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Verzeichnis der Abkiirzungen

ACB-OP = aorto-koronare Bypassoperation
ACS = Akutes Koronarsyndrom

AP = Angina pectoris

BMS = Bare metal Stent

DES = Drug Eluting Stent

EF = Ejektionsfraktion

HDL = High-Density-Lipoprotein

HOCM = Hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie
HS = Hauptstamm

HSS = Hauptstammstenose

LDL = Low-Density-Lipoprotein

max. = maximal

ns. = nicht signifikant

NSTEMI = Nicht ST-Hebungsinfarkt

p = Signifikanz

PCI = perkutane koronare Intervention
RCA = Rechte Koronararterie

RCX = Ramus circumflexus

RIVA = Ramus interventricularis anterior
sec = Sekunden

STEMI = ST-Hebungsinfarkt

S = 1. Septalast des RIVA

ST = ST-Streckenhebung



ST-| = ST-Streckensenkung
Vi- Ve = Ableitungen \{ - V¢
W = Watt

z.B. = zum Beispiel



1 Einleitung

Die koronare Herzkrankheit ist die Manifestationr dAtherosklerose an den
Koronararterien. Sie ist ein multifaktorieller Pess, der zu Myokardischamie fiihrt und
sich als Angina pectoris, Myokardinfarkt, Herzrhytlsstorungen oder
Herzinsuffizienz bemerkbar machen kann. Die korenbierzkrankheit ist in den
Industrienationen die haufigste Todesursache, leserbei Mannern ab dem 40. und
bei Frauen ab dem 50. Lebensjahr. Nach Angabestdgstischen Bundesamtes lag in
Deutschland im Jahre 2007 die Zahl der Todesfallechd Krankheiten des
Kreislaufsystems bei 358 684 (43% aller Todesfatleyon 140 388 durch ischamische
Herzerkrankungen und 57 788 durch akute Myokardidg51].

Die Pravalenz einer Hauptstammstenose (Stenosegrad 50%) in der
Koronarangiographie liegt bei etwa 5% [5], eine emedPublikation berichtet von 4 -
10% [37]. Ein kompletter chronischer Verschluss lil@sen Hauptstammes ist selten,
es werden Zahlen von 0,04 bis 0,42% in koronargmgmhischen Studien angegeben
[37]. Ein akuter Hauptstammverschluss, der meistldaine akute Thrombosierung mit
todlichem Ausgang entsteht, wird ebenfalls extreeitea bei akutem Infarkt
koronarangiographisch diagnostiziert [49].

Nach V. Schéachinger und A. Zeiher liegt die jatmiicSterblichkeit der koronaren
Herzerkrankung immer noch bei 5-8% [45].

Die Letalitat ist abhangig vom Schwererad der karen Herzerkrankung.
Haupttodesursachen sind die nicht zu beherrschandégnen Herzrhythmusstérungen
und die rasche Ausbildung einer progredienten Myaikauffizienz. Weitere wichtige
Faktoren, welche die Prognose eines akuten Korgndrsms verschlechtern, sind
Begleiterkrankungen wie der Diabetes mellitus, dianifestationen anderer
GefalRatherosklerosen wie die zerebrale Atherosidenand die periphere arterielle
Verschlusskrankheit, einschlie3lich der Nieren&tetenose, sowie eine vorhandene
Myokardinsuffizienz.

Prognostisch ist die Hauptstammstenose die ungitstiForm der koronaren
Herzkrankheit. Ein Groldteil des Myokards des linRéentrikels wird vom linken
Hauptstamm versorgt, durch dessen Obstruktion &tEschluss sich eine rasche
hamodynamische Verschlechterung einstellt, welcheeoTherapie mit einer hohen

Letalitat einhergeht. In einer 1978 vorgestellténd® wurde die Einjahresletalitat nach
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Diagnosestellung mit 9% bei Stenosen < 70% und 28% bei Stenosen > 70%
angegeben [9]. Diese Zahlen sind auch heute ndetarg, da zum Zeitpunkt der
Studie weder die medikamenttse Therapie noch dpa&ssChirurgie ausgereift waren
und somit das Bild des ,nicht-therapierten* Pa&entorlag.

Nach Chaitman et al. wird bei rechtzeitiger Diagestsllung und operativer Sanierung
der Hauptstammstenose das Funf-Jahres-Letaliiktsrigon 52%-64% auf 4,3%
reduziert [6]. Im Falle einer Angina pectoris istscErkennen einer Hauptstammstenose

deshalb fur Therapie und Prognose von grof3ter \igiahit.

1.1 Anatomie der Koronararterien und der von ihnen verrgten
Herzmuskelareale, insbesondere das basale Septum

Bei der Einteilung der Koronarversorgungstypen wardein Normal- oder
ausgeglichener Versorgungstyp vom Rechts- odershigsorgungstyp unterschieden.
Die Haufigkeit des ausgeglichenen Versorgungstyegt bei ca. 75%, wahrend der
Rechts- oder Linksversorgungstyp in jeweils 12,580kklle auftritt. Der ausgeglichene
Versorgungstyp lasst sich weiter unterteilen, jehndendenz zur Rechts- bzw. zur
Linksversorgung. Beim ausgeglichenen Versorgungsiyg die proximalen Segmente
der rechten wund Ilinken Koronararterie von &hnlicheialiber. Beim
Linksversorgungstyp zeigt sich im Vergleich derxanoalen Segmente der rechten und
linken Koronararterie eine wesentlich kraftigenek® Koronararterie, sie versorgt den
gesamten Ventrikel einschlie3lich des Septums. Aligrenzung zum ausgeglichenen
Versorgungstyp ist eindeutig und erfolgt aufgruress dAbgangs des kréaftigen Ramus
interventrikularis posterior vom Ramus circumflex@eim Rechtsversorgungstyp ist
die rechte Koronararterie starker als die linkewaskelt, der von rechts kommende
posterolaterale Ast (Ramus posterolateralis dexist) auf Kosten des Ramus
circumflexus der linken Koronararterie stark enteit. Die Hinterwand des linken
Ventrikels wird Gberwiegend von rechts her perfentdiEin Rechtsversorgungstyp liegt
dann vor, wenn der Ramus circumflexus keine zuenent Halfte der Hinterwand
ziehenden Aste abgibt [23].



Die Kenntnis der Anatomie der Koronararterien isichiig, um die im EKG
festgestellten Veranderungen dem jeweiligen Infgpktund Infarktareal eindeutig
zuzuordnen. Die Blutversorgung des Kammerseptunts insbesondere des basalen
Areals erfolgt in 85% durch den 1. Ramus septati®réor, der als erster Ast vom
RIVA abgegeben wird. Im Rahmen von isch&mischenioo&sn treten in diesem
Bereich pathologische EKG-Verénderungen in den ibigen aVR und Y auf [17].

In etwa 15% der Falle wird das basale Septum voeneiproximalen Ast der RCX
versorgt. Das vordere, mittlere, apikale und pasteikale Kammerseptum wird von
zwei bis funf Septalasten der RIVA und von Ramitpoeres dextra der RCA versorgt.
In einigen Fallen kann eine ST-Hebung in aVR im mah eines akuten
Koronarsyndroms bei hochgradiger Stenose oder Yerss€ der RCA beobachtet
werden [42, 56].

Um die spezifischen EKG-Verdnderungen bei hochgexdHauptstammstenose richtig
interpretieren zu kdnnen, ist es wichtig, sowolé #ioronarverteilung als auch die
EKG-Infarktlokalisationen zu verstehen. Die aus RIUnd RCA abgegebenen Aste
penetrieren das gesamte Kammerseptum und sinddamdyei RCA-Verschluss fir
die Ausbildung von Kollateralen verantwortlich. Diabelle 1 zeigt die Beziehung
zwischen EKG-Veranderungen und Infarktlokalisation.



Tabelle 1: Beziehung zwischen Infarktbild im EKG, Verschlugsltisation im Koronarsystem und

Lage des infarktbedingten Segments des Herzmu@keldifiziert und ergénzt in Anlehnung

an Becker und Kober, Literaturquelle: Becker, Hwid Kober, G., EKG-Repetitorium,
Deutscher Arzte Verlag 1977, Seite 62-64, sowidndengden HJ, forum cardiologicum,
Elektrokardiographie, Boehringer Mannheim GmbH 1,9&te 154-177, sowie nach

Olshausen, v. K., EKG-Information, Klinische EKG+i8lyome, Steinkopff Verlag Darmstadt

2005, Seite 161)

Infarktlokalisation nach

Infarktzeichen in den
Ableitungen

Lokalisation der Gefafl3stenose

Lokalisation der infarktbedingten
Myokardlasion im Linken

EKG LILIILaVR,aVL,aVF,Vi-Vg bzw. des Gefalverschiusses Ventrikel und Kammerseptum
anterobasal avlL, |, Vi-V3 RIVA oder HS der LCA 1,2,3
T anterolateral avlL, |, Vo-Ve RIVA, RMS, RD 2,(3)
72 anteroseptal V1-V3 (Va) Distale RIVA 1,2,3,6,7
§ lateral avL, Il, Vs-Vg RD, RPLS 2,3
-°E’ apikal avl, |, V-V, RIVA oder HS der LCA 3
= basal septal aVvR, Vi, V; RIVA-Abgang, HS, RCA 6
apikal septal avl, Vz-Vs RIVA-distal, oder RCA-distal 7
diaphragmal aVvF, Il RCA 4
% posterobasal | ST | in V1, V; (indirekte Zeichen) RCX proximal 5
% posterolateral ST |inaVL, |, Vq, V, RCX und RCA-distal 8
% inferiorlateral 11, I, aVF, Qin |, Vs-Vq RCA, RCX 9
-E superiorlateral | Q in II, lll, aVF, V1-Vg unauffallig RCA 10
striktposterior Hohes R in Vyund V, RCX 9,10
Septuminfarkt aVR, aVF, Vi-V, HS der LCA, RIVA- 6

Abgangsverschluss 1. Septalast

Rechtsventrikularer Infarkt
(nicht im Ventrikelschema
dargestellt)

Abb. 1:

aVR, Vi, VRx-VR7

bei proximalem Verschluss einer
dominierenden RCA

bei grofem Vorderwandinfarkt ist
der rechte Ventrikel bis zu 40%
mitbeteiligt

Ventikulogramm in RAO und LAO-Projektion, modifizteund in Anlehnung an Rackley

[40]. 1 = anterobasal, 2 = anterolateral, 3 =alpik = diaphragmal, 5 = posterobagat
basal septal 7 = apikal septal, 8 = posterolateral, 9 = ifetateral 10 = superior lateral.

