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2. ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS 
Anaortic - ohne Berührung der Hauptschlagader (Aorta) 

AQUA – Institut für Angewandte Qualitätsförderung und Foschung im Gesundheitswesen 

A-S-C-O - engl: A for atherosclerosis, S for small vessel disease, C for cardiac source, O for 

other cause (Stroke Classification) 

BQS - Bundesgeschäftsstelle Qualitätssicherung 

CCS - engl: causative classification system (Stroke Classification) 

COPD - engl: chronic obstructive pulmonary disease 

DataMart - Datenmarkt 

DataWarehouse - Datenlager  

DW-MRT - Diffusions-Gewichtete Magnetresonanztomographie   

EKZ - Extrakorporale Zirkulation 

HITS – engl: high-intensity transient signals  

HLM - Herz-Lungen-Maschine 

KIS - Krankenhausinformationssystem 

NHP - engl: Nottingham Health Profile (NHP) 

OPCAB- engl: Off-pump coronary arteries bypass surgery 

pAVK - peripher arterielle Verschlusskrankheit 

POCD - engl: postoperative cognitive dysfunction 

SIRS - engl: systemic inflammatory response syndrome 

TKD - Transkranieller Doppler   

TOAST - engl: ORG 10172 in Acute Stroke Treatment  

TOPCAB – engl: Total Arterial Off-pump coronary arteries bypass surgery  

VLADs - Variable Life Adjusted Displays  
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4. EINLEITUNG  
In der vorliegenden Arbeit werden verschiedene aufeinander aufbauende Strategien zur 

Vermeidung perioperativer neurologischer Komplikationen vorgestellt, angefangen bei 

Risikofaktoranalysen des perioperativen Schlaganfalls bis zur Umstellung der 

konventionellen Bypassoperation auf die neue Technik des „Anaortic OPCAB“. Die hier 

vorgestellten sechs Publikationen markieren die wichtigsten Etappen dieser Entwicklung.  

Im ersten Teil der Einleitung wird zunächst der fachliche Kontext umschrieben: Die  

klinischen Symptome, die aktuellen Klassifikationen, Risikofaktoren und mögliche Ursachen 

des herzchirurgischen Schlaganfalls werden in wesentlichen Aspekten dargestellt. Dabei wird 

auch erläutert, inwiefern der Entwicklung von neuen Methoden zur Senkung des 

postoperativen Schlaganfallrisikos derzeit für das Fachgebiet der Herzchirurgie eine ganz 

besondere Bedeutung zukommt.  

Im zweiten Teil der Einleitung werden die strukturellen und methodischen 

Grundvoraussetzungen erläutert, welche zunächst geschaffen werden mussten, um diese 

klinischen Studien zum Schlaganfall durchzuführen. Beim Studium eines Ereignisses mit 

einer statistisch derart niedrigen Ereignisrate wie dem perioperativen Schlaganfall gibt es 

besondere Herausforderungen an die statistische Methodik und die Datenbasis. Wie bei 

Analysen der operativen Letalität sind auch bezüglich des perioperativen Schlaganfalls 

weitere Verbesserungen der Operationsergebnisse, nur noch nach Analysen großer 

Patientenserien objektivierbar und im klinischen Alltag für den einzelnen Chirurgen kaum 

oder gar nicht mehr erkennbar. Gesetzt dem Fall, dass ein neues Verfahren in der Lage wäre, 

die postoperative Schlaganfallrate um 50% zu senken, so würde man, bei einer 

Schlaganfallrate unter konventioneller Bypassoperation von 1%, nach 200 Herzoperationen 

einen Schlaganfall weniger beobachten. Entsprechend der statistischen Fallzahlberechnung 

bräuchte man dann im Falle einer prospektiv-randomisierten Studie 5016 Patienten in jeder 

Therapiegruppe, um einen signifikanten Unterschied zu sehen. 

Insofern bauten wir zunächst eine besondere klinische Datenbank, einen „DataMart“ auf, der 

eine quantitativ und qualitativ ausreichende Datenbasis besitzt, um die Risikofaktoranalyse 

des perioperativen Schlaganfalls (Publikationen I und II) und eine interne Qualitätskontrolle 

mit einem kontinuierlichen Monitoring und Bewertungen operativer Einflussgrößen, zu 

ermöglichen (Publikationen IV bis VI).  
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4.1.  ZEREBRALE KOMPLIKATIONEN  

4.1.1. Schlaganfall, Delir und POCD 

Herzoperationen gehen mit einer postoperativen Häufung von Hirnfunktionsstörungen einher; 

man unterscheidet den Schlaganfall, das Delir und die subtilen Verschlechterungen der 

kognitiven Leistungsfähigkeit, die als postoperative kognitive Dysfunktion bezeichnet werden 

(„postoperative cognitive dysfunction“, POCD) [Schwarz 2011].  

Die in den letzten Jahrzehnten erzielten Fortschritte auf dem Gebiet der extrakorporalen 

Zirkulation und die sich entwickelnden Routinen in der operativen und perioperativen 

Therapie führten zu einer Senkung der Rate an neurologischen Komplikationen [Tarakji 2011, 

Borger 1998]. Gleichzeitig nahmen jedoch das Alter und das Risikoprofil der 

herzchirurgischen Patienten zu [Gummert 2010], so dass einige Autoren einen Wiederanstieg 

neurologischer Komplikationen beobachten [McKhann 2006, Baker 2001]. Im Vergleich zu 

allgemeinchirurgischen Operationen und interventionellen Verfahren sind die Raten an 

neurologischen Ereignissen in der Herzchirurgie immer noch hoch: So werden neu 

aufgetretene fokal-neurologisches Defizite in 0,6%-10%, Hirnorganische Psychosyndrome in 

8,4%-32% und neurokognitive Veränderungen in 20%-30% der Patienten beobachtet [Selim 

2007, Hogue 2008, McKhann 2006, Sergeant 2004, Newman 1996, Tarakji 2011]. Die 

enorme Schwankungsbreite der Angaben erklärt sich durch das Risikoprofil der Patienten und 

die Operationsart, vor allem aber auch durch eine unterschiedliche Intensität der 

postoperativen neurologischen Überwachung und die Sensitivität der Diagnostik. 

Unterschiede in der Häufigkeit des Auftretens zerebraler Komplikationen spiegeln 

wahrscheinlich auch Unterschiede in der Behandlungsqualität zwischen den Kliniken wieder. 

Daher wird der Parameter „Seltenes Auftreten einer postoperativen zerebrovaskulären 

Komplikation (TIA, Schlaganfall oder Koma)“ als ein Qualitätsindikator in der externen 

Qualitätssicherung Herzchirurgie und für das Klinik-Ranking verwendet [http://www.sqg.de]  

Die typischen Symptome des perioperativen Schlaganfalls sind Halbseitenschwäche, Sprach- 

und Sprechstörungen, und Sehstörungen wie monookuläre Blindheit, Hemianopsie, und 

Doppelbilder [Baker 2001]. Das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden, ebbt mit dem 

zeitlichen Abstand zur Operation ab und erreicht nach ca. 2 Wochen das für die jeweilige 

Patientengruppe normale Basis-Schlaganfallrisiko [Tarakji 2011, Hogue 1999, Sergeant 

2004].  
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Die Patienten können bereits in der Aufwachphase nach der Operation durch fokale oder 

generalisierte Krampfanfälle oder durch ein verzögertes und inadäquates Aufwachen aus der 

Narkose auffallen.  

Ein postoperatives Delir zeigt sich klassischerweise durch Bewusstseinsstörungen, 

Desorientierung, Halluzinationen oder eine massive Einschränkung intellektueller Leistungen 

[Schwarz 2011].  

Die neuropsychologischen Veränderungen des POCD dagegen betreffen vorrangig die 

deklarativen Gedächtnis- und Exekutivfunktionen und lassen sich mit Hilfe spezieller 

Testverfahren identifizieren. Im klinischen Alltag fällt das POCD kaum auf; typischerweise 

werden die zerebralen Funktionseinschränkungen des POCD in komplexen Anforderungen  

des normalen Lebens bemerkbar, so beispielsweise beim Autofahren, wo sie zu einer 

verminderten Aufmerksamkeit führen können [Ahlgren 2003]. Während ein postoperatives 

Delir definitionsgemäß transient ist und Patienten nur in der frühpostoperativen Phase betrifft, 

so bleibt ein POCD über Monate manchmal Jahre bestehen [Schwarz 2011].  

In den hier vorgestellten Originalarbeiten werden als neurologische Komplikation explizit nur 

der Schlaganfall, nicht jedoch das Delir und das POCD behandelt. An der Pathogenese des 

POCD sind wahrscheinlich ähnliche Mechanismen wie bei Schlaganfällen beteiligt: wie beim 

Schlaganfall werden auch für die Genese des POCD in erster Linie aortale oder kardiale 

Hirnembolien diskutiert; der Unterschied zur Pathogenese des Schlaganfalls könnte darin 

liegen, dass das POCD durch ein diffuses Embolisieren von Mikroembolien in Hirnareale, die 

weniger motorische als kognitive Funktionen repräsentieren, verursacht werden [Hogue 

2008]. Somit sind die hier entwickelten Strategien zur Vermeidung von Schlaganfällen 

wahrscheinlich auch für die Vermeidung eines POCD relevant [siehe Kapitel 1.2].  

Der Schlaganfall wird laut WHO als „akute neurologische Dysfunktion vaskulären Ursprungs 

mit plötzlichen oder raschem Auftreten von Symptomen und Zeichen, die mit umschriebenen 

Störungen der Gehirnareale korrespondieren“, definiert [WHO 1989]. Klassischerweise 

werden 3 Kategorien gemäß des zeitlichem Verlaufs der neurologischen Symptomatik 

unterschieden: TIA (Transient Ischemic Attack) mit vollständiger Rückbildung innerhalb von 

24 Stunden, RIND (Reversible Ischemic Neurologic Deficit) mit Rückbildung innerhalb von 

1-3 Wochen sowie (Completed) Stroke mit einer Persistenz der Symptomatik [A 

classification… 1975]. Früher ging man davon aus, dass nur beim (Completed) Stroke, 

manifeste Schädigungen der Hirnsubstanz vorliegen; durch neuere Untersuchungen mittels 

Diffusions-Gewichteter Magnetresonanztomographie  (DW-MRT), weiß man mittlerweile, 
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dass auch bei TIAs in 30%-50% der Fälle ein ischämischer Hirninfarkte vorliegt. Folgende 

neue Definition der TIA wurde deshalb vorgeschlagen: „eine TIA ist eine vorübergehende 

Episode einer neurologischen Dysfunktion verursacht durch eine fokale Ischämie des Gehirns, 

des Rückenmarks oder der Retina ohne Hinweis auf einen akuten Infarkt“ [Easton 2009]. Als 

neue erweiterte Definition des Schlaganfalls wurde vorgeschlagen „ein Hirninfarkt ist ein Tod 

von Hirn- oder Retinazellen aufgrund einer prolongierten Ischämie“ [Saver 2008]. Unter diese 

Definition würden dann auch asymptomatische Hirninfarkte, welche sich beispielsweise als 

Zufallsbefund in der zerebralen Bildgebung zeigen, fallen. Solange nach dem Auftreten fokal 

neurologischer Symptome eine Unterscheidung in TIA oder Schlaganfall noch nicht möglich 

ist, wird in Anlehnung an das akute Koronarsyndrom nun empfohlen, von einem akuten 

neuro-vaskulären Syndrom zu sprechen [Easton 2009].  

In den folgenden Arbeiten verwenden wir noch die klassische Unterteilung in TIA, RIND und 

Completed Stroke, weil diese als Ergebnisparameter in der von uns verwendeten 

Qualitätssicherung Herzchirurgie vorkommt, und als ein praktikabler Marker für die klinische 

Relevanz des postoperativen Schlaganfalls dient.  Des Weiteren erscheint es uns sinnvoll, den 

perioperativen Schlaganfall in solche mit früher, d.h. unmittelbar mit dem Aufwachen aus der 

Narkose und solche mit verzögert auftretender Symptomatik einzuteilen; die intraoperativ 

entstandenen Hirninfarkte haben wahrscheinlich andere Risikofaktoren und Ursachen als 

solche, die bei Patienten entstanden sind, die zunächst unauffällig aus der Narkose erwachen 

und dann verzögert, in der ersten postoperativen Tagen einen Schlaganfall erleiden [Hogue 

1999].  

