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1  Einleitung 

Durch verbesserte medizinische Diagnostik und Versorgung und die daraus folgende 

höhere Lebenserwartung sowie den Erfolg primärpräventiver Maßnahmen wird die  

Operationsbedürftigkeit einer koronaren Herzerkrankung in ein höheres Alter 

verschoben und es benötigen immer mehr ältere Patienten eine Bypassoperation.  

In den letzten Jahren hat sich die linke Arteria mammaria interna als hervorragendes 

Bypassgraft erwiesen, vor allem bei Anastomose mit dem Ramus interventricularis 

anterior. In der Hoffnung, das Überleben noch weiter zu verbessern, gilt eine total 

arterielle Revaskularisierung als erstrebenswert. 

Seit Anfang der 1990er Jahre wurde die Arteria radialis immer häufiger als 

Bypassgraft verwendet. Die guten Ergebnisse in bezug auf Gesamtüberleben und 

Überleben frei von kardialen Ereignissen bei Verwendung dieser Arterie sind zum 

Teil auf die Patientenauswahl zurückzuführen. Die Radialarterie wird vor allem bei 

vergleichsweise jungen Patienten in gutem Allgemeinzustand, die die optimalen 

klinischen Voraussetzungen erfüllen und die erwartungsgemäß am meisten von einer 

arteriellen Revaskularisierung profitieren, verwendet. 103 Bei diesen Patienten hat 

sich die Arteria radialis als Bypassgraft gut bewährt. Ob auch bei älteren Patienten 

ähnlich gute Ergebnisse erzielt werden können, ist bisher jedoch nicht geklärt. 

Da dieses Gefäß eine höhere Prävalenz von Atherosklerose und Intimahyperplasie 

als die Arteria mammaria interna zeigt, empfahlen Ruengsakulrach et al 107 1999, es 

bei älteren Patienten nur mit Vorsicht zu verwenden. 

 

 

1.1 Histologischer Aufbau der Arterien 
 

1.1.1 Wandbau größerer Arterien 
 

Von innen nach außen besteht die Arterienwand aus folgenden Schichten: 

 Tunica intima 

 Tunica media 

 Tunica adventitia 65 
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Abbildung 1: Schematischer Aufbau einer Arterie 59 

 

 

Die Tunica intima besteht wiederum aus drei Schichten: Die Innenseite der 

Blutgefäße wird von einem einschichtigen Plattenepithel (Endothel) ausgekleidet. Auf 

das Endothel folgt das Stratum subendotheliale, ein lockeres Bindegewebe. Es 

enthält Fibroblasten und Abwehrzellen, aber auch glatte Muskelzellen. Die 

anschließende Membrana elastica interna, bestehend aus elastischen Fasern, bildet 

die Grenze zur Tunica media. 65 

In der Tunica media befinden sich vor allem glatte Muskelzellen, die ringförmig 

angeordnet sind. Dazwischen sind in unterschiedlicher Menge elastische und 

kollagene Fasern in einer Proteoglykanmatrix zu finden. In größeren Arterien gibt es 

oft eine Lamina elastica externa, die die Grenze zur Tunica adventitia bildet. 65 

Die Tunica adventitia ist aus lockerem Bindegewebe mit einem hohen Anteil an 

elastischen Fasern aufgebaut. Sie geht übergangslos in das bindegewebige Stroma 

des Organs, in dem das Gefäß liegt, über. 65 

Da die größeren Gefäße zu dicke Wände haben, um diese noch vollständig durch 

Diffusion vom Lumen aus zu ernähren, weisen sie ein dichtes Kapillarnetz innerhalb 

der Adventitia (Vasa vasorum) auf, die auch noch in äußere Schichten der Media 

eindringen können. Auch Lymphkapillaren sind in der Adventitia größerer Gefäße zu 

finden. 65 

Die Innervation der Gefäße wird über einen Plexus markloser Nervenfasern in der 

Adventitia vermittelt. Der Neurotransmitter diffundiert in die Media, wo er, abhängig 

von den Rezeptoren der glatten Muskelzellen (- oder -Rezeptor) für Noradrenalin 

gefäßverengend oder –erweiternd wirkt. Durch den Kontraktionszustand der 

Mediamuskulatur in Arterien und Arteriolen wird das Gefäßlumen und damit der 
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Durchblutungswiderstand des Kreislaufsystems und schließlich der arterielle 

Blutdruck bestimmt. 65 

 

 

1.1.2 Arterien 
 

Die Aufgabe der Arterien besteht im Transport von Blut zu den Organen und der 

Regulation deren Durchblutung. Je nach Aufbau der Gefäßwand werden drei 

Klassen von Arterien unterschieden:  

 Arterien vom elastischen Typ 

 Arterien vom muskulären Typ 

 Arteriolen 65 

 

 

1.1.2.1 Arterien vom elastischen Typ 
 
Zu den Arterien vom elastischen Typ werden die Aorta und ihre Hauptäste gezählt. 

Die Media dieser Gefäße hat einen hohen Anteil an Elastin, die Intima ist, vor allem 

durch die größere Dicke des Stratum subendotheliale bedingt, dicker als die der 

Arterien vom muskulären Typ. Eine Membrana elastica interna ist vorhanden, aber 

schwer zu identifizieren, weil sie den ausgeprägten elastischen Lamellen der Media 

sehr ähnelt. 65 

Die Media besteht aus elastischen Lamellen ähnlich der Membrana elastica interna. 

Dazwischen befinden sich Schichten glatter Muskulatur. Diese sind vor allem quer 

zur Längsachse des Gefäßes angeordnet und können mit elastischen Fasern in 

Verbindung stehen. 65 

Die Lamina elastica externa ist schwach ausgeprägt und auch die Adventitia ist 

wenig entwickelt. 65 

Aufgabe der elastischen Arterien ist die Umwandlung des von den Ventrikeln 

erzeugten diskontinuierlichen Blutflusses in einen kontinuierlichen Fluss 

(Windkesselfunktion). Dies wird durch den hohen Anteil an elastischen Fasern 

ermöglicht. Die glatten Muskelzellen innerhalb der Media beeinflussen durch ihre 

Verbindung mit den elastischen Lamellen deren passives Dehnungsverhalten und 
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tragen so zur Windkesselfunktion bei. Die direkte Lumenveränderung ist nicht als ihre 

Hauptaufgabe zu sehen. 65 

 

 

Abbildung 2: Arteria mammaria interna mit leicht verdickter Intima; zahlreiche elastische Lamellen 
innerhalb der Media (Van Gieson) 107 

 

 

1.1.2.2 Arterien vom muskulären Typ 
 
Die Media muskulärer Arterien besteht aus zahlreichen Schichten glatter Muskulatur, 

die konzentrisch um das Lumen angeordnet sind. Zwischen den Muskelzellen 

befinden sich elastische Lamellen und Fasern, sowie retikuläre Fasern und einzelne 

Fibroblasten. Lamina elastica interna und externa sind deutlich zu erkennen. Intima 

und Adventitia sind in größeren Arterien wie in elastischen Arterien aufgebaut, in 

kleineren fehlen das Stratum subendotheliale in der Intima und die Vasa vasorum in 

der Adventitia. 65 

Durch Kontraktion oder Relaxation der Muskelzellen in der Media und der daraus 

folgenden Verengung oder Erweiterung des Arterienlumens steuern die großen 

Arterien vom muskulären Typ den Blutzufluss zu den Organen. Schon eine geringe 

Veränderung des Lumens führt zu einer starken Änderung des Blutflusses. 65 
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Abbildung 3: Arteria radialis mit  charakteristischer Lamina elastica interna (Van Gieson) 107 

 
 

1.1.2.3 Arteriolen 
 
In den Arteriolen besteht die Media nur aus ein oder zwei Schichten glatter 

Muskelzellen. Das Stratum subendotheliale fehlt, genauso wie die Lamina elastica 

externa. Die Lamina elastica interna kann rudimentär vorhanden sein. 65 

 

 

1.2  Atherosklerose und koronare Herzkrankheit 
 

1.2.1 Epidemiologie  
 

Die koronare Herzkrankheit als Folge einer Atherosklerose ist in Industrieländern die 

häufigste Todesursache. Die Lebenszeitprävalenz für Männer liegt bei 30%, für 

Frauen bei 15%. 57 

 

 

1.2.2 Pathogenese der Atherosklerose 
 

Die Atherosklerose kann alle Gefäße betreffen, jedoch gibt es einige bevorzugte 

Regionen. So tritt sie im Koronargebiet vor allem im Bereich des Ramus 

interventrikularis anterior auf. Auch die proximalen Abschnitte der Nierenarterien und 

die Karotisbifurkation sind häufig betroffen. Meist manifestiert sich die Atherosklerose 

an Gefäßaufzweigungen oder an Stellen mit gestörter Durchblutung. 76 
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Die Entwicklung verläuft normalerweise über mehrere Jahre oder Jahrzehnte. Dabei 

entstehen die atherosklerotischen Plaques nicht kontinuierlich, sondern 

diskontinuierlich mit Phasen raschen Wachstums im Wechsel mit Ruheperioden. 76 

Die Atherosklerose kann Beschwerden in Form chronischer Erkrankungen, wie zum 

Beispiel stabiler belastungsinduzierter Angina pectoris oder Claudicatio intermittens 

oder in Form akuter Ereignisse, wie Herzinfarkt, zerebrovaskuläre Erkrankung oder 

eines plötzlichen Herztodes verursachen. Allerdings kann die Atherosklerose auch 

vollkommen symptomlos bleiben. 76 

 

 

1.2.2.1 Bildung von fatty streaks 
 
Bei den sogenannten fatty streaks handelt es sich um Ansammlungen von 

Liporoteinen in der Gefäßintima. Diese durchdringen das Endothel, sammeln sich in 

der Intima an und binden an Bestandteile der extrazellulären Matrix. Dadurch wird 

ihre Verweildauer in der Gefäßwand erhöht. Die im Extrazellulärraum der Intima an 

Matrixmoleküle gebundenen Lipoproteinpartikel können dort durch Oxidation oder 

nicht enzymatische Glykolisierung chemisch modifiziert werden. Durch diese 

chemischen Veränderungen werden Apo-Lipoproteine und andere Proteine in der 

Arterienwand in ihrer Funktion eingeschränkt und die Atherosklerose beschleunigt. 76 

 

 

1.2.2.2 Aktivierung von Leukozyten 
 
Durch Adhäsionsmoleküle oder Rezeptoren für Leukozyten, die sich an der 

Oberfläche des Endothels befinden, werden mononukleäre Leukozyten (Monozyten 

und Lymphozyten) rekrutiert. Die Expression der Leukozytenadhäsionsmoleküle wird 

durch Bestandteile des oxidativ modifizierten LDLs noch verstärkt. 76 

Die Expression der Adhäsionsmoleküle kann durch laminare Scherkräfte unterdrückt 

werden, da diese Scherkräfte die Produktion von NO in den Endothelzellen erhöhen. 

NO wirkt nicht nur vasodilatatorisch, sondern hat, durch die Begrenzung der lokalen 

Expression von Leukozytenadhäsionsmolekülen, auch einen antiinflammatorischen 

Effekt. Gefäßareale mit gestörtem laminaren Fluss, zum Beispiel 

Gefäßaufzweigungen, sind deshalb häufige Prädilektionsstellen für Atherosklerose.76 
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Auch Zytokine, zum Beispiel Interleukin 1 oder Tumornekrosefaktor  sind in der 

Lage, die Expression von Adhäsionsmolekülen zu fördern. Die Zytokinfreisetzung 

kann wiederum durch die modifizierten Lipoproteine verstärkt werden. 76 

Nach Kontakt mit den Adhäsionsmolekülen durchwandern die Leukozyten die 

Endothelschicht und breiten sich in der Intima aus. 76 

 

 

Abbildung 4: Adhäsion der Leukozyten am Endothel und Durchwanderung des Endothels 105 

 

 

1.2.2.3 Schaumzellbildung 
 
Nachdem die mononukleären Phagozyten in die Intima eingedrungen sind, 

differenzieren sie sich zu Makrophagen und beginnen mit der rezeptorvermittelten 

Endozytose der Lipoproteinpartikel. Dadurch wandeln sie sich in lipidbeladene 

Schaumzellen um. Einige dieser lipidbeladenen Makrophagen können die 

Arterienwand wieder verlassen. Übersteigt die Lipidmenge, die in der Intima 

abgelagert ist, die Menge, die von Makrophagen oder über andere Stoffwechselwege 

entfernt werden kann, kommt es zur Lipidakkumulation mit der Gefahr der 

Atherombildung. Da einige Schaumzellen innerhalb der entstehenden Läsion durch 

Apoptose zugrunde gehen, bildet sich in komplizierten atherosklerotischen Plaques 

ein lipidreiches Zentrum. 76 
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Makrophagen, die modifizierte Lipoproteine phagozytiert haben, sind in der Lage, 

Zytokine und Wachstumsfaktoren zu bilden. Diese Stoffe fördern die Proliferation 

glatter Muskelzellen und die Produktion extrazellulärer Matrix, welche sich in der 

atherosklerotischen Läsion anreichern. 76 

 

 

Abbildung 5: Bildung von Schaumzellen, Migration glatter Muskelzellen, Plättchenadhäsion und –
aggregation, Adhäsion und Eindringen von Leukozyten 105 

 

 

1.2.2.4 Plaqueinstabilität und –ruptur 
 
Zu Beginn der Atheromentwicklung wächst der Plaque meist extraluminal und 

verursacht keine Stenose. Im Gegenteil, betroffene Gefäße erhöhen ihren 

Durchmesser sogar (kompensatorische Vergrößerung). Erst wenn der Plaque mehr 

als 40 Prozent der Gesamtfläche einnimmt wird das Lumen verringert. Deshalb 

bleiben viele Atherome klinisch symptomlos. 76 
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Abbildung 6: Bildung einer fortgeschrittenen komplizierten atherosklerotischen Läsion 105 

  

 

Kommt es zu einer oberflächlichen Erosion des Endothels, einer Plaqueruptur oder   

–fissur, wird ein Thrombus gebildet. Die Ruptur der fibrösen Hülle ermöglicht den 

Kontakt der von Schaumzellen gebildeten, hochthrombogenen Gewebefaktoren mit  

Gerinnungsfaktoren im Blut. Das führt zu einer Gerinnungsaktivierung und letztlich 

zur Thrombose. 76 

Verschließt der so gebildete Thrombus das Gefäß nicht komplett, oder besteht er nur 

vorübergehend, kann die Plaqueruptur ischämische Symptome, wie eine 

belastungsabhängige Angina pectoris verursachen oder symptomlos bleiben. 76 

Der Thrombus kann lysiert werden oder in einen wandständigen Thrombus ohne 

Gefäßverschluss umgewandelt werden. Die anschließende thrombininduzierte 

Fibrose und Heilung verursacht eine fibroproliferative Antwort. Infolgedessen entsteht 

eine fibröse Läsion, welche wiederum einen exzentrische Plaque mit einer 

hämodynamisch relevanten Stenose zur Folge hat. 76 

Okklusive Thromben dagegen verursachen häufig einen akuten Myokardinfarkt, vor 

allem wenn kein ausreichender Kollateralkreislauf vorhanden ist. 76 
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Abbildung 7: Instabile fibröse Plaque 105 

 

 

Je nach Aufbau der Atherome sind diese unterschiedlich stark rupturgefährdet. So 

weisen vulnerable Plaques eine dünne fibröse Hülle, relativ große Lipidkerne und 

eine hohe Makrophagenkonzentration auf. An der Stelle der Plaqueruptur sind vor 

allem Makrophagen und T-Lymphozyten nachweisbar, außerdem befinden sich dort 

relativ wenige glatte Muskelzellen. 76 

Die Plaques, die eine verhältnismäßig dicke fibröse Hülle, eine dichte extrazelluläre 

Matrix und einen gewebsfaktorarmen Lipidkern aufweisen, sind im Gegensatz dazu 

resistenter und seltener die Ursache einer Thrombose. 76 

 

 

1.2.2.5 Infektion und Entzündung 
 
Entzündung spielt eine zentrale Rolle in allen Stadien der Atherosklerose, von der 

ursprünglichen Läsion bis zu den thrombotischen Komplikationen. 74 

Normalerweise ist eine Adhäsion von Leukozyten an den Endothelzellen nicht 

möglich. Durch verschiedene Atherosklerosetrigger, wie fettreiche Ernährung, 

Rauchen, arterielle Hypertonie, Hyperglykämie, Übergewicht oder Insulinresistenz 

kann die Ausbildung von Adhäsionsmolekülen an den Endothelzellen verursacht 

werden, woraufhin sich Leukozyten an der Arterienwand anlagern. Ein solches 

Adhäsionsmolekül ist zum Beispiel VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1), das 
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Monozyten und T-Lymphozyten bindet. Die Expression von VCAM-1 wird von 

oxidierten Lipiden über nf-B oder proinflammatorische Zytokine wie IL-1 und TNF-

 vermittelt. 74 

Auch bei der Entwicklung der fatty streaks spielt die Entzündung eine Rolle. Die 

Monozyten durchwandern das Endothel, wozu ein chemischer Gradient erforderlich 

ist. Dieser wird vor allem durch MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1) 

gebildet. Im Endothel entwickeln sich die Monozyten zu Makrophagen. Die 

Makrophagen vermehren sich und setzen verschiedene Wachstumsfaktoren und 

Zytokine frei, die die proinflammatorischen Signale verstärken und aufrechterhalten. 

