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e Einleitung

Iur Frage des Postaggressionsstoffwechsels {Schultis) liegt
eine umfangreiche Literatur wvor, in der Uber charakteristi-
sche VerSnderungen is Intermedifrstoffuwechsel bel Awsbildung
elnes Postaguressionssyndroms nach Leriche (Synonyme @
Stredsyndrom, Adaptationssyndrom, vegetative Gesamtusschaltung,
Operationskrankheit, Notfallreaktion) becichtet wird (liber-
sichten : 31,32,B63).

Taby 1: Charakteristische VYerinderungen im Intermedifr-
stoffwechsel beim Postaggressionssyndrom

Stoffwechselumstellung Metabolische Folgen

= Glucoseverwertungs- - Hyperglykimia
stirung = Glucosurie

= Wersehlebung des Gleich- = vermehrte Lipolyse
gewichts im Fettstoff= = Hyperketondmie
wachzel

= Werschiebung des Gleiche = Aminosiuren=Imbalancen
gewichts im Protein- = Protein-Imbalancen
stoffwechsel - Hyperazotdmie

= warmehrte Harnstoffbildung
- varmehrber Stickstoffuverlust

= Werschiebung im Elektro- = Tramsmineralisation
lytstoffuechsel - wvermehrte K¥-fusscheldung
= vermehrte Nat= und Wazser=
Retention

kach Einwlrkung einer Aggression, alse z,B, eines operativen
Eingriffs oder eines anderen zellschidigenden Traumas, stellt

sich somit eine Stoffwechsellage ein, die der metabolischen



e

Sitwation bei Diabetes mellitus vergleichbar ist,

Diese Stoffuechselumstellung wird durch hormonelle Regu=
lationen herbeigeflhrt, die den Urganlamus durch Aufbau
einer Ergotrople = mittels Bereltstellung endogener Ener=
gie= wnd Baustoff=Reserven = zur Abwehr der Aggression wnd
zur Regeneration geschi8digter Kirperteile, d.he zum

Uberleben, befihigen soll,

Schema 1: Hormonelle Regulationen nach Einwirkung
einer Aggression (nach 31

e .

Eilpltlcui- Hypothalamus t
Aktivierung Aktivierung der
Releasing-Faktoren

l

ophyse
E;giviirung der
tropischen Hormone

(STHT, ACTH f, TSHY)

HNM NNR u.a.
(Catecholamine T ) (Glucocorticoide )

rb L—————————? Ergotropie
Renin-Angio-
tensin-Aldosteron Baucagan
Stitzung des Herz- Bereitstell von Energil
Ereislauf-Syatems LT -

Anhalt daflir, dad =s nach Herzinfarkt in gleicher Welse

wie nach ehirurgischen Traumata zur Ausbildung eines
Postaggressionssyndroms kommt, bieten u.o. Berichte
dber
- weeminderte Glucosetoleranz (2,3,14,19,70),

- erhihte Blutspiegel der nicht verssterten Feti-

siuren (B4,71),

sowie der streGspezifische Anstieg verschiedener Hormone
{Ubersicht bei 58), wie

= Catocholamine (14,64,71),

= Corticosternide (B,44,71),

= ACTH (B8)

in dieser Phase,

Typische Werinderungen der Plasmaprotein=5Spiegel im Post=
aggressionssyndrom finden sich nach chirurgischen Ein=
griffen (6,15,22,27,54,60,7T4) ebenso wie in der Fhase nach
akutem Herzinfarkt (1,7,10,37,47,61,67).

Heben dem Anstieg der Akut-Fhase-Proteine (Ubersicht bei

40), z.8, des C-reaktiven Proteins, wvon d =Antitrypsin,

4
Fibrinogen, Haptoglobin, wurde hiufig ein Abfall kurzlebi=
ger Transportproteine wie Prialbumin und Transferrin

beabachtet,

Ergebnisse tierexperimenteller und klinischer Studien lassen
den Schlul zu, dall der Anstleg der Akut=Phase=Proteine

ursdchlich mit elner Aggressionm in Form einer Zellschi¥digung
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im Organismus zusammenhdngt (16,56,73,75).
Ob dies asuch fiir den Abfall der Transportproteine gilt,

ist bis jetzt noch nlecht diskutiert worden.

Die bel Herzinfarkt beschriebenen Konzentratlonsinderun—

gen der Plasmaproteine treten wegen des o.ms Mechanismus
nach Anglna=Pectoris-Anfillen ohne hypoxische ZTellschi-
digungen, deren Klinisches Erscheinungsbild hEufig zu diffe-
rentlaldiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber Herzinfarkt
flhrt, vermutlich niecht auf.

Fir Transferrin und Prialbumin waren z.7t. der dieser Arbeit
zugrundeliegenden Untersuchungen Verlaufskontrollen der
PLacmasplegel in der Phese nach Anglne-Pectoris-Anfall

nicht bekannt.

Die Mbglichkeit, dal die Plasmaspiegel der kurzlebigen
Transportproteine durch andere Mechanismen als die Substrat-
zufuhr und Halbwertzeit mitbeeinfluGt werden kinntes , worde
bis vor kurzem (B2 - B4} picht in Erwdigung gezogen.

Unter Voraussetzung einer primir substratgesteverten Kinetik
boten sich diese Proteine aufgrund fhrer verhiltnismiGig
kurzen Helbwertzeit (s, Tab, 2) als kurzfristig resgierende

Indikatoren des Erndhrungszustandes an (11,28,28,65),

Dariber hinaus wurde die Wirksamkeitsbewertung von ErnShrungs-

regimen in der Intensivmedizin anhand der Konzentrationse

dnderungen von Transportproteinen worgenommen {21,25,26,41,

- o=

#5,46,76), wobei auch hier ein miglicher Strefeinflud

meist unbericksichtigt blieb.

Tab, 2: Halbwertzeiten verschledener Plasmaproteine
(nach 40,81)

Proteine teo {Tage)

kurzlebige
al

g-fintitrypsin !
Fibrinogen 3
Haptoglobin 2 =&
Préalbumin Fd

&8

Transfercin

mittellebige

Albumin 18
langlebigs

Strukturproteine

der Skelettmuskulatur 61




24 Fragestellung

In der vorliegenden Arbelt soll die Frage unbersucht werden,

ob sich Akut-Phase-Proteine wund kurzleblge Transportproteine

in der Phase nach Angina=Fectoris-Anfall, d.h. nach einem

Stred ohne Iellpekrose, anders verhalten als im Postaggressions=
syndram nach Herzinfarkt, einem Strel mit Zallpekrose,

und somit differentisldiaaneostische Aussagen ermiglichen.

Weiterhin soll die Frage diskutiert werden, durch welche
Einfllsse die Verinderungen der Plasmaprotein-Spiegel

im Postaggressionssyndrom zustande kommen,

Eine Klirung dieser Problematik ist wllnschenswert, da
bewlesen oder susgeschliossen werden sollte, dad die Kinetik
von kurzleblgen Proteinen wie PrEslbumin und Trensferrin,
welche h¥uflg als Ernbhrungsindikatoren verwendet werden,

nach Strefeinfluld modifizlert wird.