RAO-Projektion

4 dorsal”
%and _—_/

LAO-Projektion



1.2 Das Vorhandensein von Kollateralen und deren Aushdung

Das Vorkommen von Verbindungen zwischen den Asiidep Koronararterien war
lange Zeit fur das gesunde Herz umstritten. Seit d&achweis solcher Verbindungen
gilt als gesichert, dass es sich bei den Kororamart zumindest im anatomischen
Sinne nicht um Endarterien handelt [22]. Im mensbleih Herzen Uberwiegt ihr
Vorkommen im Subendomyokard und endomural, woleessih in gréerem Ausmald
auch bis nach subepikardial erstrecken [43]. D\sbindungen werden Kollateralen
genannt. In interkoronarer Form verbinden sie zweischiedene Koronarien, in
intrakoronarer Ausfiihrung werden Stenosen an eirtéononargefald Uberbrickt
(Bruckenkollateralen). Aus intravitalen und posttatem koronarangiographischen
Befunden beim Menschen ist bekannt, dass Kolla&erahit dem Ausmald der
Lumeneinengung zunehmen [27]. Rentrop et al. zeid®85 beim Menschen, dass
unter einer Angioplastie innerhalb von 90 Sekun#@tateralen teilweise bis zum
epikardialen Bereich nachweisbar waren, wenn vonthtem Koronargefafd
Kontrastmittel gespritzt und gleichzeitig am RIVAe Ballonokklusion durchgefuhrt
wurde [41]. Bei Stenosen der Koronararterien < 60faren keine Kollateralen
nachweisbar. Subtotale Stenosen und Verschlissgdagehen in hohem Prozentsatz
mit dem Vorhandensein von Kollateralen einher. Begleutung aul3erer Einflisse wie
Training oder gefalRaktive Medikamente fir die Kifalbildung ist unbewiesen und
eher unwahrscheinlich [13]. W&hrend das Vorkommen Kollateralen im gesunden
und im koronarsklerotischen Herzen gesichert stdie Bedeutung ihrer Ausbildung
nach wie vor umstritten [20]. Inzwischen lassen eEnnmehr Untersuchungen eine
protektive Bedeutung der Kollateralen fur die stun&lle Erhaltung des Myokards
erkennen. Das Vorhandensein von Kollateralen kanemnéch zwar den
Myokardinfarkt bei einem akuten Koronarverschlugag selten vollig verhindern,
jedoch in seiner Gré3e einschréanken. Diese Ausgitgacht nur flr tierexperimentelle
Untersuchungen, sondern auch fir UntersuchungenMamschen. Der definitive
Infarktbezirk ist dem zu Folge nach Verschluss ®iKeronargefalies kleiner als das
Versorgungsgebiet des Gefal3es. Dies ist dann dérvwenn mit einer langsamen
Progredienz der Koronarstenose ausreichend ZeiEmtwicklung funktionstiichtiger
Kollateralen gegeben ist. Kollateralen dirfen damhauptsachlich  zur
Ruhedurchblutung des Myokards beitragen. Andetsrssollte beim Fehlen von
Kollateralen bei einer subtotalen Stenose in eidemdrei Hauptaste bei einem schwer
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symptomatischen Patienten ohne bisher abgelaufdyekardinfarkt oder nach Infarkt
mit noch im Myokardszinthigramm nachgewiesenem I|emtes Myokard die

Entscheidung zur Koronarangioplastie zigig getrofferden. Denn bei vollstandigem
Verschluss des Gefalles kann keine MinimalperfudesMyokards Uber Kollateralen

erwartet werden [44].

1.3 Problemstellung

Uber EKG-Veranderungen bei akuter hochgradiger kaammstenose ist wenig
bekannt.

Ein Grol3teil des linken Myokards wird vom linken tgdistamm versorgt, bei dessen
Obstruktion oder Verschluss sich eine rasch progneel hamodynamische
Verschlechterung mit hoher Mortalitéat einstellt. eDHauptstammstenose ist die
gefahrlichste Erkrankung der Koronargefél3e. Eingchra Diagnosestellung sowie
sofortige Einleitung der Therapie mit PCI oder ACB*ist zwingend fuir das Uberleben
dieser Erkrankung erforderlich.

Anhand eines Patientenkollektivs mit angiographigekicherter Hauptstammstengse
75% eines grolRen Stadtischen Krankenhauses sddtgande Fragen beantwortet

werden:

a. Gibt es typische EKG-Veranderungen bei hochgraditgamptstammstenose?

b. Sind diese EKG-Veradnderungen abhangig vom Ausmafi hdehgradigen
Hauptstammstenose?

c. Sind diese EKG-Veranderungen abhéngig von etwdgdiateralen?

d. Ist das Auftreten der (typischen) EKG-Veranderun§gmptom-abhéngig?

e. Gibt es Patienten mit hochgradiger Hauptstammsegris kein pathologisches

EKG aufzeigen?

Die Ergebnisse von bestehenden Publikationen, diecEKG-Verdnderungen in den
Ableitungen aVR und ¥ hingewiesen haben, sollen besondere Bericksieigigu
erfahren.
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2 Patienten und Methodik

2.1 Patienten

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien

» Alle Patienten mit einex 75% Hauptstammstenose, die koronarangiographisch

als ,culprit lesion® (= wichtigste Stenose) angeselwvurde.

Ausschlusskriterien

* Alle Patienten mit einer Stenose an RIVA, RCX odeCA, die hamo-
dynamisch wichtiger war als die der Hauptstamms&teno

* Alle Patienten mit einex 75% Hauptstammstenose.

» Alle Patienten mit Rechtsschenkelblock und/odek&sthenkelblock.

* Alle Patienten mit einem Schrittmacher-EKG.

« Alle Patienten, bei denen bereits eine aorto-kamypass-Operation durch-
gefuhrt wurde.

* Alle Patienten, die eine hohergradige Stenose dmteAklappe ¥ Grad 1)

aufwiesen.

2.1.2 Patientenkollektiv

In den Jahren 1991 bis 2007 (25.04.1991 — 25.03)20Qrden in der Asklepios Klinik

Altona ca. 27.900 Linksherzkatheter durchgefiihei 883 Patienten (1,01%) wurde
eine signifikante Stenose des linken Hauptstamnms > 75% festgestellt. Unter

Berucksichtigung der oben aufgefuhrten Ein- undskbtusskriterien wurden n = 105
Patienten in die retrospektive Studie aufgenommén den nicht aufgenommenen
Patienten befand sich bei 114 die culprit lesiamhham Hauptstamm, bei 36 Patienten
war die Stenose am Hauptstamm < 75%, sieben Ratigviesen einen Linksschenkel-

block und zwei einen Rechtsschenkelblock auf. BdPatienten waren die Daten nicht
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auffindbar oder der Korofilm- bzw. die CD konntecimi gefunden werden. Acht
Patienten waren mit einem Schrittmacher versorgtl wmeigten im EKG eine

Schrittmacherstimulation.

Als Ausgangspunkt der Untersuchung diente der Tay dinksherzkatheter-

untersuchung, bei der die Hauptstammstenose fésliges/urde. Endpunkt der

Untersuchung war die letzte Datenerhebung des ratienach erfolgter operativer
Bypassversorgung, ggf. der Tod des Patienten. Bite éatenerhebung erfolgte bei
Aufnahme im Krankenhaus oder beim ersten Kontakt @mem niedergelassenen
Kardiologen oder Hausarzt, bei dem das erste EKS&hgeeben wurde. Alle Patienten
wurden in der Asklepios Klinik Altona koronarangraghiert. Im Rahmen weiterer
Klinkaufenthalte, zum Beispiel im Rahmen von Ansslsheilbehandlungen, konnte bei

einigen Patienten eine langere Beobachtung deréhmszeit erfolgen.

2.1.3 Erhobene Patientendaten

Bei allen 105 Patienten wurde das Ausmald der koeonBlerzerkrankung durch die
Koronarangiographie mit Darstellung der linken wied rechten Koronararterie erfasst,
bei 86 Patienten (81,9%) wurde durch die Laevokadiphie die linksventrikulare

Ejektionsfraktion und damit die Pumpfunktion deskén Herzens bestimmt. Bei 19
Patienten wurden auf die hohe osmotische Belastdigy,bei der Kontrastmittel-

Injektion entsteht, wegen der Gefahr von Herzrhytbstbrungen und

Linksherzinsuffizienz verzichtet.

Anhand archivierter Patientenakten konnten weitadientendaten ermittelt werden.
Alle erfassten Elektrokardiogramme wurden von zesahrenen und unabhangigen
Kardiologen ohne Kenntnisse des Koronarangiogréygiimdes befundet. Ebenso
wurde der Koronarangiographiebefund erneut dunchreerfahrenen Kardiologen ohne
Kenntnis des EKG-Befundes visuell evaluiert. FoltgenPatientendaten wurden
bertcksichtig:

1. Allgemeine Patientendaten

Unter allgemeine Daten wurden das Geschlecht, ttas nd das Untersuchungsdatum
erfasst.
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2. Risikofaktoren

» Arterielle Hypertonie: In der Gruppe der Hypertoniker wurden alle

Patienten mit einer stabilen Hypertonie mit Blutkwy 160/95 mmHg
aufgenommen. Hinzukamen Patienten, die regelredhtrten unter

medikamentdser antihypertensiver Therapie aufwiesen

« Hyperlipidamie: Es  wurden sowohl Patienten mit  einer

Hypercholesterinamie (gesamt Cholesterin > 200 mgidL < 35 mg/dl,
LDL > 60 mg/dl) als auch Patienten mit einer Hypglyceriddmie> 150
mg/dl, sowie Patienten mit gemischten Hyperlipid&mizusammen-

gefasst.

* Nikotinabusus:Ein Nikotinabusus wurde angenommen, wenn der Ratie

angab, regelmé&Rig innerhalb der letzten Monate dattde geraucht zu
haben. Eine weitere Differenzierung nach Dauer uddhe des

Nikotinabusus gelang wegen fehlender Datenerhehiang.

 Diabetes mellitus: Alle Patienten mit einer pathologischen

Glukosetoleranz wurden registriert. Es wurde nialmterschieden
zwischen diatetisch, oral-medikamentdés oder durobulin-Therapie

geflhrtem Diabetes mellitus.

3. Anamnestische Daten

Die anamnestischen Daten umfassten frihere MyaMaritie, systemische oder
intrakoronare Lysetherapie, Kardio-Pulmonale-Reartiom und ACB-OP.

4.  Klinische Symptomatik

Die Kklinische Symptomatik des Patienten ist beiseie Studie von besonderer

Bedeutung. Anhand der Patientenanamnese wurde zueitpudkt der

Krankenhausaufnahme die Art der Symptome (typigahgina pectoris Beschwerden

eingeteilt nach der Stadieneinteilung der Cana@ardiovascular Society in Grad | —
14



IV und atypische Beschwerden) und Graduierung (mietKlassifizierung des ACS in
instabiler Angina pectoris, NSTEMI und STEMI), woksle Patienten mit akutem
Myokardinfarkt sowie Patienten mit kardialer Dekampation in die Gruppe der
instabilen Angina pectoris aufgenommen wurden, gigstlten. Ebenso wurde die

Zeitspanne seit Bestehen der Beschwerden festgahalt

2.1.4 EKG-Veranderungen

Bei allen Patienten wurden unmittelbar nach Aufnahim Krankenhaus bei neu
aufgetretenem Angina-Pectoris-Anfall oder im Rahnener Routineuntersuchung
durch niedergelassene Kollegen vor der Koronargngphie ein oder mehrere 12-
Kanal Ruhe-Elektrokardiogramme angefertigt. Es wundnterschieden zwischen
Patienten, bei denen eine EKG-Aufzeichnung wahrerginer akuten
Schmerzsymptomatik erfolgte (Gruppe 1 — s.u.) uaiieRten, bei denen eine solche im
beschwerdefreien Zustand durchgefuhrt wurde (Gru@pe- s.u.). Aus diesen
Untersuchungen wurde das EKG mit den gro3ten pagisahen Veréanderungen fir die
Auswertung herangezogen. Alle EKG-Aufzeichnungeresen eine 1lcm = 1mV
Eichung auf, die Papiervorschubgeschwindigkeit uget?5 oder 50 mm/sec. Die
Abmessung der ST; besonders in der Ableitung aVR, erfolgte in 08 Schritten
von der PQ-isoelektrischen Linie aus, eine pathetdge ST4 in V1 wurde ab 0,1 mV
diagnostiziert. Die ST- wurde unter folgenden Ischamiekriterien untersu€ldr J-
Punkt (siehe Abbildung 2) markiert das Ende des ®B®plexes und den Begin der
ST-Strecke und dient als Umschlagspunkt. 60 bisn88c nach dem J-Punkt wurden
die STH im Vergleich zur PQ-isoelektrischen Linie abgemees®ls ST{ wurden alle
Senkungen unterhalb der PQ-isoelektrischen Linie @4 mV UUber den
Extremitatenableitungen und ab 0,05 mV Uber derstdrandableitungen abgemessen
[39].

Bei 22 (21%) Patienten fanden sich im EKG termirial@versionen, als Ausdruck fur
eine Koronarischdmie im Vorderwandbereich und firee langer zurickliegenden
Verschluss des koronaren Gefal3es mit anschlieR&Moketerer6ffnung. Das EKG bei

diesen Patienten wurde somit nicht im akuten latégeschrieben.
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Bei 16 Patienten (15,2%) lag ein Belastungs-EKGdesrKoronarangiographie vor, das
zuvor ohne Kenntnis des schwerwiegenden koronaiheerbefundes durchgefihrt

wurde.

V' N

J-Punkt" {gg;s} ""”""'ST-M-Bpunkt

Abb. 2: Schematische Darstellung des J-Punktes, in AnlefhaurCsapo [10].

