und wenn
notwendig pramediziert (5-10 mg Diazepam ®) durch das Pflegepersonal in das
Herzkatheterlabor transportiert. Nach Rickenlagerung des Patienten im Katheterraum
erfolgten die sterile Waschung der Punktionsstellen im Inguinalbereich sowie die sterile
Abdeckung. Uber eine intravenése Flexiile wurde ein Bolus von 5000 |.E. Heparin
gegeben sowie ein Perfusor mit 25.000 IE pro 24 Stunden an die Flexile
angeschlossen. Die Punktionsstellen wurden mit Lokalandsthetikum, in der Regel
Lidocain 2%ig, anasthesiert und daraufhin mit einer Punktionsnadel zunachst die Vena
femoralis Uber Seldingertechnik punktiert und dartiber eine Schleuse 8 F (11 cm lang)

fr den diagnostischen Rechtsherzkatheter gelegt (Swan Ganz 7F). Der Aufbau des
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Pulmonaliskatheters nach Schwan Ganz besteht aus einem 4-lumigen Katheter aus
Polyvinylchlorid mit einem Kaliber von 7,0 F und einer Lange von 110 cm, an dessen
Aulenseite Markierungen im Abstand von 10 cm angebracht sind. Wir bedienten uns
der Firma Abbott Laboratories, USA. Zwei Lumina dienen der Druckmessung
beziehungsweise als Infusionswege, wobei das distale Lumen an der Katheterspitze
(pulmonalarterielle Druckmessung, gelbes Lumen) und das proximale Lumen 30 cm
davor (zentralvenése Druckmessung, blaues Lumen) endet. An deren proximalen
Enden sind genormte Anschlisse angebracht, mit denen eine Verbindung zu dem
Drucktransducer (Siemens Hemo 4) bzw. dem Infusionssystem der Firma Siemens
hergestellt wird. Ein weiteres Lumen ist mit dem Ballon an der Katheterspitze
verbunden und dient der Insufflation des Ballons. Dieser wurde nach Anschliel3en der
Druckleitungen, Priifen des Ballons und Entliiften und Durchspilen aller Lumina mit
einer sterilen Schutzhiille versehen, um spétere Positionskorrekturen ohne Kon-
tamination zu ermdglichen. Nachfolgend wurde der Pulmonaliskatheter Gber das Ruck-
schlagventil der Schleuse eingefiihrt und bei geblocktem Ballon innerhalb der Vene
weiter vorgeschoben. Wie mit einem Segel dirigierte man mit dem entfalteten Ballon
den Katheter dem stérksten Blutstrom folgend bis in die Pulmonalarterie. Daraufhin
erfolgte das Anschlielen der Katheterschenkel an die h&modynamische Monitor-
Uberwachung. Die Lage innerhalb der V.cava bzw. des rechten Vorhofs wurde unter
Durchleuchtung mittels der typischen dreigipfligen und atemverschieblichen
Druckkurve mit einem Mitteldruck von ca. 2—6 mmHg (beim Gesunden) kontrolliert.
Sobald die Katheterspitze die Trikuspidalklappe Uberwunden hatte, erschien die
pulsatile Druckkurve des rechten Ventrikels. Nach Passage der Pulmonalklappe wurde
die Pulmonalarterie erreicht. Nachdem der Katheter nun weiter in die pulmonale Strom-
bahn eingeschwemmt wurde, gelangte man in die endglltige ,Wedge- Position“ nach
Okklusion eines gréReren Pulmonalarterienasts. Nun erfolgte nach Eichung die
Druckmessung. Im Anschluss wurde eine Punktion der Art. femoralis der linken Seite
durchgefihrt und der IAB- Katheter (ber einen Fihrungsdraht in die Aorta des-
cendens unter Bildwandlerkontrolle eingefiihrt (IABP-SET DATASCOPE: 40 cc IAB
Katheter). Dann erfolgte eine Blutentnahme (je 10 ml EDTA und SERUM) und die
Augmentation und Inbetriebnahme der IABP (Firma Datascope). Nach Kontrolle der
korrekten Lage und des Funktionszustandes wurde die Art. femoralis der rechten Seite
punktiert und wiederum Uber Seldingertechnik tber eine 5F-Schleuse ein Fihrungs-
katheter (Judkins) ins Koronarostium vorgeschoben (Coroset: Pigtail 5 F, JL4 F5, JR5
F5). Nach Koronarangiographie und Sondierung der Koronarstenosen erfolgte die
Ballondilatation mittels Aqua T3 Ballonkatheter und gegebenenfalls anschlielend die
Stentimplantation. Nach durchgefihrter PTCA und Bildwandlerkontrolle des Inter-
ventionsergebnisses wurde erneut eine Blutentnahme (je 10 ml EDTA und SERUM)

durchgefuhrt und der Patient mit liegenden Schleusen und Pulmonaliskatheter monitor-
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Uberwacht auf die internistische Intensivstation transportiert. Die Patienten mit IABP-
Intervention und liegender IABP-Pumpe wurden im Rahmen der stationdren Routine im
Weaningverfahren der intraaortalen Gegenpulsation entwéhnt; so wurde die Unter-
stutzungsrate von initial 1:1 (jedem QRS- Komplex im EKG folgt eine Augmentation
des Pumpenballons) Uber 1:2 (jeder 2. QRS- Komplex wird durch die Pumpe unter-
stutzt) anhand der hdmodynamischen Stabilitat des jeweiligen Pat. auf letztendlich 1:3
reduziert. Als nachster Schritt erfolgte dann die geplante Entfernung des intravasal

liegenden IABP- Ballons.

[mmHg]
30
Ballon aufblasen Ballon entleeren
10 . .' .\c .II- .r'.’ .I’\ /"’II‘."‘._ -’/ \\. .:f‘:\.f'{.
0
ZVD RV PAP PCWP PAP

Abb.:4) Druckverlauf des Swan-Ganz-Katheters

Abb.:5) Kompletter Aufbau der hdmodynamischen Messeinheit

3.1.5 Aufbau der intraaortalen Ballongegenpulsation und Datenerhebung

Die Punktion der linken Arteria femoralis zur Anlage der IABP erfolgt nach der
Implantation des Rechtsherzkatheters. Nach vorangegangener, chirurgischen Des-
infektion sowie einer Lokalanasthesie wurde Uber eine Angiographienadel in einem
Winkel von ca. 45 Grad die Arteria femoralis communis punktiert und Uber diese die J-
Spitze des Fuhrungsdrahtes eingefiihrt und bis in die thorakale Aorta vorgeschoben.
Nach der Entfernung der Nadel bei liegendem Fuhrungsdraht erfolgte an der Ein-
stichstelle eine kleine Incision zur Erleichterung der Dilatation des Gefafles. Nach
Dilatation und Anlage der Einfihrschleuse wurde Uber den liegenden Fihrungsdraht
der |IAB- Katheter in die Aorta descendens thoracica, bis ca. 2 cm vor den Abgang der
Art. subclavia unter Bildwandlerkontrolle vorgeschoben. Nach Entfernung der Einfuhr-
schleuse und Fixierung des IAB-Katheters wurde dieser an die IAB-Pumpe an-

geschlossen und augmentiert. Die Augmentation erfolgte in der Regel EKG getriggert.
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d: Systole
e: Katakrote Incisur
J f: Diastolische Augmentation
- g: Assistierter enddiastolischer Druck

Abb.:6) Punktionsset der IABP  Abb.:7) Druckkurve der IABP

An der I|ABP-Steuerungseinheit gibt es die Mdoglichkeit zur Auswahl dreier
Betriebsmodi:  ,AUTO“, ,SEMI-AUTO®, ,MANUELL“, um eine Optimierung der
Augmentierung des IABP-Ballons vornehmen zu kénnen. Beim AUTO- Modus wird die
beste Triggerquelle automatisch ausgewahlt. Dabei erfolgt die Einstellung der Aufblas-
und Leersaugzeiteinstellung automatisch und die Ableitung I, Il, Ill oder die externe
EKG-Quelle werden vom Gerét ausgewahlt. Das System sucht im Fall eines Verlustes
der Triggerquelle die nachstbeste Triggerquelle und auch die Zeiteinstellung passt sich
automatisch an, wenn sich die Triggerquelle, die Herzfrequenz oder der Rhythmus
andert. Treten anhaltend unvorhersehbare Rhythmen ein, so wird automatisch die R-
Zacken-Deflation ausgewahlt. Beim SEMI-Modus wéhlt der Benutzer die geeignete
Triggerquelle aus und legt auch die anfangliche Zeiteinstellung fest. Im Anschluss
passt die Software der Steuereinheit automatisch Verédnderungen der Herzfrequenz
oder des Herzrhythmus an die Zeiteinstellung an. Im Betriebsmodus ,Manuell* werden
die Triggerquelle und die Zeiteinstellung von IABP-Aufblasen und -Leersaugen vom
Benutzer festgelegt. Als Trigger der Augmentation des Ballons dienen das EKG, Druck
oder der ventrikulare Spike eines ventrikularen oder atrioventrikuldren Schrittmachers
(Pacer V/A-V). Beim EKG-Trigger stellt die R-Zacke des EKGs das Trigger-Ereignis
dar, dabei werden Schrittmacher- Spikes zurlickgewiesen. Beim Druck- Trigger stellt
der systolische Anstieg der arteriellen Druckkurve das Trigger-Ereignis dar. Der Pacer
V/A-V-Trigger steht nur in den Betriebsmodi ,SEMI AUTO® und ,Manuell“ zur
Verfligung. Dabei stellt der ventrikulare Spike eines ventrikuldren oder atrio-
ventrikularen Schrittmachers das Trigger-Ereignis dar. Der Patient muss zu 100%
durch den Schrittmacher stimuliert werden. In der Regel wird dieser Modus eingesetzt,
wenn das Triggern durch das EKG nicht erfolgreich war und ein ventrikularer oder

atrio-ventrikularer Schrittmacher eingesetzt wird.

Blutentnahme
Die Blutentnahmen fir die Bestimmung des natriuretischen Hormons BNP, der

Routineparameter sowie weiterer Marker erfolgte folgendermalRen: Am Tage der PTCA
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erfolgten 3 Blutentnahmen Uber die arterielle Schleuse. Probe 1 wurde unmittelbar vor
der Intervention nach Anlage abgenommen, Probe 2 wéahrend der Intervention und
Probe 3 cirka 4 bis 8 Stunden nach Beendigung der PTCA. Vom ersten postinter-
ventionellen bis maximal zum 5. postinterventionellen Tag wurden die Blutabnahmen
auf der peripheren Bettenstation Uber eine Venenpunktion abgenommen. Die Blut-
entnahmen wurden mit 10 ml Serum und EDTA-Monovetten durchgefihrt. Nach er-
folgter Abnahme wurden die Proben fur 10 min bei ca. 4000 U/min zentrifugiert und
aliquotiert, die EDTA- und Serumproben bei — 80T bis zur endglltigen Bestimmung
gelagert.

Erhebung des Apache Il Score
Der Apache Il Score wurde anhand international anerkannter Kriterien mittels eines

Computerprogramms (Pilz et al. 1998) ermittelt.

Erhebung des EUROSCORES
Der Euroscore wurde mittels eines auf Microsoft Access ® basierenden

Computerprogramms erhoben (www.euroscore.com).

3.2 Datenbank und Bestimmung des BNP, Troponin I,

Creatinkinase und Myoglobin
Zur schnellen Datenerfassung und Dokumentation wurden wahrend der Intervention
auf der Intensivstation, im Herzkatheterlabor und am Krankenbett handschriftlich die
erhobenen Daten in eine vorgefertigte Datenmaske auf Microsoft Word ® Basis Uber-
tragen. Diese Daten wurden daraufhin von der Druckversion in eine Datenmaske auf
Microsoft ® Excel 2003 Basis Ubertragen, graphisch dargestellt und unter bestimmten

Fragestellungen analysiert und ausgewertet.

Bestimmung des BNP, Troponin |, Creatinkinase und Myoglobin

Fur den klinischen Gebrauch stehen derzeit automatisierte Tests zur Verfligung. Im
Unversitatsklinikum Halle-Wittenberg arbeiteten wir mit dem Triage- BNP der Firma
Biosite. Hierbei handelt es sich um ein kleines automatisiertes Lesegerat, bei dem die
BNP, Troponin, Creatinkinase und Myoglobin- Konzentrationen direkt aus dem ein-
gelegten Teststreifen ausgelesen werden und auch auf einem Display sichtbar
gemacht werden. Hierbei wird eine geringe Menge EDTA- Blut mittels einer geeigneten
Pipette auf das Triage® Panel aufgetragen und danach in den Analyseschacht des
Analysegerates Uberflhrt. Nachfolgend beginnt die automatische Analyse. Nach cirka
15 Minuten wird das Ergebnis auf dem Display und in Form eines Papierausdruckes
zur Verfigung gestellt. Beim Triage®-Panel handelt es sich um ein Immunoassay, der

quantitativ eine Bestimmung von CK-MB, Myoglobin und Troponin | in Vollblut oder
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Plasma gewahrleistet. In jede Proteinreihe des Triagepanels ist ein Testmechanismus
eingebaut, der auf einer Mikrokapillar-Fluidik und einer Immunfluoreszenz-Technologie
beruht. Das Testpanel ist so konzipiert, dass nach dem Auftragen einer geeigneten
Blutprobe Uber den gesamten Bereich des Panels zeitlich prazise Immunoassay-
Reaktionen ablaufen. In der Reaktionskammer befinden sich je nach Assay entweder
fluoreszenzmarkierte Antikérper oder Antigene, die dann eine Bindung mit den Blut-
proben und vormarkierten Molekillen eingehen. Zur Qualitatssicherung enthalt jedes
Panel mehrere Assaykontrollen, die gleichzeitig mit den Patientenkontrollen fir eine
gleichbleibende Auswertungsqualitat sorgen. Die Spezifitat des Triagetest liegt bei 95,6
Prozent bei einem Grenzwert von 100 pg/ml, der negative Vorhersagewert ist in der

Studie von Maisel et al. mit ungefahr 96% beschrieben worden.

3.2.1 Statistische Aufarbeitung der erhobenen Daten

Die statistische Auswertung erfolgte unter Einsatz der Softwareprogramme SPSS und
EXCEL, mit denen mit den Patientendaten folgende Tests durchgefihrt wurden:
Berechnung von Median, Mittelwert, Streubreite (Range), Standardabweichung vom
Mittelwert, Standardabweichung von der Grundgesamtheit, der p-Wert (auch als Uber-
schreitungswahrscheinlichkeit bezeichnet) und der standard error of the mean.

Folgende Daten wurden erhoben:

Tab.:1) Erhobene Daten, die statistisch sowie graphisch erfasst und analysiert wurden
Parameter der Patientencharakterisierung:
Alter
Geschlecht
Risikofaktoren
Euroscore
Hamodynamische Parameter:
Mittlerer arterieller Blutdruck
Herzfrequenz
Pulmonalarterieller Druck
Pulmonalkapillidrer Wedge- Druck
Pulmonalvaskuldrer GefalRwiderstand
Zentralvendser Druck
Herzindex
Systemic vascular resistance
Cardiac Power Index
Linksventrikuldrer Schlagarbeitsindex
Laborparameter:
Brain Naturetic Peptide
Leukozyten
C-reaktives Protein
Thrombozyten
Kreatinin ,Kreatininclearance, Harnstoff
Elektrolyte Natrium und Kalium
Aspartat- Aminotransferase und
Alanin- Aminotransferase
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4. Ergebnisse

4.1. Patienten und Daten der Anamnese

Das

in dieser

Studie untersuchte Patientenkollektiv setzte sich aus zwei

Patientengruppen zusammen (Tab.2). 30 Patienten mit koronarer Herzkrankheit und

eingeschrankter kardialer Pumpfunktion wurden einer elektiven Hoch-Risiko PCI mit

IABP-

Einsatz und 15 Patienten mit koronarer Herzkrankheit und ebenfalls ein-

geschrénkter kardialer Pumpfunktion einer perkutanen Koronarintervention (PCl) ohne

Einsatz einer intraaortalen Gegenpulsation zugefiuhrt.

