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Einleitung

Nach chirurgischen Eingriffen gehören kardiale
Ereignisse zu den wichtigsten Komplikationen
überhaupt [1, 2]. Sie umfassen akute koronare
Ereignisse bis hin zum Myokardinfarkt, eine
(asymptomatische) Troponinfreisetzung, thera-
piebedürftige ventrikuläre Rhythmusstörungen
und die symptomatische Herzinsuffizienz. Ihre
Inzidenz reicht von knapp 2% bei nicht selektio-
nierten über 50jährigen Patienten [3] bis zu
mehr als 20% bei Diabetikern nach grösseren
nichtherzchirurgischen Operationen [4]. Noch
häufiger sind kardiale Komplikationen nach ge-
fässchirurgischen Eingriffen; die Angaben zur
Häufigkeit akuter Koronarsyndrome und ventri-
kulärer Rhythmusstörungen schwanken jedoch
je nach Definition und Quelle zwischen 10% [5]
und über 30% [6]. Tritt ein perioperativer Myo-
kardinfarkt auf, muss von einem Mortalitäts-
risiko von 15 bis 25% ausgegangen werden [7–9].
Kardiale Ereignisse gehören zu den wichtigsten
perioperativen Komplikationen überhaupt und
bestimmen die Morbidität und Mortalität nicht
nur kurz-, sondern auch mittel- bis langfristig
[10–12]. Neben den gesundheitlichen Folgen für
den einzelnen verursachen kardiale Kompli-
kation auch erhebliche Zusatzkosten. In einer
amerikanischen Studie wurden die pro periope-
rativen Myokardinfarkt zusätzlich anfallenden
Kosten mit 9980 Dollar beziffert [13]. Die Prä-
vention perioperativer kardialer Komplikationen
spielt aus diesen Gründen eine zentrale Rolle.
Strategien hierzu umfassen eine strukturierte Ri-
sikostratifizierung, eine daraus abgeleitete ziel-
gerichtete Abklärung, eine optimale medika-
mentöse Behandlung und ein individualisiertes
anästhesiologisches, chirurgisches und intensiv-
medizinisches Management. Die Abklärung und
medikamentöse Behandlung kardialer Risiko-
patienten sollte idealerweise schon Wochen vor
dem Eingriff beginnen. Ebenso sorgfältig müs-
sen auch Begleiterkrankungen der anderen Or-
gansysteme gesucht werden (besonders wichtig
sind obstruktive oder restriktive Lungenkrank-
heiten, die Niereninsuffizienz, sowie metaboli-
sche und zerebrovaskuläre Erkrankungen). Von
grosser Bedeutung ist auch die psychosoziale 
Situation des Patienten.

Quintessenz

� Kardiale Ereignisse gehören zu den wichtigsten perioperativen Komplikatio-
nen und bestimmen die Morbidität und Mortalität nicht nur kurz-, sondern auch
mittel- bis langfristig. Der Myokardischämie kommt dabei eine Schlüsselrolle
zu.

� Der perioperativen Myokardischämie liegen zwei Hauptmechanismen zu-
grunde: die Ruptur einer instabilen koronaren Plaque mit anschliessender
Thrombusbildung und/oder ein Missverhältnis zwischen myokardialem Sauer-
stoffangebot und -bedarf bei meist höhergradiger Koronarstenose.

� Strategien zur Prävention perioperativer kardialer Komplikationen umfas-
sen die frühzeitige strukturierte Risikostratifizierung, eine daraus abgeleitete
zielgerichtete Abklärung, eine optimale medikamentöse Behandlung und ein in-
dividualisiertes anästhesiologisches, chirurgisches und intensivmedizinisches
Management.

� Die internistisch-kardiologischen Indikationen für eine Therapie mit Beta-
blockern, Statinen und Acetylsalicylsäure sollen voll ausgeschöpft werden; die
Behandlungen sind möglichst früh vor einem geplanten Eingriff zu beginnen,
idealerweise mindestens 30 Tage vorher. Die Betablockerdosis ist auf eine 
Ruheherzfrequenz von <65 Schlägen pro Minute zu titrieren.

� Für die invasive Diagnostik und Therapie gelten bei chirurgischen Patienten
die gleichen Indikationen wie bei nichtchirurgischen. Zeitliche Mindestabstände
zwischen invasiver Therapie und anschliessendem operativen Eingriff sind zu
beachten (v.a. bei Patienten mit koronaren Stents).

Summary

Preventing cardiac complications in patients
undergoing non-cardiac surgery
� In patients undergoing non-cardiac surgery, cardiac events are the most
common cause of perioperative morbidity and mortality. In addition, cardiac
events are associated with an adverse long-term outcome. Myocardial 
ischaemia is the key factor underlying perioperative cardiac events.

� Perioperative myocardial ischaemia is based on two main mechanisms:
plaque rupture with subsequent thrombus formation, and/or imbalance 
between myocardial oxygen demand and oxygen supply due to severe coronary
artery stenosis.