4.1.2. Ursachen  

Die Schlaganfälle werden nach der, am ehesten wahrscheinlichen Ursache, in 4 bis 5 Gruppen 

eingeteilt. Klassischerweise geschieht dies nach klinischer Symptomatik und den Ergebnissen 

weiterführender Diagnostik. Die TOAST-Klassifikation unterscheidet [Adams 1993]: 1. 

Embolien aus Herz oder Aorta 2. Thrombose oder Embolie durch Atherosklerose einer 

größeren Hirnversorgenden Arterie, 3. Erkrankung der zerebralen Mikrovaskulatur, 4. Andere 

Ursachen wie globale Minderperfusion 5. Unbekannte Ursachen.  

Der hohe Anteil der als unbekannt klassifizierten Ursachen gab Anlass, neue 

Klassifikationssysteme zu entwickeln: So bezieht das Causative Classification System (CCS) 

für die Zuordnung der Schlaganfälle zu den möglichen Ursachen auch die Risikofaktoren des 

Patienten mit ein, weil das Vorliegen bestimmter Risikofaktorenkonstellationen bestimmte 
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Schlaganfallursachen wahrscheinlicher machen [Ay 2005]; bei der A-S-C-O Klassifikation 

werden Wahrscheinlichkeitsränge für die jeweiligen möglichen Schlaganfallursachen 

gegeben, die auf der klinischer Symptomatik, weiterführender Diagnostik und Risikoprofil 

des Patienten fußen [Amarenco 2009]. Durch dieses heuristische Vorgehen lässt sich der 

Anteil, der als „unbekannte Ursache“ klassifizierten Fälle deutlich vermindern [Marnane 

2010].  

Eine typische Verteilung von Schlaganfall-Mechanismen in der Herzchirurgie zeigt 

Abbildung 1. 

Abbildung 1. Verteilung der Schlaganfall-Mechanismen in der Herzchirurgie [ Likosky 

2003] 

Schlaganfälle sind in der überwiegenden Zahl ischämisch bedingt, zerebrale Hämorrhagien 

sind mit einer Inzidenz von 1%-2%, je nach Operationsart, selten [McKhann 2006]. Die 

Hauptursachen von Hirninfarkten in der Herzchirurgie sind Embolien aus Herz oder Aorta 

sowie zerebrale Minderperfusion bei verminderter Pumpleistung des Herzens oder hypotone 

Phasen an der extrakorporalen Zirkulation [Hogue 2008].  

Diese Risikofaktoren sind der Herzchirurgie inhärent und erklären die Tatsache, dass die 

Inzidenz von Hirninfarkten um ein Vielfaches höher ist als bei anderen Operationen (siehe 

Tabelle 1).   
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Eingriffsart Risiko (%) Literatur 

Allgemeinchirurgie  0,08-0,7 [Kam 1997] 

Koronare Bypassoperation 0,5-3,8 [Engelmann 1999, Roach 1996, Hogue 

1999, Newman 1996, Likosky 2003, 

Sergeant 2004] 

Koronare Bypassoperation & 

Aortenklappenersatz   

3,4-7,4 [McKhann 2006, Hogue 1999, Barber 

2008] 

Aortenklappenersatz  1,2-5,0 [Bucerius 2003, Hogue 1999] 

Zwei- & Dreifachklappenoperation  9,7 [Bucerius 2003] 

Tabelle 1.  Inzidenz des perioperativen Schlaganfalls. Modifiziert nach [Selim 2007]. 

4.1.2.1. Kardiale und aortale Embolien 

Als Emboliequellen im Rahmen der Herzoperation kommen Embolien aus der thorakalen 

Aorta und aus dem Herzen selbst in Betracht (siehe Tabelle 2) 

Der enge Zusammenhang zwischen Atherosklerose der Aorta und der Inzidenz zerebraler 

Komplikationen ist durch Autopsie-Studien und Risikofaktorenanalysen seit Langem bekannt 

[Djaiani 2006, Hogue 1999, Roach 1996,]. Eine Atherosklerose der thorakalen Aorta ist 

einerseits ein Marker einer generalisierten Atherosklerose, andererseits auch die Quelle 

zerebraler Embolien, welche durch intraoperative Manipulationen und Verletzungen der 

Aorta ausgelöst werden. So wurden bei Patienten mit atheromatösem Befall der Aorta 

ascendens vermehrt thrombotische Verschlüsse zerebraler Gefäße in Autopsie-Studien 

gefunden [Blauth 1992]. Studien mittels DW-MRT zeigten eine enge Korrelation des 

Schweregrads der Atheromatose der Aorta ascendens mit der Anzahl ischämischer zerebraler 

Läsionen [Djaiani 2004].  
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Emboliequelle Mechanismus 

Thorakale Aorta 

I. Einführen und Entfernen der arteriellen Kanüle für die Herz-

Lungen-Maschine in die distale Aorta ascendens  

II. Hochgeschwindigkeits-Strahl des aus der arteriellen Kanüle 

austretenden Blutes aus der Herz-Lungen-Maschine in den 

Aortenbogen (Sandstrahl-Effekt) 

III. Vertikale Klemmung der Aorta ascendens zum Ausschalten der 

Herzens aus der Perfusion 

IV. Anlage von aortokoronaren Venenbypässen  in die mittlere Aorta 

ascendens 

a. Partielle Klemmung der Aorta ascendens 

b. Ohne Klemmung durch Anastomosen-Device (z.B. Heart 

String System oder Port) 

Herz 

I. Abschwemmen von Kalk oder resezierten Klappenanteilen bei 

Herzklappenoperationen 

II. Luft, welche sich in den Herzkammern oder den Lungenvenen 

ansammelt und nach Aortenklemmenöffnung in die zerebrale 

Zirkulation gelangt 

III. Luft aus der Herz-Lungen-Maschine 

IV. Ablösen von Vegetationen bei Endokarditis 

V. Lösen von Thromben im linken Vorhof oder Ventrikel 

Tabelle 2. Mögliche Emboliequellen bei Herzoperationen.  

Mit Hilfe des Transkraniellen Dopplers (TKD) konnte gezeigt werden, dass es bei allen Arten 

der Manipulation an der Aorta zu zerebralen Embolien kommen kann, wobei man im TKD 

immer noch nicht sicher zwischen gasförmigen und festen Partikeln unterschieden kann 

[Mackensen 2003, Schwarz 2011]. Plaque-Aufbrüche in der thorakalen Aorta, welche durch 

Kanülierungsmaßnahmen, Klemmungen oder den Sandstrahl-Effekt der aortalen Kanüle 

verursacht wurden, konnten im epiaortalen Ultraschall oder der Transösophagealen 

Echokardiographie dargestellt werden [Ura 2000, Swamanithan 2007]. Die Lokalisation des 
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atherosklerotischen Befalls im Bereich der distalen Aorta ascendens und der kleinen Kurvatur 

des Aortenbogens zeigt ein besonders hohes Schlaganfallrisiko an [Van der Linden 2007].  

Bei der Koronaren Bypassoperationen sind Embolien dieser Art aus der thorakalen Aorta die 

einzig wesentliche Emboliequelle.  

Bei Herzklappenoperationen besteht zusätzlich zum Risiko aortaler Embolien, das Risiko 

(intra)kardialer Embolien. In vielen Untersuchungen ergab sich daher eine höhere 

Schlaganfall-Inzidenz nach Herzklappenoperationen als nach Bypassoperationen (s.Tabelle 

1).  

Konsekutive Untersuchungen herzchirurgischer Patienten mittels DW-MRT zeigten in bis zu 

45% aller Patienten neue ischämische zerebrale Läsionen, insbesondere im hinteren 

Stromgebiet [Leary 2007, Floyd 2006]. Studien, die versuchten die Anzahl der im DW-MRT 

gefundenen Läsionen oder der im TKD nachgewiesenen HITS mit der Inzidenz oder dem 

Ausmaß eines POCD zu korrelieren, kamen zu unterschiedlichen Ergebnissen [Hogue 2008, 

Barber 2008, Cook 2007, Knipp 2005]. Für die These, dass an der Ausbildung von POCD 

auch intraoperative Mikroembolien mitbeteiligt sind, sprechen Untersuchungen, die die 

Auswirkung von intraoperativen Maßnahmen zur Reduzierung gasförmiger oder partikulärer 

Mikroembolien untersuchten:  

1) So führte die Verwendung eines speziellen Filters zum Abfangen gasförmiger 

Mikroembolien zu signifikant besseren neuropsychologischen Ergebnissen im 

Vergleich zur Kontrollgruppe ohne Filter [Gerriets 2010]. 

2) Mit Minimierung der intraoperativen Manipulation an der Aorta durch die sogenannte 

Single-Clamp-Technik sank nicht nur die Inzidenz von Schlaganfällen, sondern 

besserten sich auch die postoperativen kognitiven Leistungen [Hammon 2006].  

3) Bei konservativer Behandlung der koronaren Herzkrankheit kam es seltener zum 

Auftreten eines POCD als nach Bypassoperation mit Herz-Lungen-Maschine 

[McKhann 2009]. 

Die aktuellen europäischen Richtlinien zur Myokardrevaskularisation nehmen dieses Problem 

der aortalen Embolien mit auf; es wird nun explizit empfohlen, während einer 

Bypassoperation die Manipulation an der Aorta zu begrenzen [Task Force on myocardial 

revaskularisation 2010]. Die wesentlichen Techniken, mit welchen sich eine Manipulation der 

Aorta minimieren oder gänzlich vermeiden lässt sind 1) eine durch epiaortalen Ultraschall 

geführte Kanülierung und Klemmung der Aorta, 2) die Vermeidung des partiellen 
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Ausklemmens der Aorta durch die Single-Clamp-Technik, 3) das Vermeiden der Herz-

Lungen-Maschine  (OPCAB) oder 4) das Vermeiden jeglicher Manipulation an der Aorta 

durch „Anaortic“ OPCAB. Metaanalysen prospektiv-randomisierter als auch retrospektiver 

Studien zeigen bereits eine signifikante Reduktion der Schlaganfallraten durch OPCAB [Kuss 

2010]. Inwieweit eine weitere Reduktion durch die bisher kaum verbreitete „Anaortic 

OPCAB“ Technik möglich ist, bleibt noch unklar. Diesem Thema widmet sich die 

vorliegende Arbeit (Siehe insbesondere  Publikationen III-VI). Bei dieser Technik erhalten 

alle Bypässe ihren Zufluss aus den Brustwandarterien, sodass in Kombination mit OPCAB 

keine Maßnahmen zur Bypassinsertion in die Aorta und damit überhaupt keine 

Manipulationen an der Aorta mehr notwendig sind.  

4.1.2.2. Hypoperfusion & Embolie 

Das gehäufte Auftreten von zerebralen Komplikationen nach Herzoperationen wurde neben 

dem hohen Risiko aortaler und kardialer Embolien vor allem auch mit der unphysiologischen 

Perfusion an der Herz-Lungen-Maschine in Verbindung gebracht. Hier spielt weniger der 

nicht-pulsatile Fluss als vielmehr die Gefahr globaler Hypoperfusion aufgrund von 

Hypotonien eine Rolle. So kam es in der vielfach zitierten Studie von Gold et al. bereits bei 

einem Blutdruckmittelwert an der EKZ von 50 bis 60 mmHg im Vergleich zu einem 

Mittelwert von 80mmHG bis 100 mmHg zu einer deutlich höheren Schlaganfallrate [Gold 

1995]. Bei intakter zerebraler Autoregulation sollte ein Mitteldruck von 50 mmHg an der 

EKZ ausreichen. Insbesondere ältere Patienten sind aber aufgrund einer gestörten zerebralen 

Autoregulation, infolge eines langjährigen Hypertonus, zerebraler Gefäßerkrankungen oder 

Verlust der Elastizität der Gefäße, anfällig für Folgen von Hypotonien [Hogue 2006]. So 

führte in einer Studie mit älteren Patienten eine Reduktion des Blutdruckmittelwertes um 10 

mmHg zum individuellen Ausgangswert zu einem 4.05 fachen Anstieg der Odds-ratio für 

einen bilateralen Grenzzoneninfarkt [Gottesman 2006]. Regionale Hypotonien an der EKZ 

entstehen insbesondere in der Aufwärmphase nach Hypothermie. So zeigten 27% bis 43% 

aller Patienten an der HLM pathologische zerebrale Sauerstoffsättigungen [Croughwell 1995].  