Eine Schlüsselrolle spielt dabei M-CSF (macrophage colony-stimulating factor). 74 

Verschiedene Interferon -induzierende Chemokine ermöglichen auch den T-

Lymphozyten den Zugang in die entzündete Arterienwand. 86 Die wichtigsten 

Faktoren bei der Entwicklung der initialen Läsion sind VCAM-1, MCP-1 und M-CSF.74 

Auch beim Fortschreiten zu komplexen Plaques spielen zahlreiche Zytokine eine 

wichtige Rolle. Bei Mäusen kann durch eine Unterbrechung inflammatorischer 

Signale eine Weiterentwicklung bestehender Plaques aufgehalten werden. 74 

Die größte, von einer Plaque ausgehende Gefahr, ist das Einreißen der fibrösen 

Kappe und eine darauf folgende Thrombose des Gefäßes. 74 Vor allem Plaques mit 

einer dünnen fibrösen Kappe sind gefährdet. 76 Die Entzündung beeinflusst die 

interstitielle Kollagenmatrix auf zwei Wegen: die Ausbildung neuer Kollagenfasern 

wird blockiert und der Abbau existierenden Kollagens wird gefördert. Durch das von 

T-Lymphozyten innerhalb des Plaques gebildete Interferon- werden verschiedene, 

die Kollagenproduktion fördernde Faktoren, sowie die basale Kollagenproduktion 

inhibiert. 6, 74 Außerdem sind die T-Lymphozyten an entzündlichen Prozessen 

beteiligt, die die Zerstörung existierenden Kollagens fördern. 74  

Die T-Lymphozyten beeinflussen auch die Thrombogenität des Lipidkerns durch die 

Expression von CD 40-Ligand, der wiederum Makrophagen zur Produktion 

prokoagulatorischer Faktoren stimuliert. 85 

Durch Diät, Lebensstil und Medikamente kann der entzündliche Prozess günstig 

beeinflusst werden. 74 

Erhöhte CRP-Spiegel sind mögliche Vorhersagehinweise für das Risiko eines 

Myokardinfarktes und für das Endergebnis bei Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom. Der CRP-Spiegel ist dabei als Hinweis eines 

Entzündungsprozesses zu sehen, nicht als ätiologischer Faktor und kann 



15 

möglicherweise als Marker für die gesamte atherosklerotische Belastung und auch 

für koronare Ereignisse dienen. 75 

Eine Erhöhung der Akut-Phase-Proteine kann Hinweis für eine extravaskuläre 

Entzündung sein, die die Atherosklerose und deren Komplikationen verstärkt. 75 

 

 

1.2.3 Risikofaktoren der Atherosklerose 
 

1.2.3.1 Lipidstoffwechselstörung 
 
Veränderungen der Plasmalipoproteine und Störungen im Lipidmetabolismus 

gehören zu den am besten untersuchten Risikofaktoren für Atherosklerose. Dazu 

zählen erhöhtes Gesamtcholesterin (>240 mg/dl), erhöhte LDL-Cholesterinwerte 

(>160 mg/dl) und erhöhte Triglyzeride (>175 mg/dl). 72, 75 

Das HDL-Cholesterin ist ein „negativer“ Risikofaktor, der Laborwert soll über 40 mg/dl 

liegen. 72, 75 

Die Therapie einer Lipidstoffwechselstörung beruht in erster Linie auf der Umstellung 

von Lebensgewohnheiten, wie Ernährung und Bewegung. In der pharmakologischen 

Therapie der Lipidstoffwechselstörung werden vor allem HMG-CoA-

Reduktasehemmer (Statine) verwendet. Durch diese Lipidsenker werden nicht nur 

Stenosen verringert, sondern auch bereits bestehende atherosklerotische Läsionen 

stabilisiert. Außerdem verbessert sich die endothelabhängige Vasomotorik. 75 

Mit Hilfe der Statine kann der LDL-Wert je nach zusätzlichen Risikofaktoren auf den 

individuellen Zielwert gesenkt werden.  

 Koronare Herzkrankheit oder  

KHK-Risiko-Äquivalent  

(10-Jahres-Risiko >20%)   LDL < 100 mg/dl 

  2 Risikofaktoren 

(10-Jahres-Risiko <20%)   LDL < 130 mg/dl 

 0-2 Risikofaktoren    LDL < 160 mg/dl 75 

Als KHK-Risiko-Äquivalent bezeichnet man nicht-koronare klinische Manifestationen 

einer Atherosklerose, zum Beispiel periphere arterielle Verschlusskrankheit, 

Aneurysma der Bauchaorta oder Erkrankung der Karotiden (transiente ischämische 

Attacken, karotisbedingter apoplektischer Insult, > 50%ige Stenose einer A. carotis), 
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Diabetes mellitus und 2 oder mehr Risikofaktoren mit einem 10-Jahres-Risiko für 

KHK > 20%. 60 

 

 

1.2.3.2 Arterielle Hypertonie 
 
Durch epidemiologische Untersuchungen wurde ein Zusammenhang zwischen 

arterieller Hypertonie und Atherosklerose nachgewiesen. In Folge einer 

pharmakologischen Therapie einer Hypertonie sinkt das Risiko für Schlaganfall und 

Herzinsuffizienz. Vor allem bei einem Eingriff in das Renin-Angiotensin-System wird 

das KHK-Risiko vermindert.75 

 

 

1.2.3.3 Diabetes mellitus, Insulinresistenz und metabolisches Syndrom 
 
Diabetes mellitus ist ein KHK-Risikoäquivalent. Häufigste Todesursache bei 

Diabetikern ist eine Atherosklerose und deren Komplikationen. Das erhöhte 

kardiovaskuläre Risiko von Typ-2-Diabetikern beruht zum Teil auf dem, mit der 

Insulinresistenz einhergehenden, veränderten Lipidprofil (diabetische Dyslipidämie). 

Der LDL-Wert ist häufig durchschnittlich, allerdings sind die LDL-Partikel kleiner und 

dichter und damit atherogener. Außerdem ist der HDL-Wert vermindert und der 

Triglyzerid-Wert erhöht. Wenn Adipositas, Insulinresistenz und Dyslipidämie 

gleichzeitig mit einer Hypertonie auftreten, spricht man von einem metabolischen 

Syndrom. 75 

Die Therapie besteht in der Behandlung der einzelnen Faktoren. Adipositas wird in 

erster Linie durch Änderung der Lebensgewohnheiten behandelt. Für die 

Insulinresistenz wird eine möglichst strenge Blutzuckereinstellung angestrebt, was 

vor allem die makrovaskulären Komplikationen vermindert. Die Patienten profitieren, 

auch bei durchschnittlichen Laborwerten, von HMG-CoA-Reduktase-Hemmern. Zur 

antihypertensiven Therapie der Diabetiker sind vor allem ACE-Hemmer oder 

Angiotensin-Rezeptorblocker geeignet. Dabei liegt der Zielblutdruck bei 135/85 

mmHg oder weniger. 75 
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1.2.3.4 Männliches Geschlecht/Postmenopause 
 
Frauen haben vor der Menopause ein signifikant niedrigeres kardiales Risiko als 

Männer. Eine Ursache dafür ist der höhere HDL-Spiegel der Frauen. Nach der 

Menopause sinkt der HDL-Spiegel der Frauen und das kardiale Risiko steigt. 75 

Unter einer Östrogentherapie sinkt das LDL-Cholesterin und das HDL steigt an. 

Allerdings ist die Häufigkeit von kardiovaskulären Ereignissen, Schlaganfällen und 

Mammakarzinomen unter einer kombinierten Östrogen-Gestagen-Therapie erhöht. 

Als Ursache werden Thromboembolien vermutet. 75 

Möglicherweise ist jedoch eine alleinige Östrogentherapie oder eine Behandlung mit 

einem Östrogenrezeptormodulator sinnvoll.75 

 

 

1.2.3.5 Nikotinabusus 
 
Nikotinabusus ist eine der Hauptursachen für koronare Herzkrankheit, Schlaganfall, 

Aortenaneurysma und periphere arterielle Verschlusskrankheit. Dabei ist sowohl der 

Atherosklerosegrad in den betroffenen Gefäßen gegenüber Nichtrauchern erhöht, als 

auch das Risiko für eine Thrombose verengter Gefäße. Außerdem beeinflusst das 

Rauchen auch andere kardiovaskuläre Risikofaktoren, wie zum Beispiel die 

Serumlipidwerte, ungünstig. 17, 117 

Dabei ist das relative Risiko für eine periphere arterielle Verschlusskrankheit am 

höchsten, das für einen Schlaganfall am niedrigsten. Das Risiko für koronare 

Herzkrankheit und Aortenaneurysma liegen dazwischen. 117 

 

 

1.2.4 Koronare Herzerkrankung 
 

Häufigste Ursache einer Myokardischämie ist eine obstruktive Atherosklerose der 

Koronararterien. Durch eine der Situation unangemessen niedrige Durchblutung des 

Myokards kommt es zum Ungleichgewicht zwischen Sauerstoffangebot und -bedarf. 
109 
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1.2.4.1 Epidemiologie 
 
Die koronare Herzerkrankung verursacht mehr Todesfälle und Folgeerkrankungen 

und größere wirtschaftliche Kosten als jede andere Krankheit in der entwickelten 

Welt. Fett- und energiereiche Ernährung, Rauchen und Bewegungsmangel stehen 

mit der vermehrten Häufigkeit einer KHK in Zusammenhang. In Westeuropa und den 

USA nimmt sie vor allem in ärmeren Bevölkerungsschichten zu, da der Lebensstil der 

reicheren Schichten meist gesünder ist. Durch primärpräventive Maßnahmen wurde 

die Manifestation in allen Schichten in ein höheres Alter verschoben. 109 

Es wird mit einer weiteren Zunahme der koronaren Herzkrankheit gerechnet, so dass 

sie bis zum Jahr 2020 vermutlich die weltweit häufigste Todesursache sein wird.109 

 

 

1.2.4.2 Pathophysiologie 
 
Die großen epikardialen Koronararterien dienen beim Gesunden vor allem als 

Leitungsgefäße. Die intramyokardialen Arteriolen dagegen fungieren als 

Widerstandsgefäße indem sie ihren Tonus stark verändern. Durch eine abnorme 

Kontraktion der Leitungsgefäße kann eine sogenannte Prinzmetal-Angina ausgelöst 

werden. Auch eine pathologische Verengung der koronaren Widerstandsgefäße oder 

der Ausfall ihrer normalen Dilatationsfähigkeit können eine Ischämie auslösen. Tritt 

dabei eine Angina pectoris auf, spricht man von mikrovaskulärer Angina. 109 

Durch den erhöhten Sauerstoffbedarf bei körperlicher oder psychischer Belastung 

verringert sich der Widerstand der intramyokardialen Gefäße und die Durchblutung 

wird gesteigert. So werden die Versorgung mit Sauerstoff und die Elimination von 

Metaboliten des Herzmuskels aufrecht erhalten (metabolische Regulation). Um die 

Koronardurchblutung auf einer dem Bedarf entsprechenden Höhe zu halten, passen 

sich die Widerstandsgefäße auch an physiologische Änderungen des Blutdrucks an 

(Autoregulation). 109 

Bei Atherosklerose nimmt das Koronararterienlumen ab und damit auch die 

belastungsabhängige Zunahme der Durchblutung bei erhöhtem Bedarf. Sobald das 

Lumen um etwa 75% verkleinert ist, kann die Durchblutung nicht mehr 

bedarfsgerecht gesteigert werden. Ist die Querschnittsfläche um mehr als 80% 

verringert, kann die Myokarddurchblutung bereits in Ruhe eingeschränkt sein. Durch 
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eine weitere, nur geringe Abnahme des Lumens, nimmt die Koronardurchblutung 

massiv ab, und eine Ischämie des durchbluteten Muskels kann die Folge sein.109 

Meist entsteht eine segmentale atherosklerotische Einengung der epikardialen 

Koronararterien bei Bildung eines Plaques. Als Folge kann eine Fissur, eine Blutung 

oder eine Thrombose entstehen, was wiederum die Einengung zeitweise 

verschlimmert und den Blutfluss weiter einschränkt. Es kommt zur klinischen 

Manifestation der Myokardischämie, deren Ausmaß von der Lokalisation der 

Obstruktion bestimmt wird. Wenn sich die Stenosen langsam entwickeln bilden sich 

jedoch häufig Kollateralen, über die in Ruhe ein ausreichender Blutfluss 

aufrechterhalten werden kann. 109 

Ab einem Stenosegrad von mindestens 70% dilatieren die distalen 

Widerstandsgefäße. Der Gefäßwiderstand nimmt ab, es entsteht ein Druckgradient 

über der proximalen Stenose und der poststenotische Druck nimmt ab. Sind die 

Widerstandsgefäße maximal dilatiert, hängt die Blutversorgung des Myokards vom 

Druck in den Koronararterien distal der Stenose ab. In Situationen mit erhöhtem 

Sauerstoffbedarf kommt es zur Ischämie, die sich klinisch als Angina und 

elektrokardiographisch als ST-Strecken-Senkung manifestiert. 109 

 

 

1.2.4.3 Folgen der Ischämie 
 
Eine durch Koronarsklerose bedingte Mangeldurchblutung kann zu vorübergehenden 

Störungen der mechanischen, biochemischen und elektrischen Funktion des 

Myokards führen. Bei einem totalen oder subtotalen Gefäßverschluss kommt es zur 

plötzlichen Ausbildung einer schweren Ischämie mit sofortigem Versagen der 

normalen Muskelkontraktion und –relaxation. Die relativ schlechte Durchblutung der 

subendokardialen Schicht führt zu einer schweren Ischämie dieser Wandschicht. Bei 

Ischämie eines großen Anteils des linken Ventrikels ist ein passageres 

Linksherzversagen die Folge. Eine mögliche Komplikation ist eine akute 

Mitralklappeninsuffizienz, falls die Papillarmuskeln ebenfalls betroffen sind. Eine 

vorübergehende Ischämie kann sich als Angina pectoris manifestieren. Bei längerem 

Bestehen der Mangeldurchblutung kann sich eine Herzmuskelnekrose und eine 

Narbe entwickeln, mit oder ohne klinische Manifestation eines Myokardinfarktes. Die 

Koronarsklerose als fokaler Prozess verursacht in der Regel regionale Störungen der 
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Ventrikelkontraktilität und segmentale Akinesien. In schweren Fällen kommt es zu 

einer Auswärtsbewegung (Dyskinesie) des betroffenen Segments, was die 

myokardiale Pumpfunktion stark beeinträchtigt. 109 

Ursache dieser mechanischen Störungen sind Veränderungen von 

Zellmetabolismus, Funktion und Struktur. Das mit ausreichend Sauerstoff versorgte 

Myokard metabolisiert Fettsäuren und Glukose zu Kohlendioxid und Wasser. Bei 

schwerem Sauerstoffmangel ist die Oxidation der Fettsäuren nicht länger möglich 

und die Glukose wird in Laktat umgewandelt. Der intrazelluläre pH-Wert sowie die 

myokardialen Speicher von ATP und Kreatininphosphat fallen ab. Durch die gestörte 

Zellmembranfunktion verlieren die Herzmuskelzellen Kalium und nehmen Natrium 

auf. Je nach Schwere und Dauer des Ungleichgewichts zwischen myokardialem 

Sauerstoffbedarf und –angebot ist die Schädigung reversibel ( 20 Minuten totale 

Okklusion) oder dauerhaft mit nachfolgender Nekrose (>20 Minuten). 109 

Eine schwere Komplikation der Myokardischämie ist die elektrische Instabilität, die 

eine Kammertachykardie oder Kammerflimmern zur Folge haben kann. 109 

 

 

1.2.4.4 Symptome und Klassifikation 
 
Die koronare Herzkrankheit kann, vor allem bei Patienten mit einem höheren 

Schwellenwert für Schmerz, erhöhten Endorphinspiegeln oder bei Diabetikern mit 

autonomer Dysfunktion asymptomatisch verlaufen. Myokardinfarkte können 

unbemerkt ablaufen oder Erstmanifestation der ischämischen Herzkrankheit sein. 

Auch ein plötzlicher Herztod kann, ohne Vorzeichen, Folge einer asymptomatischen 

KHK sein. Bei manchen Patienten führt die ischämische Zerstörung des Herzmuskels 

zu einem vergrößerten Herzen und einer Herzinsuffizienz (ischämische 

Kardiomyopathie), die dann die ersten Symptome verursacht. 109 

Die symptomatische koronare Herzkrankheit macht sich durch Thoraxschmerzen als 

Angina pectoris oder als Folge eines akuten Myokardinfarktes bemerkbar. 109 

Die stabile Angina pectoris entsteht durch eine vorübergehende Myokardischämie. 