� Strategies for the prevention of cardiac events include risk stratification,
early optimisation of drug therapy and individualised perioperative manage-
ment provided by anaesthetists, surgeons and intensive care physicians.

� All cardiological indications for betablockers, statins and acetylsalicylic
acid must be fully exploited and the drugs should be initiated early, ideally at
least 30 days before surgery. The doses of betablockers should be titrated to
achieve a heart rate <65 bpm.



topsiestudien belegt werden. So fanden sich bei
der Hälfte der an einem perioperativen Infarkt
verstorbenen Patienten rupturierte Plaques in
den Koronarien, und bei einem Drittel waren
Thromben in den Herzkranzgefässen nachweis-
bar [16, 17]. Dieser Mechanismus ist somit eng
mit dem «gewöhnlichen» akuten Koronarsyn-
drom verwandt, das zeitlich unabhängig von
einem chirurgischen Eingriff auftritt. Bis heute
lassen sich instabile nicht mit letzter Sicherheit
von stabilen Plaques unterscheiden. Erschwe-
rend kommt hinzu, dass viele instabile Plaques
das Gefässlumen nicht hochgradig einengen und
dadurch das Sauerstoffangebot an die Peripherie
nicht wesentlich beeinträchtigen. Damit bleiben
sie in der Ergometrie, aber auch in der bildge-
benden Ischämiediagnostik unerkannt [18].
Der gesteigerte Sympathikotonus bewirkt im
weiteren auch eine Zunahme des myokardialen
Sauerstoffbedarfs, der beim Vorliegen hochgra-
diger Stenosen nicht mehr gedeckt werden kann
und eine Myokardischämie auslöst [15]. Diese
Effekte werden durch Volumenverschiebungen
mit Hypo- oder auch Hypervolämie und Anämie
verstärkt. Dieser zweite Mechanismus der Ent-
stehung perioperativer Myokardischämien kommt
pathophysiologisch der stabilen koronaren Herz-
krankheit (KHK) mit belastungsinduzierter Isch-
ämie bzw. Angina pectoris nahe, kann aber durch-
aus auch zu Myokardzellnekrosen mit einer
messbaren Freisetzung von kardialen Troponinen
führen.

Präoperative Risikostratifizierung 
und Abklärung

Die Risikostratifizierung und die daraus abge-
leitete zielgerichtete Abklärung kardialer Risiko-
patienten im Vorfeld chirurgischer Eingriffe ist
der erste Schritt zur Prävention kardialer Kom-
plikationen. Etablierte Basis hierzu bilden die
von der American Heart Association und vom
American College of Cardiology herausgegebenen
Richtlinien [19]. Sie berücksichtigen das Risiko
des Eingriffs (Tab. 1 p) sowie das individuelle
Patientenrisiko (Tab. 2 p) und messen auch der
körperlichen Leistungsfähigkeit eine wichtige
Rolle zu. Als Schwellenwert für die Belastbarkeit
werden vier metabolische Einheiten angegeben,
was ungefähr dem Treppensteigen eines Stock-
werkes entspricht (Abb. 2 x). Aufgrund dieser
Kriterien wird die allfällige Indikation für wei-
terführende Abklärungen gestellt. Eine verein-
fachte Fassung des Entscheidungsbaumes findet
sich in Abbildung 3 x [20].
Die präoperative Risikostratifizierung hat zum
Ziel, im Vorfeld einer grossen physischen Bela-
stung – wie sie ein grösserer operativer Eingriff
darstellt – eine vollständige internistisch-kar-
diologische Bestandesaufnahme zu machen und 
gegebenenfalls weitere Abklärungsschritte einzu-
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Im gesamten Prozess der präoperativen Vorbe-
reitung kommt dem Hausarzt eine Schlüsselrolle
zu, da er den Patienten und sein Umfeld in ihrer
Gesamtheit kennt und deshalb das individuelle
Nutzen-Risiko-Verhältnis von Abklärung und
Therapie am besten zu beurteilen vermag.

Pathophysiologische Grundlagen 
perioperativer kardialer Komplikationen

In der Entstehung perioperativer kardialer Kom-
plikationen ist die Myokardischämie von zentra-
ler Bedeutung. Der Myokardischämie liegen zwei
Hauptmechanismen zugrunde, die unabhängig
voneinander, nacheinander oder auch gleich-
zeitig auftreten können [14]. Beim einen Mecha-
nismus entsteht die Myokardischämie durch 
die Ruptur einer koronaren atherosklerotischen
Plaque mit anschliessender Thrombusbildung,
was dann meist zum Myokardinfarkt führt. Beim
anderen Mechanismus kommt die Myokard-
ischämie durch ein Missverhältnis zwischen myo-
kardialem Sauerstoffangebot und -bedarf bei be-
stehender Koronarstenose zustande (Abb. 1 x).
In beiden Fällen ist die gesteigerte perioperative
Sympathikusaktivität ursächlich mitbeteiligt.
Dies führt zur Zunahme von Scherkräften an in-
stabilen atherosklerotischen Läsionen [15].
Rupturiert die Plaque, wird die Bildung eines
Thrombus durch die perioperative Hyperkoagu-
labilität erleichtert, und es kommt zum Myokard-
infarkt [15]. Dieser Mechanismus konnte in Au-

� There are no additional, specifically perioperative indications for invasive
diagnostics or coronary revascularisation. The usual cardiological indications
apply equally in the perioperative setting. After coronary interventions, par-
ticularly percutaneous coronary interventions with stent implantation, elective
surgery should be delayed.