Tab.:2) Allgemeine Daten der untersuchten Patientengruppen

Hoch-Risiko PTCA mit IABP

Hoch-Risiko PTCA ohne IABP

Manner Frauen Gesamt Manner Frauen Gesamt
Patientenzahl 22 8 30 11 4 15
Alter(Jahre) 65,1 77,8 71,5 71,8 80,3 76,0
Betroffene 3->19 3->6 3->25 3->10 3->4 3->14
Koronar- GefaRe | 2->3 2->2 2->5 2->1 2->0 2>1
1->0 1->0 1->0 1->0 1->0 1->0
Ejektionsfraktion 4 0 4 6 1 7
<30
Ejektionsfraktion 18 8 26 5 3 8
> 30
NYHA-Grad 1:0 1:0 1:0 1:0 1:0 1:0
11:17 11:3 11:20 11:0 11:0 11:0
1I:5 1I:4 11:9 11:9 1:3 11:12
1V:0 1V:1 1V:1 1V:2 1V:1 1IV:3
Vorherige PTCA 18 5 23 2 1 3
Vorherige CABG 1 0 1 2 0 2
BNP vor 394,3 360,5 377,4 853,8 317,3 585,6
Intervention (7,7-1470) (68,8-977) (7,7 -1470) (3020-58,5) (998-46,2) (46,2-3020)
[358,9] [403,7] [365,9] [905,4] [454,9] [816,3]
IABP-
Unterstiitzung 23,32 28,9 26,10 0 0 0
(std.) (5,58-40,9) (23,02-44,02) (5,58-44,03)
Anzahl der 1,19 1,67 1,43 1,64 2,8 2,22
Stents (4-0) (3-1) (0-4) (3-1) (5-1) (1-5)
[1,1] [0,79] [0,96] [0,7] [1,5] [1,1]
Interventionsdau 72,2 65,8 69 50,66 51,75 51,2
er (min.) (42 — 146) (45-93) (42-146) (17-73) (36-70) (17 -73)
[17,1] [41,4] [25,5] [18,5] [15,9] [17,3]
Apache Il 7,5(4-18) 9,6 (5-26) 8,6(4-26) 7,3(3-12) 7,8(7-8) 7,5(3-12)
[3.9] [8,1] [54] [2,8] [0,9] [2,4]
Euroscore 11,99 28,01 15,0 12,6 8,01 9,0
(2,33 -22,12) (12,57 -66,02) (2,33-66,02) | (2,34-20,61) (6,82-17,9) | (2,34-20,61)
[5,5] [22,6] [14,2] [4,7 [6,3] [5,2]
Gewicht (kg) 85,6 79,1 82,3 87 65,8 76,4
(65-112) (71 -84,1) (65-112) (102-60) (79-47) (47-102)
[16,6] [5,7] [14,9] [11,4] [12,0] [13,1]
GroRe (cm) 175,6 161,9 168,7 172,5 160,8 166,6
(168 — 186) (157 — 165) (157-186) (190-164) (163-157) (157-190)
[7,45] [2,3] [8,8] [8,5] [2,9] [9,1]
Arterielle 17 5 22 5 4 9
Hypertonie
Syst. Blutdruck 138,86 138,14 138,5 127,64 142 134,82
vor Intervention (90 — 199) (96 — 163) (90-199) (150-103) (168-120) (103-168)
[25,1] [31,2] [27,6] [21,4] [19,7] [21,3]
Diast. Blutdruck 74 78,43 76,22 68,36 72,25 70,21
vor Intervention (44 -103) (48 -113) (44-103) (87-45) (80-65) (45-87)
[16,6] [21,3] [17,8] [12,4] [6,3] [11,0]

Angabe in Mittelwerten und dem maximalen und minimalen Wert in Klammern|[ x]
Standardabweichung
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4.1.1 Altersverteilung

In den untersuchten Patientengruppen betrug das durchschnittliche Alter 70,1 Jahre
und erstreckte sich von 46 bis 85 Jahren. In der Gruppe mit IABP- gestitzter PTCA
lag das Alter im Mittel bei 68,5 Jahren, der Median bei 71 Jahren (Range 46- 85). In
der Gruppe ohne IABP- gestitzte PTCA lag das Alter im Mittel bei 73,3 Jahren, der
Median bei 76 Jahren (Range 54 - 85).

45-54 55-64 65-74 75-84 85-94

Anzahl

O-_2NWHAUIONOOO-=NWH

Alter in Jahren

Abb.8) Altersverteilung der untersuchten Pat. im Gesamtkollektiv ( mit und ohne IABP-
Unterstitzung)
Tab.: 3) Altersverteilung in % der untersuchten Patienten

Range 45-54 55-64 65-74 75-84 85-94
Verteilung(%) 13% 11% 31% 38% 7%

Somit waren mehr als die Halfte der untersuchten Patienten alter als 65 Jahre. Die
Patienten der |IABP- Gruppe waren im Durchschnitt 5 Jahre jinger. Im dargestellten
Diagramm wird deutlich, dass die untersuchte Patientengruppe zum Grolteil dlter als
75 Jahre (38%) war. Ein zweiter Gipfel lag bei der Gruppe der 65 bis 74jahrigen
Patienten (31%). Diese Verteilung spiegelt somit die bekannten Verteilungen der

Manifestation der koronaren Herzkrankheit wieder.

11 4
10

i mit IABP
=—=@® =ohne IABP

©
I

Anzahl

O =2 N W H» OO N ©
TR R HE R

45-54 55-64 65-74 75-84 85-94
Alter in Jahren

Abb.9) Altersverteilung in Abhangigkeit von der Intervention (IABP versus ohne IABP)
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Tab.:4) Prozentuale Altersverteilung der untersuchten Pat. im Gesamtkollektiv

Altersverteilung 45-54 55-64 65-74 75-84 85-94
mit IABP
Verteilung (%) 18,8 16,7 29,7 B8 6,7
ohne IABP
Verteilung(%) 6,7 0 B8 538}, 6,7

Tab.:5) Altersverteilung nach Alter und nach Art der Intervention( mit IABP, ohne IABP)

Diagnosegruppe | Gesamt | mit IABP ohne IABP Gesamt mit IABP | Gesamt ohne IABP
Altersgruppe # > 70 <70 > 70 <70 # #
Mittelwert 70,1 76,6 56,4 76,7 63,8 68,5 783
Median 73 77 57 76 66,5 71 76
Anzahl(N) 45 18 12 11 4 30 15
Anteil (%) # 60 40 73,3 26,7 66,7 33,3

Betrachtet man die Altersverteilung in Abhangigkeit vom Geschlecht, so konnte in der
Gruppe mit IABP-Intervention gezeigt werden, dass 100% der weiblichen Patientinnen
65 Jahre oder alter waren. Davon waren je 37,5% zwischen 65 und 74 Jahre und
zwischen 75 und 84 Jahre. 25 % der Patientinnen waren tUber 85 Jahre alt. Bei den
mannlichen Patienten mit IABP-Assist zeigte sich eine relativ ausgeglichene
Verteilung, lediglich waren die Patienten mit einem Alter groRer 85 Jahre mit 1% im
Gegensatz zu den weiblichen Pat. deutlich unterreprasentiert. In der Gruppe ohne
IABP-Unterstitzung waren unter den weiblichen Patienten 75%, 75 Jahre und éalter
sowie 25 % éalter als 85 Jahre alt. Bei den ménnlichen Patienten waren dagegen 9,1%
zwischen 45 und 54 Jahre alt und jeweils 45,5% der ménnlichen Pat. ohne IABP waren

zwischen 65 und 74, sowie 75 und 84 Jahre alt.

4.1.2 Geschlechterverteilung

Insgesamt wurden 12 Frauen und 33 Manner in die Studie eingeschlossen. Dies
entspricht einem prozentualen Anteil von 26,7 % weiblichen und 73,3 % mannlichen
Patienten. Diese Verteilung spiegelt auch in etwa die Ubliche Verteilung bei der koro-
naren Herzkrankheit wider. In der Hauptgruppe (Intervention mit IABP) wurden 8
Frauen und 22 Manner eingeschlossen. In der Kontrollgruppe (ohne IABP- Inter-

vention) wurden vier weibliche und 11 mannliche Patienten eingeschlossen.
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Alter in Jahren

IABP

Abb.:10) Alter und Geschlechterverteilung der untersuchten Patienten
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Somit waren die untersuchten weiblichen Patienten in der IABP- Gruppe im Mittel um

2,6 Jahre alter. In der Kontrollgruppe waren die Frauen sogar um 8,5 Jahre alter.

Tab.:6) Geschlechtsverteilung der Patientengruppe

Diagnosegruppe IABP Non-IABP
Altersgruppe weiblich | ménnlich |  weiblich mannlich
Mittelwert 77,8 65,1 79,5 71
Median 71 66 76 73
Standardabweichung 4 11,6 59 71
Anzahl(N) 8 22 4 11
Anteil (%) 26,7% | 73,3 % 26,7 % 73,3 %

4.1.3 Risikofaktoren

( Nicht signifikant)

In den folgenden Graphiken werden die kardiovaskuldren Risikofaktoren in den

untersuchten Patientengruppen (mit und ohne IABP) dargestellt. Hierbei wurden
folgende Faktoren betrachtet und analysiert: Adipositas, Arterielle Hypertonie, Hyper-
lipidamie, Diabetes Mellitus, familiare Disposition, Z.n. Herzinfarkt, Z.n. Bypass- OP

und periphere arterielle Verschlusskrankheit, Niereninsuffizienz.

1%

10%

17%

@ Adipositas

B Arterielle Hypertonie

O Nikotinabusus
O Hyperlipidamie

B Diabetes Mellitus
@ Familiare Disposition

B Z.n. Herzinfarkt
O zn. Bypass-OP
B pAK

@ Niereninsuff

Abb.:11) Ubersicht der betrachteten Risikofaktoren im Gesamtkollektiv



Ergebnisse 28

Als haufigster Risikofaktor trat im Gesamtkollektiv mit 18 % der Zustand nach Herz-
infarkt auf, gefolgt von der arteriellen Hypertonie mit 17%. An dritter und vierter
Position stehen die Adipositas mit 14% und der Diabetes mellitus mit 11%, gefolgt
von der Hyperlipiddmie mit 10 %. 8% der untersuchten Patienten wiesen eine
Niereninsuffizienz, 6 % der Patienten eine familidre Disposition hinsichtlich kardio-
vaskularer Risikofaktoren auf und jeweils 4% verzeichneten als Risikofaktoren eine
periphere arterielle Verschlusskrankheit und eine stattgehabte koronare Bypass-
operation auf. In direkter Gegenuberstellung der untersuchten Patientengruppen lagen
bei den Patienten mit IABP- Unterstitzung prozentual deutlich héhere Risikofaktoren

und Vorerkrankungen vor.

—e— Ohne IABP
—a— Mit IABP

Anzahl pro Einzelperson

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Summe der Risikofaktoren

Abb.:12) Verteilung der Risikofaktoren auf die Einzelpersonen (IABP vs. Non- IABP)

Mit 51,1 % in der IABP- Gruppe versus 20 % in der Kontrollgruppe trat der Herzinfarkt
in den von uns untersuchten Pat am haufigsten auf. An zweithaufigster Stelle konnte
mit 48,9% die arterielle Hypertonie in der Hauptgruppe und bei 20 % der Patienten in
der Kontrollgruppe beobachtet werden. An dritter Stelle steht die Adipositas (42,2% in
der Hauptgruppe gegentber 11,1 % in der Kontrollgruppe), gefolgt von der Hyper-
lipidamie (31,1 % vs 4,4 %) und dem Diabetes mellitus (28,8% vs. 11,1%). In
altersabhangiger Betrachtung lie® sich in der IABP-Gruppe ein Unterschied aufzeigen.
So zeigte sich bei 14 Patienten, die alter als 70 Jahre alt waren, ein bereits erlittener
Herzinfarkt. In der Gruppe der unter siebzigjdhrigen Patienten liel3 sich dagegen ein
stattgehabter Herzinfarkt bei 9 Patienten nachweisen. Auffallend war, dass die
jingeren Patienten in groferer Zahl einen Nikotinabusus im Risikoprofil aufweisen
konnten. In der Kontrollgruppe zeigte sich in altersabhangiger Betrachtung, dass der
stattgehabte Herzinfarkt und die arterielle Hypertonie in héherer Zahl in der Gruppe
der Uber siebzigjahrigen vorlagen. Zusammenfassend zeigte sich, dass die Patienten

der IABP- Gruppe deutlich mehr Risikofaktoren vorwiesen und somit kréanker waren.
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Die Abb. 15 zeigt die anteilige Verteilung der Risikofaktoren auf die Anzahl der
Einzelpersonen. Hier zeigt sich tendenziell, dass unter der Beobachtungsgruppe mit
IABP-Einsatz im Gegensatz zur Gruppe ohne IABP-Einsatz mehr Risikofaktoren auf

Einzelpersonen verteilt waren.
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Abb.:13) Gegeniberstellung der kardiovaskuldaren Risiken und Vorerkrankungen in

altersabhangiger Betrachtung bei Pat. jinger als siebzig Jahre
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Abb.:14) Gegeniberstellung der kardiovaskularen Risiken und Vorerkrankungen in

altersabhangiger Betrachtung bei Pat . dlter als siebzig Jahre
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Abb.:15) Gegenulberstellung der kardiovaskularen Risiken und Vorerkrankungen mit
IABP und ohne IABP
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4.1.4 Euroscore (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation)

Der Euroscore gilt als ein einfaches und objektives Verfahren, um die postoperative
Fruhmortalitdt bei herzchirurgischen Patienten abzuschatzen. Dem Scoring- System
liegt aktuell die Auswertung von ca. 15000 Patienten zugrunde, die hinsichtlich der
aufgefihrten Risikofaktoren analysiert wurden (Roques et al., 2003). Im Jahr 2008
wurde anhand empirischer Daten eine neue Version zur Verfigung gestellt. Wir
nutzten den Euroscore, um das peri- und postinterventionelle Risiko unserer Pat. ein-

schéatzen zu kdnnen. Wir sahen, dass bei den Patienten ohne IABP- Intervention

Tab.:7) Euroscore préinterventionell (prozentualer Anteil der Mortalitat)

Euroscore(%) IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
Altersgruppe >70 <70 Gesamt >70 <70 Gesamt
Median 15,9 10,4 14,1 22,26 10,96 18,68
Mittelwert 18,3 12,4 17 26,09 12,36 21,5
ménnlich | weiblich # ménnlich | weiblich #
Median 12,3 15,9 # 25,32 15,25 #
Mittelwert 17,9 13,8 # 23,96 26,62 #
Haupt- vs. Kontrollgruppe NS
< 70 Haupt- vs.
Kontrollgruppe NS
>70 Haupt- vs.
Kontrollgruppe NS
Mannlich HG vs. Mannlich
KG p<0,05
Weiblich HG vs. Weiblich KG NS

ein héherer Euroscore vorlag. Weiterhin konnte gesehen werden, dass in der Alters-
gruppe > 70 Jahren bei der Haupt- und Kontrollgruppe ein héheres Mortalitatsrisiko
vorlag und auch die weiblichen Pat. in beiden Gruppen ein deutlich hdheres Risiko

aufwies.

4.2 Einfluss der IABP auf hamodynamische Parameter
a.) Altersunabhéangige Betrachtung
b.) Altersaspekte

c.) Geschlechtsspezifische Aspekte

4.2.1 Mittlerer arterieller Blutdruck

Bei der Beobachtung des mittleren arteriellen Blutdruckes konnte tendenziell gesehen
werden, dass die Unterstitzung mit der intraaortalen Gegenpulsation zu einer
Reduktion des mittleren Blutdruckes fiihrt. Die Ergebnisse waren nach 48 stiindlicher
Beobachtung teilweise statistisch signifikant (siehe Tabelle). Beobachtet man die

untersuchten Patientengruppen hinsichtlich der Altersabhangigkeit, so kann auch hier
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eine Verringerung des mittleren arteriellen Blutdrucks nachgewiesen werden. Hier
zeigte sich jedoch keine statistische Signifikanz.
140 7 @ IABP
120 | NS NS m Kontrollgruppe
P=0,02
100 -
P
e 80
£
5
2 60
=
40 A
20 -
O il
vor PCI 24 Std.n. PCI 48 Std. n. PCI
Abb.:16) Mittlerer arterieller Blutdruck (MABP) der IABP- und Kontrollgruppe
Tab.:8) Blutdruck in Abhangigkeit von Alter und Geschlecht
Mittlerer
Blutdruck < 70j. IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI
Median 97 92 90 98,8 110 104,3
Mittelwert 98,9 97,9 89,5 98,6 106,3 99,5
SEM 4,3 4,5 2,8 7,9 6,9 7,6
Mittlerer
Blutdruck > 70j. IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI
Median 107 98 93 101,1 100 95
Mittelwert 104,3 102,6 91,9 102,5 104,1 9919
SEM 5,8 4,5 4 4,5 3,9 3,7
Mittlerer
Blutdruck
Manner IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI
Median 96 95,5 91 94,5 140 125
Mittelwert 99,45 99,91 88,91 98 132,64 127,91
SEM 4,28 oSl 2,51 4,58 5,02 4,59
Mittlerer
Blutdruck
Frauen IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI
Median 118 98 94,5 107,5 135 137,5
Mittelwert 107 103,67 98,67 107,125 144,5 136,75
SEM 10,04 9,84 9 5,91 14,92 7,43

(* = p< 0,05 bei Vergleich der Abnahmezeitpunkte)

Beleuchtet man den mittleren Blutdruck in geschlechtsspezifischer Betrachtung, so

zeigte sich in der Gruppe der weiblichen Patienten, dass der Blutdruck der Pat. mit
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IABP vor der PCI- Intervention signifikant héher war, jedoch konnte kein signifikanter
Einfluss der IABP auf die Entwicklung der Blutdruckwerte nach 24 und 48 Stunden
aufgezeigt werden. Bei Betrachtung des Blutdruckes der mannlichen Patienten konnte
dagegen eine signifikante Reduktion nach 48 Stunden bei den Patienten mit IABP-
Unterstitzung gesehen werden. Zusammenfassend konnte tendenziell eine Reduktion
des Blutdruckes unter IABP- Einsatz gesehen werden. Auffallend zeigte sich, dass die

mittleren Blutdruckwerte, besonders bei der Kontrollgruppe, insgesamt sehr hoch
waren. Die Blutdruckwerte wurden direkt prainterventionell sowie am Morgen nach 24

und 48 Std. gemessen.