Es handelt sich um einen ein bis fünf Minuten andauernden, in der Region des 

Sternums befindlichen Schmerz, der in beide Arme, Rücken, Nacken, Kiefer, Zähne 

oder Epigastrium ausstrahlen kann. Der Schmerz wird als Schwere, Druck, 

Zusammengepresstwerden, Ersticken oder Gefühl des Erwürgtwerdens beschrieben. 
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Auslöser für eine Angina pectoris können körperliche oder psychische Belastungen 

sein. Sie kann aber auch in Ruhe auftreten. 109 

In der Regel verschwindet sie nach ein bis fünf Minuten in Ruhe, schneller bei 

Anwendung von sublingualem Nitroglycerin. 109 

Die Schwere einer Angina pectoris wird nach der CCS-Klassifikation (Canadian 

Cardiac Society) eingeteilt. 109 

 

I „normale körperliche Aktivität verursacht noch keine Angina“, zum Beispiel 

Spazieren gehen oder Treppensteigen. Eine Angina tritt erst bei anstrengender, 

beschleunigter oder lang dauernder Anstrengung während der Arbeit oder in der 

Freizeit auf  109 

 

II „leichte Einschränkung der normalen Aktivität“. Die Angina tritt beim schnellen 

Gehen oder Treppensteigen oder ähnlichem, sowie unter emotionaler Belastung  

auf. 109 

 

III „beträchtliche Einschränkung der normalen körperlichen Aktivität“. Die Angina 

tritt bereits beim Gehen von ein bis zwei Blocks in der Ebene und beim 

Treppensteigen von nur einer Etage unter normalen Bedingungen und bei normaler 

Geschwindigkeit auf. 109 

 

IV „Unfähigkeit, irgendeine körperliche Aktivität ohne Symptome zu absolvieren, 

eine Angina tritt unter Umständen bereits in Ruhe auf“ 109 

 

Es können auch sogenannte „Angina-Äquivalente“ auftreten. Dabei handelt es sich 

um Symptome der Myokardischämie, wie Atemnot, Erschöpfung und 

Schwächegefühl, die vor allem bei älteren Menschen und bei Diabetikern beobachtet 

werden. 109 

 

 

1.2.4.5 Therapiemöglichkeiten 
 
Die Therapie besteht in erster Linie in einer Behandlung der Risikofaktoren: 

Gewichtsreduktion, Therapie von Hypertonie, Hyperlipidämie und Diabetes mellitus. 
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Außerdem sollte das Rauchen eingestellt werden. In der pharmakologischen 

Therapie werden vor allem Nitrate, -Blocker, Kalziumantagonisten und 

antithrombozytäre Wirkstoffe, wie ASS oder Clopidogrel verwendet. 109 

Bei vielen Patienten kann eine Besserung durch eine koronare Revaskularisierung 

erreicht werden. Die perkutane transluminale Koronarangioplastie mit Stenting wird 

vor allem bei Patienten mit Symptomen und Ischämienachweis bei Ein- oder 

Zweigefäßerkrankung und ausgewählten Patienten mit Dreigefäßerkrankung 

angewendet. 109 

Bei Patienten mit Hauptstammstenose oder einer Dreigefäßerkrankung, vor allem bei 

gleichzeitigem Vorliegen eines Diabetes mellitus und/oder eingeschränkter 

linksventrikulärer Funktion ist allerdings eine Bypassoperation vorzuziehen. Dabei 

werden eine oder beide Arteriae mammariae internae oder eine Radialarterie mit 

einer Koronararterie distal der obstruierenden Läsion anastomosiert. Das proximale 

Ende der Arteria radialis wird mit der Aorta ascendens anastomosiert. Dadurch wird 

der stenosierte Anteil des Koronargefäßes umgangen. Ist ein weiterer Bypass 

notwendig, wird ein venöses Graft verwendet, um die Aorta mit der Koronararterie zu 

verbinden. Nach einer kompletten Revaskularisierung ist die Angina bei 90% der 

Patienten beseitigt, oder zumindest stark verringert. Bei etwa einem Viertel der 

Patienten tritt sie allerdings innerhalb der nächsten drei Jahre erneut auf. 109 

Bei Patienten mit Stenosen des Hauptstamms, oder einer Drei- und 

Zweigefäßerkrankung mit signifikanter Einengung des proximalen Abschnittes des 

Ramus interventrikularis anterior verbessert sich die Überlebenszeit postoperativ. 

Der Überlebensvorteil ist bei eingeschränkter linksventrikulärer Funktion (EF < 50%) 

größer. 109 

Die Indikation für eine Bypassoperation wird aufgrund der Schwere der Symptomatik, 

der Koronaranatomie und der Ventrikelfunktion gestellt. 109 

 

 

1.2.5 Einfluss der Endothelfunktion auf koronare Ereignisse 
 

Durch Sekretion verschiedener Faktoren, die antiaggregatorische Effekte auf 

Plättchen ausüben (NO und Prostaglandin I2) oder antikoagulatorische (Heparin und 

Protein C/S) oder fibrinolytische (tissue plasminogen activator = tPA) Eigenschaften 

haben, erhält ein gesundes Endothel ein antithrombotisches Milieu aufrecht. 13 
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Endotheliale Dysfunktion ist durch eine Reduktion von NO, Prostacyclin und tPA 

gekennzeichnet. Das führt zu einer von Endothelin, Serotonin und Thrombin 

vermittelten Vasokonstriktion. Eine Abnahme des antikoagulatorischen Potentials des 

Endothels und eine Zunahme der Produktion prokoagulatorischer Mediatoren durch 

das Endothel 13 führt zu einem thrombogenen Gefäßmilieu. Dadurch wird eine durch 

Exposition von hochthrombogenen Substanzen aus rupturierten oder erosiven 

Plaques hervorgerufene Thrombusbildung ermöglicht. 47 

Bei Patienten mit instabiler Angina pectoris wird im Bereich der zugrundeliegenden 

Läsion eine erhöhte Vasoreaktivität, die eine lokale Vasokonstriktion als Antwort auf 

metabolische und sympathische Stimuli begünstigt, beobachtet. 12 Möglicherweise ist 

die Vasokonstriktion gemeinsam mit der endothelialen Dysfunktion ein Trigger für die 

Zerreißung koronarer Plaques. 73 Außerdem ist die Freisetzung des Vasokonstriktors 

Endothelin-1 im Bereich der instabilen Plaque erhöht, wodurch eine weitere fokale 

Vasokonstriktion und Myokardischämie vermittelt wird. 68, 125 Durch Stimuli, wie 

physischen oder mentalen Stress, die eine Vasokonstriktion über einen 

endothelabhängigen Mechanismus vermitteln, kann die erhöhte Vasokonstriktion an 

der Stelle des aktiven Plaques noch weiter verstärkt werden. 73 

Durch eine Endotheldysfunktion der Vasa vasorum innerhalb der Gefäßwand könnte 

es zur Wandischämie und Neovaskularisation kommen. 58, 73 Neovaskularisation 

innerhalb eines Plaques führt möglicherweise zu weiterem verstärkten Einstrom von 

Makrophagen 97 in den Plaque oder einer dort stattfindenden Hämorrhagie 70, was 

ein akutes Koronarsyndrom oder einen plötzlichen Herztod zur Folge haben kann. 73 

 

Mentaler Stress oder eine akute Erhöhung des Blutdrucks, verbunden mit einer 

Aktivierung des Sympathikus, gelten als Triggerfaktoren für die Auslösung eines 

akuten Koronarsyndroms oder eines plötzlichen Herztodes, 126 da eine endotheliale 

Dysfunktion möglicherweise zu einer Vasokonstriktion der Koronargefäße und 

Myokardischämie führt. 73, 123 Somit kann eine Endotheldysfunkton durch Vermittlung 

einer systemischen Gefäßantwort auf exogene Stimuli zu kardiovaskulären 

Ereignissen führen. 73  

Außerdem kann eine endotheliale Dysfunktion zu wiederholten Myokardischämien 

und kleinen Infarkten führen, die letztendlich die Entwicklung einer Herzinsuffizienz 

zur Folge haben. 73  
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1.3 Topographie der Koronararterien 
 

Direkt oberhalb der Aortenklappe befinden sich die Abgänge der rechten und linken 

Koronararterie. Die Arteria coronaria sinistra teilt sich nach etwa einem Zentimeter in 

den Ramus circumflexus und den Ramus interventrikularis anterior auf. 77 Der Ramus 

interventrikularis anterior gibt die Diagonaläste (Ramus diagonales) ab, der Ramus 

circumflexus und die rechte Koronararterie die Marginaläste (Ramus marginales).  

 

 

Abbildung 8: Topographie der Koronararterien und –venen 113 

 

 

1.4 Historischer Überblick 
 

1.4.1 Anfänge in der Chirurgie der koronaren Herzkrankheit 
 

Seit den 1930er Jahren wurden verschiedene Verfahren zur indirekten 

Revaskularisation angewendet, so versuchte zum Beispiel Jonnesco 64, die Angina 

pectoris durch sympathische Denervation des Herzens zu behandeln. 
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Da es zu Beginn keine Möglichkeit zum Nachweis von Stenosen in vivo gab, war 

eine Veränderung der Symptome der einzige Parameter für den Erfolg oder 

Misserfolg solcher Verfahren. 14 

1950 mobilisierte Arthur Vineberg die Arteria mammaria interna und legte sie in einen 

Tunnel im Myokard, in der Hoffnung, es würden sich Gefäßverbindungen zum 

Myokard ausbilden. 120 

Seit den 1950er Jahren konnte die Herz-Lungen-Maschine routinemäßig verwendet 

werden und Nahtmaterial für kleine Gefäße war allgemein verfügbar. 14 Charles 

Bailey 7 wendete die geschlossene Endarteriektomie an, bei der das 

atherosklerotische Material mit einem Stripping-Instrument entfernt wurde. William 

Longmire 79 und Ake Senning 110 entwickelten diese Methode weiter und führten 

kurze Zeit später offene Endarteriektomien durch. 

 

 

1.4.2 Venen 
 

David Sabiston, Jr führte 1962 die weltweit erste Bypassoperation mit einem Vena-

saphena-Graft durch. Er verband das Graft End-zu-End mit der rechten 

Koronararterie und End-zu-Seit mit der Aorta. Der Patient verstarb jedoch 3 Tage 

später an einem Schlaganfall. In der Autopsie wurde ein Thrombus an der 

proximalen Anastomose gefunden, der vermutlich die Ursache für den Apoplex war. 

Sabiston war so entmutigt, dass er die Operation bis 1968 nicht wiederholte und 

seine Neuentwicklung erst 1974 veröffentlichte. 98 

Im Jahr 1964 erfolgte die erste erfolgreiche Bypassoperation mit einem venösen 

Graft von Garrett, Dennis und DeBakey. Sie führten eine distale End-zu-Seit-

Anastomose durch. Sieben Jahre später war das venöse Graft immer noch 

durchgängig, was mit Hilfe einer Angiographie gezeigt wurde. Aber auch Garrett und 

seine Kollegen veröffentlichten diesen Fortschritt in der Koronarchirurgie 

erst 1973. 14, 42, 98 

Im Jahr 1967 begann der argentinische Chirurg René Favaloro in Cleveland mit der 

klinischen Anwendung der Bypass-Technik venöser Grafts. Er entfernte das 

stenosierte Stück der rechten Koronararterie und ersetzte es durch ein Stück der 

Vena saphena. 37 Kurze Zeit später entwickelte er eine andere Operationstechnik, bei 

der das stenosierte Stück der Koronararterie belassen wurde und das venöse Graft 
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diese Stelle umging. Dazu wurde das Venenstück End-zu-Seit mit der Aorta und 

End-zu-End oder End-zu-Seit mit der Koronararterie anastomosiert. 36, 38 

 

 

1.4.3 Arteria mammaria interna 
 

Im Gegensatz dazu verwendete der Russe Vasilii Kolessov die Arteria mammaria 

interna als Bypass-Graft und veröffentlichte 1964 eine Reihe von 

Operationsberichten. Er führte diese Operation ohne Verwendung der Herz-Lungen-

Maschine durch, was im Westen zunächst unbemerkt blieb. 14, 69 Aber Kolessov war 

nicht der Erste, der die Arteria mammaria interna verwendete: im Jahr 1960 führte 

Robert Goetz die erste Bypass-Operation dieser Art durch, sein Erfolg wurde jedoch 

nicht beachtet. 14, 46 

Im Jahr 1968 begannen mehrere Gruppen mit der breiten Anwendung der Arteria 

mammaria interna. Bailey war der erste, der diese Operation durchführte, gefolgt von 

Reed, der dabei als erster die Herz-Lungen-Maschine einsetzte. 98 

George Green begann nach erfolgreichen Versuchen mit Hunden Ende der 1960er 

Jahre ebenfalls, die Arteria mammaria interna routinemäßig als Bypass-Graft zu  

verwenden. 48, 98 

Die Arteria mammaria interna zeigte bessere Langzeitergebnisse als die venösen 

Grafts, die durch subintimale Fibrose und daraus folgende Lumeneinengung oft 

wieder Stenosen und Symptome zur Folge hatten. 84  

 

 

1.4.4 Arteria radialis 
 

Um die Nachteile der Arteria mammaria interna, wie zum Beispiel ihr zum Teil zu 

kleines Lumen, die aufwendige Entnahme, die dünne Arterienwand oder ihre oft nicht 

ausreichende Länge, um die rechte Koronararterie oder distale Anteile der Arteria 

coronaria sinistra zu versorgen, zu umgehen, verwendete Carpentier Anfang der 

siebziger Jahre als Erster die Arteria radialis als Graft für eine Bypass-Operation. 

Außerdem erschien es ihm notwendig, über Alternativen zu den Beinvenen zu 

verfügen, falls diese bei einem Patienten aufgrund von Varikosis ungeeignet oder 
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einige Monate nach einer Bypassoperation durch fibröse subintimale Proliferation 

wieder stenosiert wären und deshalb eine Reoperation notwendig wäre. 27 

Die Vorteile der Arteria radialis gegenüber der Arteria mammaria interna sind zum 

Beispiel ihr größeres Lumen, die oberflächliche Lage, die eine leichte Entnahme 

ermöglicht, die widerstandsfähige Gefäßwand, die besser zur Naht geeignet ist und 

die Länge, die sogar zwei Bypässe ermöglicht. Außerdem ermöglichen die Elastizität 

der Wand und die Regelmäßigkeit des Lumens einen physiologischen Blutfluss. 27 

Nach der Entnahme traten jedoch regelmäßig Spasmen der Arterie, definiert als 

gleichmäßige segmentale Verengung der Arterie nicht an der Stelle der  

Anastomose, 2 auf. Man versuchte, dies durch mechanische Dilatation zu korrigieren. 

Außerdem konnte man so das Lumen der Radialarterie genau an den Durchmesser 

der Koronararterie anpassen. Die Kurzzeitergebnisse dieser Operation waren 

zunächst hervorragend, ein bis 10 Monate postoperativ waren alle 30 Grafts offen. 27 

Jedoch stellten Curtis et al 33 eine Rate von 64,7% nicht zufriedenstellender 

Radialisgrafts zwei bis zwölf Monate postoperativ fest. Das war signifikant höher als 

die Quote der Arteria mammaria interna (17,6%) und der Vena saphena (8,3%), die 

bei den gleichen Patienten verwendet wurden.  

Auch Fisk et al 41 empfahlen 1975, die Arteria radialis nicht mehr als Graft für 

Bypassoperationen zu verwenden. Ein bis 24 Wochen postoperativ wurden die 

Arteria-radialis-Grafts durch eine Kontrollangiographie untersucht und mit den 

Ergebnissen der bei den gleichen Patienten verwendeten Vena-saphena-Grafts 

verglichen. Die Offenheit betrug nur 50% im Vergleich zu 77% Offenheit der Venen. 

Zu ähnlichen Ergebnissen kam auch Carpentier selbst, er stellte bei 35% seiner 

Patienten eine Verengung des Radialisgrafts fest. Seiner Meinung nach waren 

Spasmen der Grund für die Verengung, und er empfahl ebenfalls, die Arteria radialis 

nicht mehr als Graft zu verwenden, bis dieses Problem gelöst wäre. 26 

1992 führten Acar et al 1 die Arteria radialis wieder als Bypassgraft ein. Einige 

Radialisgrafts die in den 1970er Jahren postoperativ als verschlossen galten, zeigten 

in Kontrollangiographien 15 bis 18 Jahre später hervorragende Offenheits-Raten. 

Außerdem spielten die hohe Inzidenz von späten Verschlüssen der venösen Grafts 

und der Wunsch nach kompletter arterieller Revaskularisierung sowie die 

pharmakologischen Fortschritte in Bezug auf Spasmolytika eine Rolle bei der 

Entscheidung zur Wiedereinführung. Im Gegensatz zu Carpentier entnahm Acar die 

Arterie nicht skelettiert sondern im Gewebsverbund mit Begleitvenen. Außerdem 
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wurde die Dilatation nicht mehr mechanisch mit Metallsonden sondern mit Blut und 

Papaverin durchgeführt. 1  

 

 

1.5 Venen als Bypassgraft? 
 

Das Langzeitergebnis einer Bypassoperation hängt entscheidend vom Zustand der 

verwendeten Grafts ab. Da die Patienten zum Zeitpunkt der Operation immer älter 

werden, immer mehr Risikofaktoren aufweisen und operierte Patienten länger leben 

und möglicherweise eine Reoperation benötigen, ist die optimale Auswahl der Grafts 

unerlässlich. 119 

Vena-saphena-Grafts sind in der Bypasschirurgie immer noch weit verbreitet, vor 

allem um andere Gefäße als den Ramus interventrikularis anterior zu versorgen. 119 

Die Langzeitoffenheit venöser Grafts liegt zwischen 74 24 und 92% 34. 

