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1. Einleitung

Trotz verbesserter pharmakologischer Therapie stellen Herz-Kreislauferkrankungen
weiterhin die haufigste Todesursache in den Industriestaaten dar. Eine der Hauptursa-
chen besteht in der chronischen Herzinsuffizienz, die im wesentlichen durch zwei Er-
krankungsgruppen hervorgerufen wird. Zum einen durch die ischamischen Kardiomyo-
pathien (IC), die auf eine koronare Herzerkrankung zurtickzufiihren sind, zum anderen
durch die idiopathischen Kardiomyopathien (CM), die Uberwiegend genetisch bedingt
sind. Daneben existieren weitere Ursachen wie valvulare, hypertensive, toxische,
inflammatorische und andere Kardiomyopathien.

Komplikationen der Herzinsuffizienz bestehen in kardialen Arrhythmien (bis hin zum
plétzlichen Herztod (SD- Sudden death), dem akuten Lungenédem und in
bronchopulmonalen Infekten (Stauungsbronchopneumonie).

Die chronische Herzinsuffizienz (HI) ist mit einer Pravalenz von ca. 2 % im Jahr ein
nicht zu unterschatzender Faktor fir die Gesamtmorbiditat und Mortalitat der Bevolke-
rung in den Industriestaaten. Sobald sich Symptome einer Herzinsuffizienz einstellen,
verschlechtert sich die Prognose deutlich. Die Ein-Jahres-Mortalitét bei geringen Zei-
chen einer Herzinsuffizienz (ab NYHA-Stadium Il (New York Heart Association)) betragt
ca. 20 %. Bei schweren Symptomen (im NYHA-Stadium 1lI-1V) steigt die Mortalitat trotz
intensiver Therapie auf bis zu 50 % und hat somit eine schlechtere Prognose als viele
onkologische Erkrankungen [1].

Nachdem das gesamte Spektrum der medikamentésen und konservativen Therapie
ausgeschopft wurde, stehen im NYHA-Stadium llI-IV oft nur noch die Herztransplanta-
tion oder das LVAD (Left Ventricular Assist Device/Linksherzunterstitzungssystem) als
letzte Therapieoptionenen zur Verfligung.

Die optimale Therapie besteht in der Herztransplantation (HTX), die jedoch aufgrund
des Mangels an Spenderorganen nur an einem kleinen Teil der Patienten, die ein
Spenderherz bendtigen, durchgefihrt werden kann. Das LVAD birgt durch seine
stéandige Infektionsgefahr, hohe systolische Spitzendriicke und die Gefahr von
thrombembolischen Ereignissen ein nicht zu unterschatzendes Risiko flr den Patienten.
Zudem ist eine kontinuierliche Stromversorgung notwendig.



Aufgrund dieser Einschréankungen der vorhandenen Therapien wurde nach alternativen
Behandlungsmethoden gesucht. Eine weitere Methode zur Behandlung von Patienten
mit terminaler Herzinsuffizienz (HI), verursacht durch ischamische Kardiomyopathie
bzw. dilatative Kardiomyopathie stellt die partielle Linksventrikulektomie (PLV) (auch
Batista-Operation) dar [2]. Benannt wurde dieses Verfahren nach dem brasilianischen
Arzt Randas Batista.

Da zum einen die therapeutischen Optionen fiir die terminale Herzinsuffizienz in Brasi-
lien deutlich eingeschrankt sind und zum anderen die dilatative Kardiomyopathie (DC
bedingt durch die Chagas-Krankheit gehauft auftritt, suchte Batista nach einer neuen
Behandlungsmethode flr diese Erkrankung. Das Prinzip beruht auf dem Gesetz von
Laplace, das besagt, dass die Wandspannung tberproportional zur Zunahme des
Ventrikelradius ansteigt - Bedingungen wie sie bei der dilatativen Kardiomyopathie vor-
liegen.

Revolutionar und umstritten war die von Randas Batista 1994 eingeflihrte partielle
Linksventrikulektomie, bei der lebendes Herzmuskelgewebe entfernt wurde anstatt
Narbengewebe wie bei der Aneurysmektomie.

Durch die Operation soll nach dem Gesetz von Laplace eine Verringerung der Wand-
spannung durch eine Reduktion des Ventrikelinnendurchmessers erreicht werden.
Hieraus resultiert eine bessere Kontraktilitdt und damit eine bessere Pumpleistung des
linken Ventrikels, wodurch die Koronardurchblutung geférdert wird. Durch diese MaB-
nahmen soll das Wohlbefinden sowie die Lebensqualitat des Patienten gesteigert wer-
den. Um dieses Ziel zu erreichen, muss eine genaue Evaluation erfolgen.

Far die Diagnostik und Bewertung der Patienten spielen neben der gezielten Anamnese
mit Bewertung der NYHA- und CCS-Klassifikation (Canadian Cardiovascular Society)
als Ausdruck der subjektiven Beschwerdesymptomatik das EKG (Elektrokardiogramm),
die Echokardiographie, die Elektronenstrahlcomputertomographie (EBT) und die
Herzkatheteruntersuchung eine groBe Rolle. Mit diesen Untersuchungen kann man den
Funktionszustand und die GrdBe des linken Ventrikels beurteilen sowie abschatzen, ob
weitere Nebeneingriffe, wie z.B. Herzklappenersatz oder Bypasses notwendig sind.

In der vorliegenden Arbeit soll speziell anhand von Untersuchungen im EBT eine Be-
wertung der Funktion des Herzens vor- und nach dieser Operation bei Patienten mit

idiopathischer- sowie ischamischer-Kardiomyopathie erfolgen.



1.1 Die dilatative- und die ischamisch dilatative Kardiomyopathie

1.1.1 Epidemiologie

Die Inzidenz der dilatativen Kardiomyopathie betragt 6:100.000/J mit einer Geschlech-
terverteilung m:w 2:1 [3]. Dahingegen basiert die ischamische Kardiomyopathie auf der
Grundlage der KHK (Koronare Herzerkrankung), die mit ihren Folgeerkrankungen zu
den haufigsten Todesursachen der Industriestaaten zahlt. Laut den Angaben des
statistischen Bundesamtes starben 1994 134.616 Patienten an den Folgen der
ischamischen Herzkrankheit.

1.1.2 Pathogenese

Als Kardiomyopathie (CM) werden laut WHO (World Health Organization) alle
Erkrankungen des Herzmuskels bezeichnet, die mit einer myokardialen
Funktionseinschrankung einhergehen. Zu ihnen zahlen die dilatative Kardiomyopathie,
die hypertrophische Kardiomyopathie, die restriktive Kardiomyopathie und
arrhythmogene rechtsventrikulare Kardiomyopathie [4]. Die dilatativen
Kardiomyopathien gehen einher mit Kardiomegalie d.h. Vergr6Berung der
Myokardmassse durch hypertrophierte Herzmuskelzellen sowie Vermehrung des
interstitiellen Bindegewebes und eingeschrankter Ejektionsfraktion (EF) und bedingen
einen systolischen Pumpfehler. Zusatzlich bestehen Stérungen in der diastolischen
Funktion. Gemeinsam ist den dilatativen Kardiomyopathien unabh&ngig von ihrer
Atiologie in der Regel ein stark vergrdBerter linker Ventrikel (LV) mit diffus

herabgesetzter Kontraktilitat. Klinisch imponiert zumeist eine Stauungsherzinsuffizienz.

1) idiopathische dilatative Kardiomyopathie:
Sie hat eine Inzidenz von 6/100000/J und eine Geschlechterverteilung von
m:w = 2:1 wobei eine familiare Haufung von bis zu 20 % der Faélle bei unter-

schiedlichen Gendefekten vorkommen.
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2)

a) Autosomal-dominant mit Mutation des Dystrophin-Gens, auch als Du-
chenne Dystrophie oder Becker Muskeldystrophie bezeichnet

b) Autosomal dominant erbliche mit Erregungsleitungsstérung und Sinuskno-

tensyndrom (verschiedene Genmutationen)

c) Autosomal-rezessiv erbliche DCM, wobei die Mutation in den Genen der
Fettsaureoxidation liegt.

d) DCM verursacht durch Mutationen mitochondrialer DNA

Ischamische Kardiomyopathie:
Wird hervorgerufen durch Uberlastetes Myokard bei KHK und nach Myokardin-
farkt, sowie durch Remodeling-Vorgénge nach akutem Myokardinfarkt (AMI).

Valvulare Kardiomyopathien:

Bei fortgeschrittenen Herzklappenfehlern.

Hypertensive CM:
Diastolische und mit weiterem Fortschreiten auch syst. Funktionsstérung des

Herzens.

Alkoholische CM:
Mit Dilatation und Rhythmusstérung.

Toxisch-medikamentds:

Durch kardiotoxische Substanzen wie Doxorubicin.

Inflammatorische CM:

Akut oder chronische DCM: Mikrobiell durch Viren oder Bakterien oder Autoreak-
tiv.

DCM:

Hervorgerufen durch neuromuskulare Erkrankungen.

DCM:

Hervorgerufen durch Stoffwechsel- und endokrinologische Erkrankungen.
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Von besonderem Interesse fir diese Arbeit sind die ischamisch dilatative Kardiomyo-
pathie und die idiopatische Kardiomyopathie, da sich hieraus die Patientenklientel die-
ser Arbeit zusammensetzt. Mégliche genetische Pradispositionen der idiopatischen
Kardiomyopathie wurden bereits genannt, wobei der genaue Pathomechanismus nicht
bekannt ist. Der ischamischen Kardiomyopathie liegt eine Mangelversorgung des Myo-
kards mit Sauerstoff zumeist auf dem Boden einer KHK bzw. Mikroangiopathie
zugrunde. Beiden Formen gemeinsam ist ein Remodeling mit Steigerung der Myokard-
masse, Hypertrophie einzelner Myozyten, Untergang einzelner Muskelzellen und Ersatz
durch kollagene Fasern [5]. Die Folge ist eine Gefligedilatation mit Abnahme der Kon-
traktilitat und konsekutiver Erhéhung des linksventrikularen enddiastolischen Volumens
(LVEDV)- und Drucks (LVEDP) im linken Ventrikel. Das wiederum hat eine Erhéhung
der Wandspannung zur Folge, die nach dem Gesetz von Laplace Uberproportional zur
Zunahme des Ventrikelradius steigt [6]. Ein Circulus vitiosus entsteht.

Um die erhéhte Wandspannung zu Uberwinden benétigt das Myokard mehr Sauerstoff.
Dieser Bedarf kann aufgrund von vorliegenden GefaBveranderungen (KHK, Mikroangi-
opathie) bzw. Uberschreiten der kritischen Herzmasse und damit Erhdhung der Diffu-
sionsstrecke nicht mehr erbracht werden. Die Folge sind erneute Ischdmien die vor al-
lem das subendokardiale Muskelgewebe betreffen. Nachfolgend kommt es zu einer

weiteren myokardialen Funktionsverschlechterung.

1.1.3 Klinisches Erscheinungsbild

Schon in der Anamnese und klinischen Untersuchung kann in einem hohen Prozentsatz
der Krankheitsfélle die Verdachtsdiagnose einer Linksherzinsuffizienz als klinisches Er-
scheinungsbild einer dilatativen Kardiomyopathie gestellt werden. Sie zeigt sich in pro-
gressiver Linksherzinsuffizienz mit Belastungs- spater Ruhedyspnoe, vor allem ventri-
kuldren Rhythmusstérungen und im Endstadium Globalinsuffizienz. Zur genaueren
Klassifizierung der Linksherzinsuffizienz als Erscheinungsform der dilatativen Kardio-

myopathien wurde die Stadieneinteilung nach der NYHA- Klassifikation verwendet [7].
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NYHA | Vorliegen einer Herzerkrankung mit Beschwerdefreiheit bei normaler
kérperlicher Belastung, insbesondere keine Luftnot

NYHA II Vorliegen einer Herzerkrankung mit leichter Einschrankung der kérper-
lichen Belastbarkeit. In Ruhe Beschwerdefreiheit, jedoch bei starkerer kor-

perlicher Belastung Luftnot und Erschépfung.