2.1.5 Erfassung der koronarangiographischen Daten

Alle Patienten wurden nach der Technik von M. JngKi1967) koronarangiographiert.
Alle Patienten bis auf 19 erhielten ein Laevokagdionm, bei diesen 19 Patienten
wurde als VorsichtsmafRnahme auf eine solche Urdleusig verzichtet, um einen
ganzlichen kompletten thrombotischen Verschluss Higgptstammes und eine akute
Linksherzinsuffizienz unter Kontrastmittelbelastung vermeiden. Der Normwert der
Ejektionsfraktion liegt bei 0,67 + 0,08 [25].

In mehreren Projektionen wurden die linke und diehte Koronararterie dargestellt,
wegen der Hauptstammstenose wurden aber so wemgekfionen wie mdglich
gewahlt. Die Stenosegrade, vor allem die des lindaaptstammes, wurden fur die
Studie erneut visuell von einem erfahrenen Kardjefo ohne Kenntnis der EKG-
Befunde evaluiert.

Die Lokalisation der Hauptstammstenose wurde iniz@euppen eingeteilt: In
Patienten mit einer Ostiumstenose und in Patienteit einer distalen
Hauptstammstenose. Stenoselokalisationen im Bemgshmittleren Abschnittes des
linken Hauptstammes wurden als distale Stenosenanoefi. Neben der
Hauptstammstenose wurden weitere bestehende digjalékante Stenosen am RIVA,
RCX und RCA analysiert und der Koronarbefund alsn-EiZwei- oder
Dreigefal3erkrankung bestimmt. Diese beeinflussteht wlie Entscheidungsfindung zur

operativen Bypassversorgung. Die hier festgestelfeenosen waren von geringerer
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Auspragung als die Stenose am Hauptstamm. Ebensodewwadhrend der
Koronarangiographie die Ausbildung von Kollateralestgehalten und nach Rentrop et
al. in vier Grade eingeteilt (0-3) [41].

2.2 Methodik

2.2.1 Prozedurenbeschreibung und Gruppeneinteilung der P#&nten

In die Untersuchung wurden ausschlie3lich Patientait einer signifikanten
Hauptstammstenose 75% aufgenommen. Der Stenosegrad wurde wahrend der
Koronarangiographie festgelegt und spater von eiegahrenen Kardiologen nochmals
ohne Kenntnisse des EKG-Befundes neu geschatzt.

Es wurden drei Gruppen abhangig vom Stenosegradideptstammstenose gebildet
und diese mit den aufgezeichneten EKG-Veranderungeereinander verglichen:

e Stenosegruppe | Mittelgradige Stenose, Stenosegrad 75 — 89%.
e Stenosegruppe Il : Hochgradige Stenose, Stenosegrad 90 — 98%.
e Stenosegruppe Il Subtotale Stenose, Stenosegrad > 98%.

Bei der EKG-Auswertung wurde Wert auf den zeitlici®usammenhang zum akuten
klinischen Ereignis gelegt. Als Referenzzeitpunldt gdie Koronarangiographie. In
einigen Fallen lag der Aufnahmetag und die Koromgi@graphie zeitlich weit
auseinander, in diesen Fallen galt das EKG (fatihanden), das zum Zeitpunkt der
Beschwerdesymptomatik aufgezeichnet wurde, alsrRefeeitpunkt.

Bei 70 (66,7%) Patienten wurde das EKG zeithahypisthen Beschwerden (Angina
pectoris, Dyspnoe, akuter Myokardinfarkt) gescrerel{Gruppe 1), bei 35 (33,3%)
Patienten wurde das EKG im asymptomatischen Besdemestand aufgezeichnet
(Gruppe 2). Eine ausfuhrliche Erklarung zu diesenop@en erfolgt unter 3.7. Daraus
ergaben sich zwei Gruppen, die miteinander vergholverden konnten. Es wurden alle
ST-T-Streckenveranderungen ermittelt, sowohl STigen, ST-Senkungen als auch
préa- und terminale T-Inversionen, wobei besond¥@rert auf die Ableitungen aVR und

V; gelegt wurde.
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Die Patienten, bei denen eine dokumentierte sg®rtEKG-Aufzeichnung bei

Beschwerden ohne jegliche zeitliche Verzégerunglgté, wurden in eine Untergruppe
zusammengefasst (n = 21). Diese Patienten wurderaats der Gruppe 1 akquiriert.
Mit dieser Untergruppe sollte die Aussagekraft B&G-Auswertungen erhdht sowie

der zeitliche Faktor genauer untersucht werden.

e Gruppe 1: EKG-Aufzeichnung bei Beschwerden, max. 6 Stunden
zeitlicher Unterschied zwischen Beschwerdesymptiamat
und EKG-Aufzeichnung (n = 70).

*  Gruppe 2: EKG-Aufzeichnung auRerhalb einer

Beschwerdesymptomatik (n = 35).

e Untergruppe: EKG-Aufzeichnung mit genauer zeitlich dokumengert

Ubereinstimmung zur Beschwerdesymptomatik (n = 21).

2.2.2 Statistische Auswertung

Die kontinuierlichen Daten wurden mit Mittelwert din Standardabweichung
angegeben. Mittels des zweiseitigen Student’s t-Vesrden die Stichproben auf
Unterschiede gepruft. Fur die Analyse der ST-Veeamdgen in den unterschiedlichen
Ableitungen wurde eine ANOVA (engl. fur analysis ofariance, univariate
Varianzanalyse) durchgefuhrt.

Der Kolmogorov-Smirnov-Test wurde zur Prifung deamuG-Verteilung angewandt.
Nicht Gaul3-verteilte Daten wurden mittels Wilcoxdiann-Whitney-U-rank-Test auf
Signifikanz geprdift.

Der Fisher's Exact Test wurde fir die Prifung voiskdminanten Variablen
verwendet. Das Signifikanz-Niveaw betrug fir alle Tests p < 0,05. Das
Signifikanzniveau wurde fir alle Tests zweiseitiggageben.

Die Berechnungen wurden mit SPSS 16.0 fur Windoessidn 16.0.1 durchgefihrt.
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3 Ergebnisse

3.1 Altersverteilung

Insgesamt wurden 105 Patienten in die Studie aofgemen. Das
Gesamtdurchschnittsalter der Patienten betrug @®,8 Jahren (36 bis 87 Jahren).
Dabei handelte es sich um 32 Frauen (Durchschitétsson 71 + 11,1 Jahren) und 73
Manner (Durchschnittsalter 68 = 9,8 Jahren). Ahbilgl 3 zeigt die graphische
Verteilung des gesamten Kollektivs, es findet sieine fir die koronare
Herzerkrankung typische Geschlechter- und Altetslang mit Utberwiegendem

Manneranteil.

Geschlecht

90,07 90,0

80,0

80,07

70,07 70,0

19

60,07 60,0

Alter in Jahren

50,0 50,0

40,0 Mittelw ert=67.95 Mittelw ert=71,44 40,0

30,07 30,0

12 10 8 6 4 2 0 2 4 6 8 10 12

Haufigkeit

Abb. 3: Altersverteilung der mannlichen und weiblichen &watién (n = 105).
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3.2 Kilinische Patientendaten

Der Stenosegruppe | (Stenosegrad 75 — 89%) wur@eRafienten (8 Frauen und 12
Manner), der Stenosegruppe Il (Stenosegrad 90 - 98%atienten (18 Frauen und 38
Manner) und der Stenosegruppe Il (Stenosegrad’s) 29 Patienten (6 Frauen und 23
Manner) zugeordnet.

Von allen Patienten hatten 99 eine typische Angieatoris Symptomatik, davon
wiesen 80 Patienten eine instabile Angina pectauis In dieser Gruppe wurden auch
Patienten mit akuten Myokardischdmien, Linksherpdegensationen und akuten
lebensbedrohlichen Herzrhythmusstérungen (Kammariern) aufgenommen. Unter
typischer AP werden alle klassischen Beschwerdexammengefasst: Retrosternales
oder linksthorakales Druck- oder Schmerzgefihl sovBrennen, epigastrische
Schmerzen, Ausstrahlung in Arme, Ricken, UnterkidMangen, Zahne und Dyspnoe.
Als atypische Beschwerden wurden andere Symptonee,zar Aufnahme fuhrten
zusammengefasst, unter anderem ein Krampfanfalllimken Arm bei bekannter
Epilepsie, ein AV-Block 1I° (Typ Wenckebach) im Rabkn einer Narkoseeinleitung,
eine  Schwindelsymptomatik mit  bisher unklaren Symm plotzliche
Kreislaufzusammenbriiche ohne vorhergehende KlirilkanschlieRender Reanimation.
Bei insgesamt 60 Patienten waren die Herzenzymiet mihoht, 37 zeigten positive
Troponin/CK-Werte. Dabei konnte zwischen den eimeel Stenosegruppen kein
signifikanter Unterschied festgestellt werden.

Herzenzyme sind nur dann im peripheren Blut naclersem, wenn Myokard zugrunde
gegangen ist. Erst anhaltende Ischamien, z.B. d@eFaRverschluss, korperliche
Belastung bei hochgradigen Stenosen oder Kororarsgs bewirken einen
signifikanten Anstieg des Troponin nach den er&eBtunden. 60 Patienten (57,1%)
zeigten bei Aufnahme im Krankenhaus und im Verkaihen Anstieg der Herzenzyme.
Nach Uberpriifung aller Anamnesen werden hierfiir @réinde genannt: Entweder lag
kein Gefalverschluss vor, der Gefal3verschluss ladgaage zurtick oder war von
unzureichender Dauer. Ebenso ist denkbar, dass ammBn einer zugigen
medikamentdsen Therapie, z.B. bereits wahrend desarMNeinsatzes, grol3ere
Infarktbezirke vermieden werden konnten.

Die Tabelle 2 zeigt eine Zusammenfassung der klms Patientendaten.
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Total mittelgradig  hochgradig = subtotal p
Gesamt 105 (100%) 20 (100%) 56 (100%) 29 (100%)
Geschlecht m 73 (69,5%) 12 (60,0%) 38 (67,9%) 23 (79,3 /0)0 24
Geschlecht w 32 (30,5%) 8 (40,0%) 18 (32,1%) 6 (20,7%)
Typische 100 (95,2%) 18 (90,0%) 56 (100%) 26 (89,7%)
Beschyverden 0.14
Bégﬁv?/gr]deen 5 (4,8%) 2 (10,0%) 0 (0,0%) 3 (10,3%)
Instabile AP 80 (76,2%) 18 (90,0%) 42 (75,0%) 20 (69,0 A))O 21
Stabile AP 25 (23,8%) 2 (10,0%) 14 (25,0%) 9 (31,0%)
Herzenzyme ja 37 (35,4%) 6 (30,0%) 24 (42,9%) 7 (24,1%)
Herzenzyme nein 60 (57,1%) 13 (65,0%) 29 (51,8%) 18 (62,1%)0,34
Herzenzyme unk 8 (7,6%) 1 (5,0%) 3 (5,4%) 4 (13,8%)

Tabelle 2: Klinische Patientendaten

3.3 Risikofaktoren

Bei den Risikofaktoren wiesen 85 (81,0%) Patierdgiren arteriellen Hypertonus auf,
52 Patienten hatten eine Hypercholesterindmie 49,547 betrieben einen
Nikotinabusus (44,8%) und 23 Patienten hatten eidiabetes mellitus (22,0%). Bei 23
Patienten war ein friherer Myokardinfarkt in dera#tmese bekannt. Eine signifikante
Hauptstammstenose wurde damals jedoch nicht bebem es handelte sich um
Stenosen im mittleren und distalen Drittel an desi &oronargefal3en. 10 Patienten
befanden sich im cardiogenen Schock, wobei mit kommdem Stenosegrad
tendenziell auch die Haufigkeit des cardiogeneno8kh zunahm. Es konnte jedoch
kein signifikanter Unterschied zwischen den eineelrStenosegruppen aufgezeigt
werden, p = ns. Bei funf Patienten musste eine Redion mit Herzdruckmassage

durchgefuhrt werden.

