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ZUSAMMENFASSUNG
Chirurgie maligner ventrikuldrer Tachykardien

im Zeitalter der transvendsen Defibrillatoren

Tim Hartwig

Einleitung: Maligne ventrikuldre Tachykardien stellen im chronischen Postinfarktstadium eine lebensbe-
drohliche Komplikation dar. Zur Behandlung stehen medikamentdse und verschiedene nicht medikamen-
tose ablative und nicht ablative Therapieverfahren zur Verfiigung. Thema dieser Arbeit ist die Darstellung
des Krankheits- und Therapieverlaufs antitachykard operierter Patienten in der Ara der transvendsen
Defibrillatoren. Dabei werden Parameter mit Einfluss auf die perioperative Letalitit, das antiarrhyth-
mische Ergebnis, die postoperative Herzleistung und die Uberlebenszeit herausgestellt. SchlieBlich wird
der Stellenwert der antitachykarden Operation im Vergleich zum ICD evaluiert.

Methode: Von 1993 bis 1998 wurden 41 Patienten (34 Ménner und 7 Frauen; im Mittel 61,9 + 7,0 Jahre
alt) mit therapierefraktiren ventrikuldren Tachykardien unter elektrophysiologischer Fiithrung antitachy-
kard operiert. Die Mittelwerte betrugen fiir die NYHA-Klasse 2,6 £ 0,7, fiir die LVEF 38,2 + 10,3 % und
fiir den CI 2,7 £ 0,7 I/min/m?. Es wurden eine komplette endomyokardiale Inzision, partiell einzirkulie-
rende endomyokardiale Inzisionen (n = 37; 95,1 %), Endokardresektionen (n = 11; 26,8 %) und Kryola-
sionen (n = 4; 9,8 %) durchgefiihrt und z. T. miteinander kombiniert. Aulerdem wurden aortokoronare
Bypasses (n = 23; 56,1 %), ein Mitralklappenersatz (n = 1) und Aortenklappenersetzungen (n = 2; 4,9 %)
vorgenommen. Die mittlere Nachbetrachtungszeit erstreckte sich auf 55,2 + 28,9 Monate. Die pra- und
perioperativen Daten wurden retrospektiv ermittelt. Das Follow-up wurde prospektiv durchgefiihrt.
Ergebnis: Intraoperativ gelang die elektrophysiologische Lokalisation des arrhythmogenen morphologi-
schen Korrelates in 29 Féllen (70,7 %). Bei den verbleibenden 12 Patienten (29,3 %) richtete sich die
Ablation nach den préoperativen Mappingbefunden (n = 7), den Ergebnissen des intraoperativen
Sinusrhythmusmappings (n=1) oder dem makroskopischen Erscheinungsbild (n = 4). Die ermittelten
Urspriinge waren septal (n = 35; 85,4 %) und im Bereich der freien Wand (n = 2; 4,9 %) lokalisiert. 4mal
(9,8 %) wurde visuell geleitet operiert. Die perioperative Letalitit betrug 4,9 % (n = 2). Der postoperative
Verlauf gestaltete sich bei 19 Patienten (46,3 %) komplikationslos. Die perioperative Hospitalisation
erstreckte sich im Mittel auf 39 + 21,2 Tage. Spontane Tachykardierezidive traten postoperativ bei 5
Patienten (12,8 %) auf. Unmittelbar postoperativ persistierte bei 12 Patienten (30,8 %) die VT-
Induzierbarkeit. Unter antiarrhythmischer Medikation waren noch in 7 Féllen (17,9 %) ventrikulédre Ta-
chykardien auslosbar. Eine ICD-Implantation wurde postoperativ bei 6 Patienten (14,6 %) durchgefiihrt.
Im Follow-up traten bei 6 Patienten (15,4 %) spontane Rezidive auf. Darauthin bekamen 2 dieser Patien-
ten (5,1 %) einen ICD. Insgesamt wurde postoperativ bei 8 Patienten (20,5 %) ein ICD implantiert. 12
Patienten (30,8 %) starben im FU. Dabei war die Todesursache in 50 % der Fille nicht kardial, 16,7 %
kardial, 8,3 % kardial plotzlich und 25 % unbekannt. Die antitachykarde Operation war insgesamt in
59 % antiarrhythmisch effizient. Im FU betrug die mittlere NYHA-Klasse 1,6 £ 0,8. Damit steigerte sich
die kardiale Belastbarkeit im Mittel um 0,9 £ 0,9 NYHA-Klassen. Die Verordnung antiarrhythmischer
Medikamente konnte postoperativ um 72 % reduziert werden. Die kumulativen 1-, 3- und Sjahres Uberle-
bensraten betrugen 90,2 %, 77,8 % und 66,3 %.

Schlussfolgerung: Bei geringer perioperativer Sterblichkeit, méBiger antiarrhythmischer Effizienz und
deutlicher Minderung der Herzinsuffizienz ist die antitachykarde Operation in ausgesuchten Féllen auch
heute noch eine sinnvolle Alternative zum ICD. Die erreichbare Rhythmusstabilisierung, die Verbesser-
ung der Lebensqualitit durch Erh6hung der kardialen Belastbarkeit, das Fehlen psychopathogener Ein-
fliisse und die gegeniiber dem ICD geringeren Kosten rechtfertigen die Indikationsstellung. Dabei ist das
perioperative Risiko insbesondere bei durchzufithrender Revaskularisierung tolerabel. Denn dadurch ist
die Thorakotomie nicht allein durch die antitachykarde MaBnahme bedingt, und die Ablation des
arrhythmogenen Fokus kann als sinnvolle Ergdnzung aufgefasst werden.
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Definitionen

Einteilung der Herzinsuffizienz nach der NYHA nach G. ERTL [43]

NYHAI: Herzerkrankung ohne Einschrinkung der korperlichen Belastbarkeit.
Normale korperliche Tatigkeit verursacht keine libermdfige Ermiidbar-

keit, Dyspnoe oder Palpitationen.

NYHAII:  Leichte Einschrinkung der korperlichen Aktivitit. Beschwerdefreiheit in
Ruhe. Normale korperliche Aktivitdt verursacht Miidigkeit, Palpitationen
und Dyspnoe.

NYHA III: Deutliche Einschrinkung der korperlichen Aktivitdt. Wohlbefinden in

Ruhe. Weniger als normale korperliche Tatigkeit verursacht Symptome.

NYHA IV: Beschwerden in Ruhe, bei geringster Steigerung der korperlichen Aktivi-
tat erhebliche Symptomatik.

Einteilung der Operationstechniken in lokalisierte und generalisierte Methoden
nach J. COX [34]

lokalisiert: - die subendokardiale Resektion [77]
- die endokardiale Kryoablation [26]
- die Laserphotokoagulation [147]

- die partielle einzirkulierende endomyokardiale Ventrikulotomie [127]

generalisiert: - die einzirkulierende endomyokardiale Ventrikulotomie [57]

- die ausgedehnte endokardiale Resektion [120]
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Medikamentose Therapierefraktaritit

Ventrikuldre Tachykardien werden als ,,medikamentds therapierefraktir bezeichnet
bei:

- Auftreten eines spontanen Rezidives einer anhaltenden ventrikuldren
Tachykardie oder Kammerflimmern unter antiarrhythmischer Therapie,

- Beobachtung einer symptomatischen, nicht anhaltenden Kammertachy-
kardie iiber 10 Sekunden (auf dem Monitor oder im Langzeit-EKG) und
bei

- persistierender Induzierbarkeit einer Kammertachykardie oder Kammer-
flimmern unter oraler antiarrhythmischer Therapie in addquater Dosier-
ung einschlieBlich eines Therapieversuches mit einem Klasse-III-

Antiarrhythmikum (Sotalol, Amiodaron).

Plotzlicher Herztod

Tod innerhalb einer Stunde nach Symptombeginn bei kardialer Grunderkrankung

Perioperativer Verlauf

Der perioperative Verlauf erstreckt sich auf den Zeitraum von der Operation bis zum

30ten postoperativen Tag.

Low-cardiac-output-Syndrom

Syndrom des verminderten Herzzeitvolumens mit niedrigem arteriellen und hohem

zentralvendsen Druck, peripherer Vasokonstriktion, verminderter Harnproduktion und

rezidivierender metabolischer Azidose bei Herzinsuffizienz.

IX



1 Einleitung

1.1 Rhythmuschirurgie bei ventrikuliren Tachykardien

1.1.1 Ventrikulire Tachykardien

Die ventrikuldre Tachykardie, deren chirurgische Therapie das Thema dieser Arbeit
darstellt, ist eine potentiell lebensbedrohliche ventrikulire Rhythmusstérung, die im
EKG durch breite Kammerkomplexe charakterisiert ist. In ihrer Morphologie kann sie
konstant (monomorph) oder wechselnd (polymorph = Wechsel im Schenkelblockbild)
sein. Sie hat iiblicherweise Frequenzen zwischen 150 - 200/min und kommt anhaltend
(sustained) oder nicht anhaltend (nonsustained) vor. [87]

Eine nichtanhaltende ventrikuldre Tachykardie dauert mindestens drei Schldge, aber
weniger als 30 Sekunden. Die Frequenz ist normalerweise regelméfig. Eine anhaltende
Kammertachykardie dauert ldnger als 30 Sekunden oder bedarf einer sofortigen Termi-
nierung wegen Hypotonie bzw. Schock. [43]

Sind diese Arrhythmien himodynamisch bedeutsam bzw. potentiell lebensbedrohlich
und medikamentds therapieresistent, so bezeichnet man sie als ,,maligne ventrikuldre
Tachykardien®.

Atiologisch liegen bei 90 % der Patienten eine KHK und bei 10 % eine Myokarditis,
eine dilatative CMP, eine ARVD, eine H(N)OCM, ein Mitralklappenprolaps oder
andere Ursachen zugrunde [87]. Die betroffene Patientengruppe umfasst somit ein in-
homogenes Patientenkollektiv, das durch ein deutlich erhohtes Risiko eines plotzlichen

Herztodes gekennzeichnet ist. [110]
1.1.2 Pathophysiologische Grundlagen ventrikulirer Tachykardien
Der Ursprungsort dieser tachykarden Herzrhythmusstdrung liegt distal der Bifurkation

des His-Biindels, wobei prinzipiell die Tawara-Schenkel, Purkinje-Fasern oder die

Arbeitsmuskulatur in Frage kommen. Nach JOSEPHSON et al. stellen iiberlebende



Purkinje-Fasern im Ischdmiegebiet sowie alternativ unspezifisches Myokard das pa-
thophysiologische morphologische Korrelat des Ektopieareals dar [77].
Elektrophysiologisch betrachtet liegen in den meisten Féllen Reentrymechanismen
zugrunde. Pathologische Spontandepolarisationen durch abnorme Automatie oder auch
getriggerte Aktivitdt durch erneut einsetzende Myokardischidmie bzw. bei Patienten mit
ventrikuldrer Schrittmacherstimulation konnen ebenfalls vorkommen. [8, 31, 39, 52, 79]
Der Mechanismus der ventrikuldren Tachykardie variiert mit dem Alter des vorange-
gangenen Infarktes. Im akuten Stadium kdnnen Reentrymechanismen oder ektope Foci
eine ventrikuldre Tachykardie auslosen. Nach ein paar Tagen sind Reentry-Kreise der
einzige Mechanismus. [168]

Liegt einer ventrikuldren Tachykardie eine schwerwiegende inhomogene organische
Schidigung im Bereich des links- oder rechtsventrikuldren Myokards zugrunde, die sich
histologisch abnorm strukturiert zeigt, dann wird dieses geschiadigte Myokard als
»arrhythmogenes morphologisches Substrat™ bezeichnet [7, 44, 149].

Es sind in der Regel endokardiale bzw. subendokardiale Bezirke am Rand eines Infarkt-
areals oder Aneurysmas betroffen, die das morphologische Substrat fiir die zugrunde
liegenden Reentry-Kreise darstellen [44, 52]. Meist befinden sich die arrhythmogenen
Areale linksventrikulir endomyokardial-septal im Ubergangsbereich eines Aneurysmas
zur erhaltenen Muskulatur [129].

In diesem Bereich des Herzmuskels kommt es aufgrund der morphologischen Verdnder-
ungen zu einer elektrischen Inhomogenitit, was zur Entstehung von oben bereits
erwahnten Reentrymechanismen fiihrt [23, 40, 80, 129, 169].

Makroskopisch ist arrhythmogenes Gewebe an einer ausgepriagten Endomyokardfibro-

sierung zu erkennen [34, 129].

1.1.3 Epidemiologische Angaben

Die Prognose eines Patienten mit rezidivierenden ventrikuldren Tachykardien, die sich
als maligne erweisen, ist auBBerst schlecht [23, 74, 156]. Von 700000 Todesfillen, die
durch eine KHK verursacht werden, sind 60 - 70 % plotzlich und werden auf ventrikula-

re Tachykardien zuriickgefiihrt [134], denn die meisten Fille plotzlichen Herztodes



werden von ventrikuldren Tachykardien verursacht. [11] Somit stellen also ventrikuldre
Tachykardien die fiithrende Ursache fiir den Tod durch die koronare Herzerkrankung
dar [4, 71, 167].

Bei einigen Postinfarktstudien konnte gesichert werden, dass bereits hiufige ventriku-
lare Extrasystolen, insbesondere auch Salven, eine zwei- bis dreifach erhohte Gefdhr-
dung des Patienten hinsichtlich eines plotzlichen Herztodes anzeigen. Um das Ausmal
dieser Problematik mit all ihren Konsequenzen zu veranschaulichen, bleibt zu erwéh-
nen, dass der plotzliche Herztod eine Inzidenz von 500000 pro Jahr in den USA und
400000 pro Jahr in Europa hat [30, 53].

Vergleichsdaten zur Letalitits- und Morbiditdtsprognose nichtchirurgisch behandelter
Patienten mit ventrikuldren Tachykardien lassen sich aus einigen retrospektiven Ana-
lysen entnehmen [13, 55, 74]. Anndhernd 80 % der Patienten miissen mit lebensbedroh-
lichen arrhythmischen Ereignissen innerhalb des ersten Jahres der Erkrankung rechnen
[71, 74]. Die 1- bzw. 4jahres Uberlebensraten werden ohne Therapie auf durchschnitt-
lich 20 - 40 % bis hin zu 70 % geschitzt [74, 156].

Die Notwendigkeit der Suche nach optimalen Therapiemoglichkeiten wird zudem
dadurch unterstrichen, dass die maligne ventrikuldre Tachykardie heutzutage in den

USA in 15 - 20 % die Ursache des natiirlichen Todesfalls darstellt [129].

1.1.4 Die Geschichte der Chirurgie ventrikulirer Tachykardien

Die antitachykarde Operation (ATO)

Bereits 1909 erkannte SIR THOMAS LEWIS die Beziehung zwischen ventrikuldren
Aneurysmen und der ventrikuldren Tachykardie [99]. Klinische Anwendung fand dies
aber erst 1959, als COUCH et al. [33] versuchten, eine ventrikuldre Tachykardie durch
eine Aneurysmektomie zu beseitigen. Erste erfolgreiche rhythmuschirurgische Ergeb-
nisse wurden bei der Behandlung des WPW-Syndroms erzielt.

Studien einiger Zentren haben gegen Ende der 70er Jahre gezeigt, dass die operative
Therapie ventrikuldrer Tachykardien bis dahin unbefriedigende Ergebnisse hervor-

brachte. Eine hohe perioperative Sterblichkeit und eine schlechte antiarrhythmische



Effizienz der Operationsmethoden machten eine Verbesserung der Therapie dringend
erforderlich.

Bei den Operationstechniken, die bis dahin mit dem Ziel der Protektion vor erneuten
arrhythmischen Ereignissen durchgefiihrt wurden, handelte es sich um die Aneurysmek-
tomie [33] mit oder ohne Revaskularisierung, die Resektion einer fibrosen Plaque und
die Anlage eines aortokoronaren Bypass [56].

Bei diesen Eingriffen diente die Beseitigung makroskopisch sichtbarer Ischdmiefolgen
primdr der Verbesserung der Himodynamik bzw. Reperfusion. Die sekundér ebenfalls
bezweckte Rhythmusstabilisierung war von geringem Erfolg [101, 142, 144].

Die Grundlage fiir die Entwicklung neuer Techniken war die Uberlegung, dass sich die
Operationsmethoden, die man zuvor bei ventrikuldren Tachykardien angewendet hatte,
nicht an der eigentlichen, elektrophysiologischen Pathogenese ventrikuldrer Tachykar-
dien orientieren. Wollte man in erster Linie die ventrikuldre Tachykardie behandeln,
musste man sich der spezifischen Beseitigung des eine ventrikuldre Tachykardie aus-
16senden Mechanismus zuwenden unter Kenntnis seiner Lokalisation und der Bedeu-
tung der assoziierten anatomischen Lésionen.

Das Grundkonzept der chirurgischen Therapie tachykarder Arrhythmien besteht daher
in der intraoperativen Identifikation und Lokalisation des morphologischen Substrates
der Tachykardie sowie dessen operativer Elimination. Folglich wurden von verschiede-
nen Arbeitsgruppen neue operative Techniken entwickelt, die dieser Anforderung
geniigen sollten.

Grundlage der Identifikation war die Entwicklung intraoperativer Mappingtechniken
durch Wittig und BOINEAU [173] sowie GALLAGHER et al. [50] im Jahr 1975.
Einige Jahre spiter kam es dann zur Einfithrung dieser neu entwickelten Operations-
techniken.

Die einzirkulierende endokardiale Ventrikulotomie wurde 1978 von GUIRAUDON et
al. [57] beschrieben. Der antiarrhythmische Erfolg der Operation wird auf die elektro-
physiologisch geleitete Exklusion des gesamten erkrankten Infarktareals und besonders
des Randbereichs des Myokardinfarktes und des Septums zuriickgefiihrt [57], wo die
Kammertachykardien meist entstehen [47].

1979/80 beschrieben JOSEPHSON et al. aus Philadelphia die Endomyokardresektion

[77]. Auch sie bezogen sich darauf, dass bei der herkdmmlichen Aneurysmektomie mit



oder ohne additive aortokoronare Bypassanlage die kritischen Bereiche bei der Entste-
hung ventrikuldrer Tachykardien nicht erfasst werden.

Liegt der Ursprung im Bereich des Septums, das nicht durch eine Aneurysmektomie
reseziert werden kann, stellt die Endokardresektion eine sinnvolle Alternative dar. Die
Grenzen der endomyokardialen Resektion bestehen unter anderem darin, dass
arrhythmogene Substrate nicht zugingig sind, die tief intramural oder subepikardial
liegen. AuBlerdem ist die Anwendbarkeit auf die Papillarmuskeln eingeschrénkt. Diese
Einschrinkung kann jedoch durch Anwendung von Kryoldsionen ausgeglichen
werden [9].

Die partielle endomyokardiale Inzision wurde von OSTERMEYER et al. 1984 [127] als
Modifikation der kompletten einzirkulierenden, endokardialen Ventrikulotomie [57]
vorgestellt. Vorteile der partiellen endomyokardialen Ventrikulotomie ergeben sich aus
der Vermeidung schwerwiegender Komplikationen der kompletten endomyokardialen
Ventrikulotomie.

Untersuchungen hatten ergeben, dass bei der kompletten einzirkulierenden endomyo-
kardialen Ventrikulotomie generell die Gefahr einer Papillarmuskelverletzung mit nach-
folgender Funktionseinschrinkung der Mitralklappe besteht [127]. Hinzu kommt, dass
eine Einschrinkung des regionalen Blutflusses im Bereich der einzirkulierenden endo-
myokardialen Ventrikulotomie sowie eine konsekutive Minderung der linksventrikula-
ren Funktion verursacht wird [36, 163-165].

Ostermeyer et al. stellten fest, dass diese Komplikationen bei der partiellen endomyo-
kardialen Inzision weniger hdufig auftreten. Diese Beobachtung wurde dadurch erklart,
dass bei der partiellen endomyokardialen Inzision die Perfusion des durch Zirkumzision
vom Restventrikel isolierten Areals weniger eingeschriankt wird als bei der kompletten.
Der antiarrhythmische Effekt ist jedoch bei beiden Methoden vergleichbar. [127]

Gegen Mitte der 80er Jahre gewannen direkte chirurgische Ansitze zur Behandlung von
Herzrhythmusstorungen zunehmend an Bedeutung. Bis 1989 hatten sich mehr als 1000
Patienten einer elektrophysiologisch gefiihrten antitachykarden Operation unterzogen
[128]. Die antitachykarde Operation wurde fiir sicher und effektiv erachtet [91, 96,
106]. Dies konnte auf die Anwendung der elektrophysiologischen Techniken zur Loka-
lisation des Ursprungs ventrikuldrer Tachykardien zuriickgefiihrt werden, die es ermog-

lichten, den Ursprung arrhythmogener Ereignisse genau zu lokalisieren.



Mit Einflihrung neuer Therapiemethoden in der Behandlung ventrikuldrer Tachykardien
wurde die Indikation zur antitachykarden Operation strenger gestellt. In Miinster
wurden folgende Patientenselektionskriterien bei der Indikationsstellung zur

antitachykarden Operation beriicksichtigt und vorausgesetzt:

e cin akzeptabler klinischer Allgemeinzustand
e cin umschriebenes Vorder- bzw. Hinterwandaneurysma
e cine erhaltene Funktion des Restventrikels

e cine geeignete Koronarmorphologie

Der implantierbare Cardioverter Defibrillator (ICD)

Gegen Ende der 80er Jahre wurde dann allerdings zunehmend auf den ICD zuriickge-
griffen. Man hatte herausgefunden, dass eine Kammertachykardie, die einem lebensbe-
drohlichen Kammerflimmern vorausgeht, meist noch durch antitachykarde Stimulation
unterbrochen werden kann. [11] Die Erkenntnisse iiber den fehlenden Nutzen der Anti-
arrhythmika in der Verhinderung des plotzlichen Herztodes hat die allgemeine Bedeut-
ung eines implantierbaren ,,Reanimators‘ natiirlich enorm verstérkt [82].

Im Folgenden werden die Entwicklungsschritte des ICD von Beginn bis zum betrachte-
ten Zeitpunkt kurz skizziert.

Das Prinzip des Elektroschocks wurde von Lown 1962 [100] vorgestellt. MIROWSKI
et al. [118] haben die Vision des automatischen implantierbaren Defibrillators 1980
verwirklicht. SchlieBlich wurde die kombinierte Applikation von antitachykarder Stimu-
lation und Defibrillation im implantierbaren Pacemaker-Cardioverter-Defibrillator reali-
siert [48]. 1988 wurde zum ersten Mal von der Moglichkeit berichtet, den ICD trans-
vends ohne Thorakotomie subkutan bzw. submuskuldr zu implantieren [141], was an
einem Patienten durchgefiihrt worden war. Die Vorziige und der Erfolg der transvend-
sen Implantationstechnik wurden von HAMMEL et al. [60, 61] zu Beginn der 90er Jah-
re anhand groferer Patientenzahlen untersucht und bestétigt. Dass die Verwendung von
ICD-Systemen mit biphasischer Schockabgabe die Effizienz der endokardialen Kardio-

version und Defibrillation stark erhoht, war seit 1991 bekannt [136], was eine Steige-



rung der Implantationszahlen nach sich zog. Durch die Miniaturisierung und die trans-
venose Elektrodenapplikation ist der Eingriff nunmehr kaum komplizierter als eine
Schrittmacherimplantation.

1998 waren weltweit bereits mehr als 50000 ICD-Systeme implantiert worden. Die
Implantationszahlen sind regional sehr unterschiedlich. In den USA werden fast dreimal
so viele ICD-Systeme pro Million Menschen implantiert wie in Deutschland. [70]

Die Annahme, dass die Patienten mit ventrikuldren Tachykardien unabhéngig vom Grad
der Herzinsuffizienz das beste Outcome durch eine ICD-Implantation haben, ist weit
verbreitet. Die Katheterablation und die endokardiale Resektion sind alternative Metho-
den in bestimmten ausgesuchten Fillen. Sie kommen aber heute nur selten als alleiniges

Therapiekonzept in Frage [41].

Die Indikationen der ICD-Implantation bei ventrikuldren Tachykardien nach abgelaufe-

nem Myokardinfarkt sind:

- hdmodynamisch schlecht tolerierte ventrikulére Tachykardien

- ventrikuldre Tachykardien, die nicht bei elektrophysiologischen Untersuchungen
induzierbar sind,

- ventrikuldre Tachykardien, die gegeniiber Antiarrhythmika therapierefraktir sind
oder eine Therapie mit Amiodaron, Sotalol oder Beta-Blockern nicht tolerieren
und [135]

- maligne ventrikuldre Tachykardien mit dem Risiko des plotzlichen Herztodes
falls die Behandlung der Rhythmusstorung mittels oben genannter Medikamen-
te, Katheterablation oder antitachykarder Chirurgie versagt haben bzw. aus in

Tabelle 1 aufgefiihrten Griinden nicht anwendbar sind.



ATO und ICD im Vergleich

Heute stehen somit mit der antitachykarden Operation und dem implantierbaren
Kardioverter-Defibrillator verschiedene Therapieverfahren zur Auswahl, die sich unter
anderem in ihrer therapeutischen Intention unterscheiden.

Der ICD greift nicht kausal in die Entstehungsmechanismen einer ventrikuldren
Tachykardie ein, sondern reagiert erst, wenn eine Arrhythmie bereits vorliegt. Das Sys-
tem soll die auftretenden ventrikuldren Tachykardien terminieren und somit eine mogli-
che Degeneration in ein Kammerflimmern verhindern. Es steht also eine palliative
Therapieidee im Vordergrund.

Das kardiale Grundleiden schreitet weiter fort [18], und es treten weiterhin Episoden
ventrikuldrer Tachykardien auf. Einige Zentren fiihren an, dass es noch dazu durch die
rezidivierend auftretenden arrhythmogenen Ereignisse und die wiederholten Defibrilla-
tionen durch einen ICD zu einer progredienten Schadigung des linksventrikuldren Myo-
kards kommt.

Die antitachykarde Operation andererseits soll durch Eliminierung des medikamentds
therapierefraktiren Fokus lebensbedrohlicher Kammerektopien die fiir die ventrikulére
Tachykardie urséchlichen elektrophysiologischen Vorgidnge unterbrechen. So kann die
Operation eine dauerhafte Rhythmusstabilisierung erreichen, ohne dass iiberhaupt noch
Episoden ventrikuldrer Tachykardien vorkommen. Demnach liegt der Operation eine
kurative Intention zu Grunde.