- T -

3. Methodik
Fala Charakterisierung der untersuchten Patisnten

28 Patienten, die in den Jahren 1978 und 12979 mit Verdacht
auf akuten Herzinfarkt innerhalb der ersten 24 Stunden nach
Auftreten des Schmerzereignlsses auf die interne Intensiv-
station des Carl=Korth=Instituts fir Herz=Kreislauf=Er=
krankungen eingeliefert worden waren, wurden in die Studie

auf genommen,

Patienten mit Krankheitsprozessen, die die Blutkonzentra-
tionen der zu untersuchenden Kenngrifen beeinflussen konnten,
zoBs akuten und chronischen Entzindungen,; Leberachiiden,
Miereninsuffizienz, TRaumata, wurden nicht in die Studie

aufgenomman.

Kelner der Patienten wurde mit Corticostezoiden und / oder
Beta=HBlockern behandelt.

Die Pharmakotherapie wurde entsprechend der individuellen
Ausprigung des Krankheltsbildes durchgefiihrt.

Iur Anwendung kamen

= Digitalis=Glykoside - Furosemid = Heparin
= Lidocain = Hydroehlorothiazid

= Dopamin = Triamteren

- Nitroglycerin = Diazepam

= Ispsorbitdinitrat = Pentazocin

Oie Heparin=Thetapie wutde bei den Patienten mit Angina Pectoris



nach der endgliltigen Diagnosestellung am 3, Tag nach dem

Ereignis abgesetzt.

Bis auf 2 Ausnahmen (Patient 1 F, Patient 2 I} war kelner der
Patienten untergewichtig, gemessen am Durchschnittsgewicht
Erwachsener (17).

Wihrend des Beobachtungszeitraumes wurde normale Kranken-
hauskost gegeben, nachdem alle Patienten bis zur endglilti-

gen Diagnosestellung am 3, Studientag periphervents er—

nihrt worden warem,

Anhano der EKG=-Bilder, der Enzym-Diagnostik (CK,MBOM,5CO0T),
der klinischen Symptomatik (Arcthythmie,Herzinsuffizienz,
Schock), sowie enamnestischer Parameter {thmarzaraiqnls,
Vernichtungsgeflhl usu.) wurde eine Einteilung der Patien-

ten in 3 Gruppen vorgenommen:

Gruppe 1 1e Patienten (4 weiblich, 6 mdnnlich) mit

(5. Tab,3) Herzinfarkt mit Kompliketionen wie kardiogenem

Schock,Kammerflimmern, salvenartigen ventrikuli-

ren Extrasystolen,skuter Herzinsuffizienz,

Aneurysma=-S8ildung,

Gruppe 2 13 Patienten (5 weiblich, 8 mSnnlich) mit

(5+Tabed) Herzinfarkt chne Komplikationen.

Gruppe 3 3 Patienten (2 weiblich, 3 minnlich) mit

{saTaba5) Angina-Pectoris—Anfall (Verdachtsdiagnose bei
Klinikeinlieferung war Herzinfarki),
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b, 3: Patientenbeschreibung = Gruppe 1:

Tab,

Infarkt mit Komplikationen
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3.72. Heobachtete KennoriiGen und Analytik

J.2e1. Kenngrilen zur Patientenhuschreibuna

Mach Aufnahme auf die Intensivstation wurden folgende
apparative wund klinisch=chemische Erstuntersuchungen

zur Diagnosestellung oder zum Ausschlu® eines Herzin-

farktes durchgeflhrt:
=EKG
mittels der Ableltungen nech Elnthoven, Goldberger

und Wilson (s, Tab, 3 bis 5).

-Lreatin-Kinase im Serum
mittels des Ul=Testes monotest’ CK MNAC aktiviert

der Firma Boehringer Mannheim,

Testprinzip:

Creatin-Kinsse katalysiert die Aeaktion
Creatinphosphat + ADP g2 Creatin + ATP
Hilfsresktion:

L TTIT
ATP + Glucose g=——= ADP + Glucose-E-phosphat

Indiketorreaktion:

e ]
Glucose=EB=phosphat + NnDPE;:::;; Gluconat=G=phosphat
+ NADPH + HY

Die Zunahme der NADPH=Konzentration wird bel 340 nm
photometrisch gemessen,

Normbereich: s, Tab. 3,

-y -

- dHydraxybutyrat=Oshydrogenass im Serum

mittals des FEr:k—1—TEEtH HBOH (optimierter Uy=-Test)

der Firma ExMerck,Darmstadt.

Tectprinzip:
HBOH {=LDOH 1), aber auch die snderen LOH=Iscenzyme - diese

jedoch mit geringerer Geschwindigkeit - katalysieren die
Reaktion

s=Ketobutyrat + NADOH + H+$g!!=i a=Hydroxybutyrat + naot
Oie Abnahme der NADH=Konzentratlion wird bel 340 nm photo-
metrisch bestimmt,

Nommbereich: s. Tab. 3.

=Glutamat=DOxalacetat=Transaminase im Serum

mittels des Merckatest® GOT (optimierter UU-Test)

der Firma E.Merck,Darmstadt.

Testprinzip:
GOT katelysiert die Aeaktion

«-Ketoglutarat + L-Aspartatg—=i=3 L-Glutsmat + Oxalacetat
Indikatorreaktion:

Oxalacetat + NADH + W eBE melat + nao*

Die Abpahme der MADH=Konzentratlon wird bei 34o nm photo-
metrisch bestimmt,

Mormbereich: s.Tabs 3.
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Judaida Fenngriofen zur Krankheits-—Verlsufskontrolla

1o Tage lang wurden folgende Kenngrilen im Serum bzu,

Flasma gemessen:

Te daAntitrypsin

e C=reaktives Protein

3. Filbrinogen

4, Haptoglobin

S« Prialbumin

Bs Tranzferrin

Te Gesamtelwsld

Ba HNetrium

Die Analyse der Varlsblen T und B erfolgte zum Ausschlul
von durch Hyperhydratationszustdnde eventuell hervorgeru-

fenen Yerdinnungseffekten,

Die Bestimmung der Varfablenm wurde an folgenden Tagen

durchgefilthrt:

Gruppe 1 und Gruppe 2

Tey 3ay Suy Tey ey 1o0s Teg nach Herzinfarkt
Gruppe 3
Tuy 3uy 24y Te Tag nech Anpina-Pectoris-Anfall,

Oig Probennahme erfolgte jeweils morgens um 7°°Uhr,

Die Blutproben wurden fUr die Variablen 1 und 3 als Plasma
gewonnen, fir die restlichen Parameter als Serum verarbeitet,
Die Proben zur Bestimmung der kurzlehigen Proteine wurden

tei ce. -20°C tiefgefroren gelagert.