4.2.2 Herzfrequenz

Betrachtet man den Verlauf der Herzfrequenz in dem beobachten Zeitraum von
insgesamt 48 Stunden, so konnte man beobachten, dass kein signifikanter Unterschied
des Herzfrequenzverlaufes beim Vergleich der IABP- unterstitzten Gruppe mit der
Kontrollgruppe vorlag. Auch in der Gruppe der unter 70-jahrigen konnte ebenfalls kein
signifikanter Unterschied zwischen Haupt- und Kontrollgruppe nachgewiesen werden.
Auch in der Gruppe der Uber 70-jadhrigen konnte ebenfalls keine Signifikanz dargelegt
werden. Jedoch sahen wir in der Gruppe der unter 70-jahrigen Patienten, dass die
Patienten der IABP- Gruppe mit deutlich niedriger Eingangsherzfrequenz der PTCA
zugefuhrt wurden (72 /min vs. 81,25 /min). In der Gruppe der Uber 70 Jahre alten
Patienten konnten dagegen keine besonderen Auffalligkeiten aufgezeigt werden. Auch
bei geschlechtsabhdngiger Betrachtung konnte kein signifikanter Effekt der intra-
aortalen Gegenpulsation gesehen werden. Auffallig war jedoch, dass bei den
mannlichen Patienten mit IABP- Einsatz eine geringere Herzfrequenz initial sowie 24
und 48 Std. nach Intervention zu vermerken war, wohingegen bei den weiblichen Pat.

die Gruppe ohne IABP niedrige Herzfrequenzen aufzuweisen hatte.
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Tab.:9) Herzfrequenz |ABP-Gruppe vs. Kontrollgruppe

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

Herzfrequenz IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
24 Std. n. 48 Std. n. 24 Std. n.
Schlage/min. vor PCI PCI PCI vor PCI PCI 48 Std. n. PCI
Median 74 71,5 71 74,933 74 74
Mittelwert 72,8 733 72,6 76 75,8 74,1
SEM 3,1 3,2 2,8 2,9 2,6 2,5
Herzfrequenz
>70 IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
24 Std. n. 48 Std. n. 24 Std. n.
Schlage/min. vor PCI PCI PCI vor PCI PCI 48 Std. n. PCI
Median 73 73,3 71 75 74 72
Mittelwert 73,6 69,5 73,9 72,6 73,4 72,9
SEM 4,6 5,1 4,6 3,6 2,6 8.3
Herzfrequenz
<70 |IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
24 Std. n. 48 Std. n. 24 Std. n.
Schlage/min. vor PCI PCI PCI vor PCI PCI 48 Std. n. PCI
Median 76 75 71 80,5 78 75
Mittelwert 71,5 73,5 71,4 81,3 82,5 77,5
SEM 3,6 85 2,7 3,1 6,1 2,8
Herzfrequenz
Frauen IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
24 Std. n. 48 Std. n. 24 Std. n.
Schlage/min. vor PCI PCI PCI vor PCI PCI 48 Std. n. PCI
Median 74 75 79 70 71 69
Mittelwert 74,3 74,9 77 72,3 70,5 68,8
SEM 3,4 4,6 3,7 5,8} 2,4 3,4
Herzfrequenz
Manner IABP- Gruppe Kontrollgruppe (ohne IABP)
24 Std. n. 48 Std. n. 24 Std. n.
Schlage/min. vor PCI PCI PCI vor PCI PCI 48 Std. n. PCI
Median 73 70,5 69,5 76 74 74
Mittelwert 72,2 72,6 70,9 75,9 77,7 76,1
SEM 3,9 4,1 3,6 3,6 2.3 3,1

4.2.3 Pulmonalarterieller Druck

Der pulmonalarterielle Mitteldruck (PAPmittel) spiegelt die tatsachliche rechts-
ventrikulare Nachlast wieder. Der pulmonalarterielle Druck, so auch die nachfolgend
angegebenen Werte in dieser Studie, wurden aus sicherheitstechnischen Griinden nur
bei der Gruppe der IABP- unterstitzten Patienten untersucht, da das erhdéhte inter-
ventionelle Risiko einer ZVK-/ Pulmonalis- Katheteranlage nicht eingegangen werden

sollte.
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Abb.:17) Pulmonalarterieller Druck der IABP- Gruppe im Gesamtkollektiv und

altersabhangig
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Abb.:18) Pulmonalarterieller Druck der IABP- Gruppe nach Geschlecht

Diese Werte wurden unmittelbar vor, nach 4-8 Stunden sowie 24 Stunden nach PCI
erhoben. In der IABP- Gruppe wurde, wie zuvor beschrieben, eine zusatzliche vendse
Schleuse gelegt und darlber der Pulmonaliskatheter eingeschwemmt. Hier zeigte sich,
dass es tendenziell zu einem Absinken des pulmonalarteriellen Druckes (PA- Druck)
kommt. Auffallend war auch der Abfall des Druckes nach 4-8 stindlicher IABP-
Unterstitzung. Dieser Druckabfall kann mit der IABP- Unterstitzung und Verbesserung
der hdmodynamischen Verhéltnisse erklart werden. Der Anstieg nach 24 Std. kann mit
der eingeleiteten Weaning-Phase (Verringerung der Augmentationszeit von 1:1 Uber
1:2 auf 1:3) erklart werden. Die erhobenen Werte lagen innerhalb des Normwertes (16

- 30mmHg). So wurde im Gesamtkollektiv initial ein pulmonalarterieller Druck von 18,7
(= 1,3) mmHg gemessen, unter 4-8stdl. IABP-Unterstiitzung fiel der Druck auf 16,7 (+
7,43) mmHg und nach 24 Std. kam es wieder zu einem Anstieg auf durchschnittlich
18,9 (+ 8,9) mmHg. Statistisch zeigten die Werte keinen signifikanten Unterschied.

Auch in geschlechtsabhdngiger sowie in altersabhangiger Betrachtung konnten keine
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signifikanten Unterschiede dargestellt werden und damit kein sicherer Effekt der intra-

aortalen Gegenpulsation auf den Pulmonalarteriellen Druck nachgewiesen werden.

4.2.4 Pulmonalkapillarer Wedge-Druck

Bei der

beobachtet werden, dass sich dieser grenzwertig erhéht darstellte. Dies ist héchst-

Beobachtung des pulmonalkapilldren Wedgedruckes (PCWP) konnte

wahrscheinlich im Rahmen der Grunderkrankung der eingeschrankten kardialen

Pumpfunktion zu werten.
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Abb.:19) Pulmonalkapilliarer Verschluss (,Wedge®) Druck der IABP- Gruppe im

Gesamtkollektiv und altersabhéngig

Tab.:10) Pulmonalkapillidrer Verschluss (,Wedge®) Druck der IABP-Gruppe in
Abhangigkeit vom Geschlecht

Pulmonalkapilldrer Wedgedruck
mmHg vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCl | 24 Std. n. PCI

Manner

Mittelwert 16,9 14,9 12,6 16, 6
Median 14 12,5 11 13
SEM 1,8 1,9 1,8 1,6
Frauen

Mittelwert 16,4 12,1 18, 3 17
Median 17 13 11 20
SEM 2,3 3,0 2,9 2,7

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

Unter intraaortaler Gegenpulsation kam es postinterventionell zu keiner Reduktion des
PCWP. Nach 24 Stunden kam es nachfolgend wieder zu einem leichten Anstieg des
pulmonalkapillaren Wedgedruckes bei der Gruppe der Uber 70-jahrigen, wobei sich

tendenziell keine Veranderungen im Gesamtkollektiv und bei den Patienten < 70
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Jahren zeigten. Auch diese Beobachtung scheint mit der Weaningphase der |IABP-

Unterstltzung in einem direkten Zusammenhang zu stehen.

4.2.5 Pulmonalvaskularer GefaBwiderstand (PVR)

Der pulmonalvaskuldre Widerstand (PVR) hat besondere Bedeutung als Parameter
zur Beurteilung der hdmodynamischen Lungenfunktion und ldsst somit Ruckschlisse
auf die Integritdt und Funktion des pulmonalen GefalRsystems zu. Gerade das
Gefalendothel ist sehr anfallig gegenlber ischamischen Einflissen und stellt damit
einen sensitiven Parameter fir das Ausmal’ des Ischamieschadens dar. Bei den
beobachteten Patienten zeigt sich tendenziell ein Anstieg des pulmonalvaskuléren
Widerstandes, so steigt der PVR im Mittel von initial 106,8(+ 15,71) dyn*s*cm5 auf
175(+ 38,56) dyn*s*cm5 nach der Intervention an. Nach 4-8 Stunden kommt es wieder
zu einem Absinken des PVR auf 109,9(+ 12,15) dyn*s*cm5 und nach insgesamt 24
Stunden IABP-Unterstitzung zu einem erneuten geringen Anstieg des PVR (In
Klammern SEM).
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Abb.:20) Pulmonalvaskularer GeféaRwiderstand (PVR) der IABP-GRUPPE

Postinterventionell konnte mit p < 0,05 ein signifikanter Anstieg des pulmonal-
vaskularen Widerstand (PVR) aufgezeigt werden. 4-8 Stunden postinterventionell

zeigte sich dann eine signifikante Reduktion des PVR.
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Tab.:11): Pulmonalvaskularer GeféRwiderstand (PVR) der IABP- Gruppe
in Abh&ngigkeit vom Geschlecht

dyn x s x cm® Pulmonalvaskuldrer Widerstand

Gesamt vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI
Median 83 147 127 105
Mittelwert 106,8 175,8 109,9 104,5
SEM 15,7 38,6 12,1 13,9
Mé&nner

Median 95 149,5 106,5 87
Mittelwert 117,6 201,2 98,6 93,5
SEM 19,6 &3 14,6 15,6
Frauen

Median 55 118 143 116,5
Mittelwert 74,3 110,3 139,3 131,8
SEM 19,2 30,0 18,7 28,2

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

4.2.6 Zentralvenéser Druck (ZVD)

Betrachtet man den Verlauf des zentralventsen Druckes, so ldsst sich erkennen, dass
es direkt postinterventionell zu einem Absinken des zentralvendsen Druckes kam, nach
4- 8 stundlicher IABP- Unterstltzung zeigten sich daraufhin bei altersunabhé&ngiger Be-
trachtung der Patienten keine deutlichen Verdnderungen des zentralvenésen Druckes.
Nach 24 Stunden kam es wieder zu einem leichten Anstieg des ZVD. Altersabhangige

Unterschiede konnten nicht aufgezeigt werden.
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14 = |1 = NS
12
10 -
o)
T
Eg |
£ } p>0,05
£
e®
N4 | —e—|ABP < 70 Jahre
—a— |ABP >70 Jahre
2 —a— Gesamt
0 ‘
vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI 24 Std. n. PCI

Abb.:21) Zentralvendser Druck der IABP-GRUPPE im Gesamtkollektiv und
altersabhangig

Eine statistische Signifikanz konnte direkt postinterventionell sowie nach 4-8 Stunden
nach erfolgter Intervention nachgewiesen werden und lasst sich am ehesten mit einer

Optimierung der zentralvendsen Verhéltnisse, z.B. in einer optimierten Herz-
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insuffizienztherapie beziehungsweise mit der |ABP-induzierten Nachlastsenkung

erklaren. Eine altersabhangige Signifikanz konnte nicht nachgewiesen werden.

Tab.:12) Zentralvendser Druck in Abhdngigkeit vom Geschlecht

Zentralvendser Druck (ZVD)

mmHg vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI
Ménner
Median 11 7,5 7,5 o)
Mittelwert 11,8 (NS) 6,9 (NS) 11,9 (NS) 7,1 (NS)
SEM 1,3 1,3 315 1,2
Frauen
Median 14 7 10 9
Mittelwert 13,3 (NS) 7,3 (NS) 9,9 (NS) 9 (NS)
SEM 3,1 2,9 2,3 2

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

4.2.7 Herzindex
Der Herzindex gibt das Verhaltnis von Herzzeitvolumen zur Kérperoberflache in m?
wieder und spiegelt effektiv die Herzleistung wider. In dem von uns untersuchten

Patientengut lagen die Werte innerhalb der geltenden Normwerte (2,5 -41/min./m?).
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Abb.:22) Graphische Darstellung des Cardiac Index in Abhangigkeit vom Alter

Auffallend war jedoch, dass bei den jingeren Patienten (< 70) initial deutlich héhere
Eingangswerte im Vergleich zu den alteren Patienten (>70) vorlagen. Nach erfolgter
Koronarangiographie ndherten sich beide Kurven deutlich an. Dieser Verlauf zeigte
eine statistische Signifikanz (p < 0,05). 4-8 Stunden nach Intervention waren beide
Altersgruppen auf ungefahr demselben Niveau. 24 Stunden nach PCI stieg der

Herzindex in beiden Gruppen wieder an.



Ergebnisse 39

Tab.:13) Herzindex in Abhangigkeit vom Geschlecht

Herzindex
I/min/m? vor PCl | nach PCI | 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI

Mé&nner

Median 2,7 2,8 28 2,8
Mittelwert 2,8 2,9 2,6 29
SEM 0,18 0,17 0,14 0,18
Frauen

Median 2,5 2,5 2,7 2,7
Mittelwert 2,6 2,6 2,9 2,7
SEM 0,09 0,24 0,22 0,23

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

Eine geschlechtsabhangige Betrachtung konnte keine Verdnderungen des Herzindex
nach erfolgter PCl aufzeigen. Nach 24 Stunden konnten jedoch bei den weiblichen
Patienten hdéhere Werte des Herzindexes verzeichnet werden. Nach 48 Stunden
glichen sich die Werte ungefahr auf HOhe der Ausgangswerte wieder an. Eine

statistische Signifikanz lag jedoch nicht vor.

4.2.8 Systemic vascular resistance (SVR)

Der systemische vaskulare Widerstand beschreibt die Widerstandsverhéltnisse im
zusammenhangenden Stromgebiet zwischen Aorta, dem Korperkreislauf und dem
rechten Vorhof. Er ist somit ein Marker fir die Integritéat der Kreislaufverhaltnisse in
dem Herzen nachgeschalteten GefalRsystemen, da der periphere Widerstand, der

Druck und der Fluss nach dem Ohmschen Gesetz voneinander abhdngig sind.
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Abb.:23) Graphische Darstellung des SVR in Abhangigkeit vom Alter * = NS

Der Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation fiihrte beim systemischen vaskuldren
Widerstand zu einem Absinken von initial 1555 dyn x s/cm-5 auf 1172 dyn x s/cm-5
nach 24 Stunden IABP-Unterstitzung. Die Ergebnisse waren statistisch nicht

signifikant (p > 0,05). Bei den Patienten in der Altersgruppe Uber siebzig Jahren zeigte
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sich, dass es bis zum Zeitpunkt von 4 bis 8 Stunden postinterventionell zu einem

leichten Anstieg des SVR kommt (1489 bis 1537 dyn x s/cm-5). Ahnliches lasst sich

auch bei der Gruppe der unter siebzigjdhrigen beobachten, jedoch kann man hier

erkennen, dass es im Gegensatz zu den Pat. Uber 70zig Jahren schon nach 4-8 Std.

zu einem Rickgang des SVR kommit.

429 Cardiac Power Index (CPI)

Der Cardiac Power Index korreliert am starksten mit der prognostischen Mortalitat.
Betrachtet man den Verlauf des CPI in dem von uns untersuchten Patientenkollektiv,
so lasst sich ein deutlicher, wenn auch nur fir die Gruppe der unter siebzigjahrigen,
statistisch (p< 0,001) signifikanter Effekt herauskristallisieren. So kommt es unter dem
Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation (IABP) zu einem Absinken des Cardiac
Power Indexes (CPI). Nach Beendigung bzw. Einleitung des Weaning-Verfahrens

kommt es wieder zu einem diskreten Anstieg des CPI.
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Abb.:24) Graphische Darstellung des Cardiac Power Index in Abhangigkeit vom Alter

Tab.:14) Cardiac Power Index in Abhdngigkeit vom Geschlecht

Cardiac Power Index
W/m?2 vor PCI | nach PCI | 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI

Ménner

Median 0,61 0,59 0,51 0,59
Mittelwert 0,65 0,63 0,56 0,62
SEM 0,05 0,05 0,03 0,04
Frauen

Median 0,69 0,63 0,64 0,69
Mittelwert 0,65 0,61 0,63 0,66
SEM 0,06 0,06 0,06 0,08

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)
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4.2.10 Linksventrikuldrer Schlagarbeitsindex (LVSWI)

Der linksventrikulare Schlagarbeitsindex misst den Betrag der Arbeit, den der linke
Ventrikel wéhrend jeder Kontraktion aufbaut. Er gilt als bestes Mal} dafir, die Pump-
funktion der linken Herzkammer zu bewerten. Der LVSWI erféhrt beispielsweise eine
Zunahme bei einem erhdhten myokardialen Sauerstoffverbrauch und unter Gabe von
inotropen Medikamenten sowie eine Abnahme bei Herzfehlern und einer myokardialen

Ischamie. Normwert (50 - 80 g * m/m?).
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Abb.:25) Graphische Darstellung des linksventrikuldren Schlagarbeitsindex in

Abhangigkeit vom Alter

Tab.:15) Der linksventrikuldre Schlagarbeitsindex in Abh&ngigkeit vom Geschlecht.

Linksventrikuldrer Schlagarbeitsindex
g*m/m? vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI

Ménner

Median 52,15 53,85 46,2 47,2
Mittelwert 55,74 54,67 46,56 47,44
SEM 4,34 3,36 3,11 2,75
Frauen

Median 57,6 52,9 52,7 42,3
Mittelwert 53,29 51,89 50,51 38,38
SEM 5,63 4,55 2,92 6,79

(Alle Ergebnisse statistisch nicht signifikant)

In dem von uns untersuchten Patientengut konnte in altersabhangiger Betrachtung ein
signifikanter Abfall des Schlagarbeitsindexes (LVSWI) unter Einsatz der intraaortalen
Gegenpulsation gesehen werden. Nach 24 Stunden lie} sich tendenziell eine leichte
Zunahme mit Beendigung der intraaortalen Gegenpulsation nachweisen. Auffallend

zeigte sich eine deutliche Abnahme des LVSWI nach 4-8 Stunden bei den
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Patienten, die alter als siebzig Jahre alt waren. In geschlechtsabhangiger Betrachtung
zeigten die Graphiken einen ahnlichen Verlauf im Vergleich zur altersabhangigen Be-

trachtung. Ein signifikanter Unterschied konnte jedoch hier nicht beobachtet werden.