Auch unterscheiden sich die Methoden in ihrer Invasivitdt und ihrem Risiko. Der plotz-
liche Herztod und rezidivierende ventrikuldre Tachyarrhythmien werden héufig direkt
als potentiell letale Komplikationen mit der antitachykarden Operation assoziiert [34].
Jedoch konnten die Ergebnisse durch Anwendung neuer antiarrhythmischer Techniken,
genauere Patientenselektion, Durchfiihrung eines intraoperativen Mappings und
Gebrauch neuer Techniken zum Schutz des Myokards und Erwerb weiterfiihrender
Kenntnisse des arrhythmogenen Substrates stark verbessert werden [9].

Allerdings beeinflusst die Schwierigkeit, intraoperativ verldsslich den Erfolg der anti-
arrhythmischen MafBnahme feststellen zu konnen, die persistierende Auslosbarkeit
ventrikuldrer Tachykardien sowie das Vorkommen des plotzlichen Herztodes in negati-

ver Weise [34].



Die geringere Invasivitdt des ICD stellt bei der Entscheidung einen schwerwiegenden
Aspekt zugunsten des Defibrillators dar. Seitdem der ICD durch Miniaturisierung ohne
Notwendigkeit einer Thorakotomie transvends lediglich in Lokalanésthesie implantiert
werden kann, und damit die operative Belastung fiir den Patienten, der durch seine
Herzinsuffizienz ohnehin sehr gefahrdet ist, minimiert werden konnte, ging die Zahl der
antitachykarden Operationen stark zuriick.

Die Kombinierbarkeit der ATO mit additiven herzchirurgischen Eingriffen, wie der
Revaskularisation oder dem Klappenersatz, die bereits selbst die Thorakotomie be-
dingen, relativiert im Hinblick auf die Invasivitdt das Risiko einer antitachykarden
Operation. In vielen Féllen wird die Indikation zu in dieser Arbeit so genannten zusitz-
lichen kardialen Interventionen unabhédngig von der antiarrhythmischen Problematik
gestellt. Daher kann durchaus auch die antitachykarde Operation als Ergénzung darge-
stellt werden.

Auch die Verbesserung der Herzleistung und Verldngerung der Lebenszeit resultieren
bei der antitachykarden Operationen aus der Kombinierbarkeit mit koronarchirurgischen
Eingriffen, und damit aus der Verbesserung der kardiovaskuldren Durchblutung.
So haben verschiedene Studien ergeben, dass die Revaskularisation und remodell-
ierende MaBBnahmen bei Patienten mit eingeschrankter linksventrikuldrer Pumpfunktion
die Uberlebensraten verbessern [38, 111].

Besondere Berticksichtigung bei der Indikationsstellung finden auch psychopathogene
Aspekte. Die Patienten erleben zum Teil Angst vor Entladungen des Aggregates und
vor einem Versagen der Gerdtefunktion [32]. In der Wahl der Therapieform sollten also
die individuellen Wiinsche des Patienten unbedingt beriicksichtigt werden. Aufgrund
der genannten Effekte auf die Psyche und damit verbundener Einschriankung der
Lebensqualitét lehnen einige Patienten den ICD ab und entscheiden sich fiir die antita-
chykarde Operation.

Hinzu kommt, dass die Therapien auch in den anfallenden Kosten differieren, was in
Zeiten starken Kostendrucks im Gesundheitssystem, unter Beriicksichtigung des thera-
peutischen Wertes, von Bedeutung fiir die Indikationsstellung ist. So wurde im Be-
trachtungszeitraum fiir eine antitachykarde Operation inklusive der prid- und postopera-
tiven Versorgung ein Betrag von ca. 30000 € von den Krankenkassen veranschlagt. Das

ICD-Aggregat kostete im betrachteten Zeitraum allein ungefdhr 30000 €. Hierbei ist



allerdings zu beriicksichtigen, dass Kosten fiir begleitende, die Operation vorbereitende
MaBnahmen, fiir die Implantation, fiir nachfolgende Untersuchungen und auch fiir die
Hospitalisation hinzukamen und in regelmifBigen Abstinden Testungen und ICD-
Aggregatwechsel stattfinden miissen, wodurch ebenfalls Kosten entstehen. Hingegen
handelte es sich bei dem fiir die ATO angegebenen Betrag um eine pauschale Ver-
glitung. Somit war eine ATO wesentlich kostenglinstiger.

Da das Risiko besteht, dass die antitachykarde Operation antiarrhythmisch ineffizient
ist, muss in einigen Fallen allerdings zusétzlich die Implantation eines ICD in Erwigung
gezogen werden (evtl. als Bridging). Dadurch kommt es zu einer Zunahme der
Gesamtkosten der Therapie, und der Nutzen der ATO bleibt zu beurteilen.

Die folgende Tabelle 1 ermdglicht synoptisch einen Vergleich der fiir die Indikations-
stellung wichtigen Aspekte des ICD einerseits und der ATO andererseits. Die Aspekte,

in denen eine Therapieform der anderen iiberlegen ist, sind grau unterlegt.
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Tabelle 1: Differentialindikationen von ICD und ATO (iiberlegene Aspekte sind

grau unterlegt)

ICD

ATO

Bei hiufigen VT-Rezidiven nicht
geeignet

Bei hiufigen VT-Rezidiven geeignet

Bei linksventrikuliirem Aneurysma
weniger geeignet

Bei linksventrikuliirem Aneurysma
geeignet

Bei diffuser Dysfunktion des Ventrikels
geeignet

Bei diffuser Dysfunktion des Ventrikels
nicht geeignet

Hohe Kosten durch teures Aggregat,
Kontrolluntersuchungen und regelméBigen
Aggregatwechsel

Geringere Kosten durch einmalige
Operation

Alleinige ICD-Implantation

Mogliche Kombination mit Revaskula-
risation und / oder Klappenchirurgie

Induzierbarkeit der VT nicht notwendig

Induzierbarkeit der VT notwendig

Lokalisierbarkeit der VT nicht not-
wendig

Lokalisierbarkeit der VT notwendig

Geringere perioperative Sterblichkeit
von ca. 1 %

Hohere perioperative Sterblichkeit von
ca. 5%

Gute antiarrhythmische Effizienz

MaiBige antiarrhythmische Effizienz

Reaktive Arrhythmieterminierung

Arrhythmiesuppression

Palliative Therapie

Kurative Therapie

Progrediente Schidigung des Myokards
durch rezidivierende ventrikuldre Tachy-
kardien und Detektionen des ICD

Unterbrechung der Progredienz der
Myokarderkrankung durch Verbesserung
der Herzmuskeldurchblutung und Protek-
tion vor neuen arrhythmischen Ereignissen

Kein Einfluss auf den Schweregrad der
Herzinsuffizienz

Mogliche Minderung der Herzinsuffi-
zienz durch Verbesserung der Himodyna-
mik mittels Aneurysmektomie und Re-
moddeling

Psychische Belastungssituation mit Angst
vor einem Versagen des Gerétes und vor
sich wiederholenden Detektionen

Nach erfolgreicher Operation keine
psychischen Belastungen
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1.2 Alternative Therapieoptionen

Der Wert einer jeden chirurgischen Intervention wird anhand ihrer Sicherheit und
Effektivitidt im Vergleich zu anderen verfiigbaren Therapieverfahren begutachtet. Daher
werden in diesem Kapitel Alternativmethoden zur Therapie maligner ventrikuldrer

Tachykardien angegeben.

1.2.1 Kardioversion

Bei einer Kardioversion erfolgt die Terminierung einer tachykarden Herzrhythmusstor-
ung mittels eines herzphasengesteuerten, synchronisiert R-Zacken-getriggert abgegebe-
nen, energiereichen GleichstromstoBes [102]. Sie muss wegen des erheblichen Strom-
stoBes in Kurznarkose oder tiefer Sedierung durchgefiihrt werden. Die Kardioversion
stellt eine Notfalltherapie dar und kann den Patienten nicht vor Rezidiven ventrikulérer
Tachykardien schiitzen. Deshalb ist dieses Verfahren keine Alternative zu den folgen-

den Therapien, die sich zur Rezidivprophylaxe eignen.

1.2.2 Pharmakologische Therapie

Die Gruppe der Patienten mit ventrikuldren Tachykardien nach Herzinfarkt ist nicht
homogen zusammengesetzt. Sie wird in Non-Responder, Patienten, deren tachykarde
Dysrhythmien medikamentds therapierefraktdr sind, und Responder, Patienten, deren
Rhythmusanomalien sich mit Hilfe der einschlédgigen Medikamente unterdriicken lassen
(60 % aller Patienten mit ventrikuldren Tachykardien [147]), unterteilt. Noch vor eini-
gen Jahren hat man zur Therapie ventrikuldrer Tachykardien im Sinne einer Rezi-
divprophylaxe nahezu alle Antiarrhythmika verwendet. Zur Kontrolle der Effektivitit
der Therapie wurde dabei ein so genanntes ,,serielles Drugtesting* eingesetzt. Kontrol-
lierte klinische Studien mit antiarrhythmischen Medikamenten haben ernsthafte Fragen
iiber die Langzeiteffizienz und den Benefit der pharmakologischen Therapie ventrikulé-

rer Tachykardien hervorgebracht [2].
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Nach den Ergebnissen der ESVEM-Studie [1] ist Sotalol, ein Klasse-III-
Antiarrhythmikum, jedoch bei dieser Therapieindikation langfristig allen Klasse-I-
Antiarrhythmika tiberlegen [67, 107, 108]. In gleicher Richtung lassen sich die Ergeb-
nisse der CAST-Studie interpretieren. Sotalol ist danach Antiarrhythmikum der ersten
Wabhl bei dieser Therapieindikation [3]. Ist Sotalol nach dem Ergebnis des Langzeit-
EKG und/ oder der elektrophysiologischen Untersuchung unwirksam, bleibt Amiodaron
(Klasse-I1I-Antiarrhythmikum) die einzige Alternative.

Die Klasse-III-Antiarrhythmika kénnen also als Medikamente der Wahl zur pharmako-
logischen Therapie von ventrikuldren Tachykardien angesehen werden [66].

Aber auch Sotalol [68] und Amiodaron schiitzen den Patienten nicht absolut sicher vor
Rezidiven hdmodynamisch wirksamer, anhaltender Kammertachykardien oder vor
Kammerflimmern mit drohendem plétzlichem Herztod. In der EMIAT-Studie wurde die
Wirkung von prophylaktisch gegebenem Amiodaron untersucht. Obwohl eine Vermin-
derung der Haufigkeit des plotzlichen Herztodes gezeigt werden konnte, fand sich keine
signifikante Reduktion der Gesamtsterblichkeit [28]. Ob also der ICD als erste Therapie
vor einer Verordnung antiarrhythmischer Medikamente angewendet werden sollte, ist
unklar, wobei eine Kombination durchaus sinnvoll erscheint [67].

Andererseits vertreten verschiedene Autoren auch die Meinung, dass es erfolgverspre-
chend ist, Patienten mit hdmodynamisch instabilen Kammertachykardien oder durch-
gemachtem Herzstillstand durch Kammerflimmern primér mit einem ICD zu versorgen
[110] oder antitachykard zu operieren, da die Ergebnisse insbesondere bei Vorliegen der

NYHA-Klassen IIT und IV besser sind als bei medikamentdser Therapie [54].

1.2.3 Katheterablation

Nach Lokalisationsdiagnostik der ventrikuldren Tachykardie mittels endokavitirem
Kathetermapping und Pace-Mapping erfolgt unter Intubationsnarkose am vermuteten
Ursprungsort der ventrikuldren Tachykardie eine Schockabgabe tiber die distale Elek-
trode des sich in stabilem Kontakt mit dem Endokard befindlichen Elektrodenkatheters.
Ziel der Katheterablation ist die selektive Zerstorung der Herzstrukturen, die das mor-

phologische Korrelat fiir die Entstehung von Tachykardien darstellen. Voraussetzung
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ist, dass das arrhythmogene Substrat zuvor sorgfiltig aufgespiirt wurde. Dieser Eingriff
ist besonders geeignet flir Patienten, die nicht auf die gédngigen Medikamente anspre-
chen, bei denen unter Medikation nicht zu tolerierende Nebenwirkungen auftreten und,

bei denen der operative Eingriff ein zu hohes Risiko bedeuten wiirde [22].

1.2.4 Laserphotokoagulation

Die Laserphotokoagulation stellt eine weitere Therapiemethode in Ergidnzung der
bereits genannten bzw. in dieser Untersuchung verwendeten Prozeduren dar. Es existie-
ren verschiedene technische Varianten in Form des Nd:YAG- (wegen seiner tieferen
Penetration bevorzugt verwandt [147]), des CO;- und des Argon-Laser [139].

Diese Methode ist weniger invasiv, da sie auch ohne eine Ventrikulotomie mit guter
antiarrhythmischer Effizienz durchgefiihrt werden kann. Dabei wird unter elektrophy-
siologischer Fithrung das arrhythmogene Substrat abladiert.

Die Laser-Photokoagulation wird nach PFEIFFER et al. bei Patienten eingesetzt, die
anhaltende, himodynamisch tolerable ventrikuldre Tachykardien vorweisen und einen
Bypass benétigen [132, 146-148].

Gegeniiber der Kryokoagulation hat der Laser verschiedene Vorteile. Er kann effektiver
im normothermischen Myokard eingesetzt werden, verursacht weniger Myokard-
schadigungen, die zu einem Spitversagen der Methode fithren konnen, und der Eingriff

kann in kiirzerer Zeit abgeschlossen werden. [147]

1.2.5 Herztransplantation

Es kommt in einigen Féllen zur Progredienz der Myokardschiddigung. Dabei kann die
Herzinsuffizienz sich so sehr aggravieren, dass keine hdmodynamisch stabile Pump-
leistung aufrecht erhalten werden kann. Nach voriibergehender Implantation eines
LVAD-Systems zur Uberbriickung der Wartezeit (Bridging) kommt zur Therapie bei
entsprechend stark geschiddigtem linken Ventrikel mit schwerer Herzinsuffizienz als

ultima ratio die Transplantation eines Spenderherzens in Frage.
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1.3 Ziel der Arbeit

Ziel der Arbeit ist es einerseits, den pré-, peri- und postoperativen Verlauf der operati-
ven Therapie von den Voruntersuchungen iiber die intra- und frithpostoperativen
Ergebnisse bis hin zu den Langzeitresultaten der in Miinster antitachykard operierten
Patienten darzustellen.

Andererseits soll durch empirische retrospektive Analyse die statistische Signifikanz
wichtiger Daten als prognostisch bedeutsame Parameter fiir das Ergebnis der Operation,
d. h. fiir die antiarrhythmische Effizienz, die perioperative Letalitit und die Uberlebens-
zeit, Uberpriift werden.

So soll die Studie die bisher bei der Indikationsstellung zur antitachykarden Operation
angewendeten Patientenselektionskriterien auf ihren Wert hin untersuchen und in
Abhingigkeit von den gewonnenen Erkenntnissen bestitigen oder modifizieren.

Eine komparative Diskussion der Ergebnisse mit den Resultaten der an anderen Klini-
ken durchgefiihrten Studien soll schlieBlich eine Evaluation des Operationsrisikos sowie
der Operationsergebnisse ermoglichen, die Moglichkeiten und Grenzen der antitachy-
karden Operation bei der Therapie maligner ventrikuldrer Tachykardien insgesamt ver-
deutlichen und insbesondere den therapeutischen Stellenwert der antitachykarden

Operation in der Ara der transvendsen Defibrillatoren herausstellen.
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1.4 Eigene Fragestellung

Die Auswertung der in dieser Arbeit erhobenen Daten soll die Beantwortung der

folgenden Fragen ermoglichen.

Wie waren die perioperative Letalitdt, das antiarrhythmische Outcome und das

Langzeitresultat der in Miinster durchgefiihrten antitachykarden Operationen?

- Wie sind die Ergebnisse im Vergleich zu an anderen Zentren durchge-

fiihrten Untersuchungen zu bewerten?

Welche Parameter haben Einfluss auf die perioperative Letalitit, das anti-
arrhythmische Ergebnis (die unmittelbar postoperativ persistierende Induzier-

barkeit ventrikuldrer Tachykardien) und die Verdnderung der NYHA-Klasse?

Welchen Stellenwert hat die antitachykarde Operation im Zeitalter der transve-
ndsen Defibrillatoren bei der Behandlung rezidivierender maligner ventrikuldrer

Tachykardien?

Hat die Anwendung revaskularisierender und klappenchirurgischer Methoden
Einfluss auf die Bedeutung der ATO in der Therapie ventrikuldrer Tachy-

kardien?
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2 Material und Methoden

2.1 Kollektivauswahl / Patientengut

Die Selektion der Patienten (N = 41) richtete sich nach der zugrunde liegenden Erkrank-
ung, der durchgefiihrten Operationsmethode und dem Operationsdatum.

Alle Patienten hatten einen oder mehrere Herzinfarkte, infolge derer sich rezidivierend
anhaltende ventrikuldre Tachykardien entwickelten. Diese ventrikuldren Tachykardien
erwiesen sich als medikamentos therapierefraktir. Darauthin wurde bei diesen Patienten
nach Ausschluss von Kontraindikationen die Indikation zur antitachykarden Operation
gestellt.

Zum Zeitpunkt der Operation befanden sich die Patienten im chronischen Postinfarkt-
stadium mit Ausprdgung eines ventrikuldren Aneurysmas und eingeschrinkter links-
ventrikuldrer Pumpfunktion.

Alle Patienten wurden in der Klinik und Poliklinik fiir Thorax-, Herz- und Gefaf3chirur-
gie der Westfdlischen Wilhelms-Universitdt Miinster zwischen dem 11.01.1993 und
16.11.1998 antitachykard operiert.

Dieser Zeitraum wurde gewéhlt, da seit Einfilhrung der ICD-Systeme mit biphasischer
Schockabgabe, die transvends ohne Thorakotomie implantiert werden konnen, das
Operationsrisiko auf das Niveau einer Schrittmacherimplantation gesenkt und die
Defibrillationseffizienz gegeniiber fritheren Systemen gesteigert werden konnten. Dies
fiihrte zu einer Erweiterung der Indikationen des implantierbaren Kardioverter-
Defibrillators einerseits und zu einer Einschrinkung der Indikationen der antitachykar-
den Operation andererseits. Daher ist es von Interesse, wie sich das Outcome der antita-
chykard operierten Patienten seit dieser Zeit gestaltete, bei denen ein ICD transvends
ohne Thorakotomie und biphasischer Schockabgabe hitte implantiert werden konnen.
Die Operationen fanden auBerhalb des akuten Infarktstadiums statt. Notfalloperationen
fanden im Kollektiv nicht statt. Die Operationen wurden in ihrer Gesamtheit mit elekti-

ver Operationsindikation durchgefiihrt.
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2.2 Datenerhebung und erfasste Daten

2.2.1 Prioperative Daten

Die Grundlage fir die Erhebung der prdoperativen Daten waren der Arztbrief und die
Untersuchungsprotokolle der Medizinischen Klinik und Poliklinik - Innere Medizin C -
(Kardiologie und Angiologie), sowie der Qualitdtssicherungsbogen der Klinik und Poli-

klinik fiir Thorax-, Herz- und GeféaBchirurgie.

Die praoperativen Daten werden unterteilt in:

a. Anamnestische Daten

e Nikotinkonsum (ja / nein)

e Vorerkrankungen (pulmonal, cerebrovaskulér, renal)
e Diabetes (ja / nein; Typ)

e Herzschrittmacherimplantation (ja / nein)

e PTCA (ja/nein)

e Infarkte (Anzahl, Datum, Lokalisation)

o Klassifikation der Herzinsuffizienz nach der NYHA
e Synkopen (ja / nein)

e Reanimationen (ja / nein)

e Voroperationen an Herz und Thorax (ja / nein; Art)
e Ablationen (ja / nein)

e Prioperative herzwirksame Medikation

e Antikoagulation

b. Ergebnisse der korperlichen Untersuchung

e Dekompensationszeichen des Herzens

e Adipositas (BMI)
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Laborparameter

e Hyperlipiddmie (ja / nein)
e Kreatininwert (mg/dl)

Prioperative kardiologische Diagnostik

e Herzrhythmus (Sinusrhythmus, Schrittmacherrhythmus, Grad des
AV-Blocks)

e Globale Funktion des Restventrikels (gut, geringgradig, mittelgradig,
hochgradig eingeschréinkt)

e Mitralklappenfunktion (Mitralinsuffizienz mit Gradeinteilung)

e Existenz und Lokalisation linksventrikuldrer Thromben (ja / nein)

e Clin l/min/m?

e LVEFin%

e LVEDP in mmHg

o KHK-GefdB-Typ (Anzahl der stenotisch verdnderten Geféle)

e Induzierbarkeit einer VT (ja / nein)

e Lokalisierbarkeit einer VT (ja / nein)

e Lokalisation des Ursprungs einer ventrikuldren Tachykardie
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2.2.2 Intraoperative Daten

Die intraoperativen Daten stammen aus dem Arztbrief der Klinik und Poliklinik fiir
Thorax-, Herz- und Gefédfichirurgie der Westfdlischen Wilhelms-Universitdt Miinster,
dem Operationsprotokoll, dem Operationspflegebericht, dem anédsthesiologischen
Operationsprotokoll sowie dem Protokoll der elektrophysiologischen Untersuchung der
Medizinischen Klinik und Poliklinik - Innere Medizin C - (Kardiologie und Angio-
logie).

Die intraoperativen Daten werden unterteilt in:

a. Operationsdaten

e Datum der Operation

e Antitachykarde Operationstechnik
e Erginzende Eingriffe

e EKZ-Zeit in Minuten

e Aorten-Klemm-Zeit in Minuten

e Intraoperative Komplikationen

e Therapie der intraoperativen Komplikationen

b. Elektrophysiologische Daten

e Induzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie (ja / nein)

e [Lokalisation des Ursprungs der ventrikuldren Tachykardie
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2.2.3 Postoperative Daten

Die Daten des postoperativen Verlaufes wurden dem Arztbrief der Klinik und Poliklinik
fiir Thorax-, Herz- und GefdBchirurgie der Westfdlischen Wilhelms-Universitit
Miinster, dem Qualitdtssicherungsbogen der Observationsstation und im Wesentlichen
dem postoperativen Arztbrief der Medizinischen Klinik und Poliklinik - Innere
Medizin C - (Kardiologie und Angiologie) der Westfdlischen Wilhelms-Universitét
Miinster entnommen.

Die postoperativen Daten werden unterteilt in:

a. Perioperatives Management

e Dauer der Beatmung in Stunden

e Dauer der Intensivtherapie in Tagen

e Postoperative Komplikationen

e Therapie der postoperativen Komplikationen
e Rethorakotomien (Anzahl, Ursachen)

e Verwendung von Fremdblut (Anzahl der Konserven)

b. Postoperatives arrhythmisches Outcome

e Spontane Tachykardierezidive

e Induzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie (ja / nein)

e Antiarrhythmische Medikation

e Induzierbarkeit einer VT unter antiarrhythmischer Medikation
(ja / nein)

e Implantation eines ICD (ja / nein)

c. Entlassungsmedikation

e Herzwirksame Entlassungsmedikation

e Antikoagulation bei Entlassung
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2.2.4 Daten des postoperativen Langzeitverlaufs

Informationen fiir die postoperative Langzeitbeobachtung der Patienten konnten aus den
Akten der Schrittmacher- und Defibrillatorambulanz der Medizinischen Klinik und Po-
liklinik - Innere Medizin C - (Kardiologie und Angiologie) der Westfilischen
Wilhelms-Universitidt Miinster entnommen werden. Hauptsdchlich wurden die Follow-
up-Daten telefonisch von den Patienten oder deren Angehdrigen erfragt. Das Sterbe-
datum jener Patienten, deren Angehorige nicht befragt werden konnten, wurde mittels
einer erweiterten Melderegisterauskunft der betreffenden Einwohnermeldedmter
ermittelt. Hausdrzte wurden zu klinischen Angaben und Todesursachen schriftlich be-

fragt. Ende des Betrachtungszeitraumes war der 13.05.2001.

Die Follow-up Daten werden unterteilt in:

a. Symptomatik der Herzinsuffizienz

e Schweregrad der Herzinsuffizienz nach der NYHA ein Monat nach

der Entlassung

b. Arrhythmisches Outcome

e Auftreten von Tachykardierezidiven (ja / nein)

e ICD-Implantation (ja / nein)

c. Ermittlung der Uberlebenszeit und Todesursache

e Datum des letzten Kontaktes (Stichtag)
e Sterbedatum

e Sterbeursache
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2.2.5 Kostenrelevante Daten

Die nachfolgend aufgefiihrten Daten wurden aus den Akten der Medizinischen Klinik
und Poliklinik - Innere Medizin C - (Kardiologie und Angiologie) der Westfélischen
Wilhelms-Universitdt Miinster entnommen, von der oben genannten Klinik und von der

Verwaltung der Universitétskliniken zur Verfligung gestellt.

a. ICD-Daten

e mittlere Hospitalisationsdauer
e Dauer der Intensivtherapie
e Rhythmus der Nachuntersuchungen, Aggregatwechsel, Elektroden-

wechsel

e Sonderentgelt

b. ATO-Daten

e mittlere Hospitalisationsdauer

c. Pflegesitze und abrechnungstechnische Besonderheiten

e Basispflegesatz, Abteilungspflegesitze (Kardiologie, Angiologie,

Intensivpflege)

e Sonderregelungen bei der Abrechnung der Therapiekosten
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2.3 Datenanalyse und angewandte statistische Verfahren

Fiir stetige Variablen werden die Mittelwerte mit den zugehdrigen Standardabweich-
ungen, und bei diffusen Punktwolken zusitzlich die empirischen Mediane nach den
iiblichen mathematisch-statistischen Berechnungen ermittelt und im Text angegeben.
Die Kaplan-Meier Schitzung [81] wurde verwandt, um die Uberlebenswahrscheinlich-
keiten zu ermitteln. Dabei wurden nicht im Risiko stehende Beobachtungseinheiten
nicht beriicksichtigt.

Nach Klassierung der stetigen Variablen wurden die Korrelationen nach dem
Chi-Quadrat-Test bzw. dem exakten Fisher-Test berechnet (a0 = 0,05). Eine statistische
Signifikanz wurde bei p < 0,05 angenommen.

Die Aussagekraft der Korrelationen hinsichtlich der perioperativen Letalitét ist statist-
isch von geringem Wert, da es sich dabei nur um zwei Ereignisse handelt. Bei statisti-
schen Signifikanzen kann es sich lediglich um stochastische Zusammenhédnge handeln,

weshalb eine weiterfithrende Interpretation unzuléssig ist.

