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Abktrzungen

AOI - Aortenklappeninsuffizienz

AQOV - Aortenklappe

ASD | - Vorhofseptumdefekt (Ostium - primum - Typ)
ASD Il - Vorhofspetumdefekt (Ostium - sekundum - Typ)

AST - Aortenklappenstenose

AVSD - Kombinierter Vorhof- und Ventrikelseptumdefekt
BAS - Ballonperforation des Vorhofseptums

CK - Creatinin - Kinase

CKMB - Creatinin - Kinase - Muscle - Brain

CTnl - cardiales Troponin |

CTnT - cardiales Troponin T

DILV - Double inlet left ventricle

DORYV - Double outlet right ventricle

GOT - Glutamat-Oxalacetat-Transaminase

GPT - Glutamat-Pyruvat-Transaminase

HLHS - Syndrom des hypoplastischen linken Herzens
HOCM - Hypertrophische obstruktive Kardiomyopathie
ISTA - Aortenisthmusstenose

LA - Linkes Atrium

LDH - Lactatdehydrogenase
LV - Linker Ventrikel

MI - Mitralklappeninsuffizienz

MST - Mitralklappenstenose
PDA - Ductus arteriosus persistens (Botalli)
PFO - Persistierendes Foramen ovale

PH - Pulmonale Hypertonie

PST - Pulmonalstenose

RA - Rechtes Atrium

RV - Rechter Ventrikel

TGA - Transposition der grof3en Arterien
Tnl - Troponin |

™nT - Troponin T

TOF - Fallot — Tetralogie

UVH - Univentrikulares Herz ("single ventricle")
VSD - Ventrikelseptumdefekt
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1 EinfUhrung

1.11st en neuer Ischdmiemarker notwendig?

Die Labordiagnostik von akuten Myokardschéden beruhte bisher auf
dem Nachweis von erhéhten Serumenzymaktivitéten der Kreatinkinase
(CK), der Laktatdehydrogenase (LDH) und deren Isoenzyme. Aller-
dings sind die Aktivitdtsbestimmungen dieser Enzyme weder sehr
sengtiv noch herzmuskelspezifisch, so dal3 vor alem be kleinen,
nicht transmuralen Myokardinfarkten, bel Patienten mit Myokarditis
oder toxischen Myokardschédden und bei Patienten mit Multiorganer-
krankungen oder zusdtzlichen Skelettmuskell&sionen (z.B. nach Re-
animation und zur Beobachtung nach cardiochirurgischen Eingriffen)
diagnostische Probleme auftauchten.

Daraus ergab sich die Notwendigkeit fur die Etablierung von sensiti-
veren und spezifischeren Markern zum Nachwels akuter Myokard-
schadigungen. Ein solcher Marker scheint der Troponin -Komplex zu
sein (2,16 - 19, 21, 23, 26 - 29).

1.2 Wasist Troponin?

Der Troponin-Komplex ist am dinnen Filament des Aktin-Myosin-
Komplexes bkaligert und kontrolliert die Interaktion der diinnen und
dicken Filamente.

Er besteht aus drei Untereinheiten; dem Troponin | (Tnl), das die
Wechsawirkung des Aktin-Myosin-Komplexes bei der Kontraktion
hemmt, dem Troponin C (TnC), der kalziumbindenden Untereinheit,
und dem Troponin T(TnT), das den gesamten Troponinkomplex an
das diinne Filament bindet (Abb.1).



Abb.1 Schematische Darstdlung eines Abschnittes der diinnen Filamente von Kardi-
omyozyten mit dem Troponin- Tropomyosin-Komplex.
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Die Troponinuntereinheiten (Tnl, TnC,TnT) werden von drei unter-
schiedlichen Genen kodiert. Jede dieser Komponenten existiert in
mehreren Isoformen, die fur verschiedene Muskeltypen (d.h. schnelle
und langsame quergestreifte Skelettmuskel und Herzmuskel) charakte-
ristisch sind.

1.2.1 Troponin C

Troponin C hat ein Molekulargewicht von 20 kDa und ist die kazi-
umbindende Komponente des Troponinkomplexes.

In Abwesenheit von Kalziumionen ist die Regulatorseite des Troponin
C gebunden: Troponin | kann sich an das Aktin anlegen und somit
die ATPase-Aktivitdét hemmen. Diese ATPase - Aktivitéisshemmung
fuhrt folglich zu einer Hemmung der Kontraktion.

Hat das Troponin C Kaziumionen gebunden (Abb.2) wird die Regu-
latorseite des Troponin C frel und kann das Troponin | binden, was
die Hemmung der Kontraktion aufhebt (1, 41). Troponin C it in glei-
cher molekularer Form sowohl im Herz- as auch im Skelettmuskel
vorhanden und somit nicht myokardspezifisch. Erhéhte Troponin C-
Spiegd im Blut erlauben daher keine Aussage Uber eine kestimmte
Muskeltypschédigung.



Abb.2 Schematische Darstellung der ka ziumionen-abhangigen Interaktion der Tropo-
nine.

1.22Troponin T

Troponin T (Molekulargewicht 37 kDa) bindet den gesamten Tropo-
nin-Komplex an das diinne Filament.

Es existieren zwei Isoformen des Troponin T, eine fir den Herzmus-
kel spezifische kardide Form (cTnT) und eine skelettmuskelspezifi-
sche skelettale Form (STnT). In der Fetal- und Neonatalzeit werden
beide Isoformen (d.h. cTnT und sTnT) sowohl im Herz- dsauchim
Skelettmuskel exprimiert.

Waéhrend der embryonaen und postnatalen Entwicklung wird die Ske-
lettmuskelform im Herzmuskel und die Herzmuskelform im Skelett-
muskel zunehmend supprimiert, so dal3 schon im Alter von 9 Mona
ten im Herzmuskel nur das kardiale Troponin T und im Skelettmuskel
nur das skelettale Troponin T exprimiert werden (2).

Nachdem Monoklonahle Antikorper gegen die kardiale Form des
Troponin T zur Verflgung stehen, erlaubt die selektive Messung a-
hohter cTnT-Spiegel im Blut Aussagen Uber eine Herzmuskel schédi-
gung (18, 19, 21, 23, 27).



Ausnahmen stellen Patienten mit Muskeldystrophien und chronischer
Niereninsuffizienz dar. Die Letzteren haben eine niereninsuffizienzas-
soziierte Myopathie, was zu einer erneuten Exprimierung descTnT im
Skelettmuske fuhrt (3,4).

1.2.3 Troponin |

Troponin | (MG 24 kDa) ist ein Regulatorprotein, welches die Inter-
aktion des Aktins und Myosins reguliert (5, 42).

Es existieren drel 1soformen des Troponin |, das schnelle (fTnl) und
das langsame (sTnl) des Skelettmuskels und das des Herzmuskels
(cTnl) (6,7).

Jede dieser Isoformen wird von einem Gen kodiert (8). Der Amino-
saurensequenzunterschied zwischen den drel Isoformen betragt ~
40% (9). Desweiteren hat das humane cTnl 31 zusétzliche Aminosau-
ren an seinem N-Terminal, was bel den Skelettmuskelisoformen nicht
der Fal ist (10). Aus diesem Grund ist das kardiade Troponin | en
absolut herzmuskel spezifisches Protein. Isoformen des Troponin |
wurden bel Tieren (11,12) und im menschlichen Myokard (13) gefun-
den.

Der Ubergang von der fetalen zur adulten Form findet in den ersten
neun Lebensmonaten statt (14,15,16,17). Danach sind erhéhte Tro-
ponin 1-Spiegel im Blut fir einen Myokardschaden hochspezifisch
(18). Pardld zum Troponin bestimmten wir in unserer Studie das
Myoglobin.

1.3 Myoglobin

Myoglobin ist ein Ham-Protein mit einem Molekulargewicht von 17,8
kDa Der Proteinanteil besteht nur aus einer Peptidgruppe. Myoglobin
bindet Sauerstoff reversibel, wobel es eine etwa sechsfach hohere
Sauerstoffaffinitét als Hamoglobin besitzt, ferner bleibt das Eisen
zZweiwertig.

Myoglobin dient as Sauerstoffspeicher im Muskelgewebe. Myoglo-
bin ist sowohl im Herz- ds auch im Skelettmuskel vorhanden. Es
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macht 2% der gesamten Muskelproteine aus und ist m Zytoplasma
lokalisert. Deshab steigt der Myoglobin-Spiegd im Blut bet Muskel-
schaden ds erster Laborparameter an.

Der rasche Myoglobinanstieg im Blut wird hauptséchlich durch das
niedrige Molekulargewicht, im Vergleich zu anderen kardiden Enzy-
men, eklart. Allerdings ist Myoglobin nicht spezifisch fur den Herz-
muske.

1.4 Pathophysiologie der Myokardischamie

Die Stérung des Energiehaushaltes der Zelle fuhrt nachfolgend zu e-
ner gestbrten Membranpermesabilitét, so dal3 intrazellulére, ztoplas-
matisch gel0ste Makromolekiile, wie z.B. die CKMB, ins Interstitium
und schliefdich in den Intravasdraum gelangen.

Es ist zur Zeit noch umdtritten, inwieweit die frihe Freisetzung /-
toplasmatischer Makromolekiile ein ausreichendes Zeichen fir irre-
versiblen Gewebstod ist. Es konnte eine Korrelation zwischen gradu-
ellem Abfdl energiereicher Phosphate und Freisetzung von zdluldren
Enzymen nachgewiesen werden (20). Piper et al (21) konnten in e-
nem Zellkulturmodell zeigen, dal3 die Freisetzung von zytosolischen
Makromolekilen prinzipiell auch bel reversbler Zelschadigung mog-
lich ist, andere Autoren hingegen sind der Meinung, dal3 die genannte
Enzymfreisetzung ein sicheres Zeichen fur den irreversiblen Zdlltod ist
(22).

Bel schwerer Muskel schadigung kommt es zusétzlich zur Aktivierung
proteolytischer Enzyme, zur Freisetzung lysosomaler Enzyme und
nachfolgend zur Degradation und Freisetzung von kontraktilen Struk-
turproteinen aus den Mydfibrillen, die nun ebenfdls, adlerdings im
Vergleich zu den zytosolischen Proteinen verzogert, ins Blut gelangen.
Im Gegensatz zum Nachwels zytosolischer Proteine wird die prolon-
gierte Freisetzung kontraktiler Proteine Uber mehr as zwel Tage und
der Nachwels mitochondrialer Enzyme (z.B. mitochondriale Gluta-
matdehydrogenase) im Blut als ausreichende Nekrosezeichen aner-
kannt.

Fur eine Myokardschadigung spricht das Muster des Erscheinens der
intrazelluldren myokardialen Proteinen im Blut. So areicht CKMB in
24 Stunden, die GOT in 32 Stunden und die LDH in 42 Stunden die
maximale Konzentration nach elnem stattgefundenen Myokardinfarkt.
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Die Anflutgeschwindigkeit der Proteine im Blut hangt davon ab, ob
ein Protein tellwelse frel, strukturgebunden oder zytosolisch gelostim
Kardiomyozyten vorliegt. Auléerdem kann das Molekulargewicht der
Strukturproteine die Anflutgeschwindigkeit im Blut beeinflussen. Gro-
[fere Molekile diffundieren langsamer und kleinere Molekiile kdnnen
auch direkt ohne Umweg Uber das lymphatische System in das Blut-
gefal3system Ubertreten. Serumkonzentrationen eines Markers werden
aul3er durch die Anflutgeschwindigkeit auch durch die Eliminationsge-
schwindigkeit eines Proteins aus dem Blut wesentlich beeinfluf3t.

Der Troponin-Komplex wird Uberwiegend intakt in die Zirkulation
freigesetzt und zerfdlt erst danach in kleinere Untereinheiten, die wir
schliefdich im Serum messen kénnen. Darlber hinaus sind die myo-
kardialen Troponinuntereinheiten zum grofden Teil (10% l6slich, 90%
gebunden) myofibrill&r gebunden, dies erklart auch das langer anhal-
tende Erscheinen des Troponins im Serum, verglichen mit Myoglo-
bin, dessen Molekulargewicht (17,8 kDa) nur die Hafte des Moleku-
largewichtes des Troponin T (37 kDa) ausmacht.

Das Zidl dieser Studie war es, das kardiale Troponin T und das kardi-
ale Troponin | ds Marker einer myokardialen Schadigung in Abhan-
gigkeit vom Herzfehler, OP-Verfahren und anhand des zeitlichen
Konzentrationsverlaufes zu evauieren. Zusdizlich sollten Parameter
zur Beurteilung der intra- und postoperativen Verlaufe und des Ein-
flusses der Dauer des Herz-Lungen-Maschine-Einsatzes ermittelt wer-
den. AulRerdem versuchten wir, "Normwerte" fir den Verlauf der
Troponinkonzentrationen nach kardiochirurgischen Eingriffen im Kin-
desalter festzulegen.
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2 Patienten

2.1 Altersvertellung der in der Studie untersuchten Patienten

(n=67)

In der Studie wurden insgesamt 67 Patienten im Alter von 2 Wochen
bis 14 Jahren untersucht, ale Patienten wurden einem kardiochirurgi-
schem Eingriff mit extrakorporaer Zirkulation unterzogen.

AbDb.3 Altersverteilung der untersuchten Petienten (n=67).