Abbildung 1
Pathophysiologische Mechanismen der Myokardischämie: Eine Myokardischämie kann

durch die Ruptur einer koronaren atherosklerotischen Plaque mit anschliessender 

Thrombusbildung oder durch ein Missverhältnis zwischen myokardialem Sauerstoff-

angebot und -bedarf bei bestehender Koronarstenose entstehen.



leiten. In diesem Sinne gibt es keine rein präope-
rativen Indikationen für eine weitergehende (in-
vasive) Abklärung, sondern Indikationen, die auch
sonst aus kardiologisch-internistischer Sicht ge-
geben wären. Die Besonderheit im Vorfeld eines
Eingriffs liegt darin, dass auch Pathologien ge-
sucht werden, die klinisch bis zu diesem Zeitpunkt
nicht manifest geworden sind. So kann zum Bei-
spiel die eingeschränkte körperliche Leistungs-
fähigkeit, wie sie bei Patienten mit einer periphe-
ren arteriellen Verschlusskrankheit oder dege-
nerativen Veränderungen der grossen Gelenke 
häufig vorliegt, kardiale Symptome kaschieren.
Aufgrund dieser Überlegungen kommt der kör-
perlichen Leistungsfähigkeit eine grosse Bedeu-
tung zu.
Ergibt sich in der invasiven Abklärung ein Be-
fund, der aus kardiologischer Sicht interven-
tionsbedürftig ist, muss das weitere Vorgehen
gut durchdacht werden. Grundsätzlich sollen
nur Therapien eingeleitet werden, deren positi-
ver Effekt auf die Morbidität und Mortalität ge-
sichert ist. Dies ist beispielsweise beim Vorliegen
einer Hauptstammstenose oder einer koronaren
Mehrgefässerkrankung der Fall, vor allem, wenn
diese mit einer Einschränkung der systolischen
linksventrikulären Globalfunktion einhergehen
[21]. Im Abschnitt «Koronare Revaskularisation
vor nichtchirurgischen Eingriffen» wird näher
auf diese Problematik eingegangen.

Pharmakologische Prävention 
der perioperativen Myokardischämie

Den zugrundeliegenden pathophysiologischen
Mechanismen (Abb. 1) entsprechend zielt die
präoperative medikamentöse Therapie auf die
Senkung des Sympathikotonus und die Erhö-
hung der Plaquestabilität ab. Auch hier gibt es
keine rein präoperativen Indikationen, vielmehr
sollen die etablierten kardiologisch-internisti-
schen Massnahmen voll ausgeschöpft werden
[21, 22]. Dies gilt insbesondere für die Therapie
mit Betablockern, Statinen, ACE-Hemmern und
mit Acetylsalicylsäure.
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Tabelle 1. Risiko chirurgischer Eingriffe 
(nach Eagle et al. [19]).

Hohes kardiales Risiko (>5%)1

Grössere Notfalleingriffe, vor allem beim älteren 

Patienten

Eingriffe an der Aorta

Eingriffe an den peripheren Gefässen

Länger dauernde Eingriffe, mit grösseren Flüssig-

keitsverschiebungen und/oder grösserem Blutverlust

Mittleres kardiales Risiko (<5%)1

Eingriffe an den Karotiden

Eingriffe am Hals oder Nacken

Laparatomien, Thorakotomien

Orthopädische Eingriffe

Eingriffe an der Prostata

Niedriges kardiales Risiko (<1%)1

Endoskopische Eingriffe

Eingriffe an der Körperoberfläche

Kataraktchirurgie

Eingriffe an der Mamma

1 Geschätztes perioperatives Risiko für kardial 

bedingten Tod und Myokardinfarkt.

Tabelle 2. Klinische Prädiktoren des perioperativen kardialen Risikos gemäss American
College of Cardiology/American Heart Association (nach Eagle et al. [19]).