2.4 Praoperative apparative Diagnostik

Bei jedem Patienten wurde préoperativ nach den in der Medizinischen Klinik und Poli-
klinik — Innere Medizin C - (Kardiologie und Angiologie) der Westfélischen Wilhelms-
Universitdt Miinster iiblichen Verfahren bei Fehlen von Kontraindikationen folgende

Untersuchungen durchgefiihrt:

e cin Elektrokardiogramm

¢ cin Langzeitelektrokardiogramm

e cine Echokardiographieuntersuchung

e cine Linksherzkatheteruntersuchung (Koronarangiographie und Ventrikulo-
graphie) und

e eine elektrophysiologische Untersuchung
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2.5 Elektrophysiologische Untersuchungstechniken

Bei iiber 90 % der Patienten mit anhaltender Kammertachykardie auf dem Boden einer
koronaren Herzerkrankung in der chronischen Postinfarktphase lassen sich identische
Tachykardien im elektrophysiologischen Labor durch programmierte Stimulation indu-
zieren [25, 45, 80, 152]. Der Ursprungsort der Tachykardie ldsst sich meist durch endo-
kardiales Kathetermapping wihrend der Tachykardie nachweisen. Man findet ihn durch
Identifizierung und Lokalisation der frithesten systolischen Aktivierung. Kennzeichnend
ist eine konstante prasystolische Aktivitdt. Mittels einer bipolaren Mappingelektrode
werden zur Auffindung des entsprechenden ektopen Erregungsareals verschiedene
linksventrikulidre Segmente abgetastet [149]. Katheterelektroden in der Spitze des rech-
ten Ventrikels, dem rechtsventrikuldren Ausflusstrakt, dem His-Biindelgebiet und evtl.
dem Sinus coronarius dienen als Referenzelektroden [78]. Computergestiitzte [150, 171,
172] und nicht computergestiitzte [ 131] Multipunktelektrodenmappingsysteme ermdogli-
chen die simultane Erfassung der rechts- und linksventrikuldren epikardialen und links-
ventrikuldren endokardialen Aktivierungssequenzen zusammen mit ein bis drei Oberfla-
chenelektroden. Diese Ableitungen werden wihrend des Sinusrhythmus und allen intra-
operativ induzierten verschiedenen Konfigurationen monomorpher anhaltender ventri-
kuldrer Tachykardien durchgefiihrt. Damit ist es moglich, gleichzeitig eine groB3e Zahl
verschiedener potentieller Ursprungsorte zu untersuchen. Ein von WINTER et al. ent-
wickeltes System umfasst beispielsweise 192 Punkte [171]. Es kommen neben einem
oben beschriebenen Kathetermapping wihrend einer induzierten Tachykardie weitere

Mappingtechniken zur Anwendung;:

Endokardiales Kathetermapping bei Sinusrhythmus:
Es werden Bezirke gesucht, von denen fraktionierte, verspitete und kleinamplitudige

Potentiale abgeleitet werden kdnnen. [20]
Pace Mapping:

Es wird systematisch nach einer Stelle im Ventrikel gesucht, an der ein stimulierter

QRS-Komplex den wihrend einer Tachykardie beobachteten QRS-Komplexen gleicht.
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2.6 Operative Mafinahmen und intraoperative Untersuchungen

2.6.1 Antiarrhythmische Operationstechniken

Die komplette einzirkulierende, endomyokardiale Ventrikulotomie

Das gesamte Infarktgebiet wird durch eine einzirkulierende endokardiale Inzision
streng am Rande der endokardialen Fibrose entlang vom gesunden Myokard elektrisch
isoliert. Dabei wird unter Aussparung des Epikards und der aufliegenden Koronararte-
rien eine tiefe, aber nicht transmurale Zirkumzision um das Areal der frithesten elektri-
schen Aktivierung wihrend einer ventrikuldren Tachykardie herum vorgenommen. Eine

elektrophysiologische Lokalisation des VT-Ursprungs ist nicht obligat. [57]

Die partielle einzirkulierende, endokardiale Ventrikulotomie (s. Abb. 1)

Hierbei handelt es sich um eine Modifikation der kompletten einzirkulierenden endo-
kardialen Ventrikulotomie. Wegen potentiell lebensbedrohender Komplikationen der
kompletten einzirkulierenden endokardialen Ventrikulotomie wird die Inzision nicht
groBer durchgefiihrt als notwendig, um das Auftreten der ventrikuldren Tachykardie zu
unterbinden. Das Endokard wird folglich nicht komplett zirkumzidiert, sondern nur par-

tiell. Dieses Verfahren bedient sich einer elektrophysiologischen Fiihrung. [127]

Die Endomyokardresektion

Diese Operationstechnik fiihrt zu einer gezielten Exzision des Tachykardieursprungs-
ortes. Nach Lokalisation des Ektopiefokus mittels epi- oder besser endokardialen
Mappings wird im Ursprungsgebiet der ventrikuldren Tachykardie eine endokardiale
Resektion durchgefiihrt, wobei Teile des Endokards im Randgebiet des Aneurysmas
entfernt werden. Das resezierte Gewebe betrdgt 10 - 16 cm?. [77] (s. Abb. 2)
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Abb. 1: Partielle endomyokardiale Inzision; Einblick in den linken Ventrikel
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Abb. 2: Endomyokardresektat
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Kryoablation

Nach elektrophysiologischer Lokalisation des arrhythmogenen Substrates wird auf dem
betreffenden Areal eine mit fliissigem Stickstoff auf — 65 °C abgekiihlte Sonde fiir zwei
Minuten platziert, und so der Ursprung der ventrikuldren Tachykardie kryoabladiert.
[49] Eingeschriankt ist der Einsatz dieser Technik bei Lokalisation des Arrhythmie-

ursprungs im Bereich des tiefen Septums. [130]

2.6.2 Intraoperative elektrophysiologische Untersuchung

Intraoperativ wurde von einem Kardiologen die elektrophysiologische Untersuchung
durchgefiihrt. Zunéchst fiihrte man fakultativ ein epikardiales Mapping und nach durch-
gefiihrter Ventrikulotomie ein endokardiales Mapping durch. Dabei wurden iiber Punkt-
elektroden nach Induktion einer ventrikuldren Tachykardie die verschiedenen Segmente

des linken Ventrikels nach dem Ursprung der ventrikuldren Tachykardie gemapped.

2.6.3 Additive kardiale Interventionen

Erginzend zur antitachykarden Operation wurden bei bestehender Indikation weitere
Eingriffe am Herzen vorgenommen. Die Indikation zu weiterfithrenden herzchirurgi-
schen Eingriffen iiber die antitachykarde Operation hinaus wurde unabhingig von
rhythmuschirurgischen Uberlegungen gestellt. Daher kann auch die antitachykarde
Operation als ergdnzende MaBnahme betrachtet werden, die mit geringem Risiko mit
anderen Prozeduren kombiniert werden kann.

Bei entsprechend hochgradiger Stenosierung eines oder mehrerer Koronargefafle wurde
unter Verwendung eines Gefdflgrafts, Vena saphena magna oder Arteria thoracica
interna, eine Koronarrevaskularisation vorgenommen. Bei hochgradig eingeschriankter
Klappenfunktion wurde ein Klappenersatz vorgenommen. Die Prozeduren wurden nach

dem in Miinster iiblichen Vorgehen durchgefiihrt.
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2.7 Friihpostoperative elektrophysiologische Untersuchungen

Wihrend des postoperativen Aufenthaltes in der Universitétsklinik Miinster wurde bei
der postoperativen elektrophysiologischen Untersuchung der Versuch der Stimulation
einer ventrikuldren Tachykardie unternommen, um die antiarrhythmische Effizienz der
antitachykarden MaBBnahme beurteilen zu kdnnen. Nach persistierender Induzierbarkeit
wurde getestet, ob auch unter antiarrhythmischer Medikation eine Induktion moglich

war.

2.8 Postoperative Therapie

Die anhaltende Stimulierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie bei der postoperativen
elektrophysiologischen Untersuchung sowie das Auftreten spontaner Rezidive wurden
als Indikationen fiir eine weitergehende antiarrhythmische Therapie gewertet.

Zunichst wurde eine antiarrhythmische, medikamentdse Therapie mit Sotalol, Amioda-
ron oder verschiedenen Klasse-I-Antiarrhythmika eingeleitet. Bei persistierender Stimu-
lierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie wurde in Abhéngigkeit vom klinischen Er-
scheinungsbild der ventrikuldren Tachykardie die Indikation zur ICD-Implantation
iiberpriift und gegebenenfalls ein ICD implantiert. Bei himodynamisch gut tolerierten

Tachykardien konnte auf eine weitergehende Therapie verzichtet werden.

2.9 Follow-up

Wihrend der Follow-up-Zeit, die bis zum 13.05.2001 (Ende des Betrachtungs-
zeitraumes) andauerte, wurde bei Auftreten von Rezidiven ventrikuldrer Tachykardien

eine antiarrhythmische Therapie eingeleitet, die antiarrhythmische Medikation umge-

stellt bzw. eine ICD-Implantation vorgenommen.
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3  Ergebnisse

3.1 Patientencharakteristika / demographische Faktoren
3.1.1 Alters- und Geschlechterverteilung

Die Geschlechterverteilung wird in Abb. 3 veranschaulicht. Von den insgesamt 41
operierten Patienten waren 82,9 % mainnlich (n = 34) und 17,1 % (n = 7) weiblich. Das
durchschnittliche Alter aller Patienten betrug 61,9 + 7,0 Jahre. Der jiingste Patient war
48 Jahre, der dlteste 74 Jahre alt. Die Spannweite betrug damit 26 Jahre. Tabelle 2 und

Abb. 4 zeigen die Altersverteilung in Intervallen.

82,9 %

Minnlich Weiblich Geschlecht

Abb. 3: Darstellung der Geschlechterverteilung; nihere Angaben im Text unter
Kapitel 3.1.1
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Tabelle 2: Altersverteilung; nihere Erliuterungen im Text unter Kapitel 3.1.1

Jahresintervall n %
Gruppe I 46-50 3 7,3
Gruppe 11 51-55 6 14,6
Gruppe II1 56-60 10 2,4
Gruppe IV 61-65 6 14,6
Gruppe V 66-70 12 29,3
Gruppe VI 71-75 4 9,8
Gesamt 41 100

Abb. 4: Altersverteilung; nihere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.1.1

51-55 56 - 60
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3.1.2 Anzahl der antitachykarden Operationen pro Jahr

Zwischen 1993 und 1998 wurden in Miinster 41 Patienten mit malignen ventrikuldren
Tachykardien antitachykard operiert. Somit ergibt sich ein Jahresmittel von 6,8 + 4,5
Operationen. Im erfassten Zeitraum wurde die erste Operation am 11.01.1993 und die
letzte am 16.11.1998 durchgefiihrt.

Betrachtet man die Abb. 5, so ist die Verteilung der Operationen im Laufe der sechs
beobachteten Jahre auffillig. Wahrend die Zahl der Operationen 1993 (8) und 1994 (7)
fast konstant blieb, kann man im Jahr 1995 einen starken Zuwachs um 114,3 % auf 15
Operationen beobachten. Es folgt ein Riickgang der Operationen um 80,1 % auf nur
noch drei Operationen im Jahr 1996. Nach 3 Operationen 1997 werden 1998 wiederum
5 Operationen durchgefiihrt, was einem Zuwachs von 67 % im Vergleich zum Vorjahr

entspricht.

36,6 %
16+

124"

7,3 % 7,3 %

1993 1994 1995 1996 1997 1998 Jahr

Abb. 5: Anzahl der antitachykarden Operationen pro Jahr; nihere Erliuterung

im Text unter Kapitel 3.1.2
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3.2 Risikofaktoren

Das Patientengut weist ein fiir die Entstehung kardiovaskuldrer Erkrankungen einerseits
und die Durchfiihrung invasiver Eingriffe an Herz und Thorax andererseits bedeutsames
Risikoprofil auf. Hier finden sich verschiedene Stoffwechselerkrankungen, die Adiposi-
tas, Vorerkrankungen im Bereich des kardiovaskuldren Systems und Voroperationen am
Herz. Die Verteilung und Anzahl der einzelnen Risikofaktoren sind in konkreter Form
in der Tabelle 3 aufgelistet und nachfolgend im Text in den Kapiteln 3.2.1, 3.2.1 und
3.2.2 erldutert.

3.2.1 Nikotinkonsum, Hyperlipidimie, Hypertonie, Diabetes

Nikotinkonsum, Hyperlipiddmie, Hypertonie, Diabetes

Sowohl ein beendeter wie auch ein fortbestehender Nikotinkonsum wurden als Abusus
erfasst. 70,7 % (n = 29) der Patienten haben in ihrem Leben geraucht oder rauchen zum
Zeitpunkt der Operation noch immer.

Eine Hyperlipidimie wurde erfasst, wenn anamnestisch entsprechende Angaben vor-
lagen oder bei Laboruntersuchungen ein zu hoher Cholesterin- bzw. Triglyceridwert

festgestellt wurde. Dies war bei 75,6 % (n = 31) gegeben.
Da fast alle Patienten mit antihyperton wirksamen Medikamenten therapiert wurden, lag
ein Hypertonus lediglich bei 53,7 % (n = 22) der Patienten vor. Ohne Medikation ist

vermutlich von einem groferen Anteil an Patienten mit Hypertonie auszugehen.

Ein Diabetes mellitus wurde bei 17,1 % (n = 7) der Patienten erfasst. Hierbei lag in zwei

Féllen ein Diabetes Typ 1 und in den anderen 5 Fillen ein Typ 2 vor.
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3.2.2 Voroperationen an Herz und Thorax

Von den 41 Patienten war ein Patient bereits zweimal am Herzen operiert worden. Bei
diesem Patienten war 14 Jahre vor dieser Operation bereits eine antitachykarde Opera-
tion durchgefiihrt worden, nach der jedoch erneute Episoden ventrikuldrer Tachykardien
auftraten. 10 Jahre vor der jetzigen Operation ist er bei einer ICD-Implantation wieder-

holt thorakotomiert worden.

Tabelle 3: Risikofaktoren fiir die KHK bzw. fiir die Herzoperation; nihere Erliu-
terungen im Text unter den Kapiteln 3.2.1 und 3.2.2 (Mehrfachnennungen mog-

lich)

Risikofaktor n %
Voroperation am Herz 1 2,4
Nikotinabusus 29 70,7
Hyperlipidimie 31 75,6
Hypertonie 22 53,7
Diabetes 7 17,1
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3.2.3 Body-Mass-Index (BMI)

Das Gewicht, das bei ausgeprigter Adipositas ebenfalls als Risikofaktor fiir kardio-
vaskuldre Erkrankungen zu werten ist, wurde im BMI erfasst. Es wird das bei der Auf-
nahmeuntersuchung ermittelte Gewicht in kg zur KorpergroBe in m? in Beziehung
gesetzt. Bei der Betrachtung der Verteilung der BMI-Werte (in Abb. 6 veranschaulicht)
ergibt sich, dass ein Patient untergewichtig und 34,1 % (n = 14) der 41 Patienten
normalgewichtig waren. Einer Adipositas ersten Grades waren 56,1 % (n = 23) der
Patienten zuzuordnen und 7,3 % (n = 3) einer Adipositas zweiten Grades.

Im Mittel ergibt sich fiir das Patientenkollektiv ein BMI von 25,0 £ 1,0. Das entspricht

einem grenzwértigen Normalgewicht bzw. einer Adipositas ersten Grades.

n 56,1 %
25-

Untergewicht (15- Normalgewicht Adipositas 1° (25- Adipositas 2° (30- BMI
19,9) (20-24,9) 29,9) 39,9)

Abb. 6: Gradeinteilung des Verhiltnisses von Korpergewicht in kg zur Korper-

grofle in m? nach dem BMI; nahere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.2.3
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3.3 Vorerkrankungen

3.3.1 Pulmonale Erkrankungen

Pulmonale Vorerkrankungen traten im Kollektiv bei 46,3 % (n = 19) der Patienten auf.
Dabei handelt es sich um anamnestisch bekannte oder wéahrend des préoperativen Auf-
enthaltes gestellte Diagnosen. Die pulmonalen Erkrankungen werden in ihrer spezifi-

schen Auspragung in Tabelle 4 aufgefiihrt.

Tabelle 4: Anzahl und prozentualer Anteil von pulmonalen Erkrankungen; nihere

Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.3.1

Pulmonale Erkrankungen n %
Leichte Partialinsuffizienz 5 12,2
Lungenemphysem 5 12,2
COPD 2 4,9
COPD und Asthma 1 2,4
Zustand nach Lungenembolie 2 4,9
Leichte Hypokapnie 1 2,4
Leichte obstruktive Lungenerkrankung 1 2,4
Leichte obstruktive und restriktive Lungener-
krankung : 24
Zustand nach Alveolitis 1 2,4
Pulmonale Erkrankungen (Summe) 19 46,3
Pulmonal o. B. 22 53,7
Gesamt (N) 41 100
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3.3.2 Cerebrovaskulire Erkrankungen

Cerebrovaskuldre Vorerkrankungen lagen bei 29,3 % (n = 12) der Patienten vor. Dabei
handelt es sich um anamnestisch bekannte oder wéhrend des pridoperativen Aufenthaltes
erhobene Diagnosen. Auffillig ist ein Anteil von 22 % (n = 9) der Patienten, bei denen
sich bereits ein apoplektischer Insult ereignet hatte. Eine Ubersicht der aufgetretenen

cerebrovaskuldren Erkrankungen bietet die Tabelle 5.

Tabelle 5: Anzahl und prozentualer Anteil von cerebralen und cerebrovaskuliiren

Erkrankungen; nihere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.3.2

Cerebrale und cerebrovaskulire
n %
Vorerkrankungen

Zustand nach Apoplex 9 22,0
Arterielle Stenosierung 1 2,4
Zustand nach Kleinhirnblutung 1 2,4
Zustand nach Operation eines benignen . )4
Hirntumors ’
Cerebrale und cerebrovaskulire

12 29,2
Erkrankungen (Summe)
Cerebral und cerebrovaskulir o. B. 29 70,8
Gesamt (N) 41 100
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3.3.3 Renale Erkrankungen und Kreatininwerte

Renale Vorerkrankungen lagen bei 26,8 % (n = 11) der Patienten vor. Dabei handelt es
sich um anamnestisch bekannte oder wahrend des praoperativen Aufenthaltes erhobene
Diagnosen. Aus der Tabelle 6 geht unter anderem hervor, dass 17,1 % der Untersuchten
(n = 7) niereninsuffizient waren. Auch eine Auflistung der renalen Erkrankungen sowie

die Verteilung der zugehorigen Kreatininwerte ist in Tabelle 6 dargestellt.

Tabelle 6: Anzahl und prozentualer Anteil von renalen Vorerkrankungen; nihere

Erliuterungen im Text unter Kapitel 3.3.3

o Kreatinin
Renale Vorerkrankungen n Yo (mg/dl)

N1eren1n§uffiz1enz im .Stadlum der 5 122 1,5 (Mittel)
kompensierten Retention
Niereninsuffizienz im Stadium der 1 24 )8
kompensierten Retention + Nierenarterienstenose ’ ’
Schrumpfniere 1 2,4 1,4
Zustand nach Nephroureterotomie 1 2,4 0,9
Zustand nach Urosepsis 1 2.4 1,3
Zustand nach Nephrektomie, | 24 1.1
Zustand nach Nierenbeckenplastik ’ ’
Nephrotisches Syndrom bei AM - Amyloidose;
funktionelle Nephrektomie; 1 24 38
Priaterminale Niereninsuffizienz mit massiven ’ ’
Eiweiflverlusten
Renale Vorerkrankungen (Summe) 11 26,8 1,8 (Mittel)
Renal o. B. 30 73,2 1,2 (Mittel)
Gesamt (N) 41 100 1,3 (Mittel)
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Kreatininwerte

Die Normalkonzentration des Kreatinins, das iiber eine hyperbolische Beziehung zur
glomeruldren Filtrationsrate ein Parameter filir die Nierenfunktion insbesondere bei
schweren Nierenfunktionsstorungen ist, liegt im Serum bei 0,5 - 1,2 mg/dl.

Die den bestehenden Nierenerkrankungen zugeordneten Nierenerkrankungen sind in
Tabelle 6 aufgelistet. Der durchschnittliche Kreatininwert im Kollektiv betrug
1,3 £ 0,5 mg/dl. Der geringste Wert betrug 0,6 mg/dl, der héchste 3,8 mg/dl. Dieser
Patient starb perioperativ.

Es ergibt sich eine Spannweite fiir die praoperativen Kreatininwerte von 3,2 mg/dl. Aus
den Werten ldsst sich ein erhdhter Mittelwert des Kreatinins im Serum von 1,8 mg/dl
bei renal vorerkrankten Patienten errechnen. Alle anderen Patienten weisen im Mittel

Werte innerhalb des Normbereichs auf.
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3.4 Prioperative Herz- und Kreislaufparameter

3.4.1 Priaoperativer Herzrhythmus und Erkrankungen des Reizleitungssystems

Der Herzrhythmus und Angaben zur Reizweiterleitung wurden pridoperativ ana-
mnestisch erfasst, bei dem routineméBig durchgefiihrten EKG erhoben und aus der drzt-
lichen Korrespondenz entnommen. Die hierbei gewonnenen Erkenntnisse werden im
Folgenden aufgefiihrt.

Insgesamt waren Storungen im Bereich des Reizleitungssystems des Herzens in 31,7 %
(n = 13) dokumentiert.

Ein Patient hatte keinen Sinusrhythmus aufgrund unspezifischer Herzrhythmus-
storungen.

Bei 4,9 % (n = 2) der 41 Patienten lag im praoperativen EKG kein Sinusrhythmus vor,
wobei als Ursache bei der Aufnahmeuntersuchung in diesen Fillen eine Tachy-
arrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern bzw. Vorhofflattern festgestellt wurde.

Nur anamnestisch war bei 7,3 % der Patienten (n = 3) Vorhofflimmern bekannt; bei
zwei Patienten intermittierend und bei einer anderen Patientin nur einmalig dokumen-

tiert.

Bei 9,8 % (n = 4) der Patienten bestand ein atrioventrikuldrer Block ersten Grades, so
dass in diesem Fall kein Sinusrhythmus vorlag. Ein Patient hatte einen intermittierenden
AV-Block zweiten Grades. Bei der Aufnahmeuntersuchung schlug dessen Herz im Si-
nusrhythmus. Bei 87,8 % der Félle (n = 36) war die atrioventrikuldre Reiziiberleitung

regelrecht.

Ein Rechtsschenkelblock lag bei 7,3 % der Patienten (n = 3) vor. Hierbei handelte es
sich in zwei Féllen um einen kompletten RSB und in einem Fall um einen inkompletten
RSB.

Zur Therapie diverser Rhythmusstérungen war bei 3 Patienten (7,3 %) ein Herzschritt-

macher implantiert worden, von denen einer wegen eines AV-Blocks I° indiziert war.
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3.4.2 KHK-Gefif}-Typ und prioperative gefifidilatierende Mafinahmen (PTCA)

Auf die Stenosierung eines oder mehrerer Koronargefdle wurde in 97,6 % der Fille
(n = 40) die Genese der Herzinfarkte als Ursache fiir die ventrikuldre Tachykardien
zuriickgefiihrt. Lediglich in einem Fall trat ein Vorderwandinfarkt auf, ohne dass eine
KHK vorlag. Es wurde ursédchlich eine Koronarembolie angenommen. Die Verteilung
der KHK-GefdB-Typen geht aus der unten stehenden Tabelle 7 hervor. Durchschnittlich
waren 1,9 + 0,8 Gefal3e stenotisch verandert.

Zur Verbesserung der Myokardperfusion wurde eine PTCA im Vorfeld der Operation
bei 14,6 % (n = 6) der 41 Patienten durchgefiihrt.

Tabelle 7: KHK-Gefa3-Typ; niahere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.4.2

Gefialltyp n %
0 1 2,4
1 14 34,1
2 15 36,7
3 11 26,8
Gesamt 41 100,0
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3.4.3 Infarktanzahl

Im Mittel wiesen die Patienten 1,2 + 0,4 Infarkte auf. 80,5 % der Patienten (n = 33)
hatten einen Herzinfarkt.

Bei den iibrigen 19,5 % der Patienten (n = 8) kamen zwei Herzinfarkte vor. Dabei han-
delt es sich in 7 Féllen (17,1 %) um einen Reinfarkt im selben Infarktareal.
Bei 4,9 % (n = 2) der Patienten mit 2 vorangegangenen Herzinfarkten unterschieden
sich die Herzinfarkte in ihrer Lokalisation. Nach einem Vorderwandinfarkt folgte ein
Hinterwandinfarkt bei dem einen, und bei der anderen Patientin umgekehrt.
Eine Patientin hatte einen Herzinfarkt, ohne dass eine KHK festzustellen war. Hierbei

wurde als Ursache eine Koronarembolie angenommen.

3.4.4 Infarktregion und konsekutive Aneurysmabildung

Bei allen Patienten kam es zu einem oder mehreren Herzinfarkten mit konsekutiver
Ausbildung eines Herzwandaneurysmas (sieche Abb. 8) und daraus resultierender Ein-
schrinkung der linksventrikuldren Ventrikelfunktion. Zu unterscheiden waren bei den
Untersuchten die Lokalisationen der infarzierten Herzmuskelareale, deren Verteilung in
Abb. 7 dargestellt ist.

34 Patienten (82,9 %) hatten primér einen Vorderwandinfarkt. Infolgedessen entwickel-
te sich in 18 Féllen (43,9 %) ein Vorderwandaneurysma und in 16 Fillen (39,0 %) ein
Vorderwandspitzenaneurysma. Bei sechs Patienten (14,6 %) kam es zu einem Reinfarkt
im Bereich der Vorderwand. Eine Patientin bekam einen zweiten Infarkt im Bereich der
Hinterwand.

In 5 Féllen (12,2 %) war der Infarkt primdr im Bereich der Hinterwand lokalisiert. Es
bildeten sich hierbei Hinterwandaneurysmen aus. Ein Patient von diesen hatte einen
Hinterwandreinfarkt. Bei einem Patienten kam es sekundédr zu einem Vorderwandin-
farkt, wonach sich ein Vorderwandaneurysma ausprégte.