5-14Jahre

0-1 Jahre
31

1-5Jahre
16

2.2 Art der Vitien

Nach der Art der kongenitalen Herzfehler wurden die Patienten in 2
Gruppen eingeteilt. Die Gruppe 1 bildeten 32 Patienten mit eéinem azy-
anotischen Vitium, die Gruppe 2 bildeten 23 Patienten mit eéinem zya
notischen Vitium. Jede dieser Gruppen wurde nach der Lange der I-
schamiezeit (unter / Uber 60 Minuten bel Patienten mit einem azyanoti-
schen Herzfehler bzw.unter / Uber 90 Minuten bel Patienten mit einem
zyanotischen Herzfehler) in jewells 2 Untergruppen eingeteilt.
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2.2.1 Patienten mit azyanotischen Herzfehlern (n = 32)

Diese Gruppe bestand aus 16 Patienten mit einem Ventrikel septumde-
fekt-Verschiul3 (VSD). Weitere 4 Patienten hatten einen Vorhofsep-
tumdefekt-Verschlul3 (ASD). Zwe Patienten hatten einen Vorhof- und
Ventrikel septumdefekt-Verschiul3 (ASD und VSD). Bel 2 Pdtienten
war ein Aortenklappenersatz (AKE) ba  Aortenklappeninsuffizienz
(AOI) notig; 3 Patienten unterzogen sich einer Klappenplastik und 5
Patienten wurden wegen sonstiger, selten vorkommender Herzfehler
behanddt. Die Tab.4 zeigt die Aufteilung der Patienten mit sonstigen,
selten vorkommenden Herzfehlern.

Abb.4 Auftallung der Patienten mit songtigen, sdten vorkommenden Herzfehlern (n =
5).

Anzahl | Diagnose OP — Verfahren
2 Subvavulére Aortenstenose Resektion der subvavuléren Ringleiste
1 Blande-White-Gareland-Syndrom | Umsetzung der linken Koronararterie
1 Aortenbogenstenose Resektion der Stenose und Homograft-
plastik
1 Subvalvulare Pulimondarterieste- | Myektomie mit neuen VSD — Patch
nose nach VSD-V erschluld

Abb.5 Vertellung der Operationsverfahren bei Patienten mit azynotischenen Herzfeh
lern (n=32).

VSD-VerschluR
n=16

ASD-Verschlu
n=4

AVSD-Verschlufd
AKE n=2
Valvuloplastik n=2
n=5 -
n=3

Sonstige
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2.2.2 Patienten mit zyanotischen Her zfehlern (n = 23)

Diese Gruppe bestand aus 5 Patienten nach einer Switch-Operation
bei Transposition der grof3en Arterien (TGA); 4 Patienten nach Kor-
rektur einer Fallot’ schen Tetraogie (T OF); 3 Patienten nach einer to-
talen cavopulmonaen Konnektion (TCPC) be univentrikuldrem Herz
(UVH); 2 Pdtienten nach Umsetzung der Pulmonavenen bel komplet-
ter Fehlmiindung; 2 Patienten nach Anlage ener Glenn-Anastomose
be UVH; 2 Patienten nach Implantation eines Homografts, einer hatte
eéne Pumonalarterienstenose, der andere einen Truncus arteriosus
communis und 5 Patienten nach Operation komplexer Vitien.

Abb.6 Patienten mit seltenen zyanotischen Herzfehlern (n=5).

Anzahl Diagnose OP - Verfahren
1 | TGA mit Pumondatrese Besaitigung der Pulmondarterienste-
nose
1 | Fehlmindung der V. cavasuperior | Umleitung der V. cava sup.
1 | Univentrikuldres Herz Pulmondarterie - Banding
1 | UVH mit Mitrdklgppenatrese Mitralklappenersatz
1 | Mitrdklgppeninauffizienzund TGA | Mitralklappenplagtik

Abb.7 Vertellung der Operationsverfahren ba Patienten mit zyanotischen Herzfehlern
(n=23).

Sonstige
Switch-OP

n=5 n=5

Homograft
n=2 TOF-Korrektur

n=4

Glenn-
Anastomose ~ Korrektur der TCPC
n=2 Fehimindung n=3
der Pulmo-
nalvenen
n=2
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2.2.3 Kontrollgruppe (n = 12)

Unser Kontrollkollektiv bestand aus 12 Patienten mit gefél3chirurgi-
schen Operationen ohne Einsaiz der Herz-Lungen-Maschine. Daher
konnten wir davon ausgehen, dal3 die muskelspezifischen
Strukturproteine, die bel der Operation freigesetzt wurden,
ausschliefdich  dem  Skelettmuskeltrauma bel  Thorakotomie
zuzurechnen und nicht myokardialen Ursprungs sind.

Diese Gruppe bestand aus 7 Patienten nach Resektion einer Aorte-
nisthmusstenose, 4 Patienten nach Anlegen eines aorto-pulmonalen
Shunts und einem Patient nach einem Banding der Pulmonaarterie.

ADbb.8 Verteilung der Operationsverfahren bel Petienten der Kontrollgruppe (n
=12).

ISTA-Resektion
n=7

AP Shunt

Banding n=4

n=1
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3 Methoden

3.1 Unter suchungsablauf

Im Rahmen routinem&3igen Blutentnahmen wurden nach dem folgen-
den Schema jedem Patienten 7 Blutproben a 2 ml aus einem zentral-
venosen oder peripherarteriellen Zugang entnommen.

1. Die erste Blutprobe vor der Operation in Intubationsnarkose aus
elnem zenralventsen Zugang.

2. Die zwete Blutprobe nach dem Ende der Myokardischamie bzw.
nach dem Ende der Operation bei den Patienten der Kontrollgruppe.
Dieser Zeitpunkt wurde as Null-Punkt fir die Entnahme der weiteren
Blutproben gewertet.

3. Die dritte Blutprobe 6 Stunden nach dem Ende der Ischamie bzw.
der Operation.

4. Die vierte Blutprobe 24 Stunden nach dem Ende der Ischamie bzw.
der Operation.

5. Die funfte Blutprobe 48 Stunden nach dem Ende der Ischdmie
bzw. der Operation.

6. Die sechste Blutprobe 96 Stunden nach dem Ende der Ischdmie
bzw. der Operation.

7. Die sebte Blutprobe 144 Stunden nach dem Ende der Ischdmie
bzw. der Operation.

Das vendse bzw. arterielle Blut wurde in unbeschichtete Plastikrohr-
chen abgefiillt und bei 2900 g/min 5 Minuten lang zentrifugiert. Da
nach wurde das Serum vom korpuskuldren Teil getrennt. Alle unter-
suchten Parameter wurden im Serum bestimmt.
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3.2 Laborparameter und Testverfahren

3.2.1 Myoglobin

Das Myoglobin wurde nephelometrisch ( Nephelometer Behring,
Marburg, Germany) bestimmt. Die untere Grenze des Mel3bereiches
dieses Tedts liegt be 50 ng/ml. Werte unter 50 ng/ml werden zwar
zahlenmdldg angegeben, sind aber wegen geringer Prézison unzuver-
l&ssig. Normalwert: bis 50 ng/ml.

3.2.2KardialesTroponin T

Das kardiae Troponin T wurde mittels eines Enzym-Immuno-Assays
mit einem spezifischen Antikérper gegen das kardiade Troponin T
(Kreuzreaktivitdt mit dem skelettalen Troponin T kleiner als 0,5%
(23)) an einem Enzymimmunoandysator ES 600 (Enzymun - Test
Sysem, Boehringer Mannhem, Germany) gemessen. Die untere
Grenze des Mefdereiches liegt bei 0,02 ng/ml. Normawert: bis 0,1

ng/ml.

3.2.3Kardiales Troponin |

Nach Bestimmung der oben genannten Parameter wurde der Rest der
Probe bei -70°C gelagert, um zu einem spéteren Zeitpunkt das kardia-
le Troponin | zu messen, da zu Beginn der Studie diese Bestimmung
nicht verfiigbar war. Das kardide Troponin | bleibt bel dieser Lage-
rung Uber Monate hinaus stabil (23, 24). Sechs Monate nach der letz-
ten Blutentnahme wurde in den aufgetauten Proben das kardiae Tro-
ponin | am Stratus Il Analysator (Dade Munchen, Germany) gemes-
sen. Die wutere Grenze des Mef¥bereiches dieses Tests liegt bea 0,3
ng/ml. Normalwert: bis 0,6 ng/ml. Im Bereich von 0,6 bis 1,5 ng/ml
sind eindeutige Aussagen Uber Mykardschadigung nicht mdglich und
Verlaufskontrollen nétig. Werte von > 1,5 ng/ml sprechen eindeutig
flr eine stattgehabte Myokardschédigung.
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3.3 Statistische Auswertung

Die Daten und Werte jedes Patienten wurden in einer Tabelle zusam-
mengefasst und die Mittelwerte und Standardabweichungen berech-
net. Da der Messwertebereich sehr grold war, berechneten wir neben
den Mittelwerten auch die Mediane. Mit Hilfe des t-Tests wurden die
Mittelwerte auf signifikante Unterschiede hin miteinander verglichen.
Aus ethischen Grinden (Belastung der kleinen Patienten durch Ve-
nenpunktionen und zusétzlichen Entzug von Blutvolumen) ist es nicht
madglich gewesen, von jedem Patienten eine vollstandige Probenreihe
(7 Proben &2 ml) zu bekommen. Die fehlenden Werte wurden, statis-
tisch zuldssig, durch Interpolieren berechnet.

Wegen Fehlern (Messfehler, menschliches Versagen usw.) bel der
Messung des Myoglobins oder des Troponin T wurden wiederholte
Bestimmungen durchgefiihrt. Deshalb war es nicht méglich, von jeder
Probenreihe das kardiade Troponin | zu bestimmen. Diese Untersu-
chung konnte nur bei 32 von 67 Probenreihen durchgefirt werden.
Aus diesem Grund wurden die Mittelwerte und Mediane von Tropo-
nin T und Myoglobin fir die ensprechende Untergruppe von 32 Pati-
enten, in der das Troponin | gemessen werden konnte, gesondert be-
rechnet.

Ba der Auftellung der Patientengruppen mit Troponin |-
Bestimmungen nach der Lange der Ischdmiezeit hétten sich zu kleine
Untergruppen ergeben, deren Aussagekraft nicht signifikant wéare. Da-
her haben wir bel der Aufteilung der Patientengruppen nach der Lange
der Ischdmiezeit nur Troponin T und Myoglobin bertickschtigt.
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4 Ergebnisse

Ein Patient der Gruppe mit azyanotischen Herzfehlern erlitt postopera
tiv enen rechtsventrikuldren Myokardinfarkt, der eektrokardi-
ographisch eindeutig nachzuweisen war. Aus diesem Grund haben wir
die Werte dieses Patienten beim Berechnen der Mittelwerte und Medi-
ane nicht berticksichtigt.

4.1 | schamiedauer

4.1.1 Alle Patienten( n= 67)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer lag ba 147,1
Minuten (+ 45,2), der Median bel 135,5 Minuten. Der maximale Wert
betrug 370 Minuten und der minimale 60 Minuten.

Der Mittelwert der Ischdmiedauer betrug 77 Minuten (+ 32,6) und der
Median 70 Minuten. Der maximae Wert lag be 169 Minuten und der
minimae bel 10 Minuten.

4.1.2 Patienten mit azyanotischenen Herzfehlern (n= 31)

Der Mittelwert der extrakorporden Zirkulationsdauer lag in dieser
Gruppe bel 124,2 Minuten (+ 32,6), der Median bel 121 Minuten. Der
maximale Wert lag bei 206 Minuten und der minimale bei 60 Minuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer betrug 70,1 Minuten # 25,6) und

der Median 60 Minuten. Der maximale Wert lag bei 150 Minuten und
der minimae bal 10 Minuten.
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4.1.2.1 Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und Ischamie-
dauer unter 60 Minuten (n = 17)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer lag in dieser Un-
tergruppe be 102,6 Minuten (+ 23,2), der Median bei 96 Minuten.
Der maximale Wert lag be 206 Minuten und der minimae bei 60 Mi-
nuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer betrug 41,9 Minuten * 11,9) und
der Median 42 Minuten. Der maximale Wert lag be 60 Minuten und
der minimae bel 10 Minuten.

4.1.2.2 Patienten mit azyanotischenen Herzfehlern und Ischa-
miedauer tUber 60 Minuten (n=14)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer lag in dieser Un-
tergruppe bei 150,5 Minuten (+ 24,4), der Median bei 147,5 Minuten.
Der maximale Wert lag be 202 Minuten und der minimae bei 95 Mi-
nuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer betrug 92,5 Minuten * 16,7) und
der Median 91 Minuten. Der maximale Wert lag bei 150 Minuten und
der minimae bel 63 Minuten.

4.1.3 Patienten mit zyanotischen Her zfehlern (n = 23)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer betrug hier 177,8
Minuten (+ 47,9) der Median 171 Minuten. Der maximale Wert lag bel
370 Minuten und der minimale bei 86 Minuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer lag bei 93,4 Minuten ¢ 34,6) und
der Median bei 96 Minuten. Der maximae Wert lag be 196 Minuten
und der minimale bet 10 Minuten.
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4.1.3.1 Patienten mit zyanotischenen Herzfehlern und | schamie-
dauer unter 90 Minuten (n = 11)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer betrug hier 134,6
Minuten (+ 31,1), der Median 115 Minuten. Der meximae Wert lag
bel 187 Minuten und der minimale bel 86 Minuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer lag bel 57,2 Minuten ¢ 17,7) und
der Median bel 55 Minuten. Der maximale Wert lag bel 94 Minuten
und der minimale bal 10 Minuten.

4.1.3.2 Patienten mit zyanotischenen Herzfehlern und Ischa-
miedauer Uber 90 Minuten (n = 12)

Der Mittelwert der extrakorporaen Zirkulationsdauer betrug hier 217,5
Minuten (+ 49), der Median 203,5 Minuten. Der maximale Wert lag
bel 370 Minuten und der minimale bel 149 Minuten.

Der Mittelwert der Ischamiedauer lag bel 126,6 Minuten (+ 15,9) und
der Median bal 125 Minuten. Der maximae Wert lag bel 169 Minuten
und der minimale bei 96 Minuten.