Als Faustregel wird empfohlen, den Mitteldruck an der HLM entsprechend der Altersdekade 

zu halten: 50 mmHg für Patienten in der 5. Dekade, 60 mmHg für solche in der 6. Dekade und 

70mmHg für Patienten in der 7. Dekade und aufwärts; so lässt sich die altersabhängige 

Störung der zerebralen Autoregulation kompensieren [Grogan 2008].   
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Regionale zerebrale Hypotonien an der HLM können auch durch eine ungünstige Ausrichtung 

des Strahls der aortalen Kanüle entstehen. Dieser Hochgeschwindigkeitsstrahl kann, wenn er 

an einer Öffnung eines supraaortalen Astes vorbeistrahlt, durch den Venturi-Effekt zu einer 

Minderperfusion dieses hirnversorgenden Gefäßes führen. Dies kann insbesondere bei 

Patienten mit Karotisstenose oder Verschluss ein zusätzliches Risiko für einen intraoperativen 

Hirninfarkt darstellen [Magilligan 1972, Kaufmann 2009]. 

In der Herzchirurgie besteht zusätzlich zum Risiko zerebraler Embolien, das Risiko von 

globalen Hypotonien bei Herz-Kreislaufversagen: so bei allen Zuständen, die mit einer 

verminderten Pumpleistung des Herzens einhergehen; beispielsweise bei akutem 

Myokardinfarkt, Kardiomyopathien im Stadium der Dekompensation, oder bei perioperativen 

Komplikationen wie Reanimation, Bypassinsuffizienz, Nachblutungen oder 

Perikardtamponaden. Auch ein schwerer Abfall des systemischen Gefäßwiderstandes im 

Rahmen eines SIRS oder einer Sepsis kann zu schweren Hypotonien und zerebraler 

Minderperfusion führen.  

In der zerebralen Bildgebung ist ein Hirninfarkt, der aufgrund einer zerebralen globalen 

Minderperfusion aufgetreten ist, typischerweise in den Grenzzonen zwischen den 

Versorgungsgebieten der drei großen Hirnversorgenden Arterien lokalisiert.  Dort, in den 

„letzten Wiesen“ der Blutversorgung des Gehirns, führt eine globale Minderperfusion früher 

als in den anderen Regionen des Gehirns zu einer Unterschreitung der kritischen 

Durchblutungsschwelle und zur Ausbildung eines Hirninfarktes. Die Angaben über 

Häufigkeiten reiner Grenzzoneninfarkte schwanken in der Literatur sehr stark [Hogue 2008, 

Likosky 2003]. Der überwiegenden Zahl der Studien und auch unserer Erfahrung nach, sind 

reine Grenzzoneninfarkte selten. 

Neben den durch Embolien ausgelösten „Territorialinfarkten“ und den durch Hypoperfusion 

ausgelösten „Grenzzoneninfarkten“ gibt es auch Mischbilder. Diese werden insbesondere bei 

Verwendung einer sensitiveren Diagnostik beispielsweise mittels DW-MRT häufiger 

diagnostiziert [Caplan 1998]. Hinter dieser häufiger in der Herzchirurgie beobachtbaren 

Kombination aus zerebraler Hypoperfusion und Embolie zeigt sich ein bislang 

minderbeachteter genereller Mechanismus der Schlaganfallgenese [Caplan 1998, Sedlaczek 

2005]. Dieser Hypothese nach existiert ein natürlicher Mechanismus, der es ermöglicht, 

ischämische Schädigungen des Gehirns als Folge von Embolisationen in den Hirnkreislauf 

abzuwehren, nämlich den „washout of embolie“. Durch diesen Mechanismus kann 

thrombogenes Material oder auch Luft, welches sich in den Hirnarterien festgesetzt hat, 
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ausgeschwemmt werden. Kommt es jedoch zu einer globalen oder auch lokalen (z.B. 

hochgradige Karotisstenose) Minderperfusion, kann der Embolus nicht ausgewaschen 

werden, und der Embolus wird einen irreversiblen Gefäßverschluss verursachen, der einen 

Hirninfarkt zur Folge hat. Der „washout of embolie“ stellt somit eine pathogenetische 

Verbindung („link“) zwischen den Mechanismen Embolie und Hypoperfusion dar. Andere 

Beispiele aus dem klinischen Alltag, sind Schlaganfälle die durch Karotisstenosen ausgelöst 

werden: Während auch bei Karotis-Plaques oder wenig stenosierenden Karotisstenosen 

Embolien ständig nachweisbar sind, so steigt das Schlaganfallrisiko in dem Moment 

sprunghaft an, wenn die Karotisstenose hämodynamisch relevant wird und über eine regionale 

Minderperfusion zu einem gestörten „washout of embolie“ führt [Caplan 2006].   

Diese Theorie ist für den klinischen Alltag in der Herzchirurgie wertvoll, weil sie die 

gleichzeitige Relevanz einer optimalen Hirnperfusion wie auch die Vermeidung kardialer 

oder aortaler Hirnembolien auf besondere Art verdeutlicht.  

Bei 15% der Patienten, die OPCAB operiert wurden, stellte man einen Abfall der zerebralen 

Sauerstoffsättigung fest [Novitzky 2000]. Insbesondere während der Revaskularisierung der 

Hinter- und Seitenwand des Herzens kann es zu Hypotonien in Kombination mit Anstieg des 

zerebralen Venendrucks kommen. Für die OPCAB-Operation gilt daher im besonderen Maße, 

dass diese technisch in einer Art und Weise trainiert und ausgeführt werden muss, dass 

zerebrale Hypoperfusionen nicht vorkommen (siehe Publikation IV). 

4.1.3. Risikofaktoren  

Die Kenntnis von Risikofaktoren des perioperativen Schlaganfalls ist für die Aufklärung des 

Patienten, die mögliche Wahl einer alternativen Therapie und die Einleitung prophylaktischer 

Maßnahmen sinnvoll.  Eine Reihe  patientenbezogener Risikofaktoren wurden identifiziert: 

höheres Alter, weibliches Geschlecht und chronische Erkrankungen wie Hypertonie, Diabetes 

mellitus, Niereninsuffizienz, COPD, pAVK, koronare Herzerkrankung und Vorhofflimmern. 

Die mathematischen Modelle sind den Modellen zur Vorhersage der operativen Letalität (z.B. 

EuroSCORE) bezüglich ihrer Sensitivität und Spezifität vergleichbar; die Flächen unter der 

„Receiver Operating Characteristic-Kurve", die die Spezifität und Sensitivität der 

Vorhersagen wiedergibt, liegen dementsprechend bei 0.78-0.82 [Baker 2001, Bucerius 2003, 

Engelman 1999, Hogue 1999, Roach 1996, Newman 1996]. Die Studien, welche die 

Atherosklerose der Aorta ascendens als Variable mitberücksichtigten, fanden für die 
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Atheromatose der Aorta die höchsten Odds-ratios [Roach 1996, Hogue 1999]. Die 

Identifizierung folgender Risikofaktoren ist für die Prophylaxe von besonderer Bedeutung:  

4.1.3.1. Karotisstenosen 

Hochgradige Karotisstenosen sind eindeutig ein Risikofaktor für den perioperativen 

Schlaganfall [Baker 2001, Likosky 2003, Naylor 2011, Newman 1996]. Bei der Mehrzahl der 

Patienten die, bei Vorliegen einer hochgradigen Karotisstenose, perioperativ einen 

Schlaganfall erlitten, fand sich der Hirninfarkt kontralateral zur Seite der Karotisstenose oder 

im hinteren Stromgebiet, sodass in diesen Fällen eine durch die Karotisstenose bedingte 

ipsilaterale regionale Minderperfusion als Mechanismus des Schlaganfalls ausgeschlossen ist 

[Li 2010]. In einzelnen Fällen sind allerdings Grenzzoneninfarkte ipsilaterale zur 

Karotisstenose beobachtet worden und insbesondere bei Verschluss der A. karotis ist das 

Schlaganfallrisiko nochmals deutlich erhöht [Dashe 1997]. Es spricht einiges dafür, dass das 

Risiko für die Ausbildung eines ipsilateralen Hirninfarktes auch in der Herzchirurgie von der 

zerebrovaskulären Reservekapazität abhängen könnte. Eine eingeschränkte zerebrovaskuläre 

Reservekapazität ist ein Risikofaktor für einen ischämischen Hirninfarkt bei Patienten mit 

Karotisstenose oder Verschluss [Markus 2001, Silvestrini 2000]. Eine hochgradige, 

hämodynamisch wirksame Karotisstenose führt, wenn die Kollateralisierung über den circulus 

willisii nicht ausreichend ist, zu einem eingeschränkten Perfusionsdruck in den 

nachgeschalteten Hirnarealen, der durch eine Weitstellung der Gefäße bis zu einem gewissen 

Ausmaß kompensiert werden kann. Wenn die Weitstellung der Gefäße bereits an ihre 

Grenzen angekommen ist, wird eine globale Hypoperfusion, wie sie in der Herzchirurgie 

nicht immer zu vermeiden ist, zu einer Minderperfusion in den entsprechenden Hirnareale 

führen, und je nach Dauer und Ausmaß der Hypoperfusion zur Ausbildung eines 

Hirninfarktes führen. Präoperativ lässt sich durch Messungen des zerebralen Blutflusses in 

Ruhe und nach Gabe von Vasodilatatoren wie CO2, die zerebrovaskuläre Reservekapazität 

messen. Es ist daher folgerichtig, bei Vorliegen einer hochgradigen Karotisstenose mit 

eingeschränkter zerebrovaskulären Reservekapazität vor der Herzoperation eine 

Thrombendarteriektomie (TEA) oder ein Karotis-Stenting durchzuführen. Dies bedeutet, dass 

präoperativ alle Patienten auf das Vorliegen von Karotisstenosen untersucht werden müssen; 

wenn eine hochgradige Karotisstenose vorliegt, sollte die zerebrovaskuläre Reservekapazität 

überprüft werden. Je nach Dringlichkeit der kardialen Symptomatik kann dann eine Karotis-

TEA im zeitlichen Abstand von mehreren Wochen vor der Operation oder simultan während 

der Herzoperation durchgeführt werden. Bei Karotisstenosen mit Indikation zur Karotis-TEA, 
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welche jedoch eine gute zerebrovaskuläre Reservekapazität aufweisen, ist ein Eingriff mit 

zeitlichem Abstand von mehren Wochen nach der Herzoperation möglich.  

4.1.3.2. Anamnese eines Schlaganfalls oder einer TIA 

Schlaganfall oder TIA in der Anamnese sind unzweifelhaft Risikofaktoren für den 

perioperativen Schlaganfall [Baker 2001, Likosky 2004, Hogue 1999]. Das Risiko steigt, 

wenn das Ereignis kurz vor der Herzoperation stattgefunden hat.  [Selim 2007]. Es wird 

empfohlen, nach einer TIA eine elektive Herzoperation für 3 bis 6 Monate auszusetzen [Selim 

2007].   

4.1.3.3. Notfalloperationen, schwere systolische Dysfunktion (EF<30%) 

Bei Patienten die in hämodynamisch instabilem Zustand zur Herzoperation kommen und 

solchen, die eine schwer eingeschränkte Herzfunktion aufweisen, besteht, mehr als bei 

anderen Patienten, die Gefahr perioperativer Hypotonien. Diese Faktoren sind in vielen 

Untersuchungen als Risikofaktoren identifiziert worden [Selim 2007, Djaiani 2006, Hogue 

1999]. Ein lückenloses perioperatives Monitoring der Hämodynamik und eine frühzeitige 

Therapie des Low Cardiac Output Syndrome sind wichtige  prophylaktische Maßnahmen.  

4.1.3.4. Hämatologische Faktoren  

Hämatologische Faktoren, hätten gegenüber den oben beschriebenen Komorbiditäten, den 

Vorteil, kurzfristig modifizierbar zu sein. Wir führten daher eine systematische Untersuchung 

der wichtigsten Laborparameter durch; bisher waren diese in einem solchen Zusammenhang 

noch nicht untersucht worden (siehe Publikation II). 