Einmal kam es zu einem Lateralwandinfarkt mit konsekutivem Lateralwandaneurysma
und einmal zu einem Infarkt im Bereich der Anterolateralwand. Bei diesen Patienten

entwickelte sich ein Vorderwandaneurysma.
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(n=2)

VW + HW
(n=1)

Abb. 7: Verteilung der Infarktregionen (VW = Vorderwand; HW = Hinterwand;
LW = Lateralwand; VW + HW = Priméar Vorderwandinfarkt und sekundar Hin-
terwandinfarkt; HW + VW = Primiir Hinterwandinfarkt und sekundir Vorder-

wandinfarkt); nihere Angaben im Text unter Kapitel 3.4.4
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Abb. 9: Darstellung des operierten linksventrikuliren Aneurysmas in der Echo-

kardiographiedarstellung
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3.4.5 Zeitintervall zwischen dem letzten Infarkt und der Operation

In 13 Fillen (31,7 %) wurde die antitachykarde Operation innerhalb des ersten Jahres
nach dem letzten Infarkt durchgefiihrt. Der kiirzeste Zeitraum betrug weniger als ein
Jahr, der lidngste Zeitraum zwischen dem letzten bzw. einzigen Infarkt und der antita-
chykarden Operation 24 Jahre. Im Mittel vergingen 6,6 £ 6,8 Jahre zwischen Infarkt und
Operation. In einem Fall konnte das Zeitintervall zwischen dem Infarktereignis und der
antitachykarden Operation nicht quantifiziert werden, da der Infarkt nicht symptoma-
tisch war, also stumm verlief, und zeitlich deshalb nicht eingeordnet werden konnte. Ein
Diabetes mellitus lag bei diesem Patienten nicht vor. Die Symptomlosigkeit wurde in
ihrer Kausalitit nicht geklart. Alle Patienten, bei denen das Intervall weniger als ein
Jahr umfasste, wurden auBlerhalb der Akutphase des Infarktes operiert. Eine Notfallope-
ration fand demnach nicht statt.

Die Zahl der Patienten, die einem konkreten Intervall zugeordnet werden konnen, listet

die Tabelle 8 detailliert auf.

Tabelle 8: Zeitintervall zwischen letztem Infarkt und Operation; nihere Angaben

im Text unter Kapitel 3.4.5

Zeitintervall in Zeitintervall

n %

Monaten in Jahren
stumm stumm 1 2.4
0-12 <1 13 31,7
13-24 1-2 2 49
25-36 2-3 4 9,8
37-48 3-4 2 49
49-60 4-5 2 49
61-72 5-6 2 4,9
73-84 6-7 1 2.4
85-96 7-8 2 49
97-108 8-9 1 2,4
109-120 9-10 3 7,3
121-132 10-11 2 49
133-300 >10 bis <24 6 14,6

45




3.4.6 Ejektionsfraktion

Die Ejektionsfraktion ist ein Parameter, der die Ventrikelfunktion als Quotient aus dem
Schlagvolumen und dem enddiastolischen Ventrikelvolumen in Prozent nach Multipli-
kation mit 100 beschreibt. Er ist das Mal} der Ventrikelentleerung.

Der Normalwert der EF betrdgt in Ruhe 66 + 8 %. Die Ejektionsfraktion betrug bei den
untersuchten Patienten im Mittel 38,2 = 10,3 % und lag demzufolge deutlich unterhalb
der Norm, was die schwere Einschrinkung der Kontraktionskraft darlegt. Die kleinste
Ejektionsfraktion betrug 14 %, die grofite 56 %. Demnach ergibt sich eine Spannweite
der Ejektionsfraktionen von 42 %. Der empirische Median betrigt 40 %.

In der Abb. 10 ist die Verteilung der Ejektionsfraktionen in Intervallen dargestellt.

41,5 %

<20 <30 <40 <50 <60

Abb. 10: Verteilung der Ejektionsfraktionen; nihere Erliuterungen im Text unter
Kapitel 3.4.6
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3.4.7 Cardiac index

Aufgrund einer groflen Schwankungsbreite des Herzminutenvolumens in Ruhe und
unter Belastungsbedingungen, die durch den Einfluss von Korpergewicht und
KorpergroBe bedingt sind, wird in der internationalen kardiologischen Fachliteratur das
HMYV in der Regel zur Korpergrofe in Beziehung gesetzt und als aussagekriftiger
Parameter fiir die Herzleistung verwandt.

Der Normalwert fiir den cardiac index betrdgt 3,0 - 3,5 I/min/m?. Der mittlere cardiac
index lag im untersuchten Kollektiv bei 2,7 1/min/m? und damit unterhalb der Norm.
Der geringste Wert wurde mit 1,4 1/min/m? gemessen, der hochste mit 4,2 I/min/m?.

Daraus ergibt sich eine Spannweite fiir die Werte des cardiac index von 2,8 I/min/m?.

3.48 LVEDP

Als Referenz fiir den Fiillungsdruck des linken Ventrikels wurde der LVEDP gemessen
und als Parameter in der vorliegenden Arbeit erfasst. Als normal gilt bei Gesunden ein
LVEDP von 8 - 12 mmHg. Bei linksventrikuldrer Dysfunktion ist ein deutlich hoherer
Druck zu erwarten.

Der linksventrikuldre enddiastolische Druck betrug im untersuchten Patientenkollektiv
im Mittel 16 + 6,4 mmHg und iiberstieg damit deutlich die Norm. Er variierte von 8 bis

30 mmHg. Die Spannweite der Werte umfasste demnach 22 mmHg.
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3.4.9 Funktion des Restventrikels

Die globale Funktion des Restventrikels, die bei der Ventrikulographie und der Echo-
kardiographie ermittelt wurde, konnte in 21 Féllen (51,2%) als gut bzw. unauffillig
beschrieben werden.

Bei 9 Patienten (22,0 %) war sie geringgradig, bei 3 Patienten (7,3 %) mittelgradig und
bei 8 Patienten (19,5 %) hoher- bis hochgradig eingeschrinkt.

Im Mittel war die Funktion des Restventrikels geringgradig eingeschrinkt. Der Abb. 11
ist das zahlenméBige Verhiltnis zwischen den Auspragungsformen im Untersuchungs-

gut zu entnehmen.

Abb. 11: Verteilung der Funktion des Restventrikels; nihere Erliuterungen im

Text unter Kapitel 3.4.9

gut / unauffallig gering mittelgradig hohergradig
eingeschrankt eingeschrankt eingeschrankt
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3.4.10 Mitralinsuffizienz

Die Funktion der Mitralklappe war in 58,5 % (n = 24) der Untersuchten unauffillig.
Eine Einschrinkung der Klappenfunktion fiel bei 41,5 % (n = 17) auf. Dabei wurde das
Ausmal der Klappendysfunktion ermittelt.

Nach den echokardiographisch erhobenen Befunden konnte bei 29,3 % der Patienten
(n= 12) eine als leicht, gering bzw. minimal bezeichnete Mitralinsuffizienz gefunden
werden.

Bei 7,3 % (n = 3) lag eine Mitralinsuffizienz ersten Grades vor. Bei einer dieser Patien-
tinnen wurde die antitachykarde Operation durch einen Mitralklappenersatz ergénzt, da
unter Belastung / Norfenefrin eine Mitralinsuffizienz dritten Grades aufgedeckt wurde.
Bei den anderen 4,9 % der Patienten (n = 2) wurde eine Mitralinsuffizienz zweiten Gra-

des diagnostiziert.

3.4.11 Existenz linksventrikulidrer Thromben

Bei der echokardiographischen Untersuchung und / oder Ventrikulographie waren in
34,1 % (n = 14) der Patienten linksventrikuldire Thromben nachgewiesen worden. Bei
4,9 % (n = 2) konnte ein Thrombus nicht ausgeschlossen werden. Es war bei 61,0 %
(n = 25) der Patienten keine Thrombosierung festzustellen.

In den Operationsprotokollen der antitachykarden Operation war schlielich in 43,9 %

(n = 18) eine Thrombektomie dokumentiert.
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3.5 Symptomatik der Herzinsuffizienz und der tachykarden Rhyth-

musstorungen

3.5.1 Dekompensationszeichen, Synkopen, Reanimationen

Als Folge des Myokardinfarktes kam es bei den Patienten zu verschiedenartigen Sym-
ptomen, die aus der entstandenen linksventrikuldren Dysfunktion mit resultierenden
Insuffizienzzeichen hervorgingen, oder als Rhythmusstérungen auftraten. Zu ersteren
sind die erfassten Dekompensationszeichen zu zéhlen. Dabei handelt es sich um Sym-
ptome, die trotz verabreichter herzwirksamer Medikation auftraten, die also pharmako-
logisch nicht weiter therapierbar waren. Verschiedene Symptome sind in Tabelle 9

aufgefiihrt.

Tabelle 9: Symptomatik der Herzinsuffizienz und der tachykarden Rhythmus-

storungen; nihere Erliduterungen im Text unter Kapitel 3.5

Symptome n %

Symptomatik der Herzinsuffizienz

(Dekompensationszeichen) > =
Odeme 3 7.3
Stauungen 2 4,9
Arrhythmische Symptomatik 41 100
Rez. medikament0s therapierefraktire VT

bei guter himodynamischer Toleranz ohne Synkopen * v 163
Synkopen (Summe) 22 53,7
Synkope ohne Reanimation 9 22,0
Synkope mit Reanimation 13 31,7

* Da die ventrikuliren Tachykardien medikamentds therapierefraktir waren und potentiell in ein
Kammerflimmern degenerieren konnten, wurde in diesen Féllen ohne konkretes, vorangegangenes
lebensbedrohliches synkopales arrhythmisches Ereignis die Indikation zur ATO gestellt.
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3.5.2 Klassifizierung der Herzinsuffizienz nach der NYHA

Zur Klassifikation von Patienten mit Erkrankungen des kardiovaskulidren Systems wird
die Belastbarkeit des Patienten nach der NYHA in vier Stadien eingeteilt. Dazu wurden
sowohl anamnestische Angaben als auch die Ergebnisse der klinischen Untersuchung
beriicksichtigt. Im Mittel lag eine NYHA-Klasse von 2,6 £+ 0,7 vor. Die detaillierte Ver-
teilung ist aus der Abb. 12 ersichtlich. Ein Patient wurde bei einer NYHA-Klasse 1V
antitachykard operiert. In diesem Fall lag eine EF von 18 % vor, wobei allerdings die
Funktion des Restventrikels echokardiographisch und ventrikulographisch als gut be-

wertet wurde.

Die Indikation zur antitachykarden Operation wurde trotz der ausgepriagten Linksherz-
insuffizienz gestellt, da bei einer 3-Gefd-KHK mit hochgradigen Stenosen die
dringende Indikation zur Revaskularisation bestand, und so die antitachykarde Opera-

tion komplementér durchgefiihrt werden konnte.

30- 65,9 %

NYHA-Klasse

Abb. 12: Klassifizierung der Herzinsuffizienz nach der NYHA; nihere Erliute-

rungen im Text unter Kapitel 3.5.2
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3.6 Praoperative Mehrfachmedikation

Nachfolgend werden in tabellarischer Form alle herzwirksamen sowie antikoagulativen
Medikamente aufgefiihrt, die von den untersuchten Patienten praoperativ eingenommen
wurden. Hierbei wird die Haufigkeit der Verordnungen bestimmter Medikamenten-

gruppen ohne Bezugnahme auf individuelle Therapieschemata in Tabelle 10 dargestellt.

Tabelle 10: Prioperative Mehrfachmedikation; nihere Erliuterungen im Text

Medikamentengruppe n %
Antihypertensiva 35 85,4
3-Adrenozeptor-Antagonisten 8 19,5
Ca-Antagonisten 5 12,2
Konversionsenzymhemmstoffe 32 78,0
Diuretika 21 51,2
Koronartherapeutika (Antianginosa) 27 65,9
Nitrate 27 65,9
Positiv inotrope Substanzen 18 43,9
Digitalis-Glykoside 18 43,9
Antiarrhythmika 39 95,1
Amiodaron allein 13 31,7
Sotalol allein 12 29.3
Amiodaron + Sotalol 14 34,1
keine Antiarrhythmika 2 4,9
Antikoagulantien 37 90,2
Heparin 35 85,4
Cumarine 0 0,0
Acetylsalizylséure 2 4,9

* Die Erfassung bezieht sich auf die Antikoagulation zum Zeitpunkt der Aufnahme. Da bereits im Vorfeld
eine Marcumarisierung zur Vorbereitung auf die Operation durch Hausérzte bzw. behandelnde Kardio-
logen abgesetzt wurde, konnten bei keinem Patienten Cumarine als Medikation erfasst werden. In eini-
gen Fillen wurde keine Antikoagulation unmittelbar praoperativ durchgefiihrt.
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3.7 Prioperative antiarrhythmische Interventionen

Im Vorfeld der Operation wurde in einigen Féllen bereits der Versuch unternommen,
das arrhythmogene Substrat zu abladieren bzw. Mallnahmen zur Verhinderung des
plotzlichen Herztodes ergriffen. Die dabei angewandten Therapien werden im Folgen-

den aufgefiihrt.

3.7.1 Prioperative Implantation eines ICD

Zum Operationszeitpunkt waren bereits 9,8 % (n = 4) der 41 Patienten Trager eines
ICD. Die Indikation zur antitachykarden Operation wurde in diesen Fillen trotz vorhe-
riger ICD-Implantation aus verschiedenen nachfolgend genannten Griinden gestellt. Bei
einem Patienten lagen die ventrikuldren Tachykardien unterhalb der Detektionsschwelle
und wurden deshalb nicht terminiert. Daher war durch den ICD eine Protektion des
plotzlichen Herztodes mit diesem System nicht zu gewéhrleisten.

Drei Patienten litten sehr unter haufigen ICD-Entladungen. Bei diesen Patienten bestand
der ausdriickliche Wunsch nach einer antitachykarden Operation, da die psychische
Belastung in diesen Fillen ein mit einer akzeptablen Lebensqualitdt nicht zu verein-
barendes Niveau erreicht hatte. Sowohl die stindige angstbesetzte Erwartungshaltung
vor einem moglicherweise bevorstehenden Detektionsereignis als auch die tatsdchlich

stattfindenden Entladungen selbst waren fiir diese Patienten unertriglich.

3.7.2 Prioperative Katheterablationen

Durch die Katheterablation versuchte man in einigen Fillen auf wenig invasive Weise,
den Ursprung der ventrikuldren Tachykardien zu beseitigen.

Bei 14,6 % (n = 6) wurde prioperativ eine Katheterablation durchgefiihrt. In diesen
Féllen traten nach erfolgter Ablation jedoch VT-Rezidive auf, so dass weitere therapeu-

tische Maflnahmen notwendig waren.
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3.8 Prioperative Elektrophysiologie

Wihrend des praoperativen Aufenthaltes der Patienten in der Medizinischen Klinik und
Poliklinik - Innere Medizin C - (Kardiologie und Angiologie) der Westfilischen
Wilhelms-Universitdt Miinster wurden zur Lokalisationsdiagnostik des VT-Ursprungs

elektrophysiologische Untersuchungen durchgefiihrt.

3.8.1 Prioperative Induzierbarkeit einer ventrikuliren Tachykardie

Eine anhaltende ventrikuldre Tachykardie war in 95,1 % (n = 39) der Patienten indu-
zierbar. Demnach konnte bei den restlichen 4,9 % (n = 2) der Patienten keine ventriku-
lare Tachykardie ausgelost werden, da bei einem Patienten von einer VT-Induktion
wegen eines linksventrikuldren Thrombus abgesehen werden musste, und einmal ledig-

lich intermittierende VT-Salven induzierbar waren.

3.8.2 Prioperative Lokalisation des VT-Ursprungs

In 41,5 % (n = 17) konnte das arrhythmogene morphologische Substrat prioperativ
nicht lokalisiert werden. Es gab verschiedene Griinde fiir ein Misslingen des Mappings.
Wurde das Mapping hdmodynamisch nicht toleriert, musste es abgebrochen werden,
was in 7,3 % (n = 3) der Fille geschah. Andere Griinde waren, dass die induzierte
ventrikuldre Tachykardie zu schnell fiir ein erfolgreiches Mapping war (n = 1), eine
ventrikuldre Tachykardie nicht induziert werden konnte (n = 2) oder das Mapping
wegen starker Angina pectoris abgebrochen werden musste (n = 1). In weiteren
10 Fillen (24,4 %) wurde von einer Mappinguntersuchung wegen eines linksventrikula-
ren Thrombus abgesehen. 24mal (58,5 %) konnte der VT-Ursprung festgestellt werden.
Bei 53,7 % (n = 22) der Patienten befand sich der Ursprung der ventrikuldren Tachy-
kardie im Bereich des Septums. Bei 2 Patienten (4,9%) ergab sich ein VT-Ursprung im

Bereich der freien Wand.
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3.8.3 Anzahl der Morphologien prioperativ

Praoperativ wurde die Zahl der verschiedenen VT-Morphologien ermittelt. Die Vertei-
lung geht aus der Tabelle 11 hervor.

Es wurde in 51,2 % der Fille eine Morphologie ermittelt. Zwei, drei und vier Morpho-
logien lagen bei 19,5 %, 17,1 % und 2,4 % vor. Bei 2 Patienten waren multiple
Morphologien auslosbar. Auf eine Induktion einer ventrikuldren Tachykardie verzichte-
te man in einem Fall aufgrund eines linksventrikuléren Thrombus und in einem weite-

ren war eine VT nicht induzierbar.

Tabelle 11: Anzahl der VT-Morphologien und antiarrhythmisches Outcome;

nihere Erlauterungen im Text unter Kapitel 3.8.3

Anzahl der Morphologien n %
1 Morphologie 21 51,2
2 Morphologien 8 19,5
3 Morphologien 7 17,1
4 Morphologien 1 2,4
multiple Morphologien 2 4,9
EPU nicht durchgefiihrt 2 4,9
Gesamt 41 100
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3.9 Antitachykarde Operation und angewandte antitachykarde

Operationstechniken

Angewandte antitachykarde Operationstechniken

In der Klinik fiir Thorax-, Herz- und GefdB3chirurgie der Westfalischen Wilhelms-
Universitdt Miinster kamen als antitachykarde Operationstechniken die komplette ein-
zirkulierende endomyokardiale Inzision, die partiell einzirkulierende endomyokardiale
Inzision, die Endokardresektion und die Kryoldsion zur Anwendung.

Bei allen Patienten wurde eine Aneurysmektomie durchgefiihrt (die Kontur des linken
Ventrikels nach Aneurysmektomie ist in Abb. 9 dargestellt).

Bei einer ATO wurde bei nicht lokalisierbarem VT-Ursprung eine komplette endomyo-
kardiale Inzision vorgenommen. In 27 Féllen (65,9 %) wurde allein eine partiell einzir-
kulierende endomyokardiale Inzision nach OSTERMEYER et al. [127] durchgefiihrt.
Bei 10 Patienten (24,4 %) wurde neben einer partiell einzirkulierenden endomyokardia-
len Inzision eine Endokardresektion vorgenommen. Bei einer dieser zehn Operationen
kamen zu einer partiell einzirkulierenden endomyokardialen Inzision sowohl eine En-
domyokardresektion als auch Kryolédsionen hinzu. Zwei Patienten (4,9 %) wurden allein
mit multiplen Kryolédsionen therapiert. Bei einem Patienten wurde eine partielle Endo-
kardresektion angewandt und mit Kryoldsionen kombiniert. Somit kam die partiell ein-
zirkulierende endomyokardiale Inzision insgesamt 37mal (90,2 %) zur Anwendung. Als
alleinige Methode wurde sie in 27 Féllen (65,9 %) angewandt und in 10 Féllen (24,4 %)
mit anderen Methoden kombiniert eingesetzt. Die Endokardresektion wurde 11mal
(26,8 %) durchgefiihrt. Dabei wurde sie in allen Féllen durch andere Methoden (partiell
einzirkulierende endomyokardiale Inzision (n = 10), Kryoldsionen (n = 1)) ergénzt.
Multiple Kryoldsionen wurden in 4 Féllen (9,8 %) gesetzt. Zweimal als alleinige Thera-
pie (4,9 %) und zweimal (4,9 %) zusammen mit anderen Methoden (partielle Endo-
kardresektion (n = 1), partielle endomyokardiale Inzision und Endomyokardresektion
(n=1). Das Kreisdiagramm (Abb. 16) verdeutlicht, dass die partielle endomyokardiale

Inzision (roter Farbanteil) in der groBen Mehrheit der Félle angewandt wurde.
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Ein Bild aus einem Videomitschnitt einer endomyokardialen Inzision wird in Abb. 13,
die vorgenommene Inzision in Abb. 14 dargestellt. Abb. 15 zeigt den abschlieBenden

Verschluss des Ventrikels.

Abb. 14: Partiell einzirkulierende endomyokardiale Inzision
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Abb. 15: Verschluss des Ventrikels nach antitachykarder Operation
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Abb. 16: Verteilung der antitachykarden Techniken (Abk.: PEI = partielle endo-
myokardiale Inzision; KEI = komplette endomyokardiale Inzision; ER = Endo-

myokardresektion; KR = Kryolisionen); nihere Erliuterungen im Text unter

Kapitel 3.9
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3.10 Intraoperative Elektrophysiologie

3.10.1 Intraoperative Induzierbarkeit einer ventrikuliren Tachykardie

In 30 Féllen (73,2 %) war eine ventrikuldre Tachykardie auslosbar. Bei 11 Patienten

(26,8 %) gelang die Induktion nicht.

3.10.2 Intraoperative Lokalisation des arrhythmogenen morphologischen Sub-

strats

Erfolgreich war die intraoperative Lokalisation in 70,7 % (n = 29) der Fille. Das durch
intraoperatives endokardiales Mapping lokalisierte arrhythmogene morphologische
Substrat befand sich bei 68,3 % (n = 28) der Patienten im Bereich des Septums bzw.
griff auf das Septum iiber. In einem Fall befand sich der Ursprung der VT im Bereich
der freien Wand am Rand des Aneurysmas.

Bei intraoperativer Induzierbarkeit war es in einem Fall nicht moglich, den
VT-Ursprung sicher zu lokalisieren. Demnach misslang die intraoperative Lokalisation
bei 29,3 % (n = 12) der Operationen. In 6 dieser 12 Fille konnte der VT-Ursprung pra-
operativ im Bereich des Septums lokalisiert werden, was in einem Fall beim intraopera-
tiven Sinusrhythmusmapping bestétigt wurde. Ein VT-Ursprung dieser 12 lag nach pra-
operativen Befunden im Bereich der freien Wand. In 5 von diesen 12 Fillen war auch
praoperativ eine Lokalisation nicht mdglich.

In einem dieser 5 Fille, in denen weder eine prad- noch eine intraoperative Lokalisation
gelang, wurden die Ergebnisse des Sinusrhythmusmappings, bei denen ein septaler
Ursprung festgestellt wurde, zur Eingrenzung der Ektopiezone herangezogen.

Daraus folgt, dass das arrhythmogene morphologische Substrat insgesamt in 85,4 %
(n = 35) der Fille (28 intraoperativ + 6 préoperativ + 1 sinusgemapped) im Bereich des
Septums angenommen wurde und zweimal (4,9 %) ein Ursprung im Bereich der freien
Wand gefunden werden konnte. Man war schlieBlich in 4 Fillen (9,8 %) gezwungen,
nach visuellen, makroskopischen Kriterien zu inzidieren. Die Abb. 18 zeigt die intrao-
perative Ableitung von Potentialen zur Lokalisation des VT-Ursprungs. Abb. 17 stellt
die Verteilung der VT-Lokalisationen dar.
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Septum Freie Wand Visuell geleitet

Abb. 17: Verteilung der VT-Lokalisationen, die der antitachykarden Operation
zugrunde gelegt wurden; unten (rot) = ausschliefllich prioperativ lokalisiert, mit-
tig (gelb) = intraoperativ bei Sinusrhythmusmapping lokalisiert, oben (blau) =

intraoperativ lokalisiert; nihere Angaben im Text unter Kapitel 3.10.2

Abb. 18: Intraoperative Ableitung von Erregungspotentialen zur Lokalisation des

VT-Ursprungs mittels einer Punktelektrode (Mapping)
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3.11 Zusitzliche operative kardiale Interventionen

Neben den antiarrhythmischen MafBnahmen bestand in iiber der Hilfte der Fille die
dringende Indikation zum Klappenersatz und / oder zu einer Wiederherstellung bzw.
Verbesserung der myokardialen Perfusion. Die Indikation zu den im Weiteren genann-
ten Eingriffen bestand unabhéngig von der antiarrhythmischen Problematik. Bei 58,5 %
(n = 24) der Patienten wurden demnach neben der ATO noch andere Eingriffe am Her-
zen vorgenommen, die allein eine Operation mit Thorakotomie notwendig gemacht hat-
ten und auch ohne die Indikation zur antitachykarden Operation durchgefiihrt worden
waren.

Bei 56,1 % (n = 23) wurde neben der Ablation des arrhythmogenen Substrates ein re-
vaskularisierender Eingriff vorgenommen. Dabei wurde zu 34,1 % (n = 14) ein einfa-
cher aortokoronarer Bypass geschaffen. 7 Patienten (17,1 %) bekamen einen zweifachen
aortokoronaren Bypass und 2 Patienten (4,9 %) einen dreifachen.

Bei 7,3 % der Patienten (n = 3) musste zusdtzlich zur antitachykarden Operation ein
Eingriff im Bereich des Klappenapparates vorgenommen werden.

Dabei handelte es sich in einem Fall um einen Mitralklappenersatz. Bei dieser Patientin
war prédoperativ eine Mitralinsuffizienz ersten Grades diagnostiziert worden, die, wie
bereits in Kapitel 3.4.10 aufgefiihrt, unter Belastung drittgradig wurde. Zudem wurde
bei dieser Patientin ein infarzierter Papillarmuskel entfernt.

Bei zwei anderen Patienten wurde die antitachykarde Operation um einen ACVB (ein-
mal einfach, einmal zweifach) sowie einen Aortenklappenersatz erweitert.
Die Abb. 19 zeigt die Verteilung der additiven MafBnahmen und verdeutlicht, dass die
hiufigste MaBBnahme neben der antitachykarden der ACB war.
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(n=1)
ACB x2 + AKE MKE

(n=1)

ACB x1 + AKE
(n=1)

ACB x3
(n=2)

ACB x2
(n=6)

Abb. 19: Verteilung der additiven MafBnahmen (Abk.: ACB = Aortokoronarer
Bypass; AKE = Aortenklappenersatz; MKE = Mitralklappenersatz); nihere Er-

liuterungen im Text unter Kapitel 3.11
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Vergleich der Patientencharakteristika, gemessener Parameter der Herzfunktion

und Operationsergebnisse bei Patienten mit und ohne additive MaBlnahmen

Die Tabelle 12 listet die Mittelwerte bedeutender Parameter im Vergleich der Patienten

mit und ohne additive Malnahmen auf.