NYHA Il Vorliegen einer Herzerkrankung mit Einschrankung der kérperlichen Be-
lastbarkeit mit Luftnot bei geringster Anstrengung jedoch Beschwerdefrei-
heit in Ruhe.

NYHA IV Vorliegen einer Herzerkrankung mit Luftnot bereits in Ruhe.

Der Herzinsuffizienz liegt eine Anpassungsstérung der Forderleistung des Herzens an
den Bedarf des Organismus zugrunde [8], d.h. in Ruhebedingungen bzw. bei Belastung
kann kein ausreichendes Herzminutenvolumen (HMV) geférdert bzw. der vollstdndige
vendse Rickfluss aufgenommen werden. Treten Symptome bereits in Ruhe auf, spricht
man von einer Ruheinsuffizienz, dementsprechend bei Belastung von
Belastungsinsuffizienz. Die Ursachen sind mannigfaltig und entstehen durch
pathologische Veranderungen der Vor- bzw. Nachlast, der myokardialen Kontraktilitat
oder der Herzfrequenz.

Eine Einteilung erfolgt nach der betroffenen Herzkammer.

So wird eine Linksherz-, Rechtsherz-, bzw. eine Globalinsuffizienz-, nach der zeitlichen
Entstehung der Symptome eine akute und eine chronische Herzinsuffizienz unterschie-
den. Die Leitsymptome der Linksherzinsuffizienz sind: Dyspnoe, Tachypnoe, Lungen-
stauung/Odem, Hustenreiz und Unruhe. Sie entstehen durch ein verringertes Herzzeit-
volumen sowie eine vermehrte Natrium- und Wasserretention [9].

Zu Beginn einer Herzinsuffizienz im NYHA-Stadium | und Il kommt es zu Kompensa-
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tionsmechanismen, um die ausreichende Organperfusion und damit Leistungsfahigkeit
des Organismus Uber einen gewissen Zeitraum aufrechtzuerhalten. Zu lhnen gehéren
die Myokardhypertrophie (konzentrisch bei Druckbelastung/exzentrisch bei Volumen-
belastung) und eine vermehrte Katecholaminausschuttung, die zusammen mit einer
erhdhten Renin-Angiotensin-Ausschittung und einer Aktivierung des sympatischen
Nervensystems zu einer peripheren Vasokonstriktion flhren [9]. Nachfolgend erhéhen
sich die Vor- und Nachlast, so dass der Frank-Starling-Mechanismus am Herzen greifen
kann. Im Verlauf kommt es zum Versagen der Kompensationsmechanismen. Im NYHA-
Stadium Il und IV kann das Myokard die erhéhte Vor- und Nachlast nicht mehr bewalti-
gen. Zudem kommt es zu einer Down-Regulation der -Rezeptoren am Herzen. Nach-
folgend dekompensiert die Herzinsuffizienz [9].

1.1.4 Diagnostik

Am Beginn der Diagnostik der Herzinsuffizienz als Erscheinungsbild der dilatativen Kar-
diomyopathien steht zum einen die subtile Anamnese der subjektiven Beschwerde-
symptomatik mit der Frage nach Odemen, der Haufigkeit von stationdren Aufenthalten
wegen einer dekompensierten Herzinsuffizienz, wann zum ersten mal Symptome auf-
traten und der Frage nach der Belastbarkeit (NYHA-Klassifikation), zum anderen die
genaue kérperliche Untersuchung.

Nachfolgend schlieBen sich weitere Untersuchungen an:

Ruhe-EKG [10], Spiroergometrie [11], Langzeit-EKG [11], Réntgen-Thorax, Transthora-
kale Echokardiographie (TTE) [12], Stressechokardiographie [13], EBT [14],
Linksherzkatheteruntersuchung [15], Rechtsherzkatheter [16],
Radionuklidventrikulographie, Magnetresonanztomographie (MRT).

1.1.5 Therapie

Die Therapie bei der dilatativen Kardiomyopathie besteht zum einen darin, die Sym-
ptome der Herzinsuffizienz zu verringern, zum anderen maligne Herzrhythmusstérun-
gen zu behandeln. Bei austherapierten Patienten im NYHA Stadium IlI-1V bleiben als
Ultima ratio die Herztransplantation [17] als Therapie der Wahl, linksventrikulare

Unterstitzungssysteme [18], die dynamische Kardiomyoplastie und die Batista-Opera-
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tion. Bei der ischdmischen Kardiomyopathie stehen zusétzlich die Aorto-koronar-venése
Bypassoperation (ACVB) [19] und die percutane transluminale Coronarangiographie
(PTCA) mit Stent-Implantation zur Behandlung der Ursache der Kardiomyopathie zur
Verfagung [15]. Die Basistherapie der Herzinsuffizienz beginnt mit der kdrperlichen
Schonung, Trinkmengenbegrenzung je nach Schweregrad der Herzinsuffizienz (NYHA
[I-1V) auf 1-1,5 I/Tag und salzreduzierter Kost.

1.1.5.1 Medikamentdse Therapie

Durch die Gabe eines ACE-Hemmers (Angiotenisin Converting Enzyme) bei Patienten
mit einer systolischen Herzinsuffizienz, wie sie bei der dilatativen Kardiomyopathie
vorliegt, sinkt die Nachlast durch eine Reduktion des Widerstandes im vaskularen
System und steigt das Schlagvolumen (SV). Es kommt zu einem verminderten
Falldruck des geschadigten linken Ventrikels und somit zu einer Abnahme der
Wandspannung. Insgesamt kommt es zu einer Steigerung des Herzzeitvolumens.
Durch Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems kommt es neben einer
Erhéhung des Angiotensin |l zu einer Erh6hung des Aldosterons. Die Folge sind
Natriumretention und dadurch bedingt Odembildung sowie eine Aktivierung des
Sympathikus, und eine myokardiale, vasculare und perivasculére Fibrose.
Aldosteronantagonisten kénnen, vermutlich durch eine Verringerung der oben
aufgefihrten Effekte, eine Letalitdtssenkung bei chronischer Herzinsuffizienz
herbeifihren (RALES-Studie).

Durch den Einsatz von Betarezeptorenblockern bei der chronischen (Cave nicht bei der
akuten) Herzinsuffizienz konnte eine Besserung der Symptome einer Herzinsuffizienz
und eine Letalitatssenkung nachgewiesen werden.

Die Wasserretention, die einen Teil der Symptome einer chronischen Herzinsuffizienz
verursacht, kann durch den Einsatz von Thiazid- und Schleifendiuretika verringert wer-
den.

Digitalisglycoside kommen vor allem bei tachykardem Vorhofflimmern (VHF) in
Kombination mit einer systolischen Pumpfunktionsstérung, die nicht allein
tachykardiebedingt ist, zum Einsatz. Sie spielen in der alleinigen Behandlung der
systolischen Pumpfunktionsstérung heute eine untergeordnete Rolle.
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Amiodaron (oder die Implantation eines Defibrillators) dient der Therapie von ventrikula-
ren Herzrhythmusstérungen [21].

1.1.5.2 Herzunterstitzungssysteme

Diese Verfahren stellen eine Moéglichkeit dar, die Zeit bis zur Herztransplantation bei
hochgradig herzinsuffizienten Patienten zu Uberbricken oder wird als dauerhafte The-
rapie bei Patienten, die fir eine Transplantation nicht in Frage kommen, durchgefihrt.
Bei den linksventrikularen Unterstitzungssystemen wird das Blut vom linken Ventrikel
durch ein mechanisches Kreislaufunterstiitzungssystem in die Aorta und damit in den
Kérperkreislauf gepumpt. Der Nachteil dieser Systeme sind Infektionen, ungtinstige
Druckverhaltnisse in der Systole, Thrombenbildung, mechanische Probleme und die
Abhangigkeit von relativ groBen und schweren Akkumulatoren, die nur eine begrenzte
Zeit unabhangig vom Stromnetz arbeiten [18].

1.1.5.3 Intraaortale Gegenpulsation (IABP)

Sie wurde Anfang der 60er Jahre zur Behandlung der schweren Linksherzinsuffizienz
entwickelt. Ihr Prinzip besteht darin, dass sich ein Ballon, der via A. femoralis in die
Aorta eingefihrt wird, EKG-getriggert flillt und entleert. In der Diastole ist der Ballon
gefullt, so dass es zu einer diastolischen Druckerhdhung kommt (diastolic
augmentation), die eine verbesserte Koronardurchblutung bei mechanischen Stenosen
herbeiftihren soll. Der Ballon kollabiert zu Beginn der Systole, so dass durch den
dadurch bedingten Druckabfall in der Aorta die Ventrikelentleerung erleichtert wird. Es
hat sich gezeigt, dass es bei bis zu 75 % der Patienten im kardiogenen Schock zu einer
Stabilisierung kommt und damit Zeit fir weitere MaBnamen gewonnen werden kann.
Sie ist vor allem bei der Behandlung der akuten Herzinsuffizienz geeignet, stellt jedoch
keine dauerhafte Therapie flir die chronische Herzinsuffizienz dar.
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1.1.5.4 Dynamische Kardiomyoplastie

Bei der dynamischen Kardiomyoplastie wird der Musculus latissimus dorsi nach dessen
Mobilisierung in das vordere Mediastinum verlegt, wo er um das Herz geschlungen
wird. Da die Innervation des Muskels erhalten bleibt, kann er nun synchron mit dem
Myokard durch Elektroden stimuliert werden und dieses unterstiitzen (Untersuchungen
zeigten jedoch, das eine dauerhafte Kontraktion des M. latissimus dorsi durch elektri-
sche Stimulationen nicht méglich ist). Es hat sich zudem herausgestellt, dass zwar das
subjektive Wohlbefinden bei einem GroBteil der Patienten nach der OP gebessert
wurde, jedoch keine deutliche Anhebung der Langzeitliberlebensraten erzielt werden
konnte [22]. Da das perioperative Risiko nicht im Verhaltnis zum Nutzen dieser Methode
steht, wird sie nur noch sehr selten angewendet.

1.1.5.5 Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)

Bei Patienten mit Herzinsuffizienz kommt es in 15 % der Félle zu einer ventrikularen
Dyssynchronie. Hieraus resultiert auf der Grundlage einer Reizleitungsstérung eine
zeitversetzte Kontraktion beider Ventrikel, die wiederum dyskinetische Wandbewegun-
gen nach sich zieht. Das Ergebnis ist eine weitere Einschrankung der Pumpfunktion des
Herzens aufgrund einer unékonomischen Systole, das Ausbilden bzw. Fortschreiten
einer Mitralklappeninsuffizienz (Ml), eine Verkirzung der diastolischen Flllungsphase,
sowie eine erhdhte Mortalitat.

Im EKG stellt sich die Leitungsverzégerung anhand einer QRS-Verbreiterung (haufig
Linksschenkelblock) dar. Liegen diese Voraussetzungen vor, kdnnen die Patienten von
der kardialen Resynchronisation profitieren [23], [24].

Das Prinzip beruht darauf, das zu den Ublichen Schrittmachersonden im rechten Vorhof
und dem rechten Ventrikel eine dritte Sonde meist Uber den Coronarsinus in eine Vene,
die den lateralen Anteil des linken Ventrikels drainiert, geschoben wird. Auf diese Weise
kann auch der linke Ventrikel stimuliert werden.