Prädiktoren eines stark erhöhten Risikos

Instabiles koronares Syndrom

Akuter Myokardinfarkt (<30 Tage) mit Hinweisen auf eine Restischämie

Instabile oder schwere Angina pectoris 

(CCS2-Klassifikation 3 und 4)

Symptomatische Herzinsuffizienz

Symptomatische ventrikuläre Rhythmusstörungen

Hochgradiger AV-Block

Supraventrikuläre Tachyarrhythmien mit unkontrolliert hoher Herzfrequenz

Schwere Herzklappenerkrankungen

Prädiktoren eines mässig erhöhten Risikos

Stabile Angina pectoris (CCS Klassifikation 1 und 2)

Status nach Myokardinfarkt (Anamnese oder Q-Welle im EKG)

Status nach symptomatischer Herzinsuffizienz

Diabetes mellitus

Niereninsuffizienz

Prädiktoren eines leicht erhöhten Risikos

Fortgeschrittenes Alter

Abnormales EKG

Nichtvorhandensein eines Sinusrhythmus

Eingeschränkte körperliche Leistungsfähigkeit

Status nach zerebrovaskulärem Ereignis

Schlecht kontrollierte arterielle Hypertonie

2 CCS = Canadian Cardiovascular Society.

Körperliche Verrichtung Anzahl Leistungs-

MET fähigkeit

Grundbedarf 1

Körperpflege

Leichte Hausarbeit Schlecht

Langsam geradeaus gehen

1 Stockwerk steigen

4

Bergauf gehen

Kurze Distanzen laufen
Mässig

Schwere Hausarbeit 7 Gut

Ausdauersport 

(z.B. Schwimmen) >10 Sehr gut

Abbildung 2
Einschätzung der körperlichen Leistungsfähigkeit

durch metabolischen Einheiten (MET).



Evidenz einer protektiven Wirkung dieser The-
rapie kontrovers beurteilt wird [23]. Devereaux
et al. veröffentlichten 2005 eine Metaanalyse von
22 randomisierten kontrollierten Studien, die bei
koronaren Risikopatienten den Einfluss einer pe-
rioperativen Betablockade auf die Mortalität und
das Auftreten kardialer Komplikationen inner-
halb der ersten 30 Tage nach nichtkardiochir-
urgischen Eingriffen untersuchten [24]. In allen
diesen Studien zusammen sind nur 2437 Patien-
ten eingeschlossen worden, wobei 28 Todesfälle
und 83 kardiale Ereignisse auftraten. Die Ana-
lyse ergab einen Vorteil der Betablockertherapie
hinsichtlich der Häufigkeit kardiovaskulärer Er-
eignisse (relatives Risiko [RR] 0,44; 95%-Konfi-
denzintervall [CI]; 0,2–0,97), nicht aber in bezug
auf die Gesamtmortalität (RR 0,56; 95%-CI;
0,14–2,31) oder die kardiale Mortalität (RR 0,4;
95%-CI; 0,14–1,15). Zudem waren die Studien-
ergebnisse statistisch gesehen heterogen, wobei
vor allem kleinere, methodisch weniger gut
durchgeführte Studien Vorteile für die Therapie
mit Betablockern zeigten.
Eine andere Metaanalyse [25] und auch die
jüngst publizierten grösseren randomisierten
Studien bei Diabetikern [4] oder gefässchirurgi-
schen Patienten [5, 6] konnten keine Vorteile der
perioperativen Betablockertherapie aufzeigen.
Somit bleiben die Ergebnisse der beiden stark
beachteten früheren Untersuchungen von Man-
gano [26] und Poldermans [27] unbestätigt 
und die Indikation einer perioperativen Beta-
blockade bei koronaren Risikopatienten ohne
formalen Nachweis einer KHK und ohne vorbe-
stehende Betablockade kontrovers. Mit entspre-
chend grossem Interesse werden deshalb die 
Resultate der POISE-Studie erwartet, in der
10000 Patienten mit kardiovaskulären Risiko-
faktoren in einen Metoprolol- oder Plazeboarm
randomisiert werden [28].
Zusammenfassend wird empfohlen, bei allen Pa-
tienten mit einer dokumentierten KHK späte-
stens 30 Tage vor einem geplanten Eingriff eine
Betablockertherapie zu beginnen, und die Dosis
so zu titrieren, dass die Ruheherzfrequenz bei
<65 Schlägen pro Minute liegt [23]. Dafür beson-
ders geeignet sind Bisoprolol und Metoprolol (in
Retardform). Perioperativ soll diese Therapie
möglichst lückenlos fortgeführt werden. Bei 
Patienten ohne klar dokumentierte KHK wird
präoperativ das in Tabelle 3 p dargestellte Vor-
gehen empfohlen [23], wobei auch hier die 
Therapie möglichst nicht später als 30 Tage 
präoperativ begonnen und die Dosis eintitriert
werden soll.
Beim Vorliegen von Kontraindikationen zur
Betablockade werden in der perioperativen
Phase zentrale Alpha-2-Agonisten als Alterna-
tive empfohlen [19]. Dieses Vorgehen wird durch
randomisierte Studien [29, 30] und eine Meta-
analyse [31] gestützt. Allerdings sind in Europa
manche der in den Originalstudien eingesetzten
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Betablocker
Der Nachweis einer KHK, mit oder ohne Myo-
kardinfarkt in der Vorgeschichte, gilt unabhän-
gig von einem allfällig bevorstehenden Eingriff
als Indikation für eine Betablockade [23]. In 
der Vorbereitungsphase auf einen Elektiveingriff
ist es besonders wichtig, dass bei fehlender 
Kontraindikation alle KHK-Patienten mit einem
Betablocker behandelt werden. Idealerweise 
soll die Therapie frühzeitig, das heisst mehr als
30 Tage vor der geplanten Operation, beginnen.
Diese Zeitspanne erlaubt es, ein stabiles biolo-
gisches Gleichgewicht entstehen zu lassen und
die ideale Dosierung zu finden. Dabei soll die
Herzfrequenz in Ruhe bei <65 Schlägen pro Mi-
nute liegen. Ein Augenmerk ist auf Zeichen der
Herzinsuffizienz zu richten.
Weniger klar ist die Indikation zur Betablockade
bei Patienten mit kardiovaskulären Risikofakto-
ren, aber ohne etablierte KHK-Diagnose, da die
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Abbildung 3
Entscheidungsbaum zur Risikostratifizierung und die daraus abgeleitete zielgerichtete 