Tabelle 12: Vergleich wichtiger Parameter

Parameter ATO + ACB / Klappe nur ATO
NYHA prioperativ 2,6+0,8 2,5+0,8
NYHA postoperativ 1,8 +0,9 1,5+0,7
Alter 62,7+7,7 61,2+59
EF praoperativ 41,2 £ 10,7 34,4 +8,5
CI prioperativ 22+1,1 25117

Das mittlere Alter der Patienten mit additiven Eingriffen ist mit 62,7 = 7,7 Jahren mini-
mal hoher als das der nur antitachykard Operierten, das 61,2 £ 5,9 Jahre betrug. Die
mittlere NYHA-Klasse bei Patienten mit additiven Eingriffen (1,8 £ 0,9) iibersteigt auch
nur in geringem Umfang die mittlere NYHA-Klasse der allein antitachykard operierten
Patienten (1,5 £0,7).

Wihrend die Patienten, die sich auch additiven Eingriffen unterzogen hatten, eine
bessere EF aufwiesen als die allein antitachykard Operierten, war der CI mit
2,2 + 1,1 Umin/m? gegeniiber 2,5 + 1,7 kleiner. Insgesamt betrachtet sind die Unter-

schiede minimal.
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3.12 Intraoperative Messwerte

3.12.1 Aortenklemmzeiten

Die mittlere Aorten-Klemm-Zeit bei den 22 mit einem Bypass oder klappenchirurgisch
versorgten Patienten betrug 28,8 = 15,1 min. Die ldngste dauerte 69 min, die kiirzeste

9 min. Daraus ergibt sich eine Spannweite von 60 min.

3.12.2 EKZ-Zeiten

Die extrakorporale Zirkulationszeit betrug im Durchschnitt aller Operationen
93,7 £ 30,7 min. Die ldngste extrakorporale Zirkulation dauerte 207 min, die kiirzeste
44 min (Spannweite 163 min).

Wenn die ATO die einzige herzchirurgische Malnahme und der intraoperative Verlauf
komplikationslos waren, so dauerte die EKZ durchschnittlich 77,4 £ 27,2 min und war
somit im Vergleich zu kompliziertem Verlauf und Operationen, die durch revaskulari-
sierende bzw. klappenchirurgische MaBnahmen ergénzt wurden, geringer. Bei er-
schwertem Abgehen von der Herzlungenmaschine (Weaningproblemen), war die mittle-
re EKZ mit 82,7 +£ 18,6 min geringfiigig ldnger. Patienten, die neben einer ATO
einen ACB bekamen, wiesen ein deutlich erhohtes EKZ-Mittel von 103,8 + 33,1 min
auf. Ein einzelner Klappenersatz wurde nur in einem Fall durchgefiihrt. Dabei betrug
die EKZ 103 min. Wurden ATO, ACB und Klappenersatz zusammen durchgefiihrt,
stieg die EKZ im Mittel auf deutlich erhéhte 131,5 + 17,7 min an. So ist festzustellen,
dass die extrakorporale Zirkulationszeit in geringem Mafe allein durch Weaning-
probleme verldngert wird, wobei die Ergdnzungen der antitachykarden Operation durch
Bypass- und/ oder Klappenchirurgie stirker Einfluss nehmen.

Die Tabelle 13 listet die verschiedenen Parameter, die Einfluss auf die EKZ-Zeiten ge-
nommen haben, differenziert mit den in diesen Fillen gemessenen mittleren EKZ-

Zeiten auf. Die Abb. 20 veranschaulicht die aufgelisteten Ergebnisse.
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Tabelle 13: EKZ-Zeiten in Abhingigkeit von einflussnehmenden Parametern;

nihere Erliduterungen im Text unter Kapitel 3.12.2

Einflussgrofie n EKZ-Zeit in Minuten | + Stabw.
ATO 14 78,2 26,3
ATO + Weaningprobleme 3 82,7 18,6
ATO + ACB 18 102,2 32,8
ATO + ACB x1 10 91,6 10,3
ATO + ACB x2 4 104,5 37,8
ATO + ACB x3 2 111,5 3,5
ATO + ACB + Weaningprobleme 5 115,4 24,4
ATO + ACB x1 + Weaningprobleme 3 100 23,6
ATO + ACB x2 + Weaningprobleme 2 164,5 60,1
ATO + Klappe 1 103 0
ATO + ACB + Klappe 2 131,5 17,7
ATO + ACB x1 + Klappenersatz 1 119 0
ATO + ACB x2 + Klappenersatz 1 144 0
Gesamt 41 93,7 30,7
min
140 131,5

nur ATO ATO + WEAN. ATO + ACB ATO + Klappe ATO + ACB + ATO + ACB +
WEAN. Klappe

Abb. 20: Mittlere EKZ-Zeiten in Abhingigkeit von einflussnehmenden Parame-
tern (ATO = antitachykarde Operation; ACB = aortokoronarer Bypass; WEAN. =

Weaningprobleme); nihere Erliuterungen im Text unter Kapitel 3.12.2
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3.13 Intraoperative Komplikationen

Die intraoperativ auftretenden Komplikationen sind in der Tabelle 14 aufgefiihrt. Es
traten in erster Linie himodynamisch relevante Kreislaufinstabilitidten auf, die sich in
einem Low-cardiac-output-Syndrom duferten. Die Ursache bestand in einem Fall in der
Storung des geregelten Erregungsablaufs im Reizleitungssystem in Form eines induzier-

ten AV-Blocks dritten Grades.

Tabelle 14: Intraoperative Komplikationen; nihere Erliuterungen im Text unter

Kapitel 3.13

Intraoperative Komplikationen n %
Keine 33 80,5
AV-Block 3. Grades und Low-cardiac-output 1 2,4
Low-cardiac-output 7 17,1

Die Therapie der intraoperativen Komplikationen, die in ihren Varianten in Tabelle 15
dargelegt wird, bestand in der medikament6sen und mechanischen Intervention von
Auswurfschwichen des linken Ventrikels. In allen Féllen, bei denen ein intraoperatives
Low-cardiac-output-Syndrom auftrat, wurden Katecholamine verabreicht. Bei mangel-
haftem Effekt wurden Phosphodiesterasehemmer appliziert und - falls notwendig - ein
IABP-System implantiert. In einem Fall war ein intraoperativ aufgetretener AV-Block
dritten Grades die Ursache fiir ein Low-cardiac-output-Syndrom. Es waren in diesem
Fall therapeutisch eine IABP-Implantation, Katecholamine und Phosphodiesterase-

hemmer indiziert.

Tabelle 15: Therapie der intraoperativen Komplikationen; niihere Erliuterungen

im Text unter Kapitel 3.13

Therapie Anzahl
Katecholamine allein 2
Katecholamine + IABP 4
Katecholamine + IABP + Phosphodiesterasehemmer 2
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3.14 Postoperative intensivmedizinische Betreuung

3.14.1 Beatmungsdauer

Das arithmetische Mittel der Beatmungsdauer von der Intubation bis zur Extubation
betrug im gesamten Kollektiv 54,1 + 202,8 Stunden. Bei unkompliziertem Verlauf be-
trug die mittlere Beatmungszeit 13,4 = 4,1 Stunden. Unter Einbezug der komplizierten
Verldufe erhélt man eine durchschnittliche Beatmungszeit von 86,3 + 270 Stunden. Der
empirische Median der intra- und postoperativen Beatmungszeit betrdgt 16 Stunden.
Die Spannweite betrdgt 1191 Stunden. Die kiirzeste Beatmung dauerte 9 Stunden, die
langste 50 Tage.

In diesem Fall sehr langer Beatmung kam es postoperativ zu einem Low-cardiac-output-
Syndrom, hohem Fieber und voriibergehendem Ausfall der Nierenfunktion mit
CVVH - Behandlung. Dieser Patient konnte schlielich nach 50 Tagen Intensivtherapie
und insgesamt 95 Tagen Hospitalisationsdauer aus der Klinik entlassen werden. Ventri-
kuldre Tachykardien konnten nicht mehr induziert werden. Der Patient starb 18 Monate
postoperativ. Eine Todesursache war in diesem Fall nicht zu ermitteln, da weder zu An-

gehorigen noch zum behandelnden Arzt ein Kontakt hergestellt werden konnte.

3.14.2 Intensivtherapiedauer

Die Intensivtherapiedauer schliefft den Zeitraum ein, in dem die Patienten nicht nur un-
ter intensivmedizinischer Observation standen, sondern auch intensivmedizinisch appa-
rativ therapiert wurden. Bei komplikationslosem Verlauf wurden die Patienten fiir
0,9 £ 0,2 Tage auf der Intensivstation therapiert.

Die Dauer der Intensivtherapie insgesamt umfasste im Mittel 3,7 + 9,4 Tage. Einmal
war postoperativ keine Intensivtherapie notig. Die lingste intensivtherapeutische
Behandlung dauerte 50 Tage an (s. Kapitel 3.14.1). Demnach ergibt sich eine Spann-

weite von 50 Tagen. Der empirische Median liegt bei einem Tag.
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3.15

Postoperative Komplikationen und Therapie

Tabelle 16: Postoperative Komplikationen und Therapie (Mehrfachnennungen)

Postoperative Komplikation n % Therapie
Rhythmusstérungen 17 | 41,5
Rhythmusstérung (nicht ndher benannt) 3 7,3 ||Keine
AV-Block III° (praoperativ = Grad 1) 1 2,4 ||[Externe Schrittmacherstimulation
supraventrikuldre Tachykardie 1 2,4 |IKeine spezifische Therapie
Vorhofflimmern 5 12,2 |[Keine spezifische Therapie
be: Kammerlinmern nach spontaner VT 1 | 24 |Reanimation
Bradykarde Rhythmusstorung 1 2,4 [|Externe Schrittmacherstimulation
ventrikuldre Tachykardie 5 12,2 ||Antiarrhythmika/ ICD
Storung der Herzleistung * 9 | 22,0
isgéi::;[clilall)c—output—Syndrom (postoperativ neu 1 2.4 |[Katecholamine/ TABP
Blutungen 6 14,6
diffuse intrathorakale Blutung 1 2,4 |IRethorakotomie (2mal)
hémorrhagischer Pleuraerguss 1 2,4 [|Pleurapunktion
Pleuraerguss (ohne ndhere Angabe) 2 4,9 ||Pleurapunktion
Perikarderguss 2 4,9 ||Rethorakotomie
thromboembolische Komplikationen 3 7,3
Oberschenkelvenenthrombose 1 2,4 |IThrombarteriektomie
Ausgedehnte Darmischdmie 1 2,4 ||[Laparotomie mit totaler Enterotomie
V. a. cerebrale Embolie bei beinbetonter 1 24 Keine gMindemng der Symptomatik
Hemiparese linksseitig ” |lnach einem Tag)
Organversagen 3 7,3
akutes Nierenversagen 3 7,3 |I2x CVVH, 1x Himodialyse
Komplikationen infektioser Genese 2 4,9
Mediastinitis 1 2,4 ||Antibiose
Pneumonie 1 2,4 ||Antibiose
Wundheilungsstéorungen 1 2,4
Sternumdehiszenz 1 2,4 [|Sternumrefixation
Systemic-inflammatory-response-Syndrom 1 2.4
Komplikationen unklarer Genese 1 2,4
Fieber mit ungeklérter Ursache 1 2,4 |IKeine
neurologische Komplikationen 1 2,4
e

* Es werden hierbei auch die Fille aufgefiihrt, bei denen intraoperativ ein Low-cardiac-output-Syndrom

auftrat, das postoperativ noch wirksam war.

69




In der Tabelle 16 sind die postoperativen Komplikationen geordnet und in ihrer Haufig-
keit mit zugehorigen durchgefiihrten Therapien dargestellt.

Bei 19 Patienten (46,3 %) gestaltete sich der postoperative Verlauf komplikationslos.
Bei 22 Patienten traten Komplikationen auf, die in der oben stehenden Tabelle genau

bezeichnet werden.

70



3.16 Folgeeingriffe

Nach Durchfiihrung der antitachykarden Operation mit oder ohne additive Prozeduren
wurden verschiedene Eingriffe noch intraoperativ bzw. wéhrend des postoperativen
Aufenthaltes erforderlich. Die Haufigkeiten dieser Eingriffe sind in Tabelle 17 aufge-
listet.

Tabelle 17: Perioperative Folgeeingriffe und therapeutische Mafinahmen (N = 39)

Interventionen n %
Interventionen mit himodynamischer Effizienz 9 23,1
TABP-Implantationen insgesamt 9 23,1
davon intraoperative IABP-Implantationen 8 19,5
davon frithpostoperative IABP-Implantationen 1 2,4
Rhythmustherapeutische Malinahmen 9 23,1
ICD-Implantationen 6 15,4
Externe Schrittmacherstimulationen 2 5.1
Reanimationen 1 2,6
Revisionseingriffe 4 10,3
Rethorakotomien 3 7,7
Sternumrefixationen 1 2,6
Therapie eines akuten Nierenversagens 3 7,7
Kontinuierliche venovenose Hamofiltrationen 2 5.1
Himodialysen 1 2,6
Sonstige 3 7,7
Pleurapunktionen 2 5,1
Laparatomien mit totaler Enterotomie 1 2,6
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In allen Féllen eines intra- oder postoperativ aufgetretenen Low-cardiac-output-
Syndroms (9 von 39 = 23,1 %) wurde ein JABP-System implantiert. Eine Reanimation
wurde durchgefiihrt, nachdem es bei der Defibrillation eines aus einer spontanen VT

entstandenen Kammerflimmerns zu einer Asystolie gekommen war.

3.17 Verwendung von Fremdblut

Durchschnittlich wurden intra- und postoperativ 1,4 + 2,0 Konserven Erythrozytenkon-
zentrat verbraucht. Die Tabelle 18 zeigt, wie oft welche Anzahl an Konserven ver-

braucht wurden.

Tabelle 18: Verwendung der Anzahl von Einmalkonserven mit Fremdblut intra-

und postoperativ

Anzahl Konserven 0 2 3 4 6 10
n 22 13 2 2 1 1
% 53,7 31,7 49 4.9 2.4 2,4

10 Konserven Erythrozytenkonzentrat wurden bei einem Patienten mit postoperativer
diffuser Blutung und konsekutivem Hadmatothorax infundiert. In diesem Fall musste
zweimal rethorakotomiert werden.

Mit 53,7 % (n = 22) bendtigten die meisten der Patienten keine Erythrozytenkonzen-
trate. Nur 2 Konzentrate wurden bei 31,7 % (n = 13) verwandt. Mehr als 2 Konzentrate
waren bei nur 14,6 % (n = 6) der Félle indiziert. Der Verbrauch von 6 und weniger

Blutkonserven war nicht auf besondere Komplikationen zuriickzufiihren.
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3.18 Perioperative Letalitit

4,9 % der Patienten (n = 2) starben perioperativ. Diese Patienten werden in den
Angaben zu postoperativen Untersuchungen, arrhythmischen Ereignissen wéhrend des
postoperativen Verlaufes und im Follow-up nicht beriicksichtigt. Der detaillierte peri-

operative Verlauf der perioperativ Verstorbenen wird nachfolgend dargelegt.

3.18.1 Fallbeschreibung 1

Im ersten Fall handelt es sich um einen 60jdhrigen Mann mit Zustand nach Vorder-
wandinfarkt weniger als ein Jahr préoperativ bei einer 1-Gefd3-KHK im Bereich des
RIVA. Es war darauthin wie bei allen Patienten in dieser Untersuchung zu rezidivieren-
den malignen ventrikuldren Tachykardien gekommen. Die Symptomatik der Herzinsuf-
fizienz wurde nach der NYHA der dritten Klasse zugeordnet.

Es war einen Monat vor der ATO ein ICD implantiert worden, der sehr haufig entlud, so
dass die psychische Belastung fiir den Patienten unertraglich war, und er den Wunsch
nach einer ATO &duflerte.

Der Patient zeigte eine leichte pulmonale Partialinsuffizienz und eine praterminale
Niereninsuffizienz mit starken Eiweiverlusten und einem Kreatininwert von 3,8 mg/dl.
Es lag keine Adipositas vor. Der BMI betrug 21,4. Bei einem Cardiac index von
3,4 I/min/m? und einer EF von 32 % waren die linksventrikuldren Herzdriicke normal.
Bei der prioperativen elektrophysiologischen Untersuchung war eine VT induzierbar
und der VT-Ursprung septal-apikal zu lokalisieren. Intraoperativ konnte ebenfalls eine
VT induziert werden. Der VT-Ursprung wurde intraoperativ im Bereich des hohen Sep-
tums lokalisiert.

Die ATO bestand in einer partiell einzirkulierenden Endomyokardinzision, die durch
einen einfachen ACVB ergénzt wurde.

Ein intraoperativ aufgetretenes Low-cardiac-output-Syndrom wurde mit Katecholami-
nen und einer IABP-Implantation therapiert. Nach einer Beatmungsdauer von 12 Stun-
den konnte der Patient extubiert werden.

Am siebten postoperativen Tag traten Blutungen, ein systemic inflamatory response

syndrom, eine Embolisation beider Nieren und ein akutes Abdomen bei ischdmischem
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Darmbefund auf. Der infarzierte Darm wurde durch eine totale Enterotomie entfernt.
Am 14ten postoperativen Tag starb der Patient an einem pulmonal verursachten Multi-

organversagen.

3.18.2 Fallbeschreibung 2

Der andere perioperativ verstorbene Patient war bei der Operation 70 Jahre alt. Zwei
Vorderwandinfarkte 17 und 10 Jahre prdoperativ bei einer 3-Gefa3-KHK fiihrten zu
einem Vorderwandspitzenaneurysma und rezidivierenden malignen ventrikuldren
Tachykardien.

Die Herzinsuffizienz war nach der NYHA drittgradig. Pulmonale Erkrankungen lagen
in Form einer COPD und eines Asthmas bronchiale vor. Bei einem cardiac index von
3,2 I/min/m?, einer EF von 38 %, normwertigem Kreatininwert und einem BMI-Wert
von 19,6 mg/dl war die Indikation zur ICD-Implantation gestellt worden. Diese lehnte
der Patient jedoch aufgrund von Angst vor Entladungen ab und entschied sich fiir eine
ATO. Bei der praoperativen EPU konnte eine VT induziert werden. Eine Lokalisation
gelang jedoch nicht, da sich bei der Untersuchung eine starke Angina pectoris einstellte.
Intraoperativ gelangen sowohl die Induktion wie auch die Lokalisation, bei der ein VT-
Ursprung im Bereich des Septums festgestellt werden konnte.

Die ATO wurde in Form einer einzirkulierenden endomyokardialen Inzision durchge-
fiihrt. In Ergénzung dazu wurden zwei aortokoronare VenenBypasses angelegt. Wah-
rend der Operation stellte sich ein AV-Block dritten Grades mit Abfall des System-
drucks und Anstieg des Pulmonalarteriendruckes ein. Dabei wurden Katecholamine,
Phosphodiesteraschemmer und eine IABP-Implantation eingesetzt, um das Low-
cardiac-output-Syndrom zu beseitigen.

Noch am Operationstag kam es zu postoperativen Komplikationen in Form eines per-
sistierenden Low-cardiac-output-Syndroms, eines hamorrhagischen Pleuraergusses und
eines akuten Nierenversagens. Zur Beseitigung des Pleuraergusses in Form eines ausge-
pragten Hamatothorax aufgrund einer diffusen Blutung wurde zweimal rethorako-
tomiert. Das akute Nierenversagen bedurfte einer CVVH-Behandlung. Am zweiten

postoperativen Tag starb der Patient an einem terminalen Linksherzversagen.
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3.19 Postoperative multiple Entlassungsmedikation

Tabelle 19: Postoperative multiple Entlassungsmedikation

Differenz in %

Medikamentengruppe n % (zu den priopera-
tiven Angaben)

Antihypertensiva 32 82,1 -33
3- Adrenozeptor-Antagonisten 6 15,4 -4,1
Ca- Antagonisten 7 17,9 +5,7
Konversionsenzymhemmstoffe 23 59,0 -19
Diuretika 17 43,6 -7,6
Koronartherapeutika (Antianginosa) 12 30,8 - 35,1
Nitrate 12 30,8 -35,1
Positiv inotrope Substanzen 33 84,6 + 40,7
Digitalis-Glykoside 33 84,6 + 40,7
Antiarrhythmika 9 23,1 -72
Amiodaron 2 5,1 -26,6
Sotalol 6 15,4 - 14
Amiodaron + Sotalol 0 0,0 -34,1
Propafenon 1 2,6 /
keine Antiarrhythmika 30 76,9 + 72
Antikoagulantien 38 97,4 *
Heparin 24 61,5 *
Cumarine 31 79,5 *
Acetylsalizylsdure 16 41,0 *
Gesamt (N postoperativ) 39 100

* Der Vergleich zwischen der prioperativen Antikoagulation und der postoperativen ist nicht sinnvoll, da die
Indikationen sich grundlegend voneinander unterscheiden.
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Die Tabelle 19 listet die bei der Entlassung verordneten Medikamente nach Wirkstoff-
gruppen geordnet auf. An herzwirksamen Medikamenten wurden 107 Verordnungen
gezéhlt (exklusive Antikoagulatien). Beriicksichtigt man, dass bei der Entlassung zwei
Patienten perioperativ gestorben waren und deshalb weniger Patienten potentiell medi-
kamentds behandelt werden mussten, ergibt sich ein Minus von 32 Verordnungen ver-
schiedener Medikamente im Vergleich zur Aufnahmemedikation. Prdoperativ waren

146 Verordnungen erfasst worden.

3.20 Hospitalisationsdauer und Einfliisse

Die durchschnittliche Aufenthaltsdauer aller Untersuchten betrug 39 + 21 Tage. Der
kiirzeste Aufenthalt dauerte 13 Tage, der lingste 95 Tage. Daraus ergibt sich eine
Spannweite von 82 Tagen. Dabei betrug die mittlere Aufenthaltsdauer bei komplika-
tionslosem Verlauf und mangelnder Induzierbarkeit ventrikuldrer Tachykardien
26,6 £ 11,5 Tage. Traten Komplikationen auf, verldngerte sich der Aufenthalt im Mittel
auf 45,0 £ 23,1 Tage.

Insbesondere das antiarrhythmische Outcome hat einen Einfluss auf die Hospitalisa-
tionsdauer. So vergingen in den Fillen, in denen noch ventrikuldre Tachykardien bei der
frithpostoperativen EPU induzierbar waren, 47,2 + 18,9 Tage bis zur Entlassung,
wihrend die Aufenthaltsdauer derer, die eine erfolgreiche ATO vorwiesen, 33,2 + 19,4
Tage betrug. Die Patienten, bei denen auch unter antiarrhythmischer Therapie die Indu-
zierbarkeit von ventrikuldren Tachykardien persistierte, blieben 53,8 £ 18,0 Tage hospi-
talisiert. Bei einigen Patienten wurde postoperativ ein ICD implantiert, was die mittlere
Aufenthaltsdauer dieser Subgruppe auf 60,0 + 22,9 Tage ansteigen liel3.

Die Abb. 21 zeigt die Verteilung der Aufenthaltszeiten der Patienten im Universitats-
klinikum der Westfélischen Wilhelms-Universitdt von den prdoperativen Untersuch-

ungen bis zur Entlassung.
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Abb. 21: Hospitalisationsdauer in Tagen; nihere Erliuterungen im Text unter

Kapitel 3.20
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3.21 Darstellung des perioperativen arrhythmischen Verlaufes

Antitachykarde Operation (n = 41)
(perioperative Exitus (n = 2)) = (n = 39)

y
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Abb. 22: Darstellung des perioperativen arrhythmischen Verlaufs; nihere Erliu-

terung

en im Text unter den Kapiteln 3.22 und 3.23

2)
3,4,5,6)

néhere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.22.1
néhere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.22.1 und 3.22.2

nédhere Erlduterungen im Text unter Kapitel 3.22.2
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3.22 Postoperatives antiarrhythmisches Outcome

In dem folgenden Abschnitt der Arbeit wird das postoperative antiarrhythmische Out-
come, das in der Abb. 22 zum besseren Uberblick dargestellt ist, systematisch geordnet

aufgefiihrt. Zudem wird auf den weiteren Verlauf im Follow-up verwiesen.

3.22.1 Postoperative spontane ventrikulire Tachykardien

Bei 4 Patienten (10,3 %) kam es postoperativ zu spontanen ventrikuldren Tachykardien.
Das arrhythmische Outcome dieser Patienten ist in der Abb. 23 dargestellt. Bei einer die-
ser Patientinnen terminierte der bereits praoperativ implantierte ICD die ventrikuldre
Tachykardie. Die Patientin lehnte eine postoperative elektrophysiologische
Kontrolluntersuchung ab, denn die elektrophysiologische Untersuchung wurde von der
Patientin als belastend und der Schutz durch den ICD als suffizient empfunden. Zudem
wurde prophylaktisch als Antiarrhythmikum Sotalol eingesetzt. Im Follow-up
terminierte der ICD rezidivierend auftretende ventrikuldre Tachykardien.

In den verbleibenden 3 Fillen war neben dem spontanen Ereignis auch bei der sich
anschlieBenden, postoperativen elektrophysiologischen Kontrolluntersuchung eine
ventrikuldre Tachykardie zu induzieren. In diesen Féllen gelang es auch unter daraufhin
eingeleiteter antiarrhythmischer Medikation nicht, bei der folgenden elektrophysiologi-
schen Untersuchung eine ventrikuldre Tachykardie zu supprimieren.

Bei einem dieser 3 Patienten waren unter Antiarrhythmika noch ventrikuldre Tachykar-
dien zu induzieren, und dazu zeigte dieser noch wéhrend des Aufenthalts auch unter
Antiarrhythmikatherapie ein spontanes VT-Rezidiv.

Die Patienten (n = 2), bei denen unter Antiarrhythmika noch ventrikuldre Tachykardien
zu induzieren waren und der Patient, bei dem unter Antiarrhythmika noch auBlerdem
spontan ventrikuldre Tachykardien auftraten, erhielten postoperativ einen ICD.