Total mittelgradig  hochgradig = subtotal P
Gesamt 105 (100%) 20 (100%) 56 (100%) 29 (100%)

Blutdruck ja 85 (81,0%) 20 (100%) 42 (75,0%) 23(79,3%) 0,07
Nikotin ja 47 (44,8%) 9 (45,0%) 22 (39,3%) 16 (55,2%) 0,64
Hyperchol. ja 52 (49,5%) 14 (70,0%) 25 (44,6%) 13 (44,8%) 0,12
Diabetes m.ja 23 (22,0%) 5 (25,0%) 8 (14,3%) 10 (34,5%) 0,06
Prgzﬁraer[(?rja 23(22,0%) 6 (30,0%) 11 (19,6%)  6(20,7%) 0,78
Card. Schock ja 10 (9,5%) 1 (5,0%) 4 (7,1%) 5 (17,2%) 0,39
CPRja 5 (4,8%) 0 (0%) 2 (3,6%) 3 (10,3%) 0,31
ACVB-OP ja 98 (93,3%) 19 (95,0%) 52 (92,9%) 27 (93,1%) 1,0
5 Tagesiberl. ja 91 (86,7%) 20 (100%) 49 (87,5%) 22 (75,9%) 0,17

Tabelle 3: Risikofaktoren und Akutmanagement
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3.4 Angiographiedaten

Bei 86 Patienten wurde die EF wahrend der Kororgaogmaphie bestimmt, bei 19

Patienten wurde auf die EF-Bestimmung verzicht84)L Die mittlere EF lag in der

mittelgradigen Stenosegruppe bei 66,3% * 13,3 .emhidchgradigen bei 63,1% + 18,8
und in der subtotalen Hauptgruppe bei 62,7% = 1B8,3 ns.). Eine EF unter 40%
wurde nur bei zwolf Patienten (11,4%) ermittelt. P8tienten (74,3%) wiesen einen
Rechtsversorgungstyp auf, was verstandlich ist,nrweran aus anatomischer Sicht
davon ausgeht, dass Patienten mit Linksversorgyngsaum Chancen haben, eine
hochgradige Hauptstammstenose zu tberleben.

Eine ausgebildete Kollateralzirkulation konnte & Patienten festgestellt werden
(49,5%), wobei keine Signifikanz unter den Stenagegen zu finden war (siehe Abb.

4). In der Tendenz lasst sich jedoch beobachtess, ahét zunehmender Stenosierung ein
gehéauftes Auftreten von Kollateralkreislaufen zwlimchten war, und dass diese in

gréRerer Auspragung auftraten.

Die Lokalisationen der Hauptstammstenose wurdenOstiumstenose und distale
Stenose aufgeteilt. Die haufigste Lokalisation ilagdistalen Bereich (74 Patienten =
70%), wobei neun Patienten mit einer mittleren Hst@pnmstenose zur distalen

Lokalisation hinzugezahlt wurde, 31 Patienten (28,B5atten eine Ostiumstenose.

Total mittelgradig = hochgradig = subtotal p
Gesamt 105 (100%) 20 (100%) 56 (100%) 29 (100%)

EF < 40% 12 (11,4%) 2 (10%) 7 (12,5%) 3(10,3%) 0,81
Versorgungstyp LD 16 (15,2%) 3 (15,0%) 9 (16,1%) 4 (13,8%
Versorgungstyp RD 78 (74,3%) 14 (70,0%) 41 (73,2%) 23 (79,300)0'61

versorgungstyp 9 (8,6%) 2 (10,0%) 6 (10,7%) 1 (3,4%)
Ausgewogen
RCA-Verschluss ja 16 (15,2%) 3 (15,0%) 8 (14,3%) 5(17,2%) 0,93
Lokalisation Ostium 31 (29,5%) 9 (45,0%) 14 (25,0%) 8 (27,6% 0.27
Lokalisation distal 74 (70%) 11 (55,0%) 42 (75,0%) 21 (72,4%)
Koll. I° 21 (20,0%) 3 (15,0%) 10 (17,9%) 8 (27,6%
Koll. 11° 22 (21,0%) 3 (15,0%) 11 (19,6%) 8 (27,6%) 040
Koll. 11° 9 (8,6%) 0 (0,0%) 6 (10,7%) 3(10,3%
Koll. nein 53 (50,5%) 14 (70,0%) 29 (51,8%) 10 (34,5%)

Tabelle 4: Angiographiedaten
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Abb. 4: Kollateralbildung im Verhaltnis zum Stenosegrad; ps. Total bildet lediglich die Summe
der mittel- und hochgradigen und subtotalen Inzéen

3.5 RCA-Verschluss

In der Literatur wird auch Uber aVR-Hebung bei R€&rschluss berichtet, da die RCA
mit ihren Asten das Kammerseptum versorgt. Bei IBieRten wurde bei der
Koronarangiographie zuséatzlich zur Hauptstammstmogh ein Verschluss der RCA
gefunden. Von diesen Patienten wiesen zehn eineht®ersorgungstyp und sechs
einen Linksversorgungstyp auf, 13 Patienten haeschwerden, drei Patienten waren
bei der EKG-Aufzeichnung beschwerdefrei. Bei seclatienten konnten
Bruckenkollateralen der RCA gefunden werden, zviRdtienten zeigten Kollateralen
von links nach rechts. Wegen der kleinen AnzaHPatienten wurden alle Patienten mit
RCA-Verschluss (n = 16) mit allen Patienten ohneARrschluss (n = 89)
verglichen. Dabei wurde nur Wert auf die Ableitun@d/R und \ gelegt (Tabelle 5).

RCA zu RCA offen p
avR 0,11+ 0,06 0,08 0,09 0,062
V3 0,12+ 0,09 0,08t 0,07 0,103

Tabelle 5: Alle Patienten mit RCA-Verschluss (RCA zu) + HSS vetgdin mit allen Patienten ohne
RCA-Verschluss (RCA offen) + HSS beziglich ST-HapimaVR und V. Keine
Normalverteilung. Mann-Whitney-Test. Zweiseitigegst, p = ns.

Es fallen die erhdhten Mittelwerte sowohl fiir aVIR auch fir \{ bei RCA-Verschluss

auf, wobei kein signifikanter Unterschied zu findear (p = ns.). Tendenziell kann die
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Aussage getroffen werden, dass bei gleichzeitigemiagen von Hauptstammstenose
und RCA-Verschluss mit grof3eren ST-Streckenveramdgn gerechnet werden muss.

3.6 Peri- und postkoronarangiographischer Verlauf

Bei fast allen Patienten, insgesamt 98 (entsp8&%b), konnte erfolgreich eine aorto-
koronare Bypass-Operation durchgefihrt werden ésiehbelle 3). Sieben Patienten
konnten keiner Bypass-Operation zugefiihrt werdabgedlehnten zwei Patienten den
Eingriff ab, bei drei Patienten konnte der Eingmfegen hoher Komorbiditat nicht
durchgefuhrt werden und zwei Patienten verstarleeits periinterventionell. In der

erfassten Zeit Uberlebten 91 Patienten (87%, p) ns

Eine Signifikanz zwischen den Stenosegruppen komictd festgestellt werden, jedoch
liel3 sich eine Tendenz erkennen: Mit steigendemdStgrad konnte eine sinkende 5-
Tagesuberlebensrate festgestellt werden: 100% m nu#elgradigen, 88% in der

hochgradigen und 76% in der subtotalen Stenosegrupp
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3.7 EKG-Auswertungen

Bei der EKG-Auswertung wurde Wert auf den zeitlicidusammenhang zum akuten
klinischen Ereignis gelegt. Der Datensatz war lintkdt. Als Referenzzeitpunkt galt
die Koronarangiographie. In einigen Fallen lag dAufnahmetag und die
Koronarangiographie zeitlich weit auseinander, iesen Fallen galt das EKG (falls
vorhanden), das zum Zeitpunkt der Beschwerdesymgitkraufgezeichnet wurde, als
Referenzzeitpunkt.
Alle Patienten der Gruppe 1 berichteten laut Anasangypische Beschwerden bei oder
kurz vor der Aufnahme gehabt zu haben, entwederpkomittiert durch ACS (akuter
Myokardinfarkt mit oder ohne ST-Hebung oder ind@ldingina pectoris) oder durch
kardialer Dekompensation. Nach Auswertung der Akigs konnte jedoch bei einigen
Patienten der Zeitabstand zwischen Beschwerdesymapito und EKG-Aufzeichnung
nicht eindeutig auf die Stunde genau eruiert wer@a&shalb wurde ein Zeitabstand von
max. 6 Stunden zwischen Beschwerden und EKG-Auipeicg festgelegt. In diese
Gruppe wurden alle Patienten aufgenommen, die eKG Ebei Beschwerden
aufgezeichnet bekommen hatten (n = 70).
In die zweite Gruppe wurden alle Patienten aufgemem die bei der Aufnahme
beschwerdefrei waren. Zu diesen Patienten gehddea, die sich entweder bei
zunehmenden Beschwerden im Sinne einer instabileginA pectoris zur elektiven
Koronarangiographie vorstellten (allein neun Pa@enwurde durch Hausarzt /
Kardiologe zugewiesen), oder jene, die in umliegenkdrankenhausern erst bei akuten
Beschwerden oder ACS stabilisiert wurden. Ebensalevu alle Patienten, bei denen
die Beschwerdesymptomatik dokumentiert langer alSténden zurlcklag und alle
Patienten, bei denen zwar eine akute SymptomaitikAbBahme bestand, aber kein
aktuelles EKG vorhanden war (n = 35), der zweitenppe zugeordnet.
Die Patienten, bei denen eine dokumentierte sg®rtEKG-Aufzeichnung bei
Beschwerden ohne jegliche zeitliche Verzdgerunglgté, wurden in eine Untergruppe
zusammengefasst, um die Wichtigkeit der zeitlichdrereinstimmung hervorzuheben
(n = 21). Von den 21 Patienten kamen finf aus d#telgradigen, neun aus der
hochgradigen und sieben aus der subtotalen Stempgegy Alle Patienten hatten bei
Aufnahme eine instabile Angina pectoris und eindtlene Zeitspanne zwischen
Symptomatik und EKG-Aufzeichnung von 1,2 = 0,7 Skem Patienten mit
gleichzeitigem RCA-Verschluss wurden ausgeschlossen
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Alle Gruppen wurden bezlglich Haufigkeit der EKGrdflederungen (Inzidenz) und
Ausmall der EKG-Veranderungen (ST-Streckenverander)n genau untersucht,
ausgewertet und miteinander verglichen. Es wurdmfalis untersucht, ob zwischen

den Stenosegruppen eine Signifikanz gefunden wekdente.

Wie bereits oben erwdhnt, wurde aus diesem Grasdallektiv in zwei Gruppen und
eine Untergruppe aufgeteilt:

e Gruppe 1: EKG-Aufzeichnung bei Beschwerden, ma&tuhden zeitlicher
Unterschied zwischen Beschwerdesymptomatik und EKG-

Aufzeichnung (n = 70).

*  Gruppe 2: EKG-Aufzeichnung aulR3erhalb einer Besctiesymptomatik
(n = 35).

* Untergruppe: EKG-Aufzeichnung mit genauer zeitliildkumentierter

Ubereinstimmung zur Beschwerdesymptomatik (n = 21).