 

 

1.5.1 Vorteile venöser Grafts 
 

Noch in den 1980er Jahren war die Vena saphena das Graft erster Wahl. Gründe 

hierfür waren vor allem der leichte Zugang, die einfache Nutzung und die 

Beobachtung, dass der Vorteil der Arteria mammaria interna innerhalb der ersten fünf 

postoperativen Jahre nicht groß ist, da in diesem Zeitraum die Verschlussrate beider 

Gefäße niedrig ist. 84 Außerdem kann durch ihre ausreichende Länge jedes 

Koronargefäß erreicht werden. 119 

Der Stenosegrad des Koronargefäßes hat keinen Einfluss auf die Offenheit venöser 

Grafts. 95, 111 Diese sind weniger anfällig für Spasmen und werden durch competitive 

flow weniger beeinflusst als arterielle Grafts. 111 

 

 

1.5.2 Nachteile venöser Grafts 
 

Ein Nachteil venöser Grafts ist ihr großer Durchmesser, das Verhältnis zur 

Koronararterie kann bis zu 5:1 erreichen. Außerdem hat die Vene zahlreiche 
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Klappen, und ihr Durchmesser ist nicht konstant, sondern ändert sich auf Höhe von 

Kollateraleneinmündungen plötzlich. 3 Diese nachteiligen hämodynamischen 

Eigenschafen sind vermutlich für die hohen Verschlussraten in der frühen Phase 

nach Anastomose mit kleinen Zielgefäßen verantwortlich. 3 

Eine weitere Ursache der schlechteren Ergebnisse bei Verwendung der großlumigen 

und dickwandigen Vena saphena ist möglicherweise die innerhalb des Grafts 

reduzierte Flussgeschwindigkeit, was zur Ablagerung oxidierter LDL-Partikel in der 

Venenwand führen kann. 111  

Zahlreiche Variablen beeinflussen die Offenheit der Venen. Sie ist reduziert bei 

jüngerem Alter der Patienten und einer Ejektionsfraktion des linken Ventrikels unter 

30%. Außerdem hängt sie von dem anastomosierten Koronargefäß, dessen 

Durchmesser, sowie dem Durchmesser und der Wanddicke der Vene ab. 111  Die 

Offenheitsrate ist bei Anastomose mit dem Ramus intervetrikularis anterior besser als 

bei Versorgung anderer Zielgefäße. 102 Die schlechteren Ergebnisse bei jüngeren 

Patienten lassen sich möglicherweise durch die höhere Prävalenz von 

kardiovaskulären Risikofaktoren und eine schwerere KHK bei diesen Patienten 

erklären. Die reduzierte Ejektionsfraktion weist auf große Infarktgebiete mit 

schlechtem distalen Abfluss hin. 111 

Jedoch unterscheiden sich die bestimmenden Faktoren für frühen und späten 

Graftverschluss. Das Koronargefäß, mit dem die Vene anastomosiert wird, 

beeinflusst den Zustand der Venen vor allem am Anfang. Im Zeitraum unter fünf 

Jahren (im Mittel 15 Monate postoperativ) waren in der Studie von Lytle et al 84 82% 

der Venengrafts offen. Die besten Ergebnisse wurden bei Anastomose mit dem 

Ramus interventricularis anterior erreicht. Im Gegensatz dazu haben koronare 

Risikofaktoren keinen Einfluss auf die frühe Offenheit der venösen Grafts. 84  

Hypertriglyceridämie, Hypercholesterinämie und Diabetes mellitus beeinflussen 

dagegen das Fortschreiten von, in der frühen postoperativen Phase offenen, zu nach 

fünf bis zwölf Jahren verschlossenen Grafts, wie Lytle et al 84 zeigten. Die späte 

Offenheit nach mehr als fünf Jahren (im Mittel 88 Monate postoperativ) wird nicht 

vom anastomosierten Koronargefäß beeinflusst. Nach fünf bis zwölf Jahren waren 

nur noch 55% der vorher offenen Grafts durchgängig. 84 

Nach fünf bis zwölf Jahren nehmen Graftverschluss und angiographisch 

nachgewiesene Atherosklerose in den venösen Grafts zu. 84 Die Ursachen des 

Graftverschlusses sind abhängig vom Zeitpunkt nach der Operation. 10, 16 Innerhalb 
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des ersten postoperativen Jahres versagen 20% der venösen Grafts. 111 Einige Tage 

postoperativ findet man okklusive Thromben und nichtokklusive intramurale 

Fibrinablagerungen. 10, 16, 114 Als Ursachen für die Entstehung der Thromben gelten 

Veränderungen der Gefäßwand, der Strömungsgeschwindigkeit und der 

Fließeigenschaften des Blutes (Virchow-Trias). 96 Innerhalb eines Monats kann es zur 

Entstehung einer Intimahyperplasie kommen 10, definiert als Ansammlung von glatten 

Muskelzellen und extrazellulärer Matrix im Bereich der Intima 96. Davon sind die 

meisten venösen Grafts bis zum Ende des ersten postoperativen Jahres betroffen. 10  

Danach beträgt die jährliche Verschlussrate 2 bis 5%, so dass nach zehn bis 14 

Jahren nur noch die Hälfte der Venengrafts offen ist. 30% sind komplett verschlossen 

und 20% weisen unterschiedliche Grade atherosklerotischer Veränderungen auf. 111 

Vor dem dritten postoperativen Jahr tritt kaum Atherosklerose auf, wird aber nach 

mehr als fünf Jahren häufiger und scheint der Hauptgrund für spätes Versagen der 

venösen Grafts zu sein. 10, 16, 114 Allerdings scheinen auch nach mehr als fünf Jahren 

Thrombosen im Zusammenhang mit intimaler Fibroplasie eine signifikante Rolle zu 

spielen. 84 

Da die meisten venösen Grafts im Verlauf Wandveränderungen entwickeln und es 

keine Möglichkeit gibt, dies zu verhindern, scheint es problematisch, wichtige Gefäße 

bei jüngeren Patienten mit Venen zu revaskularisieren. 50 

 

 

1.6 Arteria mammaria interna als Bypassgraft? 
 

Die linke Arteria mammaria interna wird vor allem zur Versorgung des Ramus 

interventrikularis anterior verwendet. 119 Die Langzeitergebnisse sind sehr gut 84 und 

das Überleben bei Verwendung der Arteria mammaria interna ist im Vergleich zur 

Verwendung venöser Grafts verbessert.  23, 80  

 

 

1.6.1 Vorteile der Arteria mammaria interna 
 

Die Arteria mammaria interna ist sowohl an die arterielle Hämodynamik als auch an 

die intrathorakalen Druckveränderungen gewöhnt. 118 Der Durchmesser der Arterie 

passt meist besser zu den Koronararterien als die oft zu großen Venen. Durch die 
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vergleichbare Größe von Graft und Koronararterie treten weniger turbulente 

Strömungen auf und die Flussgeschwindigkeit ist erhöht. Ein weiterer Vorteil ist, dass 

nur eine Anastomose zwischen Arterien ähnlicher Größe und keine mit der Aorta 

notwendig ist. Außerdem sind die frühen wie auch die Langzeitergebnisse der Arteria 

mammaria interna besser als die venöser Grafts. Ein weiterer Vorteil sind seltener 

auftretende Probleme durch Knicken oder Verdrehen des Grafts oder des 

Koronargefäßes bei Verwendung der Arteria mammaria interna. 8, 45, 106 

Vor allem Patienten mit fehlenden oder ungeeigneten Venen profitieren von der 

Verwendung der Arteria mammaria interna. 8, 106  

Die linke Arteria mammaria interna gilt als Bypassgraft erster Wahl für die 

Verbindung mit dem Ramus interventrikularis anterior der linken Koronararterie. Das 

Überleben der Patienten ist sowohl bei Verwendung einer 23, 80 als auch beider 

Arteriae mammariae internae 40, 83 verbessert. Allerdings ist das Risiko für eine 

Sternuminfektion bei bilateraler Verwendung der Arteria mammaria interna erhöht. 82 

Beim histologischen Vergleich von Arteria mammaria interna und Arteria radialis wird 

zwar in der Mehrheit beider Gefäße eine Intimahyperplasie beobachtet (94% der 

Radialarterien, 68,7% der Arteriae mammariae internae), die Atherosklerose ist in der 

Arteria mammaria interna jedoch sehr viel seltener als in der Arteria radialis. Es sind 

nur 0,7% der IMAs betroffen, aber 5,3% der RAs. 107 Diese Werte entsprechen 

allerdings möglicherweise nicht der tatsächlichen Rate, da in der Studie von 

Ruengsakulrach et al 107 nur die distalen Gefäßenden untersucht wurden. In einer 

Studie von Kay et al 67 wurde nur bei 4,2% der 215 untersuchten Arteriae mammariae 

internae eine das Lumen um mehr als 25% einschränkende Intimahyperplasie 

gefunden.  

Grund für diese geringen Atheroskleroseraten sind eventuell die gut ausgebildeten 

elastischen Schichten innerhalb der Gefäßwand der Arteria mammaria interna, die 

die Einwanderung glatter Muskelzellen verhindern und die Gefäßwand vor 

atherosklerotischen Veränderungen schützen. 112  

Außerdem ist das Endothel in der Lage, viel NO zu produzieren und somit kann, je 

nach Blutflussbedarf der Gefäßtonus reguliert werden. 81 Diese Reaktivität auf den 

Blutflussbedarf und die darauf folgende Veränderung des Gefäßdurchmessers 

(arterielles Remodeling) sind einer der großen Vorteile arterieller Conduits. 9, 87 

Die frühen postoperativen Ergebnisse (im Mittel 14 Monate postoperativ) bei 

Verwendung der Arteria mammaria interna sind mit 97% Offenheit sehr gut. 84  
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Das Zehnjahresüberleben ist erhöht, Angina pectoris oder Myokardinfarkte treten 

seltener wieder auf, Reoperationen sind ebenfalls weniger häufig. 80 

Die Langzeitergebnisse nach 3 bis 6 Jahren sind mit 90 5 bis 100% 62 Offenheit sehr 

viel besser als die venöser Grafts (74 24 bis 92% 34). 87 Ein möglicher Grund hierfür 

scheint die relative Immunität der Arteria mammaria interna gegenüber der 

Entwicklung von Atherosklerose zu sein. 84 Laut Lytle et al 84 besteht kein 

Zusammenhang zwischen längerem postoperativen Intervall und einer erhöhten 

Verschlussrate.  

 

 

1.6.2 Nachteile der Arteria mammaria interna 
 

Ein Nachteil der Arteria mammaria interna ist die nicht sehr stabile Arterienwand, die 

beim Nähen dissoziieren kann. Außerdem ist die Länge zum Teil nicht ausreichend, 

um die rechte Koronararterie oder distale Anteile der linken zu versorgen, 27 hier 

kann sie jedoch als sogenanntes free graft verwendet werden. 

Des weiteren kann die Verwendung der Arteria mammaria interna die Operation 

verlängern und ist technisch anspruchsvoller als ein venöser Bypass. 84 

Die Verwendung beider Arteriae mammariae internae ist seltener. Ursachen hierfür 

sind die längere Operationszeit und die eventuell erhöhte Morbiditätsrate. 25 Zum 

Beispiel ist die Komplikationsrate der Sternumwunde bei bilateraler Verwendung der 

Arteria mammaria interna erhöht. 71, 82 Vor allem bei Älteren, Übergewichtigen oder 

Patienten mit Diabetes mellitus ist das Risiko für Sternuminfektion und -dehiszenz 

sowie Mediastinitis erhöht, weshalb bei diesen Patienten normalerweise nicht beide 

Arteriae mammaria internae verwendet werden. 71  

 

 

1.7 Arteria radialis als Bypassgraft 
 

Die Arteria radialis weist einige Besonderheiten auf. Die Entnahme ist durch den 

oberflächlichen Verlauf einfach. Sie ist länger als die Arteria mammaria interna 

(22,51,2 cm beziehungsweise 19,20,8 cm) und es können auch distale Gebiete 

versorgt werden. Der Durchmesser liegt zwischen dem der Arteria mammaria interna 
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und dem eines Venengrafts und passt optimal zum Durchmesser der 

Koronararterien. Die Arterienwand ist an den systemischen Blutdruck gewöhnt und 

durch ihre Dicke wird die Naht vereinfacht. 2, 27 

Bisher wurde angenommen, daß die Radialarterie häufiger von Atherosklerose 

betroffen ist, weshalb sie bis jetzt vor allem bei jüngeren Patienten verwendet  

wurde. 66, 107 

 

 

1.7.1 Histologie der Arteria radialis im Vergleich zur Arteria mammaria interna      
 

Die Arteria radialis ist eine muskuläre Arterie, die Arteria mammaria interna dagegen 

eine Elastische. Bei diesen beiden Arterien ist die klassische Unterscheidung von 

muskulärer und elastischer Arterie jedoch nur teilweise zutreffend. Tatsächlich ist die 

Menge elastischer Fasern in der Media bei beiden Arterien gleich. In der Arteria 

mammaria interna scheinen sie aber durch die geringere Dichte der Leiomyocyten  

zahlreicher vorhanden zu sein. 2 

Ein Unterschied zwischen den beiden Gefäßen ist die größere Dicke, sowohl der 

Intima als auch der Media und der Adventitia der Arteria radialis. Dabei 

unterscheiden sich Intima und Adventitia tatsächlich nur durch die Dicke. Die Media 

hingegen unterscheidet sich auch im Aufbau, in der Wand der Arteria radialis sind die 

Leiomyocyten in mehreren einzelnen, jedoch eng aneinanderliegenden Schichten 

angeordnet. In der Arteria mammaria interna hingegen liegen diese Zellen locker und 

unorganisiert innerhalb der Media. 2 Sowohl die höhere Dichte der Muskelzellen, als 

auch die größere Dicke der Media könnte die besondere Neigung der Arteria radialis 

zur Ausbildung von Spasmen erklären. 2 

Die Lamina elastica interna ist bei beiden Gefäßen identisch, sie weist zahlreiche 

Fenestrationen auf und ist gut abgrenzbar. Auch die Lamina elastica externa 

unterscheidet sich nicht, sie hat große Fenestrationen, ist allerdings schlechter von 

den benachbarten Schichten zu unterscheiden. 2 

Die Adventitia besteht aus Bindegewebe und enthält Fibroblasten und Makrophagen. 

Die von Nerven und lymphatischen Gefäßen begleiteten Vasa vasorum finden sich 

ausschließlich innerhalb der Adventitia. 2 
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1.7.2 Ergebnisse bei Verwendung der Arteria radialis 
 

1.7.2.1 Frühe Ergebnisse 
 
Im Vergleich zur Verwendung der rechten Arteria mammaria interna als zweites 

arterielles Graft ergeben sich bei der Arteria radialis eine geringere Rate an 

perioperativen Myokardinfarkten und Vorhofflimmern. Außerdem ist der Aufenthalt 

auf der Intensivstation durch weniger Blutungen und den geringeren Bedarf an 

Erythrozytenkonzentraten kürzer. Das Überleben frei von kardialen Ereignissen oder 

Tod ist bei Verwendung der Arteria radialis besser. 25 

Wird die Arteria radialis als composite graft verwendet, sind die frühen Ergebnisse 

auch bei über siebzigjährigen Patienten sehr gut. Perioperative Morbidität und 

Mortalität sind im Vergleich zur Verwendung venöser Grafts nicht erhöht. 

Cerebrovaskuläre Insulte treten bei Verwendung der Radialarterie seltener auf. 99 

Die Offenheit der Arteria radialis als Bypass-Graft circa ein halbes Jahr postoperativ 

liegt bei verschiedenen Autoren zwischen 96 15 und 100%. 3, 15, 29, 63, 88 

 

 

Tabelle 1: Offenheit der A. radialis bis ein halbes Jahr postoperativ 

 

 

Die frühe Offenheit (bis ein halbes Jahr postoperativ) bei Verwendung der Arteria 

mammaria interna liegt zwischen 96 122  und 100% 3, 22, 29, 62 und die der Venen 

zwischen 89 3 und 100% 22, 62. 87 

 

 

Tabelle 1: Offenheit der A. radialis bis ein halbes Jahr postoperativ
Autor Zeitraum Offenheit

Wendler 122 1 Woche 97%

Acar 1 < 2 Wochen 99%

Manasse 88 24,3 Tage 100%

Calafiore 22 30 Tage 99%

Ikeda 63 1 Monat 99%

Iacò 62 90 Tage 99%

Amano 5 3 Monate 99%

Chen 29 11,6  7,8 Wochen 96%

Brodman 15 12 Wochen 96%
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1.7.2.2 Mittlere Offenheitsrate 
 
Laut Buxton et al 18 zeigt sich beim elektiven angiographischen Vergleich der 

Offenheit von rechter Arteria mammaria interna, Arteria radialis und venösem Graft 

im Zeitraum bis 5 Jahre postoperativ kein Unterschied zwischen den Grafts. Auch die 

klinischen Ergebnisse in Bezug auf kardiale Ereignisse und Tod sind gleich. 18 

Muneretto et al 99 wiesen bessere Offenheiten der Arteria radialis im Vergleich zu 

venösen Grafts bei einer mittleren Nachbeobachtungszeit von 16 Monaten nach. 