Einer der beiden Erstgenannten wurde prophylaktisch zusitzlich mit Amiodaron thera-
piert. Im Follow-up waren bei allen zuvor angefiihrten Untersuchten ein oder mehrere
VT-Rezidive zu registrieren. Alle Aggregate losten aufgrund adéquater ventrikuldrer

Tachykardien im Follow-up Detektionen aus.
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Abb. 23: Outcome nach spontanem VT-Rezidiv perioperativ; nihere Erliuter-
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3.22.2 Postoperative elektrophysiologische Kontrolluntersuchungen

In zwei Fillen (5,1 %) konnte keine postoperative EPU durchgefiihrt werden, da die
Patienten perioperativ verstorben waren. Bei zwei weiteren Patienten (5,1 %) wurde auf
eigenen Wunsch hin keine elektrophysiologische Untersuchung durchgefiihrt. In einem
dieser Fille war es frithpostoperativ bereits spontan zu ventrikuldren Tachykardien ge-
kommen, die durch einen préoperativ implantierten ICD terminiert wurden, so dass die
Patientin sich ausreichend geschiitzt fiihlte und die sie belastende EPU ablehnte. Zudem
wurde bei ihr, wie unter 3.22.1 bereits erwéhnt, ein Antiarrhythmikum (Sotalol) einge-
setzt. Trotz der medikamentdsen Arrhythmieprophylaxe kam es zu Entladungen des
ICD bei adidquaten Tachykardierezidiven im Follow-up. Eine andere Patientin lehnte die
Kontrolluntersuchung ab, ohne dass ein Schutz vor antiarrhythmischen Ereignissen
durch einen ICD bestand. Auch medikamentds wurde keine Rezidivprophylaxe durch-
gefiihrt. Im Follow-up von 59 Monaten traten bei dieser Patientin keine arrhythmischen
Ereignisse auf. Das Outcome der Patienten, die ohne elektrophysiologische Testung

entlassen wurden, ist in der Abb. 24 dargestellt.

Keine EPU
(n=2}
v v
ICD (praop. impl.) keine Therapie
+ Amiodaron (n = 1) (n=1)
v v
VT-Rezidiv im FU Kein VT-Rezidiv
(n =yl im FU (n=1)

Abb. 24: Outcome der Patienten, bei denen keine EPU durchgefiihrt wurde;

nihere Erlauterungen im Text unter Kapitel 3.22.2
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Es waren in 25 (64,1 %) der 37 durchgefiihrten elektrophysiologischen Untersuchungen
keine ventrikuldren Tachykardien mehr postoperativ zu induzieren. Das Outcome dieser
Patienten ist in Abb. 25 nachzuvollziehen. Davon waren 21 Verldufe im Follow-up re-
zidivfrei. Bei 4 dieser Patienten traten VT-Rezidive im Follow-up auf. Es entlud ein
préoperativ implantierter ICD bei einem Patienten, wobei in diesem Fall keine weitere
Therapie notwendig war, da der ICD die Rezidive zuverldssig terminierte. Drei Unter-
suchte hatten spontane Rezidive, wobei ein Patient zur prophylaktischen Protektion mit
Amiodaron bei einer Tachyarrhythmia absoluta mediziert war. Die darauthin einge-
leitete Therapie bestand in einem Fall in einer ICD-Implantation sowie der Applikation
von Sotalol und in einem weiteren lediglich in einer ICD-Implantation. Da das VT-
Rezidiv in dem dritten Fall sehr langsam und hamodynamisch tolerabel war, wurde auf

eine Therapie verzichtet.

VT nicht induzierbar
(n = 25)

v
kein VT-Rezidiv

im FU (n = 21)
v
VT-Rezidiv im FU
(n=y)
\ 4 v
Keine Therapie im FU ICD + Sotalol
(n=1) (n=1)
\ 4 v
ICD (préoperativ) ICD-Implantation

(n=1) (n=1)

Abb. 25: Outcome bei Nichtinduzierbarkeit einer VT perioperativ; nihere Erliu-

terungen im Text unter Kapitel 3.22.2
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Bei 12 (30,8 %) (32,4 % von 37 durchgefiihrten elektrophysiologischen Untersuchun-
gen) waren noch ventrikuldre Tachykardien auslosbar. Drei dieser 12 Patienten hatten
vor der Untersuchung bereits spontane Tachykardierezidive.

Ein Patient lehnte aus Angst die Kontroll-EPU unter Medikation ab. Allerdings hatte
dieser Patient bereits prioperativ ein ICD erhalten, wodurch ein ausreichender Schutz
vorhanden war. Obwohl die Medikation in Form von Sotalol beibehalten wurde, kam es
zu VT-Rezidiven im Follow-up, die durch Entladungen des ICD terminiert wurden.

In 11 der 12 Félle wurde eine weitere Kontroll-EPU unter antiarrhythmischer Medika-
tion durchgefiihrt. Das Outcome der Patienten, bei denen diese Untersuchung durchge-
fiihrt wurde, ist in Abb. 26 dargestellt.

4 von 11 Patienten (10,3 %; N = 39) zeigten keine Induzierbarkeit von ventrikuldren
Tachykardien unter Medikation und wurden unter dieser antiarrhythmischen Therapie
entlassen. Zwei dieser Patienten hatten im Follow-up Tachykardierezidive. Diese waren
himodynamisch tolerabel, weshalb das Therapieschema nicht umgestellt werden
musste.

Bei 7 (17,9 %) waren ventrikuldre Tachykardien auch unter antiarrhythmischer Medika-
tion induzierbar. 6 (15,4 %) der 7 Patienten erhielten daraufhin implantierbare
Kardioverter- Defibrillatoren, die im Follow-up bei Rezidiven entluden.

In einem Fall wurden die ventrikuldren Tachykardien hdmodynamisch so gut toleriert,
dass kein ICD fiir notig erachtet wurde. Arrhythmische Ereignisse kamen bei diesem

Patienten im Follow-up nicht mehr vor.
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Abb. 26: Ergebnis der elektrophysiologischen Untersuchung unter Medikation;




3.23 Postoperative antiarrhythmische Therapie und arrhythmisches

Outcome im Follow-up

Die antiarrhythmische Therapie nach der antitachykarden Operation wird in ihrer diffe-

renzierten Ausprdagung in Tabelle 20 aufgefiihrt und im Text erldutert.

Tabelle 20: Postoperative antiarrhythmische Therapie; nihere Angaben im Text
unter den Kapiteln 3.23.1-3.23.3 (N =39)

Antiarrhythmische

Mehrfachtherapie bei Entlassung ! ’
Keine Therapie 26 66,7
praoperativ implantierte ICD (Gesamt) 3 7,7
ICD allein 1 2,6
ICD + Antiarrhythmika 2 5.1
Antiarrhythmika insgesamt 9 23,1
Nur Antiarrhythmika 5 12,8
Antiarrhythmika + ICD 4 10,3
postoperativ implantierte ICD (Gesamt) 6 15,4
ICD allein 4 10,3
ICD + Antiarrhythmika 2 5,1

3.23.1 Keine antiarrhythmische Therapie postoperativ

Bei 66,7 % der Patienten (n = 26) bestand bis zur Entlassung keine Indikation zu einer
antiarrhythmischen Therapie.

Bei 24 (61,5 %) dieser Patienten waren weder spontane Tachykardierezidive aufgetre-
ten, noch waren bei der elektrophysiologischen Untersuchung ventrikuldre Tachykar-

dien ausldsbar. In zwei dieser 24 Fille kam es zu je einem Tachykardierezidiv im Fol-

85




low-up. Dieses war in einem Fall sehr langsam und fiihrte daher nicht zu weiteren thera-
peutischen Schritten. In dem anderen Fall bestand nach dieser ventrikuldren Tachy-
kardie eine Indikation zur ICD-Implantation.

Bei einem weiteren Patienten waren bei der ersten elektrophysiologischen Kontroll-
untersuchung und bei der EPU unter antiarrhythmischer Medikation noch ventrikulére
Tachykardien auslosbar. Da diese jedoch hdmodynamisch gut toleriert wurden, konnte
der Patient ohne antiarrhythmische Medikation entlassen werden. Das Follow-up war

frei von arrhythmischen Ereignissen.

3.23.2 Postoperative Therapie in Form des prioperativ implantierten ICD

Vier Patienten waren bereits vor der antitachykarden Operation mit einem ICD versorgt
worden. Einer dieser Patienten starb perioperativ.

Als Therapie postoperativ aufgetretener spontaner Rezidive oder als Prophylaxe bei
persistierender VT-Induzierbarkeit mit und ohne medikamentdse Suppression diente bei
den im Folgenden beschriebenen 3 Patienten der bereits praoperativ implantierte
Kardioverter - Defibrillator.

In einem Fall waren keine spontanen oder induzierbaren ventrikuldren Tachykardien
aufgetreten. Bei diesem Patienten terminierte der pridoperativ implantierte ICD die
spéter im FU auftretenden Rezidive ventrikuldrer Tachykardien.

Bei einem Patienten traten bereits frithpostoperativ wiahrend des perioperativen Aufent-
haltes spontan ventrikuldre Tachykardien auf, die erfolgreich durch den praoperativ
implantierten ICD terminiert wurden. Zusétzlich wurde in diesem Fall Sotalol zur
Suppression potentiell auftretender Tachykardierezidive prophylaktisch eingesetzt.
Auch hier entlud der ICD im Follow-up mehrfach.

In einem weiteren Fall mit praoperativ implantiertem Defibrillator konnten bei der Kon-
troll-EPU noch ventrikuldre Tachykardien induziert werden. Dieser Patient erhielt
zusitzlich Sotalol. Unter antiarrhythmischer medikamentdser Therapie lehnte der
Patient eine weitere elektrophysiologische Untersuchung ab. Im Follow-up kam es zu
mehreren Entladungen des ICD, welche die addquaten ventrikuldren Tachykardien ter-

minierten.
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3.23.3 Postoperative antiarrhythmische Medikation

Bei persistierender Induzierbarkeit, bei himodynamischen Komplikationen oder bei
Auftreten spontaner Tachykardierezidive wurden die Patienten mit antiarrhythmisch
wirksamen Medikamenten behandelt.

Konnte die antiarrhythmische Medikation bei einer sich anschlieBenden Kontroll-EPU
die VT supprimieren, wurden die Patienten mit dieser Medikation entlassen. Die Opera-
tion galt in diesen Féllen als erfolgreich, weil die ventrikuldren Tachykardien praopera-
tiv noch medikamentds therapieresistent gewesen waren, und demnach eine Verbesser-
ung erzielt werden konnte.

Insgesamt bekamen 23,1 % (n = 9) der Patienten bei der Entlassung Antiarrhythmika.
Mit antiarrhythmischen Medikamenten allein wurden 12,8 % (n = 5) postoperativ
behandelt. 10,3 % (n = 4) der Patienten wurden aufgrund einer Induzierbarkeit ventriku-
larer Tachykardien bei der -elektrophysiologischen Kontrolluntersuchung anti-
arrhythmisch mit Propafenon (n = 1) oder Sotalol (n = 3) mediziert, worunter keine
ventrikuldre Tachykardien bei der folgenden elektrophysiologischen Untersuchung in-
duzierbar waren.

Amiodaron bekam ein Patient bei Tachyarrhythmia absoluta, da es in diesem Fall zu
einer komplizierten Himodynamik gekommen war.

Bis auf zwei mit Sotalol behandelte Patienten, die im Follow-up frei von Rezidiven
waren, konnte die Medikation allein in den anderen Féllen neue Ereignisse nicht unter-
driicken. Dabei war die himodynamische Situation bei den mit Sotalol oder Propafenon
behandelten so stabil, dass nur bei dem mit Amiodaron eingestellten Fall die Indikation
zur ICD-Implantation gerechtfertigt war.

4 Patienten wurden unter antiarrhythmischer Medikation entlassen, die entweder bereits
praoperativ (n = 2; Sotalol) oder frithpostoperativ (n = 2; 1x Sotalol, 1x Amiodaron)
einen ICD bekommen hatten. Alle Patienten erlebten Entladungen ihrer ICD-Systeme

im Follow-up.
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3.23.4 Postoperative ICD-Implantation

Die Indikation zur ICD-Implantation richtete sich nach dem arrhythmischen Outcome
der antitachykarden Operation. Waren unter antiarrhythmischer Medikation noch
ventrikuldre Tachykardien induzierbar, war der ICD die einzig verbleibende Prophylaxe
des plotzlichen Herztodes.

6 Patienten (15,4 %; N = 39) erhielten postoperativ einen ICD. Bei 2 Patienten (5,1 %),
die postoperativ einen ICD erhalten hatten, war zusétzlich noch eine antiarrhythmische
Medikation nétig. Jeweils einmal wurden Amiodaron und Sotalol eingesetzt.

Wie bereits in Kapitel 3.23.1 dargelegt, war bei einem Patienten auch unter anti-
arrhythmischer Medikation eine ventrikuldre Tachykardie induzierbar, die der Patient
hdmodynamisch gut tolerierte, so dass eine ICD-Implantation in diesem Fall nicht indi-
ziert war. Im Follow-up kam es bei allen postoperativ implantierten ICD-Systemen zu

Entladungen.
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3.24 Follow-up

In dem folgenden Abschnitt wird das arrhythmische Outcome im FU dargestellt unter
besonderer Beriicksichtigung der frithpostoperativen Ergebnisse. Das Follow-up

erstreckte sich im Mittel auf 55,2 + 28,9 Monate.

3.24.1 Erneute VT-Episoden und antiarrhythmische Therapie im FU

Neben Tachykardierezidiven, die zu den Entladungen aller 3 pri- und aller 6 postopera-
tiv implantierter ICD-Systeme fiihrten, traten erneute Episoden ventrikuldrer Tachykar-
dien im Follow-up bei 5 Patienten (12,8 %) auf.

Bei 3 dieser Patienten waren keine ventrikuldren Tachykardien bei der postoperativen
elektrophysiologischen Kontrolluntersuchung induzierbar. Sie wurden daraufhin ohne
antiarrhythmische Therapie entlassen. Das VT-Rezidiv im FU eines dieser Patienten
war sehr langsam und hdmodynamisch gut tolerabel, so dass keine antitachykarde
Therapie nétig war. Bei einem weiteren wurde ein ICD implantiert. Zusétzlich wurde
dieser mit Sotalol behandelt. Zur Suppression einer himodynamisch schlecht tolerierten
Tachyarrhythmia absoluta war Amiodaron bei der Entlassung des dritten dieser Patien-
ten eingesetzt worden. Trotz dieser antiarrhythmischen Medikation traten im Follow-up
VT-Rezidive auf. Daher bekam dieser Patient im FU einen ICD.

Die zwei anderen Patienten der 5 oben genannten Patienten waren mit antitachykarder
Medikation entlassen worden (jeweils einmal Sotalol und einmal Propafenon), nachdem
erst unter dieser keine ventrikuldren Tachykardien mehr induzierbar gewesen waren.
Da die VT-Rezidive im FU hdmodynamisch gut toleriert wurden, war eine
antiarrhythmische Medikation als Therapie ausreichend. Allerdings wurde nach dem
Tachykardierezidiv die antiarrhythmische medikamentdse Therapie eines Patienten von

Propafenon auf Amiodaron umgestellt. Der andere wurde weiter mit Sotalol therapiert.
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3.24.2 ICD- Implantation im Follow-up

Bei 2 Patienten (5,1 %) wurden im Follow-up ICD-Systeme implantiert. Einer dieser
Patienten hatte bereits bei seiner Entlassung Amiodaron wegen komplizierter Hamo-
dynamik bei Tachyarrhythmia absoluta bekommen. Es waren bei diesem Patienten post-
operativ keine ventrikuldren Tachykardien bei der Kontroll-EPU auslosbar. Bei dem

anderen war bei der Entlassung keine antiarrhythmische Therapie erforderlich.

3.25 Effekt der Operation auf die Symptomatik der Herzinsuffizienz

3.25.1 NYHA-Klasse im Follow-up

Bei der Kontaktaufnahme wurde der Zustand der kardialen Belastbarkeit einen Monat
nach der Entlassung von den Patienten selbst, Angehdrigen oder behandelnden Arzten
erfragt.

Die daraus ermittelte durchschnittliche NYHA-Klasse betrug dabei postoperativ im
Follow-up 1,6 £+ 0,8. Die Spannweite der NYHA-Klassen reichte von 1 bis 4.

3.25.2 Vergleich der NYHA-Klassen pri- und postoperativ

Die Symptomatik der Herzinsuffizienz reduzierte sich bei den meisten Patienten nach
der antitachykarden Operation. Postoperativ war die NYHA-Klasse im Mittel um
0,9 £ 0,9 kleiner als praoperativ.

23,1 % (n = 9) der Patienten gaben eine Verbesserung ihrer Belastbarkeit um
2 Klassen an. 33,3 % (n = 13) hatten sich um 1 Klasse gebessert. In 25,6 % (n = 10) der
Fille blieb die kardiale Belastbarkeit gleich. Lediglich bei 5,1 % (n = 2) der Patienten
verschlechterte sich die kardiale Belastbarkeit um eine NYHA-Klasse.

Zwei Patienten verstarben perioperativ. In weiteren 5 Féllen war postoperativ keine

NYHA-Klasse ermittelt worden, da sie bereits gestorben waren, oder der Kontakt nicht
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herzustellen war. Hier konnte folglich keine NYHA-Klasse postoperativ im Follow-up
erhoben werden.

Bei 3 Patienten war kein Wert fiir die postoperative kardiale Belastbarkeit zu erheben,
da sie zum Zeitpunkt der Kontaktaufnahme bereits gestorben waren und auch weder
Angehorige noch Arzte befragt werden konnten. Die Verinderungen in der kardialen

Belastbarkeit nach der NYHA sind in der folgenden Abb. 27 dargestellt.

4 4

praoperativ postoperativ

Abb. 27: Darstellung der Verinderungen der NYHA-Klassen; nihere Erlauter-
ungen im Text unter Kapitel 3.25.2
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3.26 Todesfille und Todesursachen perioperativ und im Follow-up

Peri- und postoperativ starben bis zum 13.05.2001 14 Patienten. Zwei Patienten starben
perioperativ. In einem Fall war ein Multiorganversagen bei einem multimorbiden
Patienten die Ursache, d. h. die Todesursache war nicht kardial. Der zweite perioperativ
verstorbene Patient erlag einem terminalen Linksherzversagen. Also war die Ursache
kardial. Abb. 28 stellt die Verteilung der Todesursachen im Follow-up dar.

12 Patienten waren am 13.05.2001, als die Nachbetrachtungszeit endete, postoperativ
gestorben. Bei 3 Patienten (7,7 %) ist die Todesursache unbekannt. In diesen Féllen war
weder ein Kontakt zu den Angehdrigen noch zu Hausédrzten und Kardiologen herzu-
stellen. In 6 Féllen (15,4 %; N = 39) war die Ursache nicht kardial. Hierbei waren die
konkreten Ursachen eine Larynxneoplasie, ein Ileus, eine intestinale Neoplasie, eine
Schilddriisenneoplasie, ein anurisches Nierenversagen bei septischem Schock bei diabe-
tischer Gangrén und eine terminale Leberinsuffizienz bei Hepatitis C.

Nur eine Patientin ist 30 Monate postoperativ an einem plotzlichen Herztod (,,kardial
plotzlich®) verstorben. Diese Patientin war bis dahin frei von VT-Rezidiven gewesen.
Postoperativ war bei der Kontroll-EPU keine VT induzierbar, so dass sie ohne anti-
arrhythmische Medikation entlassen werden konnte. 2 Patienten (5,1 %; N = 39) starben

nach erfolgter Herztransplantation. Dies wurde als ,,kardiale Ursache* gewertet.

nicht kardial kardial kardial plétzlich unbekannt Ursache

Abb. 28: Verteilung der Todesursachen im Follow-up; niihere Erliuterungen im

Text unter Kapitel 3.26
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3.27 Uberlebenszeitraum

Von den insgesamt 41 im Zeitraum vom 11.01.1993 bis zum 16.11.1998 operierten
Patienten verstarben zwei (4,9 %) perioperativ. 39 Patienten (95,1 %) konnten demnach
lebend aus der Klinik entlassen werden. Bei allen Patienten konnte die Uberlebenszeit
bis zum 13.05.2001 (Stichtag) bzw. bis zu deren Tod ermittelt werden. Die kiirzeste
Nachbetrachtung dauerte einen Monat, die ldngste 99 Monate (Spannweite = 98 Mon.)
bei einer durchschnittlichen Follow-up-Dauer von 55,2 £ 28,9 Monaten. Die mediane
Uberlebenszeit betrug 52,5 Monate.

Aus der Kaplan-Meier-Schitzung der Uberlebenszeiten nach erfolgter antitachykarder
Operation ergibt sich eine 1jahres Uberlebensrate von 90,2 %, die sich auf 41 Patienten
bezieht. Die errechnete 3jahres Uberlebensrate von 77,8 % stiitzt sich auf 36 Patienten,
die 5jahres Uberlebensrate von 66,3 % auf 30 Untersuchte und die 6jahres Uberlebens-
rate von 62,8 % auf noch 25 antitachykard operierte. Die Beobachtungseinheiten, die im
Bemessungszeitraum einer Uberlebensrate nicht gestorben sind und nicht iiber eine ent-
sprechend lange Zeit im Risiko standen, waren nicht Grundlage der Berechnungen. Die

Abb. 29 zeigt die Uberlebenszeiten in einer nach Kaplan-Meier angefertigten Dar-

stellung.
1
- l‘_‘—\_
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Abb. 29: Kaplan-Meier Plot fiir zensierte Uberlebenszeiten des Gesamtkollektivs;

nihere Erliuterungen im Text unter Kapitel 3.27
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3.28 Antiarrhythmisches QOutcome insgesamt

Als antiarrhythmisch nicht erfolgreich ist die ATO zu werten bei postoperativem Auf-

treten von:

e persistierender Induzierbarkeit einer VT unter antiarrhythmischer Medikation,
e Entladungen eines prioperativ implantierten ICD im Follow-up,

e VT-Rezidiven im FU,

e ICD-Entladungen im FU und

e plotzlichem Herztod.

Demnach war die ATO antiarrhythmisch effizient, wenn kein VT-Rezidiv postoperativ
auftrat, keine VT zu induzieren war, und wenn unter antiarrhythmischer Medikation
weder ventrikulire Tachykardien elektrophysiologisch induzierbar waren, noch
spontane VT-Rezidive auftraten.

Eines oder mehrere dieser Ereignisse traten bei 16 Patienten (41,0 %) auf, weshalb die
ATO in diesen Féllen antiarrhythmisch nicht effizient gewertet werden konnte. Bei
59,0 % der Patienten (n = 23) war die ATO somit erfolgreich im Hinblick auf die Besei-

tigung des arrhythmogenen morphologischen Substrates.
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3.29 Kostenaufstellung und Vergleich von ATO und ICD

Bei den folgenden Berechnungen werden die im Jahr 2002 giiltigen Krankenhauspfle-
gesdtze zugrunde gelegt. Es zeigt sich anhand der Angaben aus Tabelle 21 eine Diffe-
renz zwischen ATO und ICD von 14118,55 €. Dabei sind Faktoren, die Einfluss auf die
Gesamtkosten einer Therapie haben, nicht beriicksichtigt.

Zu diesen Faktoren zdhlt auf der Seite der ATO, dass diese allein in 22 % (n = 9) der
Félle nicht ausreichenden Schutz vor einem plotzlichen Herztod bot und eine ICD-
Therapie notwendig war. Die Mehrkosten fiir das Kollektiv dieser Untersuchung, die
durch zusétzliche ICD-Implantationen entstehen, machen 8152,08 € pro Patient aus. Die
durchschnittlichen Behandlungskosten betrugen, werden die Kosten fiir zusétzliche
ICD-Implantationen auf das Gesamtkollektiv umgerechnet, 29359,20 €. Damit ist die
antitachykarde Operation trotz notwendiger ICD-Implantationen noch um 5966,47 €
giinstiger als eine alleinige ICD-Therapie. Ersparnisse durch Reduktion der Anti-
arrhythmika um 72 % nach der ATO sind dabei ebenfalls noch nicht eingerechnet.
Auf der Seite des ICD sind dagegen Aggregat- (alle 5 Jahre) und Elektrodenwechsel
(einmal pro Patient) nicht beriicksichtigt. Bei diesen Folgeeingriffen handelt es sich
quasi um erneute Implantationen, die demnach entsprechend umfangreiche Kosten nach

sich ziehen.

Tabelle 21: Kostenaufstellung bei ATO und ICD

ATO | ICD
Basispflegesatz (BPS) 100,79 €
Abteilungspflegesiitze Innere Medizin C =417,98 €
(APS) Intensivstation = 1493,86 €
Sonderentgelt nein 32420,56 €
mittlere Aufenthaltsdauer 39 8 Tage
Intensivtherapiedauer 1 Tag 0 Tage
Summe fiir Pflegesitze BPS: 3830,02 € if,z zgg’ssé 6€ €
(mittlere Aufenthalts- APS: 15883,24 € o 1
dauer (- 1)) IPS: 149386 € - 20 % bis zum 12. Tag

' ’ (wg. Sonderentgelt): 2905,11 €

Abrechnungsbetrag 21207.12 € 35325.67 €
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3.30 Statistische Berechnungen der Korrelationen

Tabelle 22: Zusammenfassende Darstellung der errechneten Korrelationen

p p p p p
. v (periope- (persist. (antiarrh. (NYHA- (Uberle-
Einflussgrofle _ ,
rative Induzier- Outcome) Klasse) b
Letalitiit) barkeit) post OP
Alter 1,000 1,000 0,494 0,116 0,833
Geschlecht 1,000 1,000 0,569 0,784 1,000
BMI 0.026 1,000 1,000 0,560 0,288
Diabetes 1,000 0,213 1,000 0,269 1,000
Infarktanzahl 0,356 1,000 0,448 0,747 0,077
Infarktlokalisation 1,000 0,587 0911 0,798 1,000
KHK-GefaB-Typ 0,744 1,000 1,000 0,865 0,928
Reanimation 1,000 0,143 0,080 0,906 0,876
Voroperation an Herz/ Thorax 1,000 0,654 0,390 0,056 0,615
Antiarrhythmika 0,773 0,694 0,671 0,346 0,592
NYHA-Klasse 1,000 0,300 0,686 0.001 0,409
EF 0,785 0,131 0,328 0,272 0,746
CI 0,328 0,785 0,828 0,353 0,338
LVEDP 1,000 0,749 0,912 0,245 0,200
Funktion des Restventrikels 0,242 0,584 0,092 0,026 0,368
Anzahl der Morphologien 0,490 0,764 0,395 0,499 0,972
Prioperative Induzierbarkeit 1,000 1,000 1,000 0,181 0,432
Prioperative Lokalisierbarkeit 1,000 0,165 0,753 0,474 1,000
Intervall Infarkt — OP 0,800 0,262 0,432 0,603 0,190
Jahreszahl der ATO 0,683 0,149 1,000 0,027 0,944
Intraoperative Induzierbarkeit 1,000 0,691 0,269 0,308 0,267
Intraoperative Lokalisation 1,000 0,847 0,291 0,178 0,888
Operationstechnik 1,000 0,230 0,672 0,108 0,907
Bypassanlage, Klappenersatz 0,569 0,599 0,987 0,721 0,907
EKZ-Zeit 0,091 0,520 0,246 0,315 0,627

Korrelationen, die statistisch signifikant sind (o = 0,05) sind unterstrichen dargestellt.
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4 Diskussion

4.1 Stellenwert der ATO

Die Erfahrungen mit der direkten, elektrophysiologisch orientierten chirurgischen
Therapie ventrikuldrer Tachykardien erstrecken sich bis heute bereits auf einen Zeit-
raum von iiber zwanzig Jahren.