Total mittelgradig  hochgradig = subtotal p
Gesamt 105 (100%) 20 (100%) 56 (100%) 29 (100%)
EKGunter = 20 66700 17 (85.0%) 34 (60,7%) 19 (65,5%)
Beschwerden ja 0.05
EKG unter 35 (33,3%) 3 (15,0%) 22 (39.3%) 10 (34,5%)
Beschwerden nein ' ’ ' '
T-Inversion ja 22 (21,0%) 6 (30,0%) 10 (17,9%) 6 (20,7%)
T-Inversion nein 83 (79,0%) 14 (70,0%) 46 (82,1%) 23 (79,3%)
Ergometrie ja 16 (15,2%) 3 (15,0%) 8 (14,3%) 5 (17,2%)
Ergometrie nein 89 (84,8%) 17 (85,0%) 48 (85,7%) 24 (82,8%)

Tabelle 6: EKG-Auswertung

Insgesamt wurde bei 32 Patienten (30,5%) eine Eetrienvor Koronarangiographie
durchgefuhrt, davon bei 17 aus der Gruppe 1 (24,386) bei 15 aus der Gruppe 2
(42,8%). Fast doppelt so viele Patienten aus dep@a 2 (EKG-Aufzeichnung ohne
AP) wurden vor Koronarangiographie einer Ergometrgefuhrt. Von den insgesamt

32 Ergometrien konnten nur 16 fur eine Auswertusg/@nnen werden, davon waren

26



neun aus der Gruppe 1 und sieben aus der Grupgpie Patienten wurden maximal bis
75 W belastet (Gruppe 1 78 W * 32, Gruppe 2 67 Y0} Abbruchkriterien waren fast

immer Angina pectoris und Dyspnoe, nur bei einertieR&Een wurde wegen peripherer
Erschépfung ohne AP oder Dyspnoe abgebrochen. IBei Batienten waren am Ende
der Belastung signifikante ST-Erregungsruckbildst@singen vorhanden. In den
Ableitungen aVR und Ykonnte immer eine ST-beobachtet werden, wobei die $T-

in aVR > Vi war, sowie eine ST-in V, — Vs, bzw. eine Zunahme der bereits

vorhandenen Erregungsrickbildungsstérungen.

Zu den absoluten Kontraindikationen fur eine Ergwmegilt unter anderen die
hochgradige Hauptstammstenose. Andere Kontraindiet sind: Frischer
Myokardinfarkt, instabile AP, akute entzindliche rigkrankung, schwere
Aortenklappenstenose, schwere unbehandelte Hehmogstérungen, hohergradige
AV-Blockierungen und systemische Allgemeinerkrarg@m Dennoch wurden ca. 30%
aller Patienten (n = 105) mit im Verlauf nachgewie Hauptstammstenose einer
Ergometrie zugeflhrt, trotz ausdricklicher Kontdikation. Das zeigt zusatzlich, wie
schwierig die Detektion einer hochgradigen Hauptstatenose ist, besonders wenn

keine Beschwerden vorliegen.

Abb. 5: Typische Ergometrie: Belastung bis 75W 2min, RRn280/100 mmHg, Puls 140S/min.
Retrosternale Schmerzen, Sih aVR, ST] in V,(max.), &, Vs, 11, 11, aVF.

27



In

= 35) dargestellt.

n=70).In
,01. Inden

0

R SRR

TS
02020262024%620226%26 7620276226762 %6 6% 6 0 %0 %0 20 RIS

XRIRIIIR

V3

V2

V1

TS
[RRHRRRRARRRRRRN]

avF
EKG-Ableitungen

ST
[ RRRRRRRRRRN

aVvL

P m—————
KRR RIS

aVR

PO
[o<ERRERNRK

e
LR RRRRRRAIIRRRRAAR

Inzidenz der EKG-Veranderungen bei PatienténBeschwerden(Gruppe 1,

den Ableitungen 1l und aVF gibt es einen signifiten Unterschied mit p
I
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Inzidenz der EKG-Veranderungen bei Patierdbne Beschwerden (Gruppe 2, n = 35). p

n.s. Die 100%-Saule in\érklart sich durch das kleine n in der mittelgepti

Stenosegruppe (n = 3).

In den unten aufgefiihrten Graphiken (Abb. 6 undtZylas Ausmald (Inzidenz) der ST-
100

T-Streckenveranderungen der drei Stenosegruppegestatit. Berticksichtigt werden
n = 70), in Abbildung 7 die EKG-Veranderungen bsyraptomatischen Patienten

alle Veranderungen (ST-Hebung, ST-Senkung, pra- tenchinale T-Inversion).
Abbildung 6 sind die EKG-Veradnderungen bei Patientet Beschwerden (Gruppe 1,

3.7.1 Inzidenz der EKG-Veranderungen

(Gruppe 2, n
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Abb. 7:



Einen signifikanten Unterschied in den Merkmal-tmagen Ableitungen konnte weder
in Gruppen 1 noch in Gruppe 2 gefunden werden. @exidll fallen die hohen

Inzidenzen in aVR und ¥ gefolgt von \{— Vg in der Gruppe 1 auf.

3.7.2 Mittelwert der ST-Streckenverdnderungen

Die Abbildungen 8 und 9 zeigen die ST-Streckenvde@ngen der drei
Stenosegruppen, jeweils bei Patienten aus der @riigp = 70) und bei Patienten der
Gruppe 2 (n = 35). In Abbildung 10 ist das gesaR#&ientenkollektiv (n = 105)
zusammengefasst. Aus dieser Graphik lasst siche kagnifikante Aussage ableiten.
Sie dient lediglich der Veranschaulichung, dass datliche Ubereinstimmung
zwischen EKG-Aufzeichnung und Symptomatik von asteenVichtigkeit ist.

In Abbildung 11 ist die Untergruppe (n = 21) abdedt, die unter 3.7 beschrieben
wurde. Die max. Zeitspanne zwischen Beschwerdesymgiik und der EKG-
Aufzeichnung betrug dokumentiert nur 1,2 + 0,7 8&m

In der Gruppe 1 sind gréRere ST-Streckenveranderyrgpwohl ST+ in aVR und \{

als auch ST} in V4, Vs und V; (als Ausdruck fur eine ausgepragte Ischamie in den
distalen Segmenten des Herzens), als in Gruppeb2aachten.

In der Abbildung 12 wurden alle Mittelwerte der 18teegruppen aus der Abbildung 11
zusammengefasst. Eine $Tin aVR > 4 konnte in der Gruppe 1 nicht nachgewiesen
werden, jedoch in der Untergruppe (Abbildung 12 Bignifikanter Unterschied

zwischen den Stenosegruppen konnte nicht gefuneeten.
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Abb. 8: ST-Streckenveranderung der Patienten (n = 70ERK@-Aufzeichnungvahrend einer
Beschwerdesymptomatik. Zwischen den Untergruppleihegi keine Signifikanz. p = n.s.
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Abb. 9: ST-Streckenveranderung der Patienten (n = 35ERK@G-AufzeichnungaulRerhalb einer

Beschwerdesymptomatik, p = ns.
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ST-Streckenveranderung aller Patienten, EKG-Aufraingmit und ohne Beschwerden,
zwischen den Untergruppen gibt es keine Signifikanz ns.
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Laut Literatur wird immer wieder darauf hingewiesene dringlich es ist, eine EKG-
Aufzeichnung zu erhalten, die im direkten zeitikheZusammenhang zur
Beschwerdesymptomatik steht, um eine Hauptstamosteraus dem EKG zu
detektieren. Befinden sich die Patienten im bescli@feeien Zustand, sind
schatzungsweise 25% der EKG-Aufzeichnungen ohnafsgmhe Veranderungen [54].
Dieses Ph&nomen lasst sich gut anhand der Abbiglu8gind 9 studieren.
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EKG-Ableitungen

Abb. 11.: ST-Streckenveranderungen bei Patienten der UnfgpgiEKG-Aufzeichnung bei AP-
Beschwerden, Zeit max. 1,2 + 0,7 Std., n = 21 V, ist p = 0,05. Bei den restlichen
Ableitungen gibt es keine Signifikanz. p = ns.
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Abb. 12:  Mittelwert der ST-Streckenveranderungen der 21elAtgh aus Abbildung 11
wahrend einer AP-Symptomatik.
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In der Abbildung 12 sind folgende aufféallige Mittedrte abgebildet:

e ST-1in Ableitung avVR 0,16 mV

e ST-1in Ableitung \1 0,13 mV

e Qgrofte ST} in Vs mit -0,17 mV

* max. Anzahl der Ableitungen, die eine $BRufweisen, betragt 8 Ableitungen
e« STtavVR>V;

* Summe aller ST-0,72 mV

Aul3erhalb der Beschwerdesymptomatik hatten 48%edi€satienten (aus der oben
beschriebenen kleinen Untergruppe) ein ,normale&GE d.h. es wurden keine
merkmaltypischen EKG-Veranderungen wie §a&VR und \{, ST-| in V4-Vs, die auf
eine Hauptstammstenose hindeuten, festgestellt.

Fur die Patienten der Gruppe 1 (n = 70) konnte &masitivitdt von 44% fur die
mittelgradige Stenose, von 77% fur die hochgradigenose und von 68% fiur die
subtotale Stenose festgestellt werden. Insgesargibtersich daraus fir das
Patientenkollektiv der Gruppe 1 eine SensitivitAobnv 66% und fur das
Patientenkollektiv der Gruppe 2 eine Sensitivitdt 21%.

Fur die Untergruppe konnte eine Sensitivitat vo@%(dir die Ableitung aVR und
ermittelt werden. Wurden die Ableitungen-Ve mitbericksichtigt, lag die Sensitivitat
bei 76%.

Eine weitere wichtige Frage war, ob Patienten miauptstammstenose unter
Beschwerden auch ein normales EKG ohne spezifi&dt@-Veranderungen haben
konnen. In der Gruppe 1 zeigten 55 Patienten (7@%ger Ableitung aVR typische

EKG-Veranderungen, aus der mittelgradigen Stenappgr zehn von 17, aus der
hochgradigen Stenosegruppe 30 von 34 und aus ditalen Stenosegruppel5 von 19
Patienten. 15 Patienten hatten keine ST-T-Streeké@nderungen in aVR.

In der Untergruppe hatten alle 21 Patienten eing 8iravVR und \{ (100%).
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3.8 Ausgesuchte Fallbeispiele aus dem Patientenkollekti

Zur  Veranschaulichung  der  unterschiedlichen, tefve dramatischen
Krankheitsverlaufe, die bei Patienten mit einer Hgradigen Hauptstammstenose
auftreten kbnnen, wurden einige Fallbeispiele hegasucht. Das Spektrum reichte vom
klassischen Akuten Koronarsyndrom (instabile APEBIT und NSTEMI sowie akuter
Myokardinfarkt) bis zum komplett asymptomatischeatiéhten. Auch Zufallsbefunde

waren dabei.

Fallbeispiel 1 einer 47 jahrigen Patientin mit insabiler Angina pectoris 2004

Die stationare Aufnahme einer 47 jahrigen Patiemrfolgte mit rezidivierenden
pektangindsen Beschwerden und Dyspnoe, zuletzt audRuhe. Die Beschwerden
waren nach Applikation von Nitro s.I. rasch rickiguDie Patientin war bereits vor ca.
einem Monat im Krankenhaus vorstellig geworden,teéhahber eine damalige
Koronarintervention nach einer Auseinandersetzuitigden Angehérigen, die zu einer
Polizeiprasenz in der Notaufnahme fuhrte, abgeldhmRuhe-EKG zeigten sich keine
Repolarisationsstorungen. Als Risikofaktoren lassech ein Nikotinabusus, eine
Hyperlipoproteinamie, ein Diabetes mellitus undeeidipositas permagna nennen.

Die Patientin willigte nun aufgrund des wiederhpl#suftretens von Angina pectoris in
die Durchfihrung der Koronarangiographie ein. D&oginte eine 90%ige Stenose des
Hauptstammes der linken Herzkranzarterie nachgewiegerden, und es wurde die
sofortige Indikation zur akuten Myokardrevaskulatisn gestellt. Wahrend der
Transportvorbereitung zur Notoperation wurde didigdéin reanimationsbeduirftig,
zunachst mit einer kurzfristigen Asystolie, anseRénd gefolgt von therapierefraktarem
Kammerflimmern, das immer wieder defibrilliert werd musste. In dieser Situation
wurde der Entschluss zur Ballondilatation und Stersiorgung der hochgradigen
Hauptstammstenose gefasst. Dies erfolgte unter iRadonsbedingungen, unter
welchen die Patientin auf die Intensivstation gebtravurde und kurze Zeit spater an

der therapierefraktaren Herzinsuffizienz verstarb.
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Abb. 13: 12 Kanal-EKG beder 47 jahrigen Patientin im Rahmen einer instablagina pectoris bei
Aufnahme, Schreibgeschwindigkeit 50 mm/s. Das Elggtarotz der schweren KHK keine
path. Veranderungen. Die Patientin hatte vor deGEkufzeichnung Nitro s.l. erhalten und
war kreislaufstabil (RR 110/79 mmHg, Puls 70 S/min)
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Abb. 14: Angiographie des linken HS der gleichen Patieriiliforme mind. 90% prox.
Hauptstammstenose. Die Patientin wurde in die hachige Stenosegruppe eingestuft.