5. LABORWERTE

5.1 Brain naturetic peptide (BNP)

Als validierter Marker der Herzinsuffizienz beziehungsweise der ventrikuldren
Wandspannung nimmt die Erhebung des BNP-Markers einen besonderen Stellenwert
zur Einschatzung der Herzinsuffizienz ein und spiegelt somit den Einfluss einer
entsprechenden eingeleiteten Herzinsuffizienztherapie wider. So sprechen BNP-
Spiegel groRer 400 pg/ml fur eine eingeschréankte kardiale Funktion. Werte zwischen
100 und 400 pg/ml stellen einen Grenzbereich dar. Werte unter diesem Bereich

schlieRen eine signifikante Herzinsuffizienz aus.
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Abb.:26) Graphische Darstellung des BNP Hauptgruppe vs. Kontrollgruppe (SEM)

In dieser Arbeit wird der Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation auf die kardiale
Pumpleistung genauer betrachtet. Vergleicht man die Gruppen ohne IABP und mit
IABP- Unterstitzung miteinander, so lasst sich tendenziell ein Einfluss der IABP
erkennen. Ein signifikantes Absinken konnte nach 48 Stunden aufgezeigt werden.
Auffallend ist jedoch hier, dass die Patienten ohne IABP- Assist deutlich héhere Ein-
gangswerte hatten. So kommt es unter PCIl in der IABP- Gruppe von initial
373,8170,46, (Range:1470-30) pg/ml zu einem Absinken auf 333,9166,44,
(Range:1300-5,8) nach 24 Std. und auf 287,8+ 66,39,(Range:1190-6,5) pg/ml nach 48
Stunden. Bei der Kontrollgruppe (keine IABP) kommt es von initial 527,8+217,58,
(Range:2800-32,6) pg/ml zu einem Anstieg auf 576,6+ 183,01, (Range:2440-53,8)
pg/ml nach 24 Std. und nachfolgend zu einem geringen Absinken auf 556,5+ 229,17,
(Range:2060-30,2) pg/ml nach 48 stindlicher Betrachtung.



Ergebnisse 43

Tab.:16) BNP in altersanh@ngiger Betrachtung der Haupt- und Kontrollgruppe

IABP- Gruppe Kontrollgruppe
pg/ml vor PCI 24 Std. n. PCl | 48 Std. n. PCI vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI

> 70 Jahre

Median 380 381,5 Bjl5 287 530 180
Mittelwert 474,87 427,09 352,36 364,25 454,7 415,19
SEM 94,48 95,09 94,34 124,48 109,38 163,08
<70 Jahre

Median 128 104 104,25 1367,75 1190,5 1000,35
Mittelwert 209,39 167,91 189,3 1427,25 1246,9 1046,67
SEM 80,64 52,96 90,74 1372,75 11931 1008,65

Beleuchtet man den Verlauf des Brain natiuretic Peptids in altersabhangiger
Aufstellung, so lasst sich auch hier tendenziell der Einfluss der Nachlastsenkung durch
die intraaortale Gegenpulsation erkennen, wobei die Ergebnisse bei den Patienten mit
einem Alter grélker als 70 Jahre, im Gegensatz zu den Patienten mit einem Alter
kleiner als 70 Jahre, keine statistische Signifikanz aufwiesen. Auffallend war zudem,
dass der Ausgangswert der Pat. mit einem Alter gréRer als siebzig Jahren mit 475
(Range: 1470-30) pg/ml im Mittel relativ stabil und die Werte der Gruppe ohne IABP in
der Gruppe der unter siebzigjahrigen mit BNP-Werten von initial 1427 (Range:2400-
54,5) pg/ml deutlich erhéht waren (p<0,05).

5.2 Leukozyten

Die Hohe der Leukozytenzahl ist nach Untersuchungen bei Patienten mit akutem
Myokardinfarkt und kardiogenem Schock ein unabhangiger Predictor fur die Kranken-
hausmortalitdt. So sind neben hd&modynamischen Einflissen wie Stdérungen der
linksventrikuldaren Pumpfunktion bei Defekt des linksventrikuldren Myokards, auch
inflammatorische Mechanismen von besonderer Bedeutung, die einen Einfluss auf die
Prognose bei kardialen Dysfunktionen wie einem kardiogenen Schock haben. Uber-
tragen auf das hier untersuchte Patientengut lasst sich auch hier ein Zusammenhang
zwischen eingeschrankter Pumpfunktion und einer erhéhten inflammatorischen Antwort

vermuten.

Tab.:17) Leukozytenverlauf der Kontroll- und Hauptgruppe der Patienten mit einem
Alter gréRRer 70 im Vergleich zum Gesamtkollektiv

IABP-Gruppe Kontrollgruppe
gpt/l vor PCI 24 Std. n. PCI 48 Std. n. PCI | vor PCI 24 Std. n. PCI 48 Std. n. PCI

Gesamt

Median 7,2 9,5 9,25 10,77 25 6,7
Mittelwert 7,89 14,15 9,77 10,63 4,91 8,11
SEM 0,5 4,77 0,39 0,93 2,96 0,01

>70 Jahre

Median 6,9 9,05 8,93 10,03 7,76 3,05
Mittelwert 7,57 16,48 9,28 10,47 9,41 4,05
SEM 0,59 7,78 0,56 1,09 0,4 0,06
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Betrachtet man den Verlauf der Leukozyten im untersuchten Patientengut, so lasst sich
aufzeigen, dass sich die Leukozytenzahl bei den Patienten mit IABP- Unterstitzung
nach 24 Std. von initial 7,9 gpt/l auf 14,2 gpt/l nahezu verdoppelt. Nach 48 Stunden
kommt es wieder zu einem Absinken auf 9,8 gpt/l. Bei den Patienten ohne IABP-
Unterstlitzung zeigt sich dagegen nach 24 Std. eine Halbierung der Leukozytenzahl
von initial 10,6 gpt/l auf 4,9 gpt/l. Nach 48 Stunden stieg die Anzahl der Leukozyten
wieder auf 8,1 gpt/l an. Ahnliche Beobachtungen konnten auch bei altersabhéngiger

Betrachtung gesehen werden. Eine statistische Signifikanz lag nicht vor.

5.3 C-reaktives Protein (CRP)

Dem CRP wurde ein hoher Stellenwert bei inflammatorischen Prozessen, so auch bei
kardiovaskularen Prozessen, in vielen Studien zugerechnet und wie bereits schon
erlautert, besitzt es eine pradiktive Qualitat hinsichtlich zukinftiger kardiovaskularer
Ereignisse. Im untersuchten Patientengut liel sich insgesamt zeigen, dass die
Patienten mit IABP-Unterstitzung insgesamt hohere Eingangswerte vorwiesen.
Auffallend war auch, dass es in der IABP-Gruppe nach 24 Std. Beobachtung zu einer
etwa 50%igen Reduktion und bei der Kontrollgruppe zu einer Verdopplung des CRPs
kam. Nach 48 Std. wiederum kam es in der Kontrollgruppe zu einem Rickgang auf
ungeféhr die Héhe des Ausgangswertes. In der IABP- Gruppe dagegen zeigte sich
erneut ein Anstieg. Bei altersabhangiger Betrachtung konnte diese Beobachtung bei
den Pat. < 70 Jahren ebenfalls beobachtet werden. Bei den Pat. > 70 Jahren
beobachtet man in der IABP-Gruppe einen leichten Anstieg von initial 24,21 mg/l auf
25,23 mg/l nach 24 Std. und nach 48 Std. auf 31,9 mg/l. Auch in der Kontrollgruppe
liel® sich bei den Pat. > 70 Jahren ein Anstieg des CRPs von initial 30,8 mg/l auf 37,8
mg/l nach 24 Std. nachweisen. Im Vergleich zur IABP- Gruppe zeigte sich nach 48 Std.
hier ein Rickgang auf 32,4 mg/l. Eine statistische Signifikanz lag nicht vor. Ursache
der in der IABP-Gruppe initial erhéhten CRP- Werte mag in der Oberflachenaktivierung
mit Initiierung von inflammatorischen Prozessen unter intraaortalen Gegenpulsation
liegen. Nach 24. Std. scheint jedoch die Nachlastsenkung und h@modynamische
Unterstlitzung durch die intraaortale Gegenpulsation die Inflammation zu Gberwiegen,
wohingegen bei der Kontrollgruppe die Oberflachenaktivierung durch die PCl und
Stentimplantation zu Gberwiegen scheint und mutmallich fiir den Anstieg des CRP ihre

Ursache findet.
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Tab.:18) C-Reaktives Protein der Kontroll- und IABP- Gruppe
IABP-Gruppe Kontrollgruppe
mgll vor PCl | 24Std.n. PCl | 48Std.n.PCl | vorPCI 24 Std. n. PCl | 48 Std. n. PCI

Gesamt

Median 9,4 6 23,05 11,55 37,8 11,4
Mittelwert 42,22 17,57 35,38 25,94 50,17 14,6
SEM 15,84 6,59 9,26 10 27,69 9,49

>70 Jahre

Median 8,5 11,6 20,2 21,35 52,33 45
Mittelwert 24,21 25,23 31,91 30,8 56,35 5,7
SEM 12,96 10,67 11,29 12,95 46,75 0,67
<70 Jahre

Median 5 5,55 28,95 10,77 16,7 15,8
Mittelwert 30,73 6,07 42,33 11,35 18,9 16,2
SEM 24,62 0,5 17,28 1,75 8,7 8,7

( Ergebnisse nicht signifikant)

Der entgegengesetzte Verlauf von CRP und Leukozytenzahl mag daran liegen, dass

gerade die alteren Pat. in geringerem MalRe mit einer Leukozytose auf inflamma-

torische Prozesse reagieren. So waren die Pat. ohne IABP im Schnitt 4,5 Jahre &lter.

5.4 Thrombozyten

250 -

Thrombozyten in gpt/l

Abb.:27) Graphik des Thrombozytenverlaufes bei Pat. mit und ohne IABP-
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Hinsichtlich der Plattenaktivierung konnte bei der Kontrollgruppe und auch bei der

Gruppe mit IABP- Intervention kein signifikanter Anstieg oder Abfall der Thrombo-

zytenzahl beobachtet werden. Auch bei altersabhangiger Betrachtung lieR sich kein

Effekt auf die Plattchenaktivierung 24 und 48 Stunden nach IABP- Intervention zeigen.
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5.5 Kreatinin, Kreatininclearance und Harnstoff

Kreatinin

Bei den untersuchten Patienten lag in der IABP- Gruppe bei acht und in der

Kontrollgruppe bei fiinf Patienten eine renale Dysfunktion vor. Es konnte jedoch in der

Studie gezeigt werden, dass die Patienten nur in wenigen Ausnahmen (siehe range)

deutlich erhdhte Nierenretentionsparameter aufwiesen. Betrachtet man den Verlauf

des Kreatinins, so lasst sich tendenziell erkennen, dass es nach 24 stiindlicher |IABP-

Unterstlitzung zu einem Anstieg des Kreatininwertes von initial 91,2 ymol/l auf 115,6

pmol/l kommt. Nach 48 Stunden zeigt sich dann ein Rickgang auf 102,4 umol/l. In

altersabhangiger Betrachtung konnten &hnliche Beobachtungen aufgezeigt werden.

Tab.:19) Kreatinin der Kontroll- und IABP- Gruppe

IABP-Gruppe Kontrollgruppe
pmol/l vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI | vor PCI | 24 Std. n. PCI 48 Std. n. PCI
Gesamt
Median 84,5 83 93 102 101 92,7
Mittelwert 91,19 115,6 102,38 103,13 96,33 94,5
SD 32,68 127,36 31,69 27,79 23,35 34,65
SEM 8,17 25,47 6,92 9,837 13,48 24,5
>70 Jahre
Median 78 82 95 102 104,5 105
Mittelwert 88,11 93,07 105,54 105,83 109 119
SD 33,82 33,79 35,08 48,9 11,31 7,8
SEM 11,27 8,73 9,73 11,92 8 8
<70 Jahre
Median 85 83,5 88 95 68,7 66,5
Mittelwert 95,14 149,4 97,25 95 71 70
SD 33,36 198,39 26,69 31,11 10,4 9,8
SEM 12,6 62,74 9,44 22 7,66 14,6
( Ergebnisse nicht signifikant)
Kreatinin-Clearance
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Abb. :28) Graphik der Kreatininclearance bei Pat. mit und ohne IABP- Unterstitzung
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Die Kreatinin-Clearance, als Mal} fir die Leistung der Nierenfunktion, zeigte bei den
Patienten mit intraaortaler Gegenpulsation eine Reduktion von initial 87,3 ml/min auf
61,5 ml/min nach 24 Stunden. Nach 48 Stunden kam es zu einem Anstieg auf 76,14
ml/min. Bei altersabhangiger Betrachtung konnte diese Beobachtung bei den Patienten
unter siebzig Jahren am deutlichsten gesehen werden. In der Kontrollgruppe konnten
keine deutlichen Veranderungen aufgezeigt werden, jedoch muss an dieser Stelle auf
die niedrige Fallzahl der Kontrollgruppe hingewiesen werden. Diese Werte korrelieren
mit den erhobenen Kreatininwerten und zeigen die auffallende passagere Nieren-
funktionseinschrankung. Diese Funktions-Einschrankung lésst sich am ehesten im
Rahmen der Kontrastmittelapplikation wahrend der Koronarangiographie erklaren,
jedoch muss erwéhnt werden, dass es sich bei der hier erhobenen Kreatinin-
Clearance um eine rechnerische Ermittlung handelt und diese Werte nicht anhand

einer 24 Std. Sammelurin- Analyse gewonnen wurden.

Tab.:20) Kreatinin- Clearance in Abhangigkeit vom Alter mit und ohne IABP-

Unterstitzung
IABP-Gruppe Kontrollgruppe
ml/min vor PCl | 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCl | vor PCl | 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI
Gesamt
Median 73 85 68 66,5 60 78
Mittelwert 87,31 84,88 76,14 68 71,33 81
SEM 9,68 7,94 8,17 5,98 15,51 22
>70 Jahre
Median 64,5 61 56 70 75 99
Mittelwert 64,75 65,31 54,18 76,67 77 103
SEM 7,35 5,46 4,05 11,46 25 18
<70 Jahre
Median 64,63 63,15 55,09 63 55 55
Mittelwert 51,09 51,59 44,43 62,8 60 59
SEM 12,03 10,89 9,73 6,53 23 15
Harnstoff

Bei der Beobachtung des Harnstoffverlaufes konnten keine signifikanten Auffélligkeiten
nachgewiesen werden. So lasst sich erkennen, dass es sowohl in der Kontrollgruppe
als auch in der IABP- Gruppe zu keinem nennenswerten Anstieg oder Abfall des
Harnstoffes kam. Auch in altersabhangiger Betrachtung konnten keine signifikanten
Beobachtungen gemacht werden. Insgesamt lasst sich somit kein IABP- induzierter

Einfluss auf die Hohe des Harnstoffes herauskristallisieren.
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Tab.:21) Harnstoff in Abhangigkeit vom Alter mit und ohne IABP-Intervention

IABP-Gruppe Kontrollgruppe
mmol/I vor PCI 24 Std. n. PCI | 48 Std. n. PCI | vor PCI | 24 Std. n. PCI 48 Std. n. PCI

Gesamt

Median 5,7 57 8,65 7,95 8,85 9,15
Mittelwert 7,39 8,84 9,76 7,77 8,42 9,15
SEM 1,29 2,31 1,10 1,28 0,79 S155)
>70 Jahre

Median 57 57 8,65 8 7,8 11,6
Mittelwert 6,88 6,5 10,4 8,44 8,2 12,7
SEM 1,75 1,12 1,50 1,34 0,7 0,6
<70 Jahre

Median 5,7 55 9,9 3,8 7,56 4,8
Mittelwert 8,04 13,01 8,74 4,4 8,85 5,6
SEM 2,04 6,13 1,22 1,45 0,56 1,6

(Alle Vergleiche nicht signifikant)

6. Elektrolyte

Natrium

In dieser Studie betrachteten wir den Verlauf des Natriums und des Kaliums bei
Patienten mit IABP- und bei Patienten ohne IABP Unterstitzung. Es zeigte sich, dass
diese Elektrolyte im Mittel im Normbereich (siehe Tabelle 30 im Anhang) lagen. In der
Gruppe der élter als 70-jahrigen der IABP- Gruppe konnte ein signifikanter Anstieg
nach 24 Stunden aufgezeigt werden. Nach 48 Stunden zeigte sich in dieser Gruppe
jedoch ein erneuter Rickgang auf ungeféhr die H6he des Ausgangsniveaus. Diese
Beobachtung scheint mit der passageren Reduktion der Nierenfunktion in einem

direkten Zusammenhang zu stehen.

Kalium

Die Kaliumwerte waren ebenfalls im Mittel normwertig, deutliche Verdnderungen
konnten nicht beobachtet werden (siehe Tabelle 31 im Anhang). Tendenziell I&sst sich
ein jedoch nicht signifikanter Anstieg des Kaliumwertes unter 24 stiindiger intra-aortaler
Gegenpulsation aufzeigen. Hinsichtlich der Elektrolyte zeigt sich demnach eine

optimale Einstellung der Patienten.

7. Aspartat- Aminotransferase (ASAT) und Alanin- Aminotransferase (ALAT)

Das Verhéltnis ASAT / ALAT gibt bekanntlich Auskunft Uber die hdmodynamische
Beteiligung der Leber. So steigen die Transaminasen beispielsweise bei einer Stau-
ung durch eine akute und chronische Rechtsherzinsuffizienz. In diesen Fallen wird der
AST/ ALT- Quotient Uber 1, meist auch Uber 2, sein, da in den Muskelzellen
wesentlich mehr AST als ALT enthalten ist. Beobachtet man bei bekanntem Muskel-

schaden einen niedrigen Quotienten, spricht das fir einen zuséatzlichen Leberschaden.
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Bei den von uns untersuchten Patienten konnten nur geringe Abweichungen der
Aspartat- Aminotransferase vom Normwert gesehen werden.