Zur Beurteilung des therapeutischen Stellenwertes dieses Verfahrens in der Vergangen-
heit liegen eine Reihe umfangreicher Studien vor. Dabei wird in den verschiedenen
Untersuchungen haufig der Entwicklungsstand der Implantationstechniken eines
Kardioverter-Defibrillators beriicksichtigt, da diese Therapiealternative in unmittelbarer
Konkurrenz zur antitachykarden Operation steht, und die beiden Methoden in der
Behandlung maligner ventrikuldrer Tachykardien bevorzugt und lange alternativ ver-
wendet wurden [63].

Die Reduktion der antitachykarden Maflnahmen in den 90er Jahren, die sich in dieser
Untersuchung besonders deutlich zwischen 1995 und 1996 vollzieht (s. Kapitel 3.1.2),
hat verschiedene Ursachen, die im Anschluss angesprochen werden.

Unter anderem ist dies durch die Vorziige des ICD gegeniiber der ATO in Bezug auf die
antiarrhythmische Effizienz zu erkldaren. Wéhrend mit ICD-Systemen in der Regel eine
sehr zuverldssige Terminierung ventrikuldrer Tachykardien erreicht werden kann, bevor
eine Degeneration in ein Kammerflimmern stattfindet, bzw. sich eine himodynamische
Wirksamkeit entwickelt, ist der antiarrhythmische Erfolg der antitachykarden Operation
weniger wahrscheinlich. Die groBle antiarrhythmische Zuverldssigkeit des ICD konnte
in den 90er Jahren noch durch die Etablierung der biphasischen Schockabgabe gestei-
gert werden. [14, 105, 136, 137] Da die ATO zudem noch die invasivere und damit risi-
koreichere Methode ist, wird dadurch eine strengere Indikationsstellung erforderlich,
was zu einer geringeren Anzahl durchzufiihrender antitachykarder Operationen fiihrt.
AuBerdem nahm die Moglichkeit einer transvendsen Implantation des ICD-Systems
[60] starken Einfluss auf die Wahl der Therapiemethode. Mit der durch diese neue Ent-
wicklung erreichten Verringerung der Implantationsinvasivitit konnten auch jene Pati-
enten, fiir die eine Thorakotomie ein zu grofes Risiko darstellt, einer ICD-Therapie, und

damit unter verantwortbar hohem Risiko einer chirurgischen antiarrhythmischen Mal-
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nahme zugefiihrt werden. Zuvor hatte man mangels alternativer Therapieoptionen Pati-
enten mit malignen ventrikuldren Tachykardien bei Auftreten relativer Kontraindikatio-
nen hiufig trotzdem risikoreich antitachykard operiert, um sie vor einem plotzlichen
Herztod zu schiitzen.

Auch die Einfilhrung bzw. Verbesserung anderer moglicher Therapien zog eine
strengere Indikationsstellung zur antitachykarden Operation nach sich. Dabei sind Ver-
anderungen und Verbesserungen auf pharmakologischem Gebiet sowie Katheter-
ablationstechniken (z. B. die Laserphotokoagulation) zu nennen, die mit unterschiedli-
chem Erfolg angewandt wurden.

Die Anzahl der Patienten, bei denen rezidivierende ventrikuldre Tachykardien iiber-
haupt auftreten, geht ebenfalls zuriick. Es gelingt einerseits hiufiger, durch frithzeitige
interventionelle MaBBnahmen, z. B. durch Dilatation der Koronargefd3e in einer Préin-
farktsituation, die Ausbildung groBer Myokardinfarkte mit konsekutiver Aneurysma-
formation zu verhindern [129]. Andererseits ist es nach einem Herzinfarkt durch friih-
zeitig durchgefiihrte Lysetherapie oft moglich, die Ausdehnung des Infarktareals einzu-
schrianken, so dass folglich auch weniger ventrikuldre Tachykardien auftreten, und sich

damit die Zahl antitachykarder Operationen verringert.

4.2 Perioperative Letalitit

Die perioperative Letalitdt (s. Kapitel 3.18) von 4,9 % (n = 2) in der vorliegenden
Arbeit ist im Kontext der in der Literatur gemachten Angaben als gutes Ergebnis zu
bewerten. Konkret kam es in unserem Kollektiv in einem Fall zu einem pulmonal verur-
sachten Multiorganversagen. Bei einem weiteren Patienten war ein terminales Links-
herzversagen die Todesursache.

Somit ist also nur in einem Fall der perioperative Exitus kardial bedingt, was die oft
proklamierte perioperative Gefdhrdung des Patienten durch die Linksherzinsuffizienz
mit der Gefahr eines postoperativen Pumpversagens geringer erscheinen lisst als viel-
fach angenommen.

Dieses Ergebnis belegt ein vergleichsweise hohes, aber angesichts der Schwere der

Erkrankung bei sorgfiltiger Patientenselektion nicht unkontrollierbares und unverant-
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wortbares Risiko der antitachykarden Operation im therapeutischen Management
ventrikuldrer Tachykardien.

Um die Selektion der Patienten im Hinblick auf deren perioperative Gefahrdung zu ver-
einfachen, ist es erforderlich, praoperativ erfassbare Parameter mit pradiktivem Wert zu
identifizieren.

Es lieBen sich jedoch aus den erhobenen Daten in dieser Studie keine aussagekriftigen
statistisch signifikanten Zusammenhénge zwischen den prédoperativen Parametern einer-
seits und der perioperativen Letalitdt andererseits feststellen, wobei die geringe Fallzahl
und Anzahl der Ereignisse die Aussagekraft der statistischen Berechnungen einschrénkt.
Eine in Tabelle 22 aufgelistete Korrelation mit statistischer Signifikanz (BMI) hat ange-
sichts der geringen Anzahl perioperativer Todesfdlle keine Aussagekraft, und es verbie-
tet sich die Interpretation.

Bei mappinggefiihrten Operationen erreicht in anderen Arbeiten die Letalitdit Werte
zwischen 5 % und 30 % [19, 34, 64, 98, 109, 125]. Pri- und intraoperative Faktoren, die
Einfluss auf die perioperative Letalitéit haben, wurden in verschiedenen Studien identifi-
ziert und sind in Tabelle 23 aufgefiihrt. Neben den allgemeinen Risikofaktoren
(s. Kapitel 3.2) und Vorerkrankungen (s. Kapitel 3.3) verdndern auch andere, in der
Tabelle 23 genannte und im Folgenden angefiihrte ausgewidhlte Parameter die periope-
rative Gefdhrdung des Patienten.

Das mittlere Alter der antitachykard Operierten betrug in dieser Untersuchung
61,9 = 7,0 Jahre. (s. Kapitel 3.1.1) Das Alter der Patienten hat einen Einfluss auf die
Indikationsstellung zur antitachykarden Operation. Altere Patienten haben eine
groBere Pridisposition fiir arrhythmische Ereignisse, sprechen schlechter auf Anti-
arrhythmika an und sind anfilliger fiir die ungiinstigen Effekte dieser Medikamente [5,
12]. Daher stellt die ATO durch ihren kurativen Charakter eine sinnvolle Mafinahme im
Alter dar, um nach der Operation nicht langer auf eine Antiarrhythmikatherapie ange-
wiesen zu sein. Doch es ist auch nach Durchfiihrung einer antiarrhythmischen Operation
in einigen Féllen notwendig, mittels einer antiarrhythmischen Medikation Rezidive
ventrikuldrer Tachykardien zu unterdriicken, was in Anbetracht der zuweilen mangel-
haften Vertréglichkeit der Pharmaka [162] insbesondere bei dlteren Patienten den Bene-
fit der operativen Therapie in Frage stellt. Denn gerade bei diesen dlteren Patienten ist

das Operationsrisiko deutlich erhoht.
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Tabelle 23: Pri- und intraoperative Parameter mit pridiktivem Wert als Risiko-

faktor fiir die perioperative Letalitit (modifiziert nach COX et al. 1989 [34])

Demographische Faktoren

e Alter [98, 104, 109, 112, 126, 140, 155]
e  Geschlecht [109, 126, 155]

Klinische Faktoren

e  prioperative Amiodarontherapie (intraoperative Suppression der Herzfunktion) [95]
e  Anzahl der nicht wirksamen Medikamente [51, 62]

e Anzahl der praoperativen Infarkte [109, 126]

e  Zeit zwischen letztem Infarkt und der ATO [51, 90, 117, 126, 155]

e prioperative NYHA-Klasse [109, 126, 155]

e kongenitaler Herzfehler [109, 126]

e Notfalloperation [90, 126, 153, 155]

e Qutcome und Art vorangegangener Herzoperationen [109, 155]

e Lokalisation des letzten Myokardinfarktes [126]

Befunde der Katheteruntersuchung

e diskrete versus multiple Narben [62]

e linksventrikuldre Ejektionsfraktion [42, 51, 62, 63, 88, 97, 109, 126, 155, 174]
e LVEDP [126, 155]

e Ausmal der KHK [51, 62, 109, 126, 155]

e Prisenz und Absenz eines linksventrikuldren Aneurysmas [126, 155]

e  Funktion des nichtaneurysmatischen Teils des Ventrikels [51]

Elektrophysiologische Faktoren

e cinzelne versus multiple Typen ventrikuldrer Tachykardien [126]
e Anzahl vorheriger Kardioversionen [126, 155]

e Lokalisation des arrhythmogenen morphologischen Substrates [51, 90, 95, 109, 126]

Intraoperative Faktoren

e Bypass-Zeit [97, 119, 155]
e Wabhl der Operationstechnik [128]

Die linksventrikuldre Dysfunktion (s. Kapitel 3.5.2) gilt im Allgemeinen als der bedeu-
tendste Risikofaktor fiir die perioperative Letalitit. [85] Besonders bei stark
geschidigtem linkem Ventrikel ist das perioperative Risiko der offenen Herzchirurgie

fiir den Patienten deutlich erhoht. Einige Studien haben dokumentiert, dass eine starke
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Einschrinkung der EF zu einer hdheren perioperativen Letalitidt bei antitachykarden
Operationen fithrt. [51, 62, 174] Daher gilt die schwere linksventrikulédre
Funktionsschwéche, die einer NYHA-Klasse III (n = 27 in unserem Kollektiv) oder IV
(n = 1 in unserem Kollektiv) entspricht, als relative Kontraindikation auch fiir die
chirurgische Therapie ventrikuldrer Tachykardien. [35]

Praoperativ war die Ejektionsfraktion der Patienten dieser Untersuchung (s. Kapitel
3.4.6) mit durchschnittlich 38,2 + 10,3 % bereits stark eingeschrinkt. Allerdings be-
stand, betrachtet man den Mittelwert der EF, kein iiberméBig hohes Risiko fiir das ope-
rative Vorgehen bei diesem Grad der Reduktion der Ejektionsfraktion fiir die Mehrheit
des Gesamtkollektivs. Denn nach COHN et al. waren Patienten mit Werten der
Ejektionsfraktionen < 30 % mit einem hohen Operationsrisiko verbunden, wobei eine
EF unter 20 % allgemein als ein fiir die Operation kritischer Wert gilt. In dieser Unter-
suchung waren sowohl Patienten mit einer EF < 30 % wie auch mit < 20 % enthalten.
Die Mehrheit der Patienten hatte sogar eine Ejektionsfraktion von iiber 50 %. Es ist zu-
dem bekannt, dass die linksventrikuldre Ejektionsfraktion keine Aussagekraft fiir die
Bewertung der linksventrikuldren Funktion bei Existenz eines linksventrikuldren Aneu-
rysmas hat. [69] Das konnte zur Erkldrung beitragen, dass auch in unserer Unter-
suchung die Ejektionsfraktion nicht statistisch signifikant als prognostisch bedeutsamer
Parameter herangezogen werden kann, da es bei allen Patienten dieser Untersuchung in
der Folge eines Myokardinfarktes zur Auspragung eines linksventrikuldren Aneurysmas
kam. OSTERMEYER et al. stellten fest, dass auch die Wahl und die Ausdehnung des
antiarrhythmischen Eingriffs (s. Kapitel 3.9) Auswirkungen auf das Outcome der Ope-
ration hat [128]. So erhohten stirker erweiterte einzirkulierende Prozeduren zur Ablati-
on eines Arrhythmieursprungs sowie die Verkniipfung einer einzirkulierenden Kryo-
ablation mit einer endokardialen Resektion das Risiko einer progressiven linksventriku-
laren Dysfunktion und des Todes. Jedoch machten sie anhand der Ergebnisse einer Mul-
tivariatanalyse auch darauf aufmerksam, dass der Grad der zugrunde liegenden ischdami-
schen Herzerkrankung (abgeleitet von der NYHA-Klasse, dem LVEDP, der Anzahl
vorangegangener Infarkte und der Auspriagung der KHK) und die Abwesenheit eines
diskreten linksventrikuldren Aneurysmas aussagekriftigere Prddiktoren fiir die friihe
und langfristige Letalitét seien als die Wahl der verschiedenen Operationsmethoden. In

diesem Zusammenhang berichteten SWERDLOW et al., dass sie keine Einflussnahme
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des AusmaBes der Resektion der transmuralen Infarktnarbe auf die perioperative Ge-
fahrdung gefunden hitten [155], wihrend McGIFFIN et al. [109] und OSTERMEYER
et al. [126] Gegenteiliges berichteten.

Die Bypasszeit ist in unserer Untersuchung in erster Linie vom Umfang der durchge-
fiihrten operativen Malnahmen in Verbindung mit abschlieBend aufgetretenen
Weaningproblemen abhingig. (s. Kapitel 3.12.2). Ein Kausalzusammenhang mit der
perioperativen Sterblichkeit konnte, wie oben bereits angefiihrt, nicht festgestellt
werden. Auch GARAN et al. [51] fanden keine Korrelation zwischen der kardiopulmo-
nalen Bypasszeit und der perioperativen Letalitit. SWERDLOW et al. [155] dagegen
berichteten von einer positiven Korrelation auf diesem Gebiet.

Die Verlidngerung der Bypasszeit durch ausgedehnte Mappingprozeduren steht in der
Literatur des dfteren im Verdacht, das Operationsrisiko zu erhdhen. Da aber auch in
dieser Studie kein evidenter Zusammenhang zwischen der Bypasszeit und der peri-
operativen Letalitdt gefunden werden konnte, bleibt diese Frage ungeklart.

Auch fiir andere Parameter, wie die Aortenklemmzeit, konnte keine abschlieende Be-
urteilung gefunden werden. Die Aortenklemmzeit (s. Kapitel 3.12.1) hat laut
SWERDLOW et al. (1986) keinen Einfluss auf die perioperative Sterblichkeit [155],
wéhrend McGIFFIN et al. 1987 [109] einen solchen wiederum bestétigten.

Dem AusmaB der KHK und der damit verbundenen Zahl an Bypasses konnte ebenfalls
kein pradiktiver Wert beigemessen werden, was auch GARAN et al. [51] in ihren
Untersuchungen bestitigten (s. Kapitel 3.4.2 u. Kapitel 3.11).

Obwohl die medikamentose Therapierefraktéritit allgemein als Hauptindikation zur
antitachykarden Operation gewertet wird, ist strittig, ob die Testung verschiedener Anti-
arrhythmika Amiodaron einschlieBen sollte. Denn es konnte gezeigt werden, dass
Amiodaron die ventrikuldre Funktion intraoperativ supprimiert [86, 95] und damit als
Risikofaktor beschrieben werden kann. Dieser negative Effekt wird durch Aortic-cross-
clamping und die Kardioplegie noch aggraviert. [95] Da aber Amiodaron ein sehr po-
tentes Mittel gegen ventrikuldre Tachykardien darstellt, kann man es Patienten kaum
vorenthalten.

Anhand der Ergebnisse verschiedener Studien konnte festgestellt werden, dass weder

die Durchfiihrung oder Unterlassung einer intraoperativen elektrophysiologischen
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Untersuchung noch der Status des Herzens einen Einfluss auf die perioperative Letalitdt

haben. [34]

Aus den Ausfiihrungen von COX et al. [34] geht hervor, dass nur drei prdoperative und
zwel intraoperative Parameter als tatsdchliche Risikofaktoren fiir die perioperative Leta-

litdt zu werten sind:

e Prisenz eines linksventrikuldren Aneurysmas bei Dysfunktion des nichtaneu-
rysmatischen Teils und Herzinsuffizienz mit NYHA III-IV

e Absenz eines linksventrikuldren Aneurysmas mit Dysfunktion des linken Ven-
trikels und Herzinsuffizienz mit NYHA III-IV

e Notfalleingriff

e Anwendung der einzirkulierenden endomyokardialen Ventrikulotomie

e Unmoglichkeit der Aneurysmektomie

Dem ICD steht die ATO in Bezug auf die perioperative Sterblichkeit klar nach. Trotz
vieler Vorziige und guter Studienergebnisse bleibt die chirurgische Therapie ventriku-
larer Tachykardien in Form einer antitachykarden Operation insbesondere aufgrund des
immer noch hohen perioperativen Risikos einer kleinen Patientengruppe vorbehalten.
Denn in einigen Untersuchungen wurde deutlich, dass Patienten mit relativ hohem
Risiko und unterdurchschnittlichen Ergebnissen antitachykard operiert wurden [15, 19,
34, 109, 116, 126, 128]. Daher ist eine sehr sorgfiltige Patientenselektion bei der Indi-
kationsstellung zur antitachykarden Operation von grofer Bedeutung. In verschiedenen
Bereichen ist der ICD zweifelsfrei die geeignetere Alternative.

Einige Autoren stellen den ICD als Therapie der Wahl bei dlteren Menschen mit malig-
nen ventrikuldren Tachykardien dar [6], denn im Alter steigt das Operationsrisiko, wie
bereits erwéhnt, grundsitzlich an. Die dlteren Patienten profitieren durch die geringere
operative Sterblichkeit der ICD-Therapie, und ihre Uberlebenszeit verlingert sich [160].
Obwohl in unserer Untersuchung die kardiale Problematik (Herzinsuffizienz) keinen

signifikanten Einfluss auf die perioperative Sterblichkeit nach einer ATO hat, ist das
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perioperative Risiko unbestritten beim ICD kleiner, da die Implantation ein wesentlich
schonenderes Verfahren darstellt.

Verschiedene Aspekte verursachen die besseren perioperativen Ergebnisse bei der ICD-
Implantation, verglichen mit der antitachykarden Operation. Dabei ist insbesondere die
Verbesserung der Implantationstechniken im Sinne einer verminderten Invasivitit zu
nennen. Die transvendse Implantationstechnik [60] reduziert das Risiko, perioperativ zu
sterben, so dass es weit geringer ist als das bei einer antitachykarden
Operation. Einige Studien zeigen, dass das Risiko bei der Implantation eines implan-
tierbaren Kardioverter-Defibrillators besonders signifikant zurlickgegangen ist, seit es
ICD-Systeme gibt, die ohne Thorakotomie implantiert werden kénnen [10, 84, 158]. So
berichten TRAPPE et al. von einer perioperativen Sterblichkeit nach ICD-Implantation
ohne Thorakotomie unter 1 % und von 5 % bei einer Implantation mit Thorakotomie.

[160]

4.3 Antiarrhythmisches Outcome

In unserem Kollektiv war in 59 % der Fille ein positiver rhythmuschirurgischer Effekt
zu erkennen, da in diesen Féllen keine Rezidive ventrikuldrer Tachykardien postopera-
tiv auftraten, und auch unter antiarrhythmischer Medikation weder ventrikuldre Tachy-
kardien im Katheterlabor elektrophysiologisch induzierbar waren, noch spontane
Rezidive auftraten. Bei den iibrigen 41,0 % (n = 16) konnte diese primire Zielsetzung
nicht erreicht werden (s. Kapitel 3.28).

Das antiarrhythmische Ergebnis ist damit insgesamt in dieser Studie zufriedenstellend.
Dies ldsst sich auf die in der Mehrzahl der Fille erreichbare Rhythmusstabilisierung
mittels der Ablation oder elektrischer Isolation des arrhythmogenen morphologischen
Substrates zuriickfiihren.

Die Schwierigkeit besteht darin, eine sinnvolle Bewertungsgrundlage der Operations-
effizienz zu finden. Denn das Operationsergebnis der Patienten, bei denen prdoperativ
eine absolute medikamentdse Therapieresistenz bestand, muss man positiv bewerten,

wenn postoperativ Rezidive durch Antiarrhythmika supprimiert werden kdnnen. Durch

104



die Operation wurde damit die Malignitdt in Form der Therapierefraktéritit der Tachy-
arrhythmien beseitigt.

Aber auch in den 41 % der Fille, bei denen nach unserer Wertung (s. Kapitel 3.28) die
antiarrhythmische Effizienz der Operation nicht gegeben war, ist nicht auszuschlief3en,
dass die himodynamische Wirksamkeit ventrikuldrer Tachykardien sowie die Héufig-
keit bzw. die Gefahr, in ein Kammerflimmern zu degenerieren, moglicherweise trotz-
dem gemindert wurde und die Operation damit zwar nicht zu einer Heilung, aber zu
einer Rhythmusstabilisierung gefiihrt hat, was die Gefahr des plotzlichen Herztodes
entscheidend beeinflusst. Diese Minderung der Rezidivhaufigkeit konnte damit zu be-
griinden sein, dass das pathologische morphologische Korrelat durch ablative Techni-
ken zwar nicht vollstdndig, aber zumindest zum Teil zerstort bzw. durch die endomyo-
kardiale Inzision vom restlichen Myokard nicht vollstindig, aber wiederum zumindest
teilweise isoliert wurde, was die Entstehung bzw. Ausbreitungsmdglichkeit ektoper Er-
regungsimpulse sehr einschriankte. Damit hétten also beispielsweise auch die antitachy-
karden Eingriffe einen antiarrhythmischen Nutzen gehabt, bei denen zwar postoperativ
bei der elektrophysiologischen Untersuchung noch ventrikuldre Tachykardien auslosbar
waren, im Anschluss daran aber moglicherweise keine oder weniger spontane Rezidive
auftraten, als wenn die antiarrhythmischen Eingriffe nicht vorgenommen worden wéren.
Sowohl die Rate der postoperativ persistierenden Induzierbarkeit ventrikuldrer Tachy-
kardien (30,8 %), wie auch die der spontanen Tachykardierezidive unmittelbar nach der
Operation und im Follow-up (38,5 %) sind hoch. Dennoch muss man feststellen, dass
frithpostoperativ die Induzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie zu 64,1 % nicht
persistierte und damit im Gegensatz zu der prd- bzw. intraoperativen Situation, in der
noch in allen Féllen dieser Arbeit eine ventrikuldre Tachykardie auslosbar waren, eine
Verbesserung erreicht werden konnte.

Jedoch ist die postoperative Induzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie ein
besonders aussagekriftiger pradiktiver Parameter filir das erneute Auftreten eines
Arrhythmieereignisses und den plotzlichen Herztod [126], was daher besonders kritisch
bewertet werden sollte.

Die Reduktion der Verordnungen der nétigen antiarrhythmischen Medikamente um
72 % in dieser Studie unterstreicht das deutliche Ausmal} des stabilisierenden Effektes

der Operation.
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Es stellt sich letztlich die Frage, warum frithpostoperativ in einigen Fillen die Operatio-
nen noch bei der elektrophysiologischen Kontrolluntersuchung antiarrhythmisch effi-
zient getestet wurden, und dennoch spiter Rezidive oder ein plétzlicher Herztod auftra-
ten. Dabei kommt sicher eine progrediente ischimische Schidigung des Myokards ur-
sdchlich in Betracht. [126]

Auch die Schwierigkeit, intraoperativ den Ursprung der Tachykardie exakt zu ermitteln,
erklart die zuriickhaltende Indikationsstellung zur antitachykarden Operation und das
Vorkommen weniger erfolgreicher Eingriffe.

Um prioperativ einschitzen zu konnen, wie groB3 die Wahrscheinlichkeit der anti-
arrhythmischen Effizienz der ATO ist, miissen auch hier Parameter mit pradiktivem
Wert gefunden werden. Jedoch konnten auch fiir das antiarrhythmische Outcome keine
fiir die Prognose statistisch signifikanten Parameter identifiziert werden. Ein nicht signi-
fikanter, aber dennoch auffilliger Zusammenhang zeigt sich fiir prdoperativ durchge-
fiihrte Reanimationen. Um genauere Angaben machen zu konnen, muss dieser
Zusammenhang in sich dieser Untersuchung anschlieenden Studien iiberpriift werden.
Die Revaskularisation hat anhand der erhobenen Befunde keinen statistisch signifikan-
ten Einfluss auf das antiarrhythmische Outcome der Operation in unserem Kollektiv.
(siehe Kapitel 3.11)

Wie das Ergebnis der perioperativen Letalitét, ist auch das Ergebnis fiir das friihpost-
operative arrhythmische Ergebnis mit denen anderer Zentren zu vergleichen.

Fiir die postoperative Induzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie nach verschiede-
nen antitachykarden Operationen werden in der Literatur Werte zwischen 6 % und 50 %
beschrieben [16, 17, 27, 34, 37, 42, 51, 58, 59, 63, 73, 75, 77, 88, 91, 94, 97, 98, 104,
108, 109, 113, 114, 116, 119, 120, 122, 125-127, 130, 133, 138, 140, 148, 155, 166,
174, 175]. Fiir die antiarrhythmische Effizienz innerhalb der ersten fiinf Jahre nach der
Operation werden in den meisten Studien Werte iiber 90 % angegeben [92]. Dabei wird
dieses positive Ergebnis in erster Linie der Verbesserung der Mappingtechniken zuge-
schrieben.