- 15 =

Analytik der kurzlebigen Proteine

Gie Bestimmung der kurzlebigen Protelne srfolgite nach
der Methode der radialen Iemundiffusion (43) mit HilTe
von H—Fnrtigena-IqmundiFFu5innsulattan der Firma

Behringuerke AG,

Testprinzip und Ausfihron

Immundiffusionsplatten sind jeweils mit Agergel beschichtet,
welcher ein monospezifisches Antiserum gegen das zu unter-
suchende Protein enthilt. In diese Gelschicht sind 12
kreisfirmige Licher eingestanzt, welche als Auftragstelle
fir jeweils 5 pl Untersuchungsmaterial - im verliegenden
Fall Serum,Plasma,Referenz- und Richtigkeitskontroll-
Lisungen = dienen.

Mach Eindringen der gesemten Probenflilssigkeit in die
Agarschicht, d.h. nach Yo bis 2o Minuten, lEOt man das
Antigen 2o Stunden lang diffundieren (77), wobei sich ein
Antigen=Antikdrper-Komplex susbildet, kenntlich am Auf-
treten eines Prizipitetringes.

Am Endpunkt der Diffusion ist die Fliche des Prizipitat-

ringes der Konzentration an Antigen direkt proportional (49).

fur Auswertung wird der Ourchmesser O der PFridzipitate mit
ginem speziellen MeGprojektor auf o,1 mm genau QEMESSENs

Die Proteinkonzentration der Patlentenprobe wird durch
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Yargleich won L12 mit einer Bezugskurwve, die suf jewells
3 Verdinnungen einer Standardlfisung besiert, ermittelt.
Oie fir die 3 Stendardverdinnungen erhaltenen Werte miissen
eine Cerade ergeben, auf der beliebige Konzentratiomen
innerhalb des Normbereiches der Proteine abgelesen werden

kiinnen,

Tab, B: MeGbereiche und Probenverdinnungen bei

M=Partigenf-platten

Partig?nﬁd Medbereich Uerdﬂnnunq+ Normbereiche flr

Immundiffu=- (mo/d1) van Proben Serum/Flasma (78)

sionsplatte u,Kontrollen {mg/dl)

% ~AT B0 = B5 13 1o 180=350 (0)

CRP 0,6 = 1o 131 (=unverd, } e,5 (5}

Fibrinogen 25 - 35o .z @& Zoo=-45o0 [P)

Haptoglobin Zo = 290 Tof 1 Too=23g (Typi1=1
So=-38o (Typa=1
To=320 (Typa=2

(s)

Prialbumin 3,85 - &7 T2 1 fo= @o (5}

Transfertin B45 - Ho 1t 1a Zoo=doo {5)

*

Die Verdiinnung der Proben wird mit isotoner MaCl=Lbsung
vorgenommen. Llegt die Protein-Konzentration siner Pro-
be aulerhalk des Norm— brw, Melbereiches, mul die Ver—
ginnungsstufe angepatt werden.

- 17 -

Analytik wvon Cesambteiweil und Natrium

Gesamteiweld wurde nach der Biuret=Methode mitiels
Merckotest '-Cesamtelweil (Biuretmethode) der Firma

Es Merck,larmstadt, bestimmt,

Teastprinzi
Verbindungen mit Peptidbindungen oder zuel SHureamidgruppen,

glesa auch Peptide und Proteine, binden Eu2+-1uncn Zum
Zentralatom eines in stark alkallscher Ldsung intensiv
visletten anionischen Farbkomplexes,

fur Blldung des Farbkomplexes wird die Probenlésung mit
Biuretreagenz versetzt,

Biuretreagenz: 18 mmol Ne-tartrat; 1o mmel KI; 12 mmol

Cus0 200 mmol NaDH; Agua. dest, ad Soo ml.

i
Oer Farbkomples wird beim Extinktionsmaximum von 545 nm
photometrisch gegen eine in glelcher UWeise wie die Serum-
probe behandeltes Standard-Prateln-Lbsung (B g Eiweid/ Moo ml)
QEMBSHEN.

Nermbereich: 6,2 = B,0 g/1oo ml Serum (17).

Natrium wurde Flammenspektrometrisch gegen Bezugslisung
Her:kH bei einer Wellenlinge wvon 588 nm bestimmt,

Normbereich: 138 = 148 mmol/l Serum {17).
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Ja 3 Stetistik

fur Darstellung der Ergebnisse wurden die Einzelverliufes
der Protein-Varlablem nech Gruppen, sowie die jeweils 3
Fittelwertverléufe susgeplottet {Programm Frestels),
Diese graphischen Darstellungen enthalten alle Einzel-
informationen und lassen

= die Wertbereiche der Medergebnisse

= die Werlaufstendenz der Jewelligen Kurvensehar

= die Streuvung der Einzelverliufe

erkennen,

Zur statistischen Analyse wurde zuniichst eine Datenreduktion
vorgenommen, Van jedem Einzelverlauf wurde als Mad flir die
Reaktion auf das Ereiopnis Herzinfackt bzu. Anglna Pectoris
die sogs "ResktionsFliche" (Horbach in B2) Berechnet,

Sie ist die Fliche zwischen der Verlaufskurve (Polygonzug)

und dem Nivesu des Rusgangsuertes {= UWext am 1, Teg), und zwar
bezogen euf die Zeiteinhelt, Dies besagt, dal die Reaktiohs—
fléche eine Mittelung der Abweichungen des Verlaufs wvem
Ausgangswert darstellt,

Formelmidipg berechnet sich die Reaktionsfliche R zu:

Lt TR e
8= £ o] -NH-nd-u-nL
Wt
ig ! iter Mellmmipanky, d= 2 &
¥ W dev Varaklen ¢ mam e Mefzviipunin

b Zah| it i e Betechmung wingehiole Muleripuniie ped
Meliwene

- 19 =

Da in der dritten Gruppe nur bis zum 7, Tag Messungen
durchgefilhrt wurden, bleiben die Werte des 9. und To.
Tages bei allen Berechnungen von F unberiicksichtigh, so dal
k = 4 wnd x

= 1, = =I|K315|K#=?.

i | 2
Die beiden innerhalb der ersten 7 Tage verstorbenen Patien=

ten 1 E und 1 K gingen in die statistisehe Auswertung nicht

ain,

pie berechneten Reaktionsflichen kennzeichnen die Einzel-
verldufe durch gine Madzahl, Ist R positiv, so liegt im
zeitlichen Mittel ein Anstieg iber den Ausgangswert wvor,
bei negativem R dagegen ein Abfall.