Abklärung kardialer Risikopatienten im Vorfeld chirurgischer Eingriffe (vereinfachte 

Darstellung nach Eagle et al. [19]).

3 Abklärung einer koronaren Herzkrankheit bzw. Ischämiesuche: Ergometrie oder bild-

gebende Ischämiediagnostik. Abklärung von Klappenvitien: Ruheechokardiographie.



siologischen Modell der perioperativen Myokard-
ischämie, in welchem die perioperative Hyper-
koagulabilität eine wichtige Rolle spielt. In der
gleichen Metaanalyse wurde gezeigt, dass eine
perioperative Weiterführung der Therapie mit
Acetylsalicylsäure mit Ausnahme intrakranieller
Eingriffe nicht zu einer Zunahme relevanter Blu-
tungen führt [35].
Eine möglichst lückenlose Weiterführung der
Therapie mit Acetylsalicylsäure ist deshalb in
der Regel anzustreben; sie darf aber auch nicht
kritiklos erfolgen, da Nachblutungen, zum Bei-
spiel nach Eingriffen am zentralen Nervensy-
stem, den Patienten massiv gefährden können.
Im Zweifelsfall muss das Vorgehen interdiszipli-
när besprochen und entschieden werden. Muss
die Therapie mit Acetylsalicylsäure vorüberge-
hend ausgesetzt werden, ist auf jeden Fall eine
rasche Wiederaufnahme anzustreben. So ist aus
der Herzchirurgie bekannt, dass die Gabe von
Acetylsalicylsäure innerhalb von 48 Stunden
nach einer aortokoronaren Bypassoperation die
Mortalität zu senken vermag [36].
Ein weit schwierigeres Problem stellen Patienten
dar, die nach koronaren Stenteinlagen unter
einer Doppeltherapie mit Thrombozytenaggre-
gationshemmern (meist Acetylsalicylsäure plus
Clopidogrel) stehen. Bei diesen Patienten muss
von einer klar erhöhten Blutungsneigung ausge-
gangen werden. Andererseits birgt ein vorzeiti-
ges Absetzten dieser Doppeltherapie ein hohes
Risiko für eine Stentthrombose, eine nicht selten
fatale Komplikation. Über die richtigen Zeitab-
stände herrscht keine Einigkeit; am häufigsten
werden Minimalzeiten von einem Monat nach
der Implantation eines unbeschichteten «bare
metal stent» und von mindestens sechs bis zwölf
Monaten nach der Implantation eines beschich-
teten «drug eluting stent» angegeben [37]. In die-
sem Zeitraum dürfen operative Eingriffe nur im
Notfall durchgeführt werden [38].
Zusammenfassend lassen sich starke Anhalts-
punkte dafür angeben, dass eine perioperative
Unterbrechung der Therapie mit Acetylsalicyl-
säure das Risiko kardialer Komplikationen er-
höht. Deshalb sollte ein Therapieunterbruch
wenn immer chirurgisch vertretbar im Sinne
einer Risiko-Nutzen-Abwägung vermieden wer-
den. Falls die Therapie mit Acetylsalicylsäure
präoperativ unterbrochen wurde, muss sie nach
der Operation schnellstmöglich wieder aufge-
nommen werden.