4.1.4.  Qualitätsindikator 

4.1.4.1. Qualitätssicherung & Klinik-Ranking 

Der Parameter „Seltenes Auftreten einer postoperativen zerebrovaskulären Komplikation“

stellt ein Qualitätsziel für die Bypasschirurgie in der externen Qualitätssicherung dar 

[www.sqg.de]. Die 95% Referenzbereiche für die Inzidenz postoperativ neu aufgetretenen 

Schlaganfälle lagen für die Koronarchirurgie 2009 bei � 2.2% (Spannweite 0-4.8%), für die 

Aortenklappenchirurgie bei � 3.0% (Spannweite 0-4,4%) und für die Kombinierte Koronar- 

und Aortenklappenchirurgie bei � 4.7% (Spannweite 0-11,3%). Hat eine herzchirurgische 
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Klinik diese überschritten, wird der sogenannte strukturierte Dialog eingeleitet, in dessen 

Rahmen sich die betreffenden Kliniken für die schlechten Ergebnisse rechtfertigen müssen. 

Die Angaben der einzelnen Kliniken werden allerdings nicht systematisch überprüft.  

4.1.4.2. Studien: Bypasschirurgie versus PTCA  

Die Inzidenz der Schlaganfälle nach Bypassoperationen ist im Durchschnitt etwa zwei- bis 

dreifach so hoch wie nach PTCA [Bravata 2007]. Die Bedeutung dieses Endpunkts für die 

Indikation zur Bypassoperation wird in den aktuellen Diskussionen um die Syntax-Studie

deutlich [Reichenspurner 2010, Schächinger 2010]. Diese prospektiv-randomisierte 

Multicenterstudie zeichnet sich durch die Verwendung moderner kardiologischer und 

herzchirurgischer Techniken wie ein hoher Anteil arterieller Bypässe oder Medikamenten-

Beschichtete Stents sowie eine relativ hohe Rekrutierungsrate (70%) der Patienten, aus 

[Serruys 2009]. Diese Studie ergab nach 1, 2 und 3 Jahren eine hochsignifikante 

Überlegenheit der Bypassoperation bezüglich des kombinierten primären Endpunktes: 

„kardiale und zerebrovaskuläre Ereignisse (MACCE), einschließlich Mortalität und 

Notwendigkeit erneuter koronarer Revaskularisation nach einem Jahr. In den Analysen der 

einzelnen Endpunkte zeigte sich eine Schlaganfallrate nach Bypassoperation, die 4-Mal so 

hoch war, wie nach PTCA (2.2% versus 0.6%). Diese Studie ist für solche Aussagen zu 

Signifikanzunterschieden einzelner Komplikationen jenseits des primären oder der 

sekundären Endpunkte methodisch zwar nicht konzipiert, (z.B. bezüglich des „sample size“), 

dennoch sieht man in der höheren Schlaganfallrate der Bypassoperation ein relevantes 

Ergebnis und den bedeutendsten Nachteil der Bypassoperation gegenüber der PTCA 

[Schächinger 2010, From 2010]; weiterführende Studien zur Ausdehnung der Indikation zur 

PTCA beispielsweise auf Hauptstammstenosen berufen sich explizit auf dieses Ergebnis 

[http://clinicaltrials.gov/show/NCT01205789]. Insofern ist auch die Herzchirurgie 

aufgefordert, neue Wege zur Minimierung des Schlaganfallrisikos zu finden.   
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4.2. KLINISCHE DATENBANKEN 

4.2.1. Entwicklung eines DataMart 

Eine Voraussetzung für Risikofaktoranalyse des perioperativen Schlaganfalls sowie das 

Monitoring und die Bewertung neuer Operationstechniken ist eine an valider Information 

reichhaltige Datenbank [Kouchoukos 2003]. Für die Bewertung von Innovationen im 

Behandlungsablauf ist es auch von großer Bedeutung, historische Daten zu haben. 

Beispielsweise ist bei vollständiger Ablösung eines konventionellen durch ein innovatives 

Verfahren eine historische Kontrollgruppe notwendig, um den Innovationseffekt zu bewerten. 

Daher braucht man bereits für diese historische Kontrollgruppe eine prospektiv angelegte 

Datenbank, in der die perioperativen Patientendaten und die Nachbeobachtungsdaten 

systematisch erfasst werden [Treasure 2009].  

In meiner Forschungsgruppe wurde eine spezielle klinische Datenbank entwickelt, ein 

DataMart, den wir aufgrund seines innovativen Konzeptes und des noch geringen 

Bekanntheitsgrades im Folgenden erläutern werden [Arnrich 2004a]: 

In den allermeisten Kliniken liegt folgende Situation, die im Folgenden als konventionelle 

Datenbankarchitektur bezeichnet werden soll, vor: Während des gesamten Klinikaufenthaltes 

erheben verschiedene Fachabteilungen fallspezifische Daten mit teilweise unterschiedlichen 

Zielsetzungen. Diese Daten spiegeln Basis-, Prozess- und Ergebnisvariablen und sind häufig 

unerlässlich für aussagekräftige Untersuchungen klinischer Fragestellungen. 

Erfahrungsgemäß sind gerade herzchirurgische Datenbanken, die sich in der Vergangenheit in 

erster Linie auf Dokumentation, der für die externe Qualitätssicherung notwendigen 

Variablen, stützten, sowohl was Datenqualität („Eingabefehler“), Datenvollständigkeit 

(„Missings“) und Datenvielfalt (wichtige Daten für Risikoscore fehlen) sehr mangelhaft 

geführt. Beispielsweise war es vor dem Jahr 2000 nicht möglich, den EuroSCORE, oder 

andere relevante Risikoscores, aus den Qualitätssicherungsdaten der Herzchirurgie 

nachzubilden.  
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Abbildung 2: Patienten-spezifische Datenerfassung durch verschiedene Fachabteilungen 

Um eine für die interne Qualitätssicherung (und wissenschaftliche Fragestellungen) 

brauchbare Datenbank zu erhalten, ist es in der Regel notwendig eine 

Abteilungsübergreifende Datenbank aufzubauen. Hier treten aber Probleme auf, weil in der 

Regel die Daten in getrennten klinischen Informationssystemen (KIS) von autonomen 

Abteilungen betrieben werden (die KIS unterstützen selten eine einfache 

Interprozesskommunikation), z.B. in folgender Struktur: 

Konventionelle Datenbank-Architektur 

Bei der Zusammenführung der verschiedenen Datenbanken ergeben sich weitere 

Herausforderungen wie: Präferenz für Autonomie der Fachabteilungen, Minimierung des 

Arbeitsablaufrisikos und Schutz getätigter Investitionen (durch Haftpflichtregelungen und 

CHIRURGISCHE Datenbank (Qualitätssicherung Herzchirurgie): medizinische Basis-

, Therapie- und Verlaufsdaten; 

ANÄSTHESIOLOGISCHE Datenbank: präoperative Anamnese und operativ-

anästhesiologische Daten; 

LABOR Datenbank 

ADMINISTRATIVE Datenbank: Rechnungswesen und Verwaltung 

ZUSÄTZLICHE Datensammlungen in vielfältigen Formaten stammen aus speziellen 

medizinischen Studien.  
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Wartungsverträge sind Modifikationen an den bestehenden KIS ggf. sehr schwierig 

realisierbar), Einhaltung von Datenschutzbestimmungen, sowie die Integration der wertvollen 

Altdaten die eine Anpassung aller relevanten historischen Änderungen der 

Datenbankstrukturen in allen KIS (ausgelöst durch Software-Updates, Erweiterung der 

Erhebungsbögen, etc.) und den speziellen Datenformaten erfordert. 

Als ausgesprochen effektiv hat sich eine in den letzten Jahren entwickelte DataMart-

Architektur erwiesen.  

Das DataMart-System spiegelt, extrahiert und konsolidiert alle relevanten Daten von den 

vorhandenen, unverbundenen KIS und den zusätzlichen Datensammlungen aus verschiedenen 

Spezialstudien. Damit konnten die zeit- und arbeitsaufwendigen Prozesse der Datensammlung 

und Konsolidierung ersetzt werden und eine stabile Forschungsdatenbank die reproduzierbare 

Ergebnisse ermöglicht, realisiert werden. Zurzeit enthält der DataMart auf der Intranet-Ebene 

336 prä-, intra- und postoperative Attribute für über 25.000 Herzoperationen. Für 

Spezialfragestellungen sind weitere Daten auswertbar (>8 Millionen Laborwerte).  

Abbildung 3: Aufbau des DataMart (aus Arnrich 2008)
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Die Idee eines DataMart ist neu im Bereich der Herzchirurgie, deshalb haben wir die 

wichtigsten Kennzeichen dieses Systems in Tabelle 3 dargestellt: 

DataWarehouse Register-Datenbank DataMart 

Aggregierte Daten, 

zusammengefasst für 

Entscheidungsfindungsebene 

Detailorientiert und 

fokussiert auf den einzelnen 

Patienten  

Detailorientiert und 

aggregiert unter Einschluss 

von Routinedaten und 

Qualitätssicherungsdaten 

Nur Lesezugriff Lese- und Schreibzugriff Lesezugriff, Veränderungen 

im KIS werden automatisch 

im DataMart umgesetzt 

Periodisches Update durch 

Betriebssystem 

Echtzeit Update durch 

Betriebssystem 

Periodisches Update 

Rohdaten häufig enthalten; 

Redundanz vorhanden 

Aufgearbeitete 

(Normalisierte) Daten ohne 

Redundanz 

Aufgearbeitete 

(Normalisierte) Daten mit 

Redundanz 

Integriert Betriebs-, Klinik- 

und Finanzdaten 

Integriert die üblichen 

klinische Daten 

Integriert und konsolidiert 

alle forschungsrelevanten 

Daten und darüber hinaus 

Speichert Daten mit 

Zeitmarken, Trendanalysen 

möglich 

Speichert Daten in der 

neuesten Version  

Speichert Daten in der 

neuesten Version, in tieferer 

Ebene aber Analysen von 

Daten mit Zeitmarken 

möglich 

Daten werden automatisch 

eingespeist aus Betriebs-, 

Klinik- und Finanzsystemen 

Daten werden aus 

Kliniksystemen eingespeist 

Daten werden automatisch 

aus Betriebs- und 

Kliniksystemen, oder 

zusätzlich aus 

Nachbeobachtungstudien, 

lokalen Studien und Altdaten 

eingespeist 

Tabelle 3: DataMart im Vergleich zum Datawarehouse und zur Register-Datenbank (in 

Anlehnung an Arnrich 2008) 
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4.2.2. Routinemäßige Nachkontrollen der Patienten  

Externe Qualitätsvergleiche und internes Qualitätsmanagement stützen sich im Wesentlichen 

auf Daten, welche sich aus postoperativen Verlaufsbeobachtungen der Patienten nach 

Entlassung aus der primär versorgenden Klinik ergeben. Dementsprechend wird die 

Vollständigkeit der 30-Tage-Nachbeobachtungsrate von der BQS (bzw. AQUA) erwünscht, 

allerdings nicht verbindlich vorgeschrieben; so wiesen bis vor wenigen Jahren keine 15% der 

herzchirurgischen Abteilungen die geforderten Nachbeobachtungsraten von �97% auf,  

Wir haben seit Jahren ein Modell der routinemäßigen Nachbeobachtung praktiziert [Albert 

2004b]. Es ist mehrstufig aufgebaut und basiert zum Einen auf einer kontinuierlichen 

Dokumentation der wesentlichen anamnestischen und perioperativen Daten schon während 

des Krankenhausaufenthaltes im DataMart. Die reguläre Auswertung eingehender Arztbriefe 

der weiterbehandelnden Kliniken und Kardiologen im Rahmen des Tagesgeschäftes erlaubt 

eine Ergänzung des Datenbestandes ohne erheblichen Zusatzaufwand. Sechs Monate nach der 

Operation wird an alle Patienten ein rückfrankierter Fragebogen mit Fragen nach seinem 

gesundheitlichen und rehabilitativen Verlauf automatisch versendet. Dieser Fragebogen 

enthält auch die Fragen des „NHP“. Der international anerkannten „Nottingham Health 

Profile“ Fragebogen zur Lebensqualität enthält 38 subjektive Angaben zu Vitalität, 

Schmerzen, emotionaler Reaktion, Schlaf, sozialer Isolation und physischer Mobilität. Zur 

Vervollständigung der Statistik der 30 Tage und 6-Monats-Letalität werden in einer jährlich 

durchgeführten Aktion der Klinikärzte solche Patienten, deren Verlauf noch unklar blieb (ggf. 

auch deren Hausärzte), telefonisch kontaktiert.  