Nun kann der gestdrte Kontraktionsablauf beider Ventrikel untereinander und in Bezie-
hung zur den Vorhéfen korrigiert werden (kardiale Resynchronisation). Hieraus resultiert
eine Abnahme der NYHA-Klasse mit Erhéhung der kardiopulmonalen Belastbarkeit,
Verbesserung der Lebensqualitat und der Prognose [25].
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1.1.5.6  Kardiale Kontraktilitdtsmodulation (CCM)

Ein sehr neues Verfahren zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz stellt die kar-
diale Kontraktilitdtsmodulation dar. Im Gegensatz zur kardialen Resynchronisation
kommen hierflr Patienten mit normal breitem QRS-Komplex im EKG infrage. Bei
diesem Verfahren werden nichtexzitatorische Impulse innerhalb der absoluten Refrak-
tarphase an das Herz abgegeben. Der Unterschied zu Schrittmachersignalen besteht
darin, dass hierdurch keine Herzaktionen ausgelést werden. Ziel ist es in der nachfol-
genden Systole die Kontraktilitat der Herzmuskulatur zu steigern. [26].

1.1.5.7  Herztransplantation

Sind alle therapeutischen Mdglichkeiten ausgeschoépft, bleibt als Therapie der Wahl die
Herztransplantation.

1967 erfolgte erstmals durch Barnard eine orthotope Herztransplantation unter Verwen-
dung eines menschlichen Spenderorgans. Bei anfangs schlechten Langzeitergebnissen
verbesserten sich diese mit Einfiihrung von Cyclosporin Anfang der 80er Jahre. Heute
liegt die1-Jahres-Uberlebensrate bei 80%, bei einer Mortalitatsrate von 4 %/Jahr [27].
Die Nachteile der Herztransplantation sind die hohen Kosten, eine begrenzte Anzahl
von Spenderherzen und die lebenslange Immunsuppression mit allen ihren Nachteilen
und Komplikationen, wie gehauften Krankenhausaufenthalten, der erhéhten Gefahr von
Malignomerkrankungen und dem haufigeren Auftreten von Infektionserkrankungen[28].
Die Batista-Operation wurde entwickelt, da aufgrund des Mangels an Spenderherzen
nur ein geringer Anteil der Patienten, die eine Herztransplantation benétigen, diese
auch erhalten [30].
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1.2 Die Batistaoperation

1.2.1 Die Entwicklung der Batistaoperation

1994 wurde erstmals die partielle Linksventrikulektomie unter den Bedingungen des
kardiopulmonalen Bypasses am Menschen durchgeflihrt [29]. Es hat sich gezeigt, dass
die Beziehung zwischen Masse und Durchmesser des Herzens bei allen Tieren gleich
ist und mit der Formel M = 4 x R? beschrieben werden kann [31]. Um diese Formel zu
beweisen, fihrte Batista Experimente an Schafen durch. Er vergréBerte den Durchmes-
ser des linken Ventrikels durch Einbringen eines Patches.

Wenn der Durchmesser um 20 % erhdht wurde, so verringerte sich die EF um 30 %. In
einem Herzen mit groBem Durchmesser ist die Wandspannung sehr hoch (Gesetz von
Laplace siehe unten).

_ Pxr

K = 2d K = Wandspannung; P = Ventrikelinnendruck; r = Radius; d = Wanddicke

Um diese zu Uberwinden, misste die Muskelmasse Uberproportional steigen. Wird da-
bei die kritische Herzmasse von etwa 500 g Uberschritten, kann die Sauerstoffversor-
gung des Myokards nicht mehr aufrecht erhalten werden. Bei der dilatativen Kardiomy-
opathie sind genau diese Voraussetzungen gegeben. Der groBe Durchmesser des lin-
ken Ventrikels bedingt eine erh6hte Wandspannung, die aufgrund einer zu geringen
Hypertrophie im Verhaltnis zum Durchmesser nicht effizient Gberwunden werden kann.
Die Folge ist ein erhdhter Energieaufwand mit erhéhtem Sauerstoffverbrauch, der oft
nicht Ober die z.T. geschéadigten Koronararterien gedeckt werden kann. Die Folge sind
Ischamien vor allem im subendokardialen Gewebe mit weiterer Verschlechterung der
Funktion. Um die Beziehung zwischen Masse und Durchmesser wiederherzustellen,
wurde mit dieser Operationsmethode erstmals ein Keil lebendes Myokardgewebe ent-
fernt und so der Durchmesser des linken Ventrikels reduziert. Batista operierte Patien-
ten mit heterogenen Ursachen einer dilatativen Kardiomyopathie: Dabei machten 30 %
der Falle eine ideopatische Genese, 30 % Klappenerkrankungen, 18 % Chagas-Erkran-

kungen und 20 % andere Ursachen aus. [32].
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1.2.2 Indikation flr die Batistaoperation

Die Indikationsstellung wird an den verschiedenen Zentren, an denen die Operation
durchgefuhrt wird, etwas unterschiedlich gehandhabt. In der Klinik fir Herzchirurgie der
Charité wurden Uberwiegend Patienten im NYHA-Stadium IlI-IV operiert [37], bei denen
die konservativ-medikamentdse Therapie bereits voll ausgeschdpft war. Alle Patienten
litten an einer ischamischen bzw. dilatativen Kardiomyopathie [38], [39]. Ausge-
schlossen wurden Patienten mit Infektionen, oder solche, bei denen das OP-Risiko als
zu hoch eingeschatzt wurde.

1.2.3 Kriterien zur Bewertung der linksventrikularen Funktion

Es gibt verschiedene Parameter, mit denen sich die linksventrikuldre Funktion des Her-
zens relativ genau bestimmen Iasst. Hiervon ist die EF der wohl am h&ufigsten
verwendete Parameter. Sie lasst sich in der Echokardiographie, dem Herzkatheter und

dem EBT ermitteln.

Die Formel zur Berechnung der EF ist nachfolgend beschrieben:

Schlagvolumem (in ml)
Ejektionsfraktion (in %) = ------=-=-m=mmmmmmmm oo *100
Enddiastolisches Ventrikelvolumen (in ml)

Die EF gibt an, wie viel des enddiastolischen Ventrikelvolumens (in %) pro Herzaktion in
den Kdrperkreislauf ausgeworfen wird.

Das Schlagvolumen ist bestimmbar als Differenz zwischen enddiastolischem und end-
systolischen Ventrikelvolumen (LVESV). Die EF bei einem gesunden Menschen liegt
bei >/=55 %. Zur Ermittlung der Funktionseinschrankung des linken Ventrikels wird
anhand der Ejektionsfraktion eine Einteilung in drei Schweregrade vorgenommen:
Leichtgradig- EF = 40 — 50 %; mittelgradig- EF 30 — 40 %; hochgradig- EF </= 30 % [3].
Zur weiteren Charakterisierung des Funktionszustandes des Herzens eignet sich der
linksventrikulare enddiastolische Druck. Die Bestimmung erfolgt in der Herz-
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katheteruntersuchung und hangt von der linksventrikuldren Funktion sowie der Vor-
bzw. Nachlast des Herzens ab. Der LVEDP liegt beim Gesunden in Ruhe bei

</=12 mmHg. Ebenso Iasst sich die linksventrikulare Funktion gut durch das links-
ventrikulare endsystolische- und enddiastolische Volumen beschreiben. Beide Para-
meter werden zur besseren Vergleichbarkeit auf die Kérperoberflache des Patienten
bezogen, so dass man hieraus den linksventrikularen endsystolischen Volumenindex
(LVESVI) und den linksventrikuldaren enddiastolischen Volumenindex (LVEDVI) erhalt.
Beide Parameter kbnnen sowohl im Linksherzkatheter (Lavographie), der Echokardio-
graphie, als auch im EBT ermittelt werden. Es korreliert die Verschlechterung der
Linksherzfunktion mit dem Anstieg beider Indizes. Fir herzgesunde Patienten gelten
folgende Obergrenzen in Ruhe: LVESVI </= 30 ml/m2 und LVEDVI </= 70 ml/m? [45].

1.3 Grundlagen der Computertomographie (CT)

Johan Radon entwickelte bereits 1917 das mathematische Grundprinzip der Com-
putertomographie. Aufbauend auf diese mathematisch-abstrakten Grundlagen schuf der
Physiker Allan McLeod Cormack die theoretischen Grundlagen der Computertomogra-
phie und verdéffentlichte diese 1963/64 im Journal of Applied Physics. Zunachst unbe-
achtet setzte der Elektrotechniker Sir Godfrey Newbold Hounsfield die Vorarbeiten
Cormacks in dem Zeitraum zwischen 1967 - 1976 durch mehrere CT-Prototypen in die
Praxis um. Nachdem 1971 der erste Mensch via CT untersucht wurde, entstand 1972
der erste kommerzielle Computertomograph. Cormack und Hounsfield wurden 1979 flir
ihre Leistungen mit dem Nobelpreis ausgezeichnet.

Bei der Computertomographie treten die von der Réntgenréhre erzeugten Réntgen-
strahlen durch den Patienten hindurch und treffen auf der gegenlberliegenden Seite auf
eine Reihe von Detektoren. Aufgrund des AusmaBes der Abschwéachung (Attenuation)
der Strahlung beim Durchtritt durch den Patienten kénnen zwei- bzw. dreidimensionale
Bilder rekonstruiert werden [48]. Bei den ersten Computertomographen waren Strah-
lenquelle und Detektor fest miteinander verbunden. Da ein diinner Réntgenstrahl nur
ein bis zwei Detektoren ansteuerte, wurde der Patient zunachst durch die Einheit von
Roéntgenréhre und Detektor (Gantry) transversal (Translationsbewegung) gescant.
Nachfolgend vollzog die Gantry eine Rotationsbewegung von 1°. Auf diese Weise
wechselten Translations- und Rotationsbewegungen ab. 2 Aufnahmen dauerten 4 Mi-
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nuten. In der zweiten Generation wurden die Réntgenstrahlen facherférmig erzeugt und
die Zahl der Detektoren auf 10 - 100 erhéht. Das Prinzip der Translations-rotationsbe-
wegung blieb bestehen. Die Geschwindigkeit konnte durch die Rotationsbewegung um
30° jedoch deutlich gesteigert werden. In der dritten Generation wurde durch einen Fa-
cher von Réntgenstrahlen der gesamte Patientenquerschnitt erfasst, wodurch die
Translationsbewegung nicht mehr erforderlich war. Diese Gerate nannte man Rotate-
Rotate Scanner. Die Akquisitionszeit pro Schicht reduzierte sich hierdurch auf 10 s. In
der vierten Generation der Computertomographen, dem sogenannten Rotate-Statio-
nary-Scanner, wurde eine rotierende Réntgenrdhre sowie ein stationarer Ring mit in
360°um den Patienten angeordnete Detektoren entwickelt. Nun betrug die Anzahl der
Detektoren 600 bis 2400 wodurch eine weitere Reduktion der Scan-Zeit erfolgte. Bei
neueren Mehrzeilen Computertomographen betragt die Akquisitionszeit lediglich noch
500 ms, beim Elektronenstrahl-CT sogar nur noch 50 ms.

Durch die computertomographische Schichtaufnahme entsteht ein Querschnittbild des
Korpers. Hierbei stellen sich Strukturen, die die Réntgenstrahlung starker schwachen
heller und solche, welche die Strahlung geringer schwachen dunkler dar [48]. Die
quadratischen Bildpunkte, aus denen sich eine CT-Aufnahme zusammensetzt, werden
Pixel (picture Elements) genannt. Als Bildmatrix wird die Gesamtheit der Pixel, die Ubli-
cherweise beim CT 512 x 512 Pixel betragt, bezeichnet. Im Bild wird jedem Pixel ein
Dichtewert, der in Hounsfield Units (HU) ausgedrtckt wird und zwischen —1000 und
etwa +3000 HU liegt, zugeordnet. Es wurde festgelegt, dass Luft die Dichte von —1000
HU und Wasser die Dichte von 0 HU besitzt. Die stark schwachende Eigenschaft von
Roéntgenstrahlen durch Jod wurde zur Kontrastmitteldarstellung von BlutgefaBen und
Geweben, in die Jod injiziert wurde, ausgenutzt. Durch die Schwachung der Réntgen-
strahlen durch Jod kann der Kontrast zwischen GefaBwand und Blut und zwischen ver-
schiedenen Geweben und Strukturen erhéht werden. Diese Eigenschaft ist eine Grund-
voraussetzung fir die morphologische und funktionelle Bildgebung des Herzens durch
die Computertomographie, da durch dieses Verfahren ein unzureichender Weichteil-
kontrast erzielt wird [47].