Abb. 9 Mittelwert und Median der extrakorporalen Zirkulation und der
Ischamiedauer bei alen Patienten (n=67).
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Abb. 10 Mittelwerte und Mediane der Ischdmiedauer bel Patienten der Untergruppen
mit einem azyanotischen Herzfehler (n=32).
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Abb. 11 Mittelwerte und Mediane der |schdmiedauer bel Patienten der Untergruppen
mit énem zyanctischen Herzfehler (n=23).
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4.2 Myoglobin

4.2.1 Myoglobinkonzentrationen aller Patienten (n = 67)

Die mittlere Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bei 50,98
ng/ml *+1,82), der Median bel 50 ng/ml. Zu diesem Zeitpunkt betrug
der hdchste Wert 64 ng/ml und der niedrigste 50 ng/ml. Nach dem
Ende der Ischamiezeit erreichte die mittlere Myoglobinkonzentration
den maximalen Wert von 560,02 ng/ml (+ 402,84), der Median von
343,50 ng/ml. DieWerte sanken schon 6 Stunden spater auf 232,38
ng/ml (+189,28) bzw. 108,50 ng/ml. Am zweiten postoperativen Tag (
48 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit ) war die mittlere My-
oglobinkonzentration immer noch hoch bel 141,57 ng/ml #137,54),
der Median hingegen lag bereits bel 50 ng/ml. Am vierten postoperati-
ven Tag ( 96 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit) reduzierte
sich der mittlere Myoglobin-Wert auf 53,28 ng/ml (+6,07), der Medi-
an blieb unverandert und lag bel 50 ng/ml. Am sechsten postoperati-
ven Tag lagen sowohl die mittlere Myoglobinkonzentration als auch
der Median im Normbereich jewells bel 50 ng/ml.

Abb.12 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der Myoglobinkonzentratio-
nen be dlen Petienten (n = 67).

Zeitpunkt der Mittelwert Median Range (ng/ml)
Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml)

Vor OP 50,98 50 50 - 64

| schamie Ende 560,02 343,50 50 - 3055

6 Stunden post OP 232,38 108,50 50 - 1250

24 Stunden post OP 141,57 50 50 - 1390

48 Stunden post OP 106,87 50 50 - 1073

96 Stunden post OP | 53,28 50 50 - 160

144 Stunden post OP |50 50
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4.2.2 Myoglobinkonzentrationen bel Patienten mit azyanoti-
schenen Herzfehlern (n = 32)

Die Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bel Patienten die-
ser Gruppe bel 50,57 ng/ml (+ 1,57), der Median bei 50 ng/ml. Beide
Werte somit im Normbereich. Nach dem Ende der Ischdmiezeit &-
reichte die Myoglobinkonzentration den maximalen Wert von 498,14
ng/ml (+ 282,01), der Median lag ba 312 ng/ml. Die Werte sanken
schon sechs Stunden spéter auf 254,43 ng/ml ¢ 192,03) bzw. der
Median auf 96 ng/ml. Am ersten postoperativen Tag (vierundzwanzig
Stunden nach der Operation) lag die mittlere Myoglobinkonzentration
bel 193,57 ng/ml (+ 169,23), der Median entgegen schon im Normbe-
reich be 50 ng/ml. Achtundvierzig Stunden nach dem Ende der |-
schdmiezeit erreichte die mittlere Myoglobinkonzentration Werte von
70,62 ng/ml (+ 25,68) und der Median blieb unverandert bel 50 ng/ml.
Vom dritten bis zum siebten postoperativen Tagen blieben sowohl die
mittlere Myoglobinkonzentration als auch der Median im Normbereich
bel 50 ng/ml.

Abb.13 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der Myoglobinkonzentretio-
nen bel Patienten mit azyanotischen Herzfehlern (n = 32).

Zetpunkt der Mittelwert | Median Range

Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 50,57 50 50 - 64
| schamie Ende 498,14 312 72 - 2078
6 Stunden post OP 254,43 96 50 - 1250
24 Stunden post OP 193,57 50 50 - 1390
48 Stunden post OP 70,62 50, 50 - 462
96 Stunden post OP 50 50
144 Stunden post OP 50 50
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4.2.2.1 Myoglobinkonzentration bei Patienten mit azyanoti-
schen Her zfehlern und | schédmiedauer < 60 Minuten (n = 17)

Die Myoglobinkonzentration lag bel Patienten dieser Gruppe vor der
Operation bal 50,82 ng/ml # 1,55), der Median bel 50 ng/ml. Beide
Werte lagen somit vor der Operation praktisch

im Normbereich. Nach dem Ende der Ischdmiezeit erreichte die My-
oglobinkonzentration den maximalen Wert von 362 ng/ml (+ 208,12),
der Median bel 269 ng/ml. Die Werte sanken schon 6 Stunden spéter
auf 119,76 ng/ml (+ 74,58) bzw. der Median auf 94 ng/ml. Am ersten
postoperativen Tag (24 Stunden nach der Operation) lag die mittlere
Myoglobinkonzentration bel 51,29 ng/ml (+ 2,44), der Median aber
lag bereits im Normbereich bel 50 ng/ml. Schon 48 Stunden nach
dem Ende der Ischamiezeit erreichten die mittlere Myoglobinkon-
zentration und der Median den Normalwert von 50 ng/ml (+ 0,00).
Auch in den dritten bis siebten postoperativen Tagen blieben sowohl
die mittlere Myoglobinkonzentration as auch der Median im Normbe-
reich mit @ner Obergrenze von 50 ng/ml.

4.2.2.2 Myoglobinkonzentration bel Patienten mit azyanoti-
schen Her zfehlern und I schdmiedauer > 60 Minuten (n = 14)

Die Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bei Patienten die-
ser Gruppe bel 50,86 ng/ml (+ 1,59), der Median bei 50 ng/ml. Beide
Werte lagen somit praktisch im Normbereich. Nach dem Ende der |-
schdmiezeit erreichte die Myoglobinkonzentration den maximalen
Wert von 589,14 ng/ml (+ 347,33), der Median 401 ng/ml. Die Werte
sanken schon 6 Stunden spéter auf 326,79 ng/ml (+ 328,09) bzw. der
Median auf 142,50 ng/ml. Am ersten postoperativen Tag (24 Stunden
nach der Operation) lag die mittlere Myoglobinkonzentration bei
265,36 ng/ml (+ 324,28), der Median aber im Normbereich bei 50
ng/ml. Achtundvierzig Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit e-
reichten die mittlere Myoglobinkonzentration 80,93 ng/ml (+ 54,44)
und der Median den Normawert von 50 ng/ml. Auch in dem dritten
bis siebten postoperativen Tag blieben sowohl die mittlere Myoglo-
binkonzentration und der Median im Normbereich bel 50 ng/ml.
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Abb. 14 Mittdwerte, Mediane, Minimum und Maximum der Myoglobinkonzentreatio-
nen im Verglech ba Patienten mit einem azyanotischen Herzfehler und |schémiedauer
unter und Uber 60 Minuten.

* getestet wurden Patienten mit enem azyanotischen Herzfehler und Ischamiedauer
unter 60 Minuten gegen Petienten mit einem azyanotischen Herzfehler und Ischamie-
dauer Uber 60 Minuten.

Fettmarkiert: sgnifikante Unterschiede (p < 0,05)

Pat. mit azyanoti- Mittel- | Median Range Signifi-
schem Her zfehler wert (ng/ml) (ng/ml) kanz*
und Ischamiedauer < | (ng/ml)

60 Minuten

Vor OP 50,82 50 50 - 64 n.s.
Ischdmie Ende 362 269 72-1120 n.s.
6 Stunden post OP 119,76 94 50 - 508 n.s.
24 Stunden post OP 51,29 50 50- 72 n.s.
48 Stunden post OP 50 50 - n.s.
96 Stunden post OP 50 50 - n.s.
144 Stunden post OP 50 50 - n.s.
Pat. mit azyanoti- Mittel- | Median Range Signifi-
schem Her zfehler wert (ng/ml) (ng/ml) kanz*
und Ischamiedauer > | (ng/ml)

60 Minuten

Vor OP 50,86 50 62 - 50 n.s
Ischdmie Ende 589,14 401 168 - 2078 n.s.
6 Stunden post OP | 326,79 142 50 - 1250 n.s.
24 Stunden post OP | 265,36 50 50 - 1390 n.s.
48 Stunden post OP | 80,93 50 50 - 462 n.s.
96 Stunden post OP | 50 50 - n.s.
144 Stunden post OP | 50 50 - n.s.
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4.2.3 Myoglobinkonzentration be allen Patienten mit zyanoti-
schen Herzfehlern (n = 23)

Die mittlere Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bel dlen
Patienten im Normbereich bel 51,17 ng/ml & 2,14), der Median bel
50 ng/ml. Nach dem Ende der Ischdmiezeit erreichte die mittlere My-
oglobinkonzentration und der Median die maximaen Werte von
688,65 ng/ml (+ 562,04) bzw. 382 ng/ml und sanken schon 6 Stunden
gpater auf 258,15 ng/ml (+ 170,16) bzw. auf 241 ng/ml. Am ersten
postoperativen Tag lag die mittlere Myoglobinkonzentration bel
132,55 ng/ml (+ 94,66) und der Median ba 75,50 ng/ml. Am zweiten
postoperativen Tag (48 Stunden nach der Operation) war die mittlere
Myoglobinkonzentration mit 167,32 ng/ml (+ 165,13) immer noch
hoch, der Median dagegen schon im Normbereich bei 50 ng/ml, was
sich auch im weiteren Verlauf nicht 8nderte. Erst am vierten postope-
rativen Tag (96 Stunden nach dem Ende der Ischamie) normdisierte
sich der mittlere Myoglobin-Wert auf 57,91 ng/ml # 13,29) und lag
dann am sechsten postoperativen Tag im Normbereich bei 50 ng/ml.

Abb.15 Mittelwerte, Mediane, Maximum und Minimum der Myoglobinkonzentratio-
nen be Patienten mit zyanotischen Herzfehlern (n = 23).

Zetpunkt Mittelwert | Median Range
der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 51,17 50 50- 64
| schémie Ende 688,65 382 57 - 3055
6 Stunden post OP 258,15 241 50 - 909
24 Stunden post OP 132,55 75,50 50 - 508
48 Stunden post OP 167,32 50 50 - 1073
96 Stunden post OP 57,91 50 50 - 160
144 Stunden post OP 50 50
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4.2.3.1 Myoglobinkonzentration bel Patienten mit zyanotischen
Herzfehlern und I schdmiedauer < 90 Minuten (n=12)

Die mittlere Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bel 51,27
ng/ml & 2,31), der Median bei 50 ng/ml. Nach dem Ende der Isch&
miezeit erreichte die mittlere Myoglobinkonzentration und der Median
die maximaen Werte von 383,82 ng/ml (+ 259,55) bzw. 264 ng/ml
und sanken schon 6 Stunden spéter auf 160,27 ng/ml (+ 122,71) bzw.
auf 74 ng/ml. Am ersten postoperativen Tag lag der mittlere Myoglo-
bin-Wert bei 85,91 ng/ml (+29,90) und der Median bei 76 ng/ml. Am
zweten postoperativen Tag (48 Stunden nach der Operation) war der
mittlere Myoglobin-Wert immer noch bel 85,36 ng/ml & 57,87), der
Median dagegen schon im Normbereich bei 50 ng/ml, was sich auch
im weiteren Verlauf nicht anderte. Erst am vierten postoperativen Tag
sank der mittlere Myoglobin-Wert auf 50,55 ng/ml ¢ 0,99) und lag
am sechsten postoperativen Tag im Normbereich bei 50 ng/ml.

4.2.3.2 Myoglobinkonzentration bei Patienten mit zyanotischen
Herzfehlern und I schdmiedauer > 90 Minuten (n=11)

Die mittlere Myoglobinkonzentration lag vor der Operation bel dlen
Patienten im Normbereich bei 51,08 ng/ml & 1,99), der Median bei
50 ng/ml. Nach dem Ende der Ischdmiezeit erreichte die mittlere My-
oglobinkonzentration und der Median die maximaden Werte von
968,08 ng/ml (+ 750,11) bzw. 478,50 ng/ml und sanken schon 6
Stunden spéter auf 347,88 ng/ml * 171,96) bzw. auf 330,25 ng/ml.
Am ersten postoperativen Tag lag die mittlere Myoglobinkonzentrati-
on ba 179,18 ng/ml (+149,87) und der Median bai 70 ng/ml. Am
zZweten postoperativen Tag (48 Stunden nach der Operation) lag die
mittlere Myoglobinkonzentration bel 249,27 ng/ml (+ 242,58), der
Median dagegen schon im Normbereich bei 50 ng/ml, was sich auch
Im weiteren Verlauf nicht &nderte. Erst am vierten postoperativen Tag
sank der mittlere Myoglobin-Wert auf 65,27 ng/ml (+ 23,90) und lag
dann am sechsten postoperativen Tag im Normbereich bel 50 ng/ml.
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Abb. 16 Mittdwerte, Mediane, Minimum und Maximum der Myogl obinkonzentratio-
nen im Vergleich ba Paienten mit zyanotischen Herzfehlern und | schamiedauer unter
und Uber 90 Minuten.

* getestet wurden Petienten mit zyanotischen Herzfehlern und Ischémiedauer utter 90
Minuten gegen Patienten mit zyanotischen Herzfehlern und Ischamiedauer Uber 90 Mi-
nuten.

Fettmarkiert: sgnifikante Unterschiede (p<0,05).