Statine
Aus kardiologisch-internistischer Sicht wird die
Indikation zur Therapie mit 3-Hydroxy-3-me-
thylglutaryl-Coenzym-A-Reduktase-Inhibitoren
(Statinen) bei Patienten mit einer KHK sehr
grosszügig gestellt. Während in gewissen Richt-
linien gänzlich auf die Nennung von Cholesterin-
grenzwerten verzichtet wird [22], geben andere
eine LDL-Cholesterin-Grenze von >2,6 mmol/L
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Medikamente oder ihre galenischen Formen
nicht erhältlich, was eine korrekte Umsetzung
der Studienresultate weitgehend verunmöglicht.
Ebenso wie bei Patienten mit einer KHK besteht
auch bei Patienten mit Herzinsuffizienz eine kar-
diologisch-internistische Indikation zur Thera-
pie mit Betablockern [32]. Bei diesen Patienten
sind die idealen Dosierungen besonders vorsich-
tig zu suchen und Anpassungen nur in kleinen
Schritten vorzunehmen. Um für diesen Prozess
genügend Zeit zu haben, ist ein frühzeitiger The-
rapiebeginn entscheidend. Ist man gezwungen,
bei einem vormals manifest herzinsuffizienten
Patienten eine Betablockertherapie kurz vor
einem grösseren operativen Eingriff neu zu be-
ginnen, soll eine (sehr) tiefe Dosis eines lang-
wirksamen Präparates verabreicht werden.

Thrombozytenaggregationshemmung
Die Thrombozytenaggregationshemmung ist eine
tragende Säule der medikamentösen Therapie der
KHK. Acetylsalicylsäure (z.B. Aspirin®) stellt das
Medikament der ersten Wahl dar und ist nach
Ausschluss von Kontraindikationen bei allen Pa-
tienten mit dokumentierter KHK indiziert [33].
Da Acetylsalicylsäure auch bei Erkrankungen der
zerebralen und der peripheren Gefässe eingesetzt
wird, ist die Anzahl der Patienten, welche dieses
Medikament einnehmen oder bis unmittelbar prä-
operativ eingenommen haben, sehr hoch.
Früher wurde Acetylsalicylsäure im Vorfeld ope-
rativer Eingriffe regelmässig abgesetzt. Als Ar-
gument galt die erhöhte Blutungsneigung. Heute
ist man sich der potentiellen Gefährlichkeit die-
ses Vorgehens bewusst, wenn auch randomi-
sierte Studien fehlen. In einer grossen Metaana-
lyse konnten Biondi-Zoccai et al. zeigen, dass das
Absetzen von Acetylsalicylsäure bei koronaren
Risikopatienten das Risiko eines nachfolgenden
kardialen Ereignisses unabhängig von einer
Operation um rund das Dreifache erhöht [34]. Zu
ähnlichen Ergebnissen kommt auch eine Meta-
analyse perioperativer Studien, die nach dem
Absetzen von Acetylsalicylsäure ebenfalls eine
klare Häufung akuter koronarer und zerebrovas-
kulärer Ereignisse fand [35]. Der Zeitabstand
zwischen dem Absetzen der Acetylsalicylsäure
und dem Ereignis betrug rund acht bis zehn Tage
[34, 35]. Diese Daten passen gut zum pathophy-

Tabelle 3. Praktisches Vorgehen bei der perioperativen Betablockade 
(modifiziert nach Fleisher et al. [23]).

Vorbestehende Betablockade: weiterführen

Perioperative Betablockade: Indikation in Abhängigkeit des Risikos

Risiko des Eingriffs Patientenrisiko

Tief Mittel Hoch oder Ischämienachweis

Gefässchirurgie Erwägen Erwägen Klar indiziert

Mittel bis hoch Nicht indiziert Erwägen Indiziert

Tief Nicht indiziert Nicht indiziert Erwägen



entlassung häufig noch nicht abgeschlossen, und
die kardiovaskuläre Medikation bedarf der be-
sonderen Aufmerksamkeit des nachbetreuenden
(Haus-)Arztes.

Kalziumantagonisten und Nitrate
Bei chronischer KHK werden Kalziumantagoni-
sten und langwirksame Nitraten im Sinne einer
symptomatischen Therapie angewendet [22].
Diese Medikamentengruppen haben aber – auch
ausserhalb des chirurgischen Kontextes – kaum
prognostische Bedeutung [33]. Bei chirurgischen
Patienten gibt es keine Daten, die für (oder auch
gegen) den Einsatz dieser Medikamente im 
perioperativen Rahmen sprechen würden [48].
Eine etablierte Therapie soll aber bis zur Opera-
tion hin unverändert weitergeführt und post-
operativ in der Regel baldmöglichst wieder auf-
genommen werden.