22



1.3.1 Methodik der EBT-Messung

Der Rotationsgeschwindigkeit der Rdntgenréhre sind in herkdmmlichen Computerto-
mographen aufgrund der Fliehkraft physikalische Grenzen gesetzt. Treten zudem kurze
heftige Atembewegungen innerhalb einer Schicht auf (Sauglinge, Kleinkinder) entste-
hen Bewegungsartefakte; ebenso durch Herzschlage, die unvermeidbar sind [49].
Durch Douglas Boyd, dem Erfinder der Elektronenstrahl-Computertomographie (auch
electron beam computed tomography, EBCT, electron beam tomography, EBT, ultrafast
CT) konnte eine schnellere Bildaquisition durch Eliminierung mechanischer Bewegun-
gen erzielt werden. Nachteil zum Echo: Hohe Strahlenbelastung, hohe Kosten, hoher
technischer Aufwand. Vorteile: genaue Bestimmung der EF und der Myokardmasse
[47], [50], [54].

Ein Elektronengenerator (engl: electron gun), sendet als Anode einen Elektronenstrahl
aus. Dieser wird in einem Vakuum fokussiert und elektromagnetisch auf einen von vier
Zielringen (Kathode) hin abgelenkt. Die Zielringe bestehen aus Wolfram. Sie sind unter-
halb des Patiententischs angebracht und umspannen einen Bogen von 210°. Vom Wolf-
ram werden Photonen emittiert, die nachfolgend auf zwei gegeniberliegende Detektor-
ringe, die einen Winkel von 216 ° abdecken, treffen. Fir einen Umlauf des Elektronen-
strahls auf einem Zielring, aus dem nachfolgend eine Aufnahme resultiert, ist eine Zeit
von 100 ms erforderlich. Eine héhere Akquisitionszeit kann durch Addition von Aufnah-
men zu je 100 ms erzeugt werden. Bei einer CT-Coronarographie wird in Abhangigkeit
des EKG’s des Patienten eine Triggerung zu einem vorher ausgewahlten relativen Zeit-
punkt des RR-Intervalls vorgenommen (prospektive Triggerung). Da dies bei der oben
erwahnten Methode zur Erhdhung der Aquisitionszeit nicht mdglich ist, spielt diese bei
Untersuchungen am Herzen keine Rolle. Die Umlaufzeit des Elektronenstrahls bei
Funktionsuntersuchungen des Herzens betragt im Mehrschichtmodus 50 ms, woraus
bei einer Verzégerung von 8 ms zwischen zwei Umlaufen eine Akquisitionszeit von 17
Aufnahmen pro Sekunde resultiert. Dadurch, dass der Elektronenstrahl in der Folge die
vier Zielringe trifft, muss der Patiententisch hierflr nicht bewegt werden. Innerhalb einer
Herzaktion wird der zuerst anvisierte Ring mehrfach vom Elektronenstrahl umlaufen,
nachfolgend wiederholt sich dieses Procedere flr die Gbrigen Zielringe. Dadurch, dass
der vom jeweiligen Zielring emittierte Réntgenstrahl gleichzeitig beide Detektorringe
ansteuert, kbnnen 4 x 2 Schichtebenen abgedeckt werden. Da eine Einzelschichtdicke

8 mm betragt und zwischen 2 Einzelschichtdicken eine 4 mm breite Liicke, in der keine
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Daten erfasst werden, liegt, resultiert, ohne dass der Patiententisch bewegt werden
muss, eine z-Ausdehnung von 7,6 cm (8 x 8 mm + 3 x 4 mm). Damit die Ventrikel bei
den meisten Erwachsenen vollstandig abgebildet werden, wird das Untersuchungsvo-
lumen dadurch ausgedehnt, dass in der gleichen Atempause nach einer kurzen Tisch-
bewegung zwei weitere Schichtpaare wie beschrieben untersucht werden. Auf diese
Weise wird in der Z-Achse eine Gesamtdistanz von 11,2 cm abgedeckt. In Abhangigkeit
von der Herzfrequenz des Patienten betragt die Gesamtuntersuchungsdauer ca. 5 -7 s.
In einem Untersuchungsgang einer Funktionsanalyse betragt die maximal aquirierbare
Scan-Zahl 160, was jedoch gegenlber einer EBT-Coronarangiographie eine Halbierung
der Ortsauflésung (Bildmatrix 256 x 256) zur Folge hat. Flr ein optimiertes Unter-
suchungsprotokoll zur Evaluierung der Herzfunktion sind 13 Aufnahmen je Schicht-
ebene (12 x 13 = 156 scans) notwendig. Zur Triggerung des EKG’s in der Elektronen-
strahl-Computertomographie des Herzens werden zur Ermittlung der mittleren Lange
des RR-Intervalls vom EBT sieben Herzaktionen ausgewertet, gemittelt und nachfol-
gend die Aufnahmen prospektiv ausgeldst (prospektive Triggerung). Zur Funktionsana-
lyse des Herzens werden fiir die Mehrschichtuntersuchungen Serien von Aufnahmen
prospektiv ab der R-Zacke aufgenommen. Hierbei betragt die Zeit fir die Akquisition
von 13 Aufnahmen ca. 750 ms.

Der Nachteil der prospektiven Triggerung liegt in der Anfalligkeit fir Extrasystolen und
Arrhythmien, da die Grundlage der Aufnahmen in den sieben zuvor gemessenen Herz-
aktionen liegt. Dadurch kommt es zum einen zur Bildaquisition wéahrend einer nicht
regelrechten Ventrikelkontraktion zum Zeitpunkt der Arrhythmie, zum anderen fihrt die
Arrhythmie selbst zur Beeinflussung der folgenden Aufnahmen, da sie die Mittelung der
sieben RR-Intervalle beeinflusst und es durch die Verschiebung der Triggerung zu Auf-
nahmen auBerhalb des optimalen Zeitpunktes der Ventrikelkontraktion kommt. Eine
retrospektive Verschiebung der Triggerzone bzw. Rekonstruktion einer Aufnahme wah-
rend eines anderen Zeitpunktes innerhalb des RR-Intervalls ist nicht méglich. Die z-
Ausdehnung des untersuchten Volumens wird bei Triggerung nur einer Aufnahme pro
Herzzyklus durch die starke Abhangigkeit der Akquisition der Aufnahmen von der Herz-
frequenz eingeschrankt. Indem die Herzfrequenz durch die Applikation von positiv chro-
notropen Substanzen wie z.B. Atropin heraufgesetzt wird, ist die Akquisition einer gro-
Beren Anzahl von Aufnahmen pro Zeiteinheit méglich. Auf diese Weise reduziert sich

die Atemanhaltedauer und die bendétigte Kontrastmittelmenge.
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1.4 Ziele dieser Arbeit

Diese Studie umfasst alle Patienten mit ischamisch und ideopatisch bedingter dilatativer
Kardiomyopathie, die von 01/1995 bis 07/1999 in der Klinik fir Herzchirurgie der Charité

der partiellen Linksventrikulektomie unterzogen wurden.

Anhand von telefonischen Befragungen und Aktenauswertungen sowie von pra- und

postoperativ durchgefihrten Untersuchungen im EBT soll gezeigt werden, wie sich ver-

schiedene Parameter zur Bewertung der linksventrikularen Funktion und die subjektive

Beschwerdesymptomatik pra- und postoperativ zueinander verhalten.

Folgende Fragen wurden bei der Auswertung besonders berlcksichtigt:

1. Welche Ergebnisse gibt es hinsichtlich der subjektiven Beschwerde-Symptomatik
gemessen an der NYHA-KIlassifikation pra- und postoperativ?

2. Gibt es messbare Veranderungen der Ventrikelfunktion im EBT und wie groB3 sind
diese vor bzw. nach PLV?

3. Gibt es Unterschiede hinsichtlich der Athiologie und den postoperativen Ergebnis-

sen?
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2 Material und Methodik

2.1 Patientendaten

Die vorliegende prospektive Studie umfasst alle Patienten mit ischamisch-dilatativer und
idiopatisch-dilatativer Kardiomyopathie unabhangig von Geschlecht und Alter, die in der
Zeit von 01/1995 bis 07/1999 in der Herzchirurgie der Charité der partiellen Linksventri-
kulektomie unterzogen wurden.

Aus den Patientenakten wurden die praoperativen Daten von Anamneseerhebungen,
klinischen Untersuchungen und die Befunde der apparativen Diagnostik enthommen.
Z.T. wurden Daten der einweisenden Kliniken herangezogen. Bei fehlenden Daten wur-
den die Hausarzte telefonisch kontaktiert, so dass ein Teil auf diese Weise beschafft
werden konnte. Die Operationsdaten wurden aus den Operationsberichten der Patien-
ten entnommen. Um einen postoperativen Vergleich mit den praoperativ erhobenen
Daten zu erhalten, wurden alle noch lebenden Patienten angeschrieben und zu einer
Nachuntersuchung, die innerhalb von drei Tagen durchgefihrt wurde, eingeladen. In
diesem Zeitraum wurden die Patienten hinsichtlich ihrer kérperlichen Belastbarkeit
(NYHA-KIlassifikation) postoperativ befragt. Patienten die nicht an der Nachuntersu-
chung teilnahmen wurden telefonisch interviewt. Angaben zu verstorbenen Patienten
und Todesursachen waren z.T. aus den Patientenakten, Berichten anderer Kliniken und
durch die Hausarzte zu erfahren oder wurden durch telefonische Befragung der Ange-
hérigen und Hausarzte ermittelt. Alle auf diese Weise erhaltenen Daten wurden auf ei-
ner eigens zu diesem Zweck eingerichteten elektronischen Datenbank protokolliert und

gespeichert.
Nachfolgend sind die erhobenen Daten aufgefihrt:
2.1.1 Allgemeine- und praoperative Daten
1. Name
2. Geburtsdatum
3. Geschlecht
4. Alter

Das Alter bezieht sich auf den Zeitpunkt der Operation
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5. GrbBe
6. Gewicht
7. Korperoberflache
Die Koérperoberflache wurde aus der GréBe und dem Gewicht errechnet.
8. NYHA-Klasse

Zur Einteilung des praoperativen Schweregrades der Herzinsuffizienz wurde die
NYHA-Klassifikation verwendet [9]

9. Ursache der DC (ischamisch oder idiopathisch)

Als IC wurden die Patienten eingestuft, bei denen anamnestisch oder nach einer
erfolgten praoperativen Linksherzkatheteruntersuchung eine KHK bekannt war.