Fallbeispiel 2 einer 69 jahrigen Patientin mit insabiler Angina pectoris 1999

Eine 69 jahrige Patientin erlitt im Rahmen einetulbationsnarkose bei geplanter
Cholezystektomie eine kurzfristige Asystolie mitsaehlieRendem AV-Block 1I° Typ
Wenckebach. Als Risikofaktoren kdnnen angegeberdever Arterielle Hypertonie,
Nikotinabusus und Hyperlipoproteinamie. Im Rahmereedaraufhin durchgefihrten
Ergometrie zeigten sich S[Téiber Ableitung II, aVF und ¥Vemit p.m. in \svon -0,2
mV, sowie ST$ in aVR und \{ p.m. in aVR mit 0,2 mV, dabei erhebliche Dyspnoe,
sodass die Ergometrie abgebrochen werden musst¥ettauf traten keine erhdhten
Herzenzyme auf, von der Cholezystektomie wurde sdiggn. Die Patientin wurde zur
Durchfuhrung einer Koronarangiographie in die Apids Klinik Altona verlegt. Dabei
zeigte sich eine schwere koronare 3-GefalRerkrankeibdiochgradiger exzentrischer
Ostiumstenose und einer EF von 75%. Es wurde digkdtion zur umgehenden
Myokardrevaskularisation gestellt, die im Verlaufolplemlos durchgefihrt werden
konnte. Ein Angiographiebild gelang aus technisc@ainden nicht.
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12 Kanal-EKG der 69 jahrigen Patientin bei Aufmeh Schreibgeschwindigkeit 25 mms.
Das EKG zeigt trotz der schweren KHK nur eine e T-Inversion in der Ableitung aVL,
die als eine seitlich abgelaufene Ischamie int¢ignmewerden kann. Die Patientin hatte zum

Zeitpunkt der EKG-Aufzeichnung keine AP-Beschwerden

Abb. 15:

* Ergometrie der gleichen Patientin mit path. Vegindgen: Belastung von 50-75 W.
Abbruch wegen AP, Dyspnoe, $T, I, aVF und ST aVR.
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Fallbeispiel 3 einer 58 jahrigen Patientin mit akuem Vorderwandinfarkt 2004

Die stationare Aufnahme der Patientin erfolgte sett ca. 5 Wochen bestehenden
Rucken- und linksthorakalen Schmerzen, teilweigeAusstrahlung in den linken Arm.
Umfangreiche orthopadische Bemihungen waren bistafajglos geblieben. In der
Echokardiographie zeigte sich eine Akinesie im \éowhndbereich. Im Verlauf kam es
zum Anstieg der Herzenzyme, unter symptomatiscle&tamgindser Therapie war die
Patientin rasch beschwerdefrei. Es erfolgte im adridie Koronarangiographie mit
Diagnosestellung der hochgradigen Hauptstammstenas®l anschlieRender

erfolgrelcher ACB- Operatlon
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T
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Abb.17: 12 Kanal- EKG der 58 jahrlgen Patientin mlt “akuteviorderwan mfarkt “Schreib-
geschwindigkeit 50 mm/s. Das EKG zeigt einen Simytsrmus mit STt in aVR und \{,
sowie ST} in |, Il, aVF, V3 — V.

o 7 Abb. 18: Angiographie des
e linken HS der gleichen

A Patientin mit 90%

st =W Ostiumstenose. Die Patientin
wurde in die hochgradige
Stenosegruppe eingestuft.
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Fallbeispiel 4 eines 65 jahrigen Patienten mit ACENSTEMI) 2005

Der 65 jahrige Patient wies bei einem ambulant liyeéiihrten Belastungs-EKG
pathologische Veranderungen lber Vorder- und Hwded bei 100 W auf, bekam
einen Termin zur elektiven Koronarangiographie werkelte jedoch im Verlauf eine

instabile Angina pectoris. Die Beschwerdesymptoknagstand seit ca. %2 Jahr. Als
Risikofaktoren konnten angegeben werden: Arterieligertonie, Nikotinabusus und
Hyperlipoproteinamie. In der Asklepios Klinik Altanzeigte sich im EKG keine
Infarktnarbe oder ST-Hebung. Bei laborchemisch tpasin Troponin und CK und

weiterer Verschlechterung des Allgemeinzustande$ bmksherzdekompensation
entschied man sich zur umgehenden Koronarangiogralphbei liel3 sich eine schwere
3-GefalRerkrankung mit subtotaler Hauptstammstenmsehweisen. Eine sofortige
Bypassoperation wurde durchgefuihrt. Der postoperati/erlauf gestaltete sich

erschwert, der Patient konnte jedoch im guten Allgmzustand entlassen werden.

12 Kanal-EKG bei dem 65 jahrigen Patienten im rRet eines ACS, Schreibgeschwindig-
keit 50 mm/s. Das EKG zeigt einen SinusrhythmusSiit in aVR und \{, sowie ST} in I,
I, aVF, V, — V.
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Abb. 20:  Angiographie des HS des gleichen Patienten mit 88%ler Hauptstammstenose. Der
Patient wurde in die hochgradige Stenosegruppessiafj.

Fallbeispiel 5 eines 67 jahrigen Patienten mit inabiler Angina pectoris 2007

Die stationare Aufnahme des Patienten erfolgte weiggsthorakaler Schmerzen seit
ca. zwei Stunden. Der KV-Arzt war vor Ort, nachribiifabe kam es zur Besserung der
Beschwerden. Bei erneuten Schmerzen zwei Stundiersjetzt mit Ausstrahlung in
den Unterkiefer wurde der Notarzt gerufen. Als Kofaktoren lassen sich eine
arterielle  Hypertonie, ein tablettenpflichtiger D&ies mellitus und eine
Hyperlipoproteinamie nennen. Bei positivem Tropehest wird noch in der Nacht
eine Koronarangiographie durchgefiihrt mit ansclelneler sofortiger erfolgreicher
ACB-Operation. Bemerkenswert an diesem Fall istglie EKG-Dokumentation mit
EKG-Aufzeichnungen wéahrend der Beschwerdesymptdmatd im beschwerdefreien
Zustand. Bei Beschwerden zeigt der Patient deatlichignifikante EKG-
Veranderungen, beschwerdefrei ist das EKG volligrpmal®.
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Abb. 21: 12 Kanal-EKG des 67 jahrigen Patienten im RahmeeseACS bei Aufnahme.
Schreibgeschwindigkeit 50 mm/s. Zu sehen sind wdatiST4 in aVR sowie tiefe ST-in V,
bis V.
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Abb. 22: Der gleiche Patient wie unter Abbildung 21 seche&en spater im beschwerdefreien
Zustand. Das EKG zeigt keinerlei ST-Streckenveramugen. Schreibgeschwindigkeit 25
mm/s.

Abb. 23: Angiographie des

HS des gleichen Patienten mit
99% distale Stenose. Der
Patienten wurde in die
subtotale Hauptgruppe
eingestuft.




Fallbeispiel 6 eines 74 jahrigen Patienten mit inabiler Angina pectoris 1997

Die Aufnahme des Patienten erfolgte per NAW miksinorakalen Schmerzen und
Dyspnoe seit zwei Stunden, nach Applikation vonrdglycerin sublingual keine
Besserung. Vor ca. vier Wochen wurde eine Ergometturchgefihrt mit einer
Belastung bis 75 W ohne Ischamiezeichen. Der Rdbeinieb einen Nikotinabusus bis
vor zwei Jahren, weitere Risikofaktoren waren nidkannt. Bei positiven
Herzenzymen wurde zunachst eine Lysetherapie méptikkinase durchgefihrt. Im
Verlauf bestanden weiterhin ein thorakales Engddef@chweilRigkeit und EKG-
Veranderungen, sodass eine sofortige Koronararepbgg durchgefihrt wurde.
Wahrend der Intervention verstirbt der Patient mndkogenen Schock nach erfolgloser

Reanimation.

Abb. 24: 74 jahriger Patient mit ACS, eine EKG-Aufzeichgum beschwerdefreien Zustand gelingt
nicht, der Patient verstirbt wahrend der koronai@mgphischen Intervention. Zeichen der
massiven Ischamie m8T-t in aVR >V, sowie ST in |, I, aVL, V-V
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4 Diskussion

Mit dieser Studie sollten moégliche EKG-Veranderumderausgearbeitet werden, die
auf eine hochgradige Hauptstammstenose hindeutemekd Es sollte weiterhin
Uberprift werden, ob es einen qualitativen odentjiizdiven Zusammenhang zwischen
EKG-Veranderungen und Stenosegrad gibt.

Folgende EKG-Merkmale konnte herausgearbeitet werdbe insgesamt bei 54
Patienten (51%) gefunden wurden: $1 aVR > 0,05 mV und in ¥> 0,1 mV, sowie
ST-| in V4 — Ve. In der Gruppe 1 (EKG-Aufzeichnung bei Beschwejdear dies bei
46 von insgesamt 70 Patienten der Fall (Sensitivitéd 66%), in der Gruppe 2 (EKG-
Aufzeichnung auf3erhalb einer Beschwerdesymptomdii) sieben Patienten von
insgesamt 35 Patienten (Sensitivitat von 20%). Bsnte jedoch zwischen den
Stenosegruppen, sowohl bei Patienten mit als aukbhe oBeschwerden, kein
signifikanter Unterschied gefunden werden, d.h. Biiickschluss von den EKG-
Veranderungen auf den Stenosegrad war qualitativt mhoglich. Tendenziell konnte
jedoch gezeigt werden, dass mit groRer werdendemoSgégrad auch eine zunehmende
ST+ in den Ableitungen aVR und ;Vsowie ST} in den Ableitungen ¥— Vs zu
beobachten war. Das korreliert mit den Befunden Sd@agesiuberlebensrate: 91 von
105 Patienten haben die ersten 5 Tage Uberlebt)(8%% in der mittelgradigen, 88%
in der hochgradigen und 76% in der subtotalen Segroippe, in der Untergruppe
waren es 15 von 21 Patienten (71%), 100% in detelgiadigen, 67% in der
hochgradigen und 57% in der subtotalen Stenosegruppnley et al. berichteten 1977
ebenfalls, dass mit steigendem Stenosegrad der tstanpnstenose auch die 5-
Jahresmortalitat deutlich zunahm [9]. Die Auspragdaer EKG-Veranderungen war bei
Patienten mit Beschwerden signifikant gro3er aifléienten ohne Beschwerden. Dies
betraf alle Stenosegruppen. Anhand der SensitidéatGruppen lasst sich ableiten, dass
die EKG-Aufzeichnung wahrend eines AP-Anfalles \emtscheidender Bedeutung ist,
um aus dem EKG auf eine hochgradige Hauptstamnmsgesahliel3en zu kdnnen. Nur
das EKG zum Zeitpunkt eines AP-Anfalles zeigt gi@stche ST+ in aVR und \{. Alle
Elektrokardiogramme, die beim asymptomatischeneRttn aufgezeichnet werden,
sind deshalb ohne Aussagekratft.

Die Bildung der Untergruppe erfolgte mit der Zi¢leg, diesen zwingenden
Zusammenhang zwischen unmittelbarer zeitnaher EWK&&chnung und
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Beschwerdesymptomatik zu belegen. Die Mittelwend Standardabweichungen der
Untergruppe sollen hier nochmals fur aVR undhérvorgehoben werden:

aVR =0,16 + 0,03, ¥=0,13 £+ 0,04 - aVR > ¥

Eine ST4 in aVR >\, konnte nur in dieser Untergruppe belegt werdeiogh ohne
statistische Signifikanz. Fur die Gruppe 1 und Z d@se diagnostische Wertigkeit
nicht herzustellen. Fur die Untergruppe konnte diive ST4 in aVR und \f eine
Sensitivitat von 100% ermittelt werden. Wurden dbleitungen \{ — Ve mit
hinzugezéahlt lag die Sensitivitat bei 76%. Die hiargestellten EKG-Merkmalen
stimmen mit denen aus anderen Arbeiten Ubereid,[28, 28, 29, 36]. Besonders die
Ergebnisse aus der Arbeit von Yamaji et al. aus dahre 2001 konnten bestétigt
werden, wonach eine SfT-in Ableitung aVR > \ als hochspezifisch fur eine
hochgradige Hauptstammstenose anzusehen ist [86f Ergebnisse wurden 2005 von
Hengrussamee et al. bestatigt [21].