Fiir jede der 7 Proteinfraktionen in den 3 Gruppen wurden
Mitteluerte und 95% - Konfldenzberelche (62) der Reaktlons-
flichen berechnet,

&chliaft der Konfidenzbersich die Null sin, so llegt keln

slgnifikanter Anstieg bzw, Abfall gegeniber dem Ausgangs-

wert wvor,
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fiy Ergebnlisse

Oie Konzentration des Gesamt=Eiwelf sowie die MNatrium=
Konzentration im Serum bewegen sich bei allen Patienten
wiihrend des Beobachtungszeitraumes im Normbereich, wobei
das Gesamt-Elweid keine signifikanten Verdnderungen gegens=

iibeyr den Ausgangswerten zeigt,

Die Mittelwerte wund Standardabweichungen der Protein-
Konzentrationen sowie deren Normbereiche (17,78) sind in

den Tabellen 7 bis 13 dargestellt,

In den Abbildungen 1 bis 24 sind die Einzelverliufe wund
Mittelwertverlidufe fir die 3 Patientengruppen von

s —Antitrypsin (Abb, 1=4), CRP (Abb, 5=8), Fibrinogen
(Abb, 9-12}, Haptoglobin (Abb., 13-1EB), Prialbumin (Abb.
17=20) und Transferrin (Abb. 21=24) dargestellt.

Es zeigt sich, dal starke Effekte In Gruppe 1, wenlger
starke ln Gruppe 2 und keine nennenswerten Verinderungen 1in

Gruppe 3 2u verzelchnen sind,

Die Cherakterisierung der Verldufe anhand der Reaktions-
fldchen ist in Tabelle 14 dargestellt,

el allen kurzlebigen Proteinen kann man in Gruppe 1 und 2
von einem signifikanten Anstieg {"'1-ﬁT' CAP, Fibrinogen
und Haptoglobin) bzw. von einem signifikanten Abfall

(PFrialbumin und Transferrin) bezliglich des Ausgangswertes

-2 -

am 1, Tag aufgrund der Konfidenzbereiche der Resktions=—
flichen sprechen {ﬂ{ u,uE). In der 3. Gruppe 1st dies nur

bel Transferrin der Fall, Dies ist allerdings saehlich nicht
bedeutsam (die mittlere lnderung ist =5,03 bei einer normalen

Variastionsbreite von 2oo-doo mg/dl).

Dle Konzentrationen der genannten kurzlebigen Plasmaproteine
verindern sich somit nach einem Anglna=-FPectoris-Anfall nur
geringfigig bzw.s nicht erkennbar, wihrend sie nach elnem
Herzinfarkt entsprechend den Crgebnissen in Tabelle 14
ansteigen bzws sbfallens

Die zu beobachtendenUnterschiede zwischen den Gruppen 1 und
2 sinerseits und Gruppe 3 mndererseits sind derart, dad sich
die Konfidenzbereiche nicht ilberlappens Tests zur Prifung
der Gruppenunterschlede eriibrigen sich deshalb,

Oes welteren lUberlappen s=ich die Konfidenzbereiche wvon
Gruppe 1 und Gruppe 2 bel CAP und Transferrin nicht, bel

Fibrinogen nur geringfigig (s«.Tabs 14).
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Tabs. T:

- ?-TE VARIABLE : ALPHA-1- ~AMTITRYPSIN [mgfﬁ]}
Hormalkonz. {TE}I Mittelwvert._ Eﬁnj?nriatianubruitu 190="

= 23 =

I.TE VARIABLE : FIBRINOGEN (mg/al)

Normalkonz.

2.TE VARIABLE : C-REANTIVES PROTEIN (mg/a1)
(7B}t Variationsbreited 0,5

GRUFPE Tag  FALLIAHL MITTELWERT STANDARDAHWEICHUNG
. e 10 ?%8,.500 40,487
-3 0 405100 117.251
5 ] 4E&.17Y 135597
IS, Eme— 477,825 157.930 |
i q a 470,375 16% 305
_ __in 8 449.B7S _ 151.768 ]
_GRUPPE Tag FALLZAHL MITTELWERT STANDARDABWEICHUNG
F B e 1] Ze3.000 LT
) 3 33 356,615 112 sE¥ |
I S, . IR2.231 T7.935
- 13 IT1.923 £8.7124
S 9 13 355,692 SR.1M4
T 13 329.077 _63.731
GRUFPE  Tag  FALLIAML MITTELWERT STlHD_l:_itE[ﬁ;HEItHI.IHE
E 1§ PaA.E00 2T -4%0
o 3 5 2a3.Ep0 19958
. 5 a9 8500 34,588 |
il 5 256,000 19.906
Tab, B3

GRUPPE  Tag  FALLZANL MITTELWERT STANDARDAEWEICHUNE
== ———1 10 2345 _1.333 |
- i | 10 12.040 3.z
[ g 15561 1,702
R 11.575 4457
9 E B.950 h.a9%
w_ ® 5 BS54 4.500
GRUPPE Tag  FALLZAHL MITTELWERT STANDARDARWEICHUNG
2 P, | e P _de152 5
=3 13 5.255 El L5513
. [ 13 P 4,021
= T 13 T 3033
. 9 13 R2.723 020000 020 1.B82
10 b S . . A 1.23%
GRUPPE Tag  FALLIAWL MITTELWERT STANDARDARWE ICHUNG
3 1 - S 1 L & T
=== a5 5 o.230 _ 0.319
5 5 0.300_ . D.T.
7 5 0,290 D-428

__ NYormalkonz. {TE}: Hittalwar: jaﬂanr;a:innabrultB 200-“50
GRUPPE  Tag  FALLZAML MWITTELWFRT STANDARDABNEICHUNG
— 1 A0 gis.000 T 55548
k| 10 70,897
5 - LE.621
7 BELOZ27
9 _ 9h.68F
o 92552
[TTELWERT STANDARDABWEICHUNG
z_ i) _ A% 251.846
——— i i 13 349 .Bib
5 13 93 306
= 13 404 3RS
- ] 11 1@4.000
T — 18 3IT4.30E
GRUPPE _ Tag FALLIAML Wi
—_ 3 1 & 294,400
- - 3 3 eRe.800
% L 5§ 295.600
7 5 297.400
~ Isb, to:

=" <TE VARIABLE = K HIFTPELﬂBIH

_{mg/aL)
“Hermalkonz. (78): Mittelwerta Typ 1-13: 1TDnyp 21z 23 f

Pa2;: 190 - Varimtionabraita TO0=-3HOD

HI?IFIP!_LHL_F_H_IH ELWERT

GRUFFE  Tag n.wuunausuu_u_r_m,l
1 — - % A0 213.B00 &1 %08 |
— 3 10 420500 141.298
- —— N g AT 68T 132784
e 7 B 5E0.A2% 152 .600
= T e 549,875 Th3.745 |
I —— 1w B 492.750 132.278
GHUFPE Tag FALLZAHL MITTELWERT STANDARDABWEICHUNG
i 1 1% 190.077 — &T.410
- 3 13 311.000 118,853
x 13 380.15% 12R.335
T = T 1% 371.308 95 . 988
s 9 13 149.000 98770
10 13 329.231 — Y0B.ATS
GRUPPE Tag  FALLZAHL PRITTELWERT STAKDARDABWEICHUNG
o 1 s gzom.n00 SD.&21
i 4 8 02.800 Sh.THE
— 5 203.400 51.980
1 5 201,000 = 59766
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Tabg 11:

Normalkonz. (78): Mittelwert 25/Variationsbreite 10=hD

S.TE VARIABLE : PRAEALBUMIN (mg/di]

GRUPPE Tag FALLIAML MITTELWERT STANDARDAGWEICHLUNG
T P T |V a1 % . ]| == -5 L
i) 10 16.800 3,945
5 ] 15,853 3eir
ya B 16.113
E—— ] B TE.9%E
B . & 20.813
GRUPPE  Tag  FALLIAHL MITTELWERT
] 1 13 30,973
== h . |- TR L T
5. _13 23368
. T c——— 13 242515
- . I - 21115
5] 13 29.538
GRUPPE Tag  FALLIAHL MITTELWERT STANDARDARMEICHUNG,
el S i |
e e | 5 30.800 . h.E0&
T 5 31100 1028
5 oy 30800 .3
7 5 31300 &S0
Tab, 12:

6.TE VARIABLE : THANSFERRIN (mg/dl)

___Normalkonz.(7B): Mittelwert 293/Variation sbreite 200-%00

GRUPPE _ Tag _FALLIAWL AITTELMERT STANDARDARWEICHUNG
SN ERN M TP N ___ﬂﬁ?_!
= o 10 204,900 36.671 |
— 5 . | 195.722 %y _asg |
- 7 B 202.750 32235
i o B Z1E.37S 31.300 |
—— T B 23s 000 15,849
GRUPPE Tag  FALLZAHL MITTELWERT STANDARDABWEICHUNG
F 33 ?T6.15F W1.841
k| 13 244.TED 25186
=l 5 13 236482 .'._5_._;_»2:_|
e I 13 Za5.538 I 7 | .
e _9 13 2 Ishoery £2.005
I T 13 279.000  &4i1.%%g
GELUPPE Tag  FALLZAML METTELWERT STANDARDABMEICHUNG
- T R 3+ 2| [ 16908
3§  sp.hoh 1511
S — 5 250.%00 o @%a152
1 5 256.000 Zho341 |
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Tabs 13:
T.TE VARIABLE : GESAMTEIWEISS

EfdiY...._ 0000

“Hormalkonz.: Variationsbreite 6,2 - 8,0

GRUPPE  Tag  FALLZAWL MITTELWERT STANDARDABWETCHUNG
— 1 : i 10 7055 — 0.557 |
3 10 6708 0.321
5 ] G761 = D.4&B
T B _ 6.807 _0.67
— e E &.E54 0.532
10 ] 4851 0702
GRUPPE Tag  FALLZAHL MITTELWERT STANDARDABWE TCHUNG
= 1 13 B.752 (YT
——— T 13 bbb 0.368 |
5 13 6603 0.332
- T 13 GLTO09 0592
9 13 4862 0.5EY
_ 1o - 8703 0.527
GRUPPE Tag  FALLIAML MITTELWERT STANBAHDABWE ICHUNG
e e —— “¥.100 — O.28%
: = 5 4972 0-294
B 5 ] 6.9%6 O0.247
—— T 5 TATD R Y V.

Tab, 14: Mittelwerte und 95%Konfidenzbereiche

der Reaktionsflichen

Keungrile Cirgppe | ip=H Ciruppe 2 ina 33 Cirsgge 3 fn=3)

-H-. - Kaonfidenstsmsh B Konfidensherzich B Koofaenrheicch

WAlETE ETE unlers et u.nu:r: -:.h—.:
iprner renaw Lirrnar Carcan: Citenes e
e - . - =

-Antirymm (LT N EiRN T ELRT] T Iy ] | -84 LTS
:.'IH.I'I.III (] i &TS 1020 1.1 | 47 LAL] [[E-]] £ —ihon [1E ]
Fibeinogen ELL | Basm bardl ] 141524 | T 12577) L i~ 120 (EEI T
Hupiogloha 2VETS [ R 180 5K 13300 (L] 141 38) 130 i - "II!\- Tl
Praalhnm= LR [— 68 28K} —Ey [+ — d.pa) L NL] 1 -4z [+ & i
Transferrm — S48 =150 — 1817} R -3 AT -50 | —hdh 160

weampgshenide Fallmmhl &= Mmcwen der Rrabtinmdlicen
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Literaturzusammenstellung — Plasmaproteine -bei HI
aximal- / Minimal = Werte

jMittelwerte der Protein-Konzentrat

Tab., 15
Fortstz

tratlonen /

Mittelwerte der Protein=Konzen

Tab, 15: Literaturzusammenstellung - Plassaproteine bel HI
Maximal- / Minimal - Werte
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5s Diskussion

Die Resultate stehen im Einklang mit der bils jetzt ver—
Gffentlichten Literatur zum Thema "Plasmaproteine bed
Herzinfazkt® [s.Tabs 15).

Es kopnte gezeigt werden, ¢a® sich der Schueregrad des Herz-
infarktes im Verlauf der Kenzentrationsdnderungen der be-
schricbenen Plasmaproteine mit Ausnahme von Gesamb=Fiweipn

widerspiegelt,

Dies bestitigt die Ergebnisse ven JOHANSSON, 1872 (37) und
KUSHWER, 1878 (42) Uber CRP, won FULTOM, 1976 (23) iber
Fiorinogen, sowie won JOMANSSON Ober Prialbuming

Im Gugensatz zu dem uerliogenden Resultaten konnte JOHANSSON
keine entsprechendsn Unterschiede bei Fibrinogen, Hapto=
globin und Transferrin feststellen, Cin Crund hierfir mag

im Unterschied der Analysenverfahren, in einer anderen Ein—
QTUPH}EIUHG der Patienten, sowie in den groden interindivi=
duellen Schwankungen, denen diese Kennortfen ausgesetzt sind,
liegen,

Ole Crgobnisse zum unterschiedlichen Einflud von Herzinfarkt
und Angina Pectoris auf Plasmaprotein—Konzentretionen er=
ginzen die Hinweise von AGOSTINI, 1970 (1) flr ‘1-nnt1-
trypsin und Haptoglobin, KUSHNER fUr CRP, sowle EASTHAM,

1963 (18) fur Fibrinogena

fus den vorliegenden Oaten witd die Miglichkeit der

= 35 =

Oifferenzierung zwischen Angina=-Pectoris-Anfall wund Heriz=-
infarkt anhand der Verlaufskontrolle von Prialbumin und
Transferrin ersichtlliech, wobei der Unterschied zwischen den
Patienten mit Herzinfarkt und denen mit Angina Pectoris bel
allen untersuchten Plasmeprotelnen so deutllich ausgeprEat
ist, oef eine differentlaldiagnostische Verwertbarkelt der
Kenngriden gegeben eracheint, sofern eine Beobachtung von
etwa 3 bls 5 Tagen nach dem Ereignis vorliegt. Wegen des
verhiltnismidig geringen Beobachtungsumfanges wurde auf die
Verwendung eines statistischen Trennverfahrens (Diskrimi-

n&nzanalyﬁe] verzichtet,

Eine Beeinflussung der Resultate durch eine schon wvor dem
Ereignis vorliegende Protelnmangelerndihrung [23} kKann aus—
geschlossen werden, da dle Ausgangswerte der stref- und er-
nihrungsabhiingigen Froteine Prialbumin wund Transferrcin im

Wormalberefch (78) liegen.