Pat. mit zyanotischen | Mittelwert | Median Range Signifikanz*
Herzfehlern und |- (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
schamiedauer < 90

Minuten

Vor OP 51,27 50 50 - 64 n.s
| schamie Ende 383,82 264 57 - 1280 n.s.
6 Stunden post OP 160,27 74 50 - 404 n.s.
24 Stunden post OP 85,91 76 50 - 163 n.s.
18 Stunden post OP 85,36 50 50 - 361 n.s.
06 Stunden post OP 50,55 50 50 - 56 n.s.
144 Stunden post OP 50 50 - n.s.
Jat. mit zyanotischen | Mittelwert | Median Range | Sonifikanz*
derzfehlern und I- (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
cchamiedauer > 90

viinuten

Vor OP 51,08 50 50 - 63 n.s.
| schamie Ende 968,08 478,50 | 171 - 3055 n.s.
6 Stunden post OP 347,88 330,25 50 - 909 n.s.
24 Stunden post OP 179,18 70 50 - 508 n.s.
18 Stunden post OP 249,27 50 50 - 1073 n.s.
06 Stunden post OP 65,27 50 50 - 160 n.s.
144 Stunden post OP 50 50 - n.s.
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4.2.4 Myoglobinkonzentration bei Patienten der Kontrollgruppe
(n=12)

Die mittlere Myoglobinkonzentration und der Median lagen vor der
Operation bel dlen Patienten im Normbereich, 50 ng/ml (+ 0,00) be-
trug der Mittelwert und 50 ng/ml der Median. Nach dem Ende der
Operation erreichte die mittlere Myoglobinkonzentration den Wert
von 418,83 ng/ml (+ 360,81), der Median von 278,50 ng/ml. Die Wer-
te sanken schon 6 Stunden spéter auf 206,75 ng/ml (+158,53), der
Median auf 125 ng/ml. Schon am ersten postoperativen Tag (24
Stunden nach der Operation) lag die mittlere Myoglobinkonzentration
bel 56,58 ng/ml (+ 16,48), der Median bel 50 ng/ml und blieben we-
terhin unverdndert im Normbereich.

Abb.17 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der Myoglobinkonzentratio-
nen bel Petienten der Kontrollgruppe (n = 12).

Zdtpunkt Mittelwert | Median Range

der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 50 50 -
| schamie Ende 418,83 278,50 50 - 1140
6 Stunden post OP 206,75 125 50 - 457
24 Stunden post OP 56,58 50 50 - 110
48 Stunden post OP 50 50
96 Stunden post OP 50 50
144 Stunden post OP 50 50




4.3 KardialesTroponin T

4.3.1 cTnT bei allen Patienten ( n = 67)

Die Konzentration des cTnT lag vor der Operation im Mittel bel 0,03
ng/ml (+ 0,03), der Median bei 0,02 ng/ml. Am Ende der Ischamiezeit
lag die mittlere cTnT-Konzentration bel 5,65 ng/ml ¢5,17) und der
Median bel 2,56 ng/ml. Sechs Stunden danach ereichte die mittlere
cTnT-Konzentration den maximalen Wert von 7,48 ng/ml (+ 6,51)
und der Median die von 3,09 ng/ml. Die mittlere cTnT-Konzentration
reduzierte sich innerhab der néchsten 24 Stunden auf 4,16 ng/ml
(+3,84) und der Median auf 2,10 ng/ml. In den ndchsten 24 Stunden
(48 Stunden nach dem Ende der Ischémiezeit) sank die mittlere cTnT -
Konzentration auf 3,46 ng/ml (+ 3,50) und der Median fid auf 1,52
ng/ml. Sechsundneunzig Stunden nach dem Ende der |schémiezeit be-
trug die mittlere cTnT-Konzentration noch 2,14 ng/ml (+2,28), der
Median reduzierte sich weiterhin und lag bal 0,83 ng/ml. Am sechsten
postoperativen Tag (144 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit)
lag die mittlere cTnT-Konzentration immer noch bel 1,08 ng/ml (+
1,42), der Median aber schon im Normbereich 0,06 ng/ml. In der Di-
ag. 6 sind die mittleren Troponin T -Konzentrationen und die Mediane
Im pré&, peri,- und postopertativen Verlauf dargestellt.

Abb.18 Mittdwete, Mediane, Maximum und Minimum der cTnT-K onzentrationen
be dlen Patienten (n = 67).

Zeitpunkt der Mittelwert Median Range (hg/ml)
Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml)

Vor OP 0,03 0,02 0,02 - 0,22

| schamie Ende 5,65 2,56 0,11 - 36,00

6 Stunden post OP 7,48 3,09 0,08 - 41,30

24 Stunden post OP | 4,16 2,10 0,05 - 16,30

48 Stunden post OP 3,46 1,52 0,02 - 22,01

96 Stunden post OP | 2,14 0,83 0,02 -15,03

144 Stunden post OP | 1,08 0,06 0,02 - 9,42
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4.3.2 cTnT be Patienten mit azyanotischenen Herzfehlern (n =
32)

Ein Patient dieser Gruppe erlitt postoperativ einen rechtsventrikuléren
Myokardinfarkt, der eektrokardiographisch eindeutig nachzuweisen
war. Die cTnT-Werte stiegen bel diesem Patienten auf 104 ng/ml zum
Zeitpunkt ,,6 Stunden nach der Operation”. Aus diesem Grund haben
wir die Werte dieses Patienten beim Berechnen der Mittelwerte und
Mediane dieser Gruppe nicht berticksichtigt.

Die mittlere Konzentration des cTnT betrug vor der Operation 0,03
ng/ml (+ 0,02) der Median lag be 0,02 ng/ml. Die mittlere cTnT-
Konzentration nach dem Ende der Ischdmiezeit betrug 5,30 ng/ml (+
3,86), der Median 2,36 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der |-
schdmiezeit lag der mittlere cTnT-Wert bel 5,74 ng/ml * 4,20), der
Median sank auf 2,69 ng/ml. Sowohl der Mittelwert as auch der Me-
dian reduzierten sich innerhalb der néachsten vierundzwanzig Stunden
auf 364 ng/ml (+ 2,90) bzw. auf 1,62 ng/ml. Nach achtundvierzig
Stunden lag der cTnT-Wert bel 2,56 ng/ml ¢1,97), der Median bel
0,85 ng/ml und sechs-undneunzig Stunden nach dem Ende der |-
schamiezeit betrug die cTnT-Konzentration nur noch 1,75 ng/ml (+
1,46), der Median 0,50 ng/ml. Am sechsten postoperativen Tag, 144
Stunden nach dem Ende der Ischamiezeit, lag die mittlere cTnT-
Konzentration bei 0,62 ng/ml (+ 0,62), der Median aber schon im
Normbereich bel 0,06 ng/ml.

Abb.19 Mittdwerte, Mediane Minimum und Maximum der cTnT-K onzentrationen bei
Petienten mit azyanctischen Herzfehlern (n = 32)

Zdtpunkt der Blutent- | Mittelwert Median Range
nahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,03 0,02 0,02 - 0,18
| schamie Ende 5,30 2,36 0,11 - 24,70
6 Stunden post OP 5,74 2,69 0,10 - 19,30
24 Stunden post OP 3,64 1,62 0,06 - 15,30
48 Stunden post OP 2,56 0,85 0,02 - 10,70
96 Stunden post OP 1,75 0,50 0,02 - 8,25
144 Stunden post OP 0,62 0,06 0,02 - 4,23
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4.3.2.1 cTnT bel Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und
| schdmiedauer < 60 (n = 17)

Die mittlere Konzentration des cTnT betrug vor der Operation 0,03
ng/m (+ 0,01), der Median 0,02 ng/ml. Die mittlere cTnT-
Konzentration betrug nach dem Ende der Ischémiezeit 1,95 ng/ml (+
1,34), der Median 1,52 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der |-
schamiezeit lag der mittlere cTnT-Wert bel 3,19 ng/ml & 2,27), der
Median sank auf 2,14 ng/ml. Sowohl der Mittelwert als auch der Me-
dian reduzierten sich innerhalb der néchsten 24 Stunden auf 1,47
ng/ml & 1,27) bzw. auf 0,92 ng/ml. Nach 48 Stunden lag der cTnT-
Wert bel 1,00 ng/ml (+0,75), der Median bel 0,70 ng/ml und 96 Stun-
den nach dem Ende der Ischamiezeit betrug die cTnT-Konzentration
nur noch 0,57 ng/ml * 0,46), der Median 0,34 ng/ml. Am sechsten
postoperativen Tag, 144 Stunden nach dem Ende der Ischémiezeit,
lag die mittlere cTnT-Konzentration bel 0,15 ng/ml (+ 0,15) der Medi-
an aber schon im Normbereich bei 0,05 ng/ml.

4.3.2.2 cTnT be Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und
| schamiedauer > 60 (n = 14)

Die mittlere Konzentration des cTnT betrug vor der Operation 0,03
ng/ml (+ 0,02), de Median 0,02 ng/ml. Die mittlere cTnT-
Konzentration betrug nach dem Ende der Ischamiezeit 7,30 ng/ml (+
5,50), der Median 6,05 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der |-
schdmiezeit lag der mittlere cTnT-Wert ba 7,60 ng/ml & 5,64), der
Median sank auf 4,53 ng/ml. Sowohl der Mittelwert a's auch der Me-
dian reduzierten sich innerhalb der néachsten 24 Stunden auf 4,99
ng/ml & 3,77) bzw. auf 3,24 ng/ml. Nach 48 Stunden lag der cTnT-
Wert ba 3,46 ng/ml (+2,86), der Median bel 2,42 ng/ml und 96 Stun-
den nach dem Ende der Ischamiezeit betrug die cTnT-Konzentration
nur noch 2,34 ng/ml (* 2,20), der Median 1,07 ng/ml. Am sechsten
postoperativen Tag, 144 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit,
lag die mittlere cTnT-Konzentration bei 0,84 ng/ml (+ 1,02), der Me-
dian aber schon im Normbereich bei 0,07 ng/ml.



Abb. 20 Mittdwerte, Mediane, Minimum und Maximum der cTnT-Konzentrationen
im Vergleich bel Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und Ischémiedauer unter und
Uber 60 Minuten.

* getestet wurden Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und Ischémiedauer unter 60
Minuten gegen Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und Ischéamiedauer Gber 60
Minuten.

Fettmarkiert: sgnifikante Unterschiede (p<0,05).

Pat. mit azyanotischen | Mittelwert | Median Range | Sonifikanz*
Herzfehlern und |- (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)

schémiedauer < 60

Minuten

Vor OP 0,03 0,02 0,02-0,14 | p=0,806
| schamie Ende 1,95 1,52 0,11-6,43 | p =0,007
6 Stunden post OP 3,19 2,14 10,10- 12,08 p =0,040
P4 Stunden post OP 1,47 0,92 0,06-9,37 | p=0,018
18 Stunden post OP 1,00 0,70 0,03-464 | p=0,024
06 Stunden post OP 0,57 0,34 0,02-248 | p=0,022
144 Stunden post OP 0,15 0,05 0,02-0,72 | p=0,059
’at. mit azyanotischen | Mittelwert | Median Range | Sgnifikanz*
derzfehlernund |- (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)

chamiedauer > 60

viinuten
Vor OP 0,03 0,02 0,02-0,18 | p=0,806
| schamie Ende 7,67 6,05 |0,62-24,70| p=0,007
6 Stunden post OP 7,99 6,04 [0,67-1930| p=0,040
P4 Stunden post OP 5,23 364 |025-1530( p=0,018
18 Stunden post OP 3,69 249 [0,02-10,70| p=0,024
06 Stunden post OP 2,50 1,10 0,02-8,25 | p=0,022
144 Stunden post OP 0,90 0,07 0,02-423 | p=0,059




4.3.3cTnT bei allen Patienten mit zyanotischen Her zfehlern
(n=23)

Die mittlere Konzentration des cTnT lag vor der Operation bel 0,04
ng/ml (+ 0,04), der Median bei 0,02 ng/ml. Am Ende der Ischamiezeit
lag die mittlere cTnT-Konzentration bel 7,38 ng/ml (+ 6,61), der Me-
dian ba 3,69 ng/ml. Sechs Stunden danach erreichten die mittlere
cTnT-Konzentration und der Median den maximalen Wert von 10,59
ng/ml (+ 8,96) bzw. 6,87 ng/ml. Sie reduzierten sich innerhab der
néchsten 24 Stunden um die Halfte auf 5,65 ng/ml (+ 4,55) bzw. 3,12
ng/ml. In den ndchsten 24 Stunden (48 Sunden nach dem Ende der
Ischdmiezeit) blieb die mittlere cTnT-Konzentration nahezu unveran-
dert bal 5,28 ng/ml (+ 4,83), der Median reduzierte sich aber weiterhin
und betrug hier 2,37 ng/ml. Sechsundneunzig Stunden nach dem Ende
der Ischamiezeit betrug die mittlere cTnT-Konzentration noch 3,19
ng/ml & 3,09 ) der Median 1,34 ng/ml. Am sechsten postoperativen
Tag, 144 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezait, lag die mittlere
cTnT-Konzentration immer noch bal 1,87 ng/ml (+ 2,20), der Median
lag bei 0,08 ng/ml.

Abb.21 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der cTnT-Konzentrationen
bel Petienten mit zyanotischen Herzfehlern (n = 23).