Außerdem ergaben sich signifikant bessere klinische Ergebnisse mit einer geringeren 

Inzidenz von Angina pectoris und Myokardinfarkt. 99 

Die mittlere Offenheitsrate ein halbes bis drei Jahre postoperativ liegt in 

verschiedenen Studien zwischen 80 95 und 100% 121 

 

 

Tabelle 2: Offenheit der A. radialis ein halbes bis 3 Jahre postoperativ 

 

 

Bei Verwendung der Arteria mammaria interna ergeben sich mittlere Offenheitsraten 

von 92 88 bis 100%3, 22, 63, 95. Die Ergebnisse venöser Grafts sind weniger gut, sie 

liegen zwischen 68 95 und 92% 22. 87 

 

 

1.7.2.3 Langzeitergebnisse 
 
Die Langzeitoffenheit der Arteria radialis nach drei bis sechs Jahren liegt zwischen 

83 3 und 96% 62  

Tabelle 2: Offenheit der A. radialis ein halbes bis 3  Jahre postoperativ
Autor Zeitraum Offenheit

Acar 1 9 Monate 94%

Weinschelbaum 121 10 Monate 100%

Desai 34 12 Monate 92%

Bhan 11
16,2  5,1 Monate 97%

Ikeda 63 27 Monate 91%

Maniar 89 27,1 Monate 95%

Moran 95 30 Monate 80%

Calafiore 22
35  28 Monate 97%

Manasse 88 334,42 Tage 84%
Amano 5 1,5  1,1 Jahre 93%
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Tabelle 3: Offenheit der A. radialis 3 bis 6 Jahre postoperativ 

 

 

Die Langzeitergebnisse der Arteria mammaria interna sind etwas besser, sie liegen 

zwischen 90 5 und 100% 62. Venöse Grafts erreichen eine Offenheit von 74 104 bis 

92% 24. 87 

 

 

1.7.3 Arteria radialis als Graft bei älteren Patienten 
 

Da die Arteria radialis bislang vor allem bei vergleichsweise jungen Patienten in 

gutem Allgemeinzustand, die die optimalen klinischen Voraussetzungen erfüllen und 

von denen man erwartet, dass sie am meisten von einer arteriellen 

Revaskularisierung profitieren, verwendet wird, sind die guten Ergebnisse in Bezug 

auf Gesamtüberleben und Überleben frei von kardialen Ereignissen bei Verwendung 

dieser Arterie zum Teil auf die Patientenauswahl zurückzuführen. 103 Grund für diese 

Patientenauswahl ist, dass in mehreren Studien 32, 66, 107 ein Zusammenhang 

zwischen höherem Alter und höherem Atherosklerosegrad innerhalb der Arteria 

radialis festgestellt wurde.  

Jedoch wiesen Modine et al 93 nach, dass die Verwendung der Arteria radialis auch 

bei älteren Patienten ein sicheres Verfahren ist, das weder Mortalität, Morbidität noch 

Schwierigkeit der Bypassoperation erhöht. Ob die Ergebnisse jedoch bei älteren 

Patienten genauso gut sind wie bei Jüngeren schien lange fraglich. Buxton et al 18 

verglichen zwei Gruppen, die Offenheit der Arteria radialis betrug bei älteren 

Patienten nach fünf Jahren nur 86% im Vergleich zu 95% in der Gruppe der jüngeren 

Patienten  

 

Tabelle 3: Offenheit der A. radialis 3 bis 6 Jahre postoperativ
Autor Zeitraum Offenheit

Iacò 62 48 Monate 96%

Acar 3 5 Jahre 83%

Tatoulis 116 5 Jahre 90%

Possati 104 105 Monate 92%

Possati 103 5 Jahre 92%

Buxton 18 5 Jahre 95%

Cameron 24 5,2  0,4 Jahre 89%
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1.8 Hypothese 
 

Ältere Patienten sollten nicht von vorneherein von der Verwendung der Arteria 

radialis ausgeschlossen werden, da bei einer großen Zahl dieser Patienten die 

Atheroskleroserate weder makroskopisch noch mikroskopisch erhöht ist.  
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2 Patienten und Methoden 
 
Von Ende April 2004 bis Anfang Februar 2005 wurden im Deutschen Herzzentrum 

München 31 über 65-jährige Patienten unter Verwendung der Arteria radialis als 

Bypassgraft operiert. Es handelte sich um Routine-Bypass-Operationen bei stabiler 

Drei-Gefäß-Erkrankung.  

Alle Patienten erhielten zwei oder mehr Bypässe. In den meisten Fällen (27 

Patienten) wurde die linke Arteria mammaria interna mit dem Ramus 

interventricularis anterior (LAD) der linken Koronararterie als erstem Zielgefäß 

verbunden. Das zweite Zielgefäß wurde mit der linken oder rechten Arteria radialis 

verbunden. Die übrigen Zielgefäße wurden mit Vena saphena-Bypässen versorgt.  

 

 

2.1 Präoperative Untersuchung der Radialarterien 
 
Vor der Operation wurde am nicht-dominanten Arm routinemäßig ein modifizierter 

Allen-Test sowie eine Doppleruntersuchung durchgeführt, um die 

Kollateraldurchblutung der Hand und den Zustand des Hohlhandbogens zu 

überprüfen. Für den Allen-Test werden am betreffenden Arm Arteria radialis und 

ulnaris für eine halbe Minute komprimiert. Es muss innerhalb von 3 Sekunden nach 

Freigabe der Arteria ulnaris zu einer Hyperämie der Hand kommen, um eine 

ausreichende Durchblutung auch ohne Arteria radialis annehmen zu können. 

Als Ausschlusskriterien für die Entnahme der Arteria radialis galten das Raynaud-

Syndrom, eine Dupuytren-Kontraktur sowie ein negativer Allentest. Klassische 

Risikofaktoren für Atherosklerose, wie Diabetes, Rauchen, Hypertonie, 

Hypercholesterinämie, positive Familienanamnese und Alter waren keine 

automatischen Ausschlusskriterien.  

 

 

2.2 Bypassoperation mit Herzlungenmaschine 

 

Nach einer medianen Sternotomie wurde das Perikard eröffnet. Im Anschluss wurden 

gleichzeitig die Arteria mammaria interna und die Arteria radialis präpariert.  
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Die Entnahme der Arteria radialis wurde ausschließlich von zwei erfahrenen 

Operateuren durchgeführt und im Fall eines zu geringen Durchmessers oder des 

makroskopischen Nachweises einer signifikanten Kalzifizierung (Mönckeberg-

Sklerose) abgebrochen. Die Radialarterie wurde mit heparinisiertem Blut gespült und 

bis zur Anastomosierung mit dem Zielgefäß in einer mit Papaverin getränkten 

Kompresse aufbewahrt. 

Ein jeweils fünf Millimeter breiter Ring des proximalen und distalen Endes der Arteria 

radialis wurde in dreiprozentigem Paraformaldehyd für die histologische und 

morphometrische Analyse fixiert.  

Falls notwendig wurde außerdem ein Vena-saphena-magna-Graft präpariert. 

Nach Anschluss an die Herzlungenmaschine wurde die Aorta abgeklemmt, das Herz 

nach Calafiore stillgelegt und der Patient auf 32°C gekühlt. Als nächstes wurden die 

zu anastomosierenden Koronargefäße präpariert und die Bypässe wurden 

angeschlossen.  

Die linke Arteria mammaria interna wurde meist mit dem Ramus interventrikularis 

anterior der linken Koronararterie verbunden (bei 27 Patienten), bei einem dieser 

Patienten wurde ein sequentieller Bypass auf Ramus interventrikularis anterior und 

Ramus diagonalis angelegt. Nur in einem Fall wurde die linke Arteria mammaria 

interna mit einem Marginalast des Ramus circumflexus anastomosiert. Bei drei 

Patienten wurde die linke Arteria mammaria interna nicht verwendet. Je nach 

Angiographie und intraoperativem Zustand der Koronararterien in Bezug auf Größe 

und Beschaffenheit der Läsionen wurde das zweite Zielgefäß definiert. Dabei 

handelte es sich meist um den ersten Marginalast des Ramus circumflexus der linken 

Koronararterie (22 Patienten) und bei einem Patienten um den zweiten Marginalast, 

zum Teil aber auch den Ramus circumflexus selbst (2 Patienten), den Ramus 

diagonalis (1 Patient) oder die Arteria coronaria dextra (3 Patienten). Das so 

festgelegte zweite Zielgefäß wurde immer mit der Arteria radialis verbunden. Bei zwei 

Patienten wurde ein sequentieller Bypass auf Ramus diagonalis und Ramus 

marginalis angelegt. 

Alle Radialarterien wurden End-zu-Seit mit fortlaufenden Nähten angenäht. Als 

Nahtmaterial wurde immer 7-0 Prolene verwendet 

Danach konnten die Patienten wieder von der Herzlungenmaschine entwöhnt 

werden. Falls notwendig wurden Katecholamine verabreicht. Nach der Entfernung 
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sämtlicher Kanülen, Übernähung und sorgfältiger Blutstillung wurde die intraoperative 

Flussmessung der Bypässe und eine Angiographie des Radialisgrafts durchgeführt.  

Im Anschluss wurde jeweils ein Schrittmacherdraht auf rechtem Vorhof und rechtem 

Ventrikel angebracht, Drainagen eingelegt, Sternum und Weichteile verschlossen 

und abschließend steril verbunden.  

 

 

2.3 Intraoperative Flussmessung 
 

Nach Abgehen von der Herz-Lungen-Maschine wurde der Blutfluss durch die Grafts 

mit Hilfe einer 3-5 mm Dopplersonde (10 MHz) untersucht. Dabei wurden sowohl der 

mittlere Blutfluss (MBF) als auch der Widerstandsindex (PI) für eine Dauer von zehn 

Sekunden gemessen. 

 

 

2.4 Intraoperative Angiographie der Radialis-Grafts 
 
Im Anschluss an die Flussmessung wurde bei allen Patienten eine intraoperative 

Angiographie durchgeführt. Dazu wurde die Arteria femoralis punktiert und ein 

Katheter in die Aorta ascendens eingeführt. Die Arteria radialis wurde mit 

Kontrastmittel gefüllt und direkt unter Durchleuchtung untersucht. Die Bilder wurden 

für weitere Analysen der Stenosen und der Struktur der Läsionen gespeichert. 

 

 

2.5 Histopathologie und Morphometrie der Arteria radialis 
 
Die entnommenen und in dreiprozentigem Paraformaldehyd fixierten Abschnitte der 

Radialarterie wurden deparaffinisiert. Anschließend wurden mit Hilfe eines Mikrotoms 

3 m dicke Schnitte hergestellt. Die so gewonnenen Schnitte wurden mit 

Hämatoxylin und Eosin gefärbt.  

Um die Histopathologie und Morphometrie der Arterie zu beurteilen, wurden mit Hilfe 

der ImagePro Software folgende Werte an der Stelle der größten Intimadicke 

gemessen und berechnet:  

 Umfang der Lamina elastica interna (IELC) 
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 Intimafläche (IA) 

 Mediafläche (MA) 

 Dicke der Intima  

 Dicke der Media 

Aus diesen Messwerten wurden folgende Werte berechnet: 

 Durchmesser innerhalb der Media (Lumen+Intima; DLI) 

DLI=IELC/ 

 Fläche innerhalb der Lamina elastica interna (Lumenfläche+Intimafläche; 

IEL area) 

IEL area=IELC2/4 

Das Verhältnis von Intima zu Media (IMR) wird von verschiedenen Autoren 66, 67 als 

sensitivste Methode zur Einstufung einer Atherosklerose innerhalb eines 

Gefäßsystems gesehen. Hier wurden drei Methoden verwendet, um das Ausmaß der 

Intimaverdickung und Atherosklerose zu beurteilen: 

 Prozentsatz der Lumeneinengung (%LN = 100 x IA / IEL area)  

 Intimadicke-Index (ITI = IA / MA)) 

 Verhältnis der Dicke der Intima und der Dicke der Media an der Stelle 

maximaler Intimadicke (IMR = Dicke der Intima and der Stelle maximaler 

Intimadicke / Dicke der Media an der Stelle maximaler Intimadicke) 

Diese Größen wurden aus den Werten an der am stärksten betroffenen Stelle der 

Schnitte berechnet.  
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Abbildung 9: Histologischer Schnitt einer Radialarterie mit Darstellung der zur Identifizierung des 
Ausmaßes an Intimahyperplasie und Atherosklerose verwendeten Parameter 

 

 

2.6 Statistische Analyse 
 

Alle Daten sind als Mittelwert  Standardabweichung angegeben. Die Parameter sind 

normalverteilt. Für gepaarte und ungepaarte Variablen wurden Student´s T-Tests 

verwendet. Der Chi-Quadrat-Test wurde verwendet um die demographischen Daten 

zu vergleichen. Dichotome Variablen wurden mit Chi-Quadrat- und Fishers exaktem 

Test analysiert. P< 0,05 wurde als statistisch signifikant erachtet. 

Acht klinische Risikofaktoren für Intimahyperplasie und Atherosklerose (Alter, 

Geschlecht, Rauchen, Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, periphere 

Gefäßerkrankung, koronare Herzerkrankung und Hypercholesterinämie) der Arteria 
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radialis wurden schrittweise in einer linearen Regressionsanalyse als unabhängige 

Variablen eingeschlossen.  

Der Prozentsatz der Lumeneinengung, ITI und IMR wurden als abhängige Variablen 

analysiert. Für jedes Regressionsmodell wurde der Prozentsatz der Variation der 

abhängigen Variable, ein Standardmaß für die Brauchbarkeit des Modells, 

berechnet. Wenn der Prozentsatz hoch ist, kann das Modell verwendet werden um 

die meisten Abweichungen in der abhängigen Variable vorherzusagen. Ist der 

Prozentsatz niedrig, ist ein Großteil der Abweichungen in der abhängigen Variable 

durch andere Faktoren erklärbar. 
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3 Ergebnisse 
 

3.1 Demographie und Operationsergebnisse 
 

Die Patienten waren über 65 Jahre alt (778). Tabelle 4 und 5 zeigen die 

perioperativen Daten der Patienten. 

Die intraoperative Flussmessung innerhalb der Radialisgrafts ergab hervorragende 

Flüsse und geringe Widerstände (Flow: 76  14 ml/min; PI: 2,2  0,9). 

Kein Patient verstarb während der Operation oder während des Aufenthalts im 

Deutschen Herzzentrum München. Auch die Dauer des Aufenthaltes auf der 

Intensivstation, im Schnitt 1,2 Tage war durchwegs zufriedenstellend. Keiner der 

Patienten musste innerhalb des folgenden Monats wieder aufgenommen werden. 
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Tabelle 4: Patientendemographie und intraoperative Daten 

 

Tabelle 4: Patientendemographie und intraoperative Daten 
Patienten, n 31
Männlich, % 80
Alter, a 77 ± 8
BMI, kg/m2 28,3 ± 4,1
Risikofaktoren
Nikotinabusus, % Niemals 80,6

ehemalige Raucher 16,1
Raucher 3,2

Diabetes, % kein Diabetes 74,2
Orale Antidiabetika 12,9
Insulinpflichtig 12,9

Hyperlipidämie, % 77,4
Arterielle Hypertonie, % 80,6
Renale Dysfunktion, % 55
Chronische Lungenerkrankung, % 45
Periphere Gefäßerkrankung, % 83,8
Cerebrovaskuläre Erkrankung, % 77,4
Globale Herzinsuffizienz, % 0
Instabile Angina Pectoris, % 16,1
NYHA Klassifikation, % I–II 67,7

III 32,3
IV 0

Vorangegangener MI, % 32,3
Ejektionsfraktion, % 64,5 ± 11,5

 Intraoperative Daten
Koronare Gefäßerkrankung, % Dreigefäßerkrankung 93,6

Zweigefäßerkrankung 6,4
Eingefäßerkrankung 0

Hauptstammstenose >50%, % 35,4
Bypasszeit, min 84 ± 19
Aortenabklemmzeit, min 56 ± 14
Durchschnitt # Grafts/Patient 2,6
Grafts pro pt., % Vene 55

LIMA 91
RIMA 13
Radialis 100

Fluss im Radialisgraft, ml 76 ± 14
Widerstandsindex (PI) 2,2 ± 0,9
Zielgefäß der Radialarterie, % LAD 0

Diagonaläste 8,3
LCX 4,2
Marginaläste 79,1
RCA 8,3

Typ des Radialisgrafts, % Freies Graft 100
Sequentielles Graft 6,5
Single Anastomosis 93,5

BMI, body mass index; MI, Myokardinfarkt; LIMA, RIMA, left and right internal mammary artery=linke und rechte Arteria
 mammaria interna; LAD, left anterior descending coronary artery=Ramus interventricularis anterior; LCX, left circumflex 

coronary artery=Ramus circumflexus ; RCA, right coronary artery=Arteria coronaria dextra
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Tabelle 5: Postoperative Daten 

 
 

3.2 Intraoperative Angiographie 
 

Bei 26 Patienten (83,34%) zeigte die intraoperative Angiographie offene 

Radialisgrafts. Einige Wandunregelmäßigkeiten ohne Stenose wurden bei 4 

Patienten (12,9%) nachgewiesen. Nach einer Gabe von Isosorbiddinitrat (ISDN) als 

vasodilatatorische Therapie direkt in die betroffenen Grafts besserten sich auch diese 

lokalen string signs. 