Koronare Revaskularisation 
vor nichtchirurgischen Eingriffen

Die etablierten kardiologischen [33, 37] und herz-
chirurgischen [33] Indikationsstellungen zur in-
vasiven Therapie der KHK gelten unter gewissen
Vorbehalten auch im Vorfeld chirurgischer Ein-
griffe. Eine Indikationsausweitung im Hinblick auf
eine bevorstehende Operation bringt den Patien-
ten aber sicher keine Vorteile. Dies wurde ein-
drücklich in der Studie von McFalls et al. gezeigt,
die 510 Patienten mit dokumentierter KHK im
Vorfeld eines Gefässeingriffes in einen invasiven
(perkutane Interventionen oder aortokoronare
Bypasschirurgie) und einen medikamentösen
Arm randomisierten [49]. Alle eingeschlossenen
Patienten hatten mindestens eine koronare Ein-
gefässerkrankung mit einer Stenose von 070%;
eine signifikante Hauptstammstenose oder eine
Auswurffraktion von <20% galten hingegen als
Ausschlusskriterien. Die Mortalität nach durch-
schnittlich 2,7 Jahren war in beiden Studiengrup-
pen identisch (22 bzw. 23 %) [49]. Die Resultate
deuten aber auf den Trend hin, dass die Unter-
gruppe der Patienten mit ausgedehnten Perfu-
sionsdefekten (Ischämie) von einer Revaskulari-
sation profitieren können, was wiederum die
Wichtigkeit der präoperativen Risikostratifizie-
rung, unter anderem der bildgebenden Ischämie-
suche, unterstreicht.
Doch auch wenn die präoperative Abklärung
eine Indikation zur koronaren Revaskularisation
ergibt, will das weitere Vorgehen gut durchdacht
sein: Eine präoperative Revaskularisation kann
nicht nur Probleme lösen, sondern – mindestens
vorübergehend – auch neue schaffen, da zwi-
schen der Intervention und der nachfolgenden
Operation Wartezeiten eingehalten werden müs-
sen. Nach einer chirurgischen Revaskularisa-
tion wird vor einer anderen Operation zu einer 
Wartezeit von mindestens vier bis sechs Wochen
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an [39]. Bei Patienten mit kardiovaskulären 
Risikofaktoren ohne etablierte KHK-Diagnose
gelten LDL-Cholesterin-Werte von >3,1 bis 4,9
mmol/L je nach Anzahl Risikofaktoren als Indi-
kation für eine Therapie mit Statinen [40].
Die kardiovaskuläre protektive Wirkung der Sta-
tine beruht, neben der Lipidsenkung, auf pleio-
tropen und plaquestabilisierenden Effekten [41].
Die Evidenz für den perioperativen Einsatz von
Statinen ist mangelhaft. So liegen zurzeit nur
zwei randomisierte Untersuchungen vor, eine
bei 77 herzchirurgischen [42], die andere bei
100 nichtherzchirurgischen Patienten [43]. Die
übrigen verfügbaren Daten stammen aus zu-
meist retrospektiven Kohortenstudien, weshalb
beide kürzlich publizierten Metaanalysen trotz
formal bestehendem statistischem Benefit zu-
gunsten einer perioperativen Statintherapie
(odds ratio [OR] für die Mortalität nach nicht-
herzchirurgischen Eingriffen 0,69; 95%-CI;
0,65–0,72) [44] keine konklusive Evidenz dafür
zu erkennen vermögen [44, 45].
Eine mögliche Nebenwirkung der Therapie sind
statininduzierte Myopathien [46]. Bei chirurgi-
schen Patienten gibt es zu dieser Frage nur eine
publizierte Studie, die keine Unterschiede bezüg-
lich der Häufigkeit von Myopathien zwischen Pa-
tienten mit und ohne Statinbehandlung fand [47].
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die 
internistisch-kardiologischen Indikationen für
eine Statintherapie ausgeschöpft werden sollten.
Auch hier gilt es, diese Behandlung möglichst
frühzeitig zu beginnen und perioperativ lücken-
los weiterzuführen. Für einen Therapiebeginn
unmittelbar vor einem Eingriff fehlt zurzeit die
Evidenz.

ACE-Hemmer
Die ACE-Hemmer und Angiotensin-II-Antagoni-
sten sind Hauptelemente jeder Herzinsuffizienz-
therapie und haben ebenfalls einen festen Platz
in der Behandlung des (hypertensiven) Diabetes-
kranken. Auch diese Medikamente sollen bis un-
mittelbar vor dem Eingriff gegeben werden.
Ergibt sich die Indikation erst aus den präopera-
tiven Abklärungen, könnte ein Therapiebeginn
unmittelbar vor der Operation möglicherweise
zu einer verstärkten perioperativen Kreislauf-
instabilität führen. Deshalb soll die Behandlung
nur dann vor der Operation begonnen werden,
wenn für die Etablierung einer stabilen Therapie
genügend Zeit bleibt. Bei kardial dekompen-
sierten Patienten, die einen dringlichen Eingriff 
benötigen, muss interdisziplinär ein individua-
lisiertes Therapiekonzept erarbeitet werden.
Postoperativ wird eine vorbestehende Therapie
in der Regel baldmöglichst weitergeführt, wobei
die perioperativen kardiovaskulären Änderun-
gen und Volumenverschiebungen Anpassungen
sowohl der ACE-Hemmer-Therapie als auch der
begleitenden Diuretikabehandlung nötig ma-
chen können. Dieser Prozess ist bei der Spital-



urgische Operation stellt. In diesen Fällen ist 
die Behandlung des Patienten in einem Zentrum 
mit invasiv-kardiologischen und herzchirurgi-
schen Möglichkeiten ratsam.