Zeitpunkt Mittelwert| Median Range

der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,04 0,02 0,02 - 0,22
| schéamie Ende 7,38 3,69 0,20 - 36,00
6 Stunden post OP 10,59 6,87 0,08 - 41,30
24 Stunden post OP 5,65 3,12 0,05 - 16,30
48 Stunden post OP 5,28 2,37 0,02- 22,01
96 Stunden post OP 3,19 1,34 0,02 - 15,03
144 Stunden post OP 1,87 0,08 0,02 - 9,42




4.3.3.1 cTnT bei Patienten mit zyanotischen Herzfehlern und
Ischdmiedauer < 90 Minuten (n=11)

Die mittlere Konzentration des cTnT betrug vor der Operation 0,02
ng/ml (+ 0,01), der Median 0,02 ng/ml. Nach dem Ende der | schémie-
zeit lag die mittlere cTnT-Konzentration bei 4,38 ng/ml (+ 4,56), der
Median bal 1,54 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der Ischdmie-
zeit lag der mittlere cTnT-Wert be 5,42 ng/ml ¢ 5,30), der Median
bel 1,43 ng/ml. Sowohl der Mittelwert als auch der Median reduzierten
sich innerhalb der néchsten 24 Stunden auf 3,34 ng/ml (+ 3,58) bzw.
auf 1,32 ng/ml. Achtundvierzig Stunden spéter lag der cTnT-Wert bel
2,79 ng/ml (+3,28), der Median bei 0,81 ng/ml und 96 Stunden nach
dem Ende der Ischdmiezeit betrug die cTnT-Konzentration noch 1,38
ng/ml * 1,67), da Median 0,29 ng/ml. Am sechsten postoperativen
Tag (144 Stunden nach dem Ende der Ischamiezeit) lag die mittlere
cTnT-Konzentration bei 0,63 ng/ml (+ 0,89), der Median aber schon
Im Normbereich bel 0,02 ng/ml.

4.3.3.2 cTnT bel Patienten mit zyanotischen Herzfehlern und
Ischdmiedauer > 90 Minuten (n = 12)

Die mittlere Konzentration des cTnT betrug vor der Operation 0,06
ng/m (+ 0,05), der Median 0,02 ng/ml. Die mittlere cTnT-
Konzentration nach dem Ende der Ischamiezeit betrug 10,13 ng/ml (+
7,65), der Median 5,75 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der |-
schamiezeit lag der mittlere cTnT-Wert bei 15,33 ng/ml (+ 10,77), der
Median bel 10,69 ng/ml. Sowohl der Mittelwert a's auch der Median
reduzierten sich innerhalb der néchsten 24 Stunden auf 7,76 ng/ml (+
4,28) bzw. auf 7,88 ng/ml. Nach 48 Stunden lag der cTnT-Wert bei
7,56 ng/ml (+5,29), der Median bel 5,75 ng/ml und 96 Stunden nach
dem Ende der Ischamiezeit betrug die cTnT-Konzentration noch 4,84
ng/ml * 3,56), der Median 3,31 ng/ml. Am sechsten postoperativen
Tag, 144 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezet, lag die mittlere
cTnT-Konzentration be 3,01 ng/ml (+ 2,74), der Median bei 1,83

ng/ml.
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Abb. 22 Mittdwerte, Mediane, Minimum und Maximum der cTnT-Konzentrationen
im Vergleich ba Pdtienten mit zyanotischen Herzfehlern und |schdmiedauer unter und
Uber 90 Minuten.

* getestet wurden Petienten mit enem zyanotischen Herzfehler und Ischémiedauer un-
ter 90 Minuten gegen Patienten mit einem zyanotischen Herzfehler und Ischémiedauer
Uber 90 Minuten

Fettmarkiert: sgnifikante Unterschiede (p<0,05).

lat. Mit zyanotischen | Mittel- M e- Range (ng/ml) | Signifi-
derzfehlernund |- wert dian kanz*
chamiedauer < 90 (ng/ml) (ng/ml)

Jdinuten

Vor OP 0,02 0,02 0,02 - 0,07 p = 0,082
| schamie Ende 4,38 1,54 0,2- 17,00 p=0,174
6 Stunden post OP 5,42 1,43 0,08-18,00 |p=0,041
P4 Stunden post OP | 3,34 1,32 0,05-14,20 |p =0,045
18 Stunden post OP | 2,79 0,81 0,02-10,40 |p=0,047
06 Stunden post OP | 1,38 0,29 0,02 - 7,08 p =0,032
144 Stunden post OP | 0,63 0,02 0,02 - 4,03 p =0,038
’at. Mit zyanotischen Mittel- Me- [Range(ng/ml)| Signifi-
derzfehlern und I- wert dian kanz*
chamiedauer > 90 (ng/ml) | (ng/ml)

Jdinuten

Vor OP 0,06 0,02 0,02 - 0,22 p = 0,082
| schamie Ende 10,13 5,75 0,5- 18,30 p=0,174
6 Stunden post OF 15,33 10,69 |2,63-41,30 |p=0,041
P4 Stunden post OF 7,76 7,88 1,55- 16,30 |p =0,045
8 Stunden post OF 7,56 5,75 0,46- 22,01 |p=0,047
06 Stunden post OF 4,84 3,31 0,02 - 15,03 |p =0,032
144 Stunden post OF | 3,01 1,83 0,58 - 9,42 p =0,038
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4.3.4 cTnT bel Patienten der Kontrollgruppe (n = 12)

Die mittlere Konzentration des cTnT lag vor der Operation bel 0,04
ng/ml (+ 0,03), der Median bel 0,02 ng/ml.

Nach dem Ende der Operation stieg die mittlere cTnT-Konzentration
auf 0,17 ng/ml * 0,15), der Median auf 0,08 ng/ml. Sechs Stunden
gpéter erhohte sich sowohl der Mittelwert als auch der Median weiter-
hin auf 0,23 ng/ml (+ 0,17) bzw. 0,18 ng/ml.

Am ersten postoperativen Tag (24 Stunden nach dem Ende der Ope-
ration) lag die mittlere cTnT-Konzentration bei 0,22 ng/ml +0,145),
der Median bel 0,20 ng/ml. Innerhab der néchsten 24 Stunden (48
Stunden nach dem Ende der Operation) fiel die mittlere cTnT-
Konzentration auf 0,15 ng/ml & 0,14), der Median lag ebenfals be
0,15ng/ml. 96 Stunden nach dem Ende der Operation lag die mittlere
Myoglobinkonzentration bel 0,12 ng/ml (+ 0,10) bzw. 0,06 ng/ml der
Median. Am sechsten postoperativen Tag (144 Stunden nach dem
Ende der Operation) betrug die mittlere cTnT-Konzentration 0,03
ng/ml * 0,02), der Median 0,02 ng/ml. Beide Werte lagen omit im
Normbereich.

Abb.23 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der Troponin T-
konzentrationen bei Patienten der Kontrollgruppe(n = 12).

Zetpunkt Mittelwert | Median Range

der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)

Vor OP 0,04 0,02 0,02-0,12
OP Ende 0,17 0,08 0,02 - 0,54
6 Stunden post OP 0,23 0,18 0,02 - 0,64
24 Stunden post OP | 0,22 0,20 0,02- 0,51
48 Stunden post OP | 0,15 0,15 0,02 - 0,66
96 Stunden post OP | 0,12 0,06 0,02 - 0,40
144 Stunden post OP | 0,03 0,02 0,02 - 0,08




4.4 Kardiales Troponin |

4.4.1 cTnl be allen Patienten ( n = 32)

Die mittlere Konzentration des cTnl lag vor der Operation bel 0,16
ng/ml (+ 0,19), der Median bel 0,03 ng/ml. Nach dem Ende der I-
schamiezeit betrug die mittlere cTnl-Konzentration 21,86 ng/ml (+
17,86) und der Median 12,12 ng/ml.

Sechs Stunden nach dem Ende der Ischémiezeit erreichte die mittlere
cTnl-Konzentration den maximalen Wert von 30,47 ng/ml (+ 17,51),
der Median 24,20 ng/ml. Die Werte reduzierten sich innerhalb der
néchsten 24 Stunden auf 23,15 ng/ml (+13,69) bzw. der Median auf
20,35 ng/ml. Achtundvierzig Stunden nach dem Ende der Ischdmie-
zeit sank der mittlere cTnl-Wert auf 13,06 ng/ml (+ 8,84) und der
Median auf 8,30 ng/ml. Sechsundneunzig Stunden nach dem Ende
der Ischamiezet lag die mittlere cTnl-Konzentration bel 7,24 ng/ml (+
6,36) und der Median bel 3,80 ng/ml.

Am sechsten postoperativen Tag (144 Stunden nach dem Ende der
Ischémiezeit) reduzierte sich die mittlere cTnl-Konzentration auf 2,92
ng/ml (+ 3,12) und der Median auf 1,50 ng/ml.

Abb.24 Mittdwete, Mediane Maximum und Minimum da cTnl-
Konzentrationen bel dlen Patienten (n = 32).

Zetpunkt der Mittelwert | Median Range
Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,16 0,03 0,03 - 1,40
| schémie Ende 21,86 12,12 1,10 - 100
6 Stunden post OP 30,47 24,20 6,90 - 100
24 Stunden post OP 23,15 20,35 3,50 - 63,50
48 Stunden post OP 13,06 8,30 2,30 - 50,50
96 Stunden post OP | 7,24 3,80 0,03 - 26,50
144 Stunden post OP | 2,92 1,50 0,03- 15,40
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4.4.2 cTnl bei Patienten mit azyanotischen Herzfehlern (n = 14)

Das cTnl konnte nur bel 14 Patienten dieser Gruppe bestimmt wer-
den.

Die Konzentration des cTnl betrug vor der Operation im Mittel 0,12
ng/m (+ 0,14), der Median 0,03 ng/ml. Die mittlere cTnl-
Konzentration betrug nach dem Ende der Ischamiezeit 17,73 ng/ml (+
13,62), der Median 11,96 ng/ml. Sechs Stunden nach dem Ende der
Ischdmiezeit erreichten der mittlere cTnl-Wert und der Median die
maximaen Werte von 30,16 ng/ml (+ 17,85) bzw. 23,85 ng/ml. Inner-
halb der néchsten 24 Stunden reduzierten sich beide Werte, die mittle-
re cTnl-Konzentration auf 21,69 ng/ml (+ 14,14) und der Median auf
18,35 ng/ml. In den né&chsten vierundzwanzig Stunden (48 Stunden
nach dem Ende der Ischamiezeit) verringerte sich der mittlere cTnl-
Wert auf 9,27 ng/ml (+ 6,17) und der Median auf 6,20 ng/ml. Sechs-
undneunzig Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit lag die mittlere
cTnl-Konzentration immer noch bel 6,04 ng/ml (+ 6,74), der Median
reduzierte sich auf 2,55 ng/ml. Am sechsten postoperativen Tag (144
Stunden nach dem Ende der Ischamiezeit) betrugen die mittlere cTnl-
Konzentration und der Median jewells 1,30 ng/ml.

Abb.25 Mittdwerte, Mediane, Minimum und Maximum der cTnl-Konzentrationen
bel Patienten mit azyanotischen Herzfehlern (n = 14).

Zdtpunkt Mittelwert Median Range
der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,12 0,03 0,03-0,7
| schamie Ende 17,73 11,96 2,40 - 62,80
6 Stunden post OP 30,16 23,85 7,70 - 100,00
24 Stunden post OP 21,96 18,35 3,80 - 50,50
48 Stunden post OP 9,27 6,20 2,30 - 28,40
96 Stunden post OP 6,04 2,55 0,03 - 26,40
144 Stunden post OP 1,30 1,30 1,30- 1,30




4.4.3 cTnl be Patienten mit zyanotischen Her zfehlern
(n=13)

Die mittlere Konzentration des cTnl lag vor der Operation bei 0,20
ng/ml (+ 0,25), der Median bel 0,03 ng/ml.

Nach dem Ende der Ischémiezeit betrug die mittlere cTnl-
Konzentration 26,31 ng/ml (+ 20,73), der Median 18,70 ng/ml.

Sechs Stunden nach dem Ende der 1schamiezeit erreichten die mittlere
cTnl-Konzentration und der Median den maximalen Wert von 30,81
ng/ml & 17,13) bzw. 25,80 ng/ml und reduzierten sich innerhalb der
néchsten 24 Stunden auf 24,72 ng/ml (+ 13,11) bzw. 20,35 ng/ml.
Achtundvierzig Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit sank der
mittlere cTnl-Wert auf 16,53 ng/ml (+ 11,09) und der Median auf
12,75 ng/ml. Sechsundneunzig Stunden nach dem Ende der Isché
miezeit lag die mittlere cTnl-Konzentration bei 7,90 ng/ml * 6,04 ),
der Median be 4,60 ng/ml.

Am sechsten postoperativen Tag (144 Stunden nach dem Ende der
Ischdmiezeit) reduzierte sich die mittlere cTnl-Konzentration um die
Hafte auf 3,15 ng/ml (+ 3,50), der Median sank weiterhin auf 1,70

ng/ml.

Abb. 26 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der cTnl-Konzentrationen
bel Petienten mit zyanotischen Herzfehlern (n = 13).

Zetpunkt Mittelwert | Median Range
Der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,02 0,03 0,03- 1,40
| schédmie Ende 26,31 18,70 1,10 - 100
6 Stunden post OP 30,81 25,80 6,90 - 84
24 Stunden post OP 24,72 20,35 3,50 - 63,50
48 Stunden post OP 16,53 12,75 2,40 - 50,50
96 Stunden post OP 7,90 4,60 0,20 - 26,50
144 Stunden post OP 3,15 1,70 0,03 - 15,40
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4.4.4 cTnl be Patienten der Kontrollgruppe (n =5)

Die mittlere Konzentration des cTnl und der Median lagen vor der
Operation bei 0,03 ng/ml (+ 0,00).

Nach dem Ende der Operation betrug die mittlere cTnl-Konzentration
0,59 ng/ml (+ 0,61), der Median 0,20 ng/ml. Sechs Stunden nach dem
Ende der Operation erreichte die mittlere cTnl-Konzentration den
Wert von 0,79 ng/ml (+ 0,61 ), der Median von 0,60 ng/ml. Die Werte
verringerten sich innerhalb der né&chsten 24 Stunden auf 0,39 ng/ml (+
0,37 ) der Mittelwert und auf 0,20 ng/ml der Median. Achtundvierzig
Stunden nach dem Ende der Operation reduzierte sich der mittlere
cTnl-Wert weiterhin auf 0,17 ng/ml (+0,16) und der Median auf 0,03
ng/ml. Sechsundneunzig Stunden nach dem Ende der Operation lag
die mittlere cTnl - Konzentration bel 0,16 ng/ml (+ 0,20), der Median
bei 0,03 ng/ml. Am sechsten postoperativen Tag (144 Stunden nach
dem Ende der Operation) lag die mittlere cTnl-Konzentration bel 0,14
ng/ml (+ 0,18) und der Median bel 0,03 ng/ml.