10. Praoperative EBT-Befunde
LVEDV
LVEDVI
LVESV
LVESVI
SV
SVI (Schlagvolumenindex)
LVEDD (Linksventrikularer entdiastolischer Durchmesser)
EF

Myokardmasse
2.1.2 Operative Daten

1. Datum der Operation
2. Zuséatzlich durchgeflhrte Eingriffe
2.1 Aortenklappenersatz (AKE)
2.2 Bypéasse (Anzahl)
2.3 Mitralklappenersatz (MKE)
2.4 Mitralklappenrekonstruktion (MKR)
2.5 Trikuspidalklappenrekonstruktion (TKR)
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2.1.3 Postoperative Daten

1. Postoperative EBT-Untersuchung
1.1 LVEDV
1.2 LVEDVI
1.3 LVESV
1.4 LVESVI
1.5 SV
1.6 SVI
1.7 LVEDD
1.8 EF

1.9 Myokardmasse

2.2 Gruppengliederung

2.2.1 Auswahl der Patienten

Zur besseren Ubersicht der Ursachen fiir eine dilatative Kardiomyopathie erfolgte eine
Einteilung in zwei Gruppen. Gruppe 1 bestand aus Patienten, die eine ischamische
Kardiomyopathie aufwiesen, Gruppe 2 aus Patienten mit idiopathischer dilatativer
Kardiomyopathie. Insgesamt unterzogen sich 80 Patienten zwischen 1995 bis 1999 der
partiellen Linksventrikulektomie in der herzchirurgischen Klinik der Charité. Finf dieser
Patienten konnten nicht zur Auswertung der Daten herangezogen werden, da bei ihnen
kein Zugang zu praoperativen Vorbefunden mdglich war. 34 Patienten verstarben in
dem Zeitraum zwischen Operation und Nachuntersuchung. 17 weitere Patienten
konnten aus anderen, zum Teil persdnlichen Griinden nicht nachuntersucht werden,

bzw. es wurde préaoperativ keine EBT-Untersuchung durchgefiihrt. Von den 75
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praoperativen Patienten waren 51 der Gruppe 1 und 24 der Gruppe 2 zuzuordnen. Bei
23 Patienten wurde sowohl pra- als auch postoperativ eine EBT-Untersuchung durch-
geflhrt. Hiervon verteilten sich 14 Patienten auf die Gruppe 1 und 9 Patienten auf die

Gruppe 2.

2.3 Nachuntersuchung

2.3.1 Ablauf der Nachuntersuchung

Zur Nachuntersuchung wurde jeder Patient angeschrieben bzw. telefonisch gebeten
daran teilzunehmen. Nachfolgend wurden die Patienten, die an der Nachuntersuchung
teilnehmen wollten und konnten Uber Art, Umfang und Zweck der einzelnen Untersu-
chungen aufgeklart und zu einem bestimmten Datum einbestellt. Insgesamt dauerte die
Nachuntersuchung aller Patienten drei Tage, wobei flr jeden Patienten an einem Tag
alle Untersuchungen durchgeftihrt wurden. Die Nachuntersuchung bestand aus mehre-
ren Einzeluntersuchungen, von denen die Electronic Beam Computer-Tomographie in

dieser Arbeit einen besonderen Stellenwert einnehmen soll.

2.3.2 Bestimmung der Parameter des Herzens im EBT

Zunéachst werden im EBT Aufnahmen des Herzens in der langen und kurzen Achse
durchgeflhrt.

Nach manueller Markierung der Ventrikelgrenzen erfolgt die Bestimmung der Ventri-
kelgréBe-, EF-, Myokardmasse- und Wanddickenzunahme durch dreidimensionale Re-
konstruktion des Ventrikels. Durch Aquisitionszeiten von bis zu 50 ms kénnen EKG-ge-
triggert Bilder zu verschiedenen Zeitpunkten des RR-Intervalls erfolgen, so dass nur
geringe Bewegungsartefakte entstehen[47], [51].
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Abb. 1: Aufbau des EBT s [47].
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2.3.2.1 Berechnung der VentrikelgréBe und der EF

Hierzu werden Aufnahmen der Endsystole und Enddiastole ausgewahlt. Nachfolgend
wird in jeder Schicht Epikard und Endokard manuell markiert. Zur Berechnung der
Wanddickenzunahme und der Kontraktion wird nun der Mittelpunkt des Herzens mar-
kiert, wobei keine groBe Variabilitat in den einzelnen Schichten auftreten sollte. Aus den
in jeder Ebene markierten Flachen kann das Ventrikelvolumen berechnet werden, wo-
bei das Verfahren zur Berechnung zwischen zwei Schichtebenen einer Modifikation der
Simpson-Methode [53] entspricht. Aus dem Quotienten aus endsystolischem und end-

diastolischem Volumen kann nun die EF bestimmt werden (schichtweise o. global).
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2.3.2.2 Bestimmung der Kontraktion

Nachdem der Mittelpunkt des Ventrikels in jeder Ebene bestimmt wurde, wird ein Refe-
renzpunkt festgelegt, um eine gleiche Segmentierung zu gewahrleisten (Ubergang zwi-
schen anteriorem Endokard der rechten Ventrikelwand und septalem Endokard des
rechten Ventrikels). Referenzpunkt und Ventrikelmittelpunkt bilden eine Linie, von der
aus in einem Abstand von 30° die Ventrikelhéhe in 12 Segmente unterteilt wird (Siehe
Abb.3)

Abb. 2: Schnittebenen der kurzen und langen Achse des Herzens in der Funktions-
diagnostik [52].

kurze Achse lange Achse

31



Abb. 3: Sie zeigt die kurze- und lange Achse mit Markierung (manuell) von Epikard- und

Endokardgrenzen und berechnetem Mittelpunkt [52].

Endsystolisch und enddiastolisch wird nun in jedem Segment der Abstand zwischen
Mittelpunkt und Epikard bzw. Endokard bestimmt. Aus dem Quotienten der so ermittel-
ten Strecken endsystolisch und enddiastolisch kann nun die Kontraktion in jedem Seg-

ment ermittelt werden.

2.3.2.3 Ermittlung der Wanddickenzunahme

Ahnlich wie die Kontraktion kann die Wanddickenzunahme bestimmt werden. Hierzu
wird in den einzelnen Schichten die Strecke von Endokard und Epikard enddiastolisch
und endsystolisch bestimmt. Der Quotient aus beiden Strecken ergibt die Wanddicken-

zunahme.

32



2.3.2.4 Ermittlung der Myokardmasse

Aus der Flache zwischen Epikard und Endokard kann die Myokardmasse bestimmt
werden. Nach der Schichten-Summationsmethode, wie bei der Berechnung des Ven-
trikelvolumens, erfolgt die Berechnung der Flachen in jeder Schicht. Das Ergebnis wird
mit der spezifischen Masse des Myokards multipliziert (1,05g/cm). Das Ergebnis ent-
spricht der Myokardmasse.

Die Ubrigen Parameter kénnen aus den vorliegenden Daten berechnet werden.
CO cardiac output = Herzminutenvolumen
SV x Freq. ( Schlagvolumen x Herzfrequenz)
Cl Cardiac index = kardialer Index
CO/KOF = cardiac output/Kérperoberflache
SV stroke volumen = Schlagvolumen

EDV-ESV = enddiastolisches Volumen — endsystolisches Volumen des linken
Ventrikels

SVI stroke volume index = Schlagvolumenindex
SV/KOF = Schlagvolumen/Kérperoberflache
EF Ejektionsfraktion = Austreibungsfraktion

(EDV-ESV)/EDV = SV/EDV des linken Ventrikels

2.4 Technik der Batistaoperation

Die nachfolgend beschriebene Operationstechnik entspricht dem Vorgehen in der Klinik
flr Herzchirurgie der Charité.

Durch eine mediane Sternotomie erfolgt der Zugang zum Operationsgebiet mit nachfol-
gender Eréffnung des Perikards.

Nach systemischer Vollheparinisierung wird nun der Anschluss an die Herz-Lungen-
Maschine durchgefiihrt, wobei die Aorta ascendens via Tabaksbeutelnaht und der
rechte Vorhof in Héhe des rechten Herzohres kanuliert wird. Ist zuséatzlich eine Tri-
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kuspidalklappenrekonstruktion geplant, so erfolgt eine bikavale vendse Kanulierung. Die
Operation wird in maBiger Hypothermie bei 34 °C durchgeflhrt, die durch die Perfusion
der Herzlungenmaschine sichergestellt wird, sowie unter Kardioplegie mittels kolloidaler
Lésung nach Brettschneider oder Blutkardioplegie nach Calafiore.

Zunachst erfolgen zusétzlich geplante Eingriffe wie aortokoronarvenése Bypésse oder
Herzklappenoperationen.

Nun folgt eine Inzision des linken Ventrikels im Bereich der Herzspitze, die bis kurz
oberhalb des Mitralklappenanulus erweitert wird. Je nachdem wo die Resektion des
Myokards erfolgt, unterscheidet man eine anteriore Ventrikulotomie [33] mit Entfernung
eines Myokardsegmentes zwischen Interventrikularseptum und anteriorem
Papilarmuskel, eine laterale Ventrikulotomie mit Resektion der interpapillaren
Muskulatur [34] und eine posteriore Ventrikulotomie mit Myokardresektion zwischen
posteriorem Papillarmuskel und Septum.

Abb. 4: Linksventrikulektomie (Batista operation) [36].

Ein groBer Keil des linksventrikularen Myokards wird von der Herzspitze bis zur Basis
entfernt. In der anschlieBenden optionalen Mitralklappenrekonstruktion in der Alfieri-
Technik [35] wird das hintere und vordere Mitralsegel mittels einer 4,0 Prolene Naht so
adaptiert, dass eine Doppel6ffnung in Form einer Acht entsteht. Nun erfolgt der
Verschluss des linken Ventrikels durch eine U-Naht (Ethibond) sowie eine Gberwend-
liche Naht (Ethibond 1,0). Von der anfanglichen Nahtuntersttitzung durch einen Teflon-
bzw. Perikardstreifen wurde im Laufe der Zeit wieder Abstand genommen.

Unter transésophagealer Echokardiographie-Kontrolle (TEE) erfolgt nun die Entliftung
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des Herzens. Die Koronarperfusion wird durch nachfolgendes Offnen der
Aortenklemme wiederhergestellt. Nun kann, nachdem die Herzaktion wieder
aufgenommen wurde, die Entwdéhnung von der Herz-Lungen-Maschine mit
nachfolgender Dekantlierung durchgefihrt werden. Es erfolgt die Anlage von
voribergehenden Pacemakerelekiroden im Bereich des Epikards, danach die Einlage
von retrosternalen und pleuralen Drainagen und nachfolgend der Verschluss des Ster-

nums mit Drahtcerclagen sowie der schichtweise Verschluss der Wunde.

2.5 Auswertung

2.5.1 Datenerfassung und Datenverarbeitung

Die in dieser Arbeit gesammelten Daten wurden in einen Personalcomputer unter Zu-
hilfenahme des Tabellenkalkulationsprogramms Microsoft Excel eingegeben, wobei die
Auswertung mit SPSS fiir Windows erfolgte.

2.5.2 Statistik

Zur Uberpriifung der erhobenen Daten auf statistische Signifikanz wurden verschiedene
Tests des Statistikprogramms SPSS verwendet. In den Tests wurde der Median (M)
sowie die 25. und 75. Perzentile herangezogen, wobei sich die Haufigkeiten auf
absolute Werte bezogen. Wurden ordinal skalierte Daten zweier Stichproben wie beim
Vergleich der NYHA-Klassifikationen flr die Untergruppen IC und DC verglichen, so
erfolgte dies mit dem Chi2-Test. Der McNemar-Test wurde beim Vergleich ordinal
skalierter Daten in zwei verbundenen Stichproben angewendet. Wenn metrische Daten
zweier unabhéngiger Stichproben verglichen werden sollten, wurde der U-Test nach
Mann-Withney- und bei verbundenen Stichproben der Wilcoxon—Test verwendet. Bei
der Auswertung wurde von einer Irrtumswahrscheinlichkeit von a (Alpha) 5 %
ausgegangen (p<0,05). Bei einem P-Wert<0,01 lag eine hohe und bei einem P-
Wert<0,001 (Wahrscheinlichkeit) hdchste Signifikanz vor.
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2.5.3 Darstellung der Ergebnisse

Im Folgenden werden die Ergebnisse in Form von Tabellen und Graphiken sowie in
Textform dargestellt und erlautert. Die Graphiken bestehen aus Boxplots. Sie dienen
der graphischen Darstellung einer Verteilung.