Auswertungen zu diesen routinemäßig erhobenen prospektiven Daten zur 30-Tages–Letalität 

und zur Lebensqualität waren wesentliche Faktoren für das Verlassen der OPCAB-Methode 

Ende der 90er Jahre und Wiederaufnahme und Ausweitung des Verfahrens ab 2005 (siehe 

Publikation VI)  

4.2.3.  Monitoring und Bewertung  

4.2.3.1.  Externe und Interne Qualitätskontrollen 

Die Befolgung von Leitlinien und Standards des diagnostischen und therapeutischen 

Prozedere garantieren noch keine optimale Behandlungsqualität. Eine Variabilität der 

Behandlungseffekte ergibt sich vor allem aus dem jeweiligen Können, der Erfahrung und der 

Motivation des Teams. Dabei ist das Können des Teams nicht allein die Summe der 



26

Qualifikation aller Teammitglieder, sondern in eine komplexe soziale und psychologische 

Interaktion („Tacit Knowledge“) aller Beteiligten eingebettet [Pisano 2001]. Dies ist einer der 

Gründe, weshalb sich die unter Studienbedingungen erreichten Ergebnisse in breiter 

Anwendung nicht immer reproduzieren lassen und von Klinik zu Klinik Unterschiede in der 

Behandlungsqualität auftreten können.  

Die externe Qualitätssicherung versucht nun die Behandlungsqualität einzelner Ärzte oder 

Kliniken zu messen. Die Ziele sind mitunter vielfältig: Sie reichen von bloßer 

Qualitätsdokumentation, über die Schaffung von Vergleichbarkeit (für Einweiser, 

Krankenkassen, Patienten und Angehörige) bis zur Ermöglichung eines transparenten 

Dienstleistungsmarktes. Nicht zuletzt wird durch breiteres Bewusstsein und Wettbewerb die 

Steigerung der Gesamtqualität angestrebt. 

Die Erfahrungen reichen in den USA und England 20 Jahre zurück und zeigen wiederholt die 

Schwierigkeit des Unterfangens: Hauptprobleme sind 

(i) eine unzureichende Berücksichtigung der Unterschiedlichkeit der einzelnen 

Patientenkollektive, d.h. ungenügende Risikoadjustierung und Risikomodellierung (z.B. 

EuroSCORE, siehe www.euroscore.org ),   

(ii) eine eingeschränkte Aussagekraft der verwendeten Qualitätsindikatoren;  

(iii) die fehlende Kontrolle über die Richtigkeit der Angaben von Ärzten und Kliniken,  

(iv) sowie die Unvollständigkeit der Falldokumentation insbesondere der 

Nachbeobachtungsdaten (siehe auch Qualitätsreports der BQS).  

Demgegenüber hat die klinikinterne Kontrolle der Versorgungsqualität größere 

Möglichkeiten, medizinisch valide Aussagen zu den Behandlungsergebnissen zu treffen und 

Fehlverläufe zeitnah zu korrigieren. Dies setzt eine adäquate Datenbank sowie eine 

kontinuierliche Beobachtung, Reflexion und statistische Analyse der Behandlungsergebnisse 

voraus [Albert 2006].  
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Externe Qualitätskontrolle Interne Qualitätskontrolle 

Die Dokumentation ist auf wenige 

Kernvariablen beschränkt.  

Breites Datenspektrum, der für die Bewertung des 

Krankheits- und Behandlungsverlaufs wesentliche 

Parameter verfügbar 

Auswertungen und korrigierende 

Maßnahmen erfolgen in langen 

Zeitabständen zu den Ereignissen. 

Behandlungsergebnisse können kontinuierlich erfasst 

und Fehlleistungen zeitnah korrigiert werden  

Keine Kontrolle der Eingabequalität Bessere Möglichkeiten zur Kontrolle der 

Eingabequalität 

Nur wenige Kliniken mit 

vollständigem Follow-up  

Die für die Bewertung spezieller Behandlungseffekte, 

Qualitätsindikatoren und Follow-up können 

ausgewertet werden.  

Einfache Modelle zur 

Risikoadjustierung („EuroSCORE“) 

Für die  jeweilige Fragestellung spezifische Modelle 

werden ermittelt  

Blackbox-Evaluation eines 

Qualitätsindikators ohne Einsicht in 

Ursache-Wirkungs-Beziehungen 

Verfeinerte Analysen von Zeitmustern in den Daten 

können Aufschluss über die Folgen von Personal- 

oder Therapiewechsel geben  

Tabelle 4: Externe im Vergleich zur Internen Qualitätskontrolle [nach Albert 2006] 

4.2.3.2. Online-Berichtswesen 

Ein wünschenswertes Ziel der internen Qualitätskontrolle ist es, möglichst zeitnah und 

transparent über Schwankungen der Performanz informiert zu werden. Eine Möglichkeit ist 

ein Intranet-basiertes Online-Berichtswesen; darauf können alle ärztlichen Mitarbeiter und im 

Forschungsbereich tätige Angestellte zugreifen und diverse aktuelle Statistiken zu 

Operationszahlen, Operationstypen und risikoadjustierten Letalitäten (je nach 

Zugangsberechtigung auch für Operateure) abfragen. Insbesondere die ärztliche Klinikleitung 

kann sich so besser einen Überblick über die Performanz der Abteilung erhalten.  



28

Abbildung 4: Der Online-Report, eine Intranet-Applikation des DataMart 

In dieser dargestellten Funktion des Online-Berichtswesens, kann der Anwender nach 

Operationsart (CABG, OPCAB, AVR, etc.), Chirurg (A, B, C, etc.), und/oder verschiedenen 

Risikoscores (EuroSCORE, Cleveland Clinic Score, etc) selektieren und die entsprechenden 

beobachteten mit den vorhergesagten Letalitäten vergleichen.  

Eine weitere Funktion des Online-Berichtswesens sind Zeitliche Performanz-Darstellungen 

der Letalitäten, welche durch sogenannte Variable Life Adjusted Displays (VLADs) Kurven 

realisiert. Damit lassen sich im Gegensatz zu tabellarischen Auswertungen insbesondere 

temporale Kumulationen von Letalitäten zeitbezogen erkennen (siehe Publikation 3). Neben 

der Letalität können in ähnlicher Art und Weise zeitnah und risikoadjustiert andere 

Ergebnisparameter, wie beispielsweise die postoperative Dialysepflichtigkeit bewertet werden 

[Albert 2007]. 

Eine andere Möglichkeit ist das Monitoring zeitlicher Veränderungen mittels Daten-

getriebener Dataminingverfahren, wie beispielsweise Assoziationsregeln, welche nach 

zeitlichen Veränderungen in den Datenbanken automatisch suchen, sodass weder die 
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Granularität der Zeit (Zeitintervalle), noch die Klassen vorgegeben werden müssen. Wir 

haben ein auf solchen Assoziationsregeln basierendes Verfahren weiterentwickelt, um 

zeitliche Irregularitäten in den Daten systematisch aufzuspüren und die optimalen zeitlichen 

Teilungspunkte statistisch zu verifizieren [Arnrich 2004b].  

Um den Mitarbeitern Zugang zu den Daten über das Intranet zu erleichtern, wird eine 

automatisierte Exportfunktion zur Verfügung gestellt.  

4.2.3.3 Datamining: Hypothesen-Bildung und Datenvisualisierung 

Bei hochselektiven Fragestellungen, wie die Identifikation von Einflussfaktoren auf den 

perioperativen Schlaganfall, schrumpfen die verfügbaren Fallzahlen, um statistisch robuste 

Aussagen treffen zu können; auch Trendabweichungen sind bezüglich ihrer potentiellen 

Zufälligkeit schwer zu beurteilen. Wir haben daher ein für die visuelle interaktive Anwendung 

durch den Arzt zugeschnittenes neuronales Netzwerk (SOM) auf herzchirurgische Daten 

angewendet [Albert 2002a]. Grundsätzlich kann eine visuelle Darstellung der 

Merkmalszusammenhänge für einen erfahrenen Spezialisten ein Mittel zur ausführlichen 

Diskussion der mitunter sehr vielschichtigen Zusammenhänge seiner Arbeit sein. Die 

räumliche Präsentation der Merkmale gibt Anlass, anders über die Zusammenhänge 

nachzudenken und deren komplexes Wechselspiel neu zu sehen. Sich darin bewegen zu 

können, ist Anreiz, interaktiv neue Ansichten zu erzeugen und mental zu verstehen, 

abzubilden und damit, in mehrfacher Hinsicht, zu visualisieren. In Abbildung 5 a-c sind über 

ein neuronales Netzwerk Merkmalszusammenhänge von 6366 Patienten visuell dargestellt; 

durch interaktive Arbeiten mit dem Programm wird hier die Hypothese gebildet, dass 

Patienten, die mit neurologischen Dysfunktionen eine Bypassoperation erhalten von OPCAB 

profitieren könnten.  

Eine Möglichkeit, dieses Verhalten zu modellieren, ist die Verwendung von 

Regressionsbäumen, bei denen der Patientenbestand automatisiert in Subgruppen unterteilt 

und in jeder Partition ein Regressionsmodell berechnet wird; wir haben ein solches Verfahren 

zur automatisierten Suche von Hochrisikogruppen entwickelt, welches auf dem Prinzip 

beruht, dass die Datensätze baumartig in alle erdenkbaren Subgruppen aufgesplittert werden 

und die Schätzgenauigkeiten (z.B. Fläche unter der ROC-Kurve) optimiert werden (PRISMA) 

[Arnrich 2005].  
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a) 

b) 

c) 

Abb. 5. Visualisierung des Zusammenhangs von OPCAB und Neurologischen 

Dysfunktionen (aus Albert 2002a) 

Die Abbildung zeigt ein Beispiel einer SOM-Visualisierung zur Identifizierung einer 
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Erfolg versprechenden Behandlungsstrategie (OPCAB). Die Vertikalachse zeigt die 

Intensivaufenthaltsdauer (die verstellbare, graue Wasser-Fläche hilft den Höhenverlauf 

zu verdeutlichen), (ii) die Blauintensität der Flächenfärbung zeigt den mittleren Wert des 

EuroSCOREs, (iii) die Grünintensität zeigt die Häufigkeit präoperativer neurologischer 

Dysfunktionen und (iv ) die Rotintensität zeigt den Anteil von OPCAB an den 

Bypassoperationen. Die Mischfarbe Hellgelb bedeutet hier, dass in diesem Bereich 

wenig Blau, aber viel Rot und Grün auf kleiner Höhe zusammentreffen. Sie ist 

benachbart zu einer Spitze gleichen Grüns (b), aber ohne Rotanteil (andernfalls Gelb). 

Das bedeutet, dass bei Vorliegen einer neurologischen Dysfunktion die OPCAB-

Technologie im Mittel zu kürzeren Aufenthalten in der Intensivstation führt.  
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5. EIGENE ARBEITEN 

Fragestellungen 
1) Einer gängigen Hypothese zu Folge, ist der Sandstrahl-Effekt des aus der Aortenkanüle auf 

die Aortenwand schießenden Blutes ein wichtiger Risikofaktor des herzchirurgischen 

Schlaganfalls. Uns interessierte, ob die Form der Spitze der aortalen Kanüle, die die 

Geschwindigkeit und Richtung des Blutstromes mitbestimmt, Einflüsse auf die Lokalisation 

und Inzidenz des Schlaganfalls hat.  