Die Alanin- Aminotransferase zeigte sich dagegen jederzeit normwertig. In der IABP-
Gruppe konnte ein Anstieg der ASAT nach 24 stundlicher IABP- Unterstitzung
beobachtet werden. Diese Beobachtungen waren zudem altersunabhangig ebenfalls
zu beobachten, jedoch kam es nicht zu statistisch signifikanten Erhdéhungen.
Tendenziell sind die ASAT- Erhéhungen mit der passageren Ischdmie unter PTCA und
Stentimplantation zu erklaren. Ein IABP- induzierter Effekt lie3 sich bei den erhobenen

Blutwerten der Kontrollgruppe nicht beobachten.
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6. Diskussion

Der Einsatz der IABP fihrt in der Diastole und auch in der Systole durch die Erhéhung
der koronararteriellen Durchblutung (Bonios et al. ,2008) zu einer Unterstitzung
sowohl des rechten als auch des linken Ventrikels. Die Augmentation des Ballons in
der Diastole hat durch einen erhéhten koronaren Blutfluss ein erhdhtes
Energieangebot fur das Herzmuskelgewebe (Buckley et al., 1973), (Kantrowitz, 1990),
(Yoshitani et al.,, 2007) zur Folge. Ein weiterer Effekt ist in der vermehrten
diastolischen Perfusion zu finden, einer wesentlichen Voraussetzung fir eine
bedarfsgerechte Erhéhung der Kontraktilitat. In der Systole erfolgt die Deflation des
intraaortalen Ballons. Das Entleeren des Ballons induziert eine Senkung der
linksventrikularen Nachlast (Ntalianis et al., 2008) und durch eine Reduktion des
linksventrikularen enddiastolischen Druckes (LVEDP) auch die Senkung der
rechtsventrikuldren Nachlast. Dieser Effekt hat durch eine Reduktion der myokardialen
Wandspannung auch eine Verminderung des Energiebedarfes und somit eine Ver-
besserung der Energiebilanz sowohl des rechten als auch des linken Ventrikels zur
Folge. Dieser Effekt zeigt sich in der Regel durch einen diskreten Anstieg des Herz-
zeitvolumens. Dabei ist die mdgliche Verbesserung der myokardialen Energiebilanz
begrenzt. So bedarf es einer genauen Einstellung der Synchronisation zwischen Herz-
frequenz und Augmentation des Ballons, einer genauen Positionierung des Ballon-
katheters in der Aorta. Einschrankende Verhéltnisse zeigen sich in einem erhdhten
koronaren GefalBwiderstand bei einer bestehenden schlechten Koronararterien-
perfusion und einem erhdhten LVEDP. Die Grenzen der IABP liegen darin, dass die
intraaortale Gegenpulsation keine Volumenentlastung, sondern eine Druckentlastung
durch eine Verschiebung eines Blutvolumens induziert. Als mechanische
Unterstiitzungs-Systeme, mit der Mdglichkeit der Volumenverschiebung, stehen
beispielsweise die Impella und die ECMO zur Verfligung. In dieser Studie betrachteten
wir den Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation bei Patienten mit eingeschrénkter
linksventrikuldrer Funktion und PCI. Diese Patienten sind aufgrund ihrer ein-
geschrankten kardialen Pumpfunktion, besonders bei interventionellen Eingriffen, so
auch einer Koronarintervention, von erhdhten kardiovaskuldren Ereignissen und
erhdhter Mortalitat bedroht. Diese Tatsache wirft die Frage auf, wie die Ereignisrate
und das Mortalitatsrisiko einer Hochrisiko- PCI verringert werden kénnen und ob
mechanische Unterstitzungssysteme, wie die intraaortalen Gegenpulsation, diesem
Risiko positiv entgegen wirken. FUr den Einsatz der IABP spricht die induzierte Er-
héhung der koronaren Durchblutung mit der Folge eines verbesserten Energie-
angebotes fir das Herzmuskelgewebe. Dieser Effekt fihrt zudem zu einer erhdhten
Kontraktilitdt und in seiner Folge durch eine rechts- und linksventrikulare Entlastung zu
einer Erhéhung des Herzzeitvolumens. Gegen den Einsatz der IABP sprechen das

periinterventionelle Risiko und der hohe Kostenaufwand von bis zu 800 Euro pro
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Ballonkatheter sowie der zusatzliche Zeitaufwand. Um herauszufinden, ob die
Argumente flr oder gegen den Einsatz der IABP sprechen, fihrten wir diese Studie
durch. Es interessierte uns demnach, ob Patienten mit einer eingeschrénkten links-
ventrikuldren Funktion im Rahmen einer Hoch-Risiko-Intervention von der links-
ventrikuldren Unterstlitzung durch die intraaortale Gegenpulsation unter der Koronar-
angiographie profitieren. Wir verglichen das Patientenkollektiv mit IABP-Unterstiitzung
mit Patienten von &hnlicher Charakteristik, die keine IABP-Unter-stiitzung wahrend der
PCI erhielten. Dabei richteten wir unsere Aufmerksamkeit auf Auffélligkeiten innerhalb
der einzelnen Gruppen (IABP, NON-IABP) und im direkten Vergleich miteinander. In
der Gruppe mit IABP-Intervention fokussierten wir unser besonderes Augenmerk auf
hdmodynamische Parameter, die nur anhand invasiver Messungen erhoben und daher
nur in dieser Gruppe analysiert werden konnten. Im direkten Vergleich beider Gruppen
interessierten uns drei Schwerpunkte. Der erste Schwerpunkt beleuchtete Daten der
Patientencharakterisierung (Altersverteilung, Geschlechterverteilung und der Verteilung
der kardiovaskuldren Risikofaktoren). Als einen zweiten Schwerpunkt betrachteten wir
hamodynamische Parameter, die bei beiden Gruppen zu erheben waren (Mittlerer
arterieller Blutdruck, Herzfrequenz) und im dritten Schwerpunkt untersuchten wir,
welche Unterschiede bei ausgewahlten Laborwerten im Vergleich beider Gruppen
(IABP vs. NON-IABP wahrend und nach PCI) auftraten. Dabei interessierten uns der
Marker BNP als ein validierter Herzinsuffizienzmarker (Gottlieb et al., 2000), weiterhin
das CRP und die Leukozyten in der Rolle der Inflammation und wir betrachteten die
Einflisse auf die Marker der Nierenfunktion (Kreatinin, Kreatininclearance und
Harnstoff, Elektrolyte). Abschliel3end wurden die ASAT und die ALAT als Marker einer
mdglichen rechtsventrikuldren Stauung und die Thrombozyten im Hinblick auf die
Plattchenaktivierung untersucht. So waren 76% der von uns untersuchten Patienten
dlter als 65 Jahre alt, die Patienten der IABP-Gruppe waren dabei im Durchschnitt 5
Jahre junger. 73% der Patienten waren eines mannlichen und 27% der Patienten
waren weiblichen Geschlechts. Die weiblichen Patienten der IABP-Gruppe waren im
Mittel 2,6 Jahre und die der Kontrollgruppe um 8,5 Jahre é&lter. Hinsichtlich der
kardiovaskularen Risikofaktoren konnte gesehen werden, dass die Pat. der IABP-
Gruppe prozentual mehr Risikofaktoren aufwiesen und ebenfalls die Einzelfaktoren in
der Summe (berwogen. Als haufigster Risikofaktor trat im Gesamtkollektiv der
Herzinfarkt, gefolgt vom arteriellen Hypertonus, Adipositas und einem Diabetes Mellitus
auf. Ein Vergleich der hamodynamischen Parameter konnte, wie bereits schon
erwahnt, nur beim mittleren Blutdruck und bei der Herzfrequenz erfolgen. Betrachtet
man den Blutdruck, so war ein signifikanter Einfluss der IABP in altersunahangiger
Betrachtung sowie bei den mannlichen Patienten nachzuweisen. Hinsichtlich der
Herzfrequenz war kein signifikanter Effekt nachzuweisen. Die invasiv erhobenen

hamodynamischen Parameter der IABP-Gruppe lieRen sich zwar signifikante Effekte
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beim pulmonalvaskularen GeféaRwiderstand (PVR), beim zentralvendsen Druck (ZVD),
dem Herzindex (HI) dem systemischen vaskuldren Widerstand (SVR) und dem
linksventrikularem Schlagarbeitsindex (LVSWI) aufzeigen. So stieg der PVR in
altersunabhangiger nach erfolgter PCI an und sank nach 4-8 Std. wieder ab und auch
bei geschlechtsspezifischer Betrachtung sahen wir bei den mannlichen Pat. eine
signifikante Reduktion nach 4-8 Std. Dieser Effekt spiegelt den positiven Effekt der
intraaortalen Gegenpulsation auf die Lungenstrombahn wider. So sind folgende
Mechanismen bekannt, die einen Einfluss auf den pulmonalvaskularen Widerstand
haben. Eine Vasokonstriktion bedingt einen Anstieg des PVR, dieser lasst sich durch
eine mdogliche ischamiebedingte GefélRendothelschadigung erklaren, jedoch spielt
auch die pulsatile Reperfusion durch die intraaortale Gegenpulsation eine wichtige
Rolle (Carbognani et al., 1995; Novick et al., 1996). Der zentralvenése Druck (ZVD)
erfuhr ebenfalls direkt postinterventionell eine Reduktion und 4-8 Std. nach der Inter-
vention wieder einen signifikanten Anstieg. Bei den Patienten unter 70 Jahren zeigte
der Herzindex direkt postinterventionell eine signifikante Reduktion. Auch der
systemische vaskulare Widerstand und der LVSWI erfuhren eine signifikante
Reduktion 24 Std. nach erfolgter PCl. Zusammenfassend sind diese Effekte jedoch nur
als kurzweilige Einflisse der intraaortalen Gegenpulsation zu werten. Bei den
laborchemischen Parametern (BNP, Leukozyten, Thrombozyten, CRP, Kreatinin,
Kreatinin- Clearance, Harnstoff, ASAT und ALAT sowie die Elektrolyte Natrium und
Kalium) konnte nur bei der Betrachtung des BNPs ein signifikanter Effekt
nachgewiesen werden. Das Brain-Natiuretic-Peptid zeigte im Vergleich zur Kontroll-
gruppe sowohl vor Intervention als auch 24 und 48 Stunden nach erfolgter PCI eine
signifikante Reduktion. In der weiteren Beobachtung konnte nach 120 Stunden wieder
ein Anstieg des BNPs auf ungefahr die H6he des Ausgangswertes aufgezeigt werden.

Eine statistische Signifikanz lag jedoch nicht vor.

6.1 Beurteilung der Ergebnisse und deren Bedeutung fiir die Klinik

6.1.1 Alters- und Geschlechtsverteilung und Vergleich zur Normalbevélkerung

Wir schlossen im Behandlungszeitraum von 2003 bis 2006 45 Patienten in die Studie
ein und erfassten deren Daten in unserer Datenbank. Dabei wurden 30 Patienten mit
intraaortaler Gegenpulsation und 15 Patienten ohne IABP wahrend und nach erfolgter
PCI behandelt. Das durchschnittliche Alter des Gesamtkollektivs betrug 68,5 Jahre.
Dabei waren 64,4 % alter als 70 Jahre und 35, 6 % der Patienten jinger als 70 Jahre.
Dies zeigt den deutlichen Anteil an alteren Patienten in dem von uns beobachteten
Patientengut, spiegelt aber auch die aktuelle Bevdlkerungsentwicklung der
Bundesrepublik Deutschland wieder (Statistisches Bundesamt Deutschland). Im

Hinblick auf den demographischen Wandel I&sst sich hier erahnen, welche zuklinftigen
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Herausforderungen bei stetiger Uberalterung der Bevélkerung in Deutschland auf das
Gesundheitssystem zukommen (Tespili et al., 2003). Gerade die &lteren und alten
Patienten mit signifikanter koronarer Herzkrankheit sind aufgrund der oftmals be-
gleitenden Komorbiditat, besonders bei einer koronaren Bypassoperation, geféhrdet. In
neueren Studien wurde gezeigt, dass die PCI bei stabilen alten Pat. (Teplitsky et al.,
2007) mit deutlich besserem Outcome vergesellschaftet ist, so dass es gerade
hinsichtlich der Uberalterung der Gesellschaft Unterstiitzungsysteme bedarf, um
gerade das prozedurbezogene Komplikationsrisiko der alten und instabilen Pat. zu ver-

ringern (Zhang et al., 2009), wenn interventionelle Malinahmen durchgefiihrt werden.

Geschlechterverteilung

Bei der Geschlechterverteilung Uberwogen die ménnlichen Patienten. So wurden 73,3
% mannliche Patienten und 26,7 % weibliche Patienten untersucht. In der Gruppe der
Patienten mit IABP—Intervention konnten 8 Frauen und 22 Manner, hingegen in der
Kontrollgruppe (ohne IABP- Intervention) konnten 4 weibliche und 11 méannliche
Patienten, eingeschlossen werden. In der Gruppe der Uber 70-jahrigen Patienten mit
IABP zeigten 100% der weiblichen Patientinnen ein Alter gréfier oder gleich 70 Jahre,
wohingegen 45% der mannlichen Probanden der gleichen Gruppe der Manner élter
und/oder gleich siebzig Jahre alt waren. Auch hier lasst sich im Vergleich mit
vorangegangenen Studien (Carrabba et al., 2004; Hung et al., 2007; De Luca et al.,
2004; Gottlieb et al., 2000; Briguori et al., 2003) die deutliche Zunahme alterer (Alter
gréRer 70 Jahre), besonders weiblicher Patienten, aufzeigen, die einer Koronar-

intervention zugefiihrt wurden.

6.1.2 Kardiovaskulédre Risikofaktoren

Bekanntlich stellen der Diabetes mellitus, der arterielle Hypertonus, die Hyper-
lipiddmie, die Adipositas und der Nikotinabusus die Hauptrisikofaktoren von
kardiovaskuladren Ereignissen (Kannel, 1990; Kannel. et al., 1995, 2002) dar. Hinzu
kommen weitere Faktoren, wie z.B. die Ho6he der Entzindungsparameter,
widergespiegelt durch das C-reaktive Protein, das mannliche Geschlecht, das Alter des
Patienten und die familidre Disposition. Wir betrachteten dariber hinaus einen
stattgehabten Herzinfarkt und eine Bypass-Operation sowie die Niereninsuffizienz.
Dabei zeigte sich mit 18 % in unserem Patientenkollektiv ein stattgehabter Herzinfarkt.
Diese Beobachtung korreliert jedoch mit der Tatsache, dass in der Regel eine
vorbestehende koronare Herzerkrankung, bzw. ein stattgehabter Myokardinfarkt, in
einem direkten Zusammenhang mit der eingeschrankten kardialen Pumpfunktion steht,
die das Kiriterium zum Einschluss in diese Studie bedeutete. Eine eingeschrankte
Pumpfunktion, charakterisiert durch eine Ejektionsfraktion kleiner gleich 45 %, stellt ein
Risiko fur die Revaskularisation dar. Dieses Risiko wurde in dieser Studie mittels dem

international anerkannten Euroscore eingeschétzt. Dieser Score ist urspriinglich zur
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Einschdtzung des praoperativen Risikos bei kardiochirurgischen Operationen
entwickelt worden. Wir bedienten uns dessen, um das préinterventionelle Risiko bei
unseren Patienten mit vorwiegender koronarer DreigefalRerkrankung beurteilen zu
kénnen (Healy et al., 2008; Diez et al., 2008). Die Patienten kénnen mit Hilfe dem
EuroSCOREs in vier Subgruppen unterteilt werden (niedriges Risiko1-2, mittleres
Risiko 3-5 und hohes Risiko 6-10 und sehr hohes Risiko >10). Die in dieser Arbeit
beobachteten Patienten sind im Mittel der Subgruppe einem hohen Risiko (Mittelwert
9,2 Punkte) zuzuordnen. Als klassischer Risikofaktor steht mit 17% aller Patienten die
arterielle Hypertonie an erster Stelle, gefolgt von dem Diabetes Mellitus (11%) und der
Hyperlipidamie (HLP) mit 10 % der Patienten. Gerade bei adipdsen Patienten
beglnstigt die arterielle Hypertonie die Ausbildung einer linksventrikuldren
Hypertrophie (LVH) (Hense et al., 2008). Urséachlich fir die LVH ist vor allem die
erhdhte Druckbelastung durch die Hypertonie, die zu einer Zunahme des interstitiellen
Bindegewebes des linken Ventrikels fihrt (Kahan, 1989). Da aus einer
linksventrikuldren Hypertrophie hé&ufig die Ausbildung einer koronaren Herzkrankheit
resultiert, zeigt sich hier die herausragende Bedeutung fir unser beobachtetes
Patientengut und stellt einen bedeutenden Angriffspunkt effektiver interventioneller und
medikamentéser Therapie dar (Ruilope und Schmieder, 2008). Betrachtet man die
einzelnen Gruppen (IABP vs. Non- IABP) in dieser Arbeit, so zeigt sich fur die 3
Hauptrisikofaktoren einer KHK (Arterielle Hypertonie, HLP und Diabetes Mellitus), dass
diese bei den Patienten mit IABP-Intervention in erhéhter Prozentzahl anzutreffen
waren. So konnte die Arterielle Hypertonie in der IABP- Gruppe bei 48,9 % der Pat. vs.
20 % in der Kontrollgruppe diagnostiziert werden. Eine Hyperlipiddmie zeigte sich mit
31,1 % in der IABP- Gruppe, gegen 4,4 % in der Kontrollgruppe und ein Diabetes
mellitus wurde 28,8 % (IABP) vs. 11,1% (NON-IABP) beobachtet. Hier konnte deutlich
gezeigt werden, dass beide Patientenkollektive sich in ihrer Morbiditdt deutlich
unterschieden. Diese Beobachtung mag ihre Ursache in dem geringen Patientengut
finden, die Ergebnisse der IABP- Gruppe spiegeln jedoch in etwa die Ergebnisse (Erbe
et al., 2008; Kannel, 1990; Assmann et al., 2000; Keil et al.,1998; Volzke et al., 2006;

De Backer et al., 2009) vorangegangener epidemiologischer Studien wider.