Abb. 27 Mittdwerte, Mediane, Maximum und Minimum der cTnl-Konzentrationen
bel Patienten der Kontrollgruppe (n = 5).

Zdtpunkt Mittelwert | Median Range
der Blutentnahme (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Vor OP 0,03 0,03
| schamie Ende 0,59 0,20 0,03 - 1,90
6 Stunden post OP 0,79 0,60 0,03 - 1,60
24 Stunden post OP 0,39 0,20 0,03- 1,20
48 Stunden post OP 0,17 0,03 0,03 - 0,55
96 Stunden post OP 0,16 0,03 0,03- 0,55
144 Stunden post OP 0,14 0,03 0,03 - 0,60
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5 Diskussion

Zum Nachwels bzw. Ausschlul® einer Myokardschadigung werden
seit ca. 20 Jahren, entsprechend den WHO-Kriterien, die Serumaktivi-
tdten von kardiden Enzymen (CK und LDH) und deren I1soenzymen
as Entscheidungskriterien herangezogen (2,45). Die verwendeten En-
zyme weisen jedoch Einschrankungen hingichtlich ihrer Sengtivitét
und Spezifitdt auf. Daraus ergab sich die Notwendigkeit, neue herz-
spezifische Marker fir eine Myokardschadigung zu etablieren.

Heute geten Myoglobin, CKMB Isoenzym, kardialesTroponin |
(cTnl) und kardiales Troponin T (cTnT) als akzeptable biochemische
Marker der ischamischen Herzkrankheit. GOT, LDH, LDH-
Isoenzyme und CK-Aktivitdt sind fir diese Zwecke nicht geeignet
(2,18,32,34,45).

Alle akzeptable biochemische Marker fir die Myokardischamie sollten
im Notfdl innerhdb von weniger ds 20 Minuten verflgbar sein
(2,16,23,25,32,33).

Die zur Zeit vielversprechendsten Parameter fir den akuten Myokard-
infarkt (AMI) sind neben dem cTnl die Glykogen-Phosphorylase BB
und das freie fettbindende Protein (33,58).

Kardiales Tnl und cTnT sind bei Patienten ohne myokardiale Schédi-
gung nicht erhéht. Nach einem AMI haben cTnl und cTnT enen ver-
gleichbar schnellen Anstieg. cTnl und cTnT erreichen pardle den
Hochstwert. Beide bleiben in den néchsten 45 Tagen erhdht, wobel
das cTnT langer erhoht bleibt als das cTnl. Da die Sensitivitét des
cTnl und des cTnT bei myokardider Schadigung vergleichbar ist, ist
deren moglicherweise unterschiedliche Spezifitét das hauptsachtliche
Thema der aktuellen Diskussion (58).

Die jungsten Berichte Uber Kreuzreaktionen zwischen kardiaden und
nichtkardiden Troponinen bel Patienten mit Niereninsuffizienz und
Myopathien ohne jegliche myokardiale Schadigung legen nahe, dal3
das cTnT dhnlich wie CKMB und LDH Isoenzym 1 im chronisch ge-
schadigten Skdlettmuskel reexprimiert wird (4,55). Im Vergleich zum
cTnT, CKMB und LDH 1 wird das cTnl nach der Beendigung der fe-
talen Entwicklung nicht mehr im Skelettmuskd exprimiert. Somit wird
das cTnl nur im Fale einer myokardialen Schadigung erhoht im Se-
rum gefunden. Wegen der momentan noch relativ hohen Kosten der
Troponin-Bestimmung sollte sich die klinische Anwendung auf die
Félle beschranken, die ihre hohe Spezifitét erfordern (58).
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Zusammenfassend reprasentieren die biochemischen Parameter @nen
wichtigen Bereich fir die Diagnostik von Myokardschadigungen. Ne-
ben der Primérdiagnostik konnen cTnl-Be-stimmungen sowohl fur die
Prognosestellung nach stattgefundener Myokardischdmie, als auch ba
Verlaufskontrollen der thrombolytischen Therapie oder in der Dia
gnostik eines ReInfarkts sehr hilfreich sain (35), da das cTnl ein
hochsensitiver und spezifischer Marker der Myokardschéadigung ist
(34, 36, 38, 60).

Im Folgenden soll die Anwendung des cTnl fir die Diagnostik der
koronaren Herzkrankheit (KHK) bei primé gesunden Patienten, die
retrosternale Schmerzen ohne eindeutige EK G-V erdnderungen entwi-
ckelten, erOrtert werden.,

Eine Gruppe spanischer Wissenschaftler untersuchte im Laufe eines
Jahres 37 Patienten, die mit einer bis dahin nicht bekannten Herz-
krankheit wegen retrosternden Schmerzen ohne EKG-Veranderungen
und im Normbereich liegenden Herzenzymen (GOT, LDH, CKMB)
ins Krankenhaus eingewiesen wurden. cTnl-Werte grof3er oder gleich
0,4 ng /ml wurden as erhoht eingestuft und mit den Ergebnissen der
Koronarangiographie verglichen. Vierunddreil3g von 37 aufgenomme-
nen Patienten wurden koronarangiographiert. Eine KHK wurde bel 22
diagnostiziert, 15 davon hatten erhohte cTnl-Werte. Die Sengtivitét
betrug 68%, die Spezifitét 82%. Die Arbeitsgruppe schliefdt daraus,
dald das cTnl bel der Diagnostik der retrosternalen Schmerzen ohne
definitive EKG- und laborchemische Verénderungen sehr hilfreich i,
da es hochspezifisch und sengtiv fir den Nachweis von Myokard-
schadigung im Sinne ener instabilen Angina pectoris ist (35, 36,
58,60).

Wissenschaftler der Universitét Groningen (Niederlande) sowie auch
des Jewish Hospita in Louisville (Kentucky, USA) untersuchten
cTnl, cTnT und CKMB ds Marker des Myokardtraumas nach
stumpfen Thoraxverletzungen (35, 37). In Groningen bestimmte man
bel 89 Patienten nach einem stumpfen Thoraxtrauma die cTnl- und
cTnT-Werte und verglich die Daten mit den parald gemessenen
CKMB-Werten.

Achtunddrei3ig Patienten hatten eine Thoraxverletzung, 51 hatten kei-
ne. Alle Parameter wurden zum Zeitpunkt T1 (gleich bel der Aufnah-
me) und zum Zeitpunkt T2 (24 Stunden danach) bestimmt.

Bel 3 von 38 Patienten mit einer Thoraxverletzung war das cTnl zum
Zeitpunkt T1 erhoht (CKMB war bel 11 von 38 Patienten ehoht).
Zum Zeitpunkt T2 waren das cTnl und das cTnT bel 9 Patienten die-
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ser Gruppe (mit einer Thoraxverletzung) erhoht, CKMB war bei 6 von
38 Patienten erhoht.

Zum Zeitpunkt T1 lagen das cTnl und das cTnT be Patienten ohne
Thoraxtrauma (n = 51) unter der Nachweisgrenze (5 von 51 Patienten
hatten erhdhte CKMB-Werte). Zum Zeitpunkt T2 waren das cTnl und
das cTnT be nur einem Patienten (er hatte einen Myokardinfarkt) e-
héht und 4 von 51 Patienten hatten erthohte CKMB-Werte,

Diese Studien belegten die geringe Sengtivitédt und Spezifitét der
CKMB zur Feststellung eines durch ein stumpfes Thoraxtrauma ver-
ursachten Myokardtraumas.

Das cTnl und das cTnT sind zur Selektion der Patienten nach einem
stumpfen Thoraxtrauma hingegen gleich gut geeignet, das cTnT und
cTnl erlauben in der hier vorliegenden klinischen Situation des stump-
fen Brusttraumas die myokardiae Mitbeteiligung zu erfassen (35,37).
Die Kardiosalektivitdt des cTnl und CKMB in der frihen Diagnostik
der Myokardischdmie und/oder Infarkts nach einer Aortocoronaren-
Venen-Bypass-Operation (ACVB-OP) wurde von mehreren Arbeits-
gruppen untersucht (35, 36, 39, 40, 43, 51). Belgische Wissenschaft-
ler der Universitét St Luc fihrten eine prospektive klinische Studie,
die 117 Patienten umfasste, durch (39). Untersucht wurden Patienten,
die ener Operation am Herzen unter Anwendung intermittierenden,
anterograden, normothermen Kardioplegie unterlagen. Ohne Beriick-
sichtigung der Laborparameter wurden die Patienten nach dem EKG-
Befund in 2 Gruppen aufgeteilt:

1. Komplikationd ose Genesung.

2. Signifikante ST-Streckendnderungen, die fir ene Myo-
kardischamie bzw. enen Myokardinfarkt sprachen.

Als Ergebnis stellte sich heraus, dal3 bel keinem der Patienten vor der
Operation erhohte Parameter (cTnl und CKMB) gemessen wurden.
Zwe Stunden nach der Operation waren beide Rrameter in beiden
Gruppen gleich hoch. Ab der 6. Stunde nach dem Ende der Operati-
on waren beide Parameter bel Patienten mit EK G-V erdnderungen sig-
nifikant hoher (17 ng/dl) ds bel Patienten ohne EKG-Veréanderungen
(3,1 ng/dl).

Die Analyse der Operationsverlédufe bestétigte eine 100% Spezifitét
und 90% Sengtivité des cTnl, die CKMB dagegen wies bel 100%
Spezifitét nur eine Sengtivitét von 73% auf (39).

cTnl-Werte lagen ba dlen 6 Patienten mit einem Q-Wave-Infarkt ? 20
ng/ml, wéhrend nur einer von 5 Patienten mit prolongierten Ischémie
einen cTnl-Wert von > 20 ng/ml hatte.
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Binnen der ersten sechs postoperativen Stunden erlauben sowohl die
cTnl- ds auch die CKMB-Bestimmungen, zwischen den Patienten mit
einem komplikationdosen Verlauf und denen mit einer signifikanten
Ischdmie zu unterscheiden. Dies ist besonders in Fallen mit nicht ein-
deutigen EK G-V erdnderungen vom grof3en Nutzen (39).

Eine Arbeitsgruppe aus Essen untersuchte ebenfalls das diagnostische
Potential des cTnl bei Patienten nach Aortocoronaren-Venen-Bypass-
Operation (ACVB-OP) (40). Untersucht wurden 119 Patienten mit
diffuser koronarer Herzkrankheit (KHK), die unter Einsatz von Blut-
kardioplegie operiert wurden. Die Blutproben wurden vor und nach
der Operation auf CKMB-Aktivité, CKMB-Masse sowie cTnl und
cTnT untersucht. Aufgrund der elektro- bzw. echokardiographischen
Ergebnisse wurden die Patienten in Gruppen eingeteilt, das cTnl wur-
de dann in jeder Gruppe separat untersucht. Patienten der Gruppe |
hatten nach diesen Kriterien eine geringe Myokardschédigung, die Pa-
tienten der Gruppe |l enen intramurden Infarkt, die Patienten der
Gruppe |1l einen transmuraen Infarkt und die Patienten der Gruppe
IV erlitten einen préoperativen intramuralen Infarkt.

87 Patienten (73,1%) konnten in die Gruppe | (mit einer geringen My-
okardsch&digung) aufgenommen werden, 19 Patienten (16,0%) wur-
den in die Gruppe Il (mit einem intramurden Infarkt), 8 Patienten
(6,7%) in die Gruppe Il1 (mit einem transmuralen Infarkt) und 5 Pati-
enten (4,2%) in die Gruppe IV (mit einem préoperativen intramuraen
Infarkt) eingestuft. Um die Patienten ohne perioperativen Myokardin-
farkt anhand des cTnl-Wertes zu erkennen, wurden die oberen Refe-
renzwerte von 6,5 ng/ml zum Zeitpunkt 8 Stunden, 9,8 ng/ml zum
Zeitpunkt 12 Stunden und 11,6 ng/ml zum Zeitpunkt 24 Stunden nach
dem Ende der Ischdmiezeit als Minimawerte festgelegt. Unter diesen
Bedingungen hatte speziell der 24 Stunden-cTnl-Wert eine Sengtivitét
von 100 % und Spezifitét von 97% ( p < 0,0001; r = 0,993 ) (40).

Das cTnl zeigte sich aso as empfindlicher diagnostischer und prog-
nostischer Parameter fur den perioperativen Myokardinfarkt, denn er
quantifiziert das Ausmal? der Myokardschadigung und verflgt Uber
die Eigenschaften eines hochspezifischen Tests mit hoher diagnosti-
scher Aussagekraft (40).

Auch die Diagnosestdlung einer Myokarditis bereitet in der Klinik un-
ter Umstanden Schwierigkeiten. Die Endomyokardbiopsie ist die heu-
te anerkannte Standardmethode zum Nachweis einer Myokarditis. Ihre
Anwendung ist jedoch durch Invasivitét der Methode eingeschrankt.
Aul}erdem beinhaltet die histologische Diagnose einer Myokarditis
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den Nachweis von Kardiomyozytenuntergang. Da das Krankheitsge-
schehen einer Myokarditis einen fokalen Charakter aufwelst gelingt es
nicht immer, die Biopsie aus dem pathologisch verénderten Myokard-
anteil zu entnehmen, was die diagnostische Wertigkeit dieser Methode
verringert.

Eine Gruppe amerikanischer Wissenschaftler aus Washington prifte
die Aussagekraft des cTnl bel Myokarditis (60).

Um dieses Verfahren zu validieren, wurden die cTnl-Werte bel Mau-
sen mit Autoimmunmyokarditis bestimmt. CTnl-Werte waren erhoht
bel 24 von 26 Mausen mit Myokarditis, lagen aber im Normbereich
bel alen Kontrolltieren (p < 0,001).