2) Um die Interaktion zwischen patienteneigenen und chirurgischen Risikofaktoren für das 

Auftreten von postoperativen Schlaganfällen besser zu verstehen und um vermeidbare 

Risikofaktoren zu identifizieren, führten wir eine Studie auf der Basis des DataMarts durch, 

welche alle im Zeitraum von 1997 bis 2000 operierten Patienten einschloss. Erstmals wurden 

auch alle gängigen Routinelaborwerte in eine Risikofaktorenanalyse mit aufgenommen, um 

festzustellen, ob sich hierunter vermeidbare Risikofaktoren befinden. 

3) Über die oben genannten Strategien der Risikovermeidung durch adäquate OP-

Vorbereitung und intraoperative Modifikation der Techniken der extrakorporalen Zirkulation  

hinaus, kann durch das OPCAB-Verfahren die Manipulation an der Aorta minimiert und der 

Sandstrahl-Effekt vermieden werden. Da dieses Verfahren jedoch technisch anspruchsvoll ist 

und bei unsachgemäßer Anwendung mit einem Risiko für den Patienten einhergeht, benötigt 

man spezielle Methoden zur Überwachung der Ergebnisqualität. Hier entwickelten wir ein auf 

dem DataMart basierendes Kontrollverfahren, um frühzeitig festzustellen, ob es durch die 

neue Methode zu Abweichungen der Behandlungsqualität gegenüber dem Standardverfahren 

kommt. 

4) Nachdem das OPCAB-Verfahren aufgrund der unzureichenden Ergebnisse zunächst 

verlassen worden war, sollte es unter besseren Voraussetzungen wieder eingeführt werden. 

Zunächst wurde das Verfahren durch den Autor während eines einjährigen externen 

Aufenthaltes neu trainiert und es wurden neue Trainingskonzepte entwickelt. In einer 

Untersuchung an 50 herzchirurgischen Teams, die einen zweitägigen Trainingskurs an der 

Universität Leuven/Belgien besuchten, sollte festgestellt werden, welche Faktoren für eine 

erfolgreiche Etablierung des Verfahrens von Bedeutung sind.  
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5) Um die Standardisierung und damit die Reproduzierbarkeit und Ausbreitung von der 

anaortic OPCAB-Operation zu fördern, entwickelten wir eine Formel zur Abschätzung der 

erforderlichen Bypasslänge für eine Revaskularisation mit beiden Brustwandarterien. An 100 

konsekutiven Operationen prüften wir, ob diese Formel  reproduzierbar die erforderliche 

Bypasslänge voraussagt. 

6) Nachdem das OPCAB-Verfahren Eingang in die tägliche Routine aller Chirurgen der 

Abteilung gefunden hat, wurde die Entwicklung von der konventionellen Bypasschirurgie bis 

zur nahezu kompletten Umstellung auf TOPCAB analysiert und die Methode bewertet. Ein 

besonderer Schwerpunkt lag auf der Frage, ob durch die Umstellung auf TOPCAB das 

erklärte Ziel einer signifikanten Reduktion neurologischer Komplikationen erreicht wurde.  
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5.3.1. Hat die Form der Aortenkanüle einen Einfluss auf den 
postoperativen Schlaganfall? Klinische Beurteilung gerader und 
gebogener Aortenkanülen (Originalpublikation I) 

Albert A, Beller C, Arnrich B, Walter J, Rosendahl U, Hetzel A, Priss H, 

Ennker J (2002). Is there any impact of the type of aortic end-hole cannula on stroke 

occurrence? Clinical evaluation of straight and bent-tip aortic cannulae. Perfusion 17: 451-

456.  

Bei athero-thrombotisch veränderten Aorten besteht die Gefahr, dass sich durch externe 

chirurgische Manipulation oder den Sandstrahl-Effekt, des aus der Aortenkanüle auf die 

gegenüberliegende Aortenwand schießende Bluts, Plaques aufbrechen können; dadurch kann 

sich atheromatöses Material ablösen, in den Hirnkreislauf gelangen, und Gefäßverschlüsse 

verursachen. Ein weiteres Risiko, dass mit dem arteriellen Zufluss aus der Herz-Lungen-

Maschine in die distale Aorta ascendens assoziiert ist, besteht darin, dass ein aus der Kanüle 

austretender Hochgeschwindigkeits-Strahl, durch Unterdruck-Effekte, zu einer 

Minderperfusion supraaortaler Äste, führen kann [s. Kapitel 1.2.].  

Anlass zur folgenden Untersuchung war ein kurz zuvor publizierter Bericht, der erstmals über 

eine Seitendominanz postoperativer Hirninfarkte berichtete. Der Autor hatte deutlich mehr 

Hirninfarkte auf der linken als auf der rechten Hemisphäre seiner Patienten beobachtet und 

führte das auf die Verwendung gebogener Aortenkanülen zurück. Er vermutete, dass die 

gebogenen Kanülen den Blut-Ausstrom gegen den Abgang der linken A. karotis leiteten und 

dort durch den Sandstrahl-Effekt athero-thrombotisches Material ablösen könnten. Die 

Aussagekraft dieser Studie war insofern beschränkt, weil hier kein Vergleichskollektiv 

vorhanden war; alle Operationen waren mit gebogenen Kanülen durchgeführt worden. In 

unserer Klinik wurden sowohl gerade als auch gebogene Aortenkanülen verwendet, sodass 

wir in der Lage waren, die von dem Autor geäußerte Hypothese zu testen.  

An einem Kollektiv 8129 am Herzen operierter Patienten untersuchten wir, welchen Effekt 

die Form der Spitze der Aortenkanüle, auf die Lokalisation, die Inzidenz und den klinischen 

Schweregrad der postoperativen Schlaganfälle haben könnte. Im multivariaten Model wurden 

auch andere Faktoren, die möglicherweise die Lokalisation der Hirninfarkte beeinflussen 

konnten, wie unilateralen Karotisstenosen, mitberücksichtigt. 
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Wir konnten die Hypothese, dass gebogene Aortenkanülen mit linkshemisphärischen 

Hirninfarkten korreliert seien, nicht bestätigen. Dagegen kam es bei Verwendung gerader 

Aortenkanülen signifikant häufiger zu bilateralen oder posterioren Infarkten. Zudem 

korrelierte die Verwendung gerader Aortenkanülen mit einer höheren Inzidenz und 

Schweregrad der Schlaganfälle.  

Dies Ergebnis erklärt sich am ehesten durch die unterschiedliche Orientierung der 

Kanülenspitze in der Aorta. Im Falle der geraden Kanüle, welche damals üblicherweise 

vertikal zur distalen Aorta ascendens inseriert wurden, schießt der Blutstrom wegen der 

kurzen Distanz mit großer Geschwindigkeit auf die posteriore Wand der Aorta unterhalb aller 

supraaortalen Äste; im Falle gebogener Kanülen wird der Blutstrom parallel zum Verlauf des 

Aortenbogens gelenkt und trifft, bei exakter Ausrichtung, erst nach Abgang der supraaortalen 

Äste und nach deutlichem Verlust an kinetischer Energie die Aortenwand.  

Dies bedeutete für die tägliche Praxis, dass nunmehr gleich welche Kanülenform verwendet 

wird, die Kanülenöffnung immer parallel zum Aortenbogen ausgerichtet wird. Dies ist bei 

weit distaler und leicht schräger Aorten-Insertion, wegen des nach posteriore verlaufenden 

Aortenbogens, auch bei der geraden Kanüle möglich. Die Bedeutung des Venturi-Effekts ist 

ebenfalls von der Position der Kanüle abhängig, wie jüngere Untersuchungen zeigen 

[Kaufmann 2009]. 
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5.3.2. Erhöhte Leukozytenwerte - Ein neuer Risikofaktor für den 
postoperativen Schlaganfall. (Originalpublikation II) 

Albert A, Beller C, Walter J, Arnrich B, Rosendahl U, Priss H, Ennker J (2003). Preoperative 

high leukocyte count: a novel risk factor for stroke after cardiac surgery. Ann Thorac Surg 

75:1550-1557. 

Experimentelle Daten lassen vermuten, dass zusätzlich zu den Faktoren Embolie und 

Hypoperfusion, auch hemorheologische und inflammatorische Faktoren bei der Pathogenese 

des Schlaganfalles beteiligt sein könnten  [siehe Kapital 1.2.]: In der Schlaganfall-Forschung 

besteht das Problem, dass die Patienten bereits mit dem stattgefundenen Ereignis die Klinik 

erreichen, und daher hemorheologische und inflammatorische Faktoren erst nach Auftreten 

des Schlaganfalls untersucht werden können.  Dann lässt sich nicht mehr differenzieren, ob 

mögliche Veränderungen Ursache oder Folge des Ereignisses sind. In der Herzchirurgie bietet 

sich die Gelegenheit solche Laborwerte ein bis zwei Tage vor Auftreten des Schlaganfalls zu 

untersuchen. Bisher gab es aber noch keine klinischen Untersuchungen, welche Laborwerte 

kurz vor dem Schlaganfall-Ereignis untersuchten. 

Wir führten eine Studie zu den Risikofaktoren eines postoperativen Schlaganfalls durch, es 

wurden alle von März 1997 bis Dezember 2000 am Herzen operierte Patienten eingeschlossen 

(n=7483). Neben den Leukozyten (und dem Differenzialblutbild) wurden eine Vielzahl 

weiterer Patienten-Assoziierter Faktoren, Laborwerte und Operations-Assoziierte Faktoren 

analysiert, um möglichst viele Störfaktoren (Confounder) im logistischen Model zu 

kontrollieren. Eine gute Voraussetzung für eine hohe Quantität und Qualität der Daten wurde 

durch die kurz zuvor fertig gestellte Konstruktion des der DataMart geschaffen [siehe Kapitel 

2.1].  

Wir fanden in diesem gemischten Kollektiv mit unterschiedlichen Operationsarten eine 

Schlaganfallrate von 1,7% (RINDs und TIAs eingeschlossen). Erhöhte Leukozytenwerte 

wurden als ein Risikofaktor für das Auftreten von Schlaganfällen identifiziert. Das Ergebnis 

bestätigte sich auch für Subgruppen der Patienten, wie der reinen Bypassoperation. Das 

relative Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, stieg signifikant mit Höhe der 

Leukozytenwerte: bei Leukozyten-Werten von � 8,8 109/l betrug die Schlaganfall-Inzidenz 

2.1%, bei Leukozyten-Werten � 18 109/l betrug sie 4.16%. Analysen der 

Leukozytensubpopulationen zeigten, eine Korrelation der Granulozyten und der Monozyten, 

aber nicht der Lymphozyten mit dem Schlaganfall. Wir machten weitere erwähnenswerte 
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Beobachtungen,  nämlich 1) dass alle Patienten mit TIAs normale Leukozytenwerte hatten 

und 2) dass mit ansteigender Leukozytenzahl auch die Schwere eines Schlaganfalles 

zunimmt; Wir folgerten, dass Leukozyten ein Kofaktor bei der Genese von zerebralen 

Ischämien sind und bei der Übertretung der Schwelle vom transienten zum manifesten Defizit 

mitbeteiligt sein könnten. 

Unsere Ergebnisse haben dazu beigetragen, die Bedeutung der Leukozyten für die 

Pathophysiologie der vaskulären Ischämie zu untermauern [Coller 2005], und hatten auch 

praktische Konsequenzen für den klinischen Alltag: Patienten mit erhöhten Leukozytenwerten 

sollten, wenn von der kardialen Seite her vertretbar, nicht operiert werden, bevor der 

zugrundeliegende Infekt behandelt wurde [Selim 2007]. 
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5.3.3. Online-Überwachung der operativen Sterblichkeit durch „Variable 
Life Adjusted Displays”. Eine wertvolle Methode für das 
Benchmarking und frühzeitiges Erkennen negativer Entwicklungen 
in der Herzchirurgie (Originalpublikation III) 

Albert A, Walter J, Arnrich B, Hassanein W, Rosendahl U, Bauer S, Ennker J (2004a). On-

line variable live-adjusted displays with internal and external risk-adjusted mortalities. A 

valuable method for benchmarking and early detection of unfavourable trends in cardiac 

surgery. Eur J Cardiothorac Surg 25:312-319. 

