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ZUSAMMENFASSUNG 

Risikofaktoren der postoperativen kognitiven Dysfunktion nach nicht-kardiochirurgischen 

Operationen 

Nienhaus, Lydia Maria 

Die postoperative kognitive Dysfunktion (POCD) wird vor allem bei Patienten im höheren 

Lebensalter beobachtet. Über die Risikofaktoren, die zur Entwicklung einer POCD führen, ist 

bisher wenig bekannt. Die vorliegende Arbeit soll Daten zu den Risikofaktoren der POCD 

liefern. Weiterhin soll anhand der Entzündungsparameter untersucht werden, ob es einen 

Zusammenhang zwischen postoperativen Inflammationsprozessen und der Entwicklung 

einer POCD gibt. Die Daten dieser Arbeit wurden im Rahmen der „Pilotstudie zur Rolle der 

systemischen Entzündungsreaktion bei der Entstehung der postoperativen kognitiven 

Dysfunktion“ an 70 Patienten der Universitätsklinik Münster erhoben. Die Ethik-Kommission 

der Ärztekammer Westfalen-Lippe hat am 23.07.2008 unter dem Aktenzeichen 2008-274-f-S 

beschlossen, dass keine Bedenken gegen die Durchführung des Forschungsvorhabens 

vorliegen. Patienten, die sich einem offenen allgemeinchirurgischen, urologischen oder 

orthopädischen Eingriff unterzogen, wurden mit Hilfe einer neuropsychologischen 

Testbatterie auf das Vorliegen einer POCD untersucht. Des Weiteren wurden sowohl Daten 

zu möglichen Risikofaktoren als auch prä- und postoperative Laborparameter aus dem 

Routinelabor ermittelt. Diese wurden in einer statistischen Analyse auf ihren Zusammenhang 

zur POCD untersucht. Bei 32,9% der Probanden konnte eine POCD diagnostiziert werden. 

Hinsichtlich der Risikofaktoren sowie der Laborparameter konnte kein signifikanter 

Zusammenhang zur POCD ermittelt werden. Tendenziell waren Patienten, die an einer 

POCD litten etwas älter, erhielten häufiger eine Regionalanästhesie und wiesen einen etwas 

höheren Body-Mass-Index auf. Zudem war der postoperative CRP-Wert der POCD-

Patienten etwas höher, und sowohl die prä- als auch die postoperativen 

Hämoglobinkonzentrationen lagen bei Probanden mit einer POCD-Diagnose gering unter 

denen der Probanden ohne POCD. Die Aussagekraft der zugrunde liegenden Studie ist 

allerdings durch die geringe Fallzahl limitiert, die im Studiendesign begründet ist. Eine große 

randomisierte Studie zur statistischen Analyse der in dieser Arbeit ermittelten Tendenzen 

könnte in Zukunft angestrebt werden, um den Einfluss der Risikofaktoren auf die POCD zu 

verifizieren und daraus prophylaktische und therapeutische Maßnahmen zu erarbeiten.  
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1. EINLEITUNG 

„Unsere Großmutter war nach ihrer Operation nicht mehr dieselbe“. Diese und 

ähnliche Aussagen über seine Patienten bewegten Bedford im Jahre 1955 zu seinen 

umfassenden Beobachtungen auf einer geriatrischen Station (15). Seither ist die 

postoperative kognitive Dysfunktion (POCD) immer wieder Gegenstand der 

Forschung. Es wurden viele verschiedene Ursachen diskutiert und untersucht, bisher 

jedoch ohne klares Ergebnis. Dies führte zu der Annahme, dass sie durch ein 

multifaktorielles Geschehen verursacht wird. Trotz intensiver 

Forschungsbemühungen bleibt die Pathophysiologie der POCD weiterhin schwer 

fassbar. Aufgrund der alternden Gesellschaft ist der Großteil der Patienten, die sich 

einer Operation unterziehen im fortgeschrittenen Alter. Diese Entwicklung wird sich in 

den nächsten Jahren noch verstärken. Die Inzidenz der POCD steigt im höheren 

Alter und ist mit enormen Folgen für die Patienten und steigenden Kosten für das 

Gesundheitssystem verknüpft: die Mortalität ist bei Patienten mit POCD erhöht, sie 

benötigen mehr Hilfe bei der Bewältigung ihrer Alltagsaufgaben und nehmen 

Sozialleistungen über einen längeren Zeitraum in Anspruch  (65,94). Deshalb ist die 

Erforschung der Ursachen und möglicher Behandlungsstrategien sowohl aus 

ökonomischen Gründen als auch zur Sicherung des Patientenwohls wichtig. 

Diese Arbeit wurde im Rahmen einer Pilotstudie der Universitätsklinik Münster 

verfasst. Sie soll zum einen mögliche Risikofaktoren der POCD und zum anderen 

den Zusammenhang der POCD mit postoperativen inflammatorischen Prozessen 

und einem Hämoglobinabfall untersuchen. Die aktuelle wissenschaftliche Datenlage 

zu diesen Themen ist immer noch widersprüchlich. Somit soll diese Arbeit folgende 

Fragen untersuchen: Welche Risikofaktoren für die POCD können in dieser Studie 

ermittelt werden? Weisen erhöhte Entzündungsparameter sowie eine niedrigere 

Hämoglobin-Konzentration aus dem Routinelabor auf ein höheres POCD-Risiko hin?  

Die Untersuchung soll Hinweise darauf liefern, bei welchen  Parametern es in 

Zukunft sinnvoll sein könnte, sie in großen randomisierten Studien eingehend zu 

untersuchen. Die Detektion der Risikofaktoren soll dazu dienen, die 

Ursachenforschung zum Thema POCD in die richtige Richtung zu lenken.  

1.1  Definition und Abgrenzung der POCD  

Obwohl schon seit vielen Jahren zum Thema POCD geforscht wird, gibt es bis heute 

keine einheitliche, international anerkannte Definition. Die postoperative kognitive 
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Dysfunktion kann beschrieben werden als eine neu aufgetretene kognitive 

Funktionsstörung nach einem operativen Eingriff (89). Es handelt sich dabei um eine  

feine Ausprägung einer kognitiven Störung, die sich in verschiedenen Bereichen 

zeigen kann, wie z.B. verbale/visuelle Merkfähigkeit, Sprachverständnis, 

visuospatiales Abstraktionsvermögen, Aufmerksamkeit und Konzentration (19). Die 

Einschränkung der Kognition bildet sich in der Regel innerhalb des ersten 

postoperativen Jahres vollständig zurück, aber bei ca. einem Prozent der Betroffenen 

bleibt die POCD über mehrere Jahre bestehen (2,52). 

Rasmussen forscht seit mehr als 15 Jahren zum Thema POCD und seine 

Forschungsergebnisse gelten als richtungsweisend auf diesem Gebiet. Er ordnet die 

POCD den leichten neurokognitiven Störungen (Mild Cognitive Impairment, MCI) zu, 

zu denen auch das Prodromalstadium der Demenz gezählt wird. Voraussetzung für 

die Diagnose der POCD ist deren Verursachung durch eine medizinische Maßnahme 

oder Substanz und eine Feststellung des kognitiven Defizits in einer 

neuropsychologischen Testung (81). Im Gegensatz zur POCD beruht die Diagnose 

des MCI auf dem Vergleich eines Individuums mit einem Normkollektiv, wohingegen 

die POCD als individuelle Veränderung der Kognition über einen bestimmten 

Zeitraum erachtet werden kann (52). Diese Definition macht deutlich, dass die 

Erhebung eines Ausgangsbefundes vor einer Operation zur Diagnose der POCD 

wichtig ist. In der Vergangenheit gab es Studien, die nur postoperativ einen 

neuropsychologischen Befund erhoben haben. Dieses Vorgehen ist nicht zuverlässig 

(85). 

Die Definition der POCD ist des Weiteren abhängig von der Auswahl der Testbatterie 

und deren Auswertungsmethode. Zur Definition ist es erforderlich, Diagnosekriterien 

zu bestimmen, die auf der Auswahl der Testbatterie basieren (81). In der 

Vergangenheit wurden verschiedene Diagnosekriterien verwendet, z.B. die SD-

Methode oder die Methode der prozentualen Abweichung. Für die ISPOCD-Studien 

wurden der Z-Wert und der zusammengesetzte Z-Wert entwickelt, die auch im 

Rahmen dieser Studie verwendet wurden, da sie im Vergleich zu anderen Methoden 

verschiedene Vorteile bieten (siehe 2.8) (65,85). 

Abzugrenzen ist die POCD vom postoperativen Delirium, bei dem sich zwar ebenfalls 

eine Störung der Kognition zeigt, aber auch weitere typische Symptome wie eine 

gestörte Bewusstseinslage sowie Störungen der Aufmerksamkeit und Wahrnehmung 

auftreten (4). Die Patienten können desorientiert und agitiert sein, unter 
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Halluzinationen leiden und einen gestörten Schlaf-Wach-Rhythmus aufweisen (77). 

Charakteristisch für das postoperative Delirium ist im Gegensatz zur POCD, dass 

sich die Symptomatik über einen kurzen Zeitraum entwickelt, im Verlauf des Tages 

fluktuiert und meistens am ersten oder zweiten postoperativen Tag auftritt (4, 77).  

Eine weitere Differentialdiagnose zur POCD ist das zentral anticholinerge Syndrom 

(ZAS). Hierbei handelt es sich um eine medikamentös induzierte Psychose. Von 

mehr als 500 Medikamenten ist bekannt, dass sie eine anticholinerge Wirkung 

haben, darunter auch volatile Anästhetika, Injektionsanästhetika, Benzodiazepine, 

Opiate und Atropin. Das ZAS entsteht durch die Blockade zentraler cholinerger 

Neurone bzw. durch Acetylcholinmangel im synaptischen Spalt. Unterschieden wird 

zwischen einer agitierten Form mit Desorientierung, Halluzinationen, gesteigerter 

Erregbarkeit und Krämpfen und einer schläfrig-komatösen Form mit 

psychomotorischer Dämpfung, Vigilanzminderung bis hin zum Koma. Die Diagnose 

kann gesichert werden, wenn die Symptomatik nach der Gabe von Physostigmin 

nachlässt (37).  

1.2   Epidemiologie 

Die Inzidenz der POCD nach großen nicht-kardiochirurgischen Eingriffen variiert 

stark zwischen den einzelnen Studien. Sie ist unter anderem abhängig von der Art 

und Auswertung der Messmethode und dem Zeitpunkt der Testung. Erst durch die 

Verwendung einheitlicher Studienprotokolle ist es möglich geworden, die 

Studienergebnisse untereinander vergleichbar zu machen (27). Die Angaben zur 

Epidemiologie beziehen sich in dieser Arbeit auf die Studienergebnisse der ISPOCD-

Gruppe oder auf Studien, die eine vergleichbare Methodik angewendet haben. Dabei 

handelt es sich um große, randomisierte Studien, die ein standardisiertes Vorgehen 

zur Diagnose der POCD verwendet haben. In allen genannten Studien wurde eine 

einheitliche Testbatterie verwendet, deren Zusammenstellung ausführlich von 

Rasmussen et al. in einem Review beschrieben wurde (85). 

1.2.1 Inzidenz der POCD im Alter  

Die Inzidenz der Früh-POCD (ca. eine Woche postoperativ) nach großen nicht-

kardiochirurgischen Eingriffen bei Patienten, die 60 Jahre oder älter sind variiert je 

nach Studie zwischen 24,8% und 41,4% (2,65,67). Große nicht-kardiochirurgische 

Eingriffe wurden entweder definiert als abdominelle, orthopädische oder nicht-
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kardiale Thoraxeingriffe mit einer stationären Liegedauer von mindestens vier Tagen 

oder als Operationen mit einer Dauer von mindestens zwei Stunden und einer 

stationären Liegedauer von mindestens zwei Tagen (2,65,67). 

Auch drei Monate postoperativ ist die Inzidenz der POCD in der Gruppe der alten 

Patienten mit Werten zwischen 9,9% und 12,7% in allen drei Studien signifikant 

erhöht (2,65,67). 

Abildstrom et al. untersuchten die Patienten der ISPOCD-Studien ein bis zwei Jahre 

postoperativ auf das Vorliegen einer POCD und kamen zu dem Ergebnis, dass nur 

bei sehr wenigen älteren Patienten eine POCD nach so langer Zeit vorkommt. 

Lediglich bei 0,9% der untersuchten Patienten konnte zu allen drei Zeitpunkten der 

postoperativen Testung (ca. eine Woche, drei Monate und ein bis zwei Jahre 

postoperativ) eine POCD nachgewiesen werden  (2). 

1.2.2 Inzidenz der POCD im mittleren Lebensalter  

Eine Woche postoperativ konnten Johnson et al. eine erhöhte Inzidenz der POCD 

bei Patienten im mittleren Lebensalter (40. bis 59. Lebensjahr) nachweisen. 19,2% 

der untersuchten Patienten erhielten nach der neuropsychologischen Testung die 

Diagnose POCD (50). Das Vorkommen der Früh-POCD im mittleren Lebensalter 

wurde von Monk et al. bestätigt. Der Anteil der Patienten mit POCD lag in dieser 

Studie sogar bei 30,4% (67). Drei Monate postoperativ konnten weder bei Johnson et 

al. noch bei Monk et al. ein erhöhtes Vorkommen der POCD im Vergleich zur 

Kontrollgruppe nachgewiesen werden (50,67) 

1.2.3 Inzidenz der POCD bei jungen Patienten  

Monk et al. untersuchten in ihrer Studie auch Patienten im Alter von 18 bis 39 

Jahren. Eine Woche nach der Operation lag der Anteil der Patienten mit POCD bei 

36,6%. Nach drei Monaten lag in dieser Altersgruppe der Anteil der an POCD 

erkrankten Patienten bei 5,7%, was im Vergleich zur Kontrollgruppe als nicht 

signifikant gedeutet werden konnte (67). 

1.3   Risikofaktoren der POCD 

1.3.1 Geschlecht, Lebensalter und Bildungsniveau 

Steinmetz und Moller untersuchten in ihren Studien den Zusammenhang zwischen 

dem Geschlecht und dem Vorliegen einer POCD im Rahmen der ISPOCD-Studien, 

wobei sie keine signifikante Beziehung feststellen konnten (65,94). 
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Ein höheres Lebensalter wurde bereits mehrfach sowohl nach 

kardiochirurgischen als auch nach nicht-kardiochirurgischen Eingriffen als 

Risikofaktor für das Auftreten einer POCD identifiziert (65,71). Moller et al. 

untersuchten im Rahmen der ISPOCD1-Studie Patienten jenseits des 60. 

Lebensjahres auf das Vorliegen einer Früh- (eine Woche postoperativ) und einer 

Spät-POCD (3 Monate postoperativ). Sie kamen zu dem Ergebnis, dass Patienten 

sowohl mit Früh- als auch mit Spät-POCD signifikant älter waren (65). Zum gleichen 

Ergebnis kamen Steinmetz et al., die die in Dänemark erhobenen Daten aus den 

ISPOCD-Studien 1 und 2 auswerteten. In diese Untersuchung waren Patienten 

eingeschlossen, die 40 Jahre oder älter waren (94). Auch Monk et al. kamen zu dem 

Resultat, dass ein höheres Lebensalter die Abnahme der kognitiven 

Leistungsfähigkeit nach einem nicht-kardiochirurgischem Eingriff begünstigt (50,67). 

Die ISPOCD1-Studie führte unter anderem zu dem Ergebnis, dass das 

Auftreten der Früh-POCD mit einem niedrigen Bildungsstand assoziiert ist (65). 

Dieses Ergebnis konnten Monk et al. in einer Studie untermauern, die einen 

Zusammenhang zwischen Früh- und Spät-POCD und einem niedrigeren 

Bildungsniveau herstellen konnten (67). Vermutlich ist dies auf eine größere 

kognitive Reserve bei Patienten mit höherem Bildungsstand zurückzuführen. Studien 

haben gezeigt, dass eine höhere kognitive Reserve vor der Entwicklung einer 

Demenz schützen kann (103). Auch konnte gezeigt werden, dass sowohl ein 

höheres Bildungsniveau als auch bessere intellektuelle Fähigkeiten einem geistigen 

Abbau im Alter entgegenwirken können (111). 

1.3.2 Art und Dauer der Operation 

Die Abnahme der kognitiven Leistungsfähigkeit nach kardiochirurgischen Eingriffen 

ist bereits lange bekannt und in diversen Studien eingehend untersucht worden. Die 

Inzidenz der POCD schwankt dabei abhängig von der Untersuchungsmethode und 

dem Zeitpunkt der Testung. Sie ist mit 50-80% am höchsten zum Zeitpunkt der 

Entlassung, nach sechs Wochen liegt sie bei 20-50% und nach sechs Monaten bei 

10-30% (17,71,91). Somit liegt die Inzidenz der Früh-POCD bei kardiochirurgischen 

Operationen recht deutlich über der Inzidenz bei nicht-kardiochirurgischen 

Operationen, dieser Unterschied findet sich aber nicht mehr bei der Spät-POCD. 

Bestätigt werden konnte dies in einer Studie aus dem Jahr 2011, in der die 

Inzidenzen der POCD nach Koronarangiografie unter Sedierung sowie nach Hüft-
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TEP oder Koronararterienbypass unter Vollnarkose direkt miteinander verglichen 

wurden. Auch hier lag der Anteil der Patienten mit einer Früh-POCD nach 

Koronararterienbypass deutlich über dem der Patienten nach Hüft-TEP (43% versus 

17%), dieser Unterschied fand sich drei Monate später aber nicht mehr (16% versus 

16%) (30). 

Moller et. al konnten in ihrer Studie einen signifikanten Zusammenhang zwischen der 

Dauer der Anästhesie und der Früh-POCD ermitteln, die Inzidenz der POCD stieg 

mit zunehmender Anästhesie-Dauer. Die Art der Operation (abdominal versus 

thorakal nicht-kardiochirurgisch versus orthopädisch) nahm in dieser Studie keinen 

Einfluss auf das Vorkommen der POCD (65). Die Ergebnisse von Johnson et al. 

bestätigten den Einfluss der Anästhesie-Dauer auf das Vorkommen der POCD, aber 

im Widerspruch zu Moller konnte ein signifikanter Unterschied der POCD-Inzidenz 

abhängig von der OP-Art festgestellt werden, wobei am häufigsten Patienten 

betroffen waren, die sich einer Operation am Oberbauch unterzogen, gefolgt von 

Patienten nach orthopädischen Eingriffen (50). Canet et al., die die POCD bei 

Patienten untersuchten, die sich einem kleinen chirurgischen Eingriff unterzogen, 

konnten keinen Einfluss der Anästhesiedauer auf die Inzidenz der POCD ermitteln, 

wobei die Anästhesiedauer insgesamt  natürlich deutlich kürzer war als in den beiden 

zuvor genannten Studien (22). Monk et al. konnten in ihrer großen Studie einen 

Zusammenhang zwischen der OP-Art und dem Auftreten einer Früh-POCD 

entdecken, wobei die Inzidenz am höchsten in der Gruppe der Patienten mit 

abdominalen bzw. thorakalen Operationen war, gefolgt von orthopädischen 

Operationen. Die niedrigste Inzidenz wiesen Patienten nach minimal-invasiven 

Operationen auf. Es fand sich in dieser Studie keine Assoziation zwischen Früh- oder 

Spät-POCD und der Anästhesiedauer und zwischen der OP-Art und der Spät-POCD 

(67).  

Zusammenfassend lässt sich also feststellen, dass kardiochirurgische im Vergleich 

zu nicht-kardiochirurgischen Eingriffen mit einem deutlich höheren POCD-Risiko 

verknüpft sind. Bei den nicht-kardiochirurgischen Eingriffen zeigen abdominale und 

thorakale gefolgt von orthopädischen Operationen das größte POCD-Risiko. 

Insgesamt steigt das POCD-Risiko mit zunehmender OP-Dauer. 
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1.3.3 Regionalanästhesie versus Allgemeinanästhesie 

Der Großteil der durchgeführten Studien spricht gegen einen Einfluss des 

Anästhesieverfahrens auf das Vorkommen einer POCD. 

Rasmussen et al. führten 2003 eine randomisierte kontrollierte Multicenterstudie 

durch, bei der sich ältere Patienten (über 60 Jahre) einer nicht-kardiochirurgischen 

Operation entweder unter Allgemeinanästhesie oder unter Regionalanästhesie 

(Spinal- oder Epiduralanästhesie) unterzogen. Die Inzidenz der Früh- als auch der 

Spät- POCD wurde in beiden Gruppen verglichen. In der Intention-to-treat-Analyse 

konnte kein signifikanter Unterschied in der Inzidenz der Früh-POCD festgestellt 

werden, aber in der Per-Protocol-Analyse kam die Früh-POCD bei Patienten, die 

eine Regionalanästhesie erhielten, signifikant seltener vor. Kein signifikanter 

Unterschied konnte in der Häufigkeit der Spät-POCD nach Regional- versus 

Allgemeinanästhesie festgestellt werden (84). 

Im Gegensatz dazu kamen Johnson et al. in einer großen Multicenterstudie zu dem 

Ergebnis, dass der perioperative Einsatz einer Epiduralanalgesie stark mit dem 

Auftreten der Früh-POCD assoziiert ist. Im Unterschied zur Studie von Rasmussen et 

al. wurde aber der perioperative Einsatz der Regionalanästhesie untersucht und nicht 

der alleinige intraoperative Einsatz. Es wurde diskutiert, ob Operationen, bei denen 

eine Epiduralanästhesie zum Einsatz kommt größere Eingriffe sind, was das 

Vorkommen einer POCD gegebenfalls begünstigt (50).  

Es gibt zudem einige Reviews, die sich diesem Thema gewidmet haben. Auch sie 

kommen insgesamt zu dem Ergebnis, dass die Wahl des Anästhesieverfahrens 

keinen Einfluss auf das Vorkommen einer POCD hat (19,113). 