Maximum groBter Wert

oberes Quartil (Qo) |Wert in der Mitte zwischen Median und Maximum
Median Wert in der Mitte zwischen Minimum und Maximum
unteres Quartil (Qu) 'Wert in der Mitte zwischen Median und Minimum
Minimum kleinster Wert

Spannweite Differenz von Maximum und Minimum

Hierbei wird der Median durch den Querstrich im Kasten dargestellt. Die obere und un-
tere Begrenzung des Kastens entsprechen dem oberen und unteren Quartil. Unterhalb
des oberen Quartils liegen 75 % aller Werte. Unterhalb des unteren Quartils liegen

25 % aller Werte. Als AusreiBBer werden Werte auBerhalb der Spannweite bezeichnet.
Sogenannte ,AusreiBer” werden durch einen Kreis (auBerhalb) bzw. einen Stern (weit
auBerhalb) gekennzeichnet
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3 Ergebnisse

3.1  Patientenbeschreibung

Insgesamt wurden praoperativ 75 Patienten erfasst, wovon 11 weiblich und 64 méannlich

waren, das entspricht 14,7 % Frauen und 85,3 % Méanner. Zum Operationszeitpunkt lag

das Patientenalter zwischen 12 und 85 Jahren. Hieraus lie sich ein Median von 61

Jahren errechnen (56 - 68). Nachuntersucht wurden 5 weibliche und 18 méannliche Pati-
enten. Préoperativ lieB3 sich bei 3 Patienten (4,0 %) eine NYHA-Klasse I, bei 38 Pati-
enten (50,7 %) eine NYHA-Klasse Ill und bei 34 Patienten (45,3 %) eine NYHA-Klasse
IV ermitteln. Die meisten Patienten hatten zum Zeitpunkt der Operation bereits eine

Reihe von Vorerkrankungen oder waren kardial voroperiert, wobei die Haufigkeit diffe-

rierte. In der nachfolgenden Tabelle wurde nicht berlicksichtigt, dass bei einigen Pati-

enten mehrere Vorerkrankungen/kardiale Operationen méglich waren.

Tab. 1: Vorerkrankungen

Vorerkrankung Anzahl
KHK 52
Herzinfarkt (Z.n.) 32
Arterieller Hypertonus 26
Herzrhythmusstérungen 26
Diabetes Mellitus 20
COPD 11
Cerebrovaskulare Erkrankungen 11
Niereninsuffizienz 10
PAVK 6
Pulmonale Hypertonie 6
Sonstige Erkrankungen 40
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Tab. 2: Kardiale Voroperationen

Voroperation Anzahl
CABG (Z.n.) 11
Aortenklappenersatz (Z.n.) 4

Z.n. Aneurysmaresektion

Mitralklappenersatz (Z.n.) 1

Mitralklappenrekonstruktion (Z.n.) 1

Tab.3: Fir die untersuchten Patienten ergab sich folgende Verteilung.

Gesamtkollektiv C DC

Anzahl der Patienten | 75 51 24

Alter der Patienten |M =61 Jahre (57 - |M =61 Jahre (57- |M =61 Jahre (48 -

68 Jahre) 68 Jahre) 68 Jahre)
Anzahl der Frauen |11 (14,7 %) 7 (13,7 %) 4 (16,7 %)
Anzahl der Manner |64 (85,3 %) 44 (86,3 %) 20 (83,3 %)

3.2 Zusatzlich durchgefiihrte Eingriffe

Neben der eigentlichen partiellen Linksventrikulektomie wurden bei einer Uberwiegen-
den Anzahl von Patienten zusatzliche Eingriffe durchgefiihrt. So erfolgte vor allem bei
einer zugrundeliegenden ischamischen Kardiomyopathie eine koronare Revaskularisa-
tion durch 1-5 Bypéasse. Wurden bei der partiellen Ventrikulektomie die Papillarmuskeln
reseziert, so erfolgte ein Mitralklappenersatz. Neben der Alfieri-Plastik waren bei eini-
gen Patienten zusatzlich eine Verkleinerung des Mitralklappenanulus mittels Cosgrove-
bzw. Carpentier-Ring nétig oder es wurden andersartige Mitralklappenrekonstruktionen
durchgefihrt. Zwei Patienten bendtigten ein LVAD, bei zwei anderen wurde zusatzlich
eine Dynamische Kardiomyoplastie durchgefiihrt. Des Weiteren erfolgte in einigen Fal-
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len eine Trikuspidalrekonstruktion und Aortenklappenersatz.
In Tabelle 4 sind Art und Anzahl der zusétzlich durchgeflihrten Eingriffe zur partilellen

Linksventrikulotomie aufgeflihrt.

Tab. 4:

Zusatzliche Eingriffe Anzahl
ACVB 1-5 33
Aortenklappenersatz 6
Carpentier Ring 2
Cosgrove-Ring 22
Dynamische Kardiomyoplastie 2
LVAD 2
Mitralklappenersatz 4
Mitralklappenrekonstruktion (sonstige) 6
Trikuspidalklappenrekonstruktion 9

3.3 Pra- und postoperative Ergebnisse

3.3.1 NYHA-Klassifikation pra- und postoperativ

3.3.1.1 Gesamtkollektiv

In der folgenden Tabelle 5 wird die pra- und postoperative NYHA- Klassifikation absolut-

und prozentual aufgefihrt.
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Tab. 5: NYHA-Klassifikation

NYHA-Klasse praoperativ postoperativ
Anzahl (in %) Anzahl (in %)

I 0 (0 %) 2 (8,7 %)

Il 1 (4,35 %) 13 (56,52 %)

1l 11 (47,83 %) 8 (34,78 %)

vV 11 (47,83 %) 0 (0 %)

Im Gesamtkollektiv zeigt sich eine hdchstsignifikante Verbesserung der pra- gegeniber
der postoperativen NYHA-Klassifikation (P = 0,001).

Damit ist Frage 1 beantwortet.
3.3.1.2 Vergleich der Untergruppen miteinander

In den Untergruppen gab es weder pra- noch postoperativ signifikante Unterschiede
hinsichtlich der NYHA-KIlassifikation.

3.3.2 Préa- und postoperative EBT-Befunde
3.3.2.1 Gesamtkollektiv

Die nachfolgenden Boxplots beziehen sich auf alle Patienten, bei denen die jeweiligen
Parameter sowohl pra- als auch postoperativ zum Vergleich vorlagen. Dieses war ins-
gesamt bei 23 Patienten der Fall. Die Zahl differiert bei einigen Diagrammen leicht, da
nicht in jedem Fall sowohl pra- als auch postoperativ der jeweilige Parameter gemessen

wurde.
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Ejektionsfraktion
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40 -
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Ejektionsfraktion in %
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Abb. 5: EF pra- und postoperativ

23 23
EF pra EF post

P 0,002

Der Boxplot zeigt einen postoperativen Anstieg der LVEF. Im Wilcoxon-Test ergab sich

hierflr eine hohe Signifikanz.
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Myokardmasse

500

400 -

300 1

Myokardmasse in g

200 1

100 . .
N= 20 20

Myokardmasse pr&  Myokardmasse post

P 0,002

Abb. 6: Myokardmasse pra- und postoperativ

Fir die Myokardmasse ergibt sich im Gesamtkollektiv pra- und postoperativ ein deutli-
cher Abfall. Der Wilcoxon-Test zeigt hierfir eine hohe Signifikanz.
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LVEDD

100
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LVEDD in mm
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40

21 21
LVEDD pra LVEDD post

P 0,001

Abb. 7 LVEDD pra- und postoperativ

Wie in Abb. 7 veranschaulicht, sank der postoperative LVEDD deutlich ab. Auch im Wil-

coxon-Test ergab sich héchste Signifikanz.
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LV-EDV in ml

LV-EDV
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LV EDV pra

P 0,001

Abb. 8 LVEDV pré- und postoperativ

22
LV EDV post

Das LVEDV zeigt in Abb.8 als auch im Wilcoxon-Test eine hdchst signifikante postope-

rative Verringerung.

Tab. 6: Vergleich LVEDVI pra- und postoperativ

Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Median M 262,56 198,71
0,001
Minimum-Maximum 112,06 - 495,24 270,09 - 75,72
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LV-ESV
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P 0,001

Abb. 9 LVESV préa- und postoperativ

Im graphischen Vergleich ergibt sich pra- zu postoperativ eine deutliche Verringerung

des LVESV, die auch im Wilcoxon-Test eine héchst signifikante Verringerung zeigt.

Im Vergleich zum LVESV zeigte der LVESVI ebenfalls post-operativ eine deutliche Ver-

ringerung gegeniber den pra- operativen Werten. Die hdchst signifikanten Veranderun-

gen und die Medianwerte veranschaulicht Tab.14.

Tab. 7: Vergleich LVESVI pra- und postoperativ

Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Median M 218,94 157,24
0,001
Minimum-Maximum 90,06 - 396,02 35,05 - 280,49
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Schlagvolumen in ml/Schlag

Schlagvolumen
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Abb. 10 SV pra- und postoperativ

22
SV post

Im Vergleich zu den vorherigen Ergebnissen, ergibt sich graphisch keine eindeutige

Veranderung hinsichtlich des Schlagvolumens pra- und postoperativ. Auch der Wilco-

xon-Test ergab keine signifikanten Veranderungen.

Wie beim Schlagvolumen zeigt sich kein eindeutiger Unterschied hinsichtlich des SVI

pra- und postoperativ. Die nicht-signifikanten Unterschiede und der Median sind in

Tab. 16 dargestellt.

Tab. 8: Vergleich SVI pra- und postoperativ

Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Median M 50,39 49,36
0,656
Minimum-Maximum 22,00 - 99,22 16,33 - 79,08
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Im EBT lassen sich somit deutlich messbare Veranderungen praoperativ und
postoperativ feststellen. Damit ist die Eingangs gestellte Frage 2 beantwortet.

Im weiteren wurde untersucht, ob sich Unterschiede hinsichtlich der Untergruppen
(ischamische Kardiomyopathie versus dilatative Kardiomyopathie) ergaben.

3.3.2.2 Vergleich der Untergruppen miteinander

EF IC zu EF DC

60

50 1

40 -

30 1

EFin %

20 1

10- —

EF ICpra EFIC post EF DC pra EF DC post

P 1C 0,001/ P DC 0,441
Abb. 11 EF im Vergleich der Untergruppen pré- und postoperativ

Vergleicht man die EF der Untergruppen, so zeigt sich ein deutlicherer postoperativer
Anstieg fur die Gruppe IC als fur die Gruppe DC. Im Wilcoxon-Test ergibt sich flr die
Gruppe IC ein hichst signifikanter- und fir die Gruppe ID kein signifikanter Unter-

schied.
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Tab. 9: Vergleich SVI pra-

und postoperativ

EF Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Gruppe DC/Median M 20,00 21,00 0,441
Minimum-Maximum 11,00 - 32,00 7,00 - 38,00

Gruppe IC/ Median M 20,25 27,50 0,001
Minimum-Maximum 10,00 - 33,00 18,00 - 54,00

Myokardmasse |IC/DC
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_ *
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(@)
£
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X
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N = 12 12 8 8

Myokardmasse IC prd& Myokardmasse DC pra

Myokardmasse IC post Myokardmasse DC post

P1C 0,176/ P DC 0,016

Abb. 12 Myokardmasse im Vergleich der Untergruppen pra- und postoperativ

48




Far die Gruppe IC andert sich die Myokardmasse im Vergleich pra- zu postoperativ
nicht signifikant. Im Gegensatz hierzu ergibt sich im Wilcoxon-Test eine Signifikanz
(bis hohe Signifikanz) fur die Gruppe DC.