Eine Möglichkeit, Manipulationen an der Aorta und damit iatrogen verursachte Hirn-

Embolien bei der Bypassoperation zu minimieren, ergibt sich dann, wenn die Operation ohne 

Herz-Lungen-Maschine durchgeführt wird. Diese Operation ist allerdings ein technisch 

anspruchsvolles Operationsverfahren, das unter bestimmten Bedingungen auch mit einem 

erhöhten Risiko für den Patienten einhergehen kann und einer speziellen Qualitätskontrolle 

bedarf. Hier ist es wichtig, ein Überwachungsverfahren zu haben, welches noch in der 

Implementierungs-Phase ungünstige Verläufe so rechtzeitig anzeigt, dass Zeit zum Reagieren 

bleibt und Komplikationen für weitere Patienten vermieden werden. Wir haben dazu ein 

System der Überwachung herzchirurgischer Ergebnisse entwickelt, welches auf der Methode 

der Variable Life Adjusted Displays (VLADs) beruht. Mit diesem, von einem Londoner 

Pionier der Kinderherzchirurgie (M. de Leval) aus der industriellen Prozesskontrolle in die 

Herzchirurgie übertragenen Verfahren, werden herzchirurgische Leistungen über die Zeit 

kumulativ aufgetragen und bewertet. Im Falle, dass der Patient überlebt, steigt die Kurve, im 

Falle des Versterbens fällt sie. Das Ausmaß des Anstiegs oder Abfalls hängt von dem 

vorhergesagten Operationsrisiko des Patienten ab: Je höher dieses ist, desto stärker steigt die 

Kurve an, und je niedriger es ist, desto stärker fällt die Kurve im Falle des Versterbens des 

Patienten ab.  

Wir haben die VLAD-System in unseren klinischen Alltag integriert und bezüglich folgender 

Funktionen weiterentwickelt: 

Als Referenz wird erstmals der EuroSCORE verwendet; weil aber durch den EuroSCORE das 

Letalitätsrisiko häufig überschätzt wird, haben wir als zusätzliche Referenz eine Kalibrierung 

des EuroSCORE auf die Klinik-spezifischen Letalitäten durchgeführt. Dadurch können die 

Ergebnisse der jeweiligen Analysen mit den internen wie externen (Benchmarking) 
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Ergebnissen verglichen werden. Zusätzlich können jeweils die 30-Tage- und die 

Krankenhaus-Letalität gesondert gewählt werden. 

Die VLADs basieren auf dem DataMart und werden entsprechend tagesaktuell automatisch 

aktualisiert. Ein gestern verstorbener Patient führt heute bereits zu einem Abfall der Kurve.  

Der VLAD Kalkulator ist multimodal, es können je nach Auswahl des Anwenders VLAD 

Kurven für bestimmte Operateure, Operationsarten und für bestimme Zeitintervalle gewählt 

werden.  

VLAD-Kurven sind Teil eines Online-Berichtswesens. Sie sind, wie die anderen 

Komponenten des Online-Berichtswesens im Intranet von allen Ärzten abrufbar; so kann 

jeder Arzt seine eigenen Performanz-Charts ansehen (bei Bedarf für bestimmte 

Operationsarten und/oder Zeitintervall), der Chefarzt und Administrator (Autor) dagegen 

können die Ergebnisse aller Chirurgen einsehen.  

Mit Hilfe der VLAD-Kurven waren wir in der Lage, typische Probleme bei der chirurgischen 

Ausbildung, in der Leistungsentwicklung einzelner Chirurgen oder temporäre 

Leistungsknicks der gesamten Abteilung, z.B. nach einem Wechsel des Teams oder des 

Managements zu erkennen.  

Nach Einführung der OPCAB-Methode ließ sich mit Hilfe der VLADs eine Lernkurve 

darstellen. Aber auch im weiteren Verlauf zeigten die Performanzkurven keinen positiven 

Trend (gegenüber der internen Referenz). Dies führte neben anderen Problemen, welche 

durch Fallkonferenzen (Bypassverschlüsse), Analysen der Lebensqualität oder weiterführende 

Studien (niedrigere Flüsse im CX-Gebiet [Hassanein 2005]) identifiziert wurden, sowie einer 

schlechtere Bezahlung im DRG-System, zu einem weitgehenden Verlassen des OPCAB-

Verfahrens. 
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5.3.4. Analyse der Effektivität eines interaktiven multimodalen CME 
Fortbildungskurses auf die Einstellung zu und Anwendung von 
OPCAB (Originalpublikation IV) 

Albert A, Peck EA, Wouters P, Van Hemelrijck J, Bert C, Sergeant P (2006). Performance 

analysis of interactive multimodal CME retraining on attitude toward and application of 

OPCAB. J Thorac Cardiovasc Surg. 131:154-62. 

Unsere bisherigen Erfahrungen mit der OPCAB-Operation ließen vermuten, dass die von uns 

angewendeten Techniken unzureichend waren und die Chancen des Verfahrens 

möglicherweise nicht richtig genutzt wurden. Aus der internationalen Literatur war aber 

bekannt, dass dieses Verfahren die Chance bietet, bei Hochrisikopatienten die Inzidenz von 

Schlaganfällen zu senken, bei gleichbleibender Qualität der koronaren Bypässe [Sergeant 

2004, Pushkas 2004]. Als sich die ökonomischen Rahmenbedingungen des DRG-Systems im 

Jahr 2004 änderten, wurde in unserer Klinik beschlossen, dieses Verfahren 

wiedereinzuführen. Zuvor sollte aber eine bessere OPCAB-Technik trainiert werden. 

Voraussetzungen für eine Wiedereinführung waren, dass das neue Verfahren: 1) anwendbar 

auf ein breites Spektrum der Bypasspatienten, einschließlich der Hochrisikopatienten, sein 

sollte, 2) eine durchgehend stabile Hämodynamik unter Vermeidung von Hypotonien und 

Zuständen mit Low Cardiac Output Syndrom garantiert werden sollte, 3) es keine oder nur 

eine geringe Anzahl von Konversionen zur HLM-OP gibt, 3) Anzahl und Qualität der 

Anastomosen dem konventionellen Verfahren in nichts nachstehen und, 4) die Operation 

reproduzierbar und erlernbar ist. 

Das OPCAP-Verfahren, so wie es in Leuven/Belgien angewendet und gelehrt wird, weist 

offensichtlich diese Kriterien auf. Es werden dort verschiedene Arten von Trainings-

Programmen angeboten, angefangen bei Zwei-Tageskursen über einmonatige Praktika bis zu 

einem vollen Weiterbildungsjahr. Insgesamt hatten bis dahin mehr als 400 Chirurgen aus aller 

Welt diesen Kurs besucht. Es hatten sich jedoch Zweifel gebildet, inwieweit die trainierten 

Chirurgen in der Lage waren, das Gelernte in die Praxis umzusetzen und dauerhaft als neue 

Methode in ihren Kliniken zu etablieren. Zu diesem Zweck studierten wir 50 Teams die zum 

2-tägigen OPCAB Training nach Leuven kamen. Wir erfassten vor Beginn des Trainings 

mittels Fragebögen Charakteristika des jeweiligen Teams wie etwa dessen Zusammensetzung 

(Chirurg, Anästhesist, OP-Schwester), Ausbildungsstand und Erfahrung mit OPCAB, 
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Spezialisierungen, Einstellung zu OPCAB, vermutete (Kontra-)Indikation zu OPCAB, 

Charakteristika der Herkunftsklinik, etc). Wir verglichen die Angaben mit den Antworten 

unmittelbar nach dem Training und 6 Monate später. 

Es zeigte sich, dass nach dem Training die OPCAB-Anwendungs-Raten durchschnittlich um 

25% zunahmen (von 49% ± 32% auf 23% ± 28% (P <0.0001)), eine Konversion zur HLM 

seltener vorkam (von 3.5% ± 5% auf 1.3% ± 3% (P=0.006) und die Einstellung zu OPCAB 

signifikant positiver wurde (mehr Vorteile für Patienten, weniger Kontraindikationen). Das 

Training führte auch zu einer größeren Korrelation zwischen positiver Überzeugung und der 

OPCAB-Anwendungs-Raten.  

Allerdings waren die Unterschiede zwischen den Teams so eklatant, sodass wir uns fragten, 

welche Faktoren für eine erfolgreiche Umsetzung innovativer Technik (oder das Scheitern) 

verantwortlich sind und welche Einflüsse auf die Entscheidungsprozesse des Chirurgen eine 

Rolle spielen könnten. 

Zuerst analysierten wir die Bedeutung verschiedener Trainingsmodalitäten anhand bekannter 

Lerntheorien und unserer Daten: kognitives Training (Diskussion von OPCAB-Ergebnissen 

und der vermeintlichen Kontraindikationen) war beispielsweise wichtig, um die Einstellungen 

gegenüber OPCAB zu ändern; so glaubten nach dem Training mehr Chirurgen mittels 

OPCAB einen Vorteil für die Patienten erreichen zu können. Zu den Methoden des kognitiven 

Trainings gehört auch eine Systematisierung und Standardisierung der Methode sowie die 

Definition von Lerninhalten; die Bedeutung manuellen Trainings sollte durch intensive 

praktische Übungen außerhalb des Operationssaals verstärkt werden.  

Ergebnisse von Studien über die Ausbreitung minimal-invasiver chirurgischer Techniken und 

Innovationen im Industriebereich zeigten, dass neben den Trainingsmodalitäten die 

Umsetzungsprozesse einer Reihe von weiteren Einflussfaktoren unterliegen. So identifizierten 

wir diverse, die OPCAB-Ausbreitung stimulierende Faktoren (wie die. Beteiligung eines 

Anästhesisten am Training) und hemmende Einflüsse (wie die fehlende Unterstützung des 

Klinikleiters, Spezialisierung auf andere Bereiche der Herzchirurgie) und neutrale Variablen 

(wie das Alter des Chirurgen). 

Das Erlernens einer sicheren und reproduzierbaren OPCAB-Technik, das Studium der 

OPCAB-Trainingsmodalitäten und der möglichen Implementierungsstrategien zeigten sich 

alles zusammen als wichtige Voraussetzungen für die dauerhafte Etablierung des OPCAB-

Verfahrens in der klinischen Routine.  
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5.3.5. Technische Aspekte der T-Graft-Technik: Berechnung der 
erforderlichen Bypass-Länge mittels einer einfachen Formel 
(Originalpublikation V) 

Albert A, Hassanein W, Florath I, Voehringer L, Abugameh A, Ennker J (2008a). Technical 

aspects of composite arterial T-grafts: estimation of required conduit length by a simple 

formula. Thorac Cardiovasc Surg. 56:461-6.  

Die Total Arterielle Revaskularisation am schlagenden Herzen wurde entsprechend der in 

Leuven gelernten Technik im Jahr 2005 bei uns eingeführt und bald als Methode erster Wahl 

für die koronare Bypassoperation bestimmt. Neben der vollständigen Vermeidung der 

Aortenmanipulation besitzt sie den Vorteil, dass dabei ausschließlich Aa. Mammariae als 

Bypassmaterial verwendet und damit die Voraussetzungen für eine optimale Haltbarkeit der 

Bypässe geschaffen werden. Ein Problem, welches in der Literatur bekannt ist und die 

Verbreitung der Methode auch in unserer Klinik hemmte, sind Befürchtungen, dass die Länge 

der als T-Graft in die LIMA inserierte RIMA nicht ausreicht, um alle Bypässe zur Hinter-

Seiten-Wand des Herzens bis hin zum RIVP zu legen. 

Abgeleitet aus theoretischen Überlegungen entwickelten wir eine einfache Formel zur 

Berechnung der erforderlichen Länge der RIMA, von der Insertionsstelle in der LIMA (auf 

Höhe des RIVA) bis zum RIVP. Zur Berechnung der Formel werden die routinemäßig 

erhobenen echokardiographischen Parameter Wanddicke (WD) und diastolischer 

Durchmesser des linken Ventrikels (LVEDD) verwendet: 2,14*([2*WD]+LVEDD). Wir 

testeten diese Formel dann an 100 konsekutiven Patienten, indem wir während der OPCAB-

Operation die erforderliche Länge ausmaßen und sie dann mit der für diese aus 

echokardiographischen Parametern vorhergesagte Länge verglichen. Wir fanden eine 

hervorragende Korrelation der vorhergesagten mit den beobachteten Werten. Die Formel 

überschätzte im Durchschnitt leicht (ca. 1cm) die wirklich benötigte Länge und nur in einem 

Fall mit ausgedehntem Hinterwandinfarkt kam es zur Unterschätzung der Länge. Die Formel 

hilft Unsicherheit während der Operation zu beseitigen, ausreichende Länge der RIMA zu 

gewinnen und trägt zur Standardisierung und Training der Methode bei [Albert 2008b]. In der 

täglichen Praxis kann auch eine vereinfachte Faustformel verwendet werden: 

2*LVEDD+4*WD+1 
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5.3.6. Analyse des Umstellungsprozesses von konventioneller 
Bypassoperation zu TOPCAB (Total Arterielle OPCAB) und der 
Effekte auf  Inzidenz und Schweregrad perioperativer Schlaganfälle 
(Originalpublikation VI).  