Oer Unterschiesd zwischen den Gruppen 1 (Herzinferkt mit Kom=
plikaetionen) und 2 (Herzinfarkt chne Komplikationen) ist,
gemessen an den Proteinspiegeln mit Ausnahme von CRP und
Transferrin {s.Tab, 14), nur graduell, wobei fliefSende Uber-
giange des Herzinfarkt-5Schweregrades anzunehmen sind.

Daneben finden sich in Gruppe 1 zwei Patienten mit = wie

zu vermuten ist - genetisch bedingten niedrigerem Norswer-
ten fir Haptoglobin (57) als der Rest ihrer Gruppe, wodurch

eine grilere Streuung und geringere Oifferenzierungsmiglich—
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keit bewirkt werden.

Die miglichkeit der Differenzlerung von Herzinfarkten unter-
schiedlichen Schwersgrades anhand der CRP-Spiegel kommt auch
in der Korrelation von CAP-Mexima mit den Maxima sowshl von
HEDH (B7) als auch won CK=ME (B5) zum Rusdruck,

Diese Korreletionen nachzuvollziehen, h¥tte jedoch das Fiel
der vorliegendern Arbeit Uberschritten wund die Patienten durch
eine noch grifGere Anzahl won Blutabnahmen Uber Gebiihr
belastet.

Interessant ist die Klassifizierung sehwerer/leichter Herz-
infarkt anhand der beschriebenen Parameter hinsichtlich der
Prognose der Patienten,

4 von 1o Patlenten der GCruppe 1 Uberlebten den Zeitraum von

3 Monaten nach dem Ereignis nicht (Patient 1E starb am 5,
Tagy 1 K am 3, Tag, 1 F am 21. Tag und Patient 1 B 3 Monete
nach dem Eraignig}.

Ein fusemmenhang zwischen dem Verlauf der Plasmeprotein-Kon=
zentrationen und der Prognose deutet sich ane Ein multiva-
riaster prognostischer Ansatz (34) wirde einen gréferen Boob-
achtungsumfang voraussetzen.

Im Fall des Patienten 1 F weist das Verhalten der Eiweil-
Frakticnen darauf hin, dad der Strefeinflud den Beobachtungs-
zeitraum diberdavert, Im Cegensatz zu den anderen Patienten
kommt es hier nur zu einer verziigerten Riickbildung der Kurven
in Richtung der Normwerte, Dies wird besonders am Beisplel
des CAP deutlich,

Gleichartige Becbachtungen wurden won LOSNER (47),EASTHAM (18)
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und AGOSTINI (1) mitgetellt, Oass starke Absinken von Pri=
albumin und Transferrin bei Patient 1 F mul miiglicherweise
auf die Oberlagerung von Postaggressisnssyndrom und Ver-
liegen elner Malnutrition zuriickgefiihrt werden.

Dal ein vergleichbares Verhalten der Plesmaproteine bei
Patient 1 B {Tod nach 3 Momaten) nicht gesehen wurde, kann
damit erklért werden, daf wihrend des Beobachtungszeltraumes
elne Rlickblldung der Infarktfolgen noch miglich war.

Der Patient erlitt nach 3 Monaten elnen Reinfarkt mit letalem

Rusgang,

Die vorliegenden Ergenisse sprechen dafiir, dal die Kon-
zentrationsinderungen der Akut-Phase-Proteine und Transport-
proteine Prielbumin und Tranafervin die Ausbildung einer
Zellnekrose mit anschliedender Entzlindungsreaktion zur
Voraussetzung heben mizsen.

Dies wird fUr den Bereich der Akut-Phase=Proteine unterstitzt
durch die EBeobachtung, dal die Elektrokonvulsivtherapie als
Stred ohne Fellnekrose den Fibrinogen=8plegel nicht
peeinfludt (13).

Iur Frage des Mechanismus der Konzentrationsinderungen der
Rkut=Fhase=Proteine ergibt sich folgendes Bild (4,5,12, 20,
3o, 40):

Voraussetzung fUr dgen Konzentrationsanstieg ist eine Ielli-

nekrose, 2,8, aufyfund von operastiven Trasumata, Herzinfarkt
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pder Pneumonie,

ODie darauf einsetrende Entzlndungsreaktlon FUhTt zur Aus-
schiittung eines humoralen Medistors aus phagozytierenden poly=
morphkernigen Leukozyten {?2].Dieser s0g. "leucocytlc endogen—
ous mediator (LEM)", eine Substanz vem Molekulargewicht
zwischen 2o,000 und Jdo,ooo0, ist hitze labil und wird durch
proteolytische Enzyme inaktiviert,

LEM hat eine direkte Wirkung auf die Leber und stimuliert

hier erhihte Aminosiuren-Aufnahme und verstErkte RNS-Syntheze,
Der Madistor fiihrt somit zur Synthesesteigerung der Akut=
Phase-Proteine (72) im Postaggressionssyndrom.

Elne [bersieht iiber weitere Einfllsse des LEM auf den Inter-
medifirstoffwechsel, die dieser Substanz eine hervorragende
Stellung bei der Rusbildung des Postaggresslonsstoffwechsels

zukommen lassen, glbt Tabelle 16,

Taby 16: Umstellungen im Intermediirstoffuechsel
bel LEM=Exposition (nach 8E6)

Plasma=fmincsiuren=Imbalancen *
AminozHureneinstrom in die Leber ¥
Proteinsynthese *
Albumin i.5.
Akut=Phase-Proteine
Glucagon £,5.
Insulin 1.5.

4 4 x
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pie Umsteliungen des Hormonstoffwechsels nach elnper
Aggression mit Zellnekrose wirken in dhnlicher Welse,

S50 fihren ACTH, Corticostercide und Schilddrisenhormone zur
Proteinkatabolie im Muskel wnd damit zur Frelsetzung von
Bminosiuren als Synthese-Pricursoren und unterstitzen
deran Transport zur Leber, Dort vermitteln sie sbenfalls
erhihte ANS=Synthese und vermehrten Einbau freler Amino=-
gHuren in Leberproteine (43,48), speziell Akut-Phase—
Proteine (s, Schema 2).

Hiertei wird filr Cortlsol eine direkter ELnflud auf die
Synthese ven Fibrinegen und Heptoglobin pestuliert (38),
Trijodthyronin scheint die Fibrinogen=-Synthese zu beglin-

atigen {33).