 

 

Tabelle 6: Ergebnisse der intraoperativen Angiographie der Radialarterien 

 

 

 

 

Tabelle 6: Ergebnisse der intraoperativen Angiographie der Radialarterien
Offen, keine Stenose, n (%) 22 71,0      
Offen , < 25 % Stenose, n (%) 3 9,6        
Offen , >25% und < 50 % Stenose, n (%) 1 3,2        
Strings, n (%) 4 12,9      
Verschlossen, n (%) 0
Revision aufgrund chirurgischer Probleme, n (%) 1 3,3        

Tabelle 5: Postoperative Daten
IABP, % 4,3

Bluttransfusion, UPC 0,41

Reoperation wegen Blutung, % 4,3

Perioperativer MI, % 4,3

Max. Creatinkinase (CK), UL 970 ± 140

Max. CKMB, UL 51 ± 12

Wundinfektion des Sternums, % 4,3

Wundinfektion der Entnahmestelle der A. radialis, % 0

Sepsis, % 0

Schlaganfall, % 0

Transientes neurologisches Ereignis, % 0

Prolongierte Beatmung (>24h), % 4,3

Nierenversagen, % 8,6

Multiorganversagen, % 0

Vorhofflimmern, % 20,8

Intraoperative Mortalität, % 0

Mortalität im Krankenhaus, % 0

Dauer des Aufenthalts ICU, d 1,2

Gesamte Dauer des Aufenthalts, d 8,8

Wiederaufnahme 30 d, % 0

IABP, intraaortic balloon pump=intraaortale Ballonpumpe; UPC, units packed cells=Erythozytenkonzentrat;
ICU, intensive care unit=Intensivstation
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Abbildung 10: Intraoperative Angiographie zweier Radialarterien mit Wandunregelmäßigkeiten vor und 
nach der Gabe von ISDN 

 

 

Bei einem Patienten (3,3%) wurde sowohl ein unzureichender Fluss über den 

Radialisbypass als auch angiographisch eine Einengung im Bereich der distalen 

Anastomose festgestellt. Diese Anastomose wurde revidiert, woraufhin sich ein 

zufriedenstellendes Ergebnis zeigte.  

Bei einem Patienten wurde am ersten postoperativen Tag aufgrund ansteigender 

Herzenzyme eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt, die einen Verschluss des 

Radialisbypasses auf die Arteria coronaria dextra zeigte. Daraufhin wurde eine 

erneute Operation durchgeführt, bei der der Ramus interventricularis posterior der 

Arteria coronaria dextra mit einem Venenbypass versorgt wurde. 

Das entnommene Radialis-Graft wurde in der Pathologie untersucht. Es war keine 

höhergradige Atherosklerose nachweisbar. Es ist also davon auszugehen, dass die 

Entwicklung lokaler strings Ursache für das Ansteigen der Herzenzyme und den 

Verschluss des Grafts war.  
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Abbildung 11: Aufgrund ansteigender Herzenzyme entnommene Radialarterie, in der keine höhergradige 
Atherosklerose nachgewiesen wurde 

 

 

Sowohl bei Patienten mit morphologischen Veränderungen der Arteria radialis als 

auch bei Patienten mit unveränderten Arterien konnte durch Flussmessung und 

Angiographie eine normale intraoperative Graftfunktion gezeigt werden. 
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Abbildung 12: Zwei repräsentative Ergebnisse der intraoperativen Angiographie, Flussmessung und der 
histologischen Untersuchung. Trotz Unterschieden im Ausmaß der Intimahyperplasie ergab die klinische 
Untersuchung des Grafts mit Angiographie und Flussmessung exzellente Ergebnisse bei beiden Patienten 
(A und B) 

 

 

3.3 Histopathologische und morphometrische Analyse der Radialisgrafts 
 

Die morphometrischen Untersuchungen zeigten, dass die Fläche von Intima und 

Media sowie die des Lumens und die Dicke von Intima und Media ein breites 

Spektrum an Läsionen aufweisen. Bei manchen Patienten war die Intimafläche 

nahezu normal, bei manchen zeigten sich segmentale Intimahyperplasien und bei 

manchen war die Intima konzentrisch verdickt und das Lumen eingeengt. 

 

 



50 

Abbildung 13: Histologische Schnitte der distalen Arteria radialis vier veschiedener Patienten: normale 
Radialarterie (A), geringe segmentale Atherosklerose (B und C), konzentrische Intimahyperplasie (D); 
Keine der Radialarterien weist schwere atherosklerotische Veränderungen auf 

 

 

In den meisten Radialarterien waren die atherosklerotischen Veränderungen in der 

Histopathologie und Morphometrie jedoch nur gering:  

 IA: 890  971 (286-5244) 

 MA: 2751  818 (1357-4989) 

 ITI: 0,26  0,09 (0,12-0,44) 

 IMR: 0,59  0,28 (0,21-1,13) 

 %LN: 37,6  19,3 (13,2-100) 

Weder das Alter noch klassische Risikofaktoren wie Diabetes mellitus, arterielle 

Hypertonie, Rauchen und Hyperlipidämie standen in Zusammenhang mit der 

Atherosklerose innerhalb der Arteria radialis.  

Tabelle 7 zeigt die Mittelwerte der berechneten Parameter für Intimahyperlasie und 

Atherosklerose (%LN, ITI, IMR).  

 

A

C D

BA

C D

B
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Tabelle 7: Hinweiswerte für das Ausmaß von Intimahyperplasie und Atherosklerose  

 

 

Der Intimadicke-Index (ITI) korrelierte mit dem Verhältnis von Intima und Media (IMR) 

und dem Prozentsatz der Lumeneinengung (%LN) und der Prozentsatz der 

Lumeneinengung (%LN) mit Intimafläche (IA) und Mediafläche (MA). In keinem der 

untersuchten Radialissegmente wurde eine schwere Kalzifizierung beobachtet.  

 

 

Abbildung 14: Der Intimadicke-Index korreliert mit IMR und %LN (A, B), ebenso zeigt sich eine 
Korrelation von %LN mit Intima- und Mediafläche (C, D) 
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Tabelle 7: Parameter für das Ausmaß von Intimahyperplasie und Atherosklerose
% LN, Spannweite, Mittelwert±SD 13,2 – 61,7 37,6 ± 19,3
ITI, Spannweite, Mittelwert±SD 0,12 – 0,44 0,26 ± 0,09
IMR, Spannweite, Mittelwert±SD 0,21 – 1,13 0,59 ± 0,28

Morphometrie der Radialarterien
Lumenfläche, mm2, Spannweite,Mittelwert±SD 376 – 5007 1720 ± 851
Intimafläche, mm2, Spannweite, Mittelwert±SD 286 – 5244 890 ± 971
Mediafläche, mm2, Spannweite, Mittelwert±SD 1357 – 4989 2751 ± 818
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3.4 Risikofaktorenanalyse und morphometrische Veränderungen 
 

Es ergab sich kein Zusammenhang zwischen Risikofaktoren für atherosklerotische 

Veränderungen innerhalb der Arteria radialis wie Alter, Rauchen, Diabetes mellitus, 

Hyperlipidämie und Veränderungen der Morphometrie der Radialarterie. (Daten nicht 

gezeigt) 
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4 Diskussion 
 
Die Hauptergebnisse dieser Arbeit sind:  

1. In der Mehrheit der älteren Patienten zeigt die Arteria radialis 

atherosklerotische Veränderungen ohne stark veränderten Intimadicke-Index (ITI), 

Atherosklerose (IMR) oder Prozentsatz der Lumeneinengung (%LN). 

2. In der intraoperativen Angiographie erwiesen sich alle Radialisgrafts als 

durchgängig ohne Stenose (nach Revision einer distalen Anastomose). 

3. Klassische Risikofaktoren für Atherosklerose, einschließlich Diabetes mellitus 

und fortgeschrittenes Alter, korrelierten nicht mit dem Ausmaß atherosklerotischer 

Läsionen, die in den histopathologischen und morphometrischen Untersuchungen 

gefunden wurden.  

 

 

4.1 Arteria radialis als Bypassgraft 
 

Carpentier war Anfang der 1970er Jahre der Erste, der die Arteria radialis als Graft in 

der Bypasschirurgie verwendete. 27 Leider stellte sich schon nach kurzer Zeit heraus, 

dass die Radialarterie bereits in der frühen postoperativen Phase häufig 

verschlossen war. 33, 41 Aus diesem Grund empfahl Carpentier, dieses Gefäß nicht 

mehr als Bypassgraft zu verwenden. 26 

Im Jahr 1992 stellten Acar et al 1 jedoch fest, dass in den 1970er Jahren als Graft 

verwendete und in einer postoperativen Angiographie verschlossene Radialarterien 

wieder offen waren. Daraufhin führte er die Arteria radialis wieder als Bypassgraft 

ein.  

 

 

4.1.1 Vorteile der Arteria radialis  
 

Die Radialarterie weist zahlreiche positive Eigenschaften auf: durch ihren 

oberflächlichen Verlauf ist die Entnahme einfach, der Durchmesser passt sehr gut 

zum Durchmesser der Koronararterien, und die Länge ist zum Teil für zwei Bypässe 

ausreichend, beziehungsweise, es können alle Koronargefäße erreicht werden. 2, 27 
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Eine weitere Möglichkeit, entferntere Bereiche des Koronarsystems zu erreichen ist, 

die Radialarterie als Y- oder T-Graft mit der Arteria mammaria interna zu verbinden. 
121 Außerdem ist die Arterienwand an den systemischen Blutdruck gewöhnt und 

durch ihre Dicke wird die Naht vereinfacht. 2, 27 Ebenfalls von Vorteil ist, dass die 

Arterie, im Gegensatz zu venösen Grafts, keine Klappen besitzt und ihr Durchmesser 

über die ganze Länge relativ konstant bleibt. 3 Durch Vermeidung von Wunden an 

den Beinen wird im Gegensatz zur Verwendung venöser Grafts die frühe 

postoperative Mobilisation erleichtert und der Krankenhausaufenthalt verkürzt. 93, 121 

Einen weiteren Vorteil stellt die Möglichkeit der gleichzeitigen Entnahme von Arteria 

radialis und Arteria mammaria interna dar. 82, 89 Bei Bedarf können sogar beide 

Radialarterien entnommen werden. 89 

Im Vergleich mit anderen arteriellen Grafts entfallen Kontraindikationen der 

Gefäßentnahme wie Übergewicht oder Diabetes mellitus, so dass die Arteria radialis 

bei der Mehrheit der Patienten verwendet werden kann. 119 Auch bei Patienten mit 

mittlerer bis schwerer linksventrikulärer Dysfunktion ist die Verwendung der Arteria 

radialis ein sicheres Verfahren. 39 

Die Offenheitsraten bei Verwendung der Arteria radialis als Bypassgraft sind sowohl 

früh, als auch nach mittlerer oder langer Zeit zufriedenstellend. 3, 5, 11, 15, 18, 22, 24, 29, 34, 

62, 63, 87, 88, 89, 95, 104, 116, 122 Die Offenheit ist besser als die venöser Grafts und zum Teil 

mit der Offenheit der Arteria-mammaria-interna-Grafts vergleichbar. 87 Bereits in den 

1980er Jahren wurde ein verbessertes Überleben bei Verwendung der Arteria 

mammaria interna anstelle einer rein venösen Revaskularisierung festgestellt 80, 124 

Nach Bypassoperation mit der Radialarterie als zweitem Graft nach der linken Arteria 

mammaria interna ist das Langzeitüberleben im Vergleich zu venösen Grafts 

verbessert. Der Überlebensvorteil der Patienten, die eine Arteria radialis erhalten 

haben, zeigt sich vor allem nach dem dritten postoperativen Jahr. Den größten 

Benefit erreichen junge Patienten, Patienten mit Diabetes mellitus und 

Dreigefäßerkrankung. Ursache für das bessere Überleben ist vermutlich die bessere 

Offenheit im Vergleich zu venösen Grafts. 124 

Allerdings sollten auch älteren Patienten die Vorteile einer Revaskularisierung mit der 

Arteria radialis nicht von vorneherein vorenthalten werden.  
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4.1.2 Besonderheiten der Arteria radialis 
 

Im Vergleich zur als Goldstandard geltenden Arteria mammaria interna weist die 

Arteria radialis einige Besonderheiten auf. 2 

Bevor die Arteria radialis entnommen wird, muss überprüft werden, ob der kollaterale 

Blutfluss zur Hand über die Arteria ulnaris ausreicht, um eine postoperative Ischämie 

zu vermeiden. Das kann mit dem Allen-Test, einer Doppleruntersuchung oder einer 

direkten Druckmessung des Fingers während Kompression der Radialarterie 

erfolgen. 101, 119 Falls Zweifel an der kollateralen Versorgung der Hand bestehen ist 

die Entnahme der Arteria radialis kontraindiziert. 119 

Auch der sonographische Nachweis eines Plaques im Gefäß, ein Schaden durch 

Trauma oder frühere Kanülierung, eine arteriovenöse Fistel zur Hämodialyse, 

Vaskulitis und Raynaud-Syndrom gelten als mögliche Kontraindikationen. 119 

Intraoperativ kann sich die Arterie ebenfals noch als ungeeignet erweisen, zum 

Beispiel wenn sich Kalzifizierungen aufgrund eines Diabetes oder multifokaler 

Atherome zeigen. Auch eine chronische Dissektion nach Katheterisierung der 

Radialarterie während einer früheren Operation stellt eine Kontraindikation dar. 

Allerdings kann bei diesen Patienten möglicherweise der proximale Anteil des 

Gefäßes verwendet werden. 3 Bei Beachtung dieser Punkte vor und während der 

Entnahme treten postoperativ keine Handischämien oder motorischen Dysfunktionen 

auf. 49 

In den 1970er Jahren wurden verschiedene Gründe als ursächlich für die damals 

schlechten Ergebnisse gesehen. Zum Beispiel vermutete man aufgrund der großen 

Wanddicke eine erhöhte Gefahr der Ischämie des Grafts. Da nach der Explantation 

der Arterie die längs verlaufenden Vasa vasorum unterbrochen und damit nicht mehr 

durchblutet werden, sollen eine Wandischämie und fibrotische Veränderungen die 

Folge sein. 2, 31 Die Studie von Acar et al 2 widerspricht dieser Theorie jedoch durch 

die gute Offenheit aller Radialarterien zwei Wochen postoperativ trotz Durchtrennung 

der Vasa vasorum. 

Eine andere mögliche Erklärung für die schlechten Langzeitergebnisse war die 

Entwicklung einer Intimahyperplasie. So wiesen zum Beispiel die bei einer 

Reoperation wieder entnommenen Radialarterien dreier Patienten von Curtis et al 33 

schwere generalisierte Intimahyperplasien auf. Die Lamina elastica interna war 

unverändert, die Mediadicke jedoch war vermindert. Auch die experimentellen 

Untersuchungen an Hunden von Chiu 31 zeigten mehr Intimahyperplasien 
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dickwandiger Arterien im Vergleich zu venösen Grafts. Die theoretische Überlegung 

dazu war, dass Leiomyocyten aus der Media durch die Fenestrationen in der Lamina 

elastica interna in die Intima einwandern und diese verdicken, was nach und nach zu 

einem Gefäßverschluss führen würde. 118 

Allerdings zeigte sich, dass die Laminae elasticae internae von Arteria radialis und 

Arteria mammaria interna sich nicht unterscheiden, beide weisen die gleichen 

Fenestrationen auf und beide enthalten Leiomyocyten, die für gewöhnlich in 

alternden Gefäßwänden gefunden werden.2 Deshalb vermuteten Acar et al 2, dass 

die Intimahyperplasie, die in verschlossenen Radialarterien festgestellt worden war, 

als ein sekundäres Phänomen aufgrund hämodynamischer Veränderungen durch 

einen anhaltenden lokalisierten Spasmus zu sehen ist. 

Das Risiko einer Intimahyperplasie wurde bei Anastomose der Arteria radialis mit der 

Aorta ascendens für besonders hoch gehalten, allerdings zeigten Gaudino et al 43, 

dass bei dieser Form der Anastomose der Durchmesser der Arterie im Verlauf von 

Jahren zunimmt und die endothelabhängige Vasodilatationsfähigkeit der der Arteria 

mammaria interna entspricht, eine Intimahyperplasie also unwahrscheinlich ist.  