Als Néchstes wurde das cTnl im Serum von 88 Patienten, die sich
wegen einer Myokarditis in Behandlung befanden, bestimmt. Aul3er-
dem wurden die cTnl-Werte mit CKMB-Werten derselben Patienten
verglichen.

Die cTnl-Werte waren erhoht bel 18 (34%) der 53 Patienten mit Myo-
karditis und bel 4 (11%) der 35 Patienten ohne Myokarditis (p = 0,01)
Im Vergleich zur CKMB, die bel 3 (5,7%) der 53 Myokarditispatien-
ten und bei keinem der 35 Patienten ohne Myokarditis (p = 0,27) &-
hoht war.

Somit war die cTnl-Erhdhung entscheidend héufiger as die der
CKMB bel den Patienten mit einer belegten Myokarditis (p = 0,001).
Dartiber hinaus hatte die cTnl-Erhohung bel Patienten mit Myokarditis
sgnifikant mit der Dauer der kardiden Symtomatik korreliert (p =
0,02) (60).

Einen weiteren Beweis der Spezifitét des cTnl fir den myokardiden
Zdelluntergang lieferte eine franzbsische Arbeitsgruppe aus Montpd-
lier. Sie untersuchte die kardide Mitbetelligung bel Patienten, die we-
gen eines hdmatol ogischen Malignoms chemotherapeutisch behandelt
wurden (61).

Da die kardide Isoform vom Tnl ein myofibrill&res Protein mit hoher
Spezifitéat fur die Myokardschadigung ist, benutzte sie den hochsensi-
tiven Immunotest zur Bestimmung vom cTnl bel Patienten mit hama
tologischen Malignomen vor der Chemotherapie und nach dem Erre-
chen der mittleren Antracyclindosis, um myokardiale Schadigung
nachwei sen zu konnen.

Hierbel wurden Seren von 115 Individuen auf cTnl, CKMB und My-
oglobin untersucht: 60 gesunde Kontrollpersonen, 25-erstmals mit
niedrigen Antracyclin-Dosen behandelten Patienten und 30 Patienten
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mit wiederholter Antracyclin-Behandlung. Die linksventrikulére Ejekti-
onsfraktion (LVEF) wurde mittels Radionukliden bestimmt.

Im Normbereich liegende cTnl-Werte waren bei den gesunden Pro-
banden (Mittelwert 19,5 ng/l, 95% Konfidenzinterval (K1) 13,5-25,5
ng/l) vorhanden. Erstmas mit Antracyclin behandelte Patienten er-
reichten mit einem Durchschnitt von 36,5 ng/l (95% K1 25,1-47,9) und
einer Signifikanz von p < 0,01 hohere Konzentrationen as die Patien-
ten in der Kontrollgruppe. Verglichen mit den anderen zwei Gruppen
war das cTnl signifikant (p < 0,00001) héher in der Gruppe der Pati-
enten mit der mittleren, therapeutischen Antracyclindosis (76,4 ng/l
(95% K1 607,0-85,8 ng/l). CKMB, Myoglobin und LVEF lagen bel d-
len Patienten im Normbereich.

Diese Ergebnisse belegen die myokardiade Schadigung bei Paienten
mit hdmatologischen Maignomen wahrend einer Antracyclintherapie.
Dieses weist nochmals darauf hin, dal3 die Bestimmung des kardiden
Troponin | eine hochsensitive Methode zum Nachweis eines Myo-
kardschadens ist.

Arbetsgruppe des Universtéasklinikums Montpellier betrachtete bel
Patienten mit hochgradig eingeschrankter linksventrikul&ren Funktion
die Bestimmung des cTnl as Parameter der Uberlastungsherzinsuffi-
zienz (62). Da die spontane Progression der Uberlastungsherzinsuffi-
zienz srukturdl durch zdluldare Degeneration und multiple Zelnekro-
sen charakterisiert ist, kommt es hier zum cTnl-Anstieg, der fir einen
Myokardschaden charakteristisch ist.

Die neue Generation des single-step-immunenzymolumino-metrischen
Tests mit hoher analytischer Senstivitét wurde zur Bestimmung des
cTnl bel Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz, Patienten ohne d-
agnostizierte kardiologische Erkrankung und bel gesunden Probanden
angewandt.

Die Konzentration des cTnl (Mittelwert +/-SD) betrug 72,1 +/-, 15,8
ng/ml in der Gruppe der Patienten mit einer Herzinsuffizienz und 20,4
+/- 3,2 und 36,5 +/- 5,5 ng/ml in den anderen zwel Gruppen (p < 0,01
iIm Vergleich zu den herzinsuffizienten Patienten). CKMB und My-
oglobin lagen in alen drel Gruppen im Normbereich.

Aus den Daten |8 sich schlief3en, dal? bel Patienten mit fortgeschrit-
tener Herzinsuffizienz durch erhohte cTnl-Werte der Bawels fir die
myofibrillare Degradation erbracht worden ist und das cTnl als ein
nitzliches, spezifisches und sensitives Markermolekdl fir die Ver-
laufskontrolle der schweren Uberlastungsherzinsuffizienz ist (62).
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Die Bedeutung von cTnT und cTnl in der padiatrischen Kardiologie
It noch nicht eindeutig geklart. Insbesondere nach Korrekturoperati-
onen kongenitaer Vitien ist wenig Uber die Hohe postoperativer
cTnT- und cTnl-Werte, den weiteren Verlauf und die Aussage dieser
Werte bekannt.

Die Myokardschédigung ist ein sehr bedeutender Risikofaktor nach
kardiochirurgischen Eingriffen in der Padiatrie. Eine Arbeitsgruppe
aus Oxford untersuchte dies im Rahmen ener prospektiven Studie
(29).

Im Vorfeld standen Ergebnisse der tierexperimentellen Studien, die
darauf hinwiesen, dal? das kindliche Myokard hinsichtlich der Isché&
mie und der Reperfusion widerstandsfahiger sein soll als das Myo-
kard des Erwachsenen (65 - 67).

Im Rahmen einer prospektiven Studie wurden biochemische Parame-
ter der Myokardischdmie bei Kindern nach einem kardiochirurgischen
Eingriff untersucht (29).

Untersucht wurden insgesamt 30 Patienten mit ASD- (6 Patienten)

und V SD- (16 Patienten) Verschllissen, sowie 8 Patienten mit einfa-
cher TGA-Switch-OP. Die Kontrollgruppe umfasste 10 Patienten, die
zwecks PDA-V erschlusses bzw. | ST A-Resektion thorakotomiert
wurden.

Parallel wurden Myoglobin, CKMB, cTnl und cTnT zum Zeitpunkt
vor der Operation 1, 6, 24, 48, und 72 Stunden nach der Operation
gemessen.

Diese Studie belegte die kardiade Spezifitdt des cTnl und des cTnT
as myokardiale | schamieparameter. Wahrend das Myoglobin und die
CKMB in dlen Gruppen, einschliefdich der Kontrollgruppe, signifi-
kant erhdht waren, ist es nicht zu einer Erhohung des cTnl und cTnT
in der Kontrollgruppe gekommen, denn das cTnl und das cTnT wa
ren nur in den anderen 3 Gruppen, insbesondere in der Gruppe des
VSD-Verschlusses und in der Gruppe der TGA-Switch-OP erhoht
(29).

Die Ergebnisse dieser Studie konnten die Ergebnisse der tierexperi-
mentellen Untersuchungen, hinsichtlich der Schadigung des kindlichen
Myokards durch Ischdmie oder Reperfusion, nicht belegen. Im Ge-
gensatz erreichten die Hochstkonzentrationen des cTnl und der
CKMB das Funffache der vergleichbaren Werte bel Erwachsenen, die
einer Aortocoronaren-Venen-Bypass-Ope-ration oder einer kompli-
Zierten Aortenklappenersatz-Operation unterlagen (63, 64).
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Dies wurde vom Smolenski et a bestétigt (68). Diese Gruppe berich-
tete Uber deutlich hohere Konzentrationen des Lactats, Phosphats und
Purinen im Koronarsinus als Ausdruck einer stérkeren, metabolischen
Storung bel Kindern wahrend der kardiochirurgischen Eingriffe as bel
Erwachsenen (68).

Ahnliches konnte eine Wissenschaftlergruppe der Universitit .
Louis (Missouri, USA) zeigen. Sie untersuchten ebenfals die Verlaufe
und des cTnl nach herzchirurgischen Eingriffen in der Padiatrie (38).
Der Grad des perioperativen Myokardtraumas spielte auch hier eine
entscheidende Rolle im postoperativen Verlauf der kardiaden Insuffi-
zienz bal kongenitalen Herzfehlern. Die richtige Einschétzung der my-
okardiaen Funktion war im postoperativen Verlauf nicht anfach. Mit
Hilfe dieser Studie wollte man herausfinden, ob die Bestimmungen
des cTnl im Serum fur diesen Zweck geeignet sind.

Be Patienten mit einem unkomplizierten ASD-Verschiul3 (n = 23),
VSD-VerschiulR (n = 16) oder TOF-Korrektur (n = 16) wurde das
cTnl im Serum gemessen. Die Konzentrationsverlaufe wurden mit
intraoperativen (HLM-Dauer, Ischéamie-Dauer und kardide Bypass-
Temperatur) und postoperativen (Grad der notwendigen Inotropie-
Unterstiitzung, Dauer der postoperativen Intubation, Dauer der post-
operativen Intensiviberwachung und Dauer des gesamten stationdren
Aufenthates) Parametern verglichen.

Diese Gruppe stellte ebenfalls fest, dal3 der absolute postoperative
cTnl-Wert-Anstieg |8sonspezifisch ist, das Muster der Freisetzung
und der Elimination hingegen bel adlen Lasonsarten gleich ist. Im All-
gemeinen wurde ene dgnifikante Korrdation zwischen den
postoperativen cTnl-Werten zu jedem Zeitpunkt (r = 0,43 - 0,83,
p<0,05) binnen 72 Stunden und allen postoperativen Parametern,
ausgenommen der kardiden Bypass-Temperatur, registriert. Ein
Vergleich der intra und postoperativen Parametern in den einzelnen
Gruppen zeigte keine dgnifikanten Verhdtnisse in der ASD-
Verschlul:-Gruppe, wahrend die postoperativen cTnl-Werte der
V SD-Verschlu3-Gruppe besser mit dlen intra und postoperativen
Faktoren korrdierten dsin der TOF-Korrektur-Gruppe.

Auch in dieser Studie kam man zu folgender Schluf¥olgerung;

Die HOhe der cTnl-Werte unmittelbar nach der Operation reflektiert
das Ausmal? des Myokardschadens. Aul3erdem erwiesen sich cTnl-
Konzentrationsverlaufe in den ersten Stunden nach der Operation des
kongenitalen Herzfehlers ads en nitzlicher Indikator fir die Beurte-
lung des postoperativen Verlaufes (38).
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Im Rahmen unserer Studie ermittelten wir bel insgesamt 67 Kindern
die prae- und postoperativen cTnT- und cTnl-Werte bis zum 6. Tag
nach der Operation. Darliber hinaus erfassten wir die Zusammenhéan-
ge zwischen dem Ausmal3 der perioperativen Schadigung bel unter-
schiedlichen kongenitalen Herzfehlern und den prae- und postoperati-
ven cTnT-, cTnl- und Myoglobinkonzentrationsverlaufen.

Bel Betrachtung des Gesamtkollektives korrelierte die Dauer der Aor-
tenabklemm- und Bypasszeit mit der Hohe des postoperativen cTnT -
und cTnl-Wertes als Ausdruck der Myokardschédigung durch die
Ischdmie. Der Vergleich der cTnT- und cTnl-Konzentrationsverlaufe
in den jeweiligen Untergruppen (mit Ischdmiedauer < 60 Minuten ge-
gen Ischdmiedauer > 60 Minuten bel den Patienten mit azyanotischen
Herzfehlern und mit Ischémiedauer < 90 Minuten gegen | schamiedau-
er > 90 Minuten bel Patienten mit zyanotischen Herzfehlern) zeigte in
unseren Untersuchungen statistisch signifikante Unterschiede.

In der Untergruppe der Patienten mit azyanotischen Herzfehlern und
Ischamiedauer < 60 Minuten ereachte die mittlere cTnT-
Konzentration zum Zeitpunkt ,,6 Stunden nach dem Ende der Isché
miezeit* den Wert 3,19 ng/ml als maximale mittlere Konzentration im
prae-, peri- und postoperativen Verlauf. In der vergleichbaren Unter-
gruppe mit Ischdmiedauer > 60 Minuten lag die maximae mittlere
Konzentration zum gleichen Zetpunkt be 7,60 ng/ml (p = 0,04)
(Abb.29).

In der Untergruppe der Patienten mit zyanotischen Herzfehlern und
Ischamiedauer < 90 Minuten erechte die mittlere cTnT-
Konzentration zum Zeitpunkt ,,6 Stunden nach dem Ende der |sch&
miezeit” den Wert 5,42 ng/ml ds maximae mittlere Konzentration. In
der vergleichbaren Untergruppe mit Ischamiedauer > 90 Minuten lag
die maximae mittlere cTnT-Konzentration zum gleichen Zeitpunkt mit
15,33 ng/ml (p = 0,041) sgnifikant hoher (Abb.29).

Diese Ergebnisse belegen die Abhéngigkeit des Ausmal3es der struk-
turellen Myokardsché&digung von der Dauer der intraoperativen |-
schamiezeit:

Je langer die intraoperative Ischdmiezeit, desto hther die mittlere
cTnT- und cTnl-Konzentration als Ausdruck einer zunehmenden
strukturellen Myokardschadigung. Allerdings finden sich hier grofl3e
individuelle Unterschiede.