Patienten mit Klappenvitien

Präoperative kardiologische Abklärungen kön-
nen neben der KHK auch Klappenvitien zu Tage
fördern, die vorher gar nicht bekannt waren oder
seit der letzten Untersuchung in ihrer Schwere
zugenommen haben. Auch diese Erkrankungen
werden nach den üblichen Behandlungsricht-
linien angegangen. Insuffizienzvitien stellen pe-
rioperativ nur selten ein grösseres Problem 
dar. Die Behandlung von Patienten mit stenosie-
renden Vitien während nichtherzchirurgischen 
Eingriffen ist mitunter aber schwierig, weil diese
Patienten sehr empfindlich auf jede Veränderung
der Vorlast, der Nachlast und der Herzfrequenz
reagieren und solche Veränderungen bei aller
Sorgfalt perioperative nicht vollständig zu ver-
meiden sind. Entsprechend müssen die kardio-
logischen (z.B. Ballonvalvuloplastie) und herz-
chirurgischen Therapieoptionen (Klappenersatz)
genau evaluiert und das für den Patienten vor-
teilhafteste Vorgehen interdisziplinär festgelegt
werden.

Abschliessende Bemerkungen

Die vorliegende Arbeit fasst die aktuellen Be-
handlungskonzepte zur Prävention perioperati-
ver kardialer Komplikationen zusammen. Die
Empfehlungen beruhen grösstenteils auf Fall-
serien und Expertenmeinungen, weil breit ab-
gestützte randomisierte Studien weitgehend 
fehlen. Um so wichtiger ist es deshalb, etablierte
internistisch-kardiologische Indikationen für die
medikamentöse Therapie kardialer Erkrankun-
gen voll auszuschöpfen und invasive Abklärun-
gen und Behandlungen nur dann durchzuführen,
wenn sie aus prognostischer Sicht – unabhängig
von einem chirurgischen Eingriff – angezeigt
sind. Nach invasiven Therapiemassnahmen ist,
wenn immer möglich, auf die Einhaltung mini-
maler Zeitabstände bis zur chirurgischen Inter-
vention zu achten.
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geraten. Nach der Einlage eines «bare metal
stent» wird eine minimale Wartezeit von vier
Wochen empfohlen, nach der Einlage eines be-
schichteten Stents («drug eluting stent») sollte
mindestens sechs bis zwölf Monate gewartet
werden [38, 50]. In dieser Zeit, in welcher der
Patient unter einer Doppeltherapie mit Throm-
bozytenaggregationshemmern steht, kommt es
zu einer zunehmenden Endothelialisierung des
Stents, wodurch seine Thrombogenität abnimmt.
Damit sinkt die Gefahr einer nicht selten fatalen
Stentthrombose, mitverursacht durch die peri-
operative Hyperkoagulabilität und/oder das Ab-
setzten der Thrombozytenaggregationshemmer.
Mangels ausreichender wissenschaftlicher Evi-
denz sind diese Empfehlungen nicht allgemein
anerkannt. Sie beruhen in erster Linie auf Fall-
berichten, retrospektiven Untersuchungen und
Übertragungen aus der kardiologischen Litera-
tur. In der grössten vorliegenden Fallserie be-
schrieben Leibowitz et al. [51] den perioperati-
ven Verlauf von 216 Patienten, die sich innerhalb
von drei Monaten nach einer perkutanen Koro-
narintervention (reine Ballondilatation oder Im-
plantation eines «bare metal stent») einem nicht-
herzchirurgischen Eingriff unterziehen mussten.
Betrug der zeitliche Abstand zwischen der 
Koronarintervention und der nachfolgenden
Operation weniger als zwei Wochen, starben
19% (12/63) der Patienten, bei einem Abstand
von mehr als zwei Wochen sank diese Rate auf
9% (14/153). Lag die koronare Intervention aber
mehr als acht Wochen zurück, traten keine To-
desfälle mehr auf [51].
Zusammenfassend gelten im Vorfeld nichtherz-
chirurgischer Eingriffe die üblichen kardiologi-
schen und herzchirurgischen Indikationen zur
koronaren Revaskularisation. Allerdings muss
bei der Wahl des invasiven Vorgehens der Dring-
lichkeit des nachfolgenden chirurgischen Ein-
griffs Rechnung getragen werden. Besteht bei 
Indikationsstellung für eine Koronarrevaskula-
risation gleichzeitig eine dringliche Operations-
indikation für einen nichtherzchirurgischen Ein-
griff, muss das weitere Vorgehen interdisziplinär
zwischen interventionellen Kardiologen, Chirur-
gen, Anästhesisten und Intensivmedizinern fest-
gelegt werden. Das gleiche gilt, wenn sich kurz
nach einer perkutanen Koronarintervention eine
Indikation für eine dringliche nichtkardiochir-
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