6.1.3 Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation auf hamodynamische Parameter

In beiden Gruppen stellten wir den mittleren arteriellen Blutdruck und die Herzfrequenz
gegenlber. Bei Betrachtung des mittleren arteriellen Blutdruckes zeigte sich eine
tendenzielle Reduktion der mittleren Blutdruckverhéltnisse der IABP- Gruppe
gegenuber der Kontrollgruppe. Die Ergebnisse wiesen fur die IABP-Gruppe bei alters-
unabhangiger Betrachtung sowie bei den ménnlichen Pat. eine statistische Signifikanz

48 Std. nach erfolgter PCI auf. So konnte in altersunabhangiger Betrachtung bei der
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IABP-Gruppe eine deutlichere Blutdrucksenkung als in der Kontrollgruppe beob-
achtet werden. Auch in der Gruppe der mannlichen IABP-Patienten konnte eine
starkere Senkung des Blutdruckes im Vergleich zur Kontrollgruppe nachgewiesen
werden. Diese Ergebnisse bestdtigen, dass der Einsatz der intraaortalen Ballon-
Gegenpulsation (IABP) zur Nachlastsenkung und damit zu einer Abnahme des
systolischen und einer Zunahme des diastolischen Blutdrucks (diastolische
Augmentation) fuhrt. Dieser Effekt hat eine Verbesserung der Koronarperfusion zur
Folge und lieR® sich demnach auch in unseren Untersuchungen nachweisen. Betreffend
der Herzfrequenz konnte kein signifikanter Effekt gezeigt werden, jedoch konnte
tendenziell eine Reduktion der Herzfrequenz unter Einsatz der IABP gesehen werden.
Zu beachten ist jedoch, dass schon die initiale Herzfrequenz der Patienten mit IABP-
Assist im Vergleich zur Patientengruppe in unserem Patientenkollektiv ohne IABP-
Unterstiitzung deutlich niedriger war. Dieser Effekt kann in einer geslinderen
Patientengruppe ihre Ursache finden, jedoch muss an dieser Stelle die eingeschrénkte
Vergleichbarkeit der Patientengruppen erwahnt werden. Betrachtet man den Euro-
score, so lasst sich zeigen, dass tendenziell die IABP-Gruppe ein deutlich héheres
Mortalitéatsrisiko aufwies (15% vs. 9%). Zusammenfassend sind die Ergebnisse aber
aufgrund der kleinen Fallzahl kritisch zu bewerten. Die Ergebnisse der hamo-
dynamischen Daten, die nur in der IABP- Gruppe erhoben werden konnten
(Pulmonalarterieller Druck, pulmonalkapillidrer Wedgedruck, Pulmonalvaskulédrer
Geféalwiderstand, Zentralvendser Druck, Herzindex, Systemic vascular resistance,
Cardiac Power Index, linksventrikuldrer Schlagarbeitsindex), lielen nur schwache
Effekte der IABP aufzeigen. Der Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation fihrte in
unserem Patientenkollektiv bei Betrachtung des pulmonalarteriellen Druckes zu keinem
wesentlichen Effekt. So sahen wir nur ein diskretes Absinken des Druckes nach 4-8
Std. Nach 24 Std. kam es wieder zu einem Anstieg. Insgesamt liel3 sich keine
signifikante Verédnderung durch den Einsatz der IABP hinsichtlich des pulmonal-
arteriellen Druckes aufzeigen. Auch beim pulmonalkapillaren Wedgedruck und beim
pulmonalvaskuldren GefaRwiderstand, die als weitere wichtige Parameter zur
Beurteilung der hamodynamischen Lungenfunktion gelten, konnte im Gegensatz zu
anderen Studien (Bonanno et. al., 2008) ebenfalls kein wesentlicher Einfluss der IABP
dargestellt werden. Es zeigte sich initial ein diskreter Abfall des PCWP. Nach 24 Std.
konnte wieder ein Anstieg nachgewiesen werden. Eine statistische Signifikanz lag nicht
vor. Der PVR erfahrt unter dem Einfluss der IABP einen Anstieg, da mdglicher-weise
durch eine |ABP-induzierte Oberflachenaktivierung und eine pulsatile Reperfusion
durch den mechanischen Effekt der IABP ein Anstieg induziert wird. Der ZVD erféhrt
unter dem Einfluss der IABP postinterventionell eine Reduktion. Nach-folgend zeigt

sich keine wesentliche Veranderung. Diese Beobachtung ist am ehesten
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mit der Optimierung der zentralvenésen Verhaltnisse, z.B. in einer optimierten
Herzinsuffizienztherapie beziehungsweise mit der IABP- induzierten Nachlastsenkung

und der erfolgten erfolgreichen PCI, zu erklaren. Hinsichtlich des Herzindexes konnte
nur direkt postinterventionell ein signifikanter Effekt fir die Gruppe der unter
siebzigjdhrigen beobachtet werden. Die Werte zeigten aber nur marginale
Veranderungen. Der Verlauf nach 4-8 und 24 Std. verlief bei beiden Geschlechts-
gruppen nahezu gleich. Eine statistische Signifikanz lag nicht vor. Hier konnte dem-
nach aufgezeigt werden, dass die IABP keinen signifikanten Effekt auf die Herzleistung
austibt. Der Anstieg des Herzindexes bei den alteren Pat. kann ihre Ursache in einer
Verbesserung der kardialen Pumpleistung durch eine Augmentation von zuvor
verschlossenen Koronargefallen finden, jedoch ist als Ursache dieser Beobachtung
eine Variabilitat der Ergebnisse am wahrscheinlichsten. Betrachtet man dazu die Daten
des erst kurzlich publizierten ISAR-SHOCK-Trials (Seyfarth et al., 2009), in dem IABP
und Impella bei kardiogenem Schock gegenlibergestellt wurden, so konnte dagegen
aufgezeigt werden, dass der Einsatz des aktiven Unterstiitzungssystems, der Impella,
im Gegensatz zur IABP, zu einem signifikanten Anstieg des Herzindexes fihrte. Auch
signifikante Effekte auf die Blutdruckverhéltnisse konnten nachgewiesen werden.
Insgesamt ist aber die geringe Fallzahl des ISAR-Shock-Trials zu kritisieren. Zur
Betrachtung der Nachlastsenkung fokussierten wir unser Augenmerk auf den
systemischen vaskularen Widerstand (SVR). Die Ergebnisse waren von statistischer
Signifikanz und konnten den Einfluss der IABP auf die Nachlastsenkung bestatigen.
Der SVR féllt in altersunabhangiger Betrachtung direkt postinterventionell ab und sinkt
dann weiter nach 4-8 Std. und nach 24 Std. Bei geschlechtsspezifischer Analyse
konnte gesehen werden, dass die mannlichen Patienten deutlich geringere SVR-
Werte aufwiesen, die zudem im oberen Normbereich lagen. Somit konnte bei den
mannlichen im Vergleich zu den weiblichen Patienten eine deutliche Reduktion der

Nachlast des Herzens beobachtet werden.

Tab.:22) Anderung der hdmodynamischen Verhéltnissen nach 30min Einsatz der

Impella

Impella IABP P-value

Mean AP (mmHg) 9,8+41 -1,2+45 0,09
Sys AP (mmHg) 46+49 -41+49 0,22

Dias AP (mmHg) 9,9+3,6 -8,0 + 3,6 0,002
Heart Rate (per min) 85 2+4 0,31
PCWP (mmHg) -3,0+1,6 -1,8+0,9 0,51
CVP (mmHg) -0,1+1,9 -0,2+ 0,6 0,97
Mean PAP (mmHg) 0,8+23 1,8+ 1,6 0,71
SVR (dyn*s*cm-5) 178 £ 73 -166 + 104 0,93

(aus: ISAR-SHOCK-TRIAL)

Die Ursache mag in einem geslinderen Gesamtkollektiv bei den maéannlichen Pat.

liegen, da bessere Ausgangswerte vorlagen, jedoch kann auch eine optimalere Beta-
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blocker- und ACE-Therapie als Ursache postuliert werden. Der Cardiac Power Index
hat sich schon im Shock- Register bei Patienten mit kardiogenem Schock bei
stattgehabtem akutem Myokardinfarkt als der Parameter mit héchster prognostischer

Aussagekraft von allen hamodynamischen Parametern herauskristallisiert (Fincke et
al., 2004; M. Buerke et al., 2007). So sind Werte gréRer als 0,4 W/m? klinisch
bedeutsam fiir die Prognose. Es spielen zwei wichtige Mechanismen eine Rolle, die
sich im CPIl widerspiegeln (Moshkovitz et al., 2004), auf der einen Seite das
myokardiale Pumpversagen und auf der anderen Seite die sytemische
inflammatorische Antwort. So ldsst sich dieser Parameter auch auf Patienten mit
eingeschrankter kardialer Pumpfunktion Ubertragen und vermuten, dass es sowohl zu
einer inflammatorischen Antwort auf die Abscherkrafte und Oberflachenaktivierung
durch die intraaortale Gegenpulsation kommt als auch die Unterstitzung durch die
IABP einen Einfluss auf die linksventrikuldre Nachlast und somit auf die Unterstiitzung
der kardialen Pumpfunktion hat. Betrachtet man die Daten unseres Patienten-
kollektives, so konnten tendenziell keine auffélligen Veranderungen gesehen werden.
So zeigten sich unter IABP-Einsatz initial hohe Werte (Mittelwert 0,62 W/m?), eine
weitere Verbesserung konnte nicht erzielt werden. Hier zeigt sich ein deutlicher
Unterschied im Vergleich zum Shock-Trial, in dem ein Absinken des CPI beobachtet
werden konnte. Zusammenfassend konnte durch den Einsatz der |IABP keine
Verbesserung des Cardiac Power Index nachgewiesen werden. Abschliel3end
befassten wir uns mit dem linksventrikuldren Schlagarbeitsindex. Wir sahen tendenziell
eine Abnahme des LVSWIs unter IABP. In der Gruppe der unter siebzigjahrigen Pat.
beobachteten wir nach 24 Std. wieder einen Anstieg des LVSWIs. Insgesamt konnten
wir keine bedeutenden Auffalligkeiten beim LVSWI beobachten. Bekanntlich fallt der
Index z.B. bei einer myokardialen Ischdmie ab und erféhrt einen Anstieg bei erhéhtem
Sauerstoffverbrauch oder durch Gabe von inotropen Substanzen. Zusammenfassend
ist zu vermuten, dass die Pumpfunktion des linken Ventrikels nicht durch den Einsatz
der IABP, sondern durch die PCIl eine passagere Verschlechterung erfahrt. Einen
Effekt der IABP auf die Héhe des LVSWI konnten wir nicht beweisen. In vielen bereits
durchgefuhrten Studien, die zumeist den Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation bei
herzchirurgischen Eingriffen und beim kardiogenen Schock analysierten, konnten
bislang entweder keine durchgreifende hadmodynamische Effekte oder nur kurz-
anhaltende Effekte mit erhdhter postinterventioneller Mortalitdt gesehen werden
(Davoodi et al., 2008). In einer randomisierten Studie aus dem Jahr 2007 konnten
keine signifikanten h&modynamischen Effekte (Vijayalakshmi et al., 2007) nach-
gewiesen werden, jedoch wurde in dieser Studie lediglich der koronararterielle Fluss
sowie der wall motion index erhoben. Eine invasive Messung mittels Pulmonal-
Arterien-Katheter oder PICCO-System (aufgrund der erschwerten Pulskontur-

erkennung unter einem IABP-Einsatz) wurde bislang noch nicht bei elektiven Hoch-
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risiko- Kathetereingriffen mit IABP-Assist durchgefihrt (Thiele et al., 2005), so dass
eine direkte Vergleichbarkeit mit anderen Studienergebnissen fehlt. Zusammen-
fassend darf aber hinsichtlich unserer Ergebnisse und unter Berucksichtigung der vor-

liegenden Daten nur ein geringer Effekt dem Einfluss der IABP zugeschrieben werden.
So erscheinen die erbrachten Beobachtungen am ehesten im Rahmen einer
Variabilitdat der verschiedenen Messungen und sind weniger auf einen positiven

Einfluss durch die intraaortale Gegenpulsation zurtickzufiihren.

6.1.4 Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation auf Laborparameter
und Vergleich mit vorliegender Literatur

Einfluss der IABP auf den Herzinsuffizienzmarker Brain naturetic peptide

Das Brain Naturetic Peptide (BNP) stellt als validierter Marker zur Einschatzung der
Schwere einer Herzinsuffizienz und zur Einschatzung eines operativen postoperativen
Outcomes bei kardiochirurgischen Eingriffen (Hutfless et al., 2004) ein inzwischen
wichtiges Diagnostikum dar (Eliasdottir et al.,, 2007). Der Einfluss der |IABP-Unter-
stutzung l&sst sich bei Gegenuberstellung der Patientengruppen mit und ohne IABP
aufzeigen. So fuhrt die IABP- Unterstitzung zu einem hoch signifikanten Absinken (p<
0,01) des BNP-Spiegels. Bei der Gruppe mit IABP-Unterstitzung fiel der BNP-Wert
nach 24 Std. ab. Nach 48 Std. kam es nachfolgend zu einem weiteren Absinken. Bei
der Kontrollgruppe hingegen konnten deutlich erhdhte Eingangswerte beobachtet
werden. Initial sahen wir im Mittel einen BNP-Wert von 527,8 pg/ml. Nach 24 Std. und
weiter nach 48 Std. kam es zu einem weiteren Anstieg des BNP-Wertes. In
altersabhangiger Aufstellung Iasst sich ebenfalls der Einfluss der Nachlastsenkung
durch die intraaortale Gegenpulsation erkennen. Auffallend war zudem, dass der Aus-
gangswert der Pat. mit einem Alter gréRRer als siebzig Jahre mit 475pg/ml in der IABP-
Gruppe im Mittel relativ stabil und die Werte der Gruppe ohne IABP in der Gruppe der
unter siebzigjahrigen mit BNP-Werten Gber 1000 pg/ml deutlich erhéht waren. War
doch zu vermuten, dass die alteren Patienten aufgrund altersbedingter morpho-
logischer kardialer Veranderungen und strukturelle Anderungen der alternden Niere
insgesamt héhere BNP-Werte aufweisen (Lakatta, 2003; Mdiller-Werdan, 2007). Zur
genaueren Einschatzung des Mortalitdtsrisikos bei Patienten mit einer
Niereninsuffizienz und einem fortgeschrittenen Alter hat sich das starker von Alter und
Nierenfunktion abhangige NT-proBNP als besserer Marker als das weniger stark
beeinflusste BNP herauskristallisiert (Werdan und Stoevesandt et al. 2008). Die
Ursache fir die deutlich erhéhten Eingangswerte bei den Patienten ohne IABP-Assist,
die jinger als 70 Jahre alt waren, findet am ehesten ihre Ursache in einem insgesamt
krankeren Patientengut. Hinsichtlich einer eingeschrankten Nierenfunktion und der zu-
satzlich nephrotoxisch wirkenden Kontrastmittelapplikation als mégliche Ursache einer
BNP-Erhéhung konnte bei dieser Pat.-Gruppe eine Kreatinin-Clearance von initial 62,8

ml/min gegeniber 109,9 ml/min in der Vergleichsgruppe mit IABP-Einsatz beobachtet



Diskussion 59

werden. Diese Werte erklaren jedoch nicht die deutlich erhéhten Werte der Pat. unter
siebzig Jahren. Dazu wurde in vorangegangenen Studien nachgewiesen, dass die
Nierenfunktion mit der H6he der Plasma-BNP-Spiegel korreliert, so dass fiur diese

Patienten héhere BNP Cut-off Werte diskutiert (McCullough, 2003) wurden. Insgesamt
konnte aber der positive Einfluss der Nachlastsenkung durch einen Einsatz der IABP
gesehen werden. Besonders die Uber siebzigjahrigen Patienten schienen von der
Gegenpulsation zu profitieren. In bereits publizierten Studien (Yildirir et al., 2008;
Nielsen et al., 2007) konnte dem BNP-Level 24 Stunden nach erfolgter erfolgreicher
PCI eine prognostische Bedeutung auf mogliche schwerwiegende kardiologische
Ereignisse zugeschrieben werden. Spekulationen hinsichtlich der méglichen Reduktion

der Mortalitat sind jedoch in Anbetracht der Fallzahl nicht méglich.