Carpentier vermutete das Auftreten von Spasmen 26, definiert als gleichmäßige 

segmentale Verengung der Arterie nicht an der Stelle der Anastomose, 2 als Ursache 

für die bei 35 % seiner Patienten in der Kontrollangiographie sichtbare Stenose des 

Grafts. Er empfahl im Jahr 1975, die Radialarterie nicht mehr als Graft in der 

Bypasschirurgie zu verwenden. 26 

Die Arteria radialis ist mechanischen Stimuli gegenüber sehr empfindlich und reagiert 

darauf sofort mit der Ausbildung von Spasmen. Durch die Entnahme- und 

Präparationstechnik in den 1970er Jahren können Spasmen ausgelöst worden sein, 

die zum Verschluss führten. Die Arterie wurde damals ohne umgebende Venen 

entnommen und mit Metallsonden dilatiert. 2, 27 Im Gegensatz dazu wird das Gefäß 

heute mit Blut und Papaverin geweitet. Histologische Untersuchungen zeigten, dass 

dieses Verfahren keine Schäden an der Arterienwand verursacht. 3 Außerdem wird 

die Arterie zum Teil im Gewebsverbund mit Begleitvenen entnommen um die 

mechanische Traumatisierung des Gefäßes bei der Entnahme so gering wie möglich 

zu halten. Alle Patienten erhalten Calcium-Kanal-Blocker, die Therapie wird 

intraoperativ begonnen und in der postoperativen Phase fortgesetzt. 2 Durch eine 

Kombination von Verapamil und Nitroglycerin können Spasmen der Arteria radialis 
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verhindert werden und es kann eine dauerhafte Vasorelaxation erreicht werden. 52, 53, 

94 

Als Bypass verwendete arterielle Grafts unterscheiden sich sowohl in ihrer Anatomie 

als auch in ihrer Funktion. Manche neigen mehr zu Spasmen als andere, und es gibt 

möglicherweise Unterschiede in der Langzeitoffenheit. Diese verschiedenen 

biologischen Charakteristika machen eine Klassifikation der verschiedenen Arterien 

notwendig. He und Yang 55 empfahlen 1995 folgende Einteilung: 

 Typ I:  Arterien der Körperwand, zum Beispiel Arteria mammaria interna 

 Typ II:  organversorgende Arterien, zum Beispiel Arteria gastroepiploica 

 Typ III: Arterien der Extremitäten, zum Beispiel Arteria radialis 

Typ II neigt aufgrund größerer Kontraktilität zu Spasmen, was eine physiologische 

Bedeutung hat, da der Blutfluss durch die Splanchnikusgefäße, in Abhängigkeit von 

der Funktion des Verdauungstraktes, starken Veränderungen unterworfen ist. Der 

Fluss nimmt nach Mahlzeiten zu und fällt in kritischen Situationen ab. Im Gegensatz 

dazu sind die Typ I-Arterien weniger reaktiv. Sie sind hauptsächlich Leitungsarterien, 

die nur im Endbereich zur muskulären Regulation des Blutflusses dienen. Bei Typ III–

Arterien handelt es sich um Extremitätenarterien, wie zum Beispiel die Arteria 

radialis. Nach der Einteilung von He und Yang neigen vor allem Arterien vom Typ II 

und III zur Ausbildung von Spasmen.  

Die Arteria radialis ist eine muskuläre Arterie mit zahlreichen Leiomyocyten innerhalb 

der Media 2, 118 Eine Kontraktion dieses Gefäßes mit relativ geringem Durchmesser 

führt zu einer erheblichen Reduktion des Lumens. Deshalb sind die 

hämodynamischen Auswirkungen eines Spasmus in der Radialarterie wahrscheinlich 

größer als die eines Spasmus der Arteria mammaria interna, deren Media eine 

geringere Zahl weniger organisierter Myocyten enthält, 28, 118, 119 oder die einer Vena 

saphena, deren Durchmesser sehr viel größer ist. 3 

Aus der größeren Anzahl von Muskelzellen in der Gefäßwand der Arteria radialis 

resultiert eine größere maximale Kontraktionskraft als Antwort auf unterschiedliche 

Konzentrationen von Vasokonstriktoren wie Noradrenalin, Serotonin, Endothelin I 

und Angiotensin II, die in Folge eines Endothelschadens und endothelialer 

Dysfunktion freigesetzt werden. 28, 101 Aus diesem Grund sollte laut Verma et al 119 die 

Verwendung der Radialarterie bei Patienten mit einem hohen Risiko für 

postoperativen Bedarf an Vasokonstriktiva vermieden werden.  
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Die Ausprägung der Spasmen wird durch verschiedene Faktoren beeinflusst. Dazu 

zählen die Reaktivität der glatten Muskulatur, das Rezeptorprofil und die 

Unversehrtheit des Endothels. 30 Die Spasmen der Arteria radialis sind vor allem 

rezeptor-vermittelt, als Antwort auf durch Endothelschaden und Plättchenaggregation 

freigesetzte Katecholamine und platelet-derived factors. 28  

Massa et al 91 zeigten an freien Femoralisgrafts, dass diese eine erhöhte Sensitivität 

gegenüber Katecholaminen aufweisen, eventuell als Folge einer Hochregulation 

adrenerger -Adrenozeptoren nach kompletter Denervation der Grafts. Durch die 

Denervation des Gefäßes wird außerdem die Aufnahme des Noradrenalins in die 

dann nicht vorhandenen sympathische Nervenendigungen verhindert, wodurch alles 

verabreichte Noradrenalin in der Lage ist, die postjunktionalen -adrenergen 

Rezeptoren zu stimulieren. Innerhalb der ersten 14 Tage zeigte Noradrenalin keinen 

kontraktilen Effekt, möglicherweise sind die Rezeptoren in dieser Zeit außer 

Funktion. Nach einem Monat jedoch zeigte sich die Hyperreaktivität. Das heißt, 

zirkulierende Katecholamine, die unter normalen Bedingungen keine pathologische 

Gefäßverengung verursachen, könnten dann Spasmen auslösen, die wiederum zum 

Graftverschluss führen. 91 Dieser Mechanismus ist auch bei freien Radialisgrafts 

vorstellbar.  

Die Endothelfunktion von Arteria mammaria interna und Arteria radialis ist 

vergleichbar. 4, 43, 56 Die Endothelfunktion der Arteria radialis entspricht, in Bezug auf 

die Freisetzung von Relaxationsfaktoren wie NO und die Sensitivität gegenüber 

Vasokonstriktoren, der anderer Arterien. 28 Die endothelabhängige Relaxation als 

Maß für die Endothelfunktion von Arteria radialis und Arteria mammaria interna 

unterscheiden sich laut He et al 56 und Chardigny et al 28 nicht signifikant.  

Cable et al 20 stellten dagegen eine verminderte Relaxation der Arteria radialis im 

Vergleich zur Arteria mammaria interna als Reaktion auf endothelabhängige 

Agonisten, wie zum Beispiel Acetylcholin, fest. Als mögliche Ursache kommt ihrer 

Ansicht nach eine geringere Fähigkeit des Endothels der Radialarterie, vasoaktive 

Substanzen zu bilden, in Frage. Dies ist eventuell Folge einer endothelialen 

Dysfunktion. 20 

Die Reaktion der Arteria radialis als Antwort auf Vasokonstriktoren wie Noradrenalin, 

Serotonin, Endothelin-1 und Angiotensin II ist stärker als die der Arteria mammaria 

interna 4, 28, 30, 56, 108 Die erhöhte Vasokonstriktion als Reaktion auf Endothelin-1 und 

Angiotensin-II beruht vor allem auf rezeptorvermittelten Mechanismen. Die 
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Radialarterie kontrahiert sich mit einer größeren Kraft als die Arteria mammaria 

interna, jedoch besteht keine erhöhte Sensitivität der Arteria radialis gegenüber 

diesen Vasokonstriktiva. 28, 56 Im postoperativen Verlauf nimmt die Reaktivität der 

Arteria radialis auf Vasokonstriktiva ab, zum Beispiel ruft eine endovaskuläre 

Serotonininfusion früh postoperativ eine starke Vasokonstriktion hervor, nach fünf 

Jahren ist die Reaktion deutlich schwächer. 88, 103 

Ein weiterer Grund für die erhöhte Spasmenneigung der Arteria radialis im 

Gegensatz zur Arteria mammaria interna ist möglicherweise die Ausprägung 

verschiedener Rezeptorsubtypen auf den glatten Muskelzellen, was eine erhöhte 

Kontraktilität der Arteria radialis zur Folge haben könnte. 54, 78  

Im Gegensatz zur Arteria mammaria interna nimmt der Durchmesser der Arteria 

radialis postoperativ zu. Ursache hierfür ist möglicherweise, dass die Arteria 

mammaria interna schneller einen Zustand maximaler Relaxation erreicht als die 

Arteria radialis. 4 

Die Neigung der Radialarterie zur Ausbildung von Spasmen nimmt laut Gaudino et al 
43 im postoperativen Verlauf ab 43, sie sind also vor allem als Ursache für einen 

frühen Graftverschluss zu sehen.  

Die Ausbildung von Spasmen ist der größte Nachteil der Arteria radialis. Dabei ist der 

distale Anteil des Gefäßes besonders häufig betroffen. 35 Die Spasmen sind, im 

Vergleich zu Spasmen der Arteria mammaria interna stärker und weniger leicht zu 

beheben.  28 In der Arteria mammaria intraoperativ auftretende Spasmen, auch hier 

vor allem im distalen Abschnitt, sind laut Geha et al 45 bei angiographischen 

Kontrollen nach zwei Wochen verschwunden.  

Intimahyperplasie, Atherosklerose und Mediakalzifikation sind innerhalb der Arteria 

radialis häufiger als in der Arteria mammaria interna. 44, 107 In mehreren Studien 

wurde das Alter als Risikofaktor für eine erhöhte Atheroskleroserate in der Arteria 

radialis nachgewiesen, weshalb sie bisher bei älteren Patienten nur selten verwendet 

wurde. 32, 66, 107 Es wurde angenommen, dass die erhöhte Atheroskleroserate bei 

älteren Patienten mittel- und langfristig eine verminderte Offenheitsrate zur Folge hat. 

Laut Hagiwara et al 50 entwickeln jedoch Radialarterien, die zum Zeitpunkt der 

Operation frei von Atherosklerose sind auch im Verlauf kaum degenerative 

Wandveränderungen.  

Die Offenheit der Arteria radialis hängt sowohl von der Art des Zielgefäßes als auch 

von dessen Stenosegrad ab. Maniar et al 89 zeigten, dass die Ergebnisse, im Mittel 
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27 Monate postoperativ, am besten sind, wenn die Arteria radialis mit dem Ramus 

interventrikularis anterior anastomosiert wurde, gefolgt vom Ramus circumflexus. Die 

schlechteste Offenheit wurde nach Anastomose mit der rechten Koronararterie 

erreicht. In dieser Studie wurde die Arteria radialis als T-Graft von der linken Arteria 

mammaria interna aus verwendet und es wurde vor allem der Zustand der 

Anastomosen beurteilt. Auch in der Studie von Tatoulis et al 116 ergaben sich die 

schlechtesten Ergebnisse bei Anastomose mit der rechten Koronararterie. Im 

Gegensatz dazu wurde von Moran et al 95 kein Zusammenhang zwischen 

Anastomosenstelle und Offenheit der Arteria radialis festgestellt.  

Das Zielgefäß spielt auch für die Offenheit von Venen- oder Arteria-mammaria-

interna-Grafts eine wichtige Rolle. Beide erreichen bei Anastomose mit dem Ramus 

interventrikularis anterior bessere Ergebnisse als bei anderen Zielgefäßen. 61, 102 Man 

nimmt an, dass die große Menge an Myokard, die vom Ramus interventrikularis 

anterior und seinen Ästen versorgt wird, zu einem höheren Blutabfluss und deshalb 

zu einer besseren Offenheit führt. 92 Vermutlich hat das kleinere Versorgungsgebiet 

der rechten Koronararterie deshalb schlechtere Ergebnisse zur Folge, wie sie in 

mehreren Studien zur Offenheit venöser Grafts gezeigt wurden. 84, 102 Auch die rechte 

Arteria mammaria interna zeigt schlechtere Offenheitsraten, wenn sie mit der rechten 

Koronararterie anastomosiert wird. 19  

Ebenso hat der Stenosegrad des Zielgefäßes Einfluss auf die Offenheit der 

Radialarterie. Sie ist umso besser, je stärker das Koronargefäß proximal stenosiert 

ist.34, 89, 95 In mehreren Studien wurde bereits ein Zusammenhang zwischen weniger 

stark stenosierten Gefäßen und einem späteren Anstieg der Verschlussrate 

arterieller Grafts oder angiographischen string signs gezeigt. 51, 90 

Ursache hierfür ist vermutlich der competitive flow, 21, 89 da die Grafts sich an die 

Flussmenge anpassen. Fließt wenig Blut durch das Graft, nimmt der Durchmesser 

ab, bei starkem Blutfluss dagegen nimmt er zu. 95 Oft kann angiographisch eine 

Pendelbewegung des Flusses innerhalb des Bypass-Conduits beobachtet werden, 

wenn ein Gefäß mit einer weniger als 90 prozentigen proximalen Stenose 

anastomosiert wurde. Dieser pendelnde Fluss verursacht größere Scherkräfte am 

Endothel des Conduits und kann Grundlage für einen Anastomosenverschluss  

sein. 100 Pagni et al 100 stellten dazu zwei mögliche Theorien auf: entweder fördern 

diese Scherkräfte eine chronische vasomotorische Dysfunktion durch direkten 

Schaden auf das Endothel oder durch Veränderungen der Signale. Durch die 
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erhöhte Neigung zu Spasmen 28 ist die Arteria radialis möglicherweise gegenüber 

competitive flow besonders empfindlich. 89 Auch Possati et al 103 zeigten eine 

Zunahme der Radialisverschlüsse bei Anastomosen mit weniger als 90% 

stenosierten Zielgefäßen. Auch das Auftreten sogenannter string signs (gleichmäßige 

Einengung eines Grafts > 50% mit verzögerter Darstellung des Zielgefäßes in der 

Angiographie) ist bei weniger stark stenosierten Zielgefäßen häufiger. 95 Da bei 

Anastomose mit zu mehr als 70% stenosierten Zielgefäßen ein Jahr postoperativ 

ähnliche Offenheitsraten wie bei Verwendung der Arteria mammaria interna erreicht 

werden, soll die Arteria radialis möglichst nur bei solchen Zielgefäßen verwendet 

werden. 95, 103 

Auch die Offenheit der Arteria mammaria interna hängt vom competitive flow ab. Sie 

ist ebenfalls umso besser, je höhergradig die proximale Stenose des Koronargefäßes 

ist und je geringer also der competitive flow ist. Es gibt jedoch keinen Grenzwert für 

den Stenosegrad unter dem die Offenheit stark absinkt. 108 

Im Gegensatz zu venösen Grafts 111 hat die Ejektionsfraktion keinen Einfluss auf die 

Offenheit der Radialisgrafts. 95 

In der hier vorliegenden Studie wurde die Arteria radialis immer mit dem zweiten 

Zielgefäß anastomosiert, das an Hand der präoperativen Angiographie und der 

intraoperativen Inspektion definiert wurde. Es handelte sich dabei meist um den 

ersten Marginalast (79,1%).  

 

 

4.2 Histopathologische Ergebnisse 
 

Eine Intimahyperplasie ist Folge einer Reparatur des Gewebes um möglichst 

normalen Fluss, Wandspannung oder beides aufrecht zu erhalten. Jedoch sind 

Gefäßabschnitte mit einer adaptativen Zunahme der Intimadicke im Vergleich zu 

dünneren Bereichen funktionell beeinträchtigt. Erhöhtes Lipoprotein im Plasma 

akkumuliert bevorzugt in der hyperplastischen Intima und verursacht Atherosklerose. 
115 

Allerdings ist das Ausmaß an Intimahyperplasie in verschiedenen Gefäßbereichen 

sehr unterschiedlich. So wurde zum Beispiel in einer Studie von Kay et al 67 nur bei 

4,2 % der bei routinemäßig durchgeführten Obduktionen untersuchten Arteriae 

mammariae internae eine Lumeneinengung von mehr als 25% festgestellt.  
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In der hier vorliegenden Studie war in 3 Radialarterien (7,8 %) eine Mediasklerose 

(Mönckeberg-Skleorse) nachweisbar. Jedoch ist eine Kalzifizierung der Media eines 

Gefäßes nicht automatisch mit starken Veränderungen der Intima verbunden, das 

Lumen der Arterie kann unbeeinträchtigt sein. Gefäße mit einer umschriebenen 

Kalzifizierung weisen oft sogar weniger Intimabeteiligung auf als der 

Altersdurchschnitt. In dieser Studie waren die Radialarterien mit einer 

Mediakalzifizierung jedoch nicht weniger von Intimahyperplasie und Atherosklerose 

betroffen.  

Mönckeberg-Sklerose und Atherosklerose treten unabhängig voneinander auf. 

Allerdings wird beides oft bei Patienten über 50 Jahren und Patienten mit Diabetes 

mellitus gefunden. 

 

 

4.3 Morphometrische Ergebnisse 
 

Zahlreiche Untersuchungen beschäftigen sich mit atherosklerotischen 

Veränderungen in verschiedenen Gefäßbereichen. 

Kaufer et al 66 verwendeten die IMR um atherosklerotische Veränderungen der als 

Bypassgraft verwendeten Arteria radialis und Arteria mammaria interna einzuteilen. 

Dabei zeigte sich, dass die Radialarterie signifikant stärker betroffen war. Allerdings 

war die Klassifizierung der Läsionen nicht ganz eindeutig (zum Beispiel war nicht 

klar, ob die Läsionen einer Intimahyperplasie oder einer tatsächlichen Atherosklerose 

entsprachen). Außerdem erscheint die IMR nicht als idealer Wert, um das Ausmaß 

einer Gefäßerkrankung verschiedener Gefäße zu vergleichen. Eine dickere Media 

der Arteria radialis kann zu einer falsch niedrigen IMR im Vergleich zu einer gleich 

stark veränderten Arteria mammaria interna führen.  