Die pra- und intraoperativen Risikofaktoren fiir eine postoperativ persistierende Indu-
zierbarkeit einer VT werden in Tabelle 24 genannt. Dabei ist zu beachten, dass nur der
anatomisch-elektrophysiologische Charakter der ventrikuldren Tachykardie tatsdchlich

von pradiktiver Bedeutung ist. [34] Die Lokalisation des VT-Ursprungs im posterior-
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inferioren Segment des linken Ventrikels ist wesentlich schwieriger zu abladieren als
eine im anterioren Bereich. [51, 62, 65, 76, 90, 116] Zudem sind multiple Morphologien
ein bedeutsamer Risikofaktor. [62, 76, 90]. Andere genannte Faktoren wurden nur zeit-
weise als Risikofaktoren vermutet oder nur von einzelnen Autoren erwihnt und nicht
durch weitere Untersuchungen bestétigt.

Das Auftreten spontaner VT-Rezidive unmittelbar postoperativ fiihrte in allen Féllen zu
einer ICD-Implantation, falls noch kein ICD prioperativ implantiert worden war, da die
Induzierbarkeit medikamentds nicht supprimierbar war. Spontane VT-Rezidive friih-

postoperativ sind daher als Zeichen fiir antiarrhythmischen Misserfolg zu werten.

COX et al. [34] stellten wiederum die besonders bedeutsamen Risikofaktoren fiir ein

schlechtes arrhythmisches Outcome heraus:

e [Lokalisierte chirurgische ablative Techniken sind weniger effektiv als generali-
sierte (s. Definitionen)

e die erfolgreiche Verwendung eines intraoperativen Mappings fiihrt zu einem
positiven Outcome

e eine in Normothermie bei schlagendem Herzen durchgefiihrte ATO ergibt eine

hohere Heilungsrate als eine bei Kardioplegie angewandte
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Tabelle 24: Prioperative Parameter, die als Risikofaktoren fiir die postoperative
Induzierbarkeit ventrikulirer Tachykardien gelten (modifiziert nach COX et al.
1989 [34])

Demographische Faktoren

e Alter [109, 155]
e Geschlecht [109, 155]

Klinische Faktoren

e Anzahl der nicht wirksamen Medikamente [51]

e Anzahl der préoperativen Infarkte [126]

e Zeit zwischen letztem Infarkt und der ATO [104, 155]

e Outcome und Art vorangegangener Herzoperationen [155]

e  Herzstillstand mit nachfolgender Wiederbelebung [104]

Befunde der Katheteruntersuchung

e linksventrikuldre Ejektionsfraktion [109, 155]

e LVEDP [155]

e Ausmal der KHK [109, 126, 155]

e Prisenz und Absenz eines linksventrikuldren Aneurysmas [109, 155]

e  Funktion des nichtaneurysmatischen Teils des Ventrikels [51]

Elektrophysiologische Faktoren

e Rate klinischer bzw. induzierter ventrikuldrer Tachykardien [51]

e cinzelne versus multiple Typen ventrikuldrer Tachykardien [62, 76, 88, 90]

e  Misslingen des Mappings [104]

e  Rechtsschenkelblockmorphologie der ventrikuléren Tachykardie [116]

e Anzahl vorheriger Kardioversionen [126, 155]

e Lokalisation des arrhythmogenen morphologischen Substrates [S1, 62, 65, 76, 88, 90, 109, 116,
140]

e verschiedene VT-Urspriinge [88, 116]

Intraoperative Faktoren

e lokalisierte [51, 88, 91, 116, 140, 153] versus generalisierte [88-91, 120, 126, 155] Prozeduren
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4.4 Auswirkung der ATO auf die Herzleistung

In unserem Kollektiv vergroBerte sich die kardiale Belastbarkeit nach der Operation, die
sich in der NYHA-Klasse ausdriicken ldsst, um 0,9 £ 0,9 Klassen im Vergleich zum
praoperativen Wert (s. Kapitel 3.25.2). Die antitachykarde Operation hat demnach zu-
sammen mit den ergdnzenden Eingriffen zu einer deutlichen Verbesserung der kardialen
Belastbarkeit gefiihrt.

Die in der Reduktion der NYHA-Klasse ausgedriickte Verminderung der Herzinsuffi-
zienz mit damit einhergehender grofBerer korperlicher Belastbarkeit fiihrt zu einer erheb-
lichen Verbesserung der Lebensqualitidt und damit auch zu einem positiven Effekt auf
die Psyche der Patienten. Die Verbesserung der linksventrikuldren Funktion ist vermut-
lich auf mehrere Faktoren zuriickzufiihren. Unter anderem haben sicher die Revaskula-
risation und die geometrische Rekonstruktion des linken Ventrikels im Vergleich zum
natiirlichen Verlauf einen positiven Einfluss auf den Langzeitverlauf der von ventrikula-
ren Tachykardien betroffenen Patienten [38, 111].

Dadurch, dass bei einem groBBen Anteil der Patienten neben der Rhythmusstabilisierung
auch eine Verbesserung der Perfusion des Myokards indiziert ist, bietet sich eine Kom-
bination dieser beiden Eingriffe an. Die Revaskularisierung fiihrt somit zu einer Indika-
tionserweiterung der ATO, indem in diesen speziellen Fillen eine ATO ohne wesent-
liche VergroBerung des Operationsrisikos ergdnzt werden kann, und eine Reperfusion
und eine Rhythmusstabilisierung gemeinsam erreicht werden.

Unmittelbar postoperativ war die linksventrikuldre Pumpfunktion beim Abgehen von
der extrakorporalen Zirkulation oder frithpostoperativ bei einigen Patienten allerdings
voriibergehend so gering, dass die hdmodynamischen Verhéltnisse eine I[ABP-
Implantation in 9 Fillen (21,6 %) nétig machten (s. Kapitel 3.15). So ist die erhebliche
Manipulation des Herzmuskelgefiiges auch mit einer voriibergehenden Verminderung
der Herzleistung verbunden, die aber keine andauernde Reduzierung der Herzinsuffi-
zienz nach sich zieht.

Statistisch signifikante Zusammenhénge préoperativ ermittelter Parameter mit der post-
operativen NYHA-Klasse konnten fiir die praoperative NYHA-Klasse, die Funktion des
Restventrikels und die Jahreszahl der ATO errechnet werden. Inwiefern es sich bei die-

sen Ergebnissen nur um stochastische Zusammenhénge oder um tatsichlich vorhandene
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Zusammenhénge handelt, bleibt zu untersuchen. In welcher Art eine priadiktive Bedeu-

tung vorliegt, wére ebenfalls in sich anschlieBenden Untersuchungen zu kléren.

4.5 Langzeitergebnis

Mit einer durchschnittlichen Follow-up-Zeit von 55,2 £+ 28,9 Monaten war die Nachbe-
trachtung im Vergleich zu anderen Studien lang. Dabei betrug die S5jahres-
Uberlebensrate in unserem Kollektiv 66,3 %.

Ein plotzlicher Herztod konnte in der Langzeitbetrachtung nur in einem Fall (2,6 %)
30 Monate postoperativ registriert werden. Die herausragende Todesursache ist die
Neoplasie. Kardiale Todesursachen kamen nur zu 25 % vor. Weitere 25 % der Ursachen
konnten nicht eruiert werden (s. Kapitel 3.26).

Mindestens 50 % der im Follow-up erfassten bekannten Todesursachen waren also nicht
kardial. Dieses Ergebnis konnte dahingehend interpretiert werden, dass die Operation
den natiirlichen Verlauf der Erkrankung verindert hat.

Mit einer 5jahres-Uberlebensrate von 66,3 % konnte ein gutes Ergebnis erreicht werden.
Da aber die Todesursachen zum groBeren Teil nicht kardial bedingt sind, ist die Aus-
sagekraft hinsichtlich der antitachykarden Operation nicht besonders groB. Es hétte
schlieBlich in diesen Féllen durchaus noch zu einem Versagen der Operation in der
Langzeitbetrachtung, verbunden mit rezidivierenden ventrikuldren Tachykardien und
einem plotzlichen Herztod kommen konnen. AuBerdem ist nicht zu differenzieren,
welcher Anteil des Therapieerfolges der ATO und nicht den ICD-Systemen zuzuordnen
ist. Die lange Follow-up-Dauer fiihrt allerdings zu der Aussage, dass im Betrachtungs-
zeitraum wenige kardiale letale Ereignisse vorkamen, was eine positive Bewertung der
Operation zuldsst.

Obwohl bereits in mehreren Studien der nicht allumfassende Schutz vor dem plotz-
lichen Herztod durch Antiarrhythmika aufgrund ventrikuldrer Tachykardien dargelegt
wurde, entliel man nach elektrophysiologischer Testung unter einer antiarrhythmischen
Medikation und dokumentierter Nichtinduzierbarkeit einer ventrikuldren Tachykardie
die Patienten mit einer pharmakologischen Therapie (n = 4), da die Prophylaxe als aus-

reichend erachtet wurde.
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50 % dieser Patienten berichteten von einer erneuten Tachykardie, die allerdings hdmo-
dynamisch tolerabel war und keiner prophylaktischen ICD-Implantation bedurfte.
Obwohl dieses Ergebnis keine auf statistischer Signifikanz basierende Schlussfolgerung
erlaubt, kann man annehmen, dass die Patienten, die nach antitachykarder Operation
unter antiarrhythmischer Medikation keine VT-Induzierbarkeit mehr zeigen, erfolgreich
operiert wurden. Da aber die ATO allein ein Wiederauftreten ventrikuldrer Tachykar-
dien nicht verhinderte, muss man genauer von einem ,,partiellen Erfolg® in diesen Fil-
len sprechen. Dies war bei nur 4 Patienten (10,3 %) gegeben, die postoperativ bei der
Entlassung antiarrhythmisch behandelt wurden.

17,9 % (n = 7) der Patienten zeigten dagegen eine Induzierbarkeit auch unter anti-
arrhythmischer Therapie. Eine ICD-Implantation fand friihpostoperativ bei 6 Patienten
(15,4 %) statt. Bei 66,7 % der Patienten waren im frithpostoperativen Verlauf (innerhalb
der ersten 30 postoperativen Tage) keine ventrikuldren Tachykardien induzierbar und
sie waren frei von spontanen VT-Rezidiven.

Andere Studien berichten ebenfalls von Sjahres-Uberlebensraten von 60 bis 90 %. Die
Inzidenz des plotzlichen Herztodes in der vorliegenden Untersuchung ist verhiltnis-
miBig gering, verglichen mit den Ergebnissen fritherer Studien, in denen von Inziden-
zen bis zu 18 % [155] berichtet wird. Dabei muss man jedoch wiederum beriicksichti-
gen, dass der geringe Umfang dieser Studie Vergleiche mit anderen Studien nur bedingt
zuldsst.

Neben der priadiktiven Bedeutung fiir das perioperative Risiko, stellt die Ejektions-
fraktion in der Literatur dagegen auch fiir das Auftreten des plétzlichen Herztodes einen
guten prognostischen Parameter dar [124].

Patienten mit malignen ischdmischen ventrikuldren Tachykardien haben fast immer
zusétzlich zu threm Arrhythmieproblem eine extensive KHK und eine extrem reduzierte
linksventrikuldre Funktion infolge vorangegangener Herzinfarkte. Unter anderem stellt
auch diese Kombination von Risikofaktoren eine Ursache fiir die schlechte natiirliche
Prognose dieser Patienten dar [23, 72, 156].

So ist also, wie aus den oben beschriebenen Ergebnissen hervorgeht, die Uberlebenszeit
in einem groflen Teil der Falle dieser Untersuchung nicht durch die kardiale Grunder-
krankung begrenzt, sondern in der Mehrzahl der Félle durch neoplastische Erkrankun-

gen und Funktionsverluste von Organen (s. Kapitel 3.26). Im Gegensatz dazu wird in
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der Literatur vielfach davon ausgegangen, dass das Uberleben in der Langzeitbetrach-
tung hauptsdchlich durch das Linksherzversagen limitiert wird. [64, 126, 128] Daher
seien Patienten mit ernsthaft eingeschrénkter linksventrikuldrer Funktion bevorzugte
Kandidaten fiir die ICD-Therapie, insbesondere seit dafiir eine Thorakotomie nicht
mehr ndtig ist [159], da sich der hierfiir erforderliche Eingriff wesentlich weniger belas-
tend fiir den Patienten darstelle [161]. Vor allem in Gegeniiberstellung zur antitachykar-
den Operation sei die Uberlebenswahrscheinlichkeit nach ICD-Implantation besser [54].
Die jahrliche Inzidenz des plotzlichen Herztodes durch lebensbedrohliche ventrikulédre
Tachykardien betrdgt nach ICD-Implantation weniger als 1 % [24, 154, 177]. Da die
Implantation des Defibrillators ein kleineres operatives Risiko birgt, und die ventriku-
laren Tachykardien zuverldssig terminiert werden, so dass die gefiirchtete Komplikation
des plotzlichen Herztodes nahezu eliminiert werden kann, ist die elektrophysiologisch
gefiihrte antitachykarde Operation heute in vielen Fillen dem ICD nachzustellen. Denn
durch die multiplen diagnostischen und therapeutischen Funktionen neuer Geréte-
generationen kann eine besonders individuelle Versorgung des Patienten geleistet wer-

den [157].

4.6 Psychopathologische Verianderungen nach ATO bzw. ICD

Sowohl die antitachykarde Operation als auch die ICD-Implantation haben Einfliisse
auf die Psyche des Patienten. Es berichten 61 % der Patienten nach der ICD-
Implantation von einem reduzierten Wohlfiihlen, wobei jedoch dabei kein statistisch
signifikanter Unterschied zu anderen Erhebungen nach revaskularisierenden oder
klappenchirurgischen Eingriffen festzustellen ist [151]. Dennoch besteht ein hohes
Risiko, dass diese Patienten nach erlebten Schockabgaben eine psychopathologische
Veranderung entwickeln [21].

Die oft angefiihrte Angst vor Entladungen und einem Geréteversagen des ICD stellt eine
schwerwiegende Problematik fiir einige Patienten dar. Diese Angst tritt bei 25 % der
Patienten in Erwartung der Schockabgabe auf, wobei die Intensitit der Angstgefiihle
von der Haufigkeit der Schocks abhingig ist [143]. Aus diesem Grund scheidet in die-
sen Fillen der ICD als Therapie aus, und die Patienten entscheiden sich fiir die antita-

chykarde Operation.
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Bei 90 % der Patienten [143] ist die Akzeptanz des ICD fiir den Umgang mit lebensbe-
drohlichen ventrikuldren Tachyarrhythmien dagegen sehr grof3 [103, 143] und er ver-
mittelt ein Gefiihl der Sicherheit.

Da auch die Lebensqualitit insgesamt bei ICD-Patienten als gut beschrieben wird [103,
143], und die Gefahr des perioperativen Exitus in jedem Fall vermieden werden sollte,
ist die ICD-Implantation in dem Bereich des chirurgischen Managements bei rezidivie-

renden therapierefraktiren ventrikuldren Tachykardien eine sinnvolle Therapie.

4.7 Zusitzliche Implantation eines ICD nach antiarrhythmisch in-

effektiver ATO

Auch nach durchgefiihrter antitachykarder Operation ist es hdufig noch erforderlich,
wegen mangelhafter antiarrhythmischer Effizienz der chirurgischen MaBBnahme eine
ICD-Implantation vorzunehmen. Denn wenn nach einer antitachykarden Operation noch
Tachykardierezidive auftreten, ist die Uberlebensprognose ohne weitere Therapie teil-
weise schlecht. [128]

Nachdem in unserer Untersuchung spontane arrhythmische Ereignisse aufgetreten sind,
und / oder auch unter antiarrhythmischer Medikation noch ventrikuldre Tachykardien
auslosbar waren, erhielten sechs Patienten (15,4 %) einen ICD noch wihrend des post-
operativen Aufenthaltes. Bei drei Patienten (7,7 %) terminierten prdoperativ implan-
tierte ICD-Systeme die frithpostoperativ bzw. im FU auftretenden Entladungen, und im
FU bekamen noch weitere zwei Patienten einen ICD.

Somit war schlieBlich der implantierbare Kardioverter-Defibrillator in 9 Féllen (23,1 %)
trotz durchgefiihrter antitachykarder Operation in unserer Untersuchung die noétige,
moglicherweise lebenserhaltende Maflnahme, denn alle implantierten Systeme zeigten
aufgrund adédquater ventrikuldrer Tachykardierezidive die Episoden terminierenden
Detektionen.

Wegen der hohen Rate postoperativ auftretender VT-Rezidive in den meisten Studien,
empfehlen manche Autoren die standardisierte Platzierung von ICD-Elektroden
wihrend der antitachykarden Operation [133], insbesondere, wenn keine elektrophysio-

logische Filihrung stattfindet, da dies die Wahrscheinlichkeit einer postoperativ persistie-
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renden Induzierbarkeit erhoht [34]. Denn auch diese MaBinahme macht die Implantation
eines ICD ohne Thorakotomie moglich, wenn postoperativ noch ventrikuldre Tachy-
kardien auftreten, und die Gefahr eines plotzlichen Herztodes kann gemindert werden.
Andere schlagen die routinemédfige Versorgung des Patienten mit aortokoronaren By-
passes und Implantation eines ICD-Systems vor. [46] Dieses Prozedere ist insbesondere
fiir jene Patienten angebracht, die fiir eine antitachykarde Operation nicht geeignet sind.
Bei Patienten, die fiir die antitachykarde Operation nicht in Frage kommen, ist der ICD
die beste therapeutische Alternative. LACROIX et al. [92] schlagen die antitachykarde
Operation als komplementire Methode zur ICD-Therapie vor.

Zusammenfassend hat die Therapie lebensbedrohlicher Kammertachyarrhythmien durch
die Anwendung der implantierbaren Defibrillatoren eine entscheidende Verbesserung
erfahren, da die Gefahr des plotzlichen Herztodes nahezu eliminiert wird, und die Rate
der Komplikationen akzeptabel ist [170]. Insbesondere seitdem eine Thorakotomie zur
Implantation des ICD nicht mehr erforderlich ist, und demnach die Operationsrisiken
auf die einer Schrittmacherimplantation gesenkt werden konnten, hat der ICD die ATO
zunehmend verdringt.

Allerdings ist nicht bekannt, ob die Letalitit durch einen ICD insgesamt gesenkt
werden kann. Daher sollte auch die ICD-Therapie den Patienten vorbehalten sein, die
sich aufgrund eines hohen Risikoprofils nicht fiir die medikamentdse Therapie der
ventrikuldren Tachykardien eignen [135].

Bei hidufigen ICD-Entladungen ist ein ICD eine ungeeignete und unertriagliche
Belastung des Patienten. Da durch die ATO eine Rhythmusstabilisierung erreicht
werden kann, wird die Zahl der Detektionen primdr oder sekundir implantierter ICD-
Aggregate moglicherweise verringert und die Therapierbarkeit mittels eines
ICD-Systems auf diese Weise iiberhaupt erst erreicht.

Die ATO ist daher durchaus in der Therapie maligner ventrikuldrer Tachykardien nicht
abzulehnen. Denn die Progredienz der Erkrankung wird durch die endomyokardiale
Inzision vermindert. Die dadurch erreichte Rhythmusstabilisierung ermdglicht also
vermutlich in einigen Féllen erst die erfolgreiche Protektion vor einem plotzlichen

Herztod durch einen ICD.
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4.8 Therapiekosten

Die Entwicklungen im deutschen Gesundheitssystem in den letzten Jahren zwingen zu
wirtschaftlichen Uberlegungen in allen Bereichen, um ein méglichst groBes MaB an
Gesundheit fiir alle bezahlbar zu machen. Daher miissen bei der Auswahl der geeigne-
ten Therapieverfahren neben den erstrangigen medizinischen und ethischen Aspekten
auch finanzielle Differenzen iiberdacht werden. In dieser Untersuchung ist der Ver-
gleich der Kosten einer ICD-Therapie und der antitachykarden Operation von besonde-
rem Interesse.

Nach den in Kapitel 3.29 gemachten Angaben ist die ATO auch nach Berechnung der
zusitzlichen Kosten durch ICD-Implantationen bei mangelnder antiarrhythmischer Effi-
zienz das giinstigere Therapieverfahren, verglichen mit dem implantierbaren Kardio-
verter-Defibrillator. Die Verteuerung durch nétige ICD-Implantationen ist zudem diffe-
renziert zu bewerten, da weder der tatsdchliche rhythmusstabilisierende Effekt, noch der
Gewinn an Lebensqualitdt durch Vermeidung psychopathogener Einfliisse durch zuvor
durchgefiihrte antitachykarde Operationen zu quantifizieren ist. Es wurden bereits meh-
rere 0konomische Studien zur Berechnung der Kosteneffizienz der ICD-Therapie (be-
zogen auf die gewonnenen Lebensjahre) im Vergleich zur Amiodarontherapie durchge-
fiihrt. [123, 176] MUSHLIN et al. [121] stellten fest, dass die Kosteneffizienz eines I[CD
bei Patienten mit groem Risiko rezidivierender ventrikuldrer Tachykardien hoch ist.
Die Kosteneffizienz der ATO in Bezugnahme auf die erreichte Verldngerung der
Lebenszeit verglichen mit einem ICD bleibt zu untersuchen.

Nach allen Uberlegungen zur Kosteneffizienz einer ICD-Therapie ist zunichst die Frage
zu klaren, wie viel die Gesellschaft zu zahlen bereit ist, um ein Leben um ein Jahr zu
verlingern. Denn es konnen sicher nicht alle Patienten mit der Gefahr eines plotzlichen
Herztodes mit einem ICD versorgt werden, so dass klare Selektionskriterien formuliert

werden miissen.
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4.9 Alternative Therapiemethoden bei malignen ventrikuliren

Tachykardien

Alternativ zur antitachykarden Operation kommen verschiedene andere Verfahren bei
der Behandlung ventrikuldrer Tachykardien zur Anwendung.

Seit Mitte der 80er Jahre werden Verfahren zur Katheterablation von Tachyarrhythmien
entwickelt. Unter Beriicksichtigung der Limitationen der Katheterablation ist die anti-
tachykarde Operation in vielen Féllen aber trotzdem der einzige kurative Ansatz in der
Behandlung maligner ventrikuldrer Tachykardien. [93] Denn die Ergebnisse der Kathe-
terablation bei dieser Indikation waren lange nicht zufriedenstellend. Daher stellte die
Radiofrequenzkatheterablation keine primdre Therapieoption dar, sondern war als Er-
ginzung zu betrachten. [115] SEIDL et al. sehen in der Katheterablation jedoch durch-
aus eine sichere und erfolgreiche Methode zur Behandlung und Beseitigung maligner
ventrikuldrer Tachykardien. [145]

Sowohl die pharmakologischen wie auch die nicht-pharmakologischen Therapiealterna-
tiven (wie die Koronarrevaskularisation oder die Radiofrequenz- oder chirurgische
Ablation) liefern bisher Langzeitergebisse, die fiir viele Patienten nicht akzeptabel sind.
Der ICD sollte nach Ansicht verschiedener Autoren nicht nur als komplementére
Therapie erwogen werden. Daher empfehlen CAPUCCI et al. eine frithe Implantation
eines ICD. Sie sei oft als erste therapeutische Alternative, mehr als nur unter
komplementdrem Aspekt, bei Patienten mit lebensbedrohlichen ventrikuldren
Tachykardien zu beriicksichtigen [29]. Denn der automatische Kardioverter-
Defibrillator ist nach Angaben von KELLY et al. eine hochst effektive und mit relativ
geringem Risiko verbundene Behandlungsform bei medikamentds therapierefraktiren
ventrikuldren Tachykardien [83]. Die Herztransplantation kann nicht als eigentlich auf
die Grunderkrankung der ventrikuldren Tachykardien bezogene Therapie angesehen

werden. Sie stellt die ultima ratio aus vitaler Indikation dar.
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4.10 Schlussfolgerung

Diese Studie bescheinigt der antitachykarden Operation eine geringe perioperative
Sterblichkeit im Vergleich zu vorangegangenen addquaten Untersuchungen.

Pradiktive Parameter konnten in dieser Arbeit nicht eindeutig identifiziert werden.
Annahmen zu bisher gefundenen Zusammenhdngen wurden weder entkréftet noch
bestdtigt.

Bei méBiger antiarrhythmischer kurativer Effizienz kann ein rhythmusstabilisierender
Effekt der antitachykarden Operation angenommen werden, der die Prognose auch jener
Patienten verbessert, bei denen postoperativ unter antiarrhythmischer Medikation noch
ventrikuldre Tachykardien auftreten und ein ICD implantiert werden muss. Ebenfalls
das gute langfristige Ergebnis konnte dadurch in positiver Art beeinflusst worden sein.
Zudem kann durch die antitachykarde Operation, wie in dieser Studie gezeigt, eine Ver-
besserung der Herzleistung und damit der Lebensqualitit erreicht werden.

Die antitachykarde Operation wird heute aufgrund der vergleichsweise hohen periopera-
tiven Letalitét, unsicheren antiarrhythmischen Effizienz, erfolgreicher kardioprotektiver,
infarktbegrenzender Mallahmen und guter Ergebnisse verschiedener Alternativverfahren
nur noch in ausgesuchten Fillen durchgefiihrt. Insbesondere steht die antitachykarde
Operation heute in der Therapie ventrikuldrer Tachykardien in ihrer Bedeutung dem
ICD nach. Nachteile des ICD, die sich zugunsten der ATO auswirken, bestehen in ver-
schiedenen Einschriankungen beziiglich der Verwendbarkeit (z. B. bei hdufig rezidivie-
renden Tachykardien) und der hohen Kosten dieser Therapie. Obwohl in einigen Féllen
nach der ATO noch ICD-Implantationen notwendig sind, ist die alleinige ICD-Therapie
mit hoheren Kosten verbunden.

Alternativ stehen verschiedene andere ablative Verfahren (Katheterablation, Laser-
photokoagulation) zur Verfiigung, die mit unterschiedlichen Ergebnissen durchgefiihrt
werden, und deren Stellenwert im Zeitalter der transvendsen Defibrillatoren zu beur-
teilen ist.

Nach restriktiver Patientenselektion ist die antitachykarde Operation jedoch durchaus
indiziert und liefert akzeptable Ergebnisse. Insbesondere bei Patienten, bei denen eine
Revaskularisierung durchgefiihrt werden muss, sind antitachykarde Mafnahmen ohne

wesentliche Vergroflerung des Risikos gut zu ergénzen.
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