Einfluss der IABP auf die Inflammationsmarker (Leukozyten, CRP) und die
Thrombozyten

Ein erhéhtes Plasmafibrinogen, ein erhéhtes CRP und die H6he der Leukozytenzahl
korrelieren mit der Instabilitdt atherosklerotischer Plaques. Die Leukozyten steigen
zudem bei einer myokardialen Ischamie an (Buerke et al., 2007). In Publikationen
wurde diesen Laborparametern eine wegweisende Rolle fur kardiovaskuldre Ereignisse
(Kaul et. al., 2006) zugeschrieben. Die Hoéhe der Leukozytenzahl ist dabei bei
Patienten mit akutem Myokardinfarkt und kardiogenem Schock wegweisend fir eine
erhohte Krankenhausmortalitdt. So sind neben hdmodynamischen Einfliissen, wie
Stérungen der linksventrikuldren Pumpfunktion bei einem Defekt des linksventrikularen
Myokards, auch inflammatorische Mechanismen von besonderer Bedeutung, die einen
Einfluss auf die Prognose (Roubille et al., 1985) bei kardialen Dysfunktionen, wie
einem kardiogenem Schock haben (Barron et al., 2001;Peschel et al., 2004). Dem
CRP wurde in vielen Studien ein hoher Stellenwert bei inflammatorischen Prozessen
(Loppnow et al., 2008), so auch in kardiovaskularen Prozessen (Hubacek et al., 2009),
zugerechnet und Dbesitzt eine pradiktive Qualitdt hinsichtlich  zukinftiger
kardiovaskularer Ereignisse. So konnte der Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation
durch eine induzierte Oberflachenaktivierung zur Initierung von inflammatorischen
Prozessen beitragen. Beim Verlauf des C-reaktiven Proteins konnte in unserem
Patientenkollektiv nach 24 Std. |1ABP-Unterstitzung ein Absinken des
Inflammationsmarkers bei den Pat. der Hauptgruppe (mit IABP) von initial 42,2 mg/| auf
17,6 mg/l gesehen werden. Bei der Kontrollgruppe sahen wir einen entgegengesetzten
Effekt. Von initial 29,9 mg/l stieg das C-reaktive Protein auf 50,2 mg/lI nach 24 Std. und
fiel nach weiteren 24 Std. auf 21,9 mg/l ab. Eine statistische Signifikanz lag nicht vor.
Zu vermuten ist, dass die intraaortale Gegenpulsation zu einer Reduktion der
Inflammation durch Verringerung des Gefaldwiderstandes fiihrt. Bei Betrachtung der

Plattchenaktivierung konnten bei den Thrombozyten keine Auffélligkeiten gesehen
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werden. Die Leukozyten erfuhren unter dem IABP-Einsatz von initial 7,9 gpt/l auf 14,2
gpt/l nach 24 Std. einen nahezu 50%igen Anstieg. Nach 48 Std. konnte wieder eine
Reduktion auf 9,8 gpt/l gesehen werden. In der Vergleichsgruppe gab es einen ent-

gegengesetzten Verlauf. Von initial 10,6 gpt/l fiel die Leukozytenzahl auf 4,9 gpt/l und
stieg nach 48 Std. auf 8,1 gpt/l. In vorangegangenen Studien (Prasad et al., 2007) war
erhéhten Leukozyten-Eingangswerten bei Patienten mit einem akuten Myokardinfarkt
und primar durchgefiihrter PCI ein erhdhtes Mortalitatsrisiko zugeschrieben worden.
Die Eingangswerte bei unseren Patienten waren im Mittel nicht signifikant erhdht,
jedoch konnten erhdhte Werte nach 24 Std. bei den Patienten mit IABP-Unterstitzung
gesehen werden, die wahrscheinlich nicht in einem inflammatorischen Zusammenhang
zu werten sind, sondern beispielsweise ihre Ursache am ehesten in einem
stressbedingten Leukozytenanstieg findet und somit in diesem Fall keine sichere
klinische Relevanz darstellt. Zusammenfassend zeigten sich demnach ent-
gegengesetzte Verlaufe von Leukozyten und dem CRP. Sank unter dem IABP-
Einsatz der CRP- Wert um cirka 50% ab, so stieg die Leukozytenzahl bei gleichem
Patientengut um cirka 50% an. Diese Beobachtung ist mutmafRlich durch den Einfluss

der IABP induziert worden, jedoch waren die Ergebnisse ohne statistische Signifikanz.

Einfluss der IABP auf die Nierenfunktion und Leberfunktion

Der Einfluss der intraaortalen Gegenpulsation fiihrt zu einer antegraden Perfusion der
Nieren und einer retrograden Perfusion von Koronarien und des Cerebrums. Bei Be-
trachtung der Kreatininclearance erfahrt die Nierenfunktion tendenziell durch den
Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation eine passagere Verschlechterung. Diese
Beobachtung widerspricht allerdings einer bereits publizierten Studie aus dem Jahr
2009 (Onorati et al., 2009). Die Ausgangswerte der IABP- Gruppe waren initial norm-
wertig. In altersunabhdngiger Betrachtung kommt es in der IABP-Gruppe zu einem
Abfall der Kreatininclearance von initial 87,31 ml/ min. auf 61,5 ml/min nach 24 Std.
Nach 48 Std. sahen wir wieder einen Anstieg auf 76,14 ml/min. In der Kontrollgruppe
konnte dagegen ein diskreter Anstieg der Kreatininclearance beobachtet werden. Wie
bereits erwahnt, scheint eine Anpassung der BNP Cutt-off Werte bei eingeschrankter
Nierenfunktion sinnvoll, um die Beurteilung der Herzinsuffizienz bzw. der Mortalitat
mittels des BNPs unter Niereninsuffizienz besser vornehmen zu kénnen. Auch bei Be-
trachtung der Elektrolyte Natrium und Kalium konnten &hnliche Beobachtungen
gemacht werden. In bereits publizierten Studien, die zumeist den Einfluss der IABP bei
herzchirurgischen Eingriffen beleuchteten, konnten nachgewiesen werden, dass ein
friher Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation eine signifikante Verbesserung der
Nierenfunktion zur Folge hat (Koterazawa et al., 1989). In der Studie von Koterazawa
konnte beobachtet werden, dass der Einsatz bei Pat. mit kardiogenem Schock unter

dem Einsatz der IABP zu einer Verbesserung der Nierenfunktion fuhrt.
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Blanloeil hat in seiner Arbeit bei 604 Patienten (Blanloeil et al., 1985) das Auftreten von
akuten Nierenversagen beobachtet. Hier zeigte sich tendenziell ein erhdhtes Auftreten
von Nierenversagen in der IABP-Gruppe, jedoch war diese Auffalligkeit am ehesten
einem langeren Einsatz der Herzlungen-Maschine und nicht dem Einsatz der IABP
zuzuordnen. Ingesamt konnten wir hinsichtlich eines Einsatzes der IABP bei
Hochrisiko-Patienten diese Ergebnisse bestatigen. Zur Einschatzung der potentiellen
Gefahrdung der Nierenfunktion erscheint die Verwendung des Nephropathie-Scores

(nach Bartholomew et al. 2004) nitzlich.

Tab.:23) Nephropathiescore nach Bartholomew

Charakteristika Score

Kreatinin clearance < 60ml/min
Einsatz der IABP
Notfallproceduren
Diabetes Mellitus

Herzinsuffizienz

Hypertonus

pAVK

Kontrastmittelmenge > 269ml
0-4: geringeres Risiko, 5-6: intermediares Risiko, 7-9: erhéhtes Risiko,
9-11: hohes Risiko

EEU U U PO O LS SIS

Bei Betrachtung der Leberfunktion richteten wir unser Augenmerk auf die Aspartat-
Aminotransferase und auf die Alanin- Aminotransferase. Diese geben Auskunft Gber

eine mdgliche hdmodynamische Beteiligung der Leber, wie sie bei einer hepatischen
Stauung durch eine Rechtsherzinsuffizienz zustande kommt. Bei der Betrachtung
unserer Erhebungen konnten keine Hinweise auf eine Zunahme einer hepatischen
Stauung durch Einsatz der IABP aufgezeigt werden. Zusammenfassend konnten mit
und ohne IABP-Unterstiitzung keine signifikanten Unterschiede bei der Leberfunktion

aufgezeigt werden.

6.1.5 Sicherheitsaspekte des Einsatzes der intraaortalen Gegenpulsation unter

Beriicksichtigung vorliegender Literaturdaten

Der mdégliche Nutzen der intraaortalen Gegenpulsation steht moéglichen Risiken ihrer
Implantation und ihres Gebrauches gegentiber. So sind in der Literatur mehrere |ABP-
assoziierte Komplikationen beschrieben worden. Da sind zum einen vaskulare
Komplikationen, wie eine akute Ischamie der unteren Extremitdten, ein Kompartment-
Syndrom mit der Folge von Beinamputation und zum anderen ein Mesenterial-
arterieninfarkt in mehreren kleineren Publikationen mit einem bis zu 33-prozentigem
Risiko angegeben worden (Alle et al., 1993; Barnett et al., 1994; Busch et al., 1997;
Naunheim et al., 1992 ). Die Haufigkeit von vaskularen Komplikationen bei femoraler

Implantation einer IABP wird in der Literatur mit 6%—-33% angegeben. Daten
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von Kathetern mit kleinerem Aulendurchmesser sowie eine schleusenlose Insertion
wurden nicht wiedergegeben. Mechanische Komplikationen, wie ein Defekt des im-
plantierten Ballons oder eine Fehlplatzierung, sind haufiger mit einem fortgeschrittenen
Patientenalter verbunden, da besonders bei diesen Patienten ein héherer Grad an
Kalzifizierung der Aorta auftritt (Pinkard et al., 1993; Torchiana et al., 1997). In vielen
statistischen Analysen waren Pat. mit einem Diabetes mellitus, einem Nikotinabusus,
einem weiblichem Geschlecht, aber auch Pat. mit einer bestehenden peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit und einer erst postoperativ implantierten IABP mit
einem deutlich erhdhten Risiko fir vaskuldre Komplikationen gefahrdet. Mit
zunehmender Erfahrung hinsichtlich der Insertionstechnik und dem Umgang mit der
IABP sowie technischer Verbesserungen haben in jungerer Zeit zu einer Abnahme von
IABP-assoziierten Komplikationen gefuhrt. Hinsichtlich der Haufigkeit des Einsatzes
der IABP und der Komplikationsraten zeigte das Benchmark Register (Prospektives
Outcome-Register bei dem weltweit ca. 20000 Patienten der beteiligten Institutionen
mit einem Myokardinfarkt zwischen den Jahren 1994 und 2000 eine IABP erhielten),
welches sowohl der prédoperative als auch der intra-/postoperative Einsatz der IABP
bei kardiovaskuldren operativen und Hochrisiko- PTCA- Einsatz mit geringerer
Komplikationsrate verbunden war, jedoch die Mortalitatsrate, besonders bei den
Hochrisikopatienten, nicht signifikant gesenkt werden konnte. Die IABP-assoziierten
Komplikationen des Benchmark-Registers (Lewis et al., 2007; Cohen et al., 2003;
Méhnle und Kilger, 2002) sind in der nachfolgenden Tabelle aufgelistet:

Tab.:24) The BENCHMARK registry on hospital Mortality, Komplikationen des |IABP-

Einsatzes

Komplikationen des IABP-Einsatzes (Daten BENCHMARK-Register) in %
IABP-assoziierter Tod 0
Schwere Extremitdtenischdmie 1,3
Leichte Exremitatenischémie 1,2
Extremitdtenamputation als Konsequenz einer schweren
Extremitdtenischamie 0,1
Neurologische Ereignisse 0
GréRere Blutung 0,7
Kleinere Blutung 0,1
Nicht erfolgreiche IABP-Anlage 2,2
GroRRe |IABP-assoziierte Komplikationen 2,1
|IABP-assoziierte Komplikation Gesamt 6,5

In unserem Patientenkollektiv konnte nur bei einem Patienten ein Defekt des |IABP-
Ballons festgestellt werden. So musste dieser Ballon aufgrund einer fehlenden Aug-
mentation, mutmalilich bei Undichtigkeit der Konnektion, sofort entfernt werden.
Aufgrund der inerten, also reaktionstragen Gase bestand hier jedoch keine direkte Ge-

fahrdung des Patienten hinsichtlich einer gasinduzierten Ischamie.
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6.1.6 Okonomische Aspekte der Intraaortalen Gegenpulsation

Angesichts der bekannten Kostendeckelung im deutschen Gesundheitswesen ist eine
Kosten-Nutzen-Analyse medizinischer Eingriffe und Prozeduren auch im Hinblick auf
die therapeutischen MaRhahmen notwendig. So stellt sich die Frage, ob ein friihzeitiger
und konsequenter Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation neben einer Optimierung
hamodynamischer und klinischer Parameter auch zu einer Kosteneinsparung durch
Reduktion der Krankenhausmortalitdt und der Liegedauer flhrt. In bereits publizierten
Studien konnte tatsachlich gezeigt werden, dass die initial hdheren Kosten von circa
800 Euro fur den Einsatz des Ballonkatheters gerade bei Hochrisikopatienten (Dietl et
al., 1996) mit eingeschrankter linksventrikularer Funktion zur Verringerung der Mor-
talitdt, aber auch der Krankenhausverweildauer fuhrt. In einer jingeren Ver-
offentlichung (Christenson et al., 2000) wurde beispielsweise eine etwa 36%ige
Senkung der Kosten beobachtet. Andere Berechnungen kommen durch die Ver-
ringerung der Komplikationsraten (Talley et al., 1997) durch den Einsatz der IABP zu
einer Kostenneutralitdt. Zusammenfassend erscheint der Einsatz der intraaortalen
Gegenpulsation bei dem von uns betrachteten Patientengut eher fragwirdig, da die
hohen Kosten von cirka 600 Euro dem nur marginalen Nutzen gegeniberstehen. So
scheint dagegen der Nutzen beim kardiogenen Schock und bei kardiochirurgischen

Eingriffen aus 6konomischen Gesichtspunkten von gréRerer Wertigkeit.

6.1.7 Diskussion der internationalen PCI- Leitlinien in Hinblick auf diese Studie
Wir beobachteten, wie bereits erwahnt, Patienten mit einer deutlich eingeschrankten
Pumpfunktion und h&herem Euroscore. Diese Patienten sind durch ein erhdhtes
Mortalitatsrisiko geféhrdet. In den aktuellen PCI-Leitlinien (Stand 2008) findet der
Euroscore (www.euroscore.org) als validierter Risikoalgorithmus besonderes Gewicht
hinsichtlich der Einschétzung der operativen Mortalitdt. Patienten mit einem hohen
periinterventionellen Score wurde hinsichtlich einer PCI ein geringeres Mortalitatsrisiko
gegenulber einer aortokoronaren Bypassoperation zugeschrieben, so dass im Hinblick
auf unser Patientenkollektiv, gerade bei den Pat. mit einem Alter gréRer als 70 Jahre,
eine Reduktion des Mortalitatsrisikos unter Einsatz der Hochrisiko-PTCA mit IABP-
Assist postuliert werden darf. Damit wird die Relevanz des Scoringsystemes
EUROSCORE unterstrichen. Auch gerade fir die alteren Patienten wird eine PCI ge-
genuber einer elektiven ACVB-OP im Hinblick auf héhere Komplikationsraten vor-
gezogen. Auffallend zeigte sich jedoch bei der Analyse der neuesten Leitlinien
(www.dgk.org), dass die intraaortale Gegenpulsation keine direkte Erwéhnung bei der
Hochrisiko-PCl erfahrt. Die Kreislaufunterstitzung mit Hilfe der intraaortalen Ballon-
Gegenpulsation (IABP) wird beim kardiogenen Schock als 1c-Empfehlung aus-
gewiesen (European Society of Cardiology 2008). Eine 2009 im European Heart

Journal publizierte Metaanalyse zum Einsatz der IABP bei kardiogenem Schock und
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PCI konnte dagegen keinen Effekt der IABP unter PCI nachweisen, so dass die
Autoren aufgrund der fehlenden Evidenz keine Empfehlung zum Einsatz der IABP aus-
sprechen konnten und weitergehend die bestehenden Studien zur Diskussion stellten
(Sjauw et al., 2009).