LVEDD IC/DC
100
90+ 1 —1
E 80 1 -1
E
£
o) 701
[m) 1
L
2
60
50
O
40 T T T T
N = 13 13 8 8
LVEDD IC pra LVEDD DC pra
LVEDD IC post LVEDD DC post

P 1C 0,017/ P DC 0,023
Abb. 13 LVEDD im Vergleich der Untergruppen pra- und postoperativ

In der Abb. 13 stellt sich flrr beide Gruppen postoperativ ein Absinken des LVEDD
postoperativ dar. Der Wilcoxon-Test ergab fur die Gruppe IC eine héhere Signifikanz
als fur die Gruppe DC.
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P 1C 0,02/ P DC 0,020
Abb. 14 LVEDV im Vergleich der Untergruppen pra- und postoperativ

Hinsichtlich des LVEDV stellt sich in Abb.14 ein héheres postoperatives Absinken in
der Gruppe IC als in der Gruppe DC dar. Auch der Wilcoxon-Test ergab fir die
Gruppe IC ein fast hdchst signifikantes und in der Gruppe DC ein signifikantes Ab-
sinken fir LVEDV postoperativ.

Wie die nachfolgende Tabelle zeigt, bestatigt der Wilcoxon-Test auch fir den LVEDVI
ein nahe hdchst signifikantes Absinken fir die Gruppe IC und ein nahe hoch
signifikantes Absinken des LVEDVI fir die Gruppe DC.
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Tab. 10: Vergleich LVEDVI pra- und postoperativ

LVEDVI Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Gruppe DC/Median M 328,18 200,44
Minimum-Maximum 205,35 - 495,24 163,75 - 343,84 0,020
Gruppe IC/Median M 238,71 191,25
Minimum-Maximum 112,06 - 435,34 75,72 - 258,53 0,002
LVESV IC/DC
600
500 O O
__ 400 -
S
£
= 3001
% T L
>
-
200+
—1
100-
0 T T T T
N = 13 13 8 8
LV ESV IC pra LV ESV DC pra

Abb. 15 LVESV im Vergleich der Untergruppen pra- und postoperativ

LV ESV IC post

LV ESV DC post

P 1C 0,001/ P DC 0,039

Far LVESV ergibt die Graphik in beiden Untergruppen eine deutliche postoperative

Verringerung. Es zeigt sich hierflr im Wilcoxon-Test in der Gruppe IC eine héchst

signifikante und in der Gruppe DC eine signifikante Verringerung.
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Ahnliche Ergebnisse wie fiir das LVESV liegen auch fir LVESVI vor. Tabellarisch
ergibt sich im Wilcoxon-Test in der Gruppe IC eine héchst signifikante- und fir die

Gruppe DC eine signifikante postoperative Verringerung des LVESVI.

Tab. 11: Vergleich LVESVI pra- und postoperativ

LVESVI Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Gruppe DC/Median M 270,77 171,66
Minimum-Maximum 173,50 - 396,02 113,05 - 280,49 0,039
Gruppe IC/Median M 181,94 134,96
Minimum-Maximum 90,06 - 358,58 35,05 - 190,60 0,001
SV IC/DC
160
1401 1
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t_cg) 100+ 1 T _O_
<
O
£
E 80 1
£ T
5) 60
401
O
201 @)
0 T T T T
N= 13 13 9 9

SVICpra SVIC post SV DC pra SV DC post

P 1C 0,376/ P DC 0,152
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Abb. 16 SV im Vergleich der Untergruppen pra- und postoperativ

Far das Schlagvolumen ergibt sich in beiden Untergruppen im Vergleich pra- und
postoperativ graphisch und im Wilcoxon-Test kein signifikanter Unterschied.

Wie firr das Schlagvolumen ergibt sich fir den Schlagvolumenindex in beiden Unter-
gruppen im Vergleich pra- und postoperativ tabellarisch (Wilcoxon-Test) kein
signifikanter Unterschied.

Tab. 12: Vergleich SVI pra- und postoperativ

SVI Praoperativ Postoperativ Signifikanz P
Gruppe DC/ Median M 51,99 48,24

Minimum-Maximum 35,93 - 99,22 16,33 - 71,26 0,164
Gruppe IC/ Median M 49,23 52,70

Minimum-Maximum 22,00 - 76,76 40,68 - 79,08 0,376

Im Vergleich der beiden Untergruppen miteinander zeigten sich recht unterschiedliche
Ergebnisse. So kam es bei der EF in der Untergruppe IC im Gegensatz zur
Untergruppe DC zu einem signifikanten Anstieg. Bei der Myokardmasse verhielt es
sich genau umgekehrt, hier kam es in der Gruppe DC im Gegensatz zur Gruppe IC zu
einem signifikanten Absinken. Ein signifikantes postoperatives Absinken in beiden
Untergruppen zeigte sich fir LVEDD, LVEDV, LVEDVI, LVESV und LVESVI. Fir das
Schlagvolumen und seinem Index konnte in beiden Untergruppen kein signifikanter
Unterschied pra- zu postoperativ nachgewiesen werden. Somit ist Frage 3
beantwortet.
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4 Diskussion

4.1 Diskussion zu Material und Methodik

4.1.1 Die partielle Linksventrikulektomie

Zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz gab es bisher neben der medikamentd-
sen Therapie und der seit jingerer Zeit verfligbaren kardialen Resynchronisationsthe-
rapie [23] [24] [25] auch einige operative Behandlungsmethoden. Hierzu zahlen
Linksherzunterstitzungssysteme [18], die dynamische- [22] und passive Kardi-
omyoplastie und die Herztransplantation [17]. Ein weiteres operatives Verfahren stellt
die partielle Linksventrikulektomie (Batista Operation) dar.

Bei einem dilatiertem Herzen kommt es basierend auf dem Gesetz von Laplace durch
eine unzureichende Zunahme der Wanddicke zu einem deutlichen Anstieg der Wand-
spannung. Das fiihrt dazu, dass zur Uberwindung der Wandspannung mehr Energie als
an einem nicht dilatierten Herzen aufgebracht werden muss, um einen vergleichbaren
Ventrikeldruck zu erreichen.

Basierend auf diesen Erkenntnissen entwickelte Batista eine Operationsmethode, um
bei Vorliegen einer dilatativen Kardiomyopathie durch operative Reduktion des Ventri-
keldurchmessers die urspriingliche Geometrie des Herzens wieder herzustellen und
somit bei sinkendem Sauerstoffverbrauch eine Verbesserung der Pumpfunktion zu er-
reichen [31]. Nachdem die ersten Operationen in Brasilien durchgefiihrt wurden, Uber-
nahmen seit 1995 weltweit mehrere Zentren diese Methode. Die Ursachen der dilatati-
ven Kardiomyopathie zeigten z.T. groBe Unterschiede. So lag der Anteil der Patienten,
die an einer Chagas-Erkrankung litten, in der Gruppe von Batista bei 18 %, wohingegen
in den Industrielandern diese Ursache der dilatativen Kardiomyopathie kaum eine Rolle
spielte. Hier Gberwogen idiopathische, ischamische und valvulare Ursachen.

Bisher konnte noch nicht zuverlassig nachgewiesen werden, welche Patienten nach
einer PLV am ehesten ein positives Resultat erzielen [63]. McCarthy et al. [37] geht da-
von aus, das Patienten, die eine idiopathische DCM aufweisen, eher von einer PLV

profitieren als solche mit ischdmischer Kardiomypathie. Zudem wurden an einigen Zent-
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ren wie z.B. an der Charité tGberwiegend Patienten operiert, die fiir eine Transplantation
aufgrund des Vorliegens von Kontraindikationen nicht infrage kamen [41], wohingegen
in andere Studien tGberwiegend Transplantationskanditaten eingeschlossen wurden.
Ebenso differieren die Angaben zur Uberlebenszeit. So wiesen 43 Patienten in einer
Studie von Moreira et al. [64] nach 6 Monaten eine Uberlebensrate von 42 % auf.
McCarthy et al. [65] berichtet in einer Studie mit 62 Patienten von einer 68 %igen
Uberlebensrate nach 2 Jahren. Der plétzliche Herztod, eine progressive Herzinsuffi-
zienz und maligne Herzrhythmusstérungen zahlen zu den h&ufigsten Todesursachen
nach PLV, was zum einen an dem hohen préoperativen kardialen Risiko der Patienten,
zum anderen an der Operationsmethode selbst liegen kénnte [66].

Von den insgesamt 80 Patienten, die sich im Beobachtungszeitraum der partiellen
Linksventrikulektomie unterzogen, konnte nur ein Teil flr die Auswertung herangezogen
werden. Die Grinde hierflr lagen darin, dass Patientenakten unvollstandig waren. Ei-
nige Daten lieBen sich nachtraglich durch Kontaktaufnahme mit den Hausarzten ver-
vollstandigen. Das Hauptproblem insbesondere fir das EBT bestand darin, dass vor
allem bei Einfiihrung der Operationsmethode keine praoperativen Untersuchungen
durchgefihrt wurden. Andere Ursachen fir eine nicht durchgefiihrte Nachuntersuchung
waren, dass einige Patienten inzwischen den Wohnort gewechselt hatten und somit
nicht mehr auffindbar waren, nicht in Berlin oder Deutschland lebten oder aufgrund ih-
res Befindens bzw. aus persdnlichen Griinden an keiner Nachuntersuchung teilnehmen
wollten. Letztendlich waren einige Patienten, die nachuntersucht werden sollten, inzwi-
schen verstorben.

Trotz der oben aufgefiihrten Griinde konnte von 23 Patienten ein direkter pra- und
postoperativer Vergleich der verschiedenen EBT-Parameter erfolgen. Bei einigen Pati-
enten wurden im EBT praoperative Werte postoperativ nicht gemessen und vice versa,
so dass die Untersuchungszahlen in den Box-Plots z.T. differieren. Obwohl eine telefo-
nische Befragung zur Einschatzung der postoperativen NYHA-Klassifikation durchge-
fuhrt wurde, waren nur wenige Patienten zur Auskunft Uber ihre postoperative Belast-
barkeit bereit.
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4.2 Diskussion kardialer Funktionsparameter

Obwohl das EBT eine der genauesten Untersuchungsmethoden fir die verschiedenen
Parameter des Herzens ist, gibt es nur wenige Verdffentlichungen in Bezug auf die par-
tielle Linksventrikulektomie. Aus diesem Grund wurden die Ergebnisse der vorliegenden
Arbeit mit den tUberwiegend aus der Echokardiographie gewonnenen Ergebnissen der
verschiedenen kardiochirurgischen Zentren verglichen. Im Gegensatz zur
Echokardiographie stellt die EBT-Messung aufgrund der standardisierten Schnittebenen
in der Auswertung ein genaueres Verfahren zur Bestimmung der kardialen Parameter
dar. Zudem kann recht gut die Myokardmasse bestimmt werden. Die Messungen im
EBT beziehen sich jedoch nur auf den Ruhezustand der Patienten zum Zeitpunkt der
Untersuchung. Zum Verhalten unter Belastung kénnen gegenwartig noch keine
Untersuchungen durchgefihrt werden. AuBerdem stellt die EBT-Untersuchung im
Gegensatz zur Echokardiographie ein recht teures Verfahren mit einer nicht zu
unterschatzenden Strahlenbelastung dar. In den Untergruppen gab es z.T. unter-
schiedliche Ergebnisse im Vergleich zum Gesamtkollektiv. Die Ursachen hierfir kénn-
ten in einem tatsachlichen Unterschied der Untergruppen zueinander liegen. Zum ande-
ren besteht die Mdglichkeit, dass die Signifikanz durch die geringe Anzahl von Patien-
ten in der Gruppe DC beeinflusst wurde. Ein weiterer Umstand kdnnte darin bestehen,
dass der Zeitraum zwischen OP und Nachuntersuchung von Patient zu Patient unter-
schiedlich lang war. In 6 Fallen erscheint eine postoperative Redilatation mit erneuter

Erhéhung von LVEDD und Myokardmasse mdglich.