Entsprechend dieser Vorstellung sind nach Anglna-Pectoris-An-
fall im Gegensatz zum Herzinfarkt keine wesentllichen Kon-
zentrationsanstiege der Akut-Phaze-Proteine zu erwarten,
wenn Myocard=Nekrosen sowie interkurrierencde Entziindungs-
reasktionen asusgeschlossen werden Kinnen,

Auberdem bestitiot die Kinetik der Bkut=Phase-Proteine

die Erkenntnis, da® nach normslem Angina=-Fectoris-—Anfall -
gemessen an siredtypischen Stoffuschselverinderungen,

wie Catecholamin=Ausschilttung und Anstieg der nichtver-
esterten Fettsduren (64) sowie erhiihten Corticoid=-Spiegeln,
die ebenfalls ausbleiben (44) - kein Postagoressions=

syndram suftritt,
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Oer Anstieg der Akut-Phase<=Proteine ist mit ihrer Aufgabe

«— als Tell des allgemeinen Abwehrsystemes des Drganismus
1
E - tu erkliren.
f— -
2 g g 58 < —Antitrypsin - Mol.-Cewicht :45,000 (do)e
H o o 3 E X
- -l.i = 3 ist Inhibitor ven Trypsin, Chymotrypsin, Elastase, Plasmin,
g E E bt A Thrombin, Kollagenasen, Kallikrein und Cranulozyten-Proteina=—
L1 — L]
& S E L sen (B6) und ist an der Minderung won Gewsbeschidigungen
g & —_— — o | et
.-'i‘ ] 3 N in der Umgebung von Phagocytose-Resktionen beteiligt.
: A 3 z
5 Y 5 g . .
o bl = C-resktives Protein = Mol.-Gewicht 105,000 (Ho)-
P — a— P— €“—
s l E wird am Ort einer Gewebeschidigunog, z.H. Im Infactkt-Bereich
1
3
E E g {Bo)y abgelagert und scheint durch Unterstiitzung der phago=
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Haptoglobin = Mol,=-Gewichts-Bereich der polymorphen
Formen: To.ooo = 380,000 (78)

liegt in 3 genetisch determinierten Formen vor, die sich
durecn die Anzahl und Eigensechaften Lhrer Himoglobin=binden-
den Peptid=Seouenzen unterscheiden (57).

Das Protein verhindert durch die Bildung des Haptoglobin=
Himoglobin-Komplexes die glomeruldre Filtretion und somit
den Verlust von Mimeglobin, AuBerdem wirkt es in Form des-
salben Komplexes als Peroxydase durch Inaktivierung Uber=
schilssiger lytischer Enzyme beim Entzlindungsprozed gewebe-
schliitzend (4o0).

Dlese Elgenschaften der Akut-Phase-Proteime machen wverstind-=
lich, gad lhr Verhalten Im Postaggreazlonsayndros nach einer
fellnekrose stets gleichfirmig und wunabhinglg von der Art
des Stresses lsk,

Der Honzentrationsanstieg erfolgt jeweils bis Zum Maximal-
wert em 35 bis 5, Tag nach Strefeinflul mit nachfolgendem
Abfall zu den Ausgengswerten, wie dies beli abdominalchirur-
glschen Eingriffen (B,27,45,46,51,54,73,74), Mastektomie
(8}, Thyroidektomie (74), Sehddel-Hirn-Traumata (27) und
Herzinfarkt gezelgt werden kennte.

Das Auftreten von Kemplikationen mit ermeuter Zellschddigung
uird jewells vem Wiederanstieg oder verz@gerten Abfell der
Blutspiegol begleitet, wie dies z,B. wihrend der Entzlndungs =

schijbe der Colitis ulcerosa beobachtet wird (5o},
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Immer findet sich, wie such bei den vorliegenden Resul-
taten, ein zur Kinetik der Akut-Phase-Froteine parallel
yerlaufender Konzentratlonsabfall mit Wiederanstieg zum
fusgengswert von PrEslbumin und Trensferrin. Oie Verlaufs-
kurven der Blutspiegel der Bkut—-FPhase-Proteine einerselits
und der diskutlerten Transportprotelne andererseits sind
somit in gualitativer Hinsicht innerhalb der akuten Phase

nach elner Agoression spiegelbildlichs

(ber den Mechanismus dieses Verhaltens der Transportpro=
teine im Postaggressionsstoffwechsel ist fiir Transferrin

bis jetzt nur wenig bekannt gewsrden. Diskutiert werden

eine durch Cortiscl (36) und Thyroxln (55) stimullerte Syn-
these (35,Bo0) und diese Synthessstelperung noch iibersteigen—

de Abbauraten des Transferrins (3o).

Flir den rapiden Abfall des Prialbumins ist dle Hemmung der
Synthese durch den Strefeinflul (59,60,68) verbunden mit dec
kurzen Halbwertzelt (s, Tab., 2) versntwortlich.

ODie Turnousr-Rate des Pri¥albuming nech Trauma Ist identisch
mit der von Noomalpersonen {59,68): eine Besinflussung der
Kinetik durch postiraumatische Pharmekotherapie und Immobili-
sation mifite demnack auszuschlieflen sein. Hierfiir spricht
aulerdem, dal die KonzentrationsdndeTungen der Transportpro=-
teihe zu denen der Akut-Phase-Proteine beziiglich der Abhingig-
keit vom Schwersgrsd des Traumas und der zeltlichen Ent-

wieklung parallel werlaufen, Da die Akut=Phase=Proteine, wie
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aben diskutiert, primir strefabhiéingig reguliert werden,
muiti dies beim vorliegenden Petientengut auch fiir dies Trans—

port =Proteine angenommen werden,

Oer nach traumatischem Strel regelmSlig becbachtete Abfall
der Frialbumin-Konzentration und der dearsus resultierende
Anstieg des frelien Thyroxins (B9) =cheinmen ein Teil der spe=
zifischen Stoffwechselumstellungen im Fostaggressionssyndrom
zu sein. Dles legt den Schlufl nahe, daf die Thyroxin=Wirkung

von der Kinetik des Préalbumins mitbeeinflult werden kdnnte,

In welchem Mal sich pesttraumatisch Syntheseregulation und
Substretmangel bel schlechiem Erniihrungszustand und/oder
ineddguater Ermihrung liberlagern und gemeinsem auf die Kon-

zentration kurzlebiger Transpartproteine auswirken, ist bis

jetzt nieht bekannt,

Im Fall des PrHalbumins - Gesamt-Kirtperpool 2 g (59) = socllte
geklirt werden, ob der Kemientrationssbfall im Hungerstoff-
wechsel {(25,26,36,52,53,65,66) nicht durch Mangel an sdéquater
Nihrstoffzufuhr , sondern vielmehr regulativ bedingt iIst; um

ungebundenes Thyroxin in diesem Zustand vermehrt freizu—

setzen,

Die Verwendung der Transportproteine als Kenngrifen zur

Erhebuno des ErnBhrungszustandes zsllte dsher differsnzierter

erfolgen,
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Fir die korrekte Interpretation der Plasmaprotein-Hinetik

muill unterschisden werden in:

= Postaggressionssyndrom ohne MangelernsShrTung,

-~ Postaggressionssyndrom mit Mangelernihzung (2.8
operative Eingriffe bei Malignomkranken {27) ),

- Manpelernihrung ohne Postaggressionasyndrom {2484

bei Mulldidt (21,26) ).