Albert A, Sergeant P, Florath I, Ismael M, Rosendahl U, Ennker J (2011). A process review of 

a departmental change from conventional CABG to TOPCAB (Total Arterial OPCAB) and its 

effect on the incidence and severity of postoperative stroke. Heart Surg Forum 14: 61-68. 

In der vorliegenden Arbeit wird in Prozess der Umstellung von konventioneller 

Bypassoperation zu TOPCAB beschrieben, angefangen bei der Implementierung des neuen  

Verfahrens durch den Autor im Jahr 2005 in einer herzchirurgischen Klinik bis zur nahezu 

vollständigen Adaptation von OPCAB durch alle 18 Chirurgen und Assistenten in 2010.  Für 

das Studium einer solchen Entwicklung hatte es sich als hilfreich erwiesen, in Anlehnung an 

entsprechende Prozessanalysen aus der Industrie, die 4 Phasen der Initiierung, der 

Implementierung, des Hochfahrens und der Integration zu unterscheiden. Die vorliegende 

Studie ist damit Bestandteil der Integrationsphase, in der rückschauend das bisher Erreichte 

umfassend analysiert und bewertet wird. 

Der statistische Vergleich zur konventionellen Bypassoperation bezüglich operativer Letalität 

(Krankenhaus- und 30-Tage-Letalität), und Schlaganfallrate wird mittels logistischer 

Regression unter Einbeziehung des Propensity Scores durchgeführt. Hier wird nicht zwischen 

OPCAB und TOPCAB differenziert. Die Darstellung von Lernkurven und die Fehleranalysen 

werden mit VLADS (siehe Publikation 3) und Einzelfalldiskussionen durchgeführt. Dabei 

wird beurteilt, inwieweit eine mögliche Vermeidbarkeit von den schweren Komplikationen 

vorgelegen haben könnte. Stimulierende und hemmende Faktoren werden benannt und dabei 

auch die Ergebnisse einer Mitarbeiterbefragung und der externen Qualitätssicherung 

berücksichtigt.  

TOPCAB wurde innerhalb von 4 Jahren zuerst durch den Autor und den Chef der Abteilung, 

dann von den jüngeren Operateuren, später durch die erfahreneren Oberärzte, und letztlich 

durch die Ausbildungsassistenten übernommen (67% OPCAB). In der Zeit von 2005-2008 

wurden 1781 OPCAB- und 1563 ON-PUMP Operationen durchgeführt. Der Unterschied in 

den Letalitäten zwischen OPCAB und ON-PUMP war nach Risikoadjustierung nicht mehr 

signifikant (Krankenhaus-/30-Tage-Letalität: OPCAB: 10 (0,6%)/21 (1,2%), ON-PUMP: 
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27(1,7%),26(1,7%)). Dagegen blieb die um 60% niedrigere Schlaganfallrate auch nach 

Risikoadjustierung signifikant (0.4% versus 1%, p<0.05). In keinem Fall mit Anwendung der 

aortalen No-Touch-Technik wurde ein früh postoperativer Schlaganfall beobachtet. 

Lernkurven waren nachweisbar, eine mögliche Vermeidbarkeit des Versterbens lag in 30% 

aller Fälle vor. Die Einstellung des Teams gegenüber TOPCAB war überwiegend positiv, 

Gründe dafür waren die sich entwickelnden Routinen, die guten Ergebnisse im Klinik-

Ranking und der externen Qualitätssicherung sowie das positive Echo der einweisenden 

Ärzte. 6 Jahre nach Initiierung des Umstellungsprozesses, werden mehr als 90% der 

Bypassoperation als TOPCAB durchgeführt.  
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6. ZUSAMMENFASSUNG  

Prävention neurologischer Komplikationen in der Herzchirurgie 
Die hier vorgestellten Untersuchungen führten zu neuen Erkenntnissen über Risikofaktoren 

und Vermeidungsstrategien des postoperativen Schlaganfalls. Daraus ergaben sich neue 

präventiven Maßnahmen, deren erfolgreiche Umsetzung in die klinische Praxis zu einer 

Reduktion der Inzidenz des herzchirurgischen Schlaganfalls führte.  

Bereits präoperativ, im Rahmen der Operationsvorbereitung, können Risiken des 

perioperativen Schlaganfalls vermieden werden. Ausgehend von unserer Beobachtung, dass 

das Schlaganfallrisiko mit Höhe der Leukozytenwerte im Blut korreliert, ergab sich die 

Empfehlung, Patienten mit erhöhten Leukozytenwerten, wenn möglich, erst dann zu 

operieren, wenn der zugrundeliegende Infekt behandelt wurde und sich die Leukozytenwerte 

normalisiert haben. [Selim 2007]. In Tabelle 5 sind die wichtigsten Empfehlungen zur 

präoperativen Prävention des herzchirurgischen Schlaganfalls aufgelistet.  

Maßnahmen zur präoperativen Prävention Empfehlungsgrad 

Vermeidung eines Blutzuckerwertes > 140 mg/dl (7.8 mmol/l)  Class I (Level A) 

Sicherstellung eines Cardiac Index > 2.5 l/min Class IIb (Level C) 

Vermeidung einer Leukozytose Class IIb (Level C) 

Vermeidung von langanhaltenden Blutdruckabfällen >20% oder 
20mmHg zu individuellen Normalwerten 

Class IIb (Level C) 

Karotis-TEA präoperativ oder simultan bei schlecht kollateralisierten 
hochgradigen A. karotis Stenosen 

Class IIb (Level C) 

Aussetzen einer elektiven Herz-OP für 6 Monate bei präoperativer TIA Class IIb (Level B) 
Tabelle 5. Maßnahmen zur präoperativen Prophylaxe des herzchirurgischen Schlaganfalls  

[nach Selim 2007, Djaiani 2006, Grogan 2008, Albert 2003] 

Intraoperative Maßnahmen zielen in erster Linie auf eine Vermeidung von Mikro- und 

Makroembolien sowie von Hypotonien ab.  
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Wir konnten zeigen, dass die Form der Aortenkanüle mit der Inzidenz und Lokalisation des 

Schlaganfalls korreliert. Damit ergaben sich neue Hinweise auf die Bedeutung des 

Sandstrahleffektes bzw. des Venturi-Effektes für das Auftreten von Schlaganfällen, der sich 

später durch direkte echokardiographische Untersuchungen bestätigte. Als praktische 

Konsequenz lässt sich ableiten, dass das Embolie-Risiko gesenkt werden kann, indem die 

Aortenkanüle immer parallel zum Aortenbogen ausgerichtet wird.  

Zusammenfassend sind in Tabelle 6 die wichtigsten Empfehlungen zur intraoperativen 

Prävention neurologischer Komplikationen aufgelistet: 

Maßnahmen zur intraoperativen Prävention Empfehlungsgrad 

Membranoxygenator und ein arterieller Filter  (�40µm). Class I (Level A) 

Epiaortaler Ultraschall zur Detektion nicht palpierbarer Plaques Class I (Level B) 

Epiaortaler Ultraschall zur Verminderung zerebraler Embolien Class IIb (Level C) 

Kontrolle des Jetstreams der Aortenkanüle Class IIb (Level C) 

Routinemäßige Verwendung der „Single clamp Technik“ Class IIa (Level B) 

�-stat pH Management an der HLM. Class IIa (Level A) 

NIRS (Near Infrarot Spectrometry) bei Hochrisikopatienten   Class IIb (Level B) 

Arterieller Blutdruck >70 mmHg an der HLM in Risikopatienten Class IIb (Level B) 

Serum-Glucose < 140 mg/dl (7.8mmol/l) Class IIb (Level C) 

Gabe von Erythrozytenkonzentraten bei einem HB-Wert  

�7g/dL bei Risikopatienten und in Abhängigkeit von 

Begleitumständen . 

Class IIb (Level C) 

Tabelle 6: Maßnahmen zur intraoperativen Prophylaxe des herzchirurgischen Schlaganfalls 

[nach Selim 2007, Djaiani 2006, Grogan 2008, Albert 2002] 

• 
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Wir beobachteten in der Klinik über die Jahre einen deutlichen Rückgang der Inzidenz 

postoperativer Schlaganfälle, der sich am ehesten durch die konsequente Anwendung der 

genannten prä- und intraoperativen Maßnahmen erreicht wurde. Die Inzidenz betrug nun in 

unserer Studie bei der Bypass- und Herzklappenoperationen ca. 1%. Es konnte gezeigt 

werden, dass bei der isolierten Bypassoperation eine weitere Reduzierung der Inzidenz um 

60% auf 0.4% möglich ist, wenn gleichzeitig auf die Anwendung der Herz-Lungen-Maschine 

und auf jegliche Manipulation an der Aorta verzichtet wird; bei Betrachtung nur der 

„completed strokes“ sinken die Inzidenzen auf 0.2%; darüber hinaus kam es durch die 

Technik des „Anaortic OPCAB“ zu einer Anihilierung des unmittelbar postoperativ 

auftretenden Schlaganfalls. Ein Vergleich mit den wenigen bisher existieren Serien des 

Anaortic OPCAB zeigt übereinstimmend, dass die Inzidenz des Schlaganfalls auf deutlich 

unter 1% gesenkt werden kann. [Tabelle 7, siehe auch Misfeld 2011].  

Land N  % CI Ref. 

Switzerland 271 0,8 0,1-2,5 Emmert  2011

Israel 429 0,2 0,01-1,38 Lev-Ran 2005

US 476 0,8 0,22-2,04 Kapentanakis 2004

UK 226 0,5 0,09-1,7 Patel 2002

Australia 1201 0,25 0-0,56 Vallely 2008

Germany 1550 0,2 0,04-0,56 Albert 2011*
Tabelle 7: Inzidenz des postoperativen Schlaganfalls bei „Anaortic OPCAB“; * 

Subgruppenanalyse der Anaortic OPCAB aus [Albert 2011].  

Wir haben dargestellt, dass der Prozess von der Initiierung eines Veränderungsprozesses 

durch Einführung von TOPCAB bis zur Integration des neuen Verfahrens in die klinische 

Routine kompliziert ist und der Berücksichtigung vieler Faktoren bedarf, um für Patienten 

ungünstige Lernkurven zu vermeiden und die Chancen des Verfahrens zu verwirklichen. Als 

stimulierende Faktoren der Entwicklung erwiesen sich eine Nutzung verschiedener 

Modalitäten des Trainings durch entsprechende Experten, die Aufstellung und Befolgung von 

SOPs, die Anwendung und Förderung des Verfahrens durch den Abteilungsleiter, das 

zeitnahe Monitoring der Ergebnisse durch ein Online-Berichtswesen, die Nutzung der 
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externen Qualitätssicherung als Erfolgskontrolle, Ergebnis-Transparenz und Förderung der 

Team-Motivation. 

Bemerkenswert in unserer Serie war, dass keiner der 1550 Patienten, die eine 

Bypassoperation in der Anaortic OPCAB-Technik erhielten, mit einem neurologischen 

Defizit aus der Operation erwachten. So bleibt nur das Restrisiko, einen verzögert im Intervall 

von wenigen Tagen nach der Bypassoperation auftretenden Schlaganfall zu erleiden. Ziel ist 

es herauszufinden, ob sich durch weitere prophylaktische Maßnahmen, wie beispielsweise 

eine Intensivierung der Antikoagulation oder Plättchenhemmung, Frühmobilisation oder die 

systematische Ligatur des linken Herzohrs während der Operation, das Risiko neurologischer 

Komplikation noch weiter reduzieren oder sogar gänzlich vermeiden lässt.  
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