1.3.4 ASA-Klasse und NYHA-Stadium 

Es ist naheliegend anzunehmen, dass eine Operation in höherem Alter bedingt durch 

Multimorbidität das Auftreten einer POCD begünstigt. Die Studienlage zu diesem 

Thema ist jedoch nicht eindeutig. In der ISPOCD1-Studie konnte kein 

Zusammenhang zwischen der ASA-Klasse und dem Vorliegen einer POCD 

hergestellt werden (65). Zum gleichen Ergebnis kommen Krenk et al. in einer 

aktuelleren Studie (51). Johnson et al. konnten hingegen eine  höhere ASA-Klasse 

als einen signifikanten Risikofaktor für die Entstehung einer Früh-POCD identifizieren 

(50). Dieses Ergebnis wird durch die umfangreiche Studie von Monk et al. 

untermauert, in der eine höhere ASA-Klasse sowohl mit einer Früh- als auch Spät-
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POCD assoziiert werden konnte. Außerdem wurde in dieser Studie auch die 

Klassifikation in ein höheres NYHA-Stadium als Risikofaktor für die Entstehung einer 

Spät-POCD identifiziert (67). Im Widerspruch dazu steht eine kleinere Untersuchung 

aus dem Jahr 2010, die die Risikofaktoren für die Früh-POCD nach Koronararterien-

Bypass untersucht. Dort findet sich kein Zusammenhang zwischen der Früh-POCD 

und dem NYHA-Stadium der Patienten (74). 

1.3.5 Body-Mass-Index (BMI) 

Übergewicht und Adipositas als Risikofaktoren für die Entwicklung einer Demenz in 

der Allgemeinbevölkerung konnten in mehreren Studien bestätigt werden (7). Es gibt 

des Weiteren auch Hinweise darauf, dass Adipositas mit einer Abnahme des 

Hirnvolumens im Hippocampus assoziiert ist, was wiederum zu einer 

Beeinträchtigung  der Gedächtnisfunktionen führen kann (25). Außerdem konnte 

gezeigt werden, dass die Alzheimer-Erkrankung bei älteren Patienten mit einem 

metabolischen Syndrom häufiger vorkommt als bei Patienten ohne dieses Syndrom. 

(106). Dies legt die Vermutung nahe, dass Übergewicht/Adipositas oder das 

metabolische Syndrom  ebenfalls die Entstehung einer POCD begünstigen könnten. 

Bisher gibt es noch wenige Studien, die sich diesem Thema widmen. 

Evered et al. konnten in einer Studie von 2011 an 443 kardiochirurgischen Patienten 

keinen Einfluss des BMI auf die Entstehung der POCD ermitteln (30).  

Im Gegensatz dazu gelang es Hudetz et al. im selben Jahr in einer Studie zu zeigen, 

dass Patienten mit einem metabolischen Syndrom  mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit eine kurzfristige kognitive Schädigung nach einem 

kardiochirurgischen Eingriff erleiden als Patienten ohne metabolisches Syndrom.  

(47). Eine weitere Studie der gleichen Autoren an nicht-kardiochirurgischen Patienten 

führte zu ähnlichen Ergebnissen. Es zeigte sich, dass bei Patienten mit 

metabolischem Syndrom einen Monat nach einer nicht-kardiochirurgischen 

Operation häufiger kognitive Defizite festgestellt werden können. Die Prävalenz der 

POCD war bei Patienten mit metabolischem Syndrom signifikant höher (46). 

1.3.6 Schmerzen und Schmerztherapie-Strategien 

Starke Schmerzen können sich negativ auf die Ergebnisse in neuropsychologischen 

Untersuchungen auswirken (42). Studien, die direkt den Einfluss des 

Schmerzniveaus auf das Vorkommen der POCD untersuchen gibt es aktuell nicht, 
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aber es gibt einige Untersuchungen, die sich mit postoperativen 

Schmerztherapiestrategien beschäftigen. Postoperative Schmerzen werden regelhaft 

mittels Opioiden behandelt. Sowohl Schmerzen als auch der Gebrauch von Opioiden 

führen zu einer gestörten Schlafarchitektur. Andererseits führt ein gestörter Schlaf 

wiederum zu einer Hyperalgesie, was den Gebrauch von Opioiden erhöht (69). Der 

Patient befindet sich in einem Teufelskreis, welcher in einer Reduktion der kognitiven 

Leistungsfähigkeit münden kann. Studien haben gezeigt, dass der Einsatz von 

Opioiden zu einer Abnahme von Adenosin und Acetylcholin im basalen Vorderhirn 

führt, welche unter anderem wichtige Mitspieler in der Regulation von zentraler 

Schmerzwahrnehmung, Gedächtnis und Aufmerksamkeit sind (69,70,75). Die 

Abnahme dieser beiden Transmitter ist mitverantwortlich für eine gestörte 

Schlafarchitektur und eine gesteigerte Schmerzwahrnehmung nach gestörtem Schlaf 

(69,70,75). Zudem ist bekannt, dass sich die Einnahme anticholinergischer 

Medikamente negativ auf die kognitive Leistungsfähigkeit auswirkt und eine 

verringerte Konzentration von Acetylcholin die Entstehung einer Demenz 

begünstigen kann, vor allem bei älteren Patienten (13,21,62,68). Somit liegt es nahe, 

einen Zusammenhang zwischen der perioperativen Gabe von Opioiden und dem 

Vorkommen einer POCD zu vermuten. 

Es gibt bisher wenige Studien, die sich diesem Thema widmen und die aktuelle 

Studienlage ist widersprüchlich. Die ISPOCD-Studien liefern folgende Ergebnisse: 

Johnson et al. konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Gabe von 

Opioiden < 24 Stunden vor der neuropsychologischen Testung und der POCD 

herstellen (50). Hingegen hatte die ISPOCD1-Studie zum Ergebnis, dass die 

postoperative Schmerztherapie keinen Einfluss auf die Entwicklung einer Früh- oder 

Spät-POCD hat, wobei diesem Artikel keine genaueren Angaben zur Durchführung 

der Schmerztherapie zu entnehmen sind (65). 

Zwei aktuelle Reviews untersuchten den Zusammenhang von postoperativer 

Analgesie und dem Auftreten einer kognitiven Dysfunktion. Fong et al. erarbeiteten 

einen Übersichtsartikel über Studien, die den Zusammenhang zwischen der 

postoperativen Gabe von Opioiden und dem Auftreten eines Deliriums und/oder 

eines kognitiven Abbaus untersuchten. Lediglich Pethidin konnte mit einer signifikant 

erhöhten Inzidenz eines Delirs verknüpft werden, bei der Anwendung der anderen 

Opioide konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. Außerdem konnte 
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kein wesentlicher Unterschied zwischen epiduraler und intravenöser Gabe von 

Opioiden bezüglich der Entwicklung einer POCD gefunden werden (34). 

Der zweite große Review untersucht unter anderem den Zusammenhang von 

postoperativen Schmerztherapie-Strategien bei Patienten nach Gelenkersatz mit 

dem Auftreten einer kognitiven Dysfunktion (120). Auch hier konnten Pethidin und 

außerdem Morphin mit einem höheren Risiko einer postoperativen kognitiven 

Dysfunktion in Zusammenhang gebracht werden. Bestätigt wurde ebenfalls, dass die 

epidurale versus intravenöse Applikation von Opioiden keinen Einfluss auf die 

Entstehung einer kognitiven Dysfunktion hat. Außerdem weisen einige Studien 

darauf hin, dass die Einsparung von Opioiden durch periphere Nervenblockaden und 

durch die Gabe von nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR) einen positiven Effekt 

auf das postoperative kognitive Outcome hat. Es zeigte sich zudem, dass die 

möglichst zügige Oralisierung von Opioiden das Risiko an einer POCD zu erkranken 

reduziert (110,120).  

1.3.7 Depression/Ängstlichkeit 

Aus der klinischen Psychiatrie ist bekannt, dass Depressionen mit einer kognitiven 

Beeinträchtigung einhergehen können. In der perioperativen Zeit leiden Patienten 

möglicherweise gehäuft an Angst und depressiven Verstimmungen, vor allem vor 

großen chirurgischen Eingriffen und wenn eine Krebs-Diagnose im Raum steht. 

Rasmussen et al. empfehlen deshalb, bei der Diagnostik der POCD auch eine 

depressive Symptomatik objektiv zu erfassen, weil diese die Motivation und Fähigkeit 

zur Durchführung der neuropsychologischen Testung negativ beeinflussen kann (85). 

In den großen Studien zur POCD konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

dem Auftreten der POCD und der objektiven Erfassung einer depressiven 

Symptomatik bzw. einer Angstsymptomatik festgestellt werden (50,65,67). Im 

Gegensatz dazu erbrachte eine Studie aus dem Jahr 2000, dass die Ausprägung von 

präoperativer Depression und Angst einen negativen Einfluss auf das postoperative 

neuropsychologische Outcome in den Bereichen Aufmerksamkeit und Gedächtnis 

hat (6). Dieses Ergebnis wird bestätigt durch eine aktuelle interessante jedoch kleine 

Studie mit 42 kardiochirurgischen Probanden, die herausfand, dass eine 

vorbestehende depressive Symptomatik assoziiert ist mit einer Langzeit-

Verschlechterung (18 Monate postoperativ) der Kognition (78).  
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Die aktuelle Studienlage im nicht-kardiochirurgischen Bereich ist bisher dürftig. Eine 

Studie aus dem Jahr 2001 an 140 älteren Patienten, die sich einer elektiven 

orthopädischen Operation unterzogen, identifizierte ein hohes Ausmaß an 

präoperativer depressiver Symptomatik als Risikofaktor für die Entwicklung einer 

POCD (5).  

Zusammenfassend liefern die genannten Studien Hinweise darauf, dass 

möglicherweise eine bereits präoperativ bestehende Depression die postoperative 

kognitive Leistungsfähigkeit verschlechtern kann. 

1.3.8 Müdigkeit / Schlafarchitektur 

Schlaf ist wichtig für Reparationsprozesse im Körper, er bewirkt eine Verbesserung 

der Immunfunktion und der neurokognitiven Funktionen. Es ist bekannt, dass es 

postoperativ zu ausgeprägten Störungen in der Schlafarchitektur kommt, was 

zahlreiche Konsequenzen nach sich zieht. In der ersten und gelegentlich auch in der 

zweiten und dritten postoperativen Nacht nach größeren chirurgischen Eingriffen 

kommt es zum Verlust des REM-Schlafes mit einem anschließenden Rebound-

Phänomen in den folgenden Nächten, in denen der REM-Schlaf dann gesteigert ist 

(36,88).  

In verschiedenen Studien konnte nachgewiesen werden, dass Schlafstörungen zu 

kognitiven Störungen führen, es kommt sowohl zu einer Beeinträchtigung der 

Aufmerksamkeit und des Arbeitsgedächtnisses als auch des Langzeitgedächtnisses 

und der Fähigkeit zur Entscheidungsfindung (3,32,63,109). Außerdem wird die 

Entstehung eines Deliriums begünstigt (116). 

Wie bereits unter 1.3.6 erläutert, führen Schlafstörungen zu einer gesteigerten 

Schmerzempfindung, was wiederum in einem erhöhten Bedarf an Opioiden münden 

kann. Opioide haben jedoch ihrerseits wieder einen negativen Einfluss auf die 

Schlafarchitektur (69). Weiterhin wirkt sich ein gestörter Schlaf ungünstig auf die 

Immunfunktion aus und führt zu gesteigerter Mortalität und Morbidität (35,48). In 

einer präklinischen Studie an männlichen Mäusen konnte nachgewiesen werden, 

dass Störungen des Schlafes eine Neuroinflammation im Hippocampus bewirken 

und in der Folge die Lernfähigkeit und die Gedächtnisleistung beeinträchtigen (118). 

Möglicherweise begünstigen Schlafstörungen folglich eine Neuroinflammation und 

somit das Vorkommen einer POCD. 
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Es wird ersichtlich, dass Schlafstörungen in vielerlei Hinsicht das postoperative 

Outcome beeinflussen können. Neben der Kognition können diverse 

Köperfunktionen negativ beeinflusst werden, welche wiederum Einfluss auf die 

Kognition haben können.  

1.4   Pathogenese der POCD  

Die Entstehungsmechanismen der POCD sind trotz intensiver 

Forschungsbemühungen weitestgehend unbekannt. Anfänglich wurde die POCD vor 

allem mit kardiochirurgischen Operationen in Zusammenhang gebracht. Lange Zeit 

wurde der kardiopulmonale Bypass für die Entstehung der POCD verantwortlich 

gemacht, dieser Zusammenhang konnte jedoch mehrfach widerlegt werden (58,104). 

Auch Mikroembolien sind als Ursache für die Entstehung einer POCD 

unwahrscheinlich (105). Später rückte die Untersuchung der POCD nach nicht-

kardiochirurgischen Operationen in das Blickfeld der Forschung und es wurde nach 

Ursachen gesucht, die beide Operationsgebiete betreffen. So wurden sowohl die 

Rolle der Anästhetika als auch die Rolle des chirurgischen Eingriffs in aktuelleren 

Studien untersucht. Verschiedene Tierstudien geben Hinweise darauf, dass 

Anästhetika neurodegenerative Zellschäden auslösen und über eine gesteigerte Tau-

Phosphorylierung sowie eine Anreicherung von Beta-Amyloid die Entstehung der 

Alzheimer-Erkrankung begünstigen (28,49). Folglich ist es naheliegend einen 

Zusammenhang zwischen der Applikation von Allgemeinanästhetika und der 

Entstehung einer POCD zu vermuten. Es gibt jedoch auch Hinweise darauf, dass die 

alleinige Gabe von Allgemeinanästhetika ohne die Durchführung einer Operation 

nicht zu einer kognitiven Verschlechterung führt (24,26). Vielmehr scheint es die 

Operation selbst zu sein, die über inflammatorische Prozesse zur Entstehung der 

POCD beiträgt.  

1.4.1  Vom chirurgischen Reiz zur Neuroinflammation 

Das chirurgische Trauma stört die Homöostase des Immunsystems empfindlich. Es 

löst durch die Gewebsverletzung eine starke Immunantwort aus. Zunächst kommt es 

zu einer Akute-Phase-Reaktion, die zur Ausschüttung von Zytokinen führt, zu denen 

auch der Tumornekrosefaktor-α (TNF-α) und Interleukin-1β (IL-1β) gehören. Diese 

sorgen neben der körperlichen Reaktion in Form von Fieber und Tachykardie zu 

einer Freisetzung weiterer Zytokine wie Interleukin-6 (IL-6) (10,29). IL-6 reguliert 
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seinerseits wieder die hepatische Komponente der Akute-Phase-Reaktion und führt 

zu einer Freisetzung Akuter-Phase-Proteine einschließlich des C-reaktiven Proteins 

(CRP) (14). Der chirurgische Eingriff führt klinisch somit zunächst zu einer 

systemischen Entzündungsreaktion, dem systemischen inflammatorischen 

Response-Syndrom (SIRS). 

Etwa zehn Tage nach dem chirurgischen Eingriff folgt auf die pro-inflammatorische 

eine anti-inflammatorische Phase. IL-6 bewirkt nach einiger Zeit eine Schwächung 

der TNF-α- und IL-1-Aktivität und es löst die Ausschüttung von Prostaglandin E2, 

einem starken endogenen Immunsuppressor, aus (92,99). Klinisch wird diese 

Reaktion als kompensatorisches anti-inflammatorisches Response-Syndrom 

bezeichnet (CARS), welches in einer Immunsuppression und nicht zuletzt in 

septischen Komplikationen münden kann. Bei manchen Patienten kann dies zum 

multiplen Organversagen führen, welches auch Dysfunktionen des zentralen 

Nervensystems (ZNS) in Form einer Enzephalopathie beinhalten kann (18,64). 

Die Überleitung der immunologischen Reaktion von der Peripherie in das ZNS kann 

über unterschiedliche Wege erfolgen. Zum einen können die Zytokine direkt über das 

fenestrierte Endothel der zirkumventrikulären Organe oder mithilfe saturierbarer 

Transporter über die Blut-Hirn-Schranke treten. Zum anderen kann die Inflammation 

indirekt über spezifische Zytokinrezeptoren an den Endothelzellen der neuronalen 

Kapillaren oder über den Vagusnerv auf das ZNS übertreten. Die Zytokine wirken im 

ZNS über spezifische Rezeptoren (38). Vor allem der Hippocampus, eine Hirnregion, 

die essentiell zum Lernen und zur Gedächtnisbildung beiträgt, verfügt über eine 

Vielzahl an pro-inflammatorischen Zytokinrezeptoren. Das Eindringen von peripheren 

Zytokinen in das ZNS löst wiederum eine de-novo-Produktion von pro-

inflammatorischen Zytokinen im ZNS aus, wie z.B. IL-1β. Dieses wird sogar für 

normales Lernen und die Gedächtnisbildung benötigt, zu hohe Level an IL-1β können 

jedoch die kognitive Funktion beeinträchtigen (44,102).  

Sowohl die periphere als auch die zentrale Immunantwort verändern sich im Laufe 

des Alterungsprozesses. So ist z.B. die periphere Ausschüttung von IL-6 nach einem 

Immunreiz bei älteren Mäusen ausgeprägter als bei jüngeren Mäusen (90). Zentrale 

pro-inflammatorische Zytokine werden von Mikrogliazellen ausgeschüttet, den 

primären Immunzellen des ZNS. Mikrogliazellen scheinen im Alter in einer Art 

erhöhtem Aktivitätszustand zu sein (11). Die zentrale Ausschüttung von IL-1β und 

TNF-α nach peripherer Verabreichung von Lipopolysacchariden, die ein Bestandteil 
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der Zellwände gramnegativer Bakterien sind, scheint mit dem Alter anzusteigen 

(96,114). Die gesteigerte Immunantwort im Alter und die damit verbundene erhöhte 

Zytokinausschüttung im ZNS könnten ein Grund dafür sein, dass die POCD vor allem 

mit einem höheren Lebensalter verknüpft ist. Die inflammatorische Antwort könnte 

auch ein wichtiger Faktor bei der Entstehung einer Alzheimer-Erkrankung sein, da 

diese charakterisiert ist durch chronische Inflammationsvorgänge, die vor dem 

klinischen Erscheinen der Demenz beobachtet werden können (100). Noch ist 

unklar, ob die POCD und die Alzheimer-Erkrankung durch den gleichen 

neuroinflammatorischen Prozess ausgelöst werden und ob sie sich gegenseitig 

beeinflussen. Ungewiss ist auch noch, ob Inflammationsprozesse die 

Neurodegeneration auslösen oder eine bereits bestehende Neurodegeneration 

exazerbieren. Möglicherweise entsteht die POCD auf dem Boden einer bereits 

bestehenden aber klinisch inapparenten Demenz. Vielleicht ist sie aber auch ein 

eigenständiges Krankheitsbild, das unabhängig von einer dementiellen Entwicklung 

entsteht.    

Nichtsdestotrotz ist die Rolle der systemischen Entzündungsreaktion bei der 

Entstehung kognitiver postoperativer Defizite in vielen aktuellen Tierstudien belegt 

worden. Eine Reihe von Studien konnte zeigen, dass es durch einen chirurgischen 

Reiz über die Ausschüttung peripherer Zytokine zu einer verstärkten 

Zytokinausschüttung im Hippocampus kommt und dass diese einhergeht mit 

kognitiven Einschränkungen wie Gedächtnisstörungen. Außerdem wurde in einigen 

dieser Studien beobachtet, dass die Gabe anti-inflammatorischer Medikamente (wie 

Antibiotika oder Anti-TNF-Antikörper) die Zytokinausschüttung und den Grad der 

Neuroinflammation einschränkt und sich positiv auf das kognitive Outcome auswirkt   

(24,26,97,98). 

Die Neuroinflammation beschränkt sich jedoch keineswegs nur auf den 

Hippocampus. Hovens et al. führten 2015 eine Studie an Ratten durch, bei der die 

Menge und Morphologie der Mikroglia in verschiedenen Hirnregionen (Hippocampus, 

präfrontaler Kortex, Striatum, Amygdala) untersucht wurde. Beobachtet wurde in 

dieser Studie eine altersabhängige postoperative Schädigung von Lernen, 

Gedächtnis und Verhalten. Zusätzlich war der chirurgische Eingriff bei alten Ratten 

assoziiert mit der Aktivierung der Mikroglia in Hirnregionen, die sich der kognitiven 

Schädigung zuordnen ließen (44). 
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Eine Ursache postoperativer kognitiver Defizite ist möglicherweise die Interaktion 

pro-inflammatorischer Zytokine mit Wachstumsfaktoren, was zu einer Störung des 

Wachstums von Synapsen und zu einer negativen Beeinflussung der neuronalen 

Plastizität führt (12,87,107,108).  

Die aktuelle Studienlage zeigt am Tiermodell, dass das chirurgische Trauma zu 

einem Inflammationsprozess führt, der in Form einer Neuroinflammation auf das ZNS 

übertreten kann und folglich zu einer kognitiven Beeinträchtigung führt. Ob es sich 

bei dieser Beeinträchtigung tatsächlich um eine POCD oder um eine dementielle 

Entwicklung im Sinne einer Alzheimer-Erkrankung handelt und ob es einen 

Zusammenhang zwischen diesen beiden Erkrankungen gibt, ist nach wie vor unklar.  

1.5   Diagnostik der POCD  

1.5.1  Diagnostik mittels neuropsychologischer Testbatterie 

Bisher ist die POCD nur mittels einer aufwändigen Testbatterie, die die 

verschiedenen neuropsychologischen Bereiche erfasst, zu diagnostizieren. Trotz der 

intensiven Forschung in diesem Bereich finden sich in der Literatur sehr 

unterschiedliche Zusammenstellungen von Tests und statistischen Methoden (siehe 

auch 2.8). Im Rahmen der ISPOCD-Studien wurde eine einheitliche Testbatterie 

sowie ein Vorschlag zur statistischen Auswertung erarbeitet, welche unter 2.8 

erläutert werden  (85). Leider wird dieses Verfahren nicht einheitlich angewendet, 

was dazu führt, dass die Inzidenz der POCD in den einzelnen Studien stark 

schwankt. Die Vergleichbarkeit der Studien leidet darunter und vor allem werden 

unter Umständen die falschen Patienten einer weiteren Untersuchung unterzogen, 

um die Pathophysiologie, die Risikofaktoren oder Behandlungsmöglichkeiten zu 

eruieren.  

Die POCD ist charakterisiert durch eine Verschlechterung der kognitiven Leistung 

nach einem operativen Eingriff. Dies bedeutet, dass der neuropsychologische Status 

des Patienten präoperativ und postoperativ erhoben werden muss und die 

Ergebnisse miteinander verglichen werden müssen. Dieses Verfahren ist im 

klinischen Alltag sehr aufwändig und kaum durchführbar. Zudem sind auch die 

Zeitpunkte, zu denen die neuropsychologische Testung durchgeführt werden sollte, 

nicht klar definiert. In der frühen postoperativen Phase können beispielsweise 

Schmerzen, die Wirkung von Schmerzmedikamenten, Schlafentzug sowie die 

allgemeine körperliche Verfassung oder ein Delir die Testergebnisse beeinflussen. 
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Wird der Patient zu spät getestet, kann es sein, dass sich die kognitiven Einbußen 

schon wieder verflüchtigt haben (85).   

Wie bereits unter 1.1 erläutert, setzt sich die kognitive Leistung aus verschiedenen 

neuropsychologischen Bereichen zusammen. In der Regel werden zur Testung der 

Patienten Intelligenz-Tests oder Testbatterien aus dem Bereich der klinischen 

Neuropsychologie verwendet. Es gibt jedoch auch Studien, in denen nur ein Test, 

z.B. der Mini-Mental Status Test (MMST) verwendet wurden, was nicht ausreichend 

sein kann, um das Spektrum der POCD zu erfassen (20,115,119). In anderen 

Studien wurden die kognitiven Veränderungen lediglich subjektiv erfasst, aber es 

konnte keine Korrelation zwischen einer subjektiven und objektiven Beurteilung der 

Kognition festgestellt werden (43,72). Somit ist auch dieses Verfahren ungeeignet.  

Rasmussen et al. geben in einem Artikel folgende Empfehlungen zur Diagnostik der 

POCD (85): Die ausgewählten Testverfahren sollten eine gut untersuchte Sensitivität 

aufweisen und für chirurgische Patienten geeignet sein, das heißt es sollten 

Parallelversionen existieren, um den Lerneffekt bei Testwiederholung zu minimieren. 

Um den verbleibenden Lerneffekt zu korrigieren, ist eine Kontrollgruppe, die die 

gleichen Tests zu ähnlichen Zeitpunkten absolviert, unbedingt erforderlich. Die Tests 

sollten in ihrem Schwierigkeitsgrad so ausgewählt sein, dass Boden- und 

Deckeneffekte gering gehalten werden. Aus dem gleichen Grund sollte die 

Testbatterie aus Tests zusammengestellt sein, die sowohl Scores als auch 

Zeitmessungen zum Ergebnis haben. Das Testpersonal und die räumliche 

Umgebung sollten zwischen prä- und postoperativer Testung möglichst nicht 

wechseln, um den Einfluss von Umgebungsfaktoren gering zu halten. Die Dropout-

Rate und die Gründe dafür müssen dokumentiert werden, da gerade Patienten, die 

keine postoperative Testung absolvieren an einer POCD leiden könnten (85). 

Es gibt noch immer keinen Konsens über die Diagnostik der POCD. Die Testbatterie 

aus den ISPOCD-Studien scheint am besten geeignet, sie wurde sorgfältig 

ausgewählt und nachvollziehbar begründet. Die Durchführung dieser Testbatterie ist 

mit einem erheblichen Aufwand verbunden und erfordert eine motivierte Mitarbeit der 

Patienten. Trotzdem kann derzeit die Diagnose der POCD nur auf diesem 

aufwändigen Weg gestellt werden und es wäre wünschenswert, dass im Rahmen 

von Studien eine einheitliche Testbatterie verwendet wird, um diese vergleichbar zu 

machen und die richtigen Patienten weiteren Untersuchungen zuzuführen.  
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1.5.2  Diagnostik mittels Biomarkern 

Wie bereits im Kapitel 1.4.1 beschrieben, kommt es durch den chirurgischen Reiz zu 

einer peripheren Immunantwort, die in einer Neuroinflammation münden kann. 

Aufgrund der zunehmenden Anzahl älterer Patienten, die sich einem chirurgischen 

Eingriff unterziehen, wäre es einfach und praktikabel einen Plasma-Biomarker zu 

finden, der Patienten mit einem erhöhten POCD-Risiko perioperativ identifiziert.  

Der Zusammenhang zwischen peripherer und zentraler Inflammation und der POCD 

wurde in verschiedensten Studien untersucht. Klinische Studien fokussieren sich 

hierbei auf Entzündungsmarker wie das C-reaktive Protein (CRP), Interleukin-6     

(IL-6), Interleukin-1 (IL-1) bzw. Interleukin-1β (IL-1 β) und Tumornekrosefaktor-α     

(TNF-α). Des Weiteren wurden spezifische Proteine des ZNS untersucht, die im 

Zusammenhang mit einer Hirnschädigung stehen. Dazu zählen beispielsweise die 

neuronenspezifische Enolase (NSE) und das S-100β-Protein. 

1.5.2.1 Entzündungsparameter 

In vielen Studien konnte ein Zusammenhang zwischen erhöhten postoperativen 

Entzündungswerten und der POCD hergestellt werden. Ramlawi et. al führten eine 

Studie an 64 Patienten durch, die sich einem kardiochirurgischen Eingriff mit 

kardiopulmonalem Bypass unterzogen. Das Ergebnis war, dass sich bei Patienten 

mit einer postoperativen kognitiven Verschlechterung ein früher Anstieg des CRP 

findet, der in seinem Ausmaß signifikant stärker war als bei Patienten ohne kognitive 

Einbußen. Das gleiche galt für periphere Zytokine wie IL-1β und IL-10 (80). Eine 

weitere Studie an 68 kardiochirurgischen Patienten zeigte, dass erhöhte 

postoperative CRP- und IL-6-Werte mit der Entstehung der POCD assoziiert werden 

können (45). Auch nicht-kardiochirurgische Studien konnten einen signifikanten 

Zusammenhang herstellen. Bei Patienten nach Lebertransplantation konnten erhöhte 

postoperative CRP-Spiegel assoziiert werden mit der Entwicklung einer POCD (54). 

Eine Studie an Patienten, bei denen eine lumbale Diskektomie durchgeführt wurde 

hatte zum Ergebnis, dass erhöhte pro-inflammatorische Werte (CRP, IL-6, IL-10) zu 

einem erhöhten Vorkommen der POCD im Alter führt. Vor allem Patienten, bei denen 

sich 72 Stunden postoperativ extrem erhöhte CRP-Werte nachweisen ließen, hatten 

eine höhere Wahrscheinlichkeit eine POCD zu entwickeln (117). 

Es finden sich jedoch auch Studien, die diesen Ergebnissen widersprechen. So 

kommt eine Untersuchung aus dem Jahr 2012 an Patienten nach Hüft-TEP zu dem 
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Resümee, dass weder die Höhe von prä- noch von postoperativ erhobenen TNF-α-, 

IL-1- und CRP-Spiegeln sich bei Patienten mit oder ohne Früh-POCD unterscheiden. 

Unmittelbar postoperativ erhöhte IL-6-Werte konnten jedoch mit der Früh-POCD 

korreliert werden (55).  

Insgesamt muss aufgrund der Studienergebnisse davon ausgegangen werden, dass 

es einen Zusammenhang zwischen erhöhten Entzündungsparametern und der 

POCD gibt. Vor allem postoperativ erhöhte CRP- und IL-6-Werte scheinen mit der 

POCD assoziiert zu sein.  

1.5.2.2 Spezifische Biomarker  

Das S-100β-Protein und die neuronenspezifische Enolase (NSE) sind Proteine des 

ZNS und beide werden klinisch als Indikatoren für eine Schädigung von Neuronen 

beispielsweise nach Schädel-Hirn-Trauma, Apoplex oder Reanimation genutzt. Das 

S-100β-Protein wird hauptsächlich von den Astrozyten im ZNS gebildet, die NSE ist 

ein Enzym des Glucosestoffwechsels (79,82).  

Rasmussen et al. führten Studien an kardiochirurgischen und nicht-

kardiochirurgischen Patienten durch, um den Zusammenhang der POCD mit 

erhöhten Konzentrationen von NSE und S-100β-Protein im Plasma zu untersuchen. 

Diese kamen zu der Schlussfolgerung, dass NSE ein nützlicher Marker für die Früh-

POCD nach arterio-koronarem Bypass zu sein scheint. Außerdem zeigten Patienten 

mit postoperativem Delir nach einem abdominalchirurgischen Eingriff erhöhte 

Konzentrationen von S-100β-Protein. Kein Zusammenhang ließ sich ausmachen 

zwischen der POCD und erhöhten NSE- sowie S-100β-Konzentrationen nach 

Abdominalchirurgie (82,83). Eine weitere Studie, die das Vorkommen der Spät-

POCD bei Patienten nach nicht-kardiochirurgischen Eingriffen untersuchte, fand 

keinerlei Zusammenhang zwischen der Höhe von NSE und S-100β-Protein und dem 

Auftreten einer POCD sechs Wochen bzw. ein Jahr postoperativ (60).  

Ein anderer wichtiger Biomarker der POCD könnte das Apolipoprotein-ε-4-Allel 

(ApoEε4-Allel) sein. Apolipoprotein E4 ist ein Lipoprotein, das eine wichtige Rolle im 

Fettstoffwechsel spielt. Mutationen des Allels führen zu Fettstoffwechsel-Störungen 

und konnten mit der Entstehung einer Alzheimer-Erkrankung und der Arteriosklerose 

in Verbindung gebracht werden. Eine aktuelle Meta-Analyse, die Daten von über 

4000 Patienten zusammenführte, untersuchte das Vorkommen der POCD bei 

Trägern des ApoEε4-Allels. Die Analyse kommt zu dem Ergebnis, dass die Früh-
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POCD bei Trägern des Allels signifikant häufiger vorkommt (23). Problematisch an 

dieser Studie ist, dass hierbei eine Untersuchung mit 2000 Patienten eingeschlossen 

wurde, die zur neuropsychologischen Testung lediglich den Mini-Mental Status Test 

(MMST) nutzte (20). Schließt man diese Studie aus der Analyse aus, so lässt sich 

kein Zusammenhang zwischen der POCD und dem ApoEε4-Allel feststellen (23). 

Auch andere Studien sprechen gegen diesen Zusammenhang (1,60). 

Demzufolge ist die aktuelle Studienlage zur Diagnostik der POCD mittels spezifischer 

Biomarker noch sehr dürftig. Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es noch keinen geeigneten 

Biomarker, um Patienten mit einem erhöhten POCD-Risiko perioperativ zu 

detektieren.  

1.5.2.3 Hämatokrit und Hämoglobin 

Auch die Hämoglobin-Konzentration bzw. der Hämatokrit könnten mit dem Auftreten 

der POCD assoziiert sein. Die zerebrale Oxygenierung beruht auf dem Blutfluss, der 

Hämoglobin-Konzentration und der arteriellen Sauerstoffsättigung. Ein mangelndes 

Sauerstoffangebot im zentralen Nervensystem führt zu einer Schädigung des 

Organs. Perioperativ kommt es gehäuft zu Abfällen der Sauerstoffsättigung, des 

Blutdrucks und der Hämoglobin-Konzentration. Weder ein moderater transienter 

Abfall der Sauerstoffsättigung noch mäßige, länger dauernde Episoden von 

Blutdruckabfällen scheinen jedoch einen Einfluss auf die Inzidenz der POCD zu 

haben (65,66,112). Dahingegen gibt es Hinweise darauf, dass die 

Hämoglobinkonzentration bzw. der Hämatokrit Einfluss auf das kognitive 

postoperative Outcome haben. Eine Studie aus dem Jahr 1998 hatte zum Ergebnis, 

dass das postoperative Delir bei Patienten mit einem größeren intraoperativen 

Blutverlust, mehr postoperativen Bluttransfusionen und einem Hämatokrit < 30% 

signifikant häufiger auftritt (59). Aktuellere Studien weisen auf einen Zusammenhang 

zwischen Hämoglobin-Konzentration und POCD hin. Zhu et al. fanden in einer Studie 

an älteren Patienten, die sich einer elektiven Hüft-TEP unterzogen heraus, dass 

Patienten mit POCD eine niedrigere präoperative Hämoglobin-Konzentration und 

einen größeren Blutverlust aufwiesen (119). Zum gleichen Ergebnis kommt eine 

Studie an wirbelsäulenchirurgischen Patienten (115). Zudem konnte die Transfusion 

von mehr als drei Erythrozytenkonzentraten als unabhängiger Risikofaktor für die 

Entstehung einer POCD identifiziert werden (119). Die Transfusion allogener 

Blutprodukte kann zu einer gesteigerten akuten inflammatorischen Reaktion mit 
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erhöhten Konzentrationen von Tumornekrosefaktor-α, Interleukin-1β, Interleukin-6 

und anderen Zytokinen führen und mündet in einem höheren Risiko für die 

Entwicklung einer POCD (31,101,119). 

1.6 Kontext der Studie 

1.6.1  Zielsetzung 

Diese Arbeit wurde im Rahmen einer Pilotstudie der Universitätsklinik Münster 

erstellt. Ziel der Pilotstudie war die Untersuchung der Methodik zur Diagnostik der 

POCD mit anschließender Etablierung an der Universitätsklinik Münster. Bei 

Patienten mit POCD-Diagnose wurde postoperativ eine PET-CT-Untersuchung 

durchgeführt, um zu ermitteln, ob ein organisches Korrelat zur POCD-Diagnose  

gefunden werden kann. 

Die Daten der vorliegenden Arbeit wurden im Rahmen dieser Pilotstudie gesammelt, 

mit dem Ziel, Risikofaktoren der POCD zu ermitteln. Außerdem sollte anhand der 

Entzündungsparameter (CRP und Leukozytenkonzentration) untersucht werden, ob 

es einen Zusammenhang zwischen postoperativen Inflammationsprozessen und der 

Entwicklung einer POCD geben könnte und ob Patienten mit POCD niedrigere 

perioperative Hämoglobinkonzentrationen aufweisen.  

Die durch diese Untersuchung anhand einer kleinen Anzahl von Probanden 

gewonnenen Daten können der Hypothesengenerierung für größere randomisierte 

Studien dienen, in denen die hier ermittelten Trends auf ihre statistische Gültigkeit 

untersucht werden.  

1.6.2  Fragestellung  

Die Fragestellungen der Studie sind: 

I. Welche Risikofaktoren sind mit der Entstehung der POCD verknüpft? 

II. Haben Patienten mit diagnostizierter POCD höhere perioperative 

Entzündungsparameter oder niedrigere Hämoglobinwerte als Patienten 

ohne POCD? 

 



Material und Methoden 

21 
 

2.  MATERIAL UND METHODEN 

2.1  Studiendesign 

Die vorliegende Arbeit wurde als Teil einer nicht randomisierten, prospektiven 

klinischen Studie mit dem Titel „Pilotstudie zur Rolle der systemischen 

Entzündungsreaktion bei der Entstehung der postoperativen kognitiven Dysfunktion“ 

erstellt. Die Pilotstudie wurde an der Universitätsklinik Münster durch die Klinik und 

Poliklinik für Anästhesiologie in Kooperation mit der Klinik und Poliklinik für 

Neurologie sowie der Klinik und Poliklinik für Nuklearmedizin realisiert.  

Die Pilotstudie hatte zum Ziel, den Zusammenhang einer postoperativen 

Entzündungsreaktion mit dem Auftreten einer POCD zu untersuchen und mittels 

einer PET-CT-Untersuchung ein organisches Korrelat zur POCD-Diagnose zu finden. 

Sie sollte außerdem zeigen, ob sich die verwendete Methodik  zur Etablierung an der 

Universitätsklinik Münster eignet. 

Zu diesem Zweck wurden Patienten über 70 Jahren, die sich einer offenen 

allgemeinchirurgischen, orthopädischen oder urologischen Operation unterziehen 

mussten, auf das Vorliegen einer POCD untersucht. Diese Untersuchung erfolgte 

mittels einer neuropsychologischen Testbatterie, die vor und nach der Operation 

durchgeführt wurde. Patienten, bei denen eine POCD diagnostiziert wurde und die 

damit einverstanden waren, wurden einer PET-CT-Untersuchung unterzogen. Zudem 

sollten aus dem Routinelabor folgende Blutwerte vor und nach der Operation 

entnommen werden: C-reaktives-Protein sowie Leukozyten- und Hämoglobin-

Konzentration. Hierbei sollte untersucht werden, ob es eine Korrelation zwischen 

diesen Laborparametern und dem Vorliegen einer POCD gibt. 

Die Ethik-Kommission der Ärztekammer Westfalen-Lippe und der Medizinischen 

Fakultät der Westfälischen Wilhelms-Universität Münster hat am 23.07.2008 unter 

dem Aktenzeichen 2008-274-f-S beschlossen, dass keine grundsätzlichen Bedenken 

ethischer oder rechtlicher Art gegen die Durchführung des Forschungsvorhabens 

vorliegen (siehe 11.3). Voraussetzung für die Teilnahme der Patienten ist ein 

ausführliches Aufklärungsgespräch und die schriftliche Einverständniserklärung der 

Patienten. 

Diese Arbeit beschäftigt sich mit der Auswertung der Daten des Routinelabors und 

der Risikofaktoren der POCD. Die PET-CT-Untersuchungen wurden im Rahmen 

einer weiteren Arbeit ausgewertet. 
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2. 2  P ati e nt e n k oll e kti v 

2. 2. 1 Ei n- u n d A u s s c hl u s s k rit e ri e n 

D ie Ei n- u n d A u s s c hl u s s krit eri e n d er St u di e si n d i n T a b ell e 1 z u s a m m e n g ef a s st: 

Ei n s c hl u s s k rit eri e n 

•  P ati e nt e n alt er mi n d e st e n s 7 0 J a hr e 

•  El e kti v e off e n e O p er ati o n a u s d er All g e m ei n c hir ur gi e, Ort h o p ä di e o d er Ur ol o gi e 

•  O P- D a u er v o n mi n d e st e n s 1 2 0 Mi n ut e n 

•  S c hriftli c h e s Ei n v er st ä n d ni s d er P ati e nt e n 

A u s s c hl u s s k rit eri e n 

•  Mi ni m ali n v a si v e O p er ati o n 

•  Or g a ni s c h e Er kr a n k u n g e n d e s z e ntr al e n N er v e n s y st e m s ( z. B. Z. n. A p o pl e x, P ar ki n s o n, 

             E pil e p si e) 

•  Er kr a n k u n g e n, di e mit z er e br al e n E m b oli e n ei n h er g e h e n ( z. B. V or h offli m m er n, V or h offl att er n, 

             st att g e h a bt e H er z- O p er ati o n) 

•  P s y c hi atri s c h e Er kr a n k u n g e n 

•  Al k o h ol- o d er Dr o g e n a b h ä n gi g k eit i n d er A n a m n e s e 

•  Ei n n a h m e z e ntr al wir k s a m er S u b st a n z e n < 2 4 St u n d e n v or d er T e st u n g 

•  B er eit s b e k a n nt e D e m e n z o d er Mi ni- M e nt al St at u s T e st < 2 4 P u n kt e i n d er pr ä o p er ati v e n 

             T e st u n g 

•  St ar k e B e ei ntr ä c hti g u n g d e s H ör e n s u n d S e h e n s 

•  A n al p h a b eti s m u s 

T a b. 1: Ei n- u n d A u s s c hl u s s k rit e ri e n  

2. 3  K o ntr oll g r u p p e 

Di e K o ntr oll gr u p p e w ur d e s o a u s g e w ä hlt, d a s s si e b e z ü gli c h d e s Alt er s, G e s c hl e c ht s 

u n d d e s Bil d u n g s st a n d e s s o w eit m ö gli c h di e gl ei c h e n Krit eri e n erf üllt e wi e di e 

P ati e nt e n gr u p p e. Di e T eil n a h m e d er Pr o b a n d e n w ar fr ei willi g u n d u n e nt g eltli c h. E s 

g alt e n f ol g e n d e A u s s c hl u s s krit eri e n f ür di e K o ntr oll gr u p p e: 

•  Or g a ni s c h e Er kr a n k u n g e n d e s z e ntr al e n N er v e n s y st e m s ( z. B. Z. n. A p o pl e x, 

P ar ki n s o n, E pil e p si e) 

•  B er eit s b e k a n nt e D e m e n z 

•  Ei n n a h m e z e ntr al wir k s a m er S u b st a n z e n ( z. B. S c hl af mitt el, A n xi ol yti k a, 

N e ur ol e pti k a) 
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Die neuropsychologische Testung der Probanden erfolgte jeweils in deren 

häuslichem Umfeld. Der Ablauf und die Zusammenstellung der Testbatterie waren 

exakt wie in der Patientengruppe. Der Abstand von der ersten zur zweiten Testung 

betrug sieben Tage. 

Die erhobenen Daten der Kontrollgruppe wurden benötigt, um den Übungseffekt in 

der Patientengruppe von der prä- zur postoperativen Testung zu korrigieren. Sie 

dienten der Berechnung des Z-Wertes und des zusammengesetzten Z-Wertes  

(siehe auch 2.8).  

2.4  Testbatterie 

Die Testbatterie wurde in Anlehnung an die verwendeten Tests aus den ISPOCD-

Studien zusammengestellt (2,50,65). Da nicht alle Testbestandteile in deutscher 

Sprache erhältlich waren, musste teilweise auf andere Tests ausgewichen werden. 

Wichtig war hierbei, dass trotzdem dieselben Testdomänen wie in den ISPOCD-

Studien erfasst wurden (2,50,65).  Bei der Zusammenstellung der Testbatterie zu 

den ISPOCD-Studien wurde auf verschiedene Testkriterien besonders geachtet. 

Dazu zählten vor allem eine hohe Sensitivität, eine hohe Retest-Reliabilität sowie 

möglichst geringe Boden- und Deckeneffekte der einzelnen Tests (85). Des Weiteren 

wird die Verwendung von Parallelversionen empfohlen, um die Lerneffekte so gering 

wie möglich zu halten (85). Diese Anforderungen wurden auch in dieser Studie bei 

der Auswahl der Tests erfüllt. 