Bei Kaufer et al 66 korrelierte das Ausmaß der Atherosklerose der Arteria radialis mit 

Geschlecht, Alter, Diabetes mellitus, aorto-iliacaler und femoro-poplitealer 

Atherosklerose. Es ergab sich jedoch kein Zusammenhang dieser Risikofaktoren mit 

dem Atherosklerosegrad der Arteria mammaria interna. 66 

Auch Ruengsakulrach et al 107 stellten einen Zusammenhang zwischen Alter, 

Rauchen, Diabetes und peripherer Gefäßkrankheit und dem Auftreten einer 

Intimahyperplasie oder einer Atherosklerose fest. Im Vergleich von Histopathologie, 

Morphometrie und Risikofaktoren für Atherosklerose zwischen Arteria radialis und 
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Arteria mammaria interna zeigte sich, dass die Radialarterie häufiger von 

Atherosklerose betroffen ist. Sie empfahlen, bei Patienten, die einen oder sogar 

mehrere dieser Risikofaktoren aufweisen, die Arteria radialis nur mit Vorsicht anstelle 

der rechten Arteria mammaria interna als Bypassgraft auszuwählen. 107 

Laut Chowdhury et al 32 ist sogar die Mehrheit der entnommenen Radialarterien 

atherosklerotisch verändert. In dieser Studie konnte ebenfalls, im Gegensatz zur hier 

vorliegenden Arbeit, ein Zusammenhang zwischen den klassischen Risikofaktoren, 

Alter, Diabetes mellitus und Rauchen, und dem Auftreten einer Atherosklerose 

nachgewiesen werden. Vor allem der distale Anteil der Arteria radialis war von 

schwerer Intimahyperplasie betroffen, weshalb empfohlen wurde, diesen Abschnitt, 

wenn möglich, nicht zu verwenden. 32 Auch in anderen Studien wurde ein 

Zusammenhang zwischen den klassischen Risikofaktoren und dem Auftreten einer 

Atherosklerose nachgewiesen. 107, 111 Mögliche Ursache für die in der vorliegenden 

Arbeit fehlende Korrelation klassischer kardiovaskulärer Risikofaktoren mit 

morphometrischen Veränderungen der Radialarterie ist die geringe Patientenzahl. 

Bei einer höheren Anzahl wäre unter Umständen ein Zusammenhang nachweisbar 

gewesen.  

Eine mögliche Erklärung für das geringere Auftreten einer Atherosklerose hier im 

Vergleich mit den bisherigen Studienergebnissen, zum Beispiel von Chowdhury et al 
32, ist, dass alle Grafts der vorliegenden Studie präoperativ durch 

Doppleruntersuchung und einen modifizierten Allen-Test beurteilt wurden. Keine der 

Arterien, die sich bei diesen Untersuchungen als ungeeignet erwiesen, wurde 

entnommen. Der makroskopische Zustand der Arterie wurde anhand des distalen 

Anteils überprüft. War der Durchmesser zu gering oder das Gefäß kalzifiziert, wurde 

es nicht als Graft verwendet. Möglicherweise wären mehr und schwerere 

atherosklerotische Veränderungen gefunden worden, wenn diese Patienten 

eingeschlossen worden wären.  

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie weisen jedoch darauf hin, dass die 

Radialarterien, die sich in den präoperativen Untersuchungen (Doppler, Allen-Test) 

als geeignet erweisen auch bei älteren Patienten verwendet werden können, da die 

Atheroskleroserate weder makroskopisch noch mikroskopisch so groß ist wie bislang 

angenommen wurde. Das ist vor allem in Bezug auf möglicherweise zur Verwendung 

als Bypassgraft ungeeignete Venen und die ansteigenden Zahl von Erst- oder 
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Zweitoperationen bei älteren Patienten und den daraus entstehenden Mangel an 

Grafts wichtig.  

Wichtigste Frage bleibt allerdings, ob die Arteria radialis auch bei älteren Patienten 

im Langzeitvergleich bessere Offenheitsraten als venöse Grafts erreicht. In Bezug 

auf die klinischen Ergebnisse wurde die Überlegenheit der Radialarterie als zweites 

Graft bereits in mehreren Studien nachgewiesen. 99, 124 Auch die Offenheit der Arteria 

radialis wurde bereits häufig untersucht, die Ergebnisse sind meist besser als die der 

Venengrafts. 3, 5, 11, 15, 18, 22, 24, 29, 34, 62, 63, 88, 89, 95, 104, 116, 122 Die frühen Ergebnisse (circa 

ein halbes Jahr postoperativ) liegen zwischen 96 15 und 100%, 3, 15, 29, 63, 88 die 

mittlere Offenheitsrate (ein halbes bis drei Jahre postoperativ) erreicht 80 95 bis 97% 

11, 22 und die Langzeitoffenheit (drei bis sechs Jahre postoperativ) liegt zwischen 84 3 

und 96% 62. Ob diese guten Offenheitsraten auch bei älteren Patienten erreicht 

werden können, muss allerdings noch überprüft werden.  

In mehreren aktuellen Studien wurde gezeigt, dass die Endothelfunktion in der 

Radialarterie erhalten bleibt und sich kaum fibröse Intimahyperplasien entwickeln, die 

den Fluss einschränken würden. 44, 50, 104 Arterien mit vorbestehender Atherosklerose 

wurden jedoch in diesen Studien zum Teil ausgeschlossen. Zum Operationszeitpunkt 

bestehende frühe atherosklerotische Veränderungen scheinen laut Gaudino et al 44 

keinen Einfluss auf die Offenheit und die Endothelfunktion der Arteria radialis zu 

haben. In dieser Studie wurde die Intima-Media-Dicke als frühes Zeichen einer 

Atherosklerose der Arteria radialis bei KHK-Patienten sonographisch gemessen und 

mit einer Kontrollgruppe verglichen. Außerdem wurde das angiographische Ergebnis 

und die Endothelfunktion nach fünf Jahren mit dem präoperativen 

Atherosklerosegrad verglichen. 44 

Theoretisch wäre es zwar möglich, dass die Atherosklerose sich erst in späteren 

Jahren entwickelt, laut Gaudino et al 44 macht das Fehlen einer Korrelation zwischen 

präoperativ gemessener Intima-Media-Dicke und im Mittel 61 Monate postoperativ 

durchgeführter Angiographie diese Hypothese sehr unwahrscheinlich. Außerdem 

stellten Gaudino et al 44 fest, dass alle Radialisgrafts, die nach 5 Jahren völlig offen 

sind auch nach 10 Jahren offen bleiben. Es wird sich jedoch erst in zukünftigen 

Studien zeigen, wie stark eine vorbestehende Atherosklerose in Gefäßen, die als 

Graft verwendet wurden, fortschreitet und wie groß die Auswirkungen auf die 

Offenheit wirklich sind.  
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4.4 Ergebnisse der Angiographie 
 

Die Durchführung einer intraoperativen Angiographie (Ergebnisse mittels Darstellung 

der Arteria radialis-Bypässe) ist neu und bisher in der Literatur nicht beschrieben. 

Daher ist eine Diskussion anhand der Daten mehrerer Arbeitsgruppen derzeit nicht 

möglich. In dieser Studie war die Mehrheit der Radialisgrafts (83,34 %) in der 

intraoperativen Angiographie offen, nur 12,9 % der Gefäße zeigten 

Wandunregelmäßigkeiten. Als vasodilatatorische Therapie erhielten diese Patienten 

eine Gabe von Isosorbiddinitrat (ISDN) direkt in das betroffene Graft, woraufhin sich 

diese lokalen string signs besserten. Nur bei einem Patienten war die Radialarterie 

im Bereich der distalen Anastomose stenosiert. Diese Anastomose wurde sofort 

revidiert, danach war das Ergebnis ebenfalls zufriedenstellend. Auch die Ergebnisse 

dieser intraoperativen Angiographie unterstreichen die Wichtigkeit einer sorgfältigen 

präoperativen Untersuchung der Gefäße. Wäre sie nicht oder in geringerem Maße 

erfolgt und weniger geeignete Gefäße folglich nicht ausgeschlossen worden, wäre 

die Rate der Wandunregelmäßigkeiten oder sogar Stenosen vermutlich deutlich 

höher.  

Bei einem Patienten wurde am ersten postoperativen Tag aufgrund ansteigender 

Herzenzyme eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt, in der eine Stenose im 

Bereich des Radialisgrafts nachgewiesen wurde. In der pathologischen 

Untersuchung konnte keine höhergradige Atherosklerose nachgewiesen werden. 

Ursache für die ansteigenden Herzenzyme war also wohl ein lokaler Gefäßspasmus 

des Radialisgrafts. Leider lassen sich also auch durch sorgfältigste prä- und 

intraoperative Untersuchung solche Komplikationen nicht gänzlich vermeiden.  

 

 

4.5 Schlussfolgerung 
 

Auch bei älteren Patienten kann die Arteria radialis zur Myokardrevaskularisierung 

verwendet werden, da die Atheroskleroserate der Radialarterie bei einer großen Zahl 

der älteren Patienten weder makroskopisch noch mikroskopisch erhöht ist. Wichtig ist 

jedoch eine sorgfältig präoperative Untersuchung (Doppler, Allen-Test). Außerdem 

sollte intraoperativ das distale Ende des Gefäßes beurteilt werden.  
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Das Alter sollte kein automatisches Ausschlusskriterium für die Verwendung der 

Radialarterie als Bypassgraft sein, da auch in höherem Alter der Zustand der Arteria 

radialis noch zufriedenstellend sein kann.  

Trotz ihrer Besonderheiten, vor allem der Neigung zu Spasmen, sollte auch älteren 

Patienten eine Revaskularisierung mit der Arteria radialis ermöglicht werden, da bei 

sorgfältiger präoperativer Untersuchung, vorsichtigem intraoperativen Umgang und 

postoperativer Versorgung mit Calcium-Kanal-Blockern die Vorteile dieses Gefäßes 

überwiegen.  

Dass die Bypassoperation bei Verwendung der Arteria radialis auch bei älteren 

Patienten nicht erschwert ist, sowie Mortalität und Morbidität postoperativ nicht 

erhöht ist, wurde von Modine et al 93 bereits 2002 gezeigt. 

Ob die Offenheit der Radialisgraft, vor allem nach längerer Zeit, bei diesen Patienten  

genauso gut ist wie bei jüngeren, muss allerdings erst noch untersucht werden. Die 

guten Ergebnisse der histopathologischen und morphometrischen Untersuchungen 

geben jedoch Anlass zur Hoffnung auf zufriedenstellende Langzeitergebnisse.  

 

 

4.6 Limitation der Studie 
 

Da es sich bei der Atherosklerose um eine segmentale Erkrankung handelt, kann die 

Untersuchung von distalen oder proximalen Abschnitten nur repräsentativ das 

Ausmaß der atherosklerotischen Veränderungen widerspiegeln. 

Mit Hilfe der präoperativen Untersuchungen (Doppler, Allen-Test) sowie der 

intraoperativen Angiographie konnten jedoch schwerwiegende Stenosen 

ausgeschlossen werden.  
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5 Zusammenfassung 
 
Die Verwendung der Arteria radialis als koronares Bypassgraft bei jungen Patienten 

hat sich in den vergangen Jahren gut etabliert. Die guten Ergebnisse in Bezug auf 

Gesamtüberleben und Überleben frei von kardialen Ereignissen bei Verwendung 

dieser Arterie sind jedoch zum Teil auf die Patientenauswahl zurückzuführen.  

Bisher wurde angenommen, dass die Prävalenz von Atherosklerose und 

Intimahyperplasie in diesem Gefäß erhöht ist, weshalb es bei Patienten in höherem 

Alter nur mit großer Zurückhaltung verwendet wurde. 

Von Ende April 2004 bis Anfang Februar 2005 wurden im Deutschen Herzzentrum 

München 31 über 65-jährige Patienten unter Verwendung der Arteria radialis als 

koronares Bypassgraft operiert.  

Bei allen Patienten wurde vor der Operation routinemäßig ein modifizierter Allen-Test 

sowie eine Doppleruntersuchung der Arteria radialis durchgeführt. Nur Gefäße, die 

sich in dieser Untersuchung sowie bei der intraoperativen Beurteilung des proximalen 

Endes als geeignet erwiesen, wurden entnommen.  

Intraoperativ wurde ein jeweils fünf Millimeter breiter Ring des proximalen und 

distalen Endes der Arteria radialis für die spätere histologische und morphometrische 

Analyse entnommen. Das Radialisgraft wurde immer für das zweite Zielgefäß 

verwendet.  

Nach Anlage des Bypasses wurde bei allen Patienten eine intraoperative 

Flussmessung zur Beurteilung des mittleren Blutflusses sowie des Widerstandsindex 

durchgeführt. Es ergaben sich  hervorragende Flüsse und geringe Widerstände 

(nach Revision einer Anastomose). 

Im Anschluss an die Flussmessung wurde bei allen Patienten eine intraoperative 

Angiographie mit Darstellung des Radialisbypass durchgeführt .In der intraoperativen 

Angiographie waren 83,34% der Grafts offen, in 12,9% der Grafts waren 

Wandunregelmäßigkeiten ohne Stenose nachweisbar. Nach Gabe von 

Isosorbitdinitrat direkt in die betroffenen Grafts besserten sich auch diese lokalen 

string signs. 

Bei einem Patienten wurde sowohl ein unzureichender Fluss über den 

Radialisbypass als auch angiographisch eine Einengung im Bereich der distalen 

Anastomose festgestellt. Nach Revision der Anastomose zeigte sich ein 

zufriedenstellendes Ergebnis.  
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Im Rahmen der morphometrischen und histopathologischen Untersuchung ergaben 

sich in der Mehrheit der Fälle atherosklerotische Veränderungen ohne stark 

veränderte Indimadicke-Index (ITI), Atherosklerose (IMR) oder Prozentsatz der 

Lumeneinengung (%LN). Die im Vergleich zu anderen Studien geringere Rate an 

atherosklerotischen Veränderungen ist möglicherweise durch die Patientenauswahl 

bedingt. In der vorliegenden Studie wurden nur Gefäße entnommen, die sich im 

Rahmen der präoperativen Untersuchungen und der intraoperativen Beurteilung als 

geeignet erwiesen.  

Ein Zusammenhang zwischen klassischen Risikofaktoren der Atherosklerose, wie 

z.B. Alter, Diabetes mellitus, usw. und Ausmaß der atherosklerotischen 

Veränderungen ergab sich nicht, möglicherweise durch die geringe Patientenzahl 

und sorgfältige präoperative Abklärung bedingt. 

Somit kann die Arteria radialis auch bei älteren Patienten zur koronaren 

Revaskularisierung verwendet werden, da die Atheroskleroserate bei einer großen 

Zahl der älteren Patienten weder makroskopisch noch mikroskopisch erhöht ist. 

Vorraussetzung dafür ist jedoch eine gründliche präoperative Untersuchung und 

intraoperative Beurteilung des distalen Endes des Gefäßes. Das Alter alleine sollte 

kein Grund sein, Patienten dieses vorteilhafte Graft vorzuenthalten, jedoch müssen 

seine Besonderheiten, vor allem die Neigung zu Spasmen berücksichtigt werden. 

Ob die Offenheitsraten bei älteren Patienten genauso gut sind wie bei Jüngeren 

muss allerdings erst noch  geklärt werden. 
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6 Abkürzungsverzeichnis 
 

ACE Angiotensin-converting-Enym 

ASS Acetylsalicylsäure 

ATP Adenosintriphosphat 

BMI Body mass index 

CCS Canadian Cardiac Society 

CRP C-reaktives Protein 

DLI Durchmesser innerhalb der Media 

EF Ejektionsfraktion 

HDL high density lipoprotein 

HMG-CoA 3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-A 

IA Intimafläche 

IABP intraaortale Ballonpumpe 

ICU  intensive care unit=Intensivstation 

IEL area Fläche innerhalb der Lamina elastica interna 

IELC Umfang der Lamina elastica interna 

IL-1ß Interleukin 1ß 

IMA internal mammary artery=A. mammaria interna 

IMR Intima-Media-Verhältnis 

ISDN Isosorbiddinitrat 

ITI Intimadickeindex 

KHK koronare Herzerkrankung 
LAD left anterior descending coronary artery=Ramus interventricularis 

anterior 

LCX left circumflex coronary artery=Ramus circumflexus 

LDL low densitiy lipoprotein 

LIMA left internal mammary artery=linke A. mammaria interna 

MA Mediafläche 

MBF mittlerer Blutfluss 
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MCP-1 monocyte chemoattractant protein-1 

M-CSF macrophage colony-stimulating factor 

MI Myokardinfarkt 

nfkB nuklear factor-kappa B 

NO Stickstoffmonoxid 

NYHA New York Heart Association 

PAVK periphere arterielle Gefäßerkrankung 

PI Resistance index 

PI Widerstandsindex 

RA radial artery=A. radialis 

RCA right coronary artery=A. coronaria dextra 

RIMA  right internal mammary artery=rechte A. mammaria interna 

TNF-alpha Tumor-Nekrose-Faktor alpha 

tPA tissue plasminogen activator 

UPC units packed cells=Erythrozytenkonzentrat 

VCAM-1 vascular cell adhesion molecule-1 

%LN Prozentsatz der Lumeneinengung 
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