6.1.8 Perspektive und Alternativen der intraaortalen Gegenpulsation
Mechanische Unterstiitzungssysteme

Der generelle Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation bei Pat. mit hochgradig
eingeschrankter linksventrikularer Pumpfunktion unter PCI erscheint aufgrund der
geringen klinischen Effekte und der hohen Kosten, der fraglichen Effektivitat, der
fehlenden aktiven Unterstltzung, wie beispielsweise beim Impella-System sowie den
mdglichen interventionellen Risiken nicht vertretbar. Dagegen erscheint der Einsatz der
IABP beim kardiogenem Schock, einem therapierefraktaren kardialem Pumpversagen
zur Vorbereitung auf eine PCI als Uberbrickende Mallnahme bevorstehender kardio-
vaskuldrer Operationen, dem so genannten bridge-to-transplant sowie als
Unterstlitzung bei akuten Ventrikelrupturen sinnvoll (Dyub et al., 2008). Der Einsatz
beim low-output ist zudem ein h&ufiger kardiochirurgischer Einsatzgrund. Der Einsatz
des passiven Unterstlitzungssystemes ist jedoch begrenzt, so dass in Situationen mit
instabilem Rhythmus, einem Herzindex kleiner als 1,3 I/min*m? (bsp. beim low-output-
Syndrom) die IABP an ihre Grenzen stéRt und in diesen Fallen aktive Unter-
stitzungsysteme in den Vordergrund dréangen. Ein neuer prognostischer Score
(Hausmann et al., 2002; Saeed et al., 2007) hat zudem den Einsatz der IABP neu
bewertet und begrenzt sowie den Einsatz aktiver Unterstlitzungssysteme unterstitzt.
Als aktive Systeme stehen aktuell das ECMO/ECLS und die Impella zur Verfligung.
Das sogenannte extracorporal Life Support System (ECLS)ist ein veno-arterielles
Bypassverfahren. Dieses Verfahren kann zur Uberbriickung vital bedrohlicher Infarkt-
komplikationen genutzt (Ventrikelrupturen, Herzstillstand) werden und dabei auch
langer implantiert bleiben. Die Kanulierung erfolgt gehauft perkutan in Seldinger
Technik Uber die V. femoralis (Blutentnahme) und Blutrickfuhrung tber die A. femo-
ralis. Die Kanilierung der A. subclavia erfordert ein chirurgisches Vorgehen. Dieses
Verfahren erscheint auch bei der Hochrisiko-PCl von Nutzen. Als ein weiteres aktives
System steht die Impella-Pumpe zur Verfligung, fur die ein gunstiger Effekt beim
kardiogenen Schock nachgewiesen werden konnte (Jung et al., 2008). Hierbei handelt
es sich um eine intrakardial implantierte Mikroaxialpumpe. Diese Pumpen kénnen bis
zu 7 Tage implantiert verbleiben und férdern je nach verwendetem Katheter ein Blut-
volumen von 2,5 bis zu 6 Litern pro Minute. Der Effekt dieser Pumpe wurde in aktuellen
Studien in seiner Wirkung der IABP gleichgestellt. Die Vorteile liegen jedoch in der
Mdoglichkeit der langeren Verweildauer (Koenig et al., 2008) und in einer Verringerung

des myokardialen Sauerstoffverbrauches.
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Medikamentése Therapie

Neben den mechanischen Unterstitzungssystemen bei hochgradig eingeschrénkter
kardialer Pumpfunktion stehen auch medikamentése Optionen zur Verfugung. Neben
den Katcholaminen Noradrenalin und Adrenalin sowie Dopamin und Dobutamin wurde
gerade in neueren Studien (Greif et al., 2008) der Effekt des Kalziumsensitizers
Levosimendan bei schwerer Herzinsuffizienz und kardiogenem Schock (Russ, Buerke
et al. 2007), (Christoph et al., 2008; Buerke et al., 2006 u. 2008) beleuchtet. Die
Uberlegenheit von Levosimendan (ber andere positiv-inotrope Substanzen scheint
durch das fehlende Ansteigen des Sauerstoffverbrauchs begriindet zu sein. In einem
Vergleich mit der intraaortalen Gegenpulsation bei kardiogenem Schock konnte zudem
kein bedeutender Vorteil der IABP im Vergleich zum Levosimendan beobachtet
werden. Eine bedeutende Studie wurde im Jahr 2002 veréffentlicht (Follath et al.,
2002). Hier wurde die Wirkung als auch die Steuerbarkeit und Sicherheit von
Levosimendan im Vergleich zu Dobutamin untersucht. In dieser Studie wurden
Patienten mit einer hochgradigen Herzinsuffizienz (NYHA 1l + [V) eingeschlossen. Hier
zeigte sich nach Dobutamingabe eine Verbesserung der hdmodynamischen Situation.
In einer weiteren Studie konnte eine Halbierung der Mortalitét durch die Verwendung
von Levosimendan beim akuten Myokardinfarkt nachgewiesen werden (Moiseyev et
al., 2002).

7. Zusammenfassung

Zusammengefasst konnte hinsichtlich inflammatorischer und hamodynamischer
Beobachtungen kein durchgreifender Effekt durch Einsatz der IABP unter PCI gesehen
werden. Bei Beleuchtung der internationalen Literatur konnten unsere Beobachtungen
bestétigt und untermauert werden, so dass eine Empfehlung zum generellen Einsatz
der intraaortalen Gegenpulsation zur Unterstiitzung bei Hochrisikointerventionen nicht
ausgesprochen werden kann. Ein Einsatz der IABP bei einer Hochrisiko-PCl ist anhand
unserer Ergebnisse als Einzelfallentscheidung zu erwagen und somit von Fall zu Fall
neu zu diskutieren. Als Alternativen zum passiven Unterstitzungssystem |IABP stehen
aktive Unterstitzungssysteme, wie die ECMO/ECLS und die Impella, zur Verfligung.
Diese Verfahren kénnen zur Uberbriickung vital bedrohlicher Infarktkomplikationen und
Hochrisikointerventionen genutzt werden und haben den entscheidenden Vorteil auch
Uber einen langeren Zeitpunkt nach Anlage/Implantation genutzt werden zu kdnnen,
muissen aber nach der Metaanalyse zur ECMO der European Society of Cardiology

(www.escardio.org) weiterhin kritisch beurteilt werden.
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9. Tabellenanhang
Tab.:25) Pulmonalarterieller Druck der IABP-GRUPPE

mmHg Pulmonalarterieller Druck

Gesamt vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI
Median 18 21 16 18
Mittelwert 18,78 21 16,7 18,9
SEM 1,3 1,6 1,5 2,0
>70 # # # #
Median 18 22 17 24
Mittelwert 18,4 21,5 6 22,6
SEM 2,2 25 2,3 3,8
<70 # # # #
Median 21 20,5 15 17
Mittelwert 18,9 20,4 15,7 17,9
SEM 2,2 1,7 1,8 24

Tab.:26) Systemischer vaskularer Widerstand der IABP-GRUPPE

dyn x s/cm-5 Systemischer vaskuldrer Widerstand

Gesamt vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCI | 24 Std. n. PCI
< 70 Jahre # # # #

Median 1218 1208 1218 1008
Mittelwert 1258,54 1331,64 1258,54 1011,63
SEM 127,90 137,35 127,90 82,64
> 70 Jahre # # # #

Median 1342,5 1445 1347 1174
Mittelwert 1488,79 1508,47 1536,69 1270,46
SEM 203,40 130,57 213,52 98,65
Gesamt # # # #

Median 1520 1373 1338 1031
Mittelwert 1555,36 1432,56 1377,93 1171,86
SEM 90,11 91,32 121,94 72,90

Tab.:27) Tabellarische

Darstellung des SVR in Abhangigkeit vom Geschlecht

Systemischer vaskuldrer Widerstand

dyn x s/cm-5 | vor PCI nach PCI 4-8 Std. n. PCl | 24 Std. n. PCI

Ménner # # # #
Median 1503 1223,5 1342,5 1343,5
Mittelwert 1526,6 1344,9 1291,5 1421,2
SEM 107,9 83,1 92,0 72,2
Frauen # # # #
Median 1781 1450 1218 1845
Mittelwert 1629,3 1682,9 1625 1777,3
SEM 172,9 250,7 397,7 249,1
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Tab.:28) Daten der Kreatininclearance der Kontroll- und IABP- Gruppe
Diagnosegruppe IABP- Gruppe Kontrollgruppe
Altersgruppe >70 <70 Gesamt >70 <70 Gesamt
Initial 64,75 109,88 87,3125 81 63,67 68
Range (I/min) (32-107) (55-167) (32-167) (41-63) (61-99) (59-99)
24 Std. 65,31 114,55 61,5 60 77 71,33
Range (I/min) (32-104) (13-194) (13- 194) (60) (52-102) (52-102)
48 Std. 54,18 100,78 76,14 59 103 81
Range (I/min) (33-73) (67-205) (34 -205) (59) (103) (59-103)

Tab.:29) Punktevergabe beim EuroSCORE

Patient Factors

Punkte

Age

Sex

Chronic pulmonary disease

Extracardiac arteriopathy

Neurological dysfunction

Previous cardiac surgery

Serum creatinine >200 ymol/ L

Active endocarditis

Critical preoperative state

Cardiac Factors

Unstable angina

LV dysfunction moderate or LVEF 30-50%

Lv dysfunction poor or LVEF<30

Recent myocardial infarct

Pulmonary hypertension

NN W

Operation Factors

Emergency

Other than isolated CABG

Surgery on thoracic aorta

Postinfarct septal rupture

P [SVI | SR | V)

((X)>60 Jahre = 1Pkt., > 65 J. = 2Pkt., > 70 J. =3 Pkt., > 75 J.= 4 Pkt,, etc.)

Tab.:30) Verteilung der Risikofaktoren in den Patientengruppen

Kontrollgruppe % IABP-Gruppe %
Adipositas 11,1 42,2
Arterielle Hypertonie 20 48,9
Nikotinabusus 6,7 22,2
Hyperlipiddmie 4,4 31,1
Diabetes Mellitus 11,1 28,8
Familiére Disposition 0 22,2
Z.n. Herzinfarkt 20 51,1
z.n. Bypass-OP 4,4 8,9
PAVK 6,7 8,9
Niereninsuffizienz 11,1 17,8
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10. Thesen

1. Die intraaortale Gegenpulsation reduziert die Freisetzung des neurohumoralen
Markers Brain natriuretic peptide (BNP) bei Pat. mit PCl und eingeschrankter
linksventrikularer Funktion.

Ein Einfluss der IABP auf die H6he des BNPs liel3 sich in unserer Studie nachweisen.
So konnte eine signifikante Reduktion nach 48 Std. (p<0,05) des BNP-Spiegels unter
IABP- Einfluss bei direktem Vergleich mit Pat. und ohne IABP-Unterstiitzung gesehen
werden. Auffallend war jedoch, dass die Patienten ohne IABP- Assist deutlich héhere
Eingangswerte hatten. So kommt es unter PCI in der IABP- Gruppe von initial 376,3
(Range:1470-30)pg/ml zu einem Absinken auf 333,9 (Range:1300-5,8) nach 24 Std.
und auf 287,8 (Range:1190-6,5) pg/ml nach 48 Stunden. Bei der Kontrollgruppe (keine
IABP) kommt es von initial 527,8 (Range:2800-32,6) pg/ml zu einem Anstieg auf 576,6
(Range:2440-53,8)pg/ml (p<0,05) nach 24 Std. und nachfolgend zu einem geringen
Absinken auf 556,5 (Range:2060-30,2) pg/ml (p< 0,05) nach 48 stiindlicher
Betrachtung. Insgesamt liel3 sich somit eine IABP- induzierte Nachlastsenkung und in
ihrer Konsequenz eine Reduktion des myokardialen Sauerstoffverbrauches
nachweisen. Kritisch betrachtet waren die Patienten der Kontrollgruppe hinsichtlich der
Héhe der BNP-Werte herzinsuffizienter.

2. Die IABP verbessert die hdmodynamische Parameter wie bsp. Cardiac Power
Index (CPI), Herzzeitvolumen (HZV)

Der Einfluss der IABP auf die hdmodynamischen Parameter, die bei beiden
Patientengruppen erhoben wurden, liel3 sich in einer Reduktion des Blutdruckes und in
einer Reduktion der Herzfrequenz zeigen. Die Ergebnisse waren allerdings ohne
statistische Signifikanz. Konsequenz dieser Beobachtung mag eine Verringerung des
myokardialen Sauerstoffverbrauches und in dessen Folge auch eine Verringerung
einer bestehenden myokardialen Ischdmie sein. Betrachtet man die Werte, die nur bei
den Patienten mit IABP-Unterstiitzung erhoben werden konnten, so liel3 sich hier keine
signifikante Verbesserung nachweisen, jedoch konnte tendenziell ein Einfluss der
IABP-induzierten Nachlastsenkung vermutet werden. Insgesamt scheinen die
beobachteten hdmodynamischen Verédnderungen einen synergistischen Effekt von
IABP-Unterstlitzung und erfolgreicher Wiedererdffnung stenosierter Gefél3e zu haben,
so dass letztendlich kein Beweis des direkten Zusammenhanges zwischen dem
Einfluss der IABP und den resultierenden hdmodynamischen Verbesserungen erbracht

werden konnte.

3. Der Einfluss der IABP fihrt durch die induzierte Oberflachenaktivierung zu

einem Anstieg der inflammatorischen Marker (CRP, Leukozyten).
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Der Einsatz der IABP flihrte nahezu zu einer Verdopplung der Leukozyten, jedoch
waren die Patienten mit IABP- Einsatz im Durchschnitt 4,5 Jahre jiinger, so dass ein
verzdgerter Anstieg der Leukozytenzahl der Pat. ohne IABP-Einsatz mit diskutiert
werden muss. Dagegen zeigte der Verlauf des CRPs bei den Patienten mit IABP-
Unterstiitzung einen entgegengesetzten Verlauf. Das CRP erfuhr bei den Pat. mit
IABP-Einsatz eine cirka 50%ige Reduktion und ohne IABP einen etwa 50%igen
Anstieg. So scheint bei der IABP-Gruppe der Einfluss der Nachlastsenkung die
Aktivierung der inflammatorischen Prozesse zu (iberwiegen, wohingegen in der Gruppe
ohne IABP-Assist gerade die inflammatorische Aktivierung durch die PCl zu Uliber-
wiegen scheint. Nach 48 Std. sahen wir wiederum einen entgegegengesetzten Effekt.
Das CRP stieg bei der IABP- Gruppe an und fiel bei der Kontrollgruppe wieder ab.
Nach 48 Std. mag die Oberfldchenaktivierung durch die Abscherkréfte des
Pumpenballons den Effekt der Verbesserung der Sauerstoffversorgung des
linksventrikuldren Myokards zu (berwiegen. Zusammenfassend und bei kritischer
Betrachtung kann ein Zusammenhang hinsichtlich der entgegengesetzten Verlédufe der
Leukozyten und des CRPs nicht auf den Einfluss der IABP zurlickgefiihrt werden. Eine

statistische Signifikanz lag zudem nicht vor.

4, Besonders die alteren Patienten profitieren von der intraaortalen
Gegenpulsation bei Hoch-Risiko-PCI.

Bei altersabhéngiger Betrachtung konnte zwar gesehen werden, dass die Pat. in der
Altersgruppe kleiner siebzig Jahre unter Berticksichtigung der hdmodynamischen
Parameter und der Laborparameter tendenziell besser auf den Einsatz der IABP
reagierten, jedoch konnte insgesamt kein durchschlagender Effekt den elektiven
Einsatz bei Hochrisiko-PCl rechtfertigen. Die beobachteten Ergebnisse waren ohne
statistische Signifikanz. Eine elektive PCI ohne Verwendung der IABP ist aufgrund der
Méglichkeit einer raschen und routinierten Durchfiihrung der elektiven pré-inter-
ventionelle IABP-Implantation vorzuziehen. Eine altersgruppenspezifische Empfehlung
zum Einsatz der intraaortalen Gegenpulsation kann hinsichtlich unserer Erhebungen

nicht erteilt werden.

5. Es besteht ein geschlechterspezifischer Unterschied hinsichtlich einer
linksventrikularen Unterstiitzung durch die IABP bei Betrachtung des Einflusses
auf die Hamodynamik.

Die geschlechtsspezifischen Unterschiede zeigten sich tendenziell in den niedrigeren

hdmodynamischen Eingangswerten der weiblichen gegeniber den ménnlichen Pat.

Eine statistische Signifikanz lag nicht vor. Ein geschlechtsspezifischer Einfluss der

IABP auf die hdmodynamischen Parameter liel3 sich jedoch nicht aufzeigen.
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6. Die Unterstitzung der IABP auf die linksventrikuldre Funktion hat einen Einfluss
auf die Inflammation.

Hinsichtlich der Inflammation beleuchteten wir das CRP und die Leukozyten. Hier

zeigten sich entgegengesetzte Auffélligkeiten. So kam es nach 24 Std. zu einer

Verdopplung der Leukozytenzahl bei Einsatz der IABP, wohingegen es bei Be-

trachtung des CRP zu einer Reduktion um etwa 50% kommt. Bei fehlender

statistischer Signifikanz konnte kein Beweis erbracht werden, dass diese

Beobachtungen in einem Zusammenhang mit dem IABP- Einsatz stehen.

7. Es bestehen altersabhangige Unterschiede in der Freisetzung des
neurohumoralen Markers durch die linksventrikuldre Unterstitzung der IABP.

In altersabhédngiger Aufstellung liel3 sich der Einfluss der Nachlastsenkung durch die
intraaortale Gegenpulsation erkennen. Auffallend war zudem, dass der Ausgangswert
der Pat. mit einem Alter gréBer als siebzig Jahren mit einem BNP von 475pg/ml im
Mittel relativ stabil und die Werte der Gruppe ohne IABP in der Gruppe der unter
siebzigjdhrigen mit BNP-Werten (ber 1000 pg/ml deutlich erhéht waren. Eine
statistische Signifikanz lag nicht vor. Die Ursache ist aber weniger in der |IABP-
induzierten Nachlastsenkung als in einer Variabilitdt der Messwerte und in der

niedrigen Fallzahl unserer Erhebung zu werten.

8. Es bestehen unterschiedliche Ausgangsparameter beziglich alten und jungen
Patienten, die einer PCI mit IABP-Unterstitzung zugefihrt wurden.

Hinsichtlich der Laborparameter konnte aufgezeigt werden, dass die Eingangswerte
des BNPs der é&lteren Pat. um ca. 50 % héher waren, bei den inflammatorischen
Markern CRP und bei den Leukozyten lieBen sich entgegengesetzte Effekt nach 24
stiindlichem IABP- Einsatz zeigen. So fiel das CRP bei den jiingeren Pat. von 31 mg/I
auf 6,0 mg/l, wohingegen bei den é&lteren Pat. keine besondere Verénderung des
Wertes (24 vs.25 mg/l) nachzuweisen war. Bei den Nierenretentionsparametern konnte
gezeigt werden, dass die Pat. jlinger als siebzig Jahre hdhere Ein-gangswerte
aufwiesen. Diese Beobachtung korreliert auch mit der héheren Anzahl an jlingeren,
niereninsuffizienten Pat. mit IABP-Intervention. Die Harnretentionsparameter der
dlteren Pat. dagegen erfuhren einen Anstieg um ungefdhr 20 % des Ausgangswertes.
Die (ibrigen erhobenen Werte wiesen keine altersspezifischen Unterschiede auf. Be-
trachtet man die hdmodynamischen Parameter, so lieBen sich beim linksventrikuldren
Schlagarbeitsindex, beim Cardiac power index und dem systemischen vaskuléren
Widerstand signifikante altersabhédngige Beobachtungen machen. So scheinen gerade
die jiingeren Pat. vom Einsatz der IABP zu profitieren. Letztendlich miissen die hdmo-
dynamischen und laborchemischen Auffélligkeiten aber der Variabilitédt der Ergebnisse

zugeschrieben werden.
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