In anderen Arbeiten, wie z.B. von Kurisu et al. alesn Jahre 2004, wurde eine
gleichzeitige STt in aVR wund aVL mit groRBerer Aussagekraft fur eine
Hauptstammstenose belegt, als einetSm-aVR alleine [29, 37]. Eine ST-in aVL
konnte in dieser Studie nicht nachgewiesen werdewphl es bei Hauptstammstenose
auch im Bereich des ersten Diagonalastes zu Durthigsstorungen kommt, die sich
durch ST-Streckenverédnderungen in aVL bemerkbaheradie Arbeit von Kosuge et
al. aus dem Jahre 2005 zeigte, dass einel $T-aVR > 0,05 mV die groldte
Vorhersagekraft fir eine Hauptstammstenose besBlgy von der Kombination aus
ST+ in aVR und positivem Troponin T [28]. In unseréude konnten die Herzenzyme
nicht bericksichtigt werden wegen liickenhaftem Bsdéz. In der Arbeit von Atie et
al. aus dem Jahre 1991 konnten als haufigste EKi@rderungen wahrend AP-
Beschwerden bei Hauptstammstenose eing 8Tden Ableitungen aVR und Mund
ST-| in V3 — Vs festgestellt werden [2]. Von Gorgels et al. konn993 bestatigt
werden, dass Patienten mit Hauptstammstenose &itdrsaVR und eine ST-sowohl

in V4 — Ve als auch in 1 und Il aufwiesen. Eine $1Th den Ableitungen | und Il konnte
in dieser Studie auch gefunden werden, jedoch eoimgerer Auspragung, sodass diese
Ableitungen nicht als EKG-Merkmal bertcksichtigtndan [19].

Bei allen Patienten der Untergruppe war ebenfalie &KG-Aufzeichnung wahrend
einer asymptomatischen Phase vorhanden. Das EKgiezei 48% der Falle keine
merkmaltypischen EKG-Veranderungen. Aus anderereifeb von Wellens at al. und

Atie et al. geht hervor, dass 25% bzw. 26% alldrelRten mit Hauptstammstenose im
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beschwerdefreien Ruhezustand ein ,normales® EKG eohmerkmalspezifische
Veradnderungen aufweisen [2, 54]. Ein Vergleich kennur mit der Untergruppe
gezogen werden, da in der Gruppe 1 der Datensatiiicgkenhaft war. In der
Untergruppe zeigten fast 50% der beschwerdefreaieien ein unauffalliges EKG,
fast doppelt so viele wie in den oben erwahntereAen.

Dies ist auf die liickenlose zeitliche Ubereinstinmgpuzwischen EKG-Aufzeichnung
und Symptomatik zurickzufihren und zeigt, wie wightie EKG-Dokumentation bei

Beschwerden ist.

Eine weitere wichtige Frage war, ob Patienten miauptstammstenose unter
Beschwerden auch ein normales EKG haben kdnnemeinGruppe 1 zeigten 55

Patienten (79%) in der Ableitung aVR typische EK@&r&hderungen. In der

Untergruppe waren es 100% (alle 21 Patienten). iélalErgebnisse lassen sich aus
der Arbeit um Yamaji et al. entnehmen, dort warenld von 16 Patienten, die im

Aufnahme-EKG unter Beschwerden eine §iir aVR zeigten (87,5%) [56]. In einer

anderen Arbeit von Hengrussamee er al. aus dera 2806 betraf es 4 von 5 Patienten
(80%) [21].

Bei 32 Patienten wurde vor der Koronarangiogramiee Ergometrie durchgefuhrt.
Dies war bei fast doppelt so vielen Patienten m@&eippe 2 (42,8%) wie in der Gruppe
1 (24,3%) der Fall. Eine Ergometrie bei hochgradig¢auptstammstenose stellt eine
absolute Kontraindikation dar, trotzdem wurden unoglicherweise ca. 30% der
Patienten dieser Studie mittels Ergometrie unténtsudur 16 Befunde waren einer
Auswertung zugéanglich. Bei sieben Patienten watkn Ableitungen miterfasst, alle
diese Patienten hatten eine signifikante 1Sii- aVR > \, sowie eine ST in den
prakordialen Ableitungen 3+ Vs. In einer 2008 erschienenen Arbeit von Katircileds
al. konnte gezeigt werden, dass belastungsindez&Tt in aVR ein sensitiver, aber
kein spezifischer Marker fur eine hochgradige Haigmhmstenose ist. Eine 3T-
sowohl in aVR als auch inMnit aVR > V1 ist jedoch sowohl ein sensitiver alsch
spezifischer Marker [24]. Bei allen Patienten ies#ir Studie, die ergometriert wurden,
konnten diese Ergebnisse bestatigt werden. Diedgriir die Ergometrie waren haufig
die gleichen: Angina pectoris ohne Ausbildung eid€S und ohne Myokardinfarkt
mit normalem EKG oder nur geringen Verdnderungen 8&-T-Strecken. Alle

Ergometrien mussten wegen pathologischer Blutdmickeisungen (meist
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Blutdruckabfall), AP und/oder Dyspnoe frihzeitig gabrochen werden. Alle
Ergometrien zeigte am Ende der Belastung signit&&T-Streckenveranderungen. Die
Belastung erfolgte in der Gruppe 1 bis 78 W * 38 umder Gruppe 2 bis 67 W * 20.
Dies zeigt zusatzlich, wie schwierig die Detektioriner hochgradigen
Hauptstammstenose ist, besonders wenn keine Best#nwvgorliegen. Bei typischen
Beschwerden in der Vergangenheit mit normalem EK@®d umomentaner
Beschwerdefreiheit sollte deshalb besser gleiche eiforonarangiographie ohne
vorheriges Belastungs-EKG durchgefiihrt werden.@¢hologischem Belastungs-EKG
mit den oben aufgefihrten EKG-Abweichungen solltenmer an eine

Hauptstammstenose gedacht werden.

Es konnte auBerdem festgestellt werden, dass Ratienit Hauptstammstenose und
gleichzeitigem RCA-Verschluss in der Tendenz holefel in aVR und \{ haben.

Verglichen wurden alle Patienten des Kollektivs e@hbnterscheidung zwischen
Vorhandensein oder Fehlen von Beschwerden. Diessardmenhang kann durch die
fehlende Funktion der Kollateralen erklart werddig bei Verschluss der RCA nicht

mehr zum Tragen kommen.

In dieser Studie wurden 73 Manner und 32 Frauegesuefimmen. Beziiglich der ST-
Streckenveranderungen konnten keine  signifikanteresclgechtsspezifischen
Abweichungen gefunden werden, gleiche Erfahrungenden auch in der Literatur
bestatigt [8, 31].

Die haufigste Lokalisation der Hauptstammstenogg rat 74 Patienten (70%) im
distalen Bereich, wobei neun Patienten mit einettlenen Hauptstammstenose zur
distalen Lokalisation hinzugezahlt wurden. 31 PRuée (30%) hatten eine
Ostiumstenose. Ein Unterschied zwischen dert $T-aVR und \{ untereinander und
zwischen den Stenoselokalisationen der Hauptstaemosé konnte nicht festgestellt
werden. Die ST+ bei Patienten mit distaler Stenose war in den ilblgen aVR und
V; nahezu identisch (aVR 0,085 mV = 0,09 versusOy 089 mV * 0,08), ebenso
verglichen mit Patienten, die eine OstiumstenoseehdaVR 0,084 mV + 0,07 und;V
0,087 mV % 0,08). Die Verteilung auf Ostium undtdis Stenoselokalisation entspricht

den Daten aus der Literatur [53]: Auf die Gesanltzidr koronarangiographierten
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Patienten gerechnet ergibt sich 0,11% fur die @stenose und 0,25% fur die distale
Stenoselokalisation.

Viele epidemiologische Studien haben gezeigt, désdoronare Herzerkrankung mit
einer Reihe von Risikofaktoren vergesellschaftdt [Bl, 32, 35]. In dem hier
vorliegenden Kollektiv hatten in der Stenosegruppdie Patienten im Mittel 2,4
Risikofaktoren, in der Stenosegruppe Il 1,71 undder Stenosegruppe Il 2,19
Risikofaktoren.  Beriicksichtigt ~ wurde  der  arterielleHypertonus, die
Hyperlipoproteinamie, der Nikotinabusus und der@t@s mellitus. Am haufigsten
vertreten war der arterielle Hypertonus mit 81%plgg von der Hyperlipoproteindmie
mit 50%, dem Nikotinabusus mit 45% und dem Diabate8itus mit 22%.

Alle Patienten dieser Studie hatten em@5%ige Hauptstammstenose. Laut Literatur
wird ab einer Diameterreduktion von 50% (entspritlthenmalig einer 75%igen
Lumeneinengung) die Stenose als hochgradig erachigtdie Indikation zur aorto-
koronaren Bypassversorgung gestellt [32, 31, 39].Phtienten (18%) hatten eine
isolierte Hauptstammstenose, 37 Patienten eindztick@ Stenose Uber 50% an einem
Hauptast, 23 an zwei und 26 an allen drei Hauptastaut Literatur tritt eine isolierte
Hauptstammstenose in 3-14% der Falle auf [8]. Edasor auszugehen, dass 80% der
Patienten mit Hauptstammstenose gleichzeitig emei-Zoder Drei-GefaRerkrankung
haben mit Befall der RCA in 50%. Die koronarangaggrische Untersuchung bei
diesem Patientenkollektiv ergab entsprechend degaBen in der Literatur keine
wesentlichen Unterschiede in der Koronarmorpholbgisichtlich isolierter> 75%iger

Stenose im Hauptstamm oder in zusatzlichen Gefaiden [31].

Das durchschnittliche Verhaltnis der drei Versoggigpen in der Bevolkerung liegt
bei 6:1:1 (Normaltyp, Rechts- und Linksversorguggkt In dieser Arbeit lag das
Verhaltnis bei 8,7:1,8:1 (Rechtstyp, Linkstyp, Nattgp) deutlich zu Gunsten des
Rechtsversorgungstyps. Das ist nicht verwunderliigmn wie bereits erwahnt, haben
87% der Patienten in dieser Arbeit die aorto-koren8ypassoperation Uberlebt.
Patienten mit Linksversorgungstyp haben eine d#utlgeringere Chance, eine
hochgradige Hauptstammstenose zu Uberleben. Chmighal. konnten neben dem
linksdominanten Versorgungstyp auch andere Faktoven weibliches Geschlecht,
hoheres Lebensalter, Patienten mit instabiler Amgiactoris sowie eine reduzierte LV-

Funktion mit h6herem perioperativem Mortalitatsasin Zusammenhang bringen [6].
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Ein weiterer Grund fur das gute outcome der Patrenieser Studie liegt in der guten
linksventrikularen Pumpfunktion. Nur 10 Patientesiten eine LV-Funktior 40%.
Durchschnittlich betrug die EF in der Stenosegrupf6,3%, in der Stenosegruppe Il
63,1% und in der Stenosegruppe lll 62,7%. Tend#nide eine sinkende EF mit
steigender Stenosierung zu verzeichnen.

Ein weiterer Grund liegt in dem Vorhandensein voall&teralzirkulationen. Dieser
Punkt wurde von Fuster et al. und Takayanagi etastatigt [15, 52]: Durch die
Ausbildung von Kollateralen kann eine grol3ere Istleabei Hauptstammstenose und
3-GefalRerkrankung verhindert werden, Herzmuskelengsht nur in geringerem Mal3e
zu Grunde. Es entsteht ein chronischer Hypoxierndstaber keine Nekrose und somit
auch keine Narbenausbildung. Im Rahmen einer Rallgllung aus dem Jahre 1982
wurde von Esente et al. sogar Uber eine weiterkstehende normale EF von 65%
berichtet, lediglich durch vorhandene Kollateraleon rechts nach links bei
Hauptstammverschluss [12].