Die Einteilung der Patienten in 2 Gruppen mit azyanotischen und zya
notischen Herzfehlern und eine Kontrollgruppe hat es uns ermaglicht,
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die Unterschiede der Verlaufe der cTnT-, cTnl- und Myoglobinkon-
zentrationen statistisch zu belegen.

Bel Untersuchungen an Erwachsenen wurden als Nachweis fur die
myofibrilldre Degradation bel Vorliegen einer fortgeschrittenen Herz-
insuffizienz sgnifikant erhdhte cTnl- und cTnT-Spiegel gemessen
(62). Die Patienten der Gruppe 2 (mit zyanotischen Herzfehlern)
konnten demzufolge ein durch Hypoxie oder durch héhere hdmody-
namische Belastung stérker vorgeschédigtes Myokard haben. Daim
Rahmen unserer Studie zum grofden Tell (70%) Kinder im Alter zwi-
schen 2 Wochen und 5 Jahren untersucht worden sind, war hier noch
keine fortgeschrittene Herzinsuffizienz mit bereits eingetretener, myo-
fibrill&rer Degradation zu erwarten. Daher konnten wir auch keine B-
hohung der praeoperativen cTnl- und cTnT-Werte im Serum bel wn-
seren Raienten feststellen (p= 0,082). Die préoperativen cTnT- und
cTnl- Werte der Patientengruppen mit azyanotischen und zyanoti-
schen Herzfehlern lagen im Normbereich (Mittelwert des cTnT : 0,03
ng/ml, Normawert bis 0,1 ng/ml und des cTnl 0,37 ng /ml, Normal-
wert bis 0,6 ng/ml). Somit gingen wir davon aus, dal3 vor der Opera-
tion bel keinem der Patienten eine schwere, akute Schadigung des
Myokards vorlag.

Desweiteren scheint das dilatierte, hypertrophierte und unter hypoxi-
schen Bedingungen arbeitende Myokard der Patienten mit zyanoti-
schen Herzfehlern sensibler gegenliber den Auswirkungen der Isch&
mie, Kardioplegie und der Reperfusion, as das Myokard der Patien-
ten mit azynotischenen Herzfehlern zu sain.

Bam Vergleich beider Gruppen (Patienten mit azyanotischen und mit
zyanotischen Herzfehlern) stellte sich heraus, dal3 der maximale mittle-
re cTnT-Wert in der Gruppe der Patienten mit azyanotischen
Herztehlern bal 5,74 ng/ml (p = 0,04) und in der Gruppe der Patien-
ten mit zyanotischen Herzfehlern mit 10,59 ng/ml (p = 0,04) fast
doppelt so hoch lag (Abb.29).

Das spricht daflr, dal3 das Myokard der Patienten mit zyanotischen
Herzfehlern einen groféeren strukturellen Schaden durch die Operation
erlitten hat, als das Myokard der Patienten mit azyanotischen Herzfeh-
lern. So lassen sich die verschiedenen Maximawerte im postoperati-
ven Verlauf der cTnT- und cTnl-Konzentrationen in den Patienten-
gruppen mit azyanotischen und zyanotischen Herzfehlern erklaren.
Somit konnten wir unsere Vermutungen Uber unterschiedliche Sensi-
bilitdét des Myokardes bel Kindern mit azyanotischen und zyanot-
schen Herzfehlern gegentiber den Auswirkungen der Kardioplegie und
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der Reperfusion bestétigen, da die gemessenen Unterschiede in unse-
rer Studie statistisch signifikant sind.

Der Vergleich der cTnT- und der cTnl-Konzentrationsverl&ufe beder
Patientengruppen (mit azyanotischen und zyanotischen Herzfehlern)
untereinander und anderersaits der jeweiligen Untergruppen zeigt, dal3
die Dauer der intraoperativen Ischamiezeit in Abhangigkeit von der
Art der kongenitalen Herzfehler der bestimmende Faktor fir die Hohe
des  peri- und postoperativen  cTnT- und  cTnl-
K onzentrationsanstieges ist.

- Niedrigere cTnT- und cTnl-Werte in der Gruppe der Patienten mit
azyanotischen Herzfehlern als in der Gruppe der Patienten mit zyano-
tischen Herzfehlern;

- Héhere cTnT-Werte bei langerer |schdmiedauer.

Das Muster der Freisetzung und der Elimination von cTnT und cTnl
ist in alen Gruppen und Untergruppen gleich:

- Die maximae Konzentration ist zum Zeitpunkt ,,6 Stunden nach dem
Ende der Ischamiezeit” erreicht und normalisiert sich innerhalb der
néchsten 144 Stunden.

Aufgrund der Spezifitét fur das Myokard ist der cTnT- und cTnl-
Wert besonders peri- und postoperativ von Bedeutung, da operati-
onsbedingt ale Muskelenzyme, wie z.B. das Myoglobin, deutlich ar
seigen und keine Unterscheidung zwischen operationsbedingtem
Skelett- oder Herzmuskel schaden ermdglichen.

In unserem Kontrollkollektiv mit kardiochirurgischen Operationen oh-
ne Kardiomyotomien und den Einsatz einer Herz-Lungen-Maschine
wurden im Vergleich zu Operationen mit Kardiomyotomien und dem
Einsatz der Herz-Lungen-Maschine sehr niedrige, zum tberwiegenden
Teil normawertige postoperative cTnT- und cTnl-Werte gemessen.
Mit klinischen Komplikationen einhergehend, erwies sich ein weiterer
Anstieg des cTnT- und cTnl-Wertes auch 6 Stunden nach Beendi-
gung der Operation sowie ein sekundarer Anstieg bel Vorliegen eines
Myokardinfaktes.

Daraus folgt, dal3 die Bestimmung der peri- und postoperativen cTnT
und cTnl - Konzentrationsverlaufe eine Aussage Uber den klinischen
Verlauf nach kardiochirurgischen Eingriffen zul&sst.

Laut unseren Ergebnissen sollten die cTnT-Konzentrationen bel Kin-
dern mit azyanotischen Her zfehler n nach deren operativen Behand-
lung mit intraoperativer |schamiedauer von < 60 Minuten 6 Stun-
den nach dem Ende der Ischamiezeit den maximalen Wert von 10,00
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ng/ml nicht Uberschreiten und innerhalb der ersten postoperativen
Woche in den Normbereich bis 0,1 ng/ml zuriickgehen.

Die cTnT-Konzentrationen bei Kindern mit azyanotischen Herzfeh-
lern nach deren operativen Behandlung mit intraoperativer | schamie-
dauer > 60 Minuten sollten 6 Stunden nach dem Ende der Isch&
miezeit den maximaen Wert von 20,00 ng/ml nicht Uberschreiten und
innerhdb der ersten postoperativen Woche in den Normbereich bis
0,1 ng/ml zurtickgehen.

Be Kindern nach der operativen Behandlung zyanotischer Herzfeh-
ler und einer intraoperativen |schamiezeit < 90 Minuten sollten die
cTnT-Konzentrationen 6 Stunden nach dem Ende d&r Ischdmiezeit
den maximaen Wert von 20,00 ng/ml nicht Uberschreiten und eben-
fals innerhab der ersten postoperativen Woche in den Normbereich
bis 0,1 ng/ml zurlickgehen.

Nach der operativen Behandlung zyanotischer Her zfehler und ener
intraoperativen Ischamiezeit > 90 Minuten sollten die cTnT-
Konzentrationen 6 Stunden nach dem Ende der Ischamiezeit den ma-
ximalen Wert von 40,00 ng/ml nicht Uberschreiten und innerhab der
ersten postoperativen Woche in den Normbereich bis 0,1 ng/ml ar-
rickgehen.

Liegen die cTnT-Werte postoperativ hoher als die oben genannten
oder steigen die Werte postoperativ nach initiallem Abfall, so muf3 an
eine aulRergewohnliche myokardide Schéadigung, zum Beispiel an e-
nen intra oder postoperativen Myokardinfarkt, gedacht werden
(2,16,18,22,28,29,38). Dabe korreliet die HoOhe der cTnT-
Konzentration mit dem Ausmal3 des Myokardtraumas (28).

Zu cTnl kénnen wir an dieser Stelle leider keine Statistisch signifikante
Aussage machen. Da die cTnl-Besimmung wegen Fehler (Mel¥feh-
lern, menschliches Versagen usw.) bel der cTnT-Bestimmung nur in
32 von 67 Probenreithen gemessen werden konnte, wurden die Unter-
gruppen (azyanotische: 14 Patienten, zyanotische: 13 Patienten, Kon-
trollgruppe: 5 Patienten) entsprechend klein. Eine datistisch signifi-
kante Aussage, beziiglich der Abhangigkeit des cTnl-Wertes von der
Dauer der intraoperativen Ischamiezeit, ist bel dieser Gruppenstérke
nicht moglich, jedoch konnten wir eine énliche Tendenz registrieren.
Die cTnl-Werte stiegen postoperativ an und erreichten ihr Maximum 6
Stunden nach dem Ende der Ischamiezeit (Mittelwert in der Gruppe
der Patienten mit einem azyanotischen Herzfehler 30,16 ng/ml, in der
Gruppe der Patienten mit einem zyanotischen Herzfehler 30,81 ng/ml).
Anschliel}end reduzierten sich die cTnl-Werte innerhalb von 144
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Stunden, Normwerte wurden hier nicht erreicht. Auffallend war die
Reduktion der cTnl-Werte. In der Gruppe der Patienten mit einem
zyanotischen Herzfehler sanken die cTnl-Werte deutlich langsamer as
in der Gruppe der Patienten mit enem azyanotischen Herzfehler.

Zu Myoglobin

Esigt lange bekannt, dal3 Myoglobin ein sehr friher Marker des Myo-
kardtraumas ist. Seine Spezifitéat ist aber eher niedrig, obwohl herz-
muskelspezifische Isoformen des Myoglobins in der Literatur be-
schrieben wurden. Die zur Verfligung stehenden Tests zeigen 100%
Kreuzreaktionen mit Skel ettmuskel myoglobin.

Unsere Untersuchungen ergaben keine signifikanten Unterschiede hin-
sichtlich der Héhe sowie des zeitlichen Verlaufes der Myoglobinkon-
zentrationen wahrend der pr&, peri- und postoperativen Phase in den
Patientengruppen mit zyanotischen und mit azyanotischen Herzfehlern
(Abb.28).

Die Tatsache, dal3 die mittleren Myoglobin-Werte in der Kontroll-
gruppe (418,83 ng/ml) beim Erreichen des maximaen Wertes zum
Zetpunkt ,,Ende der Ischdmiezeit® sich nicht signifikant von den mitt-
leren Myoglobin-Werten in den anderen zwei Gruppen (Patienten mit
azyanotischen (542,0 ng/ml) und zyanotischen (672,0 ng/ml) Herzfeh-
lern) unterschieden (Diag.7), bestétigte die geringe Spezifitdt des My-
oglobins.

Das Myoglobin hat das niedrigste Molekulargewicht (17,8 kDa) von
dlen drel in der Studie untersuchten Parametern und erreicht deswe-
gen ds erster Parameter die maximale Konzentration schon periopera
tiv zum Zeitpunkt ,, Ende der Ischamiezeit” (Abb.28)

Der kardiade Troponin-Komplex (83 kDa) hingegen wird intakt in die
Zirkulation freigesetzt und zerfdlt erst danach in kleinere Untereinhe-
ten, die wir schliefdich im Serum messen kdnnen (20, 27). Dartiber
hinaus sind die myokardiden Troponinuntereinheiten zum gréfden
Tell myofibrilldr gebunden, was mdglicherweise der Grund fir das
spétere Erscheinen des kardialen Troponins im Serum ist (27).



5.1 Zusammenfassung

Kardiales Troponin T und Troponin | spiegeln den durch Ischémie
hervorgerufenen, perioperativen, myokardialen Zellschaden in Abhén-
gigkeit von der Art der kongenitalen Vitien und der Zeitdauer der
intraoperativen Ischémie wider. In der Mehrzahl der Féle it der
cTnT und cTnl-Wert 6 Stunden nach dem Ende der Ischdmiezeit der
hochste und im weiteren Verlauf ricklaufig. Kommt es jedoch nach
dem ersten postoperativen Tag zu cTnT- und cTnl-
Konzentrationsanstiegen, deutet dies auf Komplikationen hin (z.B.
postoperativer Myokardinfarkt, zunehmende Herzinsuffizienz usw.)
(2,16,18,22,38). Dabe korrdiert die Hohe der kardiaden Troponin-
Konzentration mit dem Ausmal3 des Myokardtraumas (28).

Liegen die cTnT-Werte postoperativ hoher als die oben genannten,
mul3 an eine aul3ergewohnliche myokardiale Schadigung, unter Um-
stdnden sogar an eine intra- oder postoperative Myokardischamie ge-
dacht werden (2,16,18,29,38).

Das cTnl ist jedoch fir die nichtinvasive Diagnostik des Myokard-
schadens besser geeignet als das cTnT, da das cTnT bel Paienten
mit chronischer Niereninsuffizienz und Myopathien auch ohne Myo-
kardschadigung erhoht sein kann (3, 4, 30, 31, 55).

5.2 Schluf¥folgerung

Mit Hilfe diesser Studie ist es uns gelungen, die Bestimmungen des
cTnl und cTnT im Serum als einen niitzlichen nichtinvasiven Parame-
ter fUr die Kontrolle des postoperativen Verlaufes nach herzchirurgi-
schen Eingriffen bel Kindern zu besté&tigen. Durch die Nichtinvasivitét,
Spezifitét und die einfache und schnelle Bestimmung dieses Parame-
ters in den mesten Labors konnten die kardiden Troponin-
Bestimmungen fir die Kontrolle des postoperativen Verlaufes bel
Kindern nach kardiochirurgischen Eingriffen ein breites Anwendungs-
spektrum finden.
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