4.2.1 Ejektionsfraktion

Als Parameter der linksventrikularen Pumpfunktion zeigte die EF im Gesamtkollektiv
eine signifikante postoperative Steigerung. Vergleicht man jedoch die Untergruppen
miteinander, so féllt auf, dass die EF in der Gruppe der ischamischen Kardiomyopathie
eine héchstsignifikante postoperative Steigerung erfuhr, und im Gegensatz hierzu in der
Gruppe der dilatativen Kardiomyopathie kein signifikanter Unterschied zu verzeichnen
war. In der Gruppe von Angelini et al. [33] wurde bei einem gemischten Patientengut
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(ischamische Kardiomyopathie, dilatative Kardiomyopathie, valvulare Kardiomyopathie)
eine friihe postoperative Steigerung der EF von 19 auf 30 % beschrieben, die sich auch
nach > 3 Monaten nicht wesentlich verschlechterte. Dowling [58] berichtet von einer
Patientin, bei der es direkt nach der PLV zu einem EF-Anstieg von 10 auf 28 % kam
und in der Gruppe von Gorcsan [59] kam es sogar zu einer EF-Steigerung von 12 auf
41 % direkt postoperativ. Auch Mc Carthy [37], [60] und Moreira [61] berichten von &hn-
lichen Veranderungen. Die Ergebnisse in der Literatur beziehen sich leider zum Uber-
wiegenden Teil auf Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie, so dass ein Vergleich mit
Patienten der Gruppe der ischamischen Kardiomyopathie schwierig ist. Neben Angelini
[33] berichtete Izzat [55] von 3 Patienten mit ischamischer Kardiomyopathie, bei denen
es postoperativ zu einer Verbesserung der EF kam, jedoch kam es zu keiner Verbesse-
rung der subjektiven Symptome. In der vorliegenden Arbeit verhalt es sich in der
Gruppe der dilatativen Kardiomyopathie umgekehrt. Hier kam es trotz ausbleibender
signifikanter Steigerung der postoperativen EF zu einer deutlichen Symptombesserung,
so dass mdglicherweise kein direkter Zusammenhang zwischen dem postoperativen
Anstieg der EF und der subjektiven Beschwerdesymptomatik besteht. In der Gruppe der
ischamischen Kardiomyopathie korrelierte der postoperative Anstieg der EF mit der
NYHA-Klassifikation.

4.2.2 Myokardmasse

Da bei der partiellen Linksventrikulektomie myokardiales Gewebe entfernt wird, ist an-
zunehmen, dass es postoperativ zu einer Verringerung der Myokardmasse kommen
musste. Bei dem Uberwiegenden Teil der nachuntersuchten Patienten war dies auch
der Fall. Bei vier Patienten zeigte sich jedoch postoperativ eine héhere Myokardmasse
als praoperativ, méglicherweise kénnte das darauf zurtickzufihren sein, dass es in dem
Zeitraum zwischen der Operation und der Nachuntersuchung zu einer erneuten Hyper-
trophie des myokardialen Gewebes kam. Eine andere Erklarung ist, dass bei der manu-
ellen Festlegung der endokardialen und epikardialen Grenzen pré- und postoperativ
kleine Unterschiede aufgetreten sind, die sich méglicherweise in diesen Ergebnissen
widerspiegeln. Vergleicht man die pra- und postoperativen Werte aller Patienten, so
ergibt sich fir die postoperative Verringerung der Myokardmasse héchste Signifikanz.
Demgegenulber ergab sich fir die Gruppe DC eine hohe Signifikanz und fir die Gruppe
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IC kein signifikanter Unterschied. Da der Uberwiegende Teil der Zentren die pra- und
postoperativen Parameter via Echokardiographie bestimmen, gibt es so gut wie keine
Aussagen hinsichtlich der im EBT bestimmten Myokardmasse pra- und postoperativ in
der Literatur.

4.2.3 LVEDD

Ebenso wie bei der Myokardmasse, ist auch beim LVEDD aufgrund der Operationsme-
thode eine Abnahme postoperativ zu erwarten. Dies zeigte sich auch in einer héchst
signifikanten postoperativen Verringerung des LVEDD im Gesamtkollektiv. Jedoch wie-
sen vier Patienten wie bei der Myokardmasse eine postoperative Erh6hung des LVEDD
auf. Die mdglichen Ursachen hierflir wurden bereits bei der Myokardmasse aufgefihrt.
In der Gruppe von Doenst [62] wird von einer Redilatatation nach 9 bzw. 12 Monaten
bei zunachst postoperativer Reduktion des LVEDD berichtet. Mit einem postoperativen
Median M von 67 mm lag die Patientengruppe knapp Gber dem Median von Angelini
[34] 3 Mon. postinterventionell. Ahnliche Ergebnisse waren in den Gruppen von Frazier
[63] und McCarthy [37] zu verzeichnen.

4.2.4 LVEDV/LVEDVI

Betrachtet man das Gesamtkollektiv, so kann nachgewiesen werden, dass sich post-
operativ LVEDV und LVEDVI héchst signifikant verringern. Dowling et al. [58] berichten
in einem Fall von einer Verringerung des LVEDV von 278 ml auf 88 ml postoperativ. In
der Gruppe von Gorcsan et al. [59] verringerte sich der LVEDV postoperativ im Durch-
schnitt von 200 auf 89 ml. McCarthy [37] berichtet von &hnlichen Ergebnissen. Im Ver-
gleich der Untergruppen fallt in der vorliegenden Arbeit eine hdhere Signifikanz hin-
sichtlich der postoperativen Verringerung des LVEDV/LVEDVI in der Gruppe IC als in
der Gruppe DC auf. Auch wenn sich das LVEDV bzw. LVEDVI postoperativ bei den
meisten Patienten verringerte, konnte aber bei sechs bzw. vier Patienten wie bei der
Myokardmasse und dem LVEDV eine postoperative Erhéhung des LVEDV nachgewie-

sen werden.

58



425 LVESV/LVESVI

Beide Parameter zeigen in der Untersuchung ahnliche Ergebnisse. Betrachtet man das
Gesamtkollektiv, so sind LVESV und LVESVI postoperativ héchst signifikant verringert.
Betrachtet man die Untergruppen gesondert, ergeben sich folgende Ergebnisse: In der
Gruppe DC war die Verringerung des LVESV/ESVI hoch signifikant, in der Gruppe IC
héchst signifikant.

4.2.6 SV/SVI

Weder im Gesamtkollektiv noch in den einzelnen Untergruppen gab es eine signifikante
Anderung des Schlagvolumens bzw. des Schlagvolumenindex. Da bei der partiellen
Ventrikulektomie aufgrund des Operationsverfahrens das Volumen des li. Ventrikels
reduziert wird, kbnnte dies eine Erklarung fir die gleichzeitige Reduktion des Schlag-
volumens sein. Zudem wurden die Untersuchungen unter Ruhebedingungen gemacht,
und somit kann keine Aussage Uber diese Parameter unter Belastung gemacht werden.
Bei Dowling [58] kam es postoperativ zu einer Erhéhung des SV um 9%.

4.3 Diskussion der korperlichen Leistungsfahigkeit

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass sich die NYHA-Klassifikation im
pra- und postoperativen Vergleich der Patienten, die sich der partiellen Linksventriku-
lektomie unterzogen, hdchst signifikant besserte und damit eine deutlich bessere Be-
lastbarkeit und ein besseres kdrperliches Befinden resultierte. In der Literatur finden
sich bei den verschiedenen Autoren, die ein gemischtes Patientenkollektiv bestehend
aus IC und DC aufwiesen, éhnliche Ergebnisse [33], [55]. Im Hinblick auf die Unter-
gruppen gibt es in den einzelnen Arbeitsgruppen vor allem flr die Gruppe der dilatati-
ven Kardiomyopathie hinreichend viele Ergebnisse. Wie in der vorliegenden Arbeit ge-
zeigt werden konnte, kam es in dieser Gruppe zu einer signifikanten Verbesserung der
postoperativen NYHA- Klassifikation. Ahnliche Ergebnisse erhielten die Arbeitsgruppen
um Bocchi et al. [30], Gradinac et al. [56] und Stolf et al. [57]. Auch in der Gruppe der

ischamischen Kardiomyopathie kam es zu einer postoperativen Verbesserung der
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NYHA- Klassifikation, so dass abschlieBend festgestellt werden kann, dass beide Un-
tergruppen hinsichtlich der postoperativen Belastbarkeit von der partiellen Linksventri-

kulektomie profitierten.
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5 Zusammenfassung

Nach dem Gesetz von Laplace erhéht sich die Wandspannung Uberproportional zum
Radius des Herzens. Daraus resultiert in einem dilatierten Herzen eine ungulnstige
Okonomie. Um die urspriingliche Form des Herzens wiederherzustellen und damit die
kardiale Funktion zu verbessern, wurde die partielle Linksventrikulektomie als Alterna-
tive zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz entwickelt.

Das Ziel dieser Arbeit war herauszufinden, ob es durch die partielle Linksventrikulekto-
mie zu einer Verbesserung der subjektiven Beschwerdesymptomatik sowie einer Ver-
besserung der Funktionsparameter des Herzens gegeniber den praoperativ erhobenen
Werten (gemessen durch das EBT) kam. Zudem sollte untersucht werden, ob es hin-
sichtlich der Athiologie der Kardiomyopathie (IC bzw. DC) unterschiedliche postopera-
tive Ergebnisse gab.

Material und Methodik: Im Rahmen der vorliegenden prospektiven Studie wurden alle
Patienten, die sich im Zeitraum von 01/1995 - 07/1999 der partiellen Linksventrikulek-
tomie unterzogen, eingeschlossen. Von den insgesamt 80 Patienten lagen in 23 Fallen
pra- und postoperative EBT-Befunde vor.

Ergebnisse: In der vorliegenden Arbeit konnte anhand der NYHA-Klassifikation eine
postoperative Verbesserung der subjektiven Beschwerdesymptomatik nachgewiesen
werden. Ebenso kam es zu einer Verbesserung der kardialen Funktion, die sich in einer
postoperativen Erhéhung der EF widerspiegelt. Die Parameter fir die kardiale Dilatation
wie LVEDD, LVEDV und deren Indizes verringerten sich nach der Operation.
AbschlieBend betrachtet stellt die partielle Linksventrikulektomie aufgrund des Mangels
an Spenderherzen flr die Transplantation und der postoperativen Verbesserung der
kardialen Funktionsparameter mit Verbesserung der kérperlichen Belastung ein alterna-

tives Verfahren zur Behandlung der terminalen Herzinsuffizienz dar.
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Abstract:

According to the law of Laplace, the wall tension increases disproportionally to the ra-
dius of the heart. In a dilated heart the result is an inefficient economy. The partial left
ventriculectomy was developed as an alternative treatment for end-stage heart failure to
restore the previous form of the heart and improve the cardiac function.

The aim of this study was to determine whether partial left ventriculectomy resulted in
an improvement of the symptoms of the patients and in increased cardial parameters
(measured by EBT). It was also investigated whether there was a different outcome for
patients with ischemic and dilatative cardiomyopathy.

Methods: This prospective study included all patients that underwent partial left ven-
triculectomy between 01.1995 and 07.1999.

Twenty-three of the 80 patients were examined pre and postoperative with EBT.
Results: The symptoms of the patients improved significantly according to the NYHA
classification. A postoperative increase of the EF showed that the cardiac function im-
proved as well. Parameters for the cardial dilatation like LVEDD, LVEDV and their indi-
ces decreased after the surgery.

Conclusion: As PLV resulted both in a postoperative improvement of the cardiac func-
tion and an improvement of the symptoms, and considering the lack of donor hearts,

PLV should be considered as an alternative treatment for terminal heart failure.
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