Die Letalitat bei der Koronarangiographie betrug, in der Literatur wird von 2,3%
berichtet. Die Gesamtletalitat betrug 13% (14 v@b)1 Alle verstorbenen Patienten
hatten innerhalb der Nachbeobachtungszeit (5-Tégelslben) eine instabile AP, bei
vier Patienten (3,8%) konnten keine peri- und postativen Daten eruiert werden, der
Einfachheit halber wurden diese Patienten den Nibdrebenden zugerechnet. Laut
Literatur liegt die perioperative Letalitdt bestabiler AP und Hauptstammstenose bei
12% [31].
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4.1 Pathophysiologischer Aspekt beztiglich Ableitung aVR

Die Bedeutung der Ableitung aVR soll in diesem Kelpivegen seiner Wichtigkeit fur
die Hauptstammstenose genauer beleuchtet werderrib&a hinaus sollen
Erkrankungen vorgestellt werden, bei denen die iflblg aVR beteiligt sein kann.

Als unipolare Ableitung (nach Goldberg) soll die l&bung aVR (aV = augmented
[verstarkt] Voltage) Informationen von der rechtelmeren Seite des Herzens liefern,
d.h. vom Ausflusstrakt des rechten Ventrikels undmv basalen Anteil des
Kammerseptums [17]. Die Ableitung aVR wird jedoclaufig ignoriert, da im
Allgemeinen angenommen wird, sie gabe reziprokerinétionen der linken lateralen
Seite des Herzens wieder (linker Ventrikel), dieelis durch die Ableitungen I, aVL,
(V4,) Vs und Vs abgedeckt sind. Es ist somit nicht verwunderlddss eine ST-in den
anterolateralen Ableitungen zu einer §i aVR fuhren kann [38].

Es wurde bereits in anderen Arbeiten beobachtes dan RIVA-Verschluss proximal
des 1. Septalastes in 43% zu einerfSm-aVR fuhrt [11, 56]. Der Grund fur die SfT-
in aVR liegt in der transmuralen Ischamie im basd@ereich des Kammerseptums, der
hauptséachlich vom 1. Septalast versorgt wird. Liggt Verschlussstelle distal vom
1. Septalast findet man in Ableitung aVR eher [SDurch Gorgels et al. wurden 1993
bereits Uber ST-Hebung in aVR bei Hauptstammstehesiehtet [18]. Eine andere
Arbeit von Aygul et al. von 2008 bestatigt den Zusaenhang zwischen SfTin avVR
und RIVA-Verschluss proximal zum, 8nd eine hohere 30 Tage-Mortalitat [3].
Plotzliche Obstruktion des linken Hauptstammes iahiiRen einer Ischamie bewirkt
eine Zunahme des Enddiastolischen Druckes ohnemé&iauwachs im Ventrikel, was
zu einem enormen Druck auf das Subendokard fuhrianschlieRender Reduzierung
des koronaren Flusses und Ausbildung einer subamdialten Ischamie. Diese
Ischamie im Subendokard fuhrt zu diffusen S den prakordialen Ableitungen. Die
Ableitung aVR steht der oberen rechten Seite déseii Ventrikels gegenuber. Es ist
somit nicht verwunderlich, dass STin den prékordialen Ableitungen auch zu einer
ST+ in aVR fuhrten [46, 38]. Dieses Phanomen wurdeieéten klinischen Situationen
bereits beobachtet [1].

Die TASH (Transseptale Ablation der Septumhypetirep ist das interventionelle
Verfahren der Wahl zur Behandlung der Obstruktiomlere HOCM. Bei dieser von
Sigwart et al. und zeitgleich von Gietzen et al.Jahre 1994 erstmals beschriebenen
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Methode wird mittels eines Herzkatheters zunachst #l. Septalast des RIVA
aufgesucht und vortibergehend mit einem Ballon \wossen. Falls es hierauf zu einem
Abfall des Gradienten im linksventrikularen AusBtskt kommt, wird reiner Alkohol
in dieses Gefald gegeben, um so einen umschrieb&rfarkt im Bereich der
Obstruktion auszulésen. Dieser Bereich schrumpdt die Obstruktion verringert sich
in den folgenden Monaten [48, 16].

In einer anderen Arbeit von Knight et al. aus damrd 1997 wurde ebenfalls tber diese
nichtchirurgische Therapieoption bei obstruktivear#iomyopathie berichtet [26]: Das
Besondere an dieser Arbeit war, dass{Sii-der Ableitung aVR nach Okklusion des S
beschrieben wurde. Der Hauptstamm war bei allereftanh stets frei von Stenosen.
Dieser Befund lasst einen hochspezifischen Rucksshlauf den Zusammenhang

zwischen Verschluss des 1. Septalastes ungl 8&VR ziehen.

Bei einigen Erkrankungen kann die Ableitung aVRwobl haufig ignoriert, sehr wohl

wichtige Informationen enthalten [17, 47, 55]:

e Akutes Koronarsyndrom (ST- aVR bei Hauptstammstenose, akuter
Vorderwandinfarkt im RIVA-Bereich proximal zum lealast (s.u.), instabile
Angina pectoris bei 3-Gefallerkrankung)

* Akute Lungenembolie (akute Rechtsherzbelastung kamreiner ST+ in aVR
einhergehen [50])

* Negative und positive P-Wellen zur Differenzieruhgs Tachykardiefokus bei
supraventrikularen Tachykardien

* PR+ in aVR bei Perikarditis

* Hohe R-Zacke> 0,3mV in aVR im Rahmen einer Intoxikation durch

Trizyklische Antidepressiva
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Limitation der Studie

Entsprechend den erschwerten Bedingungen ein@spatktiven Studie mussten viele
Patienten ausselektiert werden, um die VorgaberStatie zu erfilllen. Der Datensatz
blieb teilweise luckenhatft.

Besser ware daher die Durchfiihrung der Studie imFeiner prospektiven Art. Es
kann jedoch viel Zeit vergehen, bis eine genlgeontiehAnzahl Patienten mit
hochgradiger bis héchstgradiger bzw. subtotalerptsaammstenose im Rahmen einer
prospektiven Studie akquiriert werden kénnen.

Anhand der Daten dieser Studie konnte gesehen werdass trotz fehlender
Signifikanz zwischen den einzelnen Stenosegruppes €endenz festzustellen war,
und zwar dass mit héher werdendem Stenosegrad HWigtr8ckenveranderungen in
aVR und \ ausgepragter, und die 5-Tagesuberlegensrate geedvaren.

Waren nur Patienten mit subtotaler Hauptstammsende aullerdem eine EKG-
Aufzeichnung im Rahmen einer Symptomatik erhalteéttem, in die Studie
eingeschlossen worden, so hatte die Studie wohkpethend eindeutigere
pathologische EKG-Veranderungen in den oben erwéhmbleitungen, sowie
eindeutigere Werte bezuglich Signifikanz und Sengit und, bei Vorhandensein einer

Kontrollgruppe, auch Spezifitdt und positiver Kdtieeit gezeigt.

Aussichten

Bezlglich der Therapie einer HSS hat sich in letdahren bereits ein deutlicher
Wandel vollzogen: Galt bis vor einigen Jahren diéBAOP noch als Goldstandard,
zeigen immer mehr Studien eine zumindest gleichgeherapie durch PCI mit DES
[7, 30].

Die anfanglichen Versuche, die ungeschiitzte Haaptsistenose durch BMS-Stents zu
therapieren, zeigten eine hohe 1-Jahresmortaliiat 2u 28% und eine hohe
Restenoserate [33]. Mit Einfihrung der DES-Stentsnen mittlerweile gleiche
Erfolgsraten im Vergleich zu ACB-OPs erzielt werdeit gleichen Komplikationsraten
bezuglich cerebrovaskularer und koronarer Komplikesn. Momentan andauernde
prospektive Studien (SYNTAX - synergy between pdhwaxus and cardiac surgery
und COMBAT - comparison of bypass surgery and griggiy using sirolimus stent)
werden erste Langzeitvergleiche liefern.
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S Zusammenfassung

Die Hauptstammstenose gilt als die gefahrlichstaifdatation der Arteriosklerose an
den Koronararterien. Ein Grol3teil der Patienten lrauptstammstenose verstirbt am
plétzlichen Herztod, bevor er von einem Arzt gesetvird. Diejenigen Patienten, die
im Krankenhaus vorstellig werden, sollten unverigleiner raschen Diagnostik
zugefuhrt werden.

In der vorliegenden Arbeit wurden 105 Patienten rkitronarangiographisch
nachgewiesener hochgradiger Hauptstammstenosespektov beziglich spezifischer
EKG-Veranderungen und klinischer Anamnese untetsuch

Die EKG-Merkmale ST-Hebung in den Ableitungen aVR/zsowie ST-Senkung in
den Ableitungen Y- Vs kbnnen zur Detektion einer Hauptstammstenose beragen
werden, Voraussetzung ist jedoch die zeitgleicheGEfzeichnung unter AP-
Beschwerden. Wird das EKG in einer asymptomatis¢hese aufgezeichnet, zeigen in
diesem Kollektiv ca. 50% der EKG-Aufzeichnungen emormales® EKG ohne
spezifische ST-Hebungen- oder Senkungen. Das EK3grhalb eines AP-Anfalles ist
somit fur die Diagnostik einer Hauptstammstenoseolesentliche Aussagekraft.

Eine Signifikanz zwischen den einzelnen drei Stegagppen konnte nicht gezeigt
werden, es gelang lediglich eine Tendenz aufzumeiddit groRer werdendem
Stenosegrad konnte eine zunehmende ST-Hebung inAbksitungen aVR und ¥V
sowie ST-Senkung in den Ableitungen-Vs gezeigt werden. Das korreliert mit den
Befunden der 5-Tagesuberlebensrate: 91 von 10%®rati haben die ersten 5 Tage
Uberlebt (87%), 100% in der mittelgradigen, 88%l@r hochgradigen und 76% in der
subtotalen Stenosegruppe.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass im RuBebeKPatienten mit einer
75% Hauptstammstenose zum Zeitpunkt eines akuteAri&lls eine ST-Hebung in
den Ableitungen aVR > Vam aussagekraftigsten ist mit einer 100%-igen iSeitét
fur diese beiden Ableitungen und einer 76%-igensBeitat, wenn die Ableitungen
V4 — Ve mitberiicksichtigt werden. Als Goldstandard zurdbé&bn einer Hauptstamm-
stenose gilt nach wie vor die KoronarangiograpRigtienten mit instabiler AP sollten
ohne Umwege sofort koronarangiographiert werdereatomherige Durchfihrung einer

Ergometrie.
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Abb. 13: 12 Kanal-EKG bei der 47 jahrigen Patierittln Rahmen einer instabilen
Angina pectoris bei Aufnahme, Schreibgeschwindig&®i mm/s. Das EKG zeigt trotz
der schweren KHK keine path. Veranderungen. DideR@ hatte vor der EKG-
Aufzeichnung Nitro s.l. erhalten und war kreisldalsl (RR 110/79 mmHg, Puls 70
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Abb. 14: Angiographie des linken HS der gleichetid?én. Filiforme mind. 90% prox.
Hauptstammstenose. Die Patientin wurde in die hachge Stenosegruppe eingestuft.

Abb. 15: 12 Kanal-EKG der 69 jahrigen Patientin Aafnahme, Schreibgeschwindig-
keit 25 mm/s. Das EKG zeigt trotz der schweren KK eine isolierte T-Inversion in

der Ableitung aVL, die als eine seitlich abgelagféschamie interpretiert werden kann.
Die Patientin hatte zum Zeitpunkt der EKG-Aufzeichg keine AP-Beschwerden. ... 36
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Abb. 19: 12 Kanal-EKG bei dem 65 jahrigen Patienten Rahmen eines ACS,
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Zustand gelingt nicht, der Patient verstirbt walreter koronarangiographischen
Intervention. Zeichen der massiven Ischamie mittSmaVR >\, sowie ST} in |, I,
AV L, V3mV e i e aa e 42
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