Die Testbatterie wurde in der Reihenfolge durchgeführt, in der sie im Folgenden im 

Text erläutert wird. Die Testung dauerte ca. 60 bis 90 Minuten und wurde in einem 

ruhigen, separaten Raum durchgeführt. 

2.4.1  Mini-Mental Status Test (MMST)  

Der MMST wird als Screening-Instrument im klinischen Alltag häufig verwendet. Er 

dient dazu, eine dementielle Entwicklung aufzudecken und deren Schwere zu 

beurteilen. Über den MMST werden folgende Leistungen erfasst: Orientierung, 

Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit und Rechenfähigkeit, Erinnerungsfähigkeit, Lesen, 

Schreiben und visuokonstruktive Fähigkeiten (33). Für jede richtige Antwort wird ein 

Punkt vergeben, die maximal zu erreichende Punktzahl liegt bei 30 Punkten. Ab 

einem Wert von 24 Punkten oder weniger ist von einer dementiellen Erkrankung 

auszugehen, Werte von 10 Punkten oder weniger sprechen für eine schwere 
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Demenz. Der MMST ist nicht geeignet, eine Demenz im Frühstadium zu detektieren. 

Auch wenn der Proband mehr als 24 Punkte erreicht, ist eine beginnende Demenz 

nicht auszuschließen (33). 

Der Einsatz des MMST diente in dieser Untersuchung nicht zur Diagnose einer 

POCD, sondern zur Identifizierung einer bereits bestehenden Demenz. Ein Wert 

unter 24 Punkten führte zum Ausschluss des Patienten aus der Studie. 

2.4.2  Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT)  

Der VLMT erfasst unterschiedliche Bereiche des deklarativen Verbalgedächtnisses, 

zu denen die Supraspanne, die Lern- sowie die Abruf- und 

Wiedererkennungsleistung zählen (41).  

Dem Patienten wird zunächst eine Liste aus 15 semantisch nicht verwandten 

Wörtern insgesamt fünfmal langsam vorgelesen (Durchgang 1 bis 5). Nach jedem 

Durchgang wird der Patient dazu aufgefordert, die erinnerten Wörter in beliebiger 

Reihenfolge zu nennen (Lernleistung). Nach dem fünften Durchgang wird dem 

Patienten eine andere Liste mit ebenfalls fünfzehn Wörtern vorgelesen, diesmal 

jedoch nur einmal (Interferenzliste). Auch hier soll der Patient die von ihm erinnerten 

Wörter wiedergeben. Im Anschluss daran wird der Patient aufgefordert, so viele 

Wörter wie möglich aus der ersten Liste in beliebiger Reihenfolge zu nennen 

(Durchgang 6, Abrufleistung nach Interferenz). Nun wird der Test für 20 bis 30 

Minuten unterbrochen, in unserem Fall wurde nach dem sechsten Durchgang das 

Zahlennachsprechen durchgeführt (siehe 2.4.3). In der Unterbrechungszeit darf kein 

sprachlicher Gedächtnistest durchgeführt werden (41) .  

Nach dieser Unterbrechung wird der Patient erneut nach den Wörtern gefragt, an die 

er sich aus der ersten Liste erinnern kann (Durchgang 7, Abrufleistung nach 

zeitlicher Verzögerung) (41) .  

Für jedes richtig erinnerte Wort wird ein Punkt vergeben. Außerdem können der 

Verlust nach Interferenz (Durchgang 5 minus Durchgang 6) sowie der Verlust nach 

zeitlicher Verzögerung (Durchgang 5 minus Durchgang 7) berechnet werden (41). 

Zum Schluss (Durchgang 8) wird dem Patienten eine Liste von 50 Wörtern 

vorgelesen, die aus Wörtern der ersten Liste und der Interferenzliste sowie aus 20 

ähnlichen, neuen Wörtern besteht. Die Aufgabe des Patienten ist es, die Wörter aus 

der ersten Liste wiederzuerkennen. Auch hier gibt es für jedes richtig wiedererkannte 
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Wort einen Punkt. Von diesem Wert werden die falsch wiedererkannten Wörter 

subtrahiert (Wiedererkennung nach Korrektur) (41). 

In dieser Studie wurden Parallelversionen bei der prä- und postoperativen Testung 

verwendet. 

2.4.3  Zahlennachsprechen  

Das Zahlennachsprechen ist ein Untertest des Wechsler Intelligenztests für 

Erwachsene (WIE). Der Untertest Zahlennachsprechen ist einer von 14 Untertests 

des WIE und dient der Erfassung des Arbeitsgedächtnisses (9). Dieser Test wurde 

zusätzlich zu den Tests der ISPOCD-Studien in die Untersuchung aufgenommen, da 

er kognitive Veränderungen sensitiv erfasst. 

Dem Patienten werden einstellige Zahlen vorgelesen und er soll diese 

nachsprechen. Der Test beginnt mit zwei Zahlen und die Anzahl der Zahlen erhöht 

sich bei jedem zweiten Durchgang um eine Zahl. Abgebrochen wird der Test, wenn 

der Patient zwei Zahlenfolgen gleicher Länge falsch wiedergibt. Für jede richtig 

wiedergegebene Zahlenfolge wird ein Punkt vergeben (9). 

Danach soll der Patient bei gleichem Testaufbau und bei gleicher Punktvergabe die 

Zahlenreihen, die ihm vorgelesen wurden, rückwärts wiedergeben. Die Punkte aus 

dem Zahlennachsprechen vorwärts und rückwärts werden addiert zu einer 

Gesamtpunktzahl (9). 

2.4.4  Farb-Wort-Test (FWT)  

Der FWT ist ein Untertest des Nürnberger-Alters-Inventars (NAI). Das NAI ist eine 

Testbatterie bestehend aus 19 Untertests, welche speziell für die Demenzdiagnostik 

älterer Menschen entwickelt wurde (76).  

Der FWT ist durch die Verkürzung der Testzeit und eine größere Druckschrift eine 

altersentsprechende Anpassung des Stroop-Testes (95). Der FWT untersucht 

elementare Fähigkeiten der Informationsverarbeitung im optisch-verbalen Bereich. 

Störungen von Konzentration und Aufmerksamkeit werden erfasst. Dem Patienten 

werden insgesamt drei Tafeln präsentiert. Auf der ersten Tafel sind verschiedene 

Farben als Wörter in schwarzer Schrift gedruckt (gelb, rot, grün, blau). Der Patient 

soll diese Wörter so schnell wie möglich vorlesen. Auf der zweiten Tafel sind 

Rechtecke in verschiedenen Farben gedruckt. Der Patient soll die Farben der 

Rechtecke nun ebenfalls so schnell wie möglich der Reihe nach benennen. Diese 
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beiden ersten Tafeln dienen der Einschätzung des kognitiven Leistungstempos. Auf 

der dritten Tafel sind nun wieder Farben als Wörter gedruckt. Die Schrift ist in 

verschiedenen Farben gehalten, aber die Farbe der Schrift stimmt nicht mit der 

geschriebenen Farbe überein (z.B. wurde das Wort Grün in roter Schrift gedruckt). 

Der Patient soll in diesem Fall nicht das Wort vorlesen (im oben genannten Beispiel 

Grün), sondern die Farbe benennen, in der das Wort gedruckt wurde (im Beispiel 

also Rot). Stroop stellte die Theorie auf, dass automatisierte Handlungen (in diesem 

Fall das Lesen) weniger Aufmerksamkeit erfordern als ungewohnte Handlungen (in 

diesem Fall das Unterdrücken des Lesens und Benennen der Farbe). Das 

Unterdrücken des automatisierten Lesens führt zu einer erhöhten Bearbeitungszeit 

(95). Der Unterschied der Bearbeitungszeiten wird berechnet, indem die 

Bearbeitungszeit für die zweite Tafel von der Bearbeitungszeit für die dritte Tafel 

subtrahiert wird (76). 

Die Bearbeitungszeiten der einzelnen Tafeln werden mit der Stoppuhr erfasst. Wenn 

der Patient einen Fehler macht, wird er vom Tester darauf hingewiesen und dazu 

aufgefordert, den Fehler zu korrigieren, so dass sich die Bearbeitungszeit erhöht. 

2.4.5  Regensburger Wortflüssigkeits-Test (RWT)  

Der RWT dient der Erfassung der Wortflüssigkeit. In den ISPOCD-Studien wurde der 

RWT nicht eingesetzt (2,50,65). In diese Studie wurde er  zusätzlich aufgenommen, 

da er sich als sehr sensitiv zur Erfassung von Hirnschäden erwiesen hat (8). 

Der RWT setzt sich aus insgesamt 14 Untertests zusammen, von denen in der 

vorliegenden Studie 3 durchgeführt wurden: Es wurde jeweils ein Test zur 

formallexikalischen und semantischen Wortflüssigkeit verwendet sowie ein weiterer 

Test zur Erfassung des Kategoriewechsels in formallexikalischer und semantischer 

Wortflüssigkeit. 

Im formallexikalischen Untertest soll der Patient möglichst viele Wörter nennen, die 

mit einem bestimmten Buchstaben beginnen (in dieser Studie der Buchstabe „S“). 

Eigennamen (z.B. Städte) oder Wörter mit gleichem Wortstamm (z.B. backen und 

Bäcker) sind nicht gültig. Über diesen Teil des RWT werden das Tempo kognitiver 

Verarbeitungsprozesse und die Fähigkeit, effiziente Suchstrategien anzuwenden 

erfasst (8).  

Im semantischen Untertest wird dem Patienten die Aufgabe gestellt, möglichst viele 

Wörter einer bestimmten Kategorie zu nennen (in dieser Studie die Kategorie 
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„Tiere“). Über diesen Untertest wird vor allem die kognitive Geschwindigkeit ermittelt. 

Beim Untertest zum Kategoriewechsel ist vor allem die kognitive Flexibilität des 

Patienten gefordert. In dieser Studie sollte der Patient im Wechsel möglichst viele 

Wörter aus den Kategorien „Sportart“ und „Frucht“ nennen (8). 

Für jeden Untertest beträgt die Bearbeitungszeit zwei Minuten. Es werden die 

Begriffe gezählt, die jeweils nach einer und nach zwei Minuten genannt wurden (8). 

Die Zeiten werden mit einer Stoppuhr gemessen. 

2.4.6  Zahlen-Symbol-Test (ZST)  

Der ZST ist ein Untertest des Nürnberger-Alters-Inventars (76). Durch eine 

Vergrößerung der Zahlen und Symbole ist er eine Adaptation des Zahlen-Symbol-

Tests aus dem Wechsler Intelligenztest für Erwachsene (WIE) an das höhere 

Lebensalter (9). Er erfasst das kognitive Leistungstempo sowie die visuomotorische 

Koordination (76). Da Parallelversionen existieren, wurden diese bei der prä- und 

postoperativen Testung in dieser Studie verwendet. 

In der obersten Zeile sind die Zahlen von eins bis neun jeweils verschiedenen 

Symbolen zugeordnet. In den Zeilen darunter sind die Zahlen in zufälliger 

Reihenfolge aufgeführt. Die Aufgabe des Patienten ist es nun, schnellstmöglich unter 

die Zahlen das durch die oberste Zeile vorgegebene Symbol zu zeichnen. Für diese 

Aufgabe hat er 90 Sekunden Zeit. Die korrekt eingetragenen Symbole werden 

gezählt (76). 

2.4.7  Trailmaking-Test (TMT)  

Der TMT ist ein Untertest der Halstead-Reitan Battery (86). Der TMT dient der 

Beurteilung der Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen sowie der 

visuomotorischen Fähigkeiten. Er besteht aus zwei Teilen, dem TMT-A und dem 

TMT-B. Im TMT-A sind auf einem Blatt Zahlen von 1 bis 25 gedruckt. Der Patient 

wird dazu aufgefordert, die Zahlen möglichst schnell in aufsteigender Reihenfolge 

miteinander zu verbinden. Im TMT-B sind sowohl Zahlen von 1 bis 13 als auch 

Buchstaben von A bis L gedruckt. Nun soll der Patient im Wechsel eine Zahl (in 

aufsteigender Reihenfolge) und einen Buchstaben (entsprechend des Alphabets) 

miteinander verbinden, also 1-A-2-B-3-C usw. Dabei ist vom Patienten vor allem 

seine kognitive Umstellfähigkeit und Flexibilität gefordert (86). 
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S o w o hl i m T M T- A al s a u c h i m T M T- B wir d di e b e n öti gt e Z eit mitt el s St o p p u hr 

g e m e s s e n. W e n n d er P ati e nt ei n e n F e hl er m a c ht, wir d er d a z u a uf g ef or d ert i h n z u 

v er b e s s er n, w a s z u ei n er er h ö ht e n B e ar b eit u n g s z eit f ü hrt.   

2. 4. 8  B e c k- D e pr e s si o n s-I n v e nt a r ( B DI)  

D a s B e c k- D e pr e s si o n s-I n v e nt ar i st ei n p s y c h ol o gi s c h e s S el b st b e urt eil u n g s-

i n str u m e nt, d a s di e S c h w er e ei n er d e pr e s si v e n S y m pt o m ati k erf a s st ( 3 9). E s b e st e ht 

a u s 2 1 Fr a g e n, di e t y pi s c h e S y m pt o m e ei n er D e pr e s si o n erf a s s e n: Tr a uri g k eit, 

P e s si mi s m u s, V er s a g e n, U n z ufri e d e n h eit, S c h ul d g ef ü hl e, Str af b e d ürf ni s, S el b st h a s s, 

S el b st a n kl a g e n, S el b st m or di m p ul s e, W ei n e n, R ei z b ar k eit, s o zi al er R ü c k z u g u n d 

I s oli er u n g, E nt s c hl u s s u nf ä hi g k eit, n e g ati v e s K ör p er bil d, Ar b eit s u nf ä hi g k eit, 

S c hl af st ör u n g e n, Er m ü d b ar k eit, A p p etit v erl u st, G e wi c ht s v erl u st, H y p o c h o n dri e u n d 

Li bi d o v erl u st. D er P ati e nt s oll a uf ei n er S k al a v o n 0 bi s 3 P u n kt e n a n g e b e n, i n 

w el c h er I nt e n sit ät di e g e n a n nt e n S y m pt o m e i n n er h al b d er v er g a n g e n e n W o c h e v or 

d er B efr a g u n g v orl a g e n. J e h ö h er d er v o m P ati e nt e n a n g e g e b e n e W ert, d e st o 

a u s g e pr ä gt er i st di e d e pr e s si v e S y m pt o m ati k. Di e a n g e g e b e n e n W ert e d er ei n z el n e n 

Fr a g e n w er d e n a d di ert u n d er g e b e n ei n e n G e s a mt w ert v o n 0 bi s 6 3 P u n kt e n. D er 

G e s a mt w ert wir d wi e f ol gt b e urt eilt ( 3 9): 

•  0 bi s 1 0 P u n kt e: k ei n e d e pr e s si v e S y m pt o m ati k 

•  1 1 bi s 1 7 P u n kt e: mil d e bi s m ä ßi g a u s g e pr ä gt e d e pr e s si v e S y m pt o m ati k 

•  ≥  1 8 P u n kt e n: kli ni s c h r el e v a nt e d e pr e s si v e S y m pt o m atik  

R a s m u s s e n et al. e m pf e hl e n, b ei d er Di a g n o sti k d er P O C D a u c h ei n e d e pr e s si v e 

S y m pt o m ati k o bj e kti v z u erf a s s e n, w eil di e s e di e M oti v ati o n u n d F ä hi g k eit z ur 

D ur c hf ü hr u n g d er n e ur o p s y c h ol o gi s c h e n T e st u n g n e g ati v b e ei nfl u s s e n k a n n ( 8 5). 

A u s di e s e m Gr u n d wir d d a s B DI a u c h i n di e s er St u di e ei n g e s et zt, e s di e nt ni c ht d er 

Di a g n o sti k d er P O C D. 

2. 5  Er h e b u n g d er L a b o r w ert e 

D a e s si c h b ei di e s er St u di e ni c ht u m ei n e I nt er v e nti o n s st u di e h a n d elt, w ur d e n di e 

L a b or w ert e a u s d e m pr ä- u n d p o st o p er ati v e n R o uti n el a b or e nt n o m m e n. F ol g e n d e 

L a b or w ert e w ur d e n er mitt elt: C-r e a kti v e s Pr ot ei n ( C R P) s o wi e L e u k o z yt e n- u n d 

H ä m o gl o bi n k o n z e ntr ati o n. 

I n d er U ni v er sit ät s kli ni k M ü n st er w er d e n di e L a b or w ert e mitt el s f ol g e n d er M et h o d e n 

b e sti m mt: 
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•  C R P: i m m u nt ur bi di m etri s c h er T e st 

•  L e u k o z yt e n k o n z e ntr ati o n:  Fl o w z yt o m etri e mitt el s H al bl eit erl a s er, V or w ärt s- 

u n d  S eit w ärt s- Str e uli c ht 

•  H ä m o gl o bi n: S L S- H ä m o gl o bi n- M et h o d e  

Di e Ei n h eit e n d er L a b or w ert e si n d n a c h st e h e n d e: 

•  C R P: m g/ dl 

•  L e u k o z yt e n k o n z e ntr ati o n: T a u s e n d/ µl    

•  H ä m o gl o bi n k o n z e ntr ati o n: g/ dl 

B ei d e n p o st o p er ati v e n L a b or w ert e n h a n d elt e s si c h u m d e n h ö c h st e n C R P- W ert 

b z w. di e h ö c h st e L e u k o z yt e n k o n z e ntr ati o n n a c h d er O p er ati o n j e d o c h v or d er 

p o st o p er ati v e n T e st u n g. I m G e g e n z u g d a z u h a n d elt e s si c h b ei d e n p o st o p er ati v e n 

H ä m o gl o bi n w ert e n u m di e ni e dri g st e n W ert e n a c h d er O p er ati o n a b er v or d er 

p o st o p er ati v e n T e st u n g.  

2. 6  D ur c hf ü h r u n g d er U nt er s u c h u n g 

Di e U nt er s u c h u n g d er P ati e nt e n erf ol gt e v o n A u g u st 2 0 0 8 bi s S e pt e m b er 2 0 1 2. 

A u s d e n O p er ati o n s pl ä n e n d er U ni v er sit ät s kli ni k M ü n st er w ur d e n P ati e nt e n 

h er a u s g e s u c ht, di e f ür di e St u di e i n Fr a g e k a m e n. Ei n Ar zt ü b er pr üft e di e Ei n- u n d 

A u s s c hl u s s krit eri e n ( si e h e 2. 2. 1) d ur c h Ei n si c ht i n di e P ati e nt e n a kt e s o wi e ei n 

p er s ö nli c h e s G e s pr ä c h mit d e m P ati e nt e n a m A uf n a h m et a g. I m R a h m e n di e s e s 

G e s pr ä c h s f a n d di e A uf kl är u n g d e s P ati e nt e n ü b er d e n g e n a u e n A bl a uf u n d di e 

Zi el s et z u n g d er St u di e st att. W e n n d er P ati e nt d er T eil n a h m e a n d er St u di e s c hriftli c h 

z u g e sti m mt h at, w ur d e n o c h a m gl ei c h e n T a g di e pr ä o p er ati v e n e ur o p s y c h ol o gi s c h e 

T e st u n g mitt el s d er i n 2. 4 b e s c hri e b e n e n T e st b att eri e d ur c h g ef ü hrt. Si e w ur d e i n 

ei n e m r u hi g e n R a u m a uf d er St ati o n d ur c h g ef ü hrt ( z. B. i m P ati e nt e n zi m m er o d er i n 

ei n e m U nt er s u c h u n g sr a u m). I n d er R e g el w ur d e d er P ati e nt a m n ä c h st e n T a g 

o p eri ert.   

Di e p o st o p er ati v e T e st u n g s ollt e c a. si e b e n T a g e n a c h d er O p er ati o n d ur c h g ef ü hrt 

w er d e n. V or d er T e st u n g w ur d e d ur c h ei n e n Ar zt si c h er g e st ellt, d a s s d er P ati e nt 

k ör p erli c h i n d er L a g e w ar, a n d er U nt er s u c h u n g t eil z u n e h m e n u n d d a s s er i n n er h al b 

d er l et zt e n 2 4 St u n d e n k ei n e O pi at e z ur S c h m er zt h er a pi e er h alt e n h att e. D e s 

W eit er e n m u s st e d er P ati e nt s ei n m ü n dli c h e s Ei n v er st ä n d ni s g e b e n.  
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Di e T e st u n g d e s P ati e nt e n w ur d e m ö gli c h st i m s el b e n R a u m u n d z ur s el b e n U hr z eit 

w ie di e pr ä o p er ati v e T e st u n g d ur c h g ef ü hrt, u m ä u ß er e Ei nfl u s sf a kt or e n a uf d a s 

T e st er g e b ni s g eri n g z u h alt e n.  

W e n n di e P ati e nt e n p o siti v a uf d a s V orli e g e n ei n er P O C D g et e st et w ur d e n, f a n d ei n 

är ztli c h e s G e s pr ä c h st att. I n di e s e m w ur d e n di e P ati e nt e n ü b er d a s Er g e b ni s 

i nf or mi ert u n d ü b er di e m ö gli c h e n F ol g e n ei n er P O C D a uf g e kl ärt.  

2. 7  Er h e b u n g w eit er er P ati e nt e n d at e n 

V or D ur c hf ü hr u n g d er T e st b att eri e w ur d e n mitt el s Fr a g e b o g e n n o c h w eit er e D at e n 

d e r P ati e nt e n erf a s st. D a z u z ä hl e n  

•  h ö c h st er err ei c ht er S c h ul a b s c hl u s s, k at e g ori si ert n a c h  

 V ol k s- b z w. H a u pt s c h ul a b s c hl u s s  

 mittl er er R eif e  

 A bit ur 

 H o c h s c h ul a b s c hl u s s 

•  d as S c h m er z ni v e a u, erf a s st mitt el s N u m eri s c h er R ati n g- S k al a ( N R S) 

 P ati e nt e n k o n nt e n A n g a b e n v o n 0 ( k ei n S c h m er z) bi s hin z u 1 0 

( m a xi m al v or st ell b ar er S c h m er z) m a c h e n 

•  Gr a d d er a kt u ell e n M ü di g k eit 

 P ati e nt e n k o n nt e n A n g a b e n v o n 0 ( ni c ht m ü d e) bi s hi n z u 5 ( s e hr 

m ü d e) m a c h e n 

•  N er v o sit ät/ A n g st 

 k at e g ori si ert n a c h „ J a“ ( P ati e nt l ei d et u nt er N er v o sität/ A n g st) o d er 

„ N ei n“ ( P ati e nt l ei d et ni c ht u nt er N er v o sit ät/ A n g st“) 

Z u d e m w ur d e n d a s G e s c hl e c ht u n d d a s L e b e n s alt er i n J a hr e n a n h a n d d e s 

G e b urt s d at u m s erf a s st s o wi e a u s d e n A n ä st h e si e pr ot o k oll e n f ol g e n d e D at e n 

er mitt elt: 

•  Art d er O p er ati o n ( all g e m ei n c hir ur gi s c h, ort h o p ä di s c h o d er ur ol o gi s c h) 

•  O P- D a u er i n Mi n ut e n  

•  D ur c hf ü hr u n g ei n er R e gi o n al a n ä st h e si e ( J a/ N ei n) 

Z u s ät zli c h w ur d e n a u s d e n A n ä st h e si e pr ot o k oll e n di e u nt er 2. 7. 1 bi s 2. 7. 3 

b e s c hri e b e n e n I nf or m ati o n e n e nt n o m m e n: 
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2.7.1  ASA-Klasse 

Die ASA-Klassifikation ist eine Klassifikation der American Society of 

Anesthesiologists, die den körperlichen Status des Patienten vor der Operation 

erfasst. Die  ASA-Klassifikation ist  Teil vieler Narkoseprotokollbögen und erfasst den 

körperlichen Status wie in Tabelle 2 beschrieben (40): 

ASA-Klasse Körperlicher Status 

ASA 1 Gesunder Patient 

ASA 2 Patient mit leichter Systemerkrankung 

ASA 3 Patient mit schwerer Systemerkrankung und Leistungseinschränkung 

ASA 4 Patient mit schwerer Systemerkrankung, die eine ständige Lebensbedrohung 
darstellt 

ASA 5 Moribunder Patient, bei dem die Lebenserwartung mit oder ohne Operation 
geringer als 24 Stunden ist. 

Tab. 2:  ASA-Klassifikation der American Society of Anesthesiologists (40) 

2.7.2  NYHA-Stadium 

Die New York Heart Association teilt die Herzinsuffiziens nach subjektiven 

Beschwerden in vier Stadien ein (siehe Tabelle 3) (61).  

NYHA-Stadium Subjektive Beschwerden bei Herzinsuffiziens 

I Keine Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Normale körperliche 
Aktivität führt nicht zu übermäßiger Kurzatmigkeit, Müdigkeit oder 
Palpitationen. 

II Geringe Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Keine Beschwerden 
in Ruhe, aber normale körperliche Aktivität führt zu Kurzatmigkeit, Müdigkeit 
oder Palpitationen. 

III Deutliche Einschränkung der körperlichen Belastbarkeit. Keine 
Beschwerden in Ruhe, aber eine geringe körperliche Aktivität führt bereits 
zu Kurzatmigkeit, Müdigkeit oder Palpitationen. 

IV Jede körperliche Aktivität führt zu Beschwerden, die bei der Durchführung 
zunehmen. Beschwerden in Ruhe können bestehen.  

Tab. 3: NYHA-Stadien der New York Heart Association (61)  
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2.7.3 Body-Mass-Index (BMI) 

Der BMI berechnet sich nach folgender Formel (16): 

BMI = 
Körpergewicht �in Kilogramm�

�Körpergröße in Metern) ² 
 

Zur Berechnung des BMI wurden aus den Narkoseprotokollen das Körpergewicht 

und die Körpergröße entnommen. 

2.8  Auswertung der Testergebnisse 

In den ISPOCD-Studien wurden zur Auswertung der Testergebnisse der Z-Wert und 

der zusammengesetzte Z-Wert verwendet (65). Vorteile dieser Methode sind zum 

einen die Vergleichbarkeit verschiedener Studien miteinander sowie die 

Berücksichtigung des Lerneffektes bei Testwiederholung als auch die Anwendbarkeit 

auf eine verschiedene Anzahl von Tests und der geringe Einfluss von Boden- und 

Deckeneffekten. Außerdem sind die Cut-Off-Werte theoretisch begründet (85).  

Über den einfachen Z-Wert wird die Veränderung von prä- zu postoperativer Testung 

eines Patienten in einzelnen Tests beurteilt. Über diesen Wert wird folglich eine 

Aussage zu einzelnen spezifischen kognitiven Bereichen gemacht. Der 

zusammengesetzte Z-Wert hingegen macht eine Aussage über die allgemeine 

kognitive Leistungsfähigkeit. In dieser Studie werden beide Z-Werte als 

Diagnosekriterium herangezogen, um sowohl eine Verschlechterung in einzelnen 

kognitiven Bereichen (einfacher Z-Wert) als auch eine generelle Verschlechterung 

der Kognition zu erfassen (zusammengesetzter Z-Wert). 

Der einfache Z-Wert wird folgendermaßen definiert (85): 

Z = 
∆X- ∆X KG

SD ∆X KG
 

ΔX =   postoperativer Testwert minus präoperativer Testwert des Patienten 

ΔX KG =  Mittelwert der Veränderung der Kontrollgruppe  

(Veränderung = postoperativer Testwert minus präoperativer Testwert)  

SD ΔX KG =  Standardabweichung der Veränderung der Kontrollgruppe 

Über die Berechnung von ΔX KG wird der Lerneffekt durch die Testwiederholung 

korrigiert. Bei den Tests auf Zeit (TMT und FWT) wurden die Daten logarithmiert, um 

eine Annäherung an eine Normalverteilung zu erreichen. Dies entspricht dem 

Vorgehen in den ISPOCD-Studien (2,50,65).  
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D er z u s a m m e n g e s et zt e Z- W ert b er e c h n et si c h a u s d er S u m m e d er Z- W ert e ei n e s 

P a ti e nt e n di vi di ert d ur c h di e St a n d ar d a b w ei c h u n g d er S u m m e d er Z- W ert e i n d er 

K o ntr oll gr u p p e ( 8 5).  

I n d e n I S P O C D- St u di e n w ur d e di e P O C D f ol g e n d er m a ß e n d efi ni ert ( 8 5):  

•  k o m bi ni ert er Z- W ert > 2 o d er 

•  z w ei Z- W ert e i n Ei n z elt e st s > 2 

D er W ert > 2 w ur d e f e st g el e gt, w eil n ur 2, 5 % d er Pr o b a n d e n a u s d er K o ntr oll gr u p p e 

i m I S P O C D- Pr oj e kt ei n e n Z- W ert > 2 h att e n. S o mit wir d ei n Z- W ert > 2 al s ei n e er n st 

z u n e h m e n d e u n d u n er w art et e V er s c hl e c ht er u n g i nt er pr eti ert ( 8 5). 

Ni c ht all e B e st a n dt eil e d er ei n z el n e n T e st s w ur d e n i n di e A u s w ert u n g ei n b e z o g e n, 

d a si c h b ei d er V er w e n d u n g s e hr vi el er V ari a bl e n di e W a hr s c h ei nli c h k eit er h ö ht, 

P O C D- Di a g n o s e n a uf gr u n d v o n Z uf all z u st ell e n. I n A nl e h n u n g a n di e I S P O C D-

St u di e n w ur d e n f ol g e n d e P ar a m et er i n di e A u s w ert u n g ei n b e z o g e n ( 2, 5 0, 6 5): 

•  V L M T:  

 S u m m e d er eri n n ert e n W ört er a u s D ur c h g a n g 1 bi s 5 ( Le r nl ei st u n g) 

 S u m m e d er eri n n ert e n W ört er a u s D ur c h g a n g 7 ( A br ufl eist u n g n a c h 

z eitli c h er V er z ö g er u n g) 

 S u m m e d er ri c hti g wi e d er er k a n nt e n W ört er a u s D ur c h g a ng 8 

( Wi e d er er k e n n u n g sl ei st u n g)         

•  Z a hl e n n a c h s pr e c h e n: S u m m e d er v or w ärt s u n d r ü c k w ärt s k orr e kt 

wi e d er g e g e b e n e n Z a hl e nr ei h e n 

•  F W T: Z eit e n i n S e k u n d e n d er z w eit e n u n d dritt e n T af el ( F W T II u n d F W T III) 

•  Z S T: A n z a hl d er ri c hti g z u g e or d n et e n S y m b ol e 

•  T M T A u n d T M T B: Z eit e n i n S e k u n d e n a u s j e w eil s b ei d e n T e stt eil e n 

•  R W T: b ei j e d e m T eil di e s e s T e st w ur d e n di e S u m m e n d er g e n a n nt e n W ört er 

b z w. W ort p a ar e g e z ä hlt, di e d er P ati e nt i n d er er st e n Mi n ut e g e n a n nt h at 

 S u m m e d er g e n a n nt e n W ört er mit d e m A nf a n g s b u c h st a b e n „ S“  

 S u m m e d er g e n a n nt e n W ört er a u s d er K at e g ori e „ Ti er e“  

 S u m m e d er W ort p a ar e a u s d e n K at e g ori e n „ S p ort art“ u n d „ Fr u c ht“ i m 

W e c h s el  

Di e  B e sti m m u n g d e s Z- W ert e s s o wi e d e s z u s a m m e n g e s et zt e n Z- W ert e s erf ol gt e mit 

Hilf e v o n Mi cr o s oft E x c el. 
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2.9  Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung wurde mit Hilfe von IBM SPSS ® Statistics 23 for 

Windows (IBM Corporation, Somers, New York, USA) durchgeführt. 

Die stetigen Größen (Alter, BMI, OP-Dauer, Laborwerte) wurden mittels 

Histogrammen, Berechnung der Schiefe und Kurtosis, QQ-Plotting sowie 

Durchführung des Kolmogorow-Smirnow-Tests auf ihre Normalverteilung untersucht. 

Bei den normalverteilten Daten wurden die Mittelwerte und deren 

Standardabweichungen berechnet und sie wurden zur Ermittlung des p-Wertes 

einem T-Test unterzogen.  

Die nicht normalverteilten stetigen Größen wurden weiter mittels Berechnung des 

Medians sowie unterem und oberem Quartil (Q1 und Q3) untersucht.  Außerdem 

wurde bei diesen Daten der Mann-Whitney-Test zur Berechnung der jeweiligen p-

Werte durchgeführt. Ordinale Daten wie Schmerzstärke, Grad der Müdigkeit, 

Testergebnisse im BDI und MMST wurden den gleichen Untersuchungen 

unterzogen. 

Um die Veränderung des Schmerzniveaus vom Zeitpunkt der prä- zur postoperativen 

Testung zu untersuchen, wurde zudem die Differenz von postoperativem minus 

präoperativem Schmerzniveau berechnet. Je höher die Werte sind, desto größer ist 

die Zunahme der Schmerzen zwischen den beiden Testungen. Da es sich auch 

hierbei um ordinale Daten handelt, wurde bei ihnen anschließend der Median mit 

unterem und oberem Quartil berechnet sowie der Mann-Whitney-Test zur 

Berechnung des p-Wertes durchgeführt. 

Baseline Daten (Geschlecht, Schulbildung, ASA-Klasse, NYHA-Stadium, 

Durchführung einer Regionalanästhesie, OP-Art, Angst) wurden mittels 

Kreuztabellen und Chi-Quadrat-Test analysiert.  

Als statistisch signifikant gelten p-Werte < 5%. Somit wurde auch in dieser 

Untersuchung der Zusammenhang zwischen einer POCD und den einzelnen 

untersuchten Einflussfaktoren auf ein Signifikanzniveau von < 5% festgesetzt. 
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3.   E R G E B NI S S E 

3. 1  V oll st ä n di g u nt er s u c ht e P ati e nt e n u n d Dr o p o ut 

Pr ä o p er ati v w ur d e n i n s g e s a mt 1 1 8 P ati e nt e n n e ur o p s y c h ol o gi s c h u nt er s u c ht. Di e 

v o ll st ä n di g e n e ur o p s y c h ol o gi s c h e p o st o p er ati v e T e st u n g k o n nt e b ei 7 0 P ati e nt e n 

d ur c h g ef ü hrt w er d e n. B ei 4 8 P ati e nt e n w ar di e p o st o p er ati v e T e st u n g b z w. di e 

v oll st ä n di g e pr ä o p er ati v e T e st u n g ni c ht m ö gli c h, w a s ei n er Dr o p o ut- R at e v o n 4 0, 7 % 

e nt s pri c ht. F ol g e n d e Gr ü n d e f ü hrt e n z u m Dr o p o ut: 

•  Ei n n a h m e v o n O pi oi d e n bi s z u m T a g d er E ntl a s s u n g ( 1 4 P ati e nt e n, 

A u s s c hl u s s krit eri u m) 

•  v or z eiti g e E ntl a s s u n g d er P ati e nt e n ( 1 0 P ati e nt e n)  

•  A b br u c h b z w. A bl e h n u n g d er pr ä- o d er p o st o p er ati v e n T e st u n g d ur c h d e n 

P ati e nt e n ( 1 2 P ati e nt e n) 

•  k o m pli zi ert er p o st o p er ati v er V erl a uf wi e l a n g er A uf e nt h alt a uf d er 

I nt e n si v st ati o n, p o st o p er ati v e R e a ni m ati o n ( 3 P ati e nt e n) 

•  < 2 4 P u n kt e i m M M S T i n d er pr ä o p er ati v e n T e st u n g ( 3 P ati e nt e n, 

A u s s c hl u s s krit eri u m) 

•  A b s a g e d er g e pl a nt e n O p er ati o n b z w. D ur c hf ü hr u n g ei n er l a p ar o s k o pi s c h e n 

st att off e n c hir ur gi s c h e n O p er ati o n ( 3 P ati e nt e n)  

•  s o n sti g e Gr ü n d e ( 3 P ati e nt e n)  

3. 2  Mi ni- M e nt al St at u s T e st ( M M S T) 

I m V er gl ei c h d er b ei d e n P ati e nt e n gr u p p e n ( P ati e nt e n mit u n d o h n e P O C D) fi n d e n 

si c h  s o w o hl pr ä- al s a u c h p o st o p er ati v k a u m U nt er s c hi e d e i n d er err ei c ht e n 

P u n kt z a hl i m M M S T, wi e a u c h i n T a b ell e 4 d ar g e st ellt. 

 

P O C D 

n e g ati v 

( n = 4 7) 

P O C D 

p o siti v 

( n = 2 3) 

p- W ert 

M M S T 
p r ä o p er ati v 
( M e di a n, 
[ Q 1; Q 3]) 

2 8, 0 
[ 2 7, 0; 3 0, 0] 

2 8, 0 
[ 2 7, 0; 2 9, 0] 

 
0, 7 0 7 

M M S T 
p o st o p er ati v 
( M e di a n, 
[ Q 1; Q 3]) 

 
2 8, 0 

[ 2 8, 0; 3 0, 0] 
 

 
2 8, 0 

[ 2 7, 0; 2 8, 0] 
 

 
0, 0 5 5 

T a b. 4: Er g e b ni s s e i m M M S T  
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3.3  Inzidenz der POCD 

Von den vollständig prä- und postoperativ untersuchten Patienten (n=70) wurde bei 

67,1% keine POCD diagnostiziert (n=47). 32,9% der Patienten (n=23) wiesen nach 

der postoperativen Testung eine POCD gemäß den Diagnosekriterien auf (siehe 

Abbildung 1). 

 

  Abb. 1: Inzidenz der POCD 

3.4  Risikofaktoren der POCD 

3.4.1  Geschlecht, Lebensalter und Bildungsniveau 

Von den insgesamt 70 vollständig untersuchten Patienten waren 41 (58,6%) Männer 

und 29 (41,4%) Frauen. Das Geschlechterverhältnis bei Patienten mit und ohne 

POCD ist in Abbildung 2 dargestellt. 

 

  Abb. 2: Geschlechterverhältnis 
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Männliche Patienten sind von einer POCD in geringem Maße häufiger betroffen. Der 

p-Wert beträgt 0,447.  

Die Altersverteilung bei Patienten mit und ohne POCD-Diagnose findet sich in 

Tabelle 5. Das Alter der Patienten mit POCD ist im Median etwas höher. 

 
POCD  

negativ 
(n= 47) 

POCD  
positiv 
(n= 23) 

p-Wert 
= 0,801 

Alter 
(Median, 
[Q1; Q3]) 

73,00 

[72,00; 76,00] 

74,00 

[71,00; 78,00] 
 

      Tab. 5:  Altersverteilung der Probanden  

Im gesamten Patientenkollektiv hatten die meisten Patienten einen 

Volksschul- bzw. Hauptschulabschluss (61,4%; n=43), gefolgt vom 

Hochschulabschluss (24,3%; n=17), Mittlerer Reife (12,9%; n=9) und Abitur (1,4%, 

n=1). Teilt man die Patientengruppe nach Patienten mit und ohne POCD auf, so 

finden sich in beiden Gruppen ebenfalls am häufigsten der Volksschul- bzw. 

Hauptschulabschluss (Patienten mit POCD = 60,9%; Patienten ohne POCD = 

61,7%). In der Gruppe der Patienten ohne POCD finden sich jedoch mehr Personen 

mit einem Hochschulabschluss (Patienten ohne POCD = 25,5%; Patienten mit POCD 

= 21,7%). Die Mittlere Reife kommt in der Gruppe der Patienten mit POCD am 

zweithäufigsten vor (17,4%), in der Gruppe der Patienten ohne POCD am 

dritthäufigsten (10,6%). Das Abitur ohne Hochschulabschluss machte nur ein Patient 

ohne POCD (2,1%). Der p-Wert beträgt 0,770 (siehe auch Abbildung 3). 

 

         Abb. 3: Bildungsniveau 

 



Ergebnisse 

38 
 

3.4.2  Art und Dauer der Operation 

Das Patientenkollektiv wurde aus Patienten der Abteilungen Orthopädie, Urologie 

und Allgemeinchirurgie der Universitätsklinik Münster rekrutiert. 45,7% (n=32) des 

gesamten Patientenkollektivs unterzogen sich dabei einer orthopädischen, 30% 

(n=21) einer urologischen und 24,3% (n=17) einer allgemeinchirurgischen Operation. 

Die unterschiedlichen OP-Arten aufgeteilt nach Patienten mit und ohne POCD sind in 

Abbildung 4 dargestellt. Aus der Grafik geht hervor, dass die OP-Art keinen 

wesentlichen Einfluss auf das Auftreten einer POCD hat, was durch den p-Wert von 

0,958 bestätigt wird. 

 

              Abb. 4: OP-Art                                      Abb. 5: OP-Dauer 

Die Ergebnisse zur OP-Dauer sind in Abbildung 5 dargestellt. Der Median der OP-

Dauer beträgt im gesamten Patientenkollektiv 172 Minuten mit einem 25%-Quartil 

von 118 Minuten und einem 75%-Quartil von 253 Minuten. Nicht bei allen Patienten 

konnte die Mindestdauer der Operation von 120 Minuten eingehalten werden. Bei 

zwölf Patienten ohne POCD und bei fünf Patienten mit POCD beträgt die Dauer der 

Operation weniger als 120 Minuten. 

In der Gruppe der Patienten mit POCD ergibt sich ein Median der OP-Dauer von 

159,5 Minuten mit einem 25%-Quartil von 108,75 und einem 75%-Quartil von 261 

Minuten. In der Patientengruppe ohne POCD errechnet sich ein Median von 180 

Minuten OP-Dauer (25%-Quartil von 120 Minuten und 75%-Quartil von 240 Minuten). 

Im Median ist die OP-Dauer in der Gruppe der Patienten mit POCD folglich niedriger 

als in der Gruppe der Patienten ohne POCD. Der p-Wert beträgt 0,647.  
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3.4.3  Regionalanästhesie 

65,7% (n=46) des gesamten Patientenkollektivs erhielten vor der Operation eine 

Regionalanästhesie (z.B. Spinal-/Epiduralanästhesie oder Blockade peripherer 

Nerven). Bei 34,3% (n=24) der Patienten wurde keine Regionalanästhesie 

durchgeführt.  

Bei den Patienten mit POCD beträgt die Rate an Regionalanästhesien 69,9% (n=16), 

bei den Patienten ohne POCD 63,8% (n=30). Tendenziell erhielten somit Patienten 

mit POCD häufiger eine Regionalanästhesie. Der p-Wert beträgt 0,635.  

3.4.4  ASA-Klasse und NYHA-Stadium 

Die einzelnen ASA-Klassen konnten bei allen Patienten aus den Narkoseprotokollen 

entnommen werden. Die überwiegende Anzahl der Patienten sowohl im Kollektiv der 

Patienten mit als auch im Kollektiv der Patienten ohne POCD wurden in die ASA-

Klassen I und II eingeordnet. In der statistischen Analyse ergibt sich ein p-Wert von 

0,909. Die Ergebnisse zur ASA-Klasse sind in Tabelle 6 aufgeführt. 

 
POCD 

negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 
= 0,909 

   ASA I 2 (4,3%) 1 (4,3%) 

 
   ASA II 35 (74,5%) 18 (78,3%) 

   ASA III 9 (19,1%) 4 (17,4%) 

   ASA IV 1 (2,1%) 0 

Tab. 6: ASA-Klassen der Probanden  

Des Weiteren wurden, soweit vorhanden, aus den Narkoseprotokollen die NYHA-

Stadien der Patienten entnommen. Die NYHA-Stadien waren bei 67 Patienten im 

Narkoseprotokoll vermerkt, bei 3 Patienten fehlten diese Angaben. Es kann kein 

signifikanter  Zusammenhang zwischen dem NYHA-Stadium und dem Vorliegen 

einer POCD hergestellt werden (siehe Tabelle 7).  

 
POCD 

negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 
= 0,807 

   NYHA I 27 (57,4%) 11 (47,8%) 

    NYHA II 16 (34,0%) 9 (39,1%) 

   NYHA III 3 (6,4%) 1 (4,3%) 

Tab. 7: NYHA-Stadien der Probanden 
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3.4.5  Body-Mass-Index (BMI) 

Der durchschnittliche BMI beträgt in der gesamten Patientengruppe im Mittel 27,21 

kg/m² mit einer Standardabweichung von ± 4,78 kg/m². Im Vergleich unterscheiden 

sich die Werte der Patienten mit und ohne POCD wenig voneinander. Der BMI der 

Patienten mit POCD (MW = 28,13 kg/m² ± 4,64 kg/m²) liegt gering über dem BMI der 

Patienten ohne POCD (MW = 26,76 kg/m²  ± 4,83 kg/m²). Der p-Wert beträgt 0,260. 

Die Ergebnisse sind in Abbildung 6 grafisch dargestellt. 

 

     Abb. 6: Body-Mass-Index 

3.4.6  Schmerzen 

Es ergeben sich keine signifikanten Unterschiede bei der Untersuchung der Angaben 

zu prä- und postoperativen Schmerzen in den Gruppen der Patienten mit und ohne 

POCD, wie Tabelle 8  zu entnehmen ist. Das Schmerzniveau ist im Median in beiden 

Gruppen identisch. 

 

POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Schmerzskala 
präoperativ 

(Median, 
[Q1; Q3]) 

0,0 
[0,0; 2,0] 

0,0 
[0,0; 2,0] 

0,742 

Schmerzskala 
postoperativ 

(Median, 
[Q1; Q3]) 

 
0,0 

[0,0; 3,0] 
 

 
0,0 

[0,0; 3,0] 
 

 
0,742 

  Tab. 8: Schmerzniveau der Probanden 
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Auch bei der Analyse der Differenz des Schmerzniveaus von prä- zu postoperativer 

Testung ergeben sich keine signifikanten Unterschiede in den einzelnen Gruppen 

(siehe Tabelle 9). 

 

POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Schmerzskala 
postoperativ 

minus präoperativ 
(Median,  
[Q1; Q3]) 

0,0 
[0,0; 3,0] 

0,0 
[0,0; 2,0] 

0,577 

  Tab. 9: Veränderung des Schmerzniveaus  

3.4.7  Angst und depressive Symptomatik 

Insgesamt berichteten 31 Patienten (44,3%) präoperativ unter Angst zu leiden, 

postoperativ hingegen lediglich fünf Patienten (7,1%). In der Gruppe der Patienten 

ohne POCD liegt der Anteil der Patienten, die präoperativ unter Angst litten bei 

44,7% (n=21), postoperativ reduziert sich dieser Anteil auf 8,5% (n=4).  

43,5% (n=10) der Patienten, bei denen eine POCD diagnostiziert wurde gaben an, 

präoperativ unter Angst zu leiden. Auch in dieser Gruppe sank der Anteil der 

Patienten mit Angst postoperativ deutlich ab auf 4,3% (n=1). Die Ergebnisse zur 

Angst sind auch in Tabelle 10 aufgeführt. 

 

POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Angst  

präoperativ 21 (44,7%) 10 (43,5%) 0,924 

Angst 

postoperativ 4 (8,5%) 1 (4,3%) 0,525 

  Tab. 10: Angst prä- und postoperativ  

Die depressive Symptomatik der Patienten wurde mit Hilfe des BDI erhoben. 

Im Vergleich finden sich in der prä- und postoperativen Auswertung des BDI bei den 

meisten Patienten keine Veränderungen der depressiven Symptomatik. Dies gilt 

sowohl für Patienten mit als auch für Patienten ohne POCD. So konnten 82,6% der 

Patienten mit POCD und 80,9% der Patienten ohne POCD in dieselbe Kategorie des 

BDI eingeordnet werden. Die einzelnen Ergebnisse der Patienten ohne Wechsel der 
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Kategorie zwischen prä- und postoperativer Testung können Tabelle 11 entnommen 

werden: 

Prä- und 
postoperativ 

POCD 
negativ 

POCD 
 positiv 

 
Keine Depression 
 

31 Patienten 17 Patienten 

 
Milde Depression 

 
5 Patienten 2 Patienten 

 
Klinisch relevante 

Depression 
 

2 Patienten --- 

  Tab. 11: Depressive Symptomatik der Patienten 

Darüber hinaus zeigten einige Patienten eine Veränderung der depressiven 

Symptomatik zwischen prä- und postoperativer Testung. Bei den Patienten mit 

POCD ergab sich bei zwei Patienten eine Zunahme, bei zwei weiteren Patienten 

hingegen eine Abnahme der depressiven Symptomatik. 

In der Gruppe der POCD-negativen-Patienten kam es bei vier Patienten zu einer 

Zunahme und bei fünf Patienten zu einer Abnahme der depressiven Symptomatik.   

In der statistischen Untersuchung lassen sich kaum Unterschiede zwischen 

Patienten mit und ohne POCD feststellen, wie Tabelle 12 zu entnehmen ist. 

 

 
POCD 

negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

BDI  
präoperativ 

(Median,  
[Q1; Q3]) 

7,0 
 [4,0; 12,0] 

 

7,0 
 [4,0; 10,0] 

 
0,905 

BDI 
postoperativ 

(Median,  
[Q1; Q3]) 

6,0 
 [3,0; 11,0] 

 

6,0 
 [2,0; 10,0] 

 
0,638 

  Tab. 12: Ergebnisse im BDI 

3.4.8  Müdigkeit 

Im gesamten Patientenkollektiv (n = 70) machten 38 Patienten (54,3%)  die Aussage, 

präoperativ unter Müdigkeit zu leiden. Die Werte bewegten sich hierbei zwischen 1 

und 4. Postoperativ gaben 44 Patienten (62,9%) an, unter Müdigkeit im Wertebereich 

zwischen 1 und 5 zu leiden.  



Ergebnisse 

43 
 

In der Gruppe der Patienten ohne POCD liegt der Median der ermittelten Werte zur 

Müdigkeit präoperativ bei 1,0 mit einem 25%-Quartil von 0,0 und einem 75%-Quartil 

von 2,0. Postoperativ liegt der Median in dieser Patientengruppe ebenfalls bei 1,0 

(25%-Quartil von 0,0; 75%-Quartil von 3,0). 

Bei den Patienten mit POCD-Diagnose liegt der Median präoperativ bei 1,0 mit 

einem 25%-Quartil von 0,0 und einem 75%-Quartil von 2,0. Die gleichen Werte, 

sowohl was den Median als auch was die Quartile betreffen, finden sich in dieser 

Gruppe auch postoperativ. Der Grad der Müdigkeit scheint keinen Einfluss auf das 

Vorliegen einer POCD zu haben. Die Ergebnisse zum Müdigkeitsniveau sind Tabelle 

13 zu entnehmen. 

 

POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Müdigkeit 
präoperativ 

(Median,  
[Q1; Q3]) 

1,0 
 [0,0; 2,0] 

 

1,0 
 [0,0; 2,0] 

 
0,894 

Müdigkeit 
postoperativ 

(Median,  
[Q1; Q3]) 

1,0 
 [0,0; 3,0] 

 

1,0 
 [0,0; 2,0] 

 
0,871 

  Tab. 13: Müdigkeitsniveau der Probanden 

3.5  Ergebnisse der Laborwerte 

3.5.1  Entzündungsparameter – CRP und Leukozytenkonzentration 

Die CRP-Werte wurden präoperativ nicht bei allen Patienten im Routinelabor 

bestimmt, insgesamt fehlen hier bei über der Hälfte der Patienten die Werte, davon 

bei 13 Patienten mit POCD- und bei 26 Patienten ohne POCD-Diagnose.  

Die präoperativen CRP-Werte unterscheiden sich nur sehr gering zwischen den 

einzelnen Patientengruppen. Der p-Wert beträgt 1,0.  

Erwartungsgemäß stiegen die CRP-Werte postoperativ bei allen Patienten, bei 

denen das CRP im Routinelabor bestimmt wurde, über die Norm hinaus an. Auch 

hier fehlen einige Werte, das CRP wurde bei fünf POCD-positiven und bei 12 POCD-

negativen Patienten postoperativ nicht bestimmt. Die CRP-Werte liegen im Median in 

der Gruppe der POCD-Patienten nur wenig über denen der Patienten ohne POCD. 

Die Ergebnisse zu den CRP-Werten finden sich zusammengefasst in Tabelle 14 

sowie grafisch dargestellt in Abbildung 7 und 8. 
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POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

CRP 
 präoperativ 

 in mg/dl 
(Median, 
[Q1; Q3]) 

0,0 
 [0,0; 0,90] 

 

0,0 
 [0,0; 1,20] 

 
1,0 

CRP 
postoperativ 

in mg/dl 
 (Median, 
[Q1; Q3]) 

6,30 
 [3,70; 8,80] 

 

7,45 
 [2,98; 11,18] 

 
0,548 

  Tab. 14: Prä- und postoperative CRP-Werte 

 

            Abb. 7: Präoperative CRP-Werte                                         Abb. 8: Postoperative CRP-Werte 

 

Die Leukozytenwerte wurden im Routinelabor sowohl prä- als auch postoperativ 

deutlich häufiger bestimmt als das CRP. Es fehlen präoperativ zwei Werte in der 

POCD-positiven und drei Werte in der POCD-negativen Gruppe. Postoperativ fehlen 

die Leukozytenwerte bei einem POCD-positiven und bei drei POCD-negativen 

Patienten. Die Ergebnisse der statistischen Analyse sind in Tabelle 15 und in den 

Abbildungen 9 und 10 dargestellt.  
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POCD 
 negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Leukozytenwert 
präoperativ in 

Tsd/µl    
(MW ± SD) 

6,40 ± 1,65 6,53 ± 1,94 0,768 

Leukozytenwert 
postoperativ in 

Tsd/µl    
(MW ± SD) 

10,20 ± 2,86 10,40 ± 2,99 0,787 

Tab. 15: Prä- und postoperative Leukozytenwerte  

 

         Abb. 9: Präoperative Leukozytenwerte                            Abb. 10: Postoperative Leukozytenwerte 

3.5.2  Hämoglobinkonzentration 

Im Routinelabor wurde nicht bei allen Patienten die Hämoglobinkonzentration 

bestimmt. So fehlen in der POCD-Gruppe bei zwei Patienten die präoperative und 

bei einem Patienten die postoperative Hämoglobinkonzentration. Bei den POCD-

negativen Patienten fehlen jeweils drei Hämoglobinwerte sowohl prä- als auch 

postoperativ. 

Die Hämoglobinkonzentrationen liegen prä- und postoperativ bei den Patienten mit 

POCD gering unter den Werten der Patienten ohne POCD. In Tabelle 16 sind die 

Ergebnisse zu den Hämoglobinwerten zusammengefasst und in den Abbildungen 11 

und 12 grafisch dargestellt. 
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POCD 
negativ 
(n=47) 

POCD 
positiv 
(n=23) 

p-Wert 

Hämoglobinwert 
präoperativ 

in g/dl 
(MW ± SD) 

 
13,74 ± 1,45 

 
13,32 ± 1,87 0,326 

Hämoglobinwert 
postoperativ 

in g/dl 
(MW ± SD) 

10,49 ± 1,66 
 

10,07 ± 1,59 
 

0,324 

  Tab. 16: Prä- und postoperative Hämoglobinwerte 

 

                

   Abb. 11: Präoperative Hämoglobinwerte                 Abb. 12: Postoperative Hämoglobinwerte                
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si g nifi k a nt e n Z u s a m m e n h a n g z wi s c h e n d er G a b e v o n O pi oi d e n < 2 4 St u n d e n v or d er 
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neuropsychologischen Testung und der POCD ermitteln konnten (50). Um den 

Einfluss der Einnahme von Opioiden auf das Auftreten einer POCD zu vermeiden, ist 

der Ausschluss dieser Patienten sinnvoll.  

Sowohl die Gabe von Opioiden bis zur Entlassung als auch die vorzeitige Entlassung 

aus dem Krankenhaus sind als Zufall zu werten und führen somit vermutlich nicht zu 

einer Beeinflussung der Studienergebnisse. Die Ablehnung bzw. der Abbruch der 

Testung könnte jedoch zu einer Verfälschung der POCD-Rate führen. Eine POCD 

mag dazu führen, dass ein Patient nicht in der Lage ist die postoperative Testung 

durchzuführen. Oder die POCD bewegt den Patienten dazu, die Testung 

abzubrechen oder zu verweigern, in der Hoffnung die Erkrankung dadurch zu 

verbergen (85). Patienten, die einen komplizierten postoperativen Verlauf aufweisen, 

der ggf. mit einer höheren POCD-Wahrscheinlichkeit einhergeht, könnten die zweite 

Testung ebenfalls eher ablehnen. Somit ist es möglich, dass die POCD-Rate deutlich 

höher ist, als in dieser Studie ermittelt. 

Eine Limitation dieser Studie ist die geringe Fallzahl, die durch das Studiendesign 

begründet ist. Die schwierige Patientenrekrutierung sollte bei weiteren Studien 

dennoch im Vorfeld bedacht werden. So könnten beispielsweise von vornherein 

mehrere Kliniken an zukünftigen Studien beteiligt werden, wobei durch dieses 

Vorgehen weitere Einflussfaktoren wie unterschiedliche Routinen in den jeweiligen 

Krankenhäusern bedacht werden müssen. Die Einbeziehung weiterer Kliniken macht 

eine Standardisierung der Prozesse notwendig, um die Ergebnisse vergleichbar zu 

machen.  

Die Ein- und Ausschlusskriterien waren in dieser Studie streng definiert. Diese 

könnten zum Zweck eines größeren Patientenkollektivs verändert werden. Das 

Patientenalter war mit 70 Jahren oder älter recht hoch angesetzt, in den ISPOCD-

Studien galten Patienten ab einem Alter von 60 Jahren als alt. Diese Altersgrenze 

hätte in der vorliegenden Studie vermutlich zu einer deutlich höheren Probandenzahl 

geführt. Außerdem könnten beispielweise noch andere nicht-kardiochirurgische 

Disziplinen mit einbezogen werden, die ähnlich große Operationen durchführen (z.B. 

gynäkologische Operationen oder nicht-kardiochirurgische Thoraxeingriffe). Wichtig 

ist, zwischen kleinen und großen chirurgischen Eingriffen zu differenzieren, denn 

kleine Operationen gehen wahrscheinlich mit einer niedrigeren POCD-Rate einher 

(22).  
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In dieser Studie sollte die angestrebte OP-Dauer bei mindestens 120 Minuten liegen. 

Dieses Kriterium konnte nicht in jedem Fall eingehalten werden, da die Eingriffe 

teilweise in kürzerer Zeit durchgeführt werden konnten. Insgesamt bei 17 Patienten 

betrug die Dauer der Operation weniger als 120 Minuten, davon bei 12 Patienten 

ohne und bei 5 Patienten mit POCD. Die OP-Dauer lag jedoch bei allen Patienten im 

Median bei über 120 Minuten, die Patienten mit POCD wiesen eine durchschnittliche 

OP-Dauer von 159,5 Minuten auf und die Patienten ohne POCD 180 Minuten. Des 

Weiteren konnte kein signifikanter  Zusammenhang zwischen der OP-Dauer und 

dem Auftreten einer POCD hergestellt werden. Somit kann davon ausgegangen 

werden, dass die Dauer der Operation keinen Einfluss auf die weiteren Ergebnisse 

der Studie hatte. 

Patienten mit einer bereits bekannten Demenz bzw. einem MMST < 24 Punkten 

wurden von der Studie ausgeschlossen. In der aktuellen Literatur wird jedoch der 

Zusammenhang zwischen einer bereits bestehenden Demenz und der POCD 

diskutiert. Möglicherweise liegen beiden Erkrankungen die gleichen 

pathogenetischen Mechanismen zugrunde. Inflammationsprozesse gelten als 

wichtige Auslöser der Alzheimer-Erkrankung (100). Zudem konnten Mutationen des  

Apolipoprotein-ε-4-Allels sowohl mit der Entstehung der Alzheimer-Erkrankung als 

auch der POCD in Zusammenhang gebracht werden (23). Künftige Studien mit 

veränderter Methodik, die Patienten mit beginnender Demenz einschließen, können 

vor diesem Hintergrund sinnvoll sein, um die Entstehung der POCD durch zentrale 

Inflammationsprozesse weiter zu untersuchen.  

4.1.2 Die Kontrollgruppe 

Die Kontrollgruppe wurde so ausgewählt, dass sie bezüglich des Alters, Geschlechts 

und des Bildungsstandes soweit möglich die gleichen Kriterien erfüllte, wie die 

Patientengruppe.  Eine bekannte Demenz oder andere organische Erkrankungen 

des ZNS sowie die Einnahme zentralwirksamer Substanzen galten auch hier als 

Ausschlusskriterien. Trotz dieser Bemühungen, die Kontrollgruppe möglichst an das 

Patientenkollektiv anzupassen, darf nicht außer Acht gelassen werden, dass die 

Personen der Kontrollgruppe zu Hause getestet wurden. Sie unterlagen nicht dem 

Stress einer ungewohnten Umgebung und einer bevorstehenden Operation. Auch 

eine mögliche Krebsdiagnose stand nicht im Raum, wie es bei einigen Patienten der 

Studie der Fall war. Der Stress eines Krankenhausaufenthaltes kann beispielsweise 
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mit einer schlechteren Schlafqualität oder einer verminderten Konzentrationsfähigkeit 

einhergehen. Unter diesen Faktoren litten die Personen der Kontrollgruppe nicht, so 

dass nicht auszuschließen ist, dass deren Testergebnisse allein aufgrund der 

äußeren Umstände besser ausgefallen sind. In einer Studie konnte bereits gezeigt 

werden, dass eine neuropsychologische Testung im Krankenhaus im Vergleich zu 

einer Testung zu Hause mit einer höheren POCD-Rate assoziiert ist (22). Da die 

Ergebnisse der Kontrollgruppe dazu dienten den Lerneffekt zu korrigieren, ist es 

möglich, dass die Ergebnisse der Z-Werte verzerrt sind, was ggf. zu falschen POCD-

Diagnosen geführt haben könnte. 

In künftigen Studien sollte die Kontrollgruppe daher bestenfalls aus Patienten 

bestehen, die sich im Krankenhaus befinden und sich keiner Operation unterziehen 

müssen. Somit wären zumindest die äußeren Umstände gleich, was einer 

Verfälschung der Studienergebnisse entgegenwirkt. 

4.1.3 Durchführung der neuropsychologischen Testung 

Nicht auf jeder Station stand ein Untersuchungsraum zur Verfügung, so dass die 

Testungen in unterschiedlichen Räumen stattfinden mussten. Um einer 

Beeinflussung der Testergebnisse durch unterschiedliche 

Untersuchungsbedingungen entgegen zu wirken, wurden die prä- und postoperative  

Testung der einzelnen Patienten jedoch möglichst unter den gleichen Bedingungen 

durchgeführt (gleiche Tageszeit, gleicher Raum, gleicher Untersucher).  

Aufgrund der langen Dauer der Datenerfassung führten verschiedene 

Personen die Testung und die Auswertung der Testergebnisse durch. Diese 

Personen wurden hinsichtlich der standardisierten Durchführung der Testung und 

deren Auswertung geschult. Trotz dieser Bemühungen zu einem standardisierten 

Vorgehen ist eine Verfälschung der Studienergebnisse durch unterschiedliche 

Untersuchungsbedingungen und  wechselnde Untersucher nicht auszuschließen.  

Die präoperative Testung fand am Tag der Aufnahme des Patienten statt, in 

der Regel wurde der Patient am nächsten Tag operiert. Am Aufnahmetag sind 

Patienten großem organisatorischem Stress ausgeliefert. Zudem gaben insgesamt 

31 Patienten (44,3%) an, unter Angst aufgrund der bevorstehenden Operation zu 

leiden. Folglich ist es wahrscheinlich, dass die Patienten in der präoperativen 

Testung nicht ihre beste Leistung zeigen konnten, so dass die POCD-Rate eigentlich 

höher ist, als in dieser Studie ermittelt. Rasmussen et al. empfehlen deshalb, die 
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präoperative Testung ein bis zwei Wochen vor der Operation durchzuführen, z.B. 

wenn sich der Patient zur Planung des Eingriffs im Krankenhaus vorstellt (85). 

Bisher gibt es keinen allgemeinen Konsens, welcher zeitliche Abstand 

zwischen der Operation und der postoperativen Testung liegen sollte. In dieser 

Studie wurde, wie auch in den ISPOCD-Studien, ein Abstand von sieben Tagen 

angestrebt. Der Patient sollte zum Zeitpunkt der zweiten Testung nicht mehr unter 

postoperativen Komplikationen leiden, die zu Müdigkeit oder mangelnder Motivation 

führen könnten (85). Die Einhaltung dieses Zeitfensters war aufgrund 

unterschiedlicher postoperativer Verläufe nicht immer möglich. In der ISPOCD1-

Studie konnte keine signifikante Korrelation zwischen den Testergebnissen und dem 

Zeitpunkt der postoperativen Untersuchung festgestellt werden (65). Diese 

Feststellung deckt sich mit den Ergebnissen dieser Studie. Im Median betrug der 

Abstand sowohl für die Patienten mit als auch ohne POCD 8 Tage, so dass davon 

ausgegangen werden kann, dass das Zeitintervall zwischen den Testungen keinen 

Einfluss auf die Diagnosestellung genommen hat. 

4.1.4 Auswahl der Testbatterie 

Es gibt nach wie vor keinen Standard zur Diagnosestellung der POCD, was zur 

Folge hat, dass die einzelnen Studien aufgrund der verschiedenen Methodiken nicht 

miteinander vergleichbar sind. Dies behindert die Sammlung valider Daten zum 

Thema POCD enorm. Da es keine eigene Testbatterie zur Diagnosestellung der 

POCD gibt, wurden in den verschiedenen Studien Tests aus der 

neuropsychologischen Diagnostik „entliehen“, was einige Probleme mit sich bringt. 

So sind diese Tests nicht darauf ausgelegt mehrfach in kurzem zeitlichem Abstand 

durchgeführt zu werden. Der Lerneffekt bei mehrfacher Anwendung von Tests ist 

bekannt, die Patienten erbringen in der zweiten Anwendung bessere Ergebnisse. 

Aufgrund dessen empfehlen Rasmussen et al., Parallelversionen zu verwenden und 

mit Hilfe einer Kontrollgruppe den Lerneffekt zu berichtigen (85). 

In dieser Studie basiert die Auswahl der Testbatterie auf der Zusammenstellung der 

Tests in den ISPOCD-Studien, was als Stärke zu werten ist. Zum einen wird 

aufgrund dessen diese Studie mit den großen ISPOCD-Studien vergleichbar, zum 

anderen ist die Zusammenstellung der Tests in den ISPOCD-Studien hervorragend 

theoretisch begründet und berücksichtigt die Nachteile anderer Vorgehensweisen. 

So wird, wie oben erläutert, der Lerneffekt bedacht. Zudem wurden Tests mit einer 
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hohen Sensitivität zur Detektion kognitiver Störungen ausgewählt und die Tests 

verfügen über eine hohe Test-Retest-Reliabilität. Boden- und Deckeneffekte wurden 

durch die Zusammenstellung von Tests auf Zeit und Tests, bei denen eine Punktzahl 

erreicht werden konnte, minimiert. 

Ziel der neuropsychologischen Untersuchung war die objektive Erfassung des 

kognitiven Status des Patienten und die Veränderung der Kognition vom prä- zum 

postoperativen Zeitpunkt. Wichtig war hierbei die Erfassung der unterschiedlichen 

Bereiche der Kognition, so dass ein möglichst genaues Bild entstand. Inhalt der 

Testung waren die Lern- und Merkfähigkeit, Aufmerksamkeit, Konzentration, 

visuomotorische Koordination, Informationsverarbeitung, Wortflüssigkeit und die 

Problemlösefähigkeit. Dementsprechend ist die gewählte Testbatterie deutlich 

umfangreicher als in einer Vielzahl anderer Studien und die Durchführung dauerte 60 

bis 90 Minuten. Eine motivierte Mitarbeit des Patienten war Voraussetzung, was vor 

allem unter dem Einfluss einer anstehenden oder gerade stattgehabten Operation 

schwierig war. Möglicherweise haben manche Patienten allein aufgrund des 

Umfangs die Testung abgebrochen, was zu einer Beeinflussung der Ergebnisse 

geführt haben könnte. Trotzdem sollte eine solch umfangreiche Testbatterie 

verwendet werden, da es sich bei der POCD um eine feine Ausprägung einer 

kognitiven Störung handelt, die sich sowohl in einer generellen Verschlechterung als 

auch in einzelnen Bereichen der Kognition bemerkbar machen kann. Ein Test, der 

nur einige wenige Bereiche der Kognition erfasst, würde vermutlich die POCD nicht 

in jedem Fall detektieren. Trotzdem muss die Auswahl der einzelnen Tests begrenzt 

sein, um deren Einsatz praktikabel zu machen und die Patienten nicht zu 

überfordern. Außerdem würde eine zu große Anzahl an Untertests die 

Wahrscheinlichkeit erhöhen, POCD-Diagnosen aufgrund von Zufall zu stellen (85).  

4.1.5 Auswertung der Testbatterie 

In der Literatur werden verschiedene Verfahren zur Diagnose einer POCD 

verwendet. So gibt es z.B. die SD-Methode, die Methode der prozentualen 

Abweichung und die Bestimmung des Z-Wertes bzw. zusammengesetzten Z-Wertes. 

Die SD-Methode definiert eine POCD als Verschlechterung um eine 

Standardabweichung im Vergleich zur präoperativen Testung in einer bestimmten 

Anzahl von Tests, z.B. 2 Tests. Nachteile dieser Methode sind: der Anteil der POCD-

Diagnosen aufgrund von Zufall ist hoch, die Anzahl der berücksichtigten Tests 
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beeinflusst das Auftreten einer POCD stark und der Vergleich zwischen einzelnen 

Studien ist nicht möglich (85). Außerdem wirken sich Bodeneffekte stark auf die 

Diagnose einer POCD aus (57).  

Bei der Methode der prozentualen Abweichung wird eine POCD diagnostiziert, wenn 

sich der Patient von der prä- zur postoperativen Testung um einen bestimmten 

Prozentsatz verschlechtert, z.B. Verschlechterung um 20% in zwei Tests. 

Problematisch hierbei ist, dass bei Patienten mit geringem Ausgangswert schon eine 

geringe Verschlechterung zu einer POCD-Diagnose führt (93). Beide Methoden 

haben den Nachteil, dass die festgesetzten Cut-Off-Werte willkürlich festgesetzt  sind 

und der Lerneffekt bei wiederholten Messungen nicht berücksichtigt wird (53). 

In den ISPOCD-Studien und auch in dieser Studie wurde die Diagnose der POCD 

anhand von Z-Werten gestellt. Leistungen in einzelnen Tests wurden mittels des 

einfachen Z-Wertes berechnet, die Gesamtleistung mittels des zusammengesetzten 

Z-Wertes. Die Verwendung des Z-Wertes hat verschiedene Vorteile. Zum einen 

spielt die Anzahl der verwendeten Tests eine untergeordnete Rolle, auch Boden- und 

Deckeneffekte sind weniger wichtig, denn es wird jede Art der Verschlechterung in 

die Berechnung einbezogen. Zum anderen führt sowohl eine generelle 

Verschlechterung im gesamten Test als auch eine schwerwiegende 

Verschlechterung in einzelnen Untertests zu einer POCD-Diagnose. Die Cutt-Off-

Werte sind theoretisch begründet durch den Vergleich der Testergebnisse mit einer 

Kontrollgruppe und nicht willkürlich festgelegt. Folglich bietet der Z-Wert viele 

Vorteile im Vergleich zu den beiden anderen genannten Methoden und ist aktuell die 

beste verfügbare Möglichkeit zur Diagnostik der POCD.  

Kritisch betrachtet werden muss allerdings, wie bereits unter 4.1.2 erwähnt, die 

Auswahl der Kontrollgruppe, deren Ergebnisse maßgeblich in die Berechnung der Z-

Werte einfließen.  

4.2  Ergebnisse und Ausblick 

4.2.1 Inzidenz und Risikofaktoren der POCD 

Die Inzidenz der Früh-POCD bei älteren Patienten liegt in den großen Studien 

zwischen 24,8% und 41,4% (2,65,67). Somit liegt das Ergebnis der vorliegenden 

Arbeit mit 32,9% ungefähr im Mittelfeld und deckt sich mit der aktuellen Literatur. 

Zwei ISPOCD-Studien untersuchten den Einfluss des Geschlechtes auf die 

POCD und konnten keinen signifikanten Zusammenhang ermitteln, was mit den 
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Ergebnissen dieser Untersuchung übereinstimmt (65,94). Männer sind nur zu einem 

geringen Prozentsatz häufiger betroffen als Frauen (52,2% versus 47,8%). In der 

Studie von Steinmetz et al. litten Männer ebenfalls etwas häufiger an einer POCD 

(41,3% versus 48,4%), jedoch wie erwähnt ohne statistische Signifikanz (94). Da es 

bisher nur wenig veröffentlichte Daten zu diesem Thema gibt, könnte eine weitere 

Untersuchung dieses Faktors noch andere Ergebnisse liefern. Aus den bereits 

bestehenden Datensätzen der ISPOCD-Studien könnte beispielsweise noch 

nachträglich der Einfluss des Geschlechtes auf die POCD ermittelt werden. 

Der Einfluss des Patientenalters auf die Entwicklung einer POCD wurde 

ausgiebig untersucht und gilt als einer der wenigen gesicherten Risikofaktoren 

(65,67,94). In der vorliegenden Untersuchung sind Patienten mit diagnostizierter 

POCD im Median tendenziell etwas älter (74 versus 73 Jahre). Es ist gut möglich, 

dass die Unterschiede im Alter zwischen Patienten mit und ohne POCD bei einer 

höheren Probandenzahl stärker ausgeprägt wären. Zudem waren die Probanden in 

dieser Untersuchung 70 Jahre oder älter, in den ISPOCD-Studien lag das 

Patientenalter bei 60 Jahren oder älter. Die höher angesetzte Altersgrenze könnte zu 

der Abweichung der Ergebnisse dieser Studie im Vergleich zu den ISPOCD-Studien 

geführt haben. 

Neben dem Patientenalter gilt auch ein geringerer Bildungsgrad als ein 

sicherer Risikofaktor für die POCD (50,65,67). In der vorliegenden Studie konnte 

jedoch keine Beziehung zwischen dem Bildungsgrad und der POCD hergestellt 

werden, was wahrscheinlich auf der geringen Probandenzahl beruht. In der Gruppe 

der Patienten ohne POCD kommt der Hochschulabschluss etwas häufiger vor (25,5 

versus 21,7%), was für die protektive Wirkung eines höheren Bildungsniveaus 

sprechen könnte. 

In diese Studie wurden Patienten der Orthopädie, Urologie und 

Allgemeinchirurgie einbezogen. Bezüglich der OP-Art konnte hier keine Korrelation 

mit dem Auftreten der POCD festgestellt werden. Die Studienergebnisse der 

ISPOCD-Studien sind widersprüchlich. So konnten Moller et al. keinen Einfluss der 

OP-Art auf das Vorkommen der POCD eruieren, hingegen stellten Johnson et al. und 

Monk et al. fest, dass vor allem abdominale, thorakale und orthopädische 

Operationen mit einem erhöhten POCD-Risiko verknüpft sind (50,65,67). Es bedarf 

aktuell also noch weiterer Studien mit guter statistischer Aussagekraft, die sich mit 

diesem Thema auseinandersetzen. Denkbar wäre auch, die Probanden in 
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zukünftigen Studien nicht nach der OP-Art einzuteilen, sondern nach der Größe des 

chirurgischen Traumas. Eine größere Wundfläche geht möglicherweise mit stärkeren 

inflammatorischen Prozessen einher und könnte somit eher zu einer POCD führen 

(73). So gibt es im Gegenzug Hinweise darauf, dass minimalinvasiv durchgeführte 

Operationen mit einem geringeren POCD-Risiko einhergehen (22,67).  

In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass das Risiko an einer POCD 

zu erkranken mit zunehmender Anästhesie- bzw. OP-Dauer steigt (50,65). Es gibt 

aber auch Studien, die diesen Ergebnissen widersprechen (22,67). In der hier 

präsentierten Arbeit zeigt sich sogar, dass POCD-Patienten im Median kürzer 

operiert wurden (159,5 versus 180 Minuten). Die Aussagekraft dieser Arbeit ist 

aufgrund der geringen Probandenzahl eingeschränkt. Weitere Studien mit einer 

ausreichend großen Probandenzahl sind sinnvoll, um die OP-Dauer als möglichen 

Risikofaktor zu identifizieren bzw. auszuschließen. 

 Patienten dieser Studie, die eine Regionalanästhesie erhielten, litten 

tendenziell häufiger unter einer POCD (69,9% versus 63,8%). Dies deckt sich mit der 

aktuellen Studienlage zu diesem Risikofaktor. In der vorliegenden Studie wurde 

jedoch lediglich erfasst, ob die Patienten eine Regionalanästhesie erhielten oder 

nicht. Ob die Patienten auch unter alleiniger Regionalanästhesie oder unter einer 

kombinierten Anästhesie bzw. Allgemeinanästhesie operiert wurden, wurde nicht 

ermittelt. Für zukünftige Studien wäre die Einteilung der Probanden in intraoperative 

Regionalanästhesie, kombinierte Anästhesie oder Allgemeinanästhesie sinnvoll. 

Insgesamt ist eine weitere Untersuchung dieses Risikofaktors sinnvoll, da sich die 

aktuell vorliegenden Studien aufgrund stark unterschiedlicher Designs nicht 

miteinander vergleichen lassen. 

 In der vorliegenden Studie ließ sich kein Zusammenhang zwischen der ASA-

Klasse oder dem NYHA-Stadium und der POCD ausmachen. In den ISPOCD-

Studien wurde der Einfluss der ASA-Klasse ebenfalls untersucht, wobei Moller et al. 

einen Zusammenhang zur POCD ausmachen konnten, Johnson et al. und Monk et 

al. hingegen nicht (50,65,67). Monk et al. konnten neben der ASA-Klasse auch das 

NYHA-Stadium mit der POCD in Verbindung bringen (67). Eine Risikostratifizierung 

anhand der ASA- Klasse bzw. des NYHA-Stadiums wäre sowohl für künftige Studien 

als auch für den klinischen Alltag nützlich, da beide Klassifikationen schnell und 

einfach angewendet werden können. Größere Studien könnten diesen Risikofaktoren 

in Zukunft mit einbeziehen, wobei berücksichtigt werden muss, dass vor allem die 
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ASA-Klassifikation eine nur sehr grobe Einschätzung des Gesundheitszustandes 

eines Patienten ist. Interessant zu untersuchen ist für künftige Studien wohl auch, 

welche Erkrankungen konkret die Entstehung einer POCD begünstigen und ob diese 

beispielsweise mit Inflammationsprozessen in Verbindung gebracht werden können.   

Der Body-Mass-Index (BMI) der Probanden mit POCD lag in dieser Arbeit im 

Mittel gering über dem der POCD-negativen Patienten (28,13 kg/m²  versus 26,76 

kg/m²). Insgesamt ist die Studienlage zum Einfluss des BMI auf das Vorkommen der 

POCD sehr dürftig. Eine Studie aus dem Jahr 2011 konnte keinen Zusammenhang 

zwischen einer POCD und einem erhöhten BMI nachweisen (30). Im Gegenzug dazu 

konnte in zwei Studien gezeigt werden, dass Patienten mit einem metabolischen 

Syndrom häufiger an einer POCD leiden (46,47). Des Weiteren konnten mehrere 

Studien belegen, dass Übergewicht, Adipositas und das metabolische Syndrom die 

Entwicklung der Alzheimer-Demenz begünstigen (7,25,106). Möglicherweise fördern 

Adipositas oder das metabolische Syndrom auch die Entstehung einer 

Neuroinflammation. Es gibt noch viele offene Fragen, so dass große Studien den 

Einfluss der Adipositas/des metabolischen Syndroms auf die Entstehung der POCD 

bzw. der Alzheimer-Erkrankung und deren möglichen gemeinsamen Ursachen 

untersuchen sollten.  

Die Ergebnisse zum Schmerzniveau zeigten keine Unterschiede in den 

einzelnen Patientengruppen. Kritisch betrachtet werden muss jedoch, dass sich 

sowohl die Angaben zu prä- als auch zu postoperativen Schmerzen im unteren 

Bereich der Numerischen Rating-Skala (NRS) befanden, so dass dies zu einer 

Verfälschung der Ergebnisse geführt haben könnte. 

Die Angaben der Probanden zur Angst und die Ergebnisse des Beck- 

Depressions-Inventars (BDI) ergeben keinen Zusammenhang zur POCD. Die 

Ergebnisse des BDI könnten jedoch ebenfalls verfälscht sein, da sich die Angaben 

der Patienten im Median im unteren Punktebereich bewegen. Es ist nicht 

auszuschließen, dass Patienten im Rahmen der Studie ihre depressive Symptomatik 

heruntergespielt haben. Lediglich 2 der insgesamt 70 Probanden zeigten sowohl zum 

prä- als auch zum postoperativen Zeitpunkt eine klinisch relevante depressive 

Symptomatik. Die Fragen im BDI sind sehr persönlich und letztlich hatten die 

Untersucher wenig Zeit, um ein Vertrauensverhältnis zu den Probanden aufzubauen. 

Im Vergleich stimmt das Ergebnis dieser Studie mit den Ergebnissen der ISPOCD-

Studien überein (50,65,67). Es gibt jedoch auch einige kleinere Studien, die 
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vermuten lassen, dass sich eine bereits präoperativ bestehende depressive 

Symptomatik negativ auf das postoperative Outcome auswirkt (5,6,78). Somit lässt 

sich auch hier resümieren, dass der Einfluss der Depression auf die POCD noch 

nicht geklärt ist und in größeren Studien weiter untersucht werden könnte. Von 

Depressionen ist eine Vielzahl an Patienten betroffen und zur Risikostratifizierung 

wäre das Wissen um den Einfluss dieser Erkrankung auf die postoperative Kognition 

von großem Nutzen.  

Bei der Auswertung der Angaben zur Müdigkeit ließ sich kein Unterschied in 

den Probandengruppen feststellen. Dies kann bedeuten, dass der Grad der 

Müdigkeit keinen Einfluss auf die postoperative kognitive Leistungsfähigkeit hat. Es 

konnte jedoch nachgewiesen werden, dass es nach Operationen zu Schlafstörungen 

kommt und dass Schlafmangel zu kognitiven Einschränkungen führt (3,32,36,63,88). 

Zudem führen Schlafstörungen möglicherweise zur Neuroinflammation (118). Aus 

diesen Gründen könnte eine weitere Untersuchung des Einflusses der Schlafqualität 

auf die POCD durchaus sinnvoll sein. Fraglich ist, ob die Erfassung des 

Müdigkeitsgrades ausreichend ist, um einen Einfluss zu ermitteln. Sinnvoll ist 

sicherlich, auch die Schlafqualität zu erfragen oder diese sogar objektiv in einem 

Schlaflabor zu eruieren. 

4.2.2 Laborwerte und POCD 

4.2.2.1 Entzündungsparameter 

Die Entzündungsparameter CRP und Leukozytenkonzentration konnten in dieser 

Studie nicht mit dem Vorkommen einer POCD korreliert werden. Lediglich der 

postoperative Anstieg der CRP-Werte liegt im Median bei den POCD-positiven 

Patienten leicht über dem der POCD-negativen Patienten (7,45 mg/dl versus 6,30 

mg/dl). Dass kein Zusammenhang gefunden werden konnte ist vermutlich einer 

Vielzahl an Faktoren geschuldet, die im Folgenden erläutert werden sollen. 

Die vorliegende Studie ist eine Pilotstudie. Aus diesem Grund wurden die Laborwerte 

aus dem Routinelabor entnommen. In die Studie einbezogen wurden zum einen die 

präoperativen Leukozyten-/CRP-Werte, die in der Regel aus dem Aufnahmelabor 

entnommen wurden (d.h. einen Tag präoperativ). Zum anderen handelt es sich bei 

den postoperativen Entzündungsparametern um die höchsten Leukozyten-/CRP-

Werte nach der Operation jedoch vor der zweiten neuropsychologischen Testung. 

Die postoperativen Laborwerte wurden also zu höchst unterschiedlichen Zeitpunkten 
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erhoben, was ein Defizit dieser Arbeit darstellt, aber durch das Studiendesign 

begründet ist. Es ist gut möglich, dass die hier ermittelten erhöhten 

Entzündungsparameter nicht mehr direkt mit der eigentlichen Operation in 

Zusammenhang gebracht werden können, sondern beispielsweise auf postoperative 

Komplikationen wie Wundinfektionen oder eine Pneumonie zurückzuführen sind.  

Direkt postoperativ kommt es regelhaft zu einer reaktiven Leukozytose, die ihren 

Höhepunkt bereits nach 24 Stunden erreicht und bei unkompliziertem 

postoperativem Verlauf nach 3 bis 4 Tagen wieder abklingt. Der CRP-Wert steigt 4 

bis 12 Stunden postoperativ an, erreicht nach 24 bis 72 Stunden seinen Höhepunkt 

und bleibt insgesamt für circa 2 Wochen erhöht (73).  

Bisher gibt es wenige Erkenntnisse darüber, wie sich die  Verläufe von 

Entzündungsparametern bei Patienten mit und ohne POCD unterscheiden. Studien, 

die einen Zusammenhang zwischen erhöhten CRP-Werten und der POCD herstellen 

konnten, haben das CRP zu mehreren definierten Zeitpunkten ermittelt. Dabei finden 

sich Korrelationen zwischen der POCD und erhöhten CRP-Werten von 6 Stunden bis 

hin zu 4 Tagen postoperativ (45,54,80,117). Sinnvoll wäre somit eine definierte 

Erhebung der Entzündungsparameter beispielsweise 6, 24, 48 und 72 Stunden 

postoperativ. Die erhobenen Entzündungswerte können so folglich auch noch zeitlich 

in Zusammenhang mit der Operation gebracht werden. Um über einen Ausgangswert 

zu verfügen und bereits präoperativ erhöhte Entzündungswerte auszuschließen, 

sollte das Labor auch unmittelbar vor der Operation erhoben werden, im Idealfall 

zum Beispiel direkt vor der Inzision. 

Neben den unterschiedlichen Zeitpunkten der Blutentnahmen ist ein weiteres Defizit, 

dass viele Laborwerte der Patienten fehlen. So fehlen 39 prä- und 17 postoperative 

CRP-Werte sowie 5 prä- und 4 postoperative Leukozytenwerte. Vor allem im Hinblick 

auf die hohe Anzahl fehlender CRP-Werte sollte die Aussagekraft der 

Laborergebnisse in Frage gestellt werden. Aus der hier vorliegenden Arbeit lässt sich 

keine Notwendigkeit zur Durchführung weiterer Untersuchungen zum Thema 

periphere Entzündungsparameter und POCD ableiten.  

Da es jedoch viele Hinweise gibt, die für einen Zusammenhang der POCD mit 

Inflammationsprozessen sprechen, ist eine weitere Untersuchung der peripheren 

Entzündungsparameter möglicherweise vielversprechend. Die aktuelle Studienlage 

zu diesem Thema ist noch beklagenswert.  Die bestehenden Studien sprechen zwar 

in der Summe für einen Zusammenhang zwischen Entzündungswerten und der 
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POCD – hier sind vor allem das CRP und das IL-6 zu nennen - ein Defizit all dieser 

Studien ist jedoch ihre geringe Fallzahl (45,54,80,117). Große prospektive Studien 

könnten nicht nur Hinweise zu den Ursachen liefern, sondern auch den Weg ebnen 

für mögliche prophylaktische Maßnahmen zur Verhinderung der POCD 

beispielsweise in Form anti-inflammatorischer Medikamente. 

4.2.2.2 Hämoglobinkonzentration 

Die Hämoglobinkonzentration lag in dieser Studie bei Patienten mit POCD sowohl 

prä- als auch postoperativ gering unterhalb der Patienten ohne POCD. Es ist nicht 

auszuschließen, dass dieser Unterschied bei einer größeren Probandenzahl zu 

einem signifikanten Ergebnis geführt hätte. 

Wie bei den Entzündungsparametern, gelten auch bei der Hämoglobinkonzentration 

ähnliche Einschränkungen der Aussagekraft, die bedingt sind durch das 

Studiendesign einer Pilotstudie. So ist die Hämoglobinkonzentration im 

postoperativen Verlauf individuell sehr unterschiedlich. Zum einen weisen die 

Patienten stark unterschiedliche präoperative Werte auf, zum anderen hängt der 

postoperative Wert davon ab, wie viel Blut der Patient während der Operation 

verloren hat, wie viele Infusionen er erhalten hat und ob er Bluttransfusionen 

bekommen hat. Außerdem kann es auch postoperativ noch zu Nachblutungen 

kommen. In der vorliegenden Studie wurden die präoperative 

Hämoglobinkonzentration und die niedrigste postoperative Hämoglobinkonzentration 

vor der postoperativen neuropsychologischen Testung in die statistische Analyse 

einbezogen. Auch bei den Hämoglobin-Werten ist es als kritisch zu erachten, dass 

die Zeitpunkte der Blutentnahmen bei den Patienten sehr unterschiedlich waren. 

Wenn mehrere Tage zwischen den Blutentnahmen gelegen haben, kann nicht 

gewährleistet sein, dass die tatsächlich niedrigste Hämoglobinkonzentration erfasst 

wurde. Um die Ergebnisse zwischen den einzelnen Patienten überhaupt vergleichbar 

zu machen, sind auch hier definierte Zeitpunkte zur Hämoglobin-Bestimmung 

wünschenswert. Auch die Höhe des intraoperativen Blutverlustes sowie die Gabe 

von Blutprodukten sollten erfasst werden, um ein umfassendes Bild des 

perioperativen Verlaufs zu erhalten.  

Große Studien zum Thema Hämoglobinkonzentration und POCD sucht man 

vergebens. Lediglich eine große Studie kommt zu dem Ergebnis, dass das 

postoperative Delir assoziiert ist mit einem größeren intraoperativen Blutverlust, mehr 
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postoperativen Bluttransfusionen und einem Hämatokrit < 30% (59). Zwei kleinere 

Studien konnten einen Zusammenhang zwischen niedrigerer präoperativer 

Hämoglobinkonzentration, einem höheren intraoperativen Blutverlust sowie der 

Transfusion von mehr als 3 Erythrozytenkonzentraten und dem Auftreten der POCD 

herstellen (115,119). Auch wenn die vorliegende Arbeit keine Ergebnisse liefert, die 

für die Durchführung großer Studien zu diesem Thema sprechen, so rechtfertigen 

dies womöglich die genannten existierenden Studien. Wenn ein Zusammenhang 

zwischen POCD und der Hämoglobinkonzentration gefunden werden kann, könnte 

mit recht einfachen Mitteln die Patientenversorgung verbessert werden. So wäre eine 

wichtige Fragestellung künftiger Studien, ob die POCD assoziiert ist mit einer 

niedrigen präoperativen Hämoglobinkonzentration. Dieses Wissen könnte direkt 

genutzt werden, um die Patientenversorgung mit relativ einfachen Mitteln wie der 

Verbesserung der Hämoglobinkonzentration vor einem elektiven Eingriff zu 

optimieren. Auch die Transfusion von Erythrozytenkonzentraten sollte kritisch 

betrachtet und in Studien untersucht werden. Sie geht eventuell nicht nur mit einer 

erhöhten Mortalität einher, sondern auch mit einer höheren POCD-Rate, 

möglicherweise ausgelöst durch eine Immunreaktion (31,101,119). 

4.2.3 Fazit und Ausblick 

Die vorliegende Studie konnte einige Tendenzen zu den Risikofaktoren der POCD 

herausarbeiten. Tendenziell waren Patienten, die an einer POCD litten etwas älter, 

erhielten häufiger eine Regionalanästhesie und wiesen einen etwas höheren Body-

Mass-Index auf. POCD-negative Patienten hatten etwas häufiger einen 

Hochschulabschluss absolviert als Patienten mit POCD. Zudem war der 

postoperative CRP-Wert der POCD-Patienten geringgradig höher, und sowohl die 

prä- als auch die postoperativen Hämoglobinkonzentrationen lagen bei Probanden 

mit einer POCD-Diagnose etwas unter denen der Probanden ohne POCD.  

Eine größere Fallzahl hätte in dieser Studie wahrscheinlich zu signifikanten 

Ergebnissen geführt. Die Aussagekraft der zugrunde liegenden Studie ist allerdings 

durch die geringe Fallzahl limitiert, die auf das Studiendesign zurückzuführen ist. 

Aktuell gelten als gesicherte Risikofaktoren der POCD lediglich ein höheres 

Patientenalter und ein geringerer Bildungsgrad. Die Kenntnis der Risikofaktoren 

ebnet jedoch den Weg für die Ursachenforschung der POCD, die noch immer an 

ihrem Anfang steht. Auch für den klinischen Alltag ist die Erforschung der 
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Risikofaktoren wichtig, um vulnerable Patienten präoperativ identifizieren und 

präventive Maßnahmen ergreifen zu können. Es gibt viele spannende Fragen, die 

noch beantwortet werden müssen. Können beispielsweise Art und Dauer der 

Operation das postoperative kognitive Outcome beeinflussen? Können wir durch 

kürzere Operationszeiten und kleinere Wundflächen die Erkrankung an einer POCD 

verhindern? Könnte auch dies durch eine geringere Immunreaktion begründet sein? 

Beruht die POCD auf einer Neuroinflammation und gibt es Gemeinsamkeiten mit der 

Alzheimer-Erkrankung? Welche Rolle spielt dabei der BMI? 

Die Untersuchung der perioperativen Entzündungswerte ist ebenfalls ein 

Forschungsfeld, zu dem bisher wenig publiziert wurde. Sie kann zum einen wichtige 

Erkenntnisse zu den Ursachen der POCD liefern, zum anderen bietet sie 

interessante Ansatzpunkte für die Prophylaxe der POCD. Es gibt beispielsweise 

sowohl tierexperimentelle als auch klinische Studien, die dafür sprechen, dass sich 

die Gabe anti-inflammatorischer Medikamente positiv auf das kognitive Outcome 

nach Operationen auswirkt (26,56,98).  

Dass postoperative Inflammationsprozesse mit einer Neuroinflammation 

einhergehen und zu einer Beeinträchtigung der Kognition führen, konnte bisher in 

Tierstudien gezeigt werden (24,26,97,98). Die Untersuchung am Menschen steht 

bisher noch aus. Bisher gibt es jedoch noch kein geeignetes Mittel, z.B. in Form 

eines bildgebenden Verfahrens oder eines Laborwertes, mit dessen Hilfe die 

Diagnose der POCD gestellt bzw. ein organisches Korrelat identifiziert werden 

könnte. Neben der Untersuchung der peripheren Entzündungsparameter wäre somit 

auch die Forschung an hirnspezifischen Biomarkern der POCD zum Nachweis einer 

Neuroinflammation von großer Bedeutung, um ein Verständnis für die Pathogenese 

dieser Erkrankung zu erlangen. So könnte der Bezug von peripheren zu zentralen 

Inflammationsprozessen hergestellt werden.  

Untersuchungen zum perioperativen Verlauf der Hämoglobin-Konzentration 

können vor allem für den klinischen Alltag von großem Interesse sein. Es muss 

weiter untersucht werden, ob sich zum Beispiel die Erhöhung der Hämoglobin-

Konzentration vor einem elektiven Eingriff positiv auf die kognitiven Fähigkeiten 

auswirkt. Zudem muss in diesem Zusammenhang auch der Einfluss der 

perioperativen Gabe von Blutprodukten kritisch geprüft werden. Es gibt zu wenig 

fundierte Erkenntnisse über den Einfluss dieser beiden Faktoren auf das Vorkommen  

der POCD. 
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Die Studienlage zu den Risikofaktoren auf die POCD ist bis heute sehr dünn, es 

mangelt vor allem an vergleichbaren Studien mit ausreichend großen 

Probandenzahlen. Solche Untersuchungen sollten in Zukunft angestrebt werden. Zu 

diesem Zweck ist primär ein Konsens zu den diagnostischen Methoden der POCD 

notwendig, die das größte Unterscheidungsmerkmal in den aktuellen Studien sind. 

Die Empfehlungen von Rasmussen et al. zur Diagnostik der POCD bieten dazu eine 

gute Diskussionsgrundlage (85).  

 

5.  ZUSAMMENFASSUNG 

Die postoperative kognitive Dysfunktion (POCD) tritt sowohl nach 

kardiochirurgischen als auch nach nicht-kardiochirurgischen Operationen auf. Die 

Inzidenz steigt im höheren Lebensalter und ist mit enormen Folgen für die 

betroffenen Patienten und steigenden Kosten für das Gesundheitssystem verknüpft. 

Über die Risikofaktoren, die zu einer POCD führen, ist bisher trotz intensiver 

Forschungsbemühungen wenig bekannt. Als gesicherte Risikofaktoren gelten 

lediglich ein höheres Lebensalter und ein geringer Bildungsgrad.  

Die vorliegende Arbeit wurde als Teil der „Pilotstudie zur Rolle der systemischen 

Entzündungsreaktion bei der Entstehung der postoperativen kognitiven Dysfunktion“ 

der Universitätsklinik Münster erstellt. Sie sollte Daten zu möglichen Risikofaktoren 

der POCD liefern. Außerdem sollte anhand der Entzündungsparameter (CRP und 

Leukozytenkonzentration) untersucht werden, ob es einen Zusammenhang zwischen 

postoperativen Inflammationsprozessen und der Entwicklung einer POCD geben 

könnte und ob Patienten mit POCD niedrigere perioperative 

Hämoglobinkonzentrationen aufweisen. Die in dieser Arbeit ermittelten Trends sollten 

der Hypothesengenerierung für größere randomisierte Studien dienen. 

Zu diesem Zweck wurden 70 Patienten, die 70 Jahre oder älter waren und 

sich einem offenen allgemeinchirurgischen, orthopädischen oder urologischen 

Eingriff von mindestens 120 Minuten Dauer unterzogen, auf das Vorliegen einer 

POCD untersucht. Die Diagnose der POCD wurde anhand einer 

neuropsychologischen Testbatterie erhoben, die sowohl prä- als auch postoperativ 

durchgeführt wurde.  Folgende mögliche Risikofaktoren wurden in einer statistischen 

Analyse auf ihren Zusammenhang zur POCD untersucht: Geschlecht, Alter, 

Bildungsniveau, Art und Dauer der Operation, Durchführung einer 
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Regionalanästhesie, ASA-Klasse, NYHA-Stadium, Body-Mass-Index, 

Schmerzniveau, Angst/Depression sowie Grad der Müdigkeit. Außerdem wurde der 

Einfluss folgender Laborparameter aus dem Routinelabor auf das Vorkommen der 

POCD eruiert: CRP-Wert, Leukozyten- und Hämoglobinkonzentration. 

Bei 32,9% der Probanden konnte eine POCD diagnostiziert werden. 

Hinsichtlich der Risikofaktoren sowie der Laborparameter konnte kein signifikanter 

Zusammenhang zur POCD ermittelt werden. Tendenziell waren Patienten, die an 

einer POCD litten etwas älter, erhielten häufiger eine Regionalanästhesie und wiesen 

einen etwas höheren Body-Mass-Index auf. Zudem war der postoperative CRP-Wert 

der POCD-Patienten etwas höher, und sowohl die prä- als auch die postoperativen 

Hämoglobinkonzentrationen lagen bei Probanden mit einer POCD-Diagnose gering 

unter denen der Probanden ohne POCD.  

Die Aussagekraft der zugrunde liegenden Studie ist allerdings durch die 

geringe Fallzahl limitiert, die auf das Studiendesign zurückzuführen ist. Es ist gut 

möglich, dass die in dieser Arbeit ermittelten Tendenzen bei einer größeren Fallzahl 

ein statistisch signifikantes Niveau erreicht hätten. Eine große randomisierte Studie 

zur statistischen Analyse der in dieser Arbeit ermittelten Tendenzen könnte in 

Zukunft angestrebt werden, um die Risikofaktoren der POCD zu verifizieren. Das 

daraus gewonnene Wissen kann genutzt werden, um Risikopatienten perioperativ zu 

identifizieren und mögliche prophylaktische Maßnahmen zu untersuchen und letztlich 

auch anzuwenden. 
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11.  ANHANG 

11.1 Aufklärungsbogen 

 

  Klinik und Poliklinik für Anästhesiologie 
und operative Intensivmedizin 
Direktor: Univ.-Prof. Dr. med. Dr. h. c. H. Van Aken, FRCA, FANZCA 
 
Albert-Schweitzer-Straße 33 
48149 Münster 
 
Priv.-Doz. Dr. med. H. Stubbe     
-  Studienleiter - 
 
Telefon/phone:   (02 51) 83 – 47255 
 
E-Mail:                 stubbe@anit.uni-muenster.de 
                             
http://anaesthesie.uni-muenster.de 
 
48129 Münster, 09.01.2019 

   
 

 
Patienteninformation 

 
 

„Rolle der systemischen Entzündungsreaktion bei der  
Entstehung der postoperativen kognitiven Dysfunktion“ 

 
(Studiencode: 05-AnIt-08) 

 
 
Sehr geehrte Damen und Herren, 
 
 
Wir möchten Sie um Ihre Einwilligung zur Teilnahme an dem oben genannten 

klinischen Forschungsprojekt bitten. Hierzu erhalten Sie diese Patienteninformation 

zum Ablauf des Projektes. Bitte lesen Sie diese Patienteninformation sorgfältig 

durch. Der Arzt, der dieses Projekt praktisch durchführt (Studienarzt), wird mit Ihnen 

auch direkt über das Forschungsprojekt sprechen. Bitte fragen Sie Ihren Studienarzt, 

wenn Sie etwas nicht verstehen oder wenn Sie zusätzlich etwas wissen möchten. Sie 
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können sich auch jederzeit an den Leiter dieser Studie, Herrn Priv.-Doz. Dr. med. 

Henning Stubbe (siehe oben), wenden. Die Teilnahme an diesem Forschungsprojekt 

ist freiwillig. Ihre Entscheidung – dafür oder dagegen - hat keinen Einfluss auf die 

weitere medizinische Versorgung. 

 

Hintergrund 

Im fortgeschrittenen Lebensalter werden Operationen immer häufiger 

notwendig. Vorwiegend aufgrund der zunehmenden Anzahl und Schwere von 

Vorerkrankungen nimmt jedoch das Operationsrisiko mit jedem Lebensjahr zu. 

Eine besonders häufige Komplikation nach größeren operativen Eingriffen im 

höheren Alter ist die plötzliche Abnahme der Leistungsfähigkeit des Gehirns 

nach der Operation (postoperative kognitive Dysfunktion – POCD). Dies betrifft 

insbesondere die Gedächtnis-, Konzentrations- und Wahrnehmungsleistung. 

Bis zu 40% der Patienten im Alter von 70 Jahren oder älter sind davon 

erfahrungsgemäß in der frühen Phase nach der Operation betroffen. Bei vielen 

Patienten (ca. 10-15%) sind die Veränderungen auch Monate nach der 

Operation noch feststellbar, während bei einigen Betroffenen (ca. 1%) die 

Verminderung der Hirnleistung dauerhaft bestehen bleibt.  

 
Aufgrund von Voruntersuchungen wird vermutet, dass eine den gesamten 

Körper betreffende Entzündungsreaktion eine der Ursachen für die 

Hirnleistungsverminderung sein könnte. Eine Entzündungsreaktion kann z.B. 

durch die Operation selbst oder durch im Verlauf der Behandlung auftretende 

Infektionen ausgelöst werden. Dieser Vermutung soll in dieser Studie 

nachgegangen werden. 

 
An der Untersuchung teilnehmen können Patienten mit einem Lebensalter von 

mindestens 70 Jahren, die sich einem größeren (> 2 Std. dauernden) 

operativen Eingriff im Bauchraum oder an Knochen der Hüfte, des Beins oder 

Schultergürtels unterziehen müssen. Ausgeschlossen von der Untersuchung 

sind Patienten bei denen eine psychiatrische oder hirnorganische Erkrankung, 

z.B. Depression, Drogenmissbrauch oder Schlaganfall bekannt sind. Weiterhin 

sind Erkrankungen oder vollzogene Operationen ein Ausschlussgrund, die 

häufig mit ausgeprägten Durchblutungsstörungen des Gehirns einhergehen 
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können (z.B. Vorhofflimmern, hochgradige Herz- oder Lungenfunktionsstörung, 

Operationen am Herzen oder herznahen Gefäßen).  

 

Ablauf der Studie 

Sollten Sie der Teilnahme an dieser Studie zustimmen, werden Sie vor der 

Operation neuropsychologisch getestet. Praktisch bedeutet dies, dass Sie 

gebeten werden, in einem abgeschlossenen Raum innerhalb von etwa 1,5 

Stunden unter Aufsicht neuropsychologische Testaufgaben zu lösen. Die 

Ergebnisse werden dokumentiert. Nach der Narkoseeinleitung für die geplante 

Operation wird Ihnen ca. 10 ml Blut entnommen. Etwa 7 Tage nach der 

Operation werden Sie erneut neuropsychologisch gestestet und auf Zeichen 

einer Hirnleistungsverminderung (postoperative kognitive Dysfunktion, POCD) 

hin untersucht. Gleichzeitig wird mit der Routineblutabnahme auf Station nach 

Entzündungszeichen gefahndet. Sollte sich bei Ihnen eine POCD nachweisen 

lassen, werden sich klinisch im Regelfall Röntgenuntersuchungen wie z.B. eine 

Positronen-Emissions-Tomographie (PET) oder eine 

Magnetresonanztomographie (MRT) anschließen. Der operative Ablauf und die 

Nachbetreuung auf der Station werden durch die Studie nicht beeinträchtigt 

oder verlängert.  

 

Freiwilligkeit 

Die Teilnahme an der Studie ist freiwillig. Die Zusage kann jederzeit ohne 

Angabe von Gründen und ohne nachteilige Folgen zurückgezogen werden. 

 

Fragen und Kommentare: 
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    Einverständniserklärung 
 
 

Über die Teilnahme an der Untersuchung 
 

„Rolle der systemischen Entzündungsreaktion bei der  
Entstehung der postoperativen kognitiven Dysfunktion“ 

 

 

Ich,  , geb. am   

 (Name , Vorname) 

bin von Frau/Herr Dr.   über Wesen, Bedeutung und 

Tragweite der oben genannten Studie aufgeklärt worden. 

Ich hatte die Gelegenheit und ausreichend Zeit, Fragen zu stellen. Diese 

wurden zufriedenstellend und vollständig beantwortet und ich akzeptiere sie. 

Ich wurde darauf hingewiesen, dass meine Teilnahme an der klinischen Prüfung 

freiwillig ist und dass ich das Recht habe, diese jederzeit ohne Angabe von 

Gründen zu beenden, ohne dass mir dadurch Nachteile entstehen. 

Ich erkläre mich mit der Teilnahme an der Studie einverstanden. 

 

Ich habe ein Exemplar des Aufklärungsformulars zum Mitnehmen erhalten. 

 
 
 
 
 
 
Ort, Datum – von Patient/in einzutragen       Unterschrift des Studienteilnehmers 
 
 
                                                                     _____________________________ 
                                                                     Name Patient/in in Druckbuchstaben 
 
 
 
 
Ort, Datum                                                   Unterschrift des aufklärenden Arztes 
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Einwilligungserklärung zum Datenschutz 
 

bei Teilnahme an der Untersuchung 
 

„Rolle der systemischen Entzündungsreaktion bei der 
Entstehung der postoperativen kognitiven Dysfunktion“ 

 
 
 

 
1. Ich bin damit einverstanden, dass im Rahmen des 

Forschungsvorhabens meine Daten einschließlich der Daten über 

Gesundheitszustand und Krankengeschichte, Geschlecht, Alter, 

Gewicht und Körpergröße aufgezeichnet und pseudonymisiert (Namen 

usw. werden durch einen Verschlüsselungcode ersetzt) 

 

a) an den Studienleiter zu ihrer wissenschaftlichen Auswertung 

sowie 

b) an die zuständige Überwachungsbehörde oder die zuständige 

Bundesbehörde zur Überprüfung der ordnungsgemäßen 

Durchführung der Studie weitergegeben werden. 

 

2. Außerdem bin ich damit einverstanden, dass ein autorisierter und zur 

Verschwiegenheit verpflichteter Beauftragter des Studienleiters oder der 

zuständigen Überwachungsbehörde bzw. der zuständigen 

Bundesbehörde in meine beim Studienarzt vorhandenen 

personenbezogenen Daten Einsicht nimmt, soweit dies für die 

Überprüfung der Studie notwendig ist. 

 
 
 
 
 
 
 
Ort, Datum – von Patient/in einzutragen       Unterschrift des Studienteilnehmers 
 
 
                                                                     _____________________________ 

                                                            Name Patient/in in Druckbuchstaben 
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11.2 Neuropsychologische Testbatterie 

 

präoperativer Protokollbogen 
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postoperativer Protokollbogen 
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Mini-Mental Status Test (MMST)
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Verbaler Lern- und Merkfähigkeitstest (VLMT)  

 Form A (präoperative Testung) 
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VLMT: Form B (postoperative Testung)
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Zahlennachsprechen  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Anhang 

XII 
 

Regensburger Wortflüssigkeits-Test (RWT) 

 

 

Zahlen-Symbol-Test (ZST) 

Form A (präoperative Testung) 
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ZST: Form B (postoperative Testung) 

 

 

 

 

Trailmaking-Test (TMT) 

 Teil A                  Teil B 
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Farb-Wort-Test (FWT) 
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Beck-Depressions-Inventar (BDI) 
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11.3 Ethik-Kommission 
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