Die vorliegenden Ergebnisse und ihre Diskussion werden
bestitigt durch die Untersuchungen van SHENKIN et al. {87},

in denen nachgewiesen wurde, dal in der posttraumatischen
Phase Prialbumin und Transferrin die o.2, Kinetik aufwelsen,
unterschiedliche Erndhrungsreoime jedoch keinen signifikan—
ten Cffekt auf die Proteinsplegel zeigen. Diese an einem out
kaontrollierten Petientengut erhobenen Daten stehen im Gegen-
satz zu friiheren Aussagen [z.8. 45,46), dad In der postopera—
tiven Phase sofort nech Aggression Korrelationen zwischan

der Qualitit der Erndhrungstherapie und der Hihe der Plasma=
splegel won Transferrin und Prialbumin existieren.

Es scheint jedoch nunmehr erwiesen, dal diese Transportpro=-
telne in den ersten 2 Wochen nach einmer Agoression, die zu ei-
per lellnekrose im Oroanismus fiihrt, keine zuverldssigen
Indikatoeren des Erndhrungszustandes sind (789,B2-84,87),

da ihre Kinetik sowohl durch die Substratzufuhr als auch
durch die Umstellungen des Postaggressionssyndroms beeinfludt

wird, und sich diese Effekte ibezlagern,
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liinschenswert wire der Machweisz anelytisch falbarer Blut-—
bestandtelile; vorzugsweise wvon Plasmaproteinen, deren
Verhalten susschlieldlich ven der Substratverwertunso bzw.
vom Strefeinflud modifiziert wird, um Ermdhrungszustand
und Postaggressionssyndrom eindeutiger charakterisieren zu

KErNEna

Hieraus ergibe sich dann eine Klassifikestion der Plasmapro=
teine, die vor allem bel der Erhebung des Erndhrungszustandes

beachiet werden sollte:

1a Ausschlledlich strefabhingige Proteine,
miglicherweise CRP (8);

2s strel- und grndhrungsabhEngige Proteine,

Z.8s Prialbumin, Transferrin (21,26, vorliegende Aesultate);

Js ausschliellich erndhrunogsabhingige Proteine,

bis jetzt nicht bekannt.

Auf den Wirkungswergleich unterschiedlicher Ecniihrungsregime
im Postaggressionsstoffwechsel anhand der Plasmaprotein—
Konzentrationen, ohne Berlicksichtiguno von Schweregrad und

Art der jeweiligen Rggression sollte verzichtet werden,
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be Iusammenfassung

Oie Kinetik kurzlebiger Plasmaproteine wurde wergleichend

bel Patienten im Postaggressionssyndrom nach Herzinfarkt (H1)
mit und ohne klinische Komplikstionen sowie nach Angina=-
Pectoris-anfall (Ang) im Verlauf vom 1o Tagen nach dem Er-
eignis untersucht, Bestimmt wurden mittels der Methode der
radiaslen Immundiffusion die Akut=Phase=Frotelne -ﬁ-ﬂntittrpsin,
C-reaktives Protein, Fibrinogen, Haptoglobin und die Trams-
portproteine Prialbumin und Transferrin.

Anhand digser Untersuchungen sollte die Frage diskutiert
wepden, ob sich die Proteine in der Phase nach Ang, duh.

piner Aggression, die nicht zur Zellnekrose mit ansochliefen=
der Entzindungsreaktlon filhrt, snders verhalten als nach HI,
einer Aggression mit Zellnekrose, und somit differentleldiagno-
stische Russagen ermiglichens

@elterhin sollten Hinweise zur VYerwendung der Transport-
proteine als Kenngrdden zur Ssurteflung des Erndhrungszustan =

dos gegeben werden.

in Dbereinstimmung mit der Vorstellung, dafl nach Ang chne
Myocardschiidigung Stoffwechselumstellungen im Sinpe des Post=
agoressionssyndroms nicht auftreten, iibte Ang keinem Einflul
auf die Proteinkinetik sus; die Plasmawerte verdnderten sich
wihrend des Beobachtumgszeitraumes pegenliber der Rusgangswerten
nicht,

In den HI=Gruppen fielen dagegen die Konzentraticnen wvon
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Prialbumin und Transferrin kontlnulerlieh bis zum 3. bis

G Tag nach der Schmerzattacke ab, um die Ausgangswerte um
den 1o0es Tag wieder zu erreichen, Die Akut=Phese=Proteine
varhielten =ich im selben Zeltraum umgekehrt proportional.
Minima und Maxima der Plasmaspiegel kerrellerten mit dem
Hi=S5chweregrad und lassen besonders fiir CAP eine differen=
tialdiagnostische Verwatberkeit zur Unterscheidung des HI
ohne Komplikationen von HI mit Komplikstionen gegeben er—
scheinen, Alle Farameter lassen eine klinisch=chemische
Unterscheidung zwischen Ang und HI zu,

Die Kongruenz der Kinetik der Transportproteine einerseits
und der Akut=Phase=Proteine andererseits 10t den Schlull zu,
daf die Anderungen ein Teil der obligetorischen Umstellungen
im Postaggressionssyndrom sind; zumal Ang keinen Einflufll aus—
libk,

Im Postaggressionasyndrom wird demnach das Verhalten der

ols Erniihrungsindikatoren verwendeten Proteine Prdalbumin
und Transferrin sowohl durch ATt und StHrke der Aggression
gls awuch durch dem ErmBhrungszustend beeinflult.

Der Mechanismus diezer Verdnderungen und die Kansegquenzen
fiiz die Veruvendung der Protelne als disgnostiache Kenngri-
Gen wurden diskutlert.

Die Ergebnisse lassen den Schlul zu, dal die Benutzung won
Frialbumin und Transferrin als Indikatorem des Erndhrungszu=-
standes ohne Berlicksichtigung eines eventuell gleichzeitig
vorliegenden Postaggressionssyndroms zu Fehldiagnosen flhren

kanm,

Te

ACTH
Ape

. oq= AT
Ang

ATPR

CK
CK=MA
CRP

G B POH
HBOH

LEM
MmO
NAD
NADP
KM
NKR
NS
SGOT
5TH
T5H
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Abkiirzungsverzeichnis

fdrenocorticotropes Horman
Adenosindiphosphat

= y=dntitrypsin

Angina Pectoris
Adenosintriphosphat

Creatinkinase

Creatinkinase, Isaoenzym MA
C=reaktives Protein
Glucose=B=phosphat-dehydrogenase
Hydroxybutyratdehydrogenase
Herzinfarkt

Leucocytle endogenous mediator
Malatdehydrogenase
Higotinamlid=adenin-dinucleotid
Micotinamid=adenin=dinuclectid=phosphat
Nebennierenmark

Nebennierenrinde

fiibonucleinsiure _
Glutamatoxal acetat-trensaminase im Serum
Somatotropes Hormon

